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OZET

Ozdemir, A. Bariatrik Cerrahi Geciren Hastalarda Bagirsak Mikrobiyotas1 ve
Metabolik Parametreler Arasindaki iliskinin Degerlendirilmesi, Hacettepe Universitesi
Saghk Bilimleri Enstitiisii Beslenme ve Diyetetik Program Doktora Tezi, Ankara, 2019.
Bu c¢alisma, obezite ve bariatrik cerrahinin beslenme, metabolik parametreler ile bagirsak
mikrobiyotasi lizerine etkilerini aragtirmak amaciyla yiiriitiilen bir vaka-kontrol ¢alismasidir.
Caligmanin 6rneklemini Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde bariatrik cerrahi
uygulanan 15 morbid obez bireyden olusan ¢alisma grubu ile bariatrik cerrahi uygulanmayan
8 morbid obez bireyden olusan kontrol grubu-1 ve 11 normal agirlikta (n=5) ve pre-obez (n=6)
bireyden olusan kontrol grubu-2 olusturmustur. Bireylerin baslangig, 3. ay ve 6. ayda genel
ozellikleri ve saglik durumlart kaydedilmis, miktarlt besin tiikketim sikliklar1 ve 24 saatlik
geriye doniik besin tiiketim kayitlar1 degerlendirilmis ve antropometrik 6lgtimleri alinmastir.
Bireylerden alinan aglik kan 6rneklerinde glukoz, trigliserit, total, LDL, HDL kolesterol, ALT,
AST, CK18-M30, CK18-M65, IL6, TNF-a ve hs-CRP ve fekal 6rnekler alinarak mikrobiyota
kompozisyonu analiz edilmistir. Calisma grubunda yer alan bireylerin enerji, makro ve mikro
besin 0gesi alimlari cerrahi sonrasi hem 3. hem de 6. ayda cerrahi dncesine gore istatistiksel
olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p<0,05). Kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de
yer alan bireylerin calisma boyunca enerji ve besin ogesi alimlarinda degisiklik
saptanmamistir (p>0,05). Calisma grubunda bariatrik cerrahi sonrast hem 3. ayda hem de 6.
ayda bel/kalga orani hari¢ tiim antropometrik oOl¢iimler azalmistir (p<0,05). Calisma
grubundaki bireylerin aglik kan glukozu medyan diizeyleri baglangigta 94,0 mg/dL, 3. ayda
91,0 mg/dL ve 6. ayda 87,0 mg/dL olarak bulunmustur (p<0,05). Total kolesterol, LDL
kolesterol, ALT ve hs-CRP diizeyleri de bariatrik cerrahi sonrasinda azalma goéstermistir
(p<0,05). Bireylerin trigliserit, HDL kolesterol, AST, CK18-M30, CK18-M65, IL-6 ve TNF-
a degerlerinde cerrahi sonrasinda anlamli degisiklik olmamustir (p>0,05). Bireylerin giinliik
posa alimi ile CK18-M30 diizeyleri (r=-0,437, p=0,010) ve LDL kolesterol diizeyleri (r=-
0,401, p=0,035) arasinda negatif ve orta diizey iliski belirlenmistir. Bireylerin kan IL-6
diizeyleri ile giinlik E vitamini (r=-0,440, p=0,009) ve ¢inko (r=-0,449, p=0,019) alim
miktarlar1 arasinda negatif ve orta diizeyde bir iliski saptanmistir. Bireylerin bagirsak
mikrobiyotalarini olusturan 3 temel bakteri filumu Bacteroidetes, Firmicutes ve Proteobacteria
olarak saptanmistir. Obez bireylerde normal agirlikli bireylere gore Firmicutes oranlari
yiiksek, Bacteroidetes oranlar1 daha diisiik bulunmustur. Caligma grubunda cerrahi sonrasinda
Firmicutes filumunda azalma, Bacteroidetes filumunda artis belirlenmistir. Baslangigta
Bifidobacterium cinsinin morbid obez bireylerde cerrahi 6ncesinde kontrol grubu-2’ye gore
daha yiiksek olup, cerrahi sonrasi 3. ayda azaldig1 gosterilmistir (p<0,01). Enterobacteriaceae
cinsi bakteriler cerrahi sonrasi 3. ve 6. aylarda diisme egilimindedir (p<0,05). Bacteroides
bakterilerinin cerrahi 6ncesi morbid obez bireylerde belirgin sekilde diisiik diizeyde oldugu ve
cerrahi sonrasinda kontrol grubu-2’ye benzer diizeylerde artis oldugu saptanmistir (p<0,05).
Proteobacteria diizeylerinde goriilen degisim ile total kolesterol (r=-0,636, p=0,035), LDL
kolesterol (r=-0,718, p=0,013) ve IL-6 (=-0,606, p=0,017) diizeylerindeki degisim arasinda
yiiksek diizeyde negatif korelasyon saptanmistir. Firmicutes diizeylerindeki degisiklik ile
toplam yag (r=0,575, p=0,025) ve TDYA (r=0,592, p=0,020) alimlarindaki degisiklik arasinda
pozitif iliski saptanmistir. Bu caligmada bariatrik cerrahinin metabolik parametreler ve
bagirsak mikrobiyotast iizerine etkileri goriilmektedir ancak daha genis Orneklem ile
planlanmis randomize kontrollii calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.

Anahtar kelimeler: Obezite, bariatrik cerrahi, bagirsak mikrobiyotasi, inflamasyon,
beslenme

Bu calisma, Hacettepe Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi
tarafindan desteklenmistir.
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ABSTRACT

Ozdemir, A. Assessment of the Relation between Gut Microbiota and Metabolic
Parameters of Bariatric Surgery Patients. Hacettepe University Graduate School of
Health Sciences, Program of Nutrition and Dietetics, PhD Thesis, Ankara, 2019. This
study was planned as a case study to examine the effects of obesity and bariatric surgery on
nutrition, metabolic parameters and gut microbiota. The data of the research was conducted
from 15 patients who had bariatric surgery in Ankara Numune Education and Training
Hospital as research group, 8 morbidly obese participants who did not have bariatric surgery
as control group-1 and 11 participants who were lean (n=5) and pre-obese (n=6) as control
group-2. General characteristics and health status of subjects were recorded, food frequencies
with amounts and 24-hours dietary recalls were evaluated and anthropometric measurements
were taken at the beginning, 3" month and 6™ month. Fasting glucose, triglyceride, total, LDL,
HDL cholesterol, ALT, AST, CK18-M30, CK18-M65, IL-6. TNF-a and hs-CRP levels were
analysed from blood samples of participants and microbiota compositions were analysed from
faecal samples. Energy, macro and micro nutrient intakes of research group were decreased at
3"and 6™ months (p<0,05). There was no change determined in energy and nutrient intake in
control group 1 and 2. All anthropometric measurements except waist/hip ratio were decreased
both 3™ and 6™ month after bariatric surgery (p<0,05). Median fasting blood glucose levels of
research group were 94,0 mg/dL, 91,0 mg/dL, and 87,0 mg/dL at the beginning, 3™ month,
and 6™ month, respectively (p<0,05). Total cholesterol, LDL cholesterol, ALT and hs-CRP
levels were also decreased after bariatric surgery (p<0,05). Triglyceride, HDL cholesterol,
AST, CK18-M30, CK18-M65, IL-6 and TNF-a levels of subjects did not change significantly
after surgery (p>0,05). A negative correlation determined between daily fiber intake and
CK18-M30 (r=-0,437, p=0,010) and LDL cholesterol (r=-0,401, p=0,035) levels of subjects.
A negative correlation determined between blood IL-6 levels and daily vitamin E (r=-0,440,
p=0,009) and zinc (r=-0,449, p=0,019) intakes. Bacteroidetes, Firmicutes and Proteobacteria
were 3 dominant bacterial phyla in gut microbiota of the subjects. Obese subjects had higher
Firmicutes levels and lower Bacteroidetes levels than subjects who had normal body weight.
Firmicutes levels were decreased and Bacteroidetes levels were increased after surgery in
research group. In the beginning, Bifidobacterium bacteria levels were higher in research
group than control group-2. This level decreased 3 and 6 months after surgery (p<0,01).
Enterobacteriaceae genus levels decreased after surgery (p<0,05). Bacteroides levels were
significantly low in morbidly obese patients before surgery and increased to similar levels with
control group-2 after surgery (p<0,05). A negative correlation determined between changes in
Proteobacteria levels and total cholesterol (r=-0,636, p=0,035), LDL cholesterol (r=-0,718,
p=0,013) and IL-6 (r=-0,606, p=0,017) levels. A positive correlation determined between
changes in Firmicutes levels and changes in total fat intakes (r=0,575, p=0,025) and MUFA
intakes (r=0,592, p=0,020). This study shows the effects of bariatric surgery on metabolic
parameters and gut microbiota, however randomized controlled clinical studies are needed.

Keywords: Obesity, bariatric surgery, gut microbiota, inflammation, diet

This study was financially supported by Hacettepe University Scientific Research Project
Unit.
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1. GIRIS

1.1. Kuramsal Yaklasimlar ve Kapsam

Obezite, viicutta saglik iizerine olumsuz etkilere yol agacak sekilde asir1 yag
depolanmasi olarak tanimlanmaktadir ve kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH),
hipertansiyon, tip 2 diyabet, metabolik sendrom, non-alkolik yagli karaciger hastalig
(NAYKH) ve kolon kanseri gibi bazi1 kanser tiirleri i¢in risk etmeni olarak kabul
edilmektedir (1, 2). Ozellikle bati tipi diyet ve sedanter yasam tarzi olan iilkelerde
endise verici boyutlara ulasan obezite prevalansi, tiim diinyada son 20-30 yilda hizla
yiikselmistir (3, 4). Obeziteye yol agabilecek nedenler arasinda yasam tarzi, toksik
maddelere maruziyet, genetik/epigenetik etmenler ve hormonlar bulunmaktadir (5).

Beden kiitle indeksinin (BKi) 40 kg/m?>’den fazla oldugu morbid obezitenin
tedavisinde (6) diyet ve yasam tarzi degisiklikleri uygulanmakla birlikte cerrahi
prosediirlerin uzun dénemde daha etkili olabildigi gosterilmistir (7, 8). Bu nedenle,
BKI>40 kg/m? olan veya 35 kg/m?’nin iizerinde olup komorbiditeleri olan bireyler igin
bariatrik cerrahi karar1 verilebilmektedir (9). Bariatrik cerrahi, temelde gastrointestinal
sistem anatomisini degistirerek ve davranis degisiklikleri saglayarak viicut agirliginda
azalma saglasa da, ortaya ¢ikan anatomik degisikliklerin hormonlar, aglik-tokluk,
glukoz mekanizmalar1 ve bagirsak mikrobiyotasini etkileyerek karmasik fizyolojik
etkiler olusturdugu da bilinmektedir (10). Cerrahiden sonraki birkag giin i¢inde agirlik
kaybindan ¢ok daha Once kan glukoz diizeylerinde goriilen hizli iyilesmeler
mikrobiyotadaki degisikliklerin bu etkilere yol a¢tigini diisiindiirmektedir (11).

Gastrointestinal kanal, viicutta kapladig1 genis alan ve igerisinde barindirdigi
mikroorganizmalar ile uzun yillardir dikkat gekmekte ve iizerinde ¢aligilmaktadir (12-
14). Bagirsakta yer alan bakteriler, mantarlar ve wviriisler gibi ¢ok sayida
mikroorganizma bagirsak mikrobiyotast olarak adlandirilir  (15).  Enerji
metabolizmasi, bagirsak sagligi ve immiinite tizerine énemli iglevleri bulunan (16-18)
bagirsak mikrobiyotast dinamik bir sistemdir ve yasam boyunca diyet, ¢evre, tibbi
miidahaleler ve hastaliklar gibi pek ¢ok etmenden etkilenmektedir (19).

Beslenme, bagirsak mikrobiyotasini etkileyen en 6nemli etmenlerden birisidir.

Dogumdan itibaren anne siitii alma durumu ve tamamlayici beslenmenin baglamasi ile



birlikte de farkli diyet bilesenleri mikrobiyota iizerinde etkili olmaktadir (20).
Ozellikle sindirilmeden kolona ulasan karbonhidratlarin (diyet posasi), kisa zincirli
yag asidi liretimini tetikleyerek bagirsak mikrobiyotasi tizerinde 6nemli etkileri vardir
(21-24). Pro-, pre- ve sinbiyotik tiiketimi de mikrobiyotay1 etkileyen diyetsel
faktorlerdendir ve bagirsaktaki bakteri kompozisyonunu degistirerek gastrointestinal
sistem hastaliklar1 ve obezite gibi metabolik hastaliklar tizerinde olumlu etkilerinin
oldugu kabul edilmektedir (25). Pek ¢ok caligmada diizenli probiyotik aliminin total
bakteriyel g¢esitliligin yaninda bifidobacteria ve lactobacilli tiirlerini arttig
bildirilmistir (26, 27).

Bagirsak mikrobiyotas: diyabet (28), obezite (29), kardiyovaskiiler hastaliklar
(30) gibi kronik hastaliklar ile iligkilendirilmistir. Bu metabolik hastaliklar diistik
dereceli kronik inflamasyon ile birlikte goriilmekte ve mikrobiyotadaki farklilagsmalar,
lipopolisakkaritler (LPS) ve CD14/TLR-4 (toll like reseptor-4) bagimli mekanizmalar
araciligiyla metabolik endotoksemiye yol acarak diisiik dereceli kronik inflamasyon
olusumuna neden olabilmektedir (31-33).

Bagirsak mikrobiyotast ve tip 2 diyabet gelisimi arasindaki iliskiyi arastiran
caligmalar (28, 30) bu iliskinin metabolik endotoksemi, inkretinler ve kisa zincirli yag
asitleri (KZYA) mekanizmalar1 ile ilgili olduguna isaret etmektedir (34). Tip 2
diyabetli bireylerin bagirsak mikrobiyotalarinda Roseburia, Eubacterium hallii ve
Faecalibacterium prausnitzii miktarlan yiiksek, Lactabacillus gasseri, Streptococcus
mutans ve Escherichia coli miktarlari ise diisiik bulunmaktadir (35).

Obezite ve mikrobiyota iligkisini arastiran ¢alismalarda ise, obezite durumunda
bagirsakta yiliksek Firmicutes/Bacteroidetes oranlart bulunmustur (36-38). Bagirsak
mikrobiyotasindaki degisiklikler obezitenin hem olusumunda yer almakta, hem de
sonuglarindan birisi olarak goriilmektedir (39). Mikrobiyota, obeziteyi diyetten elde
edilen enerji miktarini1 degistirerek, enerji regiilasyonlar1 ve adipoz dokudaki genlerin
ekspresyonlarini etkileyerek tetiklemektedir (40).

Bariatrik cerrahi ve bagirsak mikrobiyotasi arasindaki iligkileri arastiran
caligmalar genellikle Proteobacteria, Firmicutes ve bifidobacteria diizeylerinde
degisiklikler saptamistir (41-43). Calisma sonuclar1 arasinda farkliliklar oldugu

goriilmektedir. Bu farkliliklar calismadaki hasta sayisi, metabolik fenotip (obezitenin



derecesi ve/veya tip 2 diyabet) ve/veya analiz yontemleri ile ilgili olabilir. Bu nedenle

daha kapsamli ¢alismalara gerek vardir.
1.2. Amag ve Varsayim

Bu calisma, obezite ve bariatrik cerrahinin bagirsak mikrobiyotasi, metabolik
ve inflamatuar parametreler iizerine etkilerini detayli olarak degerlendirmek igin
planlanmistir. Bu ¢alisma ile normal viicut agirligina sahip ve obez bireylerin bagirsak
mikrobiyotalarinin karsilastirilmasi, beslenme aligkanliklarinin mikrobiyota {izerine
etkilerinin degerlendirilmesi, bariatrik cerrahi uygulamasi yapilan obez bireylerin
cerrahi sonrasi mikrobiyotalarindaki degisimlerin degerlendirilmesi ve bagirsak
mikrobiyotasinin metabolik ve inflamatuar parametreler {izerine etkilerinin
degerlendirilmesi amag¢lanmaktadir. Caligmanin hipotezleri asagida belirtilmistir. Bu
caligmada test edilecek hipotezler:

Hipotez 1:

Hi: Normal viicut agirligina sahip ve obez bireylerin bagirsak mikrobiyotalari
arasinda fark vardir.

Ho: Normal viicut agirligina sahip ve obez bireylerin bagirsak mikrobiyotalar1
arasinda fark yoktur.

Hipotez 2:

Hi: Diyetle enerji ve besin 6gesi aliminin bagirsak mikrobiyota kompozisyonu
tizerine etkisi vardir.

Ho: Diyetle enerji ve besin dgesi aliminin bagirsak mikrobiyota kompozisyonu
tizerine etkisi yoktur.

Hipotez 3:

Hi: Bariatrik cerrahi uygulamasi yapilan obez bireylerin cerrahi dncesi-sonrast
mikrobiyotalar1 arasinda fark vardir.

Ho: Bariatrik cerrahi uygulamasi yapilan obez bireylerin cerrahi dncesi-sonrast
mikrobiyotalar arasinda fark yoktur.

Hipotez 4:

Hi: Bagirsak mikrobiyota kompozisyonunun metabolik ve inflamatuar

parametreler lizerine etkisi vardir.



Ho: Bagirsak mikrobiyota kompozisyonunun metabolik ve inflamatuar

parametreler lizerine etkisi yoktur.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezite Tamimi, Epidemiyolojisi ve Siniflamasi

Obezite, Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan viicutta sagligi bozacak
sekilde olagan dis1 ve asir1 yag depolanmasi olarak tanimlanmaktadir (44). Enerji alim1
ve harcamasi arasinda uzun vadede goriilen dengesizligin sonucu olarak ortaya ¢ikan
obezitenin temelinde genetik, epigenetik, fizyolojik, davranigsal, sosyokiiltiirel ve
cevresel etmenler bulunmaktadir (45). Son yillarda yiiksek enerji icerikli ve biiyiik
porsiyon Ol¢iileri ile servis edilen besin kaynaklarina ulasim ve tiiketimin artmasi (46,
47) ve teknolojik gelismelerin hizlanmasi ile birlikte fiziksel aktivite diizeylerinin
azalmasi (48, 49) enerji alim1 ve harcamasi arasindaki farkin artmasina yol agmustir.
Son 50 yilda obezite diinya genelinde yasam kalitesini diisiiren, hastalik riskinin ve
iilkelerin saglik harcamalarinin artmasina yol agan uluslararasi bir halk saglig1 sorunu
haline gelmistir (44, 50). DSO verilerine gore, 1975 yilindan itibaren diinya genelinde
obezite prevalanst yaklagik 3 kat artmistir. 2016 yili verilerine gore diinyadaki
yetiskinlerin %13l obez olarak tanimlanmaktadir (44). Tiirkiye Beslenme ve Saglik
Arastirmast (TBSA) -2010 verilerine gore ise Tiirkiye’de yetiskin bireylerde obezite
prevalanst %30,3pre-obezite prevalansi %34,6°dir (51). Obezitenin tanimlanmasi ve
siiflamasinda yaygin olarak bireyin kilogram cinsinden agirliginin, metre cinsinden
boyunun karesine béliinmesi (kg/m?) ile elde edilen beden kiitle indeksi (BKI) degeri
kullanilmaktadir (44). Yetiskinlerde BKi’ye gére viicut agirligimnimn degerlendirilmesi

Tablo 2.1°de gosterilmistir.

Tablo 2.1. Yetiskinlerde BKi’ye gére viicut agirhgmin degerlendirilmesi (52).

Simiflandirma BKI (kg/m?)
Zayif <18,5
Normal 18,5-24,99
Hafif sisman (pre-obez) > 25,00-29,99
Obez >30,00
L. Derece obez 30,00-34,99
II. Derece obez 34,99-39,99

I1I. Derece obez >40,00




Obezitenin tedavisinde saglik profesyonellerine rehberlik etmesi i¢in ¢esitli
rehberler gelistirilmistir. Bu rehberlerde yasam tarzi degisiklikleri, diyet
diizenlemeleri, fiziksel aktivitenin artirilmasi, ilag tedavileri ve bazi durumlarda

cerrahi Onerileri bulunmaktadir (53-55).
2.1.1. Obezite ve Metabolik Hastahklar

Obezitenin diinya genelinde 600 milyondan fazla insani etkiledigi ve 45°ten
fazla komorbidite ile iliskili oldugu bilinmektedir (56). Ozellikle viseral adipozitede
goriilen artig insiilin direnci, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon ile yakindan
iligkili bulunmustur ve bu durumlar bir arada goriildiigiinde “metabolik sendrom”
olarak adlandirilmaktadir (57). Bu metabolik bozukluklar tip 2 diyabet, KVH ve
NAYKH gibi ¢esitli hastaliklarin riskini artirarak mortalite ve morbidite oranlarinin
yiikkselmesine neden olmaktadir (57, 58). Normal agirlikli yetiskinler ile
kiyaslandiginda BKI degeri 40 kg/m? ve iizerinde olan morbid obez yetiskinlerde
diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi goriilme riski daha yiiksektir (59, 60). Ayrica,
morbid obez bireylerin 6liim sebepleri arasinda kalp hastaliklari, kanser ve diyabet
yaygin olarak bulunmustur (61). Obez bireylerde adipoz dokuda goriilen kronik
inflamasyon durumunun obezite ile ilgili metabolik hastaliklarin gelisiminde dnemli

rol oynadig1 gosterilmistir (62-64).

Tip 2 Diyabet

Tip 2 diyabet, diinyada en yaygin goriilen metabolik hastalik olarak kiiresel bir
halk saglig1 problemi olarak goriilmekte ve 2030 yilina kadar pandemik diizeylere
ulagmast Ongoriilmektedir (65, 66). Tip 2 diyabet prevalansindaki artis obezite
prevalansinda goriilen artig ile dogrudan baglantilidir ve tip 2 diyabet olgularinin
%61’inin fazla kilolu veya obez oldugu bildirilmistir (67-69). Obezite ve diyabet
baglantisinin patofizyolojisi ise temelde 2 etmene dayanmaktadir: insiilin direnci ve
insiilin yetersizligi (70, 71).

Aktif bir endokrin organ olarak tanimlanan adipoz doku viicudun temel enerji
deposudur (72). Adipoz dokudan adipokin adi1 verilen sitokinler salinmaktadir. Obez
bireylerde adipozitler genisler ve bu durum adipokin sekresyonunda disregiilasyona

yol acar (73, 74). Adipokin sekresyonunda goriilen disregiilasyonunun adipozitlerde



inflamasyona yol actig1 disiiniilmektedir. Adipoz dokuda goriilen kronik diisiik
dereceli inflamasyon obez bireylerde diyabet gelisimini etkilemektedir (71, 75).
Insiilin direnci adipozitlerden serbest yag asitlerinin salinimi tetikleyerek
dolasimdaki serbest yag asidi miktarin1 artirmakta ve yag asitleri karaciger ve kasta
birikmeye baslamaktadir (71, 76). Diyetten elde edilen yag miktarinin artmasi normal
kosullarda yag depolanmayan karaciger, iskelet kas1 ve pankreatik B-hiicreleri gibi
organ ve dokularda yag depolanmasi ile sonug¢lanmaktadir. Bu durumda toksik reaktif
lipid tiirlerinin mitokondriyel {retimi artmakta ve organlarda oksidatif hasar ve
hiicresel fonksiyon bozuklugu goriilmektedir (77, 78). Toksik metabolitlerin 6zellikle
pankreatik adacik B-hiicrelerinde birikimi insiilin salinimini etkilemekte, B-hiicre

apoptozunu artirmakta ve diyabet gelisimine yol agmaktadir (56).
Non-Alkolik Yagh Karaciger Hastalig1

NAYKH kronik karaciger hastaliklarinin en yaygin formudur (79) ve
prevalansinin obezite prevalansindaki artisa paralel sekilde arttig1 goriilmektedir (80,
81). NAYKH’li hastalarin 2/3’tinden fazlasinin obez oldugu ve obezitenin NAYKH
goriilme sikligin1 3,5 kat artirdigr bildirilmistir (82, 83). Obezite ve obezitenin
metabolik komplikasyonlarinin karacigerde yag birikimi (steatoz) ile iligkili oldugu da
bilinmektedir. Ozellikle viseral adipozite durumunda serbest yag asitleri portal
dolasima girerek steatoz baslatacak sekilde karacigerde depolanmaktadir. Hepatik
steatozlu bireylerde ileri donemlerde NAYKH goriilirken NAYKH de zaman
icerisinde hepatik inflamasyona ve siroza doniismektedir (71).

Obezitede goriilen lipid metabolizmasindaki degisiklikler ve insiilin direnci,
karacigerde yaglanmay1 baslatan ilk etmenlerdir. Hiperinsiilinemi, hepatik lipojenezin
artmasi, serbest yag asidi oksidasyonunun azalmasi, hepatik VLDL sekresyonunun
azalmasi ve adipoz dokuda lipolizin artmasina bagli olarak serbest yag asidi akisi
artarak steatoz ortaya g¢ikmaktadir. Steatozun olusmasindan sonra ise, bagirsak
kaynakl1 bakteriyel toksinler, adipokin/sitokin dengesizligi, mitokondriyel fonksiyon
bozuklugu, oksidatif hasar, proinflamatuar ajanlarin salinimi gibi ¢ok sayida faktor
inflamasyonu, apoptozu ve fibrozisi uyararak progresif karaciger hastalifina yol

agmaktadir (71).



Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) koroner arter hastaliklari, kalp yetmezligi,
atriyal fibrilasyon, iskemik ve hemorajik inmeyi kapsayan bir hastalik grubudur ve
diinyadaki 6liimlerin baglica sebebi olarak bildirilmektedir (84). Obezitede goriilen
adipozit genislemesi sistemik inflamasyon, insiilin direnci, hipertansiyon, dislipidemi
ve tip 2 diyabet gibi komorbiditelerin ortaya ¢ikma riskini artirarak KVH olusum
riskinde de belirgin artisa yol agmaktadir (85). Kolesterol ve trigliserit gibi lipidlerin
kanda anormal diizeylerde bulunmasi olarak tanimlanan dislipidemi durumu KVH i¢in
onemli bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Obezite ile iligkili dislipidemi
yiiksek plazma serbest yag asidi ve trigliserit diizeyleri, diisiik HDL ve yiiksek LDL
kompozisyonu ile karakterizedir. Dislipideminin olusumunda en 6nemli etmen adipoz
dokudan, 6zellikle viseral adipoz dokudan, lipoliz yoluyla kontrolsiiz sekilde salinan
yag asitleridir ve bu durum yag asitlerinin karacigere tasinmasinda ve VLDL
sentezinde artisa neden olmaktadir. Yiiksek serbest yag asidi diizeyleri adipoz dokuda
ve iskelet kasinda lipoprotein lipazin (LPL) mRNA ekspresyonunu veya aktivitesini
azaltmaktadir. Karacigerde artmis VLDL sentezi silomikronlarin lipolizini

engelleyerek hipertrigliseridemi olusumunu artirmaktadir (86-88).
2.1.2. Obezite ve Inflamasyon

Inflamasyon, viicudun yaralanma ve hasarlar ile basa ¢ikmak icin &dem,
kizariklik, agr1 ve ates belirtecleri ile birlikte, basvurdugu ilk yanit olarak
tanimlanmaktadir (63). Bu kisa dénem yanit, doku tamirinin énemli bir parcasidir
ancak, inflamasyon durumunun uzamasi ¢ogu zaman olumsuz sonuglar dogurur.
Obezite, insiilin direnci ve tip 2 diyabet, sitokin iiretiminde ve akut faz reaktantlarda
artis ile birlikte uzun siireli kronik diisiik dereceli inflamasyonu tetikleyen
faktorlerdendir (35, 63, 65). Abdominal obezitede goriilen kronik diisiik dereceli
inflamasyon ve immun sistem aktivasyonunun obeziteye bagli metabolik
bozukluklarin patogenezinde de rol alabilecegi diisiiniilmektedir (75, 89-91). Obez
farelerin adipoz dokusunda inflamasyon belirteclerinden olan TNF-o’nin (timor
nekroz faktor-alfa) ekspresyonunun arttiginin bulunmast ile obezite, diyabet ve kronik
inflamasyon arasindaki ilk net baglanti ortaya konulmustur (92). Obezite, adipoz

dokudaki makrofajlarin sayisin1 ve aktivasyonlarini artirarak inflamasyona yol



acmaktadir (93). Obez ve tip 2 diyabetli bireylerde beyaz kan hiicresi sayilari, plazma
koagiilasyon faktorleri (fibrinojen ve plazminojen activator inhibitor 1 (PAI-1)), C-
reaktif protein (CRP) gibi akut faz proteinleri, proinflamatuar sitokinler (TNF-a.,
interlokin (IL)-1p ve IL-6) ve kemokinlerin diizeylerinin yiiksek oldugu ve yasam tarzi
degisiklikleri ile agirlik kayb1 saglayan bireylerde bu diizeylerin diistiigli gosterilmistir
(94-99).

Obezite ve inflamasyon arasindaki iliskiyi etkileyen bir diger etmen ise
bagirsak mikrobiyotasidir. Bagirsak mikrobiyotasi, LPS baglantili endotoksemi
yoluyla diisiik dereceli kronik inflamasyon durumunu tetiklemektedir (31-33, 100).

2.2. Bariatrik Cerrahi

Obezite, hem prevelansinin hizla artmasi hem de yasam kalitesini ve siiresini
etkileyen bazi hastaliklar ile iliskisinden dolay1 diinya ¢apinda endise olusturmaktadir
(9). Amerika’da 2000 ve 2010 yillar1 arasinda, morbid (3. derece) obezite
prevalansinin (BKI>40 kg/m?) %70 oraninda arttid1 bildirilmistir (101). Morbid
obezitenin tedavisinde diyet, fiziksel aktivite gibi tedaviler uzun donemde (7) agirlik
kayb1 acisindan yetersiz kalabilmektedir (8). BKI degeri 40 kg/m?’nin iizerinde olan
veya 35 kg/m?’nin iizerinde olup komorbiditeleri olan ve cerrahi olmayan prosediirler
ile agirlik kaybini denemis ama basarili olamamis hastalarin agirlik hedeflerine
ulagmalari i¢in bariatrik cerrahi karar1 verilebilmektedir (9). Bariatrik cerrahi, yiiksek
miktarlarda agirlik kayiplart saglayan bir yontemdir (9, 102). Obezitenin tedavisinde
bariatrik cerrahi yontemleri yasam tarzi degisiklikleri ve ila¢ uygulamalarindan daha
etkili olsa da 6nemli riskleri mevcuttur ve iyi sekilde degerlendirilip karar verilmesi

gerekmektedir (103, 104).
2.2.1. Bariatrik Cerrahi Yontemleri

Bariatrik cerrahi yoOntemleri temelde gastrointestinal kanalin anatomisini
degistirerek enerji alimini diisirmektedir. Uygulanan farkli cerrahi prosediirler iki ana
kategoride toplanabilir: tamamen kisitlayict yontem (laparoskopik ayarlanabilir
gastrik bant (LAGB) ve sleeve gastrektomi (SG)) ve hem kisitlayict hem de
malabsorptif yontem (Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB)) (105, 106). Kisitlayici

yontemler kiigiik bir gastrik alan olusturarak ve mide bosalmasini geciktirmek igin
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cikist daraltarak besin alimini sinirlamaktadir. Malabsorptif yontemlerde ise ince
bagirsakta besin oOgesi emiliminin gerceklestigi c¢esitli bolgelerin  atlanmasi
amaglanmaktadir (107). Sekil 2.1°de temel bariatrik cerrahi yontemleri gosterilmistir.
Glinlimiizde en yaygin kullanilan prosediirler RYGB ve vertikal sleeve gastrektomidir

(104).

Rogx-cn-Y Vertikal s]ccyc Gastrik bant
gastrik bypass gastrcktomi
-~ \ \ Y
—~.% 4 e /

Sekil 2.1. Temel bariatrik cerrahi yontemleri (106).

RYGB, hem kisitlayici hem de malabsorptif mekanizmalari igeren karma bir
tekniktir. Prosediir, kiiclik bir gastrik kese (15-20 ml) olusturmayi, duodenum ve
proksimal ince bagirsagi bypass etmeyi amaglamaktadir. Gastrik kese, dar bir Roux-
en-Y gastrojejunal anastomoz yoluyla jejunuma baglanir. Bagirsagin devamliligini
saglamak icin, ¢ikarilan biliyopankreatik kol ve sindirim kolu arasinda
gastrojejunostomiden genellikle 75-100 cm anastomoz yapilir (108, 109). RYGB
sonrasinda malniitrisyon ile vitamin ve mineral eksiklikleri daha sik goriilmektedir.
Hayat boyu vitamin-mineral suplementasyonu onerilmektedir. RYGB ile ortalama
agirlik kaybinin ilk y1l %70, 5.y1lda ise %60 oldugu bildirilmistir (104).

Sleeve gastrektomi ise midenin fundus ve korpusunun ana boliimiiniin 2-8 cm
rezeksiyonuna dayanmaktadir (108-110). Gliniimiizde teknik kolaylik ve iyi metabolik
sonuclar nedeniyle giderek artan siklikta tercih edilmeye baglanmistir. Sleeve

gastrektomi ile ortalama agirlik kaybi ilk y1l %60-67, 5.y1lda ise %53-65tir (104).
2.2.2. Bariatrik Cerrahi ve Beslenme

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tarafindan yayinlanan
Bariatrik  Cerrahi Kilavuzu’na gore bireylerin cerrahi  Oncesi donemde
degerlendirilmesi bariatrik cerrahi alaninda uzman doktorlar, psikiyatrist ve diyetisyen

tarafindan yapilmalidir. Beslenme durumunun degerlendirilmesi sirasinda ayrintili
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besin tiiketim kayitlar1 alinarak bireylerin beslenme aligkanliklari, makro ve mikro
besin dgesi alim diizeyleri ve alkol kullanim durumlari degerlendirilmelidir. Bu
donemde degerlendirme ile beraber uygulanan beslenme tedavisinin cerrahi oncesi
donemde glisemik kontroliin saglanmasinda, lipid diizeylerinin diisiiriilmesinde ve
besin ogesi yetersizliklerinin giderilmesinde etkili oldugu bilinmektedir (104).
Cerrahi sonras1 donemde yiiksek miktarlarda agirlik kayiplar1 yasanirken ayni
zamanda yara iyilesmesini ve yagsiz viicut kiitlesini desteklemek i¢in yeterli diizeyde
enerji ve besin dgesi aliminin saglanmasi gerekmektedir. Sekil 2.2°de bariatrik cerrahi

sonrasi diyet asamalar1 gosterilmistir (104).

i LCD-Yiiksek protein LAama |  2.Ajama
(3 Hafta) (Hastane) ! (Ev)

' ' '
preccccccccccccnnnn preccscscnan grescscccccnas yreccscccncnns peccscccccnans Pecscccscccnas ?
' ' ' ' ' ' '

SIVILAR (Hayat boyu bariyatrik berrak sivilar

LCD- Yiiksek protein

KATI DIYET
(HAYAT BOYU)

Sekil 2.2. Bariatrik cerrahi sonrasi diyet agsamalar1 (104).

Bariatrik cerrahi sonrasi agirlik kaybinda temel rolii besin alimindaki azalma
oynasa da (111), bireylerin cerrahi sonrasi besin tercihlerindeki degisimlerin de etkili
oldugunu gosteren calismalar bulunmaktadir. Yapilan c¢aligmalarda enerji icerigi
diistik besinlerin tercihinde artis (112) ve yiiksek yagli ve sekerli besinlerin tercihinde

ise belirgin azalma (113-115) gozlenmektedir.
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2.2.3. Bariatrik Cerrahi Sonras1 Metabolik Degisiklikler

Bariatrik cerrahi, agirlhik kaybi saglamasinin yaninda metabolik sagligi da
iyilestirmektedir. Bu nedenle, metabolik cerrahi terimi son donemlerde daha uygun bir
adlandirma olarak kabul edilmektedir (116). Oncelikli olarak agirlik kaybi icin
tasarlanmis ¢ogu gastrointestinal operasyonun tip 2 diyabeti iyilestirdigi veya ortadan
kaldirildigi  gosterilmistir  (108). Bu  operasyonlardan sonra bagirsaktaki
adaptasyonunun fizyolojisi hormonlar, safra asitleri, bagirsak mikrobiyotasi ve beyin
arasindaki iletisimlerdeki degisiklikler ile ilgilidir (10). Tablo 2.2’de bariatrik cerrahi
sonrasi bagirsak hormonlarindaki degisimler verilmistir.

Bariatrik/metabolik cerrahi ¢ok sayida randomize ve randomize olmayan
kontrollii calismada tip 2 diyabeti iyilestirmede geleneksel medikal tedavilerden daha
etkili bulunmustur (117-121). Cerrahiden sonraki birkag¢ giin i¢inde agirlik kaybindan
cok daha once kan glukoz diizeylerindeki hizli iyilesmeler agirlik kaybinin 6tesinde
diger mekanizmalarin bu degisikliklere yol agtigin1 gostermektedir (11).

Bariatrik cerrahinin etkilerini degerlendirmek i¢in yapilan en biiyiik, kontrollii
prospektif calisma Isve¢ Obezite Calismas1’dir (122). Bu ¢alisma kapsaminda 10 yil
boyunca bariatrik cerrahi geciren obez bireyler ile yas, cinsiyet, agirlik ve cesitli
kardiyak risk faktorleri dahil 18 farkli degisken ile eslestirilmis kontrol grubu
karsilastirilmistir. 2 yil boyunca takip edilen 3505 hasta arasinda (%23,4 agirlik kaybi
ve %0,1 kazanimi) ve 10 y1l boyunca takip edilen 1268 hasta arasinda (%16,1 agirlik
kayb1 ve %1,6 kazanimi) agirlik degisimleri cerrahi grupta kontrol grubuna gore
anlamli derecede yiiksektir. Ayn1 zamanda cerrahi grubunda kontrol grubuna gore
mortalite %24,0 daha distiktir (102, 123). Bariatrik cerrahinin mortaliteyi
diistirdiigiine dair baska caligmalar da bulunmaktadir (124-126). Tip 2 diyabet ve uyku
apnesi gibi bagka komorbiditedelerde de iyilesmeler goriilmiistiir ve hastalarin yagsam
kalitelerinde artis oldugu bildirilmistir (127). Buchwald ve arkadaslar1 (9) tarafindan
yapilan bir meta analizde cerrahi 6ncesinde tip 2 diyabeti olan bireylerin %77’sinde
cerrahiden sonra antidiyabetik ila¢ kullanimina gerek kalmadig: bildirilmistir. Benzer
gelismeler hiperlipidemide (%83), hipertansiyonda (%66) ve uyku apnesinde (%88)

de gorilmiistiir.
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Tablo 2.2. Bariatrik cerrahi sonrasi1 bagirsak hormonlarinda goriilen degisiklikler (10).

Hormon Fizyolojik etki Bariatrik Bariatrik  cerrahi
cerrahinin etkisi  sonrasi rolii
Ghrelin Istah, aclik, bagirsak Tartismali Net degil;
motilitesi ve gastrik metabolik cerrahi
bosalmada artis sonrasi azalmasi
Glukoz-stimule insulin viicut agirliginda ve
iiretiminde azalma besin aliminda
Besin aliminda artig azalma saglayabilir
(128).
Kolesistokinin Doygunluk, enerji Tartismali Viicut agirligi ve
(CCK) harcamasi, insiilin ve ~~ RYGB sonrasi besin aliminda
glukagon degisiklik yok azalma
sekresyonunda artig (129) veya artis  Diyabette iyilesme
Besin alim1 ve (130, 131) Metabolik kontrol
bagirsak motilitesinde ~ SG sonrasi artig
azalma (132)
Safra asidi liretiminde
artis
Gastrik Gastrik bosalma ve B-  SG sonrast Viicut agirligi ve
inhibitor hiicre apoptozunda postprandiyal besin aliminda
polipeptid azalma artis (133) azalma
(GIP) Doygunluk, insiilin RYGB sonrasi Diyabette iyilesme
sekresyonu, adipoz net degil (134) Metabolik kontrol

dokudaki LPL
aktivitesi, yag
asitlerinin glukoza
doniisiimii ve yag asidi

depolarinda artig




14

Tablo 2.2 (devamm). Bariatrik cerrahi sonrasi bagirsak hormonlarinda goriilen

degisiklikler (10).
Hormon Fizyolojik etki Bariatrik Bariatrik  cerrahi
cerrahinin etkisi sonrast rolii
Glukagon benzeri Gastrik bosalma, = RYGB ve SG Viicut agirligi ve
peptid-1 (GLP-1) - hiicre apoptozu  sonrasi besin aliminda

ve glukagon

postprandiyal artig

azalma

saliniminda Diyabette iyilesme
azalma Metabolik kontrol
Insulin
sekresyonunda
artis
Glukagon benzeri Ince bagirsagin RYGB ve SG Mukozal kript
peptid-2 (GLP2) segmentel sonrast hiicre
hipertrofisinde postprandiyal artis  proliferasyonunda
artis (135-137) ve bagirsagin
absorptif
ylizeyinde artis
(135)
Peptid YY (PYY) Doygunluktaartis RYGB ve SG Viicut agirligi ve
Besin aliminda sonrast besin aliminda

azama, gastrik
bosalma ve
orogekal transit

stiresinde gecikme

postprandiyal artis
(136, 138)

azalma
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2.3. Bagirsak Mikrobiyotasi

Mikrobiyota, insan  viicudunun i¢inde ve  lizerinde yasayan
mikroorganizmalarin tamamidir. Mikrobiyom ise bu mikroorganizmalarin genomlar1
icin kullanilan bir terimdir (17). Mikrobiyom kavramu ilk kez 2001 yilinda Lederberg
tarafindan “viicut alanimizi paylastigimiz kommensal, sinbiyotik ve patojen
mikroorganizma topluluklarint belirtmek amaciyla kullanilmistir (139). Tarih
boyunca insanlar {lizerinde yapilan c¢alismalarda c¢ogunlukla hastalik yapici
mikroorganizmalara  odaklanilmistir;  bu  mikroorganizmalarin ~ faydalarim
degerlendiren calisma sayisinin ise oldukca az oldugu dikkat ¢cekmektedir (14).
Bulgulariin 2001 yilinda agiklanmaya baslanmasinin ardindan biyoloji bilimi i¢in bir
“zirve” olarak degerlendirilen Insan Genom Projesi'nin (140) dahi genlerin
insanlardaki mikroorganizmalar ile olasi iligkileri anlagilana kadar tamamlanmis
olmayacaglr oOne sirilmiistiir (141). Bu nedenle, insan mikrobiyomundaki
cesitliliklerin poptilasyon, genotip, hastalik, yas, beslenme, ila¢ kullanim1 ve gevre ile
etkilesimleri ve bu etkilesimlerin hastaliklar {izerine etkilerinin aragtirilabilmesi
amactyla “Insan Mikrobiyom Projesi” baslatilmistir (14). Insan Mikrobiyom
Projesi’ne gore viicuttaki bakterilerin dagilimi Sekil 2.3°te gosterilmistir. Mikrobiyota
iizerine yapilan caligmalar bagirsak, deri ve vajina gibi viicudun degisik bolgelerindeki
mikroorganizmalarin ~ saglikli  bireylerde bile Onemli derecede farklilik
gosterebilecegini gostermektedir (14).

Mikrobiyotadaki degisikliklerin inflamatuar bagirsak hastaligindan (142-144)
kansere (145), kanserden major depresif bozukluga (146, 147) kadar ¢ok sayida
hastalik ile baglantili oldugu bilinmektedir.

Gastrointestinal kanal, viicutta kapladig1 250-400 m? alan ile konakg1, gevresel
faktorler ve antijenler arasindaki en genis ortak ylizeydir. Ortalama bir yasam
sliresince, insan gastrointestinal kanalindan ¢ok sayida mikroorganizma ile birlikte
yaklasgtk 60 ton besin gecmektedir (12). Bagirsak  mikrobiyotasi,
mikroorganizmalardan (bakteriler, mantarlar, viriisler vb.) olusan ve organ gibi islev
goren kompleks bir ekosistemdir (15). Gastrointestinal kanaldaki mikroorganizma
sayisinin 104’{i ast1g1 tahmin edilmektedir, insan viicudundaki hiicrelerin tamaminin
sayisindan daha fazladir; bakteriyel genom ise insan genomundan 100 kat daha

biiytiktiir (148-150). Bu nedenle, bu iki genomu da iceren insan “siiper organizma”
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olarak adlandirilir (151). Mikrobiyota, bakteri tiirleri ve sayilar1 bakimindan
gastrointestinal kanal boyunca farklilik géstermektedir (152). En ¢ok tiir ¢esitliligi ve
yogunlugu kolonda bulunur. Kolon mikrobiyotas1 yiizlerce bakteri tiiriinii ve binlerce
alt tiirii (yaklasik 10'!' hiicre/g) barindirmaktadir. Proksimal kolonda bakteriyel
fermentasyondan dolay1 pH kismen asidiktir ve distal kolonda konake1 salgilart ve su
emilimi ile birlikte daha ¢ok nétral pH’ya dogru degisir (153). Bakteri ¢esitliligi ve
sayisindaki farkliliklara ragmen, fekal mikrobiyota kolonun mikrobiyal yansimasi

olarak kabul edilmektedir (152).

Gastrointestin Oral
al bolge
29%
Goz
0%
Kan
1% Deri
21%

Sekil 2.3. Bakterilerin insan viicudundaki dagilimi (14).

Bagirsak  mikrobiyotasi  temel olarak; Firmicutes, Bacteroidetes,
Proteobacteria, Fusobacteria, Verrucomicrobia, Acidobacteria ve Actinobacteria
olmak iizere 7 farkli enterotipten olusmaktadir. MetaHit ve Insan Mikrobiyom
Projesi’nden elde edilen verilere gore bunlardan en baskin olanlart ise (%93,5)
Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria ve Proteobacteria enterotipleridir,
mikrobiyotanin %90’1 ise gram-negatif Bacteroidetes ve gram-pozitif Firmicutes’ten
olusmaktadir (154-160). Bunlar ve diger gruplarin varliklar1 yas, diyet, stres gibi
faktorlere bagli olarak degismektedir (158, 161). Sekil 2.4’te bagirsak

mikrobiyotasindaki temel bakteriyel taksonlar goriilmektedir.
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Filum Sumf Takim Familva
Lochnospiroceae
Clostridiaies Clostndlocese
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Acldcbacteria
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Sekil 2.4. Bagirsak mikrobiyotasinda yer alan temel bakteriler (160).



18

2.3.1. Bagirsak Mikrobiyotasinin Gelisimi ve Etkileyen Faktorler

Yakin zamana kadar bagirsak mikrobiyotast olusumunun dogumda basladigina
inanilmaktaydi, ancak plasenta gibi organlarda mikroorganizmalarin saptandigi
calismalar ile bu fikir degismistir (162, 163). Giinimiizde bagirsaktaki
kolonizasyonun anne karninda basladig1 ve yasamin ilk birka¢ giinii i¢inde infantin
bakterilere maruz kalma hizimin arttigi bilinmektedir (164-166). Mikrobiyal
kolonizasyon immun sistemin olusumu ile paralel gelisir, intestinal fizyoloji ve
regiilasyonda rol oynar (167). Dogum sekli, annenin mikrobiyotasi, anne siitii alimi,
bakterilere ¢evresel maruziyet, erken antibiyotik kullanimi gibi ¢ok sayida faktorden
etkilenen mikrobiyota (164, 168), 2-3 yasindan sonra daha stabil hale gelir ancak
yetiskin yaglarda da gelismeye devam eder (169, 170). Sekil 2.5’te bagirsak

mikrobiyotasinin gelisimi gosterilmistir.

Cografi
konum
Aile gevresi
Anne sutl
veya
formula
kullanimi

Maternal
mikrobiyota
Saglik
durumu Antibiyotik
Yasam tarzi kullanimi

Gebelik Bebeklik Yetigkinlik Yaghhk

Vajinal/ Genetik Yaganilan
Sezaryen Tamamlayici _ gevre
dogum beslenme ilag kullanma
Zamaninda Laktasyon durumu
/preterm siiresi
dogum

Sekil 2.5. Bagirsak mikrobiyotasinin gelisimi ve etkileyen faktorler (167).

Dogum sekli, infantlarin dogum sirasinda maruz kaldigi mikrobiyal
poptilasyonu ve erken donem bagirsak mikrobiyotasini belirleyen 6nemli faktdrlerden
birisidir (171, 172). Vajinal dogum ile diinyaya gelen bebekler dogum sirasinda
annenin dogum kanalindaki mikroorganizmalara maruz kalmaktadir. Bu durum bu
bebeklerin bagirsaklarinda annelerinin mikrobiyotalarina benzer olarak Lactobacillus

ve Prevotella baskin mikrobiyota gelisimi ile sonu¢lanmaktadir (173-176). Sezaryen
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dogum ile diinyaya gelen bebekler ise maternal mikroorganizmalara direkt olarak
maruz kalmadiklarindan annelerinin mikrobiyotalar1 ile aralarinda belirgin bir farklilik
gozlenmektedir (173, 174). Cevresel faktorler (dogum ve cerrahi malzemeleri, diger
bebekler ve saglik personeli) sezaryen ile dogan infantlarin mikrobiyotalarina anne
mikrobiyotasindan daha ¢ok etki etmektedir (165, 167, 174, 176-178). Rutayisire ve
arkadaglar1 (179) tarafindan 2016 yilinda yapilan 652 c¢aligmanin incelendigi bir
sistematik derlemede, dogum seklinin mikrobiyota lizerine etkileri arastirilmistir.
Sezaryen dogum yasamin ilk 3 ayinda diisiik diizeyde Actinobacteria ve Bacteroidetes
ile, yiiksek diizeyde Firmicutes ile iliskili bulunmustur. Bu derlemeye gore, 6-12 aylik
donemde, dogum seklinin Bifidobacteria, Bacteroides, Clostridim ve Lactobacillus
cinslerinin kolonizasyonu tizerinde daha az etkisi bulunmaktadir.

Prenatal, perinatal ve postnatal periyotlar sirasinda antibiyotik maruziyeti ise
dogumdan sonraki 6-12. haftadan itibaren mikrobiyal maturasyonun gecikmesi ile
iliskilidir (178).

Beslenme, yagamin erken doneminde mikrobiyotay1 etkileyen bir diger temel
faktordiir (180). Mikrobiyotay1 etkileyen ilk diyetsel etmen ise anne siitii alma
durumudur, ¢iinkii anne siitii veya formula, postpartum donemde gastrointestinal
kanalin karsilastigi ilk besinlerdir ve bu besinlerin erken donem bagirsak
mikrobiyotasini direkt olarak etkiledigi bilinmektedir (181, 182). Anne siitiiniin temel
bilesenleri: laktasyon siiresince ve maternal 6zelliklere bagli olarak konsantrasyonlari
degisen makro besin Ogeleri, maternal diyet ve viicuttaki depolara gore
konsantrasyonlar1 degisen mikro besin Ogeleri, biiylime faktorleri, immiinolojik
faktorler ve yenidoganin bagirsak mikrobiyotasinin olusumunda 6nemli rolii olan
200’den fazla bakteri tiiriinii iceren mikrobiyotadir (183). Anne siitii, prebiyotikler
(anne siitii oligosakkaritleri) ve probiyotikleri (Bifidobacterium, Lactobacillus) bir
arada iceren sinbiyotik bir besindir (184). Anne siitiinde bulunan oligosakkaritler,
lizozomlar, laktoferrin, antikorlar ve sitokinlerin bagirsaktaki Bifidobacterium sayisini
artirdig1 bilinmektedir (185). Anne siitli oligosakkaritlerinin bagirsak mikrobiyotasi
lizerine etkilerini aragtiran bir calismada, 11 kolostrum Ornegindeki anne siitii
oligosakkarit miktarlar1 analiz edilmis ve yiiksek oligosakkarit konsantrasyonunun
yiikksek Bifidobacterium diizeyleri ile iligkili oldugu bulunmustur (186). Ayrica,

Bacteroidetes mikroorganizmalarinin olusumunu desteklerken, Enterobacteriaceae



20

gibi patojen mikroorganizmalar1 desteklemedigi bilinmektedir (187, 188). Sadece
anne siitli alan bebeklerin bagirsaklarindaki Lactococcus diizeylerinin formula ile
beslenen bebeklere gore daha diisiik oldugu bulunmustur. Hem anne siitii hem de
formula alan bebeklerin ise, sadece formula ile beslenen bebekler ile benzer
mikrobiyota kompozisyonuna sahip oldugu gosterilmistir (189). Dogumdan sonra
anne siitli alan infantlardan alinan mekonyum oOrnekleri ve annelerinin kolostrum
kompozisyonlar1 arasinda benzerlik vardir (190). Zamaninda dogum yapmis,
laktasyon donemindeki annelerden alinan anne siitli, Lactobacillus, Streptococcus,
Enterococcus, Peptostreptococcus, Staphylococcus, Corynebacterium ve Escherichia
tiirlerinin tiyelerini icermektedir (191). Hem anne siitiinde ve hem de infantlarin fekal
orneklerinde  Streptococcus  thermophilus,  Staphylococcus  epidermis  ve
Bifidobacterium longum bakterileri bulunmaktadir (191).

Formula ile beslenen infantlarin mikrobiyotalari anne siitii alan infantlarinkine
gore, daha stabildir ve fakiiltatif anaerob bakterileri daha yiiksek diizeylerde icerirler
(192, 193). Anne siitii ile beslenen infantlardan alinan fekal 6rnekler ise daha ¢ok
sayida aerob organizma igerirler, bifidobacteria ve lactobacilli diizeyleri daha
yiiksektir (180, 192, 193). Calismalar, tamamlayici beslenme basladiginda anne siitii
alan ve formula ile beslenen infantlar arasindaki mikrobiyota farkliliklarinin azaldigini

ve zamanla yetigkin donem mikrobiyotasina doniistiiglinii gostermistir (181, 194).

Anne siitiinden sonra, ek besinlere geg¢is siirecinde secilen besinler ve beslenme
modeli mikrobiyotay1 sekillendirmektedir. Bu donemde ayina gore, uygun ve dogru
besinlerin tiikettirilmesi ile bagirsaktaki bakteri ¢esitliligi artmaya ve bakteri
kompozisyonu degismeye baslamaktadir. Bagirsak mikrobiyotasinin ortalama 2-3

yasta yetiskin mikrobiyota kompozisyonuna ulastigi kabul edilmektedir (195).
2.3.2. Bagirsak Mikrobiyotasinin Metabolizmadaki Gorevleri

Bagirsak mikrobiyotasi, normal sartlar altinda, sagligin korunmasinda gorev
almaktadir (196, 197). Mikrobiyotanin; mukozal bariyerin biitlinliigiinii korumaya
yardimci olmak, kompleks besin bilesenlerinin sindirimine yardimci olmak, vitamin
sentezi, aminoasit sentezi ve safra asidi biyotransformasyonu, epitel hiicreler i¢in kisa
zincirli yag asidi iiretimi, toksinlerin detoksifikasyonu, patojen mikroorganizmalara

kars1 bariyer olusturmak, gen ekspresyonlarini diizenleme, intestinal yap1 ve
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fonksiyonu diizenleyen yapisal ve histolojik islevler gibi ¢ok sayida Onemli
fonksiyonu vardir. Ek olarak, saglikli islev goren bir immiin sistem i¢in de hayati 6nem
tasimaktadir (155, 198-200). Tablo 2.3’te bagirsakta bulunan bazi bakteriler,
metabolizmadaki gorevlerini yiirlitmek icin yardimer olduklari metabolitler ve bu

metabolitlerin biyolojik fonksiyonlar1 verilmistir.
2.4. Bagirsak Mikrobiyotasi ve Beslenme

Besin alimi ve bagirsak mikrobiyotasi arasinda karsilikli ve giiclii bir etkilesim
oldugu kabul edilmektedir. Bagirsaktaki mikroorganizmalarin bazi vitaminlerin
sentezini veya bazi besin bilesenlerinin degradasyonunu etkileyebildigi, yani
mikrobiyotanin beslenme {izerine etkili oldugu uzun yillardir bilinmektedir. Ancak
Insan Mikrobiyom Projesi’nin bagirsak mikrobiyotas1 hakkinda ortaya koydugu
bilgiler ile mikrobiyotay1 etkileyen etmenler {izerine odaklanilmis ve beslenmenin
mikrobiyota lizerine etkileri arastirilmaya baglanmistir (14).

Bagirsak mikrobiyotasini beslenme acisindan temel 4 enterotip altinda
incelenebilmektedir (201). Birinci tiir mikrobiyota tahil, meyve-sebze ve et tilkketimine
dayanan omnivor tip diyet ile baglantili olarak kuzeybat1 Avrupa toplumlarinda yaygin
olarak goriilmektedir. Clostridium kiimeleri IV ve XIVa, biitirat ve diger KZY A {ireten
bakteriler baskindir. Bu tiirde 6zellikle Faecalibacterium sayisi yliksektir. Ayrica
onemli oranda bifidobacteria ve Akkermansia bulunmaktadir. Bacteroides miktar1 da
yiiksek olmasina karsin baskin degildir. Diisiik oranda E. coli ve tiirevleri vardir (202,
203). ikinci tiir mikrobiyota posadan zengin, hayvansal kaynakli besinlerin ¢ok az
oldugu veya hi¢ olmadigi (vejetaryen) diyet ile iligkilidir. En yaygin sekilde Afrika’nin
kirsal bolgelerinde rastlanmaktadir (204). Bu tiirde Prevotella ve Dalister-Veillonella
bakterileri baskindir. Ayrica Clostridium kiimeleri 1V, 6zellikle Ruminococci, ve ¢ok
az sayida XIVa bakterileri de bulunmaktadir. Cok diisiik miktarlarda Bacteroides ve
az sayida E. coli ile karakterizedir (201). Ugiincii tiir mikrobiyota dzellikle hayvansal
protein ve yagdan zengin Bat1 tipi diyet ile beslenenlerde goriilmektedir. Bu tiirde
Bacteroides ve yiiksek miktarlarda Clostridium kiimeleri IV Faecalibacterium ve
Clostridium kimeleri XIVa Ruminococcus gnavus baskindir (205). Bu tiirde
neredeyse hi¢ E. coli bulunmamaktadir (201). Dordiincii tiir mikrobiyota ise,

cogunlukla inflamatuvar hastaliklar ve diyarede bulundugu i¢in disbiyozis olarak
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tanimlanabilir. Yiksek miktarlarda enterobacteria (E. coli gibi) ile karakterizedir.

Ayrica, R. gnavus da gorece yliksektir ve Bacteroides bulunmaktadir. Az miktarda

diger Clostridium kiimeleri XIVa’nin diger tiirleri ve yine az miktarda Clostridium

kiimeleri IV vardir (206-208).

Tablo 2.3. Bagirsakta bulunan bazi bakteriler ve ilgili metabolitler (209)

Bakteri Metabolit Biyolojik fonksiyon

Firmicutes’in Clostridia Kisa  zincirli yag Kolon pH’sin1 azaltarak patojen gelisiminin
kiimeleri IV ve XIVa, asitleri engellenmesi, su ve sodyum emiliminin uyarilmasi,
Eubacterium,  Roseburia, kolesterol sentezine yardimci olmak; kolondaki epitel
Faecalibacterium ve hiicrelerine enerji saglanmasi (210, 211)

Coproccus

Lactobacillus, Safra asitleri Diyet yaglarinin ve yagda ¢6zlinen vitaminlerin
Bifidobacteria, emilimi, trigliserit, kolesterol, glukoz ve enerji
Enterobacter, Bacteroides, homeostazinin diizenlenmesinde rol alinmasi (212,

Clostridium

213)

Faecalibacterium

prausnitzii, Bifidobacterium

Kolin metabolitleri

Lipid metabolizmasinin ve glukoz homeostazinin
diizenlenmesi. Non-alkolik yagl karaciger hastaligi,
obezite, diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarin

gelisimi (214, 215)

Clostridium  difficile, F.

Fenolik, benzoil ve

Zenobiyotiklerin detoksifikasyonu; bagirsagin

prausnitzii, fenil tiirevleri mikrobiyal kompozisyon ve aktivitesi (216, 217)

Bifidobacterium,

Subdoligranulum,

Lactobacillus

Bifidobacterium K  vitamini, B12 Vitaminlerin endojen kaynaklarmin saglanmasi,
vitamini, biotin, folat, immun fonksiyonlarin  giiclendirilmesi, hiicre
tiamin, riboflavin, proliferasyonunun diizenlenmesi (218, 219)
prodoksin

Campylobacter jejuni,  Poliaminler Genotoksik etkiler, Potansiyel timor belirtegleri. (220,

Clostridium 221)

saccharolyticum

Bifidobacterium, Roseburia,  Lipitler Intestinal  gegirgenlige etki etmek, glukoz

Lactobacillus,  Klebsiella, homeostazinin  diizenlenmesi;  kronik  sistemik

Enterobacter, Citrobacter, inflamasyonun tetiklenmesi; hiperinsulinemi gelisimi.

Clostridium

Kolesterol sterol ve safra asidi tiretimi. (222, 223)
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2.4.1. Farkh Beslenme Modellerinin Bagirsak Mikrobiyotas1 Uzerine
Etkileri

Beslenme aligkanliklarinin uzun dénemde mikrobiyota iizerine etkilerinin
degerlendirilmesi icin diinyanin farkli bolgelerinde yasayan toplumlarin
mikrobiyotalariin karsilastirildigi ¢alismalar 6nemli kanitlar ortaya koymaktadir.
Bati tipi diyet modelinin yaygin oldugu iilkelerde yasayanlar ile Afrika ve Giiney
Amerika’nin kirsal bdlgelerinde yasayan bireylerin mikrobiyotalarinda 6nemli
farkliliklar bulunmustur (170, 204, 224). Bu toplumlarin mikrobiyotalar1 arasindaki
farkliliklarin temel nedeninin beslenme oldugu diistiniilmektedir (225).

Bu alandaki ilk ¢aligmalardan biri De Filippo ve arkadaslari1 (204) tarafindan
yapilan Italya’nin kentsel bdlgelerinde yasayan ¢ocuklar ile Afrika’da Burkina Faso
kirsalinda yasayan g¢ocuklarin mikrobiyotalar1 karsilastirildigir ¢alismadir. Posa ve
bitkisel proteinden zengin diyet ile beslenen Afrikali ¢ocuklarin bagirsaklarindaki
bakteri zenginligi ve ¢esitliligi, hayvansal kaynakli protein ve yagdan zengin diyetle
beslenen Italyan g¢ocuklarinkinden daha yiiksek bulunmustur. italya’da yasayan
cocuklarin mikrobiyotalarinda Firmicutes ve Proteobacteria miktar1 fazla iken,
Afrika’da yasayan c¢ocuklarda Prevotella, Xylanibacter ve Treponema fazla oranda
bulunmustur. Benzer sekilde, Afrika’'nin Hadza bolgesinde yasayanlarin
mikrobiyotalari, Avrupali toplumlarin mikrobiyotalari ile karsilagtirildiginda da Hadza
topluluklarinin daha zengin mikrobiyota kompozisyonuna ve biyocesitlilige sahip
oldugu ve bu bdlgede yasayanlarin bagirsak mikrobiyotalarinin posadan zengin
bitkisel besinlerde bulunan seliilloz gibi polisakkaritleri metabolize edebildikleri
gosterilmistir (224). Bagka bir calismada, Banglades’in kentsel gecekondu
mahallelerinde yasayan c¢ocuklarin fekal drnekleri ayni yas grubundaki Amerika’da
yasayan orta-list sinif kentsel topluluktaki ¢ocuklardan belirgin olarak farkli bir
mikrobiyotaya sahip olduklarina isaret etmektedir. Bangladesli ¢ocuklarin
mikrobiyotalart Amerikali ¢ocuklar ile kiyaslandiginda Prevotella’dan zengin ve
Bacteroides’den yoksun mikrobiyota Oriintiisii gostermektedir (226). Giineydogu
Afrika ve kuzey Avrupali infantlar1 kiyaslayan baska bir calismada da Afrikali
cocuklarda Bifidobacterium cinsinin ve Bacteroides-Prevotella grubunun daha yliksek
miktarlarda oldugu gosterilmistir (227). Bunlara benzer c¢ok sayida calismada

cografya/yasanilan ¢evrenin etkisinin diyetin mikrobiyal ¢esitlilik ve kompozisyon
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tizerine etkileri ile baglantili oldugunu gostermistir (170, 228-230). Wu ve arkadaslar
tarafindan yapilan ¢alismada (231) da, hayvansal kaynakli protein ve doymus yagdan
zengin diyetin uzun dénem tiiketimi Bacteroides grubu ile kompleks karbonhidrattan
zengin diyetin uzun dénem tiikketimi ise Prevotella grubu ile iligkilendirilmistir.
Akdeniz tipi diyet, vejetaryen beslenme veya glutensiz beslenme gibi
modellerin mikrobiyota {iizerine etkileri de arastirilmaktadir. De Fillippis ve
arkadaglarinin (232), Akdeniz diyetine uyum ve diyetin mikrobiyota {izerine etkilerini
arastirdiklar1 ¢aligmalarinda, Akdeniz diyetine yiiksek uyum gosteren bireylerde,
Prevotella, Lactobacillus ve Bifidobacterium bakterilerinin oranlarinin ve fekal
KZYA diizeylerinin yiiksek oldugu gosterilmistir. Vejetaryen diyetlerin
mikrobiyotada onemli degisiklikler olusturdugunu gosteren c¢alismalar olmasina
karsin, hi¢cbir 6nemli degisikligin olmadigin1 gdsteren ¢alismalar da bulunmaktadir
(233-235). Glutensiz diyetlerin de mikrobiyota kompozisyonunu ve fonksiyonunu
etkileyebildigi gosterilmistir (236). Glutensiz diyetlerde, diyetle polisakkarit alim1 ¢ok
siirlandigi i¢in, kolona ulagan karbonhidrat bileseni de ¢ok sinirlig1 olmakta ve bunun
sonucunda sakkarolitik fermantasyon ger¢ceklesmemektedir. Bu nedenle, hem kisa
zincirli yag asitleri olusmamakta, hem de Bifidobacterium ve Lactobacillus gibi biitirat
iireten probiyotik bakteri poplilasyonlar1 azalirken, E. coli ve Enterobacteriaceae gibi

patojen bakteri popiilasyonlar1 artmaktadir (237).
2.4.2. Diyet Bilesenlerinin Bagirsak Mikrobiyotasi Uzerine Etkileri

Son yillarda, besinlerin bagirsak mikrobiyotasini ve dolayistyla viicuttaki
homeostazi nasil etkiledigine dair yapilan ¢aligmalar artmistir. Besinler, bagirsakta
bulunan mikroorganizmalar i¢in temel enerji kaynagidir ve yapilan arastirmalar
diyetin, uzun dénemde insan bagirsagindaki ¢ok sayida mikroorganizmanin yapisini
ve aktivitesini degistirdigini gostermistir (205, 238, 239). Benzer sekilde, kisa
donemde Ozellikle tamamen hayvansal veya bitkisel {iriinlerden olusan bir diyet
orlintlisii de mikroorganizma topluluklarinin yapisini belirgin sekilde degistirmektedir
(205). Bagirsaktaki mikroorganizma topluluklar: tiiketilen besinlerin tiirtine bagl
olarak sekillenmekte ve karsiliginda saglig1 da sekillendirmektedir (240).

Obezite, diyabet, inflamatuvar bagirsak hastaliklar1 gibi cogu hastalik, bagirsak

mikrobiyotasindaki c¢esitliligin azalmasi ile iliskilidir. Dogru diyet miidahaleleri ile
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mikrobiyota degisikliklerinden kaynaklanan hastaliklarda iyilesme saglanabilmektedir
(241). Calismalar farkli besin bilesenlerinin farkli bakteriyel topluluklar tarafindan
kullanildigini ve o toplulugun kolonizasyonunu sagladigini; bdylece dominant bakteri
tiirlerinin beslenmeye gore sekillenebildigini gostermektedir (242). Diyet bilesenleri
arasinda, karbonhidrat ve posa, protein, yag, fitokimyasal ve vitamin igerigi beslenme

— mikrobiyota iligkisi agisindan dikkat ¢ekmektedirler.
Diyet Karbonhidratlar: ve Posa

Bagirsak mikrobiyotasi, 6zellikle kolonda bulunan bakteriler, enerji kaynagi
olarak sindirim kanalinin iist kisimlarindan sindirilmeden kolona ulasan besin
bilesenlerini kullanmaktadirlar. Bu besin bilesenleri ¢ogunlukla nisasta olmayan
polisakkaritler, direngli nigasta ve oligosakkaritler gibi diyet karbonhidratlaridir. Diyet
posast tiikketimi, bagirsaktaki bakteriyel ¢esitliligin ve fonksiyonun 6nemli bir belirteci
olarak goriilmektedir (243). Sindirilmeden kolona ulasan karbonhidratlarin
Bacteroides, Roseburia, Bifidobacterium, Faecalibacterium ve Enterobacteria
mikroorganizmalari tarafindan fermentasyonlari, zengin enerji kaynaklari olan KZYA
ve gazlarin sentezi ile sonug¢lanmaktadir. Yapilan ¢alismalarda fegeste en ¢ok bulunan
kisa zincirli yag asitlerinin asetat, propiyonat ve biitirat oldugu gosterilmistir (244-
247). Bu ii¢ temel kisa zincirli yag asidi enerji kaynagi olmalarinin yaninda,
antiinflamatuvar, antikarsinojenik ve immiinomodiilator etkileri ile metabolizmada
onemli roller oynamaktadir. Kolonositler i¢in enerji kaynagi olusturan biitirat, kolon
kanseri hiicrelerinin apoptozunu arttirarak antikarsinojenik etki gostermektedir (248).
Propiyonat, epitel hiicreler i¢in enerji kaynagi olmasinin yaninda glukoneogenezde
onemli rol almaktadir. Ayrica aglik-tokluk sinyallerinin olusmasinda gorev aldigi
diisiiniilmektedir (249, 250). Intestinal glukoneogenezde propiyonat, glukoza
donitiserek, hepatik glukoz iiretiminin ve adipozitenin azalmasini da saglamaktadir
(249). Bagirsakta en yiiksek miktarda bulunan kisa zincirli yag asidi ise asetattir (251).
Asetat viicutta periferal dokulara tasinarak kolesterol metabolizmasi ve lipogenezde
yer alir. Farelerde yapilan caligmalarda asetatin da propiyonat gibi santral istah
regiilasyonunda da dnemli rol oynadig1 gosterilmistir (252).

Diyet karbonhidratlarinin fermantasyonu sonucu acgiga ¢ikan KZYA’larin

olumlu etkilerine bagl olarak, sindirilmeyen karbonhidratlar1 yiiksek posali diyetler
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bagirsak mikrobiyotasi i¢in fermente edilebilir substrat saglayarak dogrudan veya
dolayl etkileri ile insan sagligin1 gelistirmektedirler. Sonnerburg ve arkadaslarinin
(21) fareler iizerinde yaptiklar1 ¢alisma, diyetle yetersiz posa aliminin mikrobiyal
cesitliligi azaltti§ini  ve mikrobiyota kompozisyonunda oOnemli degisikler
olusturdugunu gostermistir. Diyet posasinin diyete tekrar eklenmesi ile mikrobiyota
ilk jenerasyonda geriye dondiiriilmiis; ancak sonraki jenerasyonlarda diyete posa
eklenmese de mikrobiyota kompozisyonu geriye dondiiriilememistir. Diyet posasina
ek olarak, bazi durumlarda besinlerde bulunan “kullanilabilir (sindirilebilir)
karbonhidratlarin” bir kism1 da sindirimden kagarak fermente edilebilen substrat
saglayabilmektedir (22). Daien ve arkadaslar1 (23), diisiik posa tiiketiminin sadece
bagirsak mikrobiyotast tizerine degil konak¢min genel sagligi iizerine de bozucu
etkilerinin oldugunu bildirmistir. Kovatcheva-Datchary ve arkadaglar1 (24), diyet
posast suplementasyonunun glukoz metabolizmasinda Prevotella araciligiyla
iyilesmeler sagladigini gdstermistir. Diyet posasi ve saglik etkilesimleri ¢ergcevesinde
gelistirilen ve fermente edilebilen oligosakkarit, disakkarit, monosakkarit ve poliyoller
gibi kisa zincirli karbonhidratlar1 kapsayan FODMAP tanimi da mikrobiyota {izerine

etkileri agisindan son yillarda arastirilmaktadir (253).
Diyet Proteinleri

Bagirsakta bulunan aminoasitlerin biiyiik kism1 diyet proteinlerinin ve doku
proteinlerinin metabolizmasindan veya diger nitrojenli maddelerin doniisiimiinden
olusmakta iken, aminoasitlerin bir kism1 da mikrobiyota tarafindan de novo olarak
sentezlenmektedir (254). Ornegin plazma, idrar ve viicut proteinlerinde bulunan
lizinin %2-20’si bagirsak mikrobiyotasi tarafindan sentezlenmektedir (255).

Diyet proteinlerinin metabolizmasinda kolon mikrobiyotasinin proteolitik rol
oynadigi uzun zamandir bilinmektedir. Proteinlerin kolondaki proteolitik
fermantasyonundan temel olarak Bacteroides ve Propionibacterium tiirleri sorumlu
olmakla birlikte, Clostridia, Streptococci, Staphylococci ve Bacillus tirlerinin de
proteolizde gorev alabilecegi bildirilmistir. Kolona sindirilmeden ulasan proteinlerin
distal kolonda gerceklesen degredasyonlar1 ve fermantasyonlari sonucunda aminoasit
icerigine bagli olarak amonyak, aminler, indoller, fenoller, siilfiir bilesikler ve organik

asitler gibi cesitli metabolitler a¢iga c¢ikmaktadir (256, 257). Diyet proteinleri
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kolondaki mikrobiyal gelisim icin gerekli nitrojenin temel kaynagidir ve kalin
bagirsakta bulunan protein ve karbonhidratlarin birlikte bulunmasi bagirsak sagligini
desteklemektedir (20).

Farkli cografyalarda yagayanlarin mikrobiyotalarini karsilagtiran ¢alismalarda,
yiiksek proteinli diyetlerin Bacteroides enterotipi ile iliskili oldugunu gostermektedir
(19-22). Diyetin protein igeriginin mikrobiyota iizerine etkilerini arastiran en eski
miidahale ¢alismalarindan birinde, kirmizi et tiiketiminin fazla oldugu dénemde, etin
tiketilmedigi doneme gore, Bifidobacterium adolescentis sayisinin distigi,
Bacteroides ve Clostridia sayisinin arttig1 gosterilmistir (258). Russell ve arkadaslari
tarafindan yapilan ¢calismada da, yiiksek protein ve diisiik karbonhidrat igerikli diyetin
bagirsak mikrobiyotasinda Roseburia ve Eubacterium rectale diizeylerini diistirdigi
ve feceste biitirat oranini azalttig1 gosterilmistir (259). Bagirsak mikrobiyotasinin
diizenlenmesinde, diyet protein miktarinin gereksinmenin {izerine ¢ikmayacak sekilde

siirlandirilmast ve bitkisel protein kaynaklarinin da diyete eklenmesi dnemlidir.
Diyet Yaglart

Diyet yaglari, yiiksek enerji igerikleri ile Bat1 tipi diyette enerji aliminin %40-
%355 1ni, anne siitli ile beslenen bebeklerde ise %45-%55’ini saglamaktadir (260, 261).
Yaglarin bagirsak mikrobiyotasi {izerine etkilerinin incelendigi ¢aligmalarda yiiksek
yagl diyet tiikketiminin mikrobiyotanin yap1 ve fonksiyonunu degistirdigi, mikrobiyal
cesitliligi azalttigt ve Bacteroides, Alistipe ve Bilophila sayilarint artirdigt
gosterilmistir. Yiiksek yagl diyetlerin, diisiik yaglh diyetlere kiyasla, fekal kisa zincirli
yag asidi konsantrasyonunu ve Bifidobacteria sayisint onemli oranda dislirdigi
saptanmistir. Mikrobiyotanin diizenlenmesinde, diyetin yag miktar1 kadar, yagin
tiirtiniin de dnemli oldugu oOne siiriilmiistiir (231, 262, 263). Fareler iizerinde yapilan
bir caligmada, yiiksek yagli diyetin diisiik Lactobacillus intestinalis ve yiliksek
miktarlarda Clostridiales, Bacteroides, Enteroabacteriales gibi propiyonat ve asetat
iireten tiirler ile iligkili oldugu bulunmustur. Ayrica, yiiksek yagh diyet tiikketen
farelerde bagirsaktaki mikrobiyal degisikliklerin metabolik endotoksemi kaynakl
inflamasyonu etkiledigi de gosterilmistir (264). Fava ve arkadaslar1 (263) tarafindan
yapilan insan midahale calismasinda da, farkli yag icerigine sahip diyetler

tilkettirilmis ve fekal Orneklerin analizleri yapilmigtir. Disiik yagh diyet fekal
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Bifidobacterium sayisinda artig; doymus yag orant yiiksek diyet ise fekal
Faecalibacterium prausnitzii oraninda artis ile sonu¢lanmistir. Zhang ve
arkadaslarinin (265) yaptig1 bir calismada, omega-3 yag asitlerinin bagirsak
mikrobiyotasin1 etkileyerek viicut agirligt artisini ve kronik inflamasyonu
azaltabilecegi bulunmustur. Baska bir calismada ise, EPA/DHA miidahalesinin
yagsamin erken donemlerinde strese giren hayvanlarin bagirsak mikrobiyotalarin
degistirdigi belirlenmistir. Bu calisma omega-3 ¢oklu doymamis yag asitleri ile
bagirsak mikroorganizmalar1 arasindaki etkilesime farkli bir bakis agis1 katmaktadir
(266). Caesar ve arkadaslar1 (267) da doymus yaglarin TLR sinyalleri ve CCL2
aracilifiyla bagirsak mikrobiyotasini etkileyerek obeziteyi ve beyaz adipoz doku
inflamasyonunu artirdigini gostermistir; aksine, balik yagi ile beslenen farelerin
obeziteye karst korundugu bulunmustur. Balik yagi ile beslenen farelerden yapilan
mikrobiyota transferi ise inflamasyonun etkisini azaltmistir. Diyet ve metabolik
sendrom arasindaki iligkiyi arastiran bir ¢calismada, 34 obez bireyden fekal 6rnekler
alinmig ve metabolik sendromu olan bireylerin fekal orneklerinde Clostridium
coccoides dizeyleri belirgin olarak yliksek bulunmustur. C. coccoides miktarinin tekli
doymamis yag asitlerinin miktari ile pozitif korele oldugu gosterilmistir (268).
Yaglarin bagirsak mikrobiyotasini etkilemesinin yan1 sira, bagirsak
mikrobiyotas1 da yag asitlerinin emilimini ve metabolizmasinda degisikliklere yol
acabilir (269). Bagirsakta bulunan bakterilerin adipozitlerde lipoprotein lipaz
aktivitesinin  inhibisyonunu baskilayarak lipid metabolizmasin1 etkiledigi
gosterilmistir. Ayrica, Bacteroides thetaiotaomicron’un, gen ekspresyonlarini regiile

ederek lipid hidrolizinin etkinligini artirdig1 bildirilmistir (270).
Diyet Fitokimyasallart

Fitokimyasallar, “meyveler, sebzeler, tahillar ve diger bitkilerde bulunan,
tiikketimleri kronik hastaliklarin riskinde azalma ile baglantili besin 6gesi olmayan
biyoaktif bitki bilesenleri” olarak tanimlanmaktadir (271). Bagirsak mikrobiyotasi ile
ilgili fitokimyasallarin basinda polifenoller gelmektedir. Yapilan ¢aligsmalar bagirsak
mikrobiyotasinin diyette tiiketilen ¢esitli polifenollerin metabolize edilmesine dahil
oldugunu gostermistir. Meyve, sebze, tam tahil iiriinleri ve bazi bitkisel tirlinlerde (¢ay,

kakao, sarap) bulunan flavanoller, flavanonlar, flavan-3-oller, antosiyanidinler,
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izoflavonlar, flavonlar, tanenler, lignanlar ve klorojenik asitler gibi polifenolik
sekonder metabolitler farkli etki mekanizmalart ile saghigi olumlu yonde
etkilemektedir. Polifenoller, glukoz, galaktoz, ramnoz, ribuloz, arabinoprinoz ve
arabinofuranoz gibi sekerler ile baglanmis glikozile tiirler olarak kolona ulagmakta ve
kolonda bagirsak mikrobiyotasi tarafindan degradasyona ugrayarak aktif bilesenlere
dontistirler. Polifenollerin yapisal 6zellikleri ve mikrobiyotanin ¢esitliligi bagirsakta
gerceklesen biyotransformasyonun diizeyini belirler (209, 272). Bagirsaktaki bakteri
tirlerinden bazilarmin  polifenollerin  metabolize olmasinda etkili oldugu
bilinmektedir. Bu bakteriler arasinda Bacteroides distasonis, Bacteroides uniformis,
Bacteroides ovatus, Enterococcus casseliflavus, Eubacterium cellulosolvens,
Lachnospiraceae CG19-1 ve Eubacterium ramulus yer almaktadir (273, 274).
Polifenol ve mikrobiyota iligkisini arastiran c¢alismalarda Bifidobacterium ve
Lactobacillus bakterilerinin diyetle polifenol alimi ile iligkili oldugu gosterilmistir
(275, 276). Ayrica, caydaki biyoaktif bilesenlerin Helicobacter pylori (277),
Staphylococcus aureus, E. coli O157:H7 (278), Bacteroides, Clostridium tiirleri ve
Salmonella typhomurium (279) bakterilerinin bilylimesini durdurdugu bulunmustur.
Hem flavonoidler hem de fenolik bilesenlerin intestinal epitel hiicrelerde

Lactobacillus rhamnosus sayisini azalttigi bulunmustur (280).
Vitaminler

Bagirsak mikrobiyotasinin K vitamini ve B grubu vitaminlerini (biotin,
kobalamin, folat, nikotinik asit, pridoksin, riboflavin, tiamin) sentezleyebilmesi temel
metabolik fonksiyonlarindan birisidir (209, 281). Mikroorganizmasiz (germ-free)
fareler iizerine yapilan c¢alismalarda farelere K vitamini suplementasyonu
yapilmadiginda protrombin diizeylerinin diistiigii goriilmiistiir ancak normal bagirsak
mikrobiyotasi olan farelere K vitamini verilmediginde normal protrombin diizeyleri
ve normal pihtilasma aktivitesi goriilmeye devam etmistir (282). Insanlarda yapilan
bir caligmada ise, 3-4 hafta diigiik K vitaminli diyet alan insanlarda vitamin yetersizligi
goriilmezken mikrobiyotay1 baskilayict genis spektrumlu antibiyotik tedavisi alan
kisilerde plazma protrombin diizeylerinde belirgin azalma gosterilmistir (283).
Bacteroidetes, Fusobacteria ve Proteobacteria bakterileri B grubu vitaminlerinden

riboflavin ve biotini iiretebilirler, Firmicutes ve Actinobacteria bakterilerinin B grubu
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vitaminlerini sentez etme potansiyelleri daha diisliktlir. Fusobacteria grubundaki tiim
bakterilerin B vitamini {iretebildigi bilinmektedir. Genel olarak ise Bacteroidetes en

cok B vitamini iireten bakteriyel grup olarak bilinmektedir (244).
Prebiyotikler, Probiyotikler ve Sinbiyotikler

DSO’niin tanimina gdre prebiyotikler “segici olarak fermente olabilen,
gastrointestinal mikroorganizmalarin kompozisyon ve/veya aktivitesini etkileyerek,
bireyin iyi olma hali ve saglig1 lizerinde olumlu etkileri olan besin bilesenleri” olarak
tanimlanmaktadir (284). Prebiyotik Ozellik gosteren diyet bilesenlerinin biiyiik
cogunlugunun karbonhidrat yapida oldugu goriilmektedir. Fruktooligosakkaritler
(FOS), iniilin ve galaktooligosakkaritler en ¢ok bilinen prebiyotikler olup dogal
kaynaklar1 arasinda muz, elma, cilek, enginar, kuskonmaz, soya fasulyesi, tam bugday,
arpa, keten tohumu, badem ve ceviz yer almaktadir. FOS, heniiz prebiyotik kavrami
ortaya ¢ikmadan Once, intestinal mikrobiyota ve insan sagligi iizerine etkilerinden
dolay1 calisilan diyet posalarindan birisidir (285). Diyete FOS eklenmesi ile
Bifidobacterium sayisinda artis gorildiigli gosterilmistir (286). Prebiyotiklerin
bagirsaktaki immun ve metabolik fonksiyonlar tizerine faydali etkilerinin kisa zincirli
yag asidi lretiminde artis sagladigi ve posa fermentasyonundan elde edilen
gastrointestinal iligkili lenfoid dokuyu (GALT) gii¢lendirdigi bilinmektedir (287).
Prebiyotik suplementasyonunun kisa donemde biitirat liretimini artirarak HIV ile
iliskili disbiyozisi azalttig1 bulunmustur. Bu nedenle, cesitli hastaliklarin tedavisinde
bakteriyel biitirat sentezinin artirilmasi yolu umut vadetmektedir (288).

Probiyotikler ise “yeterli miktarda alindiklarinda endojen mikrofloranin
ozelliklerini  gelistirerek, konak¢r saglhigini  olumlu ydnde etkileyen canli
mikroorganizmalar” olarak tanimlanmaktadir. Bir {irlinlin probiyotik olarak
tanimlanma i¢in insan kaynakli olmasi, mide asiditesi ve safra asitlerine kars1 direngli
olmasi, sindirim kanalinda canli kalabilmesi, bagirsak epiteline tutunabilmesi, dogal
floraya adapte olmasi, sindirim sisteminde kolonize olabilmesi, antimikrobiyal
maddeler salgilayabilmesi (bakteriosin gibi), patojen ve toksik olmamasi, konake1
saglig1 tizerinde olumlu etkileri olmasi ve iiretim ve depolama sirasinda stabil olmast,
canli kalabilmesi gerekmektedir (289). Probiyotiklerin Chron’s hastaligi, iilseratif

kolit ve irritabl bagirsak sendromu gibi gastrointestinal sistem hastaliklarindaki tedavi
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edici etkilerinin yaninda obezite gibi pek ¢ok hastalik iizerindeki olumlu etkilerini
bagirsaktaki bakteri kompozisyonunu degistirerek yaptig1 kabul edilmektedir (25).
Pro- ve prebiyotikler, bagirsak mikrobiyotasini tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler
hastaliklari iyilestirmeye de yardimci olmaktadir (290). En ¢ok tiiketilen probiyotikler
Lactobacillus ve Bifidobacterium cinslerine ait bakterilerdir. Ozellikle Lactobacillus
reuteri, antimikrobiyal, immunolojik ve antiinflamatuar 6zelliklerinden dolay1 ¢ok
sayida hastalik i¢in terapotik amacli kullanilmaktadir (291). Pek ¢ok ¢alismada diizenli
probiyotik aliminin total bakteri yiikiiniin yaninda Bifidobacteria ve Lactobacilli
tiirlerini arttig1 bildirilmistir (26, 27). Glinliik olarak Lactobacillus rhamnosus igeren
stit tirlinlerinin tiiketiminin fekal mikrobiyota kompozisyonu {izerine etkisini arastiran
uzun donemli bir calismada, 6 aydan fazla probiyotik suplementasyonunun bagirsakta
L. rhamnosus bakterisinin olusumunu sagladigi bulunmus ancak, probiyotik
suplementasyonunun bitmesinden 2 ay sonra katilimcilarin biiyiik ¢cogunlugunda L.
rhamnosus bulunamamistir. Bu ¢aligma optimum fayda i¢in probiyotiklerin gilinliik
olarak aliminin gerekliligini gostermektedir (26). Italya’da yapilan bir calismada,
Bifidobacterium longum’un FOS ile birlikte non-alkolik steatohepatit tedavisindeki
etkileri degerlendirilmistir. Bu ¢calismada probiyotik tedavisinin tumor nekrozis factor-
o, C-reaktif protein, serum aminotransferaz ve non-alkolik steatohepatit aktivite
indeksini belirgin sekilde dislirdiigi bulunmustur (292). Baska bir ¢alismada, 10
kisiye Lactobacillus plantarum, Lactobacillus delbrueckii, Lactobacillus acidophilus,
Lactobacillus rhamnosus ve Bifidobacterium bifidum iceren probiyotik bir formiil
verilmistir. Calismanin sonunda, probiyotik alan grupta hem intrahepatik trigliserit
miktar1 hem de serum aminotransferaz diizeyleri kontrol grubuna kiyasla belirgin
olarak azalmistir (293).

Sinbiyotikler hem probiyotikleri hem de prebiyotikleri bir arada igeren tiriinler
olarak tanimlanmaktadir (294). Yapilan calismalarda probiyotik, prebiyotik ve
sinbiyotik kullaniminin bagirsak mikrobiyotasini ve konak¢inin metabolizmasini

diizenledigi ve bu sekilde kanserden korunmaya yardimci oldugu gosterilmistir (295).
2.5. Bagirsak Mikrobiyotasi ve Metabolik Hastaliklar

Bagirsak mikrobiyotasi obezite (296, 297), diyabet (28) ve kardiyovaskiiler
hastaliklar (30) gibi pek ¢ok metabolik hastalik ile baglantilidir.
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Tip 2 Diyabet ve Bagirsak Mikrobiyotasi

Tip 2 diyabetli hastalarin %80’inden fazlasinin normal viicut agirliginin
iizerinde oldugu bilinmektedir ve viicut agirliginin artmasi, hastaligin en biiyiik risk
faktorlerinden birisi olarak diisiiniilmektedir. Obezite ve bagirsak mikrobiyotasi
arasindaki iligkiye dair ¢ok sayida calisma olmasina ragmen, glukoz intoleransi,
insiilin direnci, tip 2 diyabet ve bagirsak mikrobiyotas1 arasindaki iligkiler ile ilgili
caligmalar da son yillarda artmistir (298). Tip 2 diyabeti olan ve olmayan bireyler
arasinda bagirsak mikrobiyotasinin farklilik gosterdigi bilinmektedir (299).

Qin ve arkadaglar1 (28) tarafindan yapilan bir calisma, tip 2 diyabette
mikrobiyota kompozisyonu ile ilgili yapilan ilk ¢alismalardandir. Saglikli bireylerde
biitirat lireten bakteriler (Clostridiales sp. SS3/4, E.rectale, F.prausnitzii, Roseburia
intestinalis) zenginken, tip 2 diyabetli hastalarda R.intestinalis ve F.prausnitzii gibi
biitirat iireten bakteriler daha diisiik bulunmustur. Tip 2 diyabette bagirsak profili
Bacteroides caccae, Clostridiales, Escherichia coli ve Desulfovibrio ile kolonize
olmustur. Saglikl1 bireyler ve tip 2 diyabetli hastalar arasinda bagirsaktaki mikrobiyal
genlerin en az %310 farklihik gostermistir (28). Karlsson ve arkadaglari (300)
tarafindan yapilan normal, bozulmus glukoz kontrollii ve diyabetik 145 kadinin fekal
mikrobiyotalarindaki kompozisyonel ve fonksiyonel degisimlerin gdzlemlendigi
prospektif calismada ise, postmenopozal donemdeki kadinlarin bagirsak
mikrobiyotalarinda tip 2 diyabet ile baglantili degisiklikler gosterilmistir. Tip 2
diyabetli kadinlarda, bozulmus glukoz toleransi goriilen kadinlar ile kiyaslandiginda
biitirat {reticileri R. intestinalis ve F.prausnitzii anlamli sekilde daha diisiik
bulunmustur. Tip 2 diyabette 4 farkli Lactobacillus tiriinde artig ve 5 farkli
Clostridium tiriinde azalma bulunmustur. Tiim bireylerde Lactobacillus tiirlerinin
say1st aglik kan glukozu ve HbA lc ile pozitif korele, Clostridium tiirlerinin sayist ise
aclik kan glukozu, HbAlc, insiilin, C-peptid ve plazma trigliserit ile negatif korele,
adiponektin ve HDL ile pozitif korele olarak bulunmustur. Iki calismada da
Lactobacillus tiirlerindeki artigin tip 2 diyabet ile iliskili oldugu gosterilmistir (28,
300).

Yapilan c¢aligmalar, tip 2 diyabetli hastalarin bagirsaklarinda Clostiridia
siifinda belirgin olarak azalma oldugunu gdstermektedir (301). Diyabetik bireylerin

bagirsaklarinda Bifidobacteria igerigi azalirken, Enterococci ve Escherichia coli
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diizeyleri anlamli sekilde yiiksektir (302). Diyabetik olmayan bireylere gore,
diyabetlilerde Roseburia intestinalis ve F.prausnitzii gibi biitirat lireten bakterilerde
diisiis, Lactobacillus gasseri, Streptococcus mutans ve baz1 Clostridium
mikroorganizmalarinda artig goriilmiistiir (35). Tablo 2.4’te tip 2 diyabet ile ilgili baz1

bakteri tiirleri verilmistir.

Tablo 2.4. Insiilin direnci ve tip 2 diyabet ile ilgili bakteri tiirleri (35).

Bakteriler Tip 2 diyabette artan  Tip 2 diyabette azalan
Roseburia X
Eubacterium halli X
Faecalibacterium prausnitzii X
Lactobacillus gasseri X
Streptococcus mutans X
Escherichia coli X

Calismalar, bagirsak mikrobiyotasindaki degisikliklerin tip 2 diyabet gelisimi
ile direkt olarak baglantili oldugunu gostermektedir (28, 300). Metabolik endotoksemi
(222), inkretinlerin sekresyonunda degisiklikler (303) ve kisa zincirli yag asitleri
(KZYA) iiretimi (304) gibi ¢ok sayida farkli mekanizmanin mikrobiyotanin insiilin
direnci ve tip 2 diyabet iizerine olasi etkilerini acikladig1 one siiriilmektedir (305).

Sekil 2.6°da tip 2 diyabet gelisiminde bagirsak mikrobiyotasinin rolii verilmistir.

’ v
Bagirsak mikrobiyotasi Primer safra asitleri Sekonder safra asitleri
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Sekil 2.6. Tip 2 diyabet gelisiminde bagirsak mikrobiyotasinin rolii (34).
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Karaciger yaglanmast ve Bagwrsak Mikrobiyotast

NAYKH, steatozdan non-alkolik steatohepatoza, fibrozis, siroz ve
hepatoselliiler karsinoma kadar genis bir spektrumda karaciger hastaliklarim
kapsamaktadir (306). NAYKH metabolik sendrom ve obezite ile iligkili olup hastalik
durumuna etki eden ¢ok sayida faktdr bulunmaktadir. Yapilan klinik arastirmalara
gore, NAYKH prevelansi fazla kilolu bireylerde %58e kadar, bariatrik cerrahi gegiren
morbid obez bireylerde de %74-98’e kadar cikmaktadir (307). Karaciger, kan
ihtiyacinin yaklasik %75’ini portal ven araciligiyla bagirsaktan alir ve bu durum
bakteriyel translokasyonu karaciger patofizyolojisinde 6nemli bir bilesen yapmaktadir
(308). Bu nedenle hastalik tedavisinde diyet ve egzersize ek olarak, bagirsak
mikrobiyotasini hedef alan tedavi segenekleri pre-, pro- ve sinbiyotiklerin kullanimi
ve fekal mikobiyota transferi diigiiniilmektedir (309). Bagirsak mikrobiyotast bagirsak
gecirgenliginin degismesi, diyetten absorbe edilen enerji miktarinin degismesi,
lipogenezde rol alan gen ekspresyonlarinin degismesi, bagirsakta etanol {liretimi, kolin
ve safra asidi metabolik yollarindaki mekanizmalar ile NAYKH gelisiminde rol
almaktadir. Sekil 2.7°de bagirsak mikrobiyotasi ve NAYKH gelisimi arasindaki iligki
gosterilmistir.

Hayvan c¢alismalarinda, NAYKH ve bazi bakteriler arasinda iliskiler
bulunmustur ancak nedensel iliskiler hala belirsiz kalmaktadir (310-312). insan
caligmalarinda da saglikli bireyler ve NAYKH arasinda bagirsak mikrobiyotasinda
belirgin farkliliklar gdsterilmistir (313-320). Otuz NAYKH hastasi ve 30 saglikli birey
ile yapilan bir ¢alismada kisilerin fekal mikrobiyotalar1 incelenmis, NAYKH’de
Lactobacillus ve bazi Firmicutes tiirleri (Roseburia, Dorea ve Robinsiella) daha
yiiksek iken, Ossillibacter dlizeyinin diistiigii goriilmiistiir (314). Bir bagka calismada
ise saglikli, obez, hem obez hem de NAYKH’si olan ¢ocuklar arastirmaya dahil
edilmis, obez ve NAYKH’si olan c¢ocuklarin = mikrobiyotalarinda
Gammaproteobacteria, Prevotella ve Epsilonproteobacteria diizeyleri yiiksek

bulunmustur (317).
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Sekil 2.7. Bagirsak mikrobiyotasi ve NAYKH gelisimi (306).

Sitokeratin 18 (CK18) epitel hiicre ve dokulardaki temel sitoplazmik filament
proteinidir (321, 322). Serum CKI18’in farkli formlari hiicre olumunun seklini
tanimlamakta ve epitel malignansilerin klinik progresyonlarinin tahmin edilmesini
saglamaktadir. M65; meme, prostat, akciger, kolon kanserleri gibi ¢ogu kanser tiiriinde
yliksek diizeyde bulunmaktadir (323). Apoptotik hiicre 6liim belirteci CK18-M30’un
total hiicre olum belirteci CK18-M65’e orani kolorektal kanserin klinik ¢iktisi olarak
yorumlanmaktadir (324). Serum CK-18, karacigerdeki hiicre hasarinin da belirteci
olarak bilinmektedir (325). Karaciger hastaliklarinda, serum CK18-M30 ve CK18-
M65 diizeyleri, kronik hepatit C viriisii (HCV) enfeksiyonu, akut veya kronik hepatit
B ve hepatik ve biliyer inflamasyonun klinik belirtegleridir (321, 326-328). NAYKH
ile CK18 diizeyleri arasindaki iliskinin arastirildigi bir calismada, hem saglikli ve hem
de tip 2 diyabetli bireylerden NAYKH’s1 olanlarda CK-18 M30 ve CK-18 M65
diizeylerinin yiiksek oldugu bulunmustur (325).

2.6. Bagirsak Mikrobiyotasi ve Inflamasyon Tliskisi

Bagirsak mikrobiyotasi, lipopolisakkaritler (LPS) ve CD14/TLR-4 bagiml
mekanizmalar yoluyla metabolik endotoksemiye yol agarak diisiik dereceli kronik

inflamasyon durumunu tetikleyen faktorlerden birisidir (31-33). LPS’ler, gram-negatif
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bakterilerin hiicre duvarlarinda bulunan bilesenlerdir ve yag alimi yiiksek olan
bireylerde dolagimda yiiksek LPS diizeyleri goriilmektedir (329, 330). LPS’ler
enterositler tarafindan emilir ve plazmada yaygin olarak silomikronlara bagl olarak
bulunmaktadir (31). Bagirsaktaki gram-negatif bakterilerin oraninda veya intestinal
gecirgenlikte degisim oldugunda serum LPS diizeylerindeki artis ile birlikte insiilin
direncinin goriilme orani da artmaktadir (35). LPS’ler, makrofajlardaki CD14/TLR4
reseptorlerine baglanarak proinflamatuar molekiillerin {iretimini artirmaktadir. (32).
Serino ve arkadaslar1 (223), yiiksek yagli diyetle beslenerek diyabet gelistirilen
farelerin bagirsak mikrobiyal profillerinde degisiklik, bagirsak gecirgenligi ve
endotoksemide artis oldugunu bildirmistir. Bu baglamda, Amar ve arkadaslari da (331)
tip 2 diyabette insiilin direnci ile birlikte goriilen endotoksemi ile iliskili bagirsak
mikrobiyotasi i¢in “metabolik enfeksiyon” kavramini kullanmistir (34).

Bagirsak gecirgenliginin artmasi da endotokseminin artisina yol agmaktadir.
Fareler iizerinde yapilan ¢aligmalarda yiiksek yagl diyetin bagirsak gecirgenligini
artirdi@1 ve intestinal epitel hiicrelerdeki zonula occludens (ZO)-1 ve occludin gibi
tight-junction proteinlerinin ekspresyonunu azalttig1, bakteriyel endotoksinlerin kana
gecisini hizlandirdigi bulunmustur. Bu metabolik endotoksemi durumu, instilin direnci
ve agirlik kazanimina yol agmaktadir (332, 333). Yiiksek yagli diyet ile beslenen
farelere antibiyotik verildiginde ise metabolik endotoksemi durumunda azalma
goriilmistiir, bu durum bagirsak gecirgenliginin azalmasi, inflamatuar parametrelerin
azalmasi ve diyabet ile ilgili parametrelerin iyilesmesi ile sonuglanmistir (332). Tip 2
diyabetli insanlarda da saglikli bireylere gore intestinal gecirgenlik daha yliksek
bulunmustur (334). Bagirsak mikrobiyota kompozisyonunun prebiyotiklerle
diizenlenmesi bagirsak gecirgenligini, metabolik endotoksemiyi, inflamasyonu ve

glukoz intoleransini azaltir (264, 335).
2.7. Bagirsak Mikrobiyotasi ve Obezite iliskisi

Bagirsak mikrobiyotas: hem obezite gelisiminde hem de obezitenin kompleks
ve kronik bir durum olmasina neden olan komplikasyonlarinin patofizyolojisinde
onemli rol oynayabildigi diistiniilmektedir (223, 310). Mikrobiyotanin agirlik
kontroliindeki roliinii gosteren fare calismalarinda, bakterisiz (germ-free) fareler

normal fareler ile karsilastirildiginda daha fazla besin tiikketimine ragmen daha diisiik
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adipoziteye sahip bulunmustur. Bu sonug, mikrobiyotanin enerji depolar ile ilgili
roliine dikkat ¢ekmektedir (29, 336, 337). Ayrica, mikrobiyotanin obezite gelisimini
etkilemesi bagirsak mikrobiyotasinin enerji regiilasyonundaki rolii ve sindirilemeyen
diyet polisakkaritlerinin islenme kapasitesinin artmasi ile de iliskilendirilmistir (29,
151, 338). Bu da daha sonra kisa zincirli yag asitlerinin bagirsaktan emilimini
saglamaktadir (339). Mikrobiyota ayrica adipoz doku depolarinin artmasi i¢in gen
regililasyonu {izerine de etki eder (336).

Obezite ve mikrobiyota iligkisini arastiran pek ¢ok calismada, besin
tiketiminden bagimsiz  sekilde obezite durumunda bagirsakta yiiksek
Firmicutes/Bacteroidetes oranlari bulunmustur (36-38). Obez ve normal agirlikli
bireyler ile yiiriitiilen bir calismada 12 obez ve 3 normal agirlikli bireyin bagirsak
mikrobiyotalart karsilastirilmis ve obezlerin zayiflara gore belirgin sekilde diisiik
Bacteroidetes ve yliksek Firmicutes oranlarina sahip oldugu gosterilmistir (36). Bu
caligmada kisi sayisi sinirlt olsa da insanlarda ve farelerde yapilan 2 biiyilik calismada
da benzer sonuglar bulunmustur (37, 38). Ancak baska bir ¢alismada, obez ve obez
olmayan kisiler arasinda Bacteroidetes oranina iliskin farklilik bulunamamistir (340).
Ayni sekilde, Jumpertz ve arkadaslart (341) tarafindan yapilan bir calismada farkli
BKi diizeylerinde bagirsaktaki 3 dominant tiir (Bacteroidetes, Firmicutes ve
Actinobacteria) benzer seviyede bulunmustur. Caligsmalar arasindaki goriilen bu
celigkiler mikrobiyotanin toplumlar arasinda tiir diizeyinde farklilik gosterebilecegini
gostermektedir (149). Bakteriyel ¢esitlilik, farkl iilkelerde yasayan insanlar arasinda
biliylik farkliliklar gosterebilir. Amerika gibi obezitenin ve obezite ile iligkili
hastaliklarin yaygin oldugu toplumlarda bagirsak mikrobiyotasinin cesitlilik ve
zenginligi Malawi ve Amerindian (Orta ve Giliney Amerika’da yasayan toplumlar)
toplumlarina goére daha distiktiir (170). Benzer sekilde, Afrika’'nin kirsal
bolgelerindeki ¢ocuklar Bati Avrupa’daki ¢ocuklar ile kiyaslandiginda daha fazla
mikrobiyota zenginligi ve ¢esitliligi gortiilmistiir (204). Bu bulgular hem farelerde
(337) hem de insanlarda (38) obezitenin diisiik bakteriyel cesitlilik ile ilgili oldugunu
gosteren ¢alisma verilerini desteklemektedir. Fransa ve Danimarka’da yapilan 2 farkli
calismada da insanlarda obezite gelisimi sirasinda azalan mikrobiyal ¢esitliligin

metabolik komplikasyonlar ile de iligkili oldugu gosterilmistir (42, 43). Morbid
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obezitenin tedavisinde kullanilan bariatrik cerrahi uygulamasinin ardindan yasanan
agirlik kayiplart da bakteriyel ¢esitliligi arttirmaktadir (41).

Obezitenin bagirsak mikrobiyotasindaki degisiklikler ile iliskili oldugu
bilinmektedir ancak mikrobiyotanin obezite patolojisini nasil etkiledigi,
mikrobiyotadaki degisikliklerin obezitenin nedeni mi yoksa sonucu mu oldugu tam
olarak agiklanamamaktadir. Obezite etiyolojisinde spesifik bir bagirsak mikrobiyota
orlintlisii lizerine bir gorlis birligi olmamasina ragmen bagirsaktaki mikrobiyota
degisikliklerinin obezite ve insiilin direnci gelisiminde rol oynadig: bilinmektedir. Bu
alandaki ¢eliskili sonuclar hastaligin biyobelirteci olarak en uygun bakterileri bulmay1
da zorlastirmaktadir. Mikrobiyotanin obezite {izerine etkilerini agiklayan
mekanizmalar arasinda en 6nemlileri sindirilmis besinlerden ek enerji eldesi saglamasi
ve inflamasyon lizerine etkileridir (39).

Insanlarda seliiloz veya diger kompleks karbonhidratlar1 fermente edecek bir
enzim bulunmamaktadir. Ancak bagirsak mikrobiyotas1 gastrointestinal kanaldaki bu
molekiilleri fermente edebilir. Ortaya ¢ikan monosakkaritler ya emilir ya da
KZYA’lara metabolize edilir, bunlar da karacigere tasinir ve trigliseritlere
donistiiriiliir. Bu de novo sentez edilmis lipitler daha sonra, aglikla indiiklenen adipoz
faktoriin (FIAF) dahil oldugu bir yolla adipozitlerde depolanir. FIAF, bir lipoprotein
lipaz (LPL) inhibitoriidiir (342). Bagirsak epitelinde FIAF’in baskilanmasi LPL
aktivitesinin artigina yol acar (336). Ayrica, ortaya ¢ikan monosakkaritlerin emilimi
konakgida karbonhidrat yanit elementi baglayici protein (ChREBP) ve karaciger sterol
yanit elementi baglayict protein tip-1 (SREBP-1) aktivasyonu araciligtyla hepatik
lipojenezi artirir (336, 343).

Mikrobiyota, diyetten elde edilen enerjinin harcanmasinda da énemli bir rol
oynar. Obez bireylerdeki mikrobiyotanin yag asidi oksidasyonunu bazi
mekanizmalarla inhibe ettigi goriilmektedir. Bu mekanizmalar sunlardir: (i) FIAF
supresyonu, peroksizom proliferator-aktive reseptor gamma koaktivator 1 alfa (PGC-
1) ve yag asit oksidasyonunda yer alan diger genleri indiikler ve (ii) kas ve karacigerde
adenozin monofosfat bagimli protein kinaz (AMPK) aktivitesinin azalmasi asetil-CoA
karboksilazin (ACC) fosforilasyonunda azalmaya, malonil CoA iiretiminde artis,
karnitin palmitoiltransferaz 1 (CPT1) inhibisyonu ve mitokondriyal yag asidi

oksidasyonunun azalmasina neden olur (40).
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2.8. Bariatrik Cerrahi ve Bagirsak Mikrobiyotasi

Bariatrik cerrahi yontemlerinin bagirsak mikrobiyota kompozisyonu iizerine
etkisini arastiran 20 morbid obez ve 20 saglikli birey ile yapilan bir ¢calismada, her iki
yontemde de cerrahi sonrast Proteobacteria miktarinin azaldigi bulunmustur. SG
hastalarinda Firmicutes/Bacteroidetes orani cerrahiden etkilenmemistir (344).

Insan ve farelerdeki intestinal mikrobiyota ve adipozite arasindaki bilinen
iliskiye gore (38), bagirsaktaki mikrobiyal topluluklar cerrahi kaynakli agirlik
kaybinin basarisini saglayan bir faktordiir. Enterik mikroplarin bu islemdeki rollerini
belirlemek i¢in, arastirmacilar bariatrik cerrahi geciren insanlarda ve ayni prosediirii
geciren fare ve rat modellerindeki intestinal mikrobiyotay1 tanimlamislardir (345).

Bariatrik cerrahi geciren hastalarda intestinal mikrobiyotanin oriintiisii ile ilgili
veriler smirlidir. Ancak, bazi calismalar, enterik mikroorganizmalarin cerrahi ile
iligkili agirlik kaybina etkisi ilizerine ileri aragtirmalara zemin hazirlamistir. Bariatrik
cerrahinin intestinal mikrobiyota iizerine etkisini aragtirmak i¢in molekiiler
mikrobiyoloji tekniklerini uygulayan ilk ¢alisma Zhang ve arkadaslar1 (42) tarafindan
2009 yilinda yapilmistir. Bu ¢alismada 3 normal agirlikli, 3 morbid obez ve 3 bariatrik
cerrahi geciren kigiden fekal 6rnekler alarak mikrobiyotalar1 incelenmistir. Bariatrik
cerrahi geciren grupta ortalama 40 kg’lik agirlik kaybi goriilmiistiir. Bu calisma
obezite ve bariatrik cerrahinin intestinal mikrobiyota kompozisyonunu etkiledigini
kesin bir sekilde gostermistir. Mikrobiyota kompozisyonlari taksonomik siniflama ile
Ozetlendiginde bariatrik cerrahi sonrasi grupta Gammaproteobacteria artmis ve
Clostridia azalmistir. Ek olarak, Verrucomicrobia obez ve normal agirlikli grupta
sayica ¢ok, cerrahi sonrast grupta ise nadiren bulunmustur. Cerrahi sonrasi
mikrobiyota Enterobacteriaceae, Fusobacteriaceae ve Akkermansia’dan zengindir.
Ayrica, Firmicutes’in normal agirlikli ve obez bireylerde baskin oldugu ve cerrahiden
sonra azaldig1 goriilmektedir. Bu ¢alisma intestinal mikrobiyotanin normal agirlikli,
obez ve cerrahi sonrasi gruplarda belirgin olarak farkli oldugunu gdstermistir. Bu
calismanin en 6nemli sonuglarindan birisi de H» kullanan Archea bakterilerinin sadece
obez bireylerde goriilmesi, zayif ya da cerrahi sonrast grupta bulunan bireylerde
goriilmemesidir. Archea bakterileri sindirilemeyen polisakkaritlerden enerji

iiretilmesinde yer almaktadir.
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Yapilan bagka bir caligmada da cerrahiden sonra Proteobacteria artarken
Firmicutes grubu daha diisiik miktarlarda bulunmustur (43). Furet ve arkadaslar1 (346)
tarafindan yapilan ¢calismada ise 13 normal agirlikli ve 30 obez (7’si tip 2 diyabetli)
kisinin baslangi¢c ve operasyon sonrast 3. ve 6. ayindaki intestinal mikrobiyotalar
arastirllmistir. Baslangicta (cerrahi Oncesi), obezlerde Bacteroides ve Prevotella
bakterileri zayif bireylerle karsilastirildiginda belirgin olarak daha az bulunmustur. Ek
olarak, Faecaelibacterium prausnitzii diyabetli obez bireylerde zayif kontroller ve
diyabeti olmayan obez kisilere gore belirgin olarak daha azdir. Bariatrik cerrahinin
ardindan, tiim bireylerde 3.ayda Bacteroides/Prevotella poplilasyonu zayif
bireylerdeki diizeye c¢ok yaklasmis ve cerrahi sonrasi 6.ayda da stabil oldugu
goriilmiistiir. Cerrahi sonras1 Faecalibacterium prausnitzii diizeylerinin arttig1 da ayni
calisma sonuclarinda bildirilmistir. E. coli diizeyleri cerrahi sonrasi 3.ve 6.ayda
baslangictaki orneklere ve zayif kontrollere gore belirgin olarak artmistir. E.coli
Gammaproteobacteria sinifinin  bir iiyesi oldugundan, bu sonu¢ Zhang ve
arkadaslarinin (42) gozlemleri ile tutarlidir. Bifidobacterium ve Lactobacillus
diizeyleri ise cerrahi sonrasi 3.ve 6.ayda baglangi¢ ile kiyaslandiginda belirgin olarak
diismistiir. Diyabetli obez bireylerde F. prausnitzii diizeyleri bu kisilerin baslangi¢
ornekleri ile kiyaslandiginda cerrahi sonrasi 3.ve 6.ayda artmistir. F. prausnitzii
inflamatuar markerlarin (6r. hs-CRP (ytliksek duyarlilikli C-reaktif protein) ve 1L-6)
serum konsantrasyonlart ile negatif koreledir. Bu gézlem F.prausnitzii’nin inflamatuar
bagirsak hastaliklarinda (347, 348) antiinflamatuar rol oynadig1r disiincesini
desteklemektedir. Kong ve arkadaslari (41) tarafindan yapilan bir ¢alismada, 30 obez
kadin (7’si tip 2 diyabet) RYGB oncesi, post-op 3. ay ve post-op 6. ayda
degerlendirilmistir. RYGB sonras1 3. ayda bakteriyel cesitliligin artti§1 ve artan
bakterilerin %37’sinin Proteobacteria filumuna ait oldugu bulunmustur. Ayrica
Bacteroides, Escherichia ve Alistipes artarken, Bifidobacterium, Blautia, Dorea ve
Lactobacillus’un azaldig1 gosterilmistir.

Baska bir calismada ise, calismada 72 obez ve 79 normal agirlikli bireyin
bagirsak mikrobiyotalar1 incelenmistir. Normal agirlikli bireylerde obezlere gore
Akkermansia muciniphila, F. Prausnitzii, Bactreoides thetaiotamicron, Bacteroides
uniformis, Bacteroides xylanisolvenis, Bacteroides ovatus ve Bacteroides intestinalis

yikksek bulunmustur. Obez bireylerde ise normal agirlikli bireylere gore,
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Ruminococcus torques, Ruminococcus gnavus, Dorea longicatene, Dorea
formicigenerans, Coprococcus comes, Lachnospiraceae bacterium, Fusobacterium
ulcerans, Fusobacterum varium tiirleri yiiksek bulunmustur. Ayrica, Firmicutes orani
yiiksek, Bacteroidetes/Firmicutes orami ise disiiktiir. Calismaya katilan obez
bireylerden 23 tanesi SG operasyonu gegirmis ve pre-op, post-op 1. ay ve post-op 3.
ay bagirsak mikrobiyotalar1 degerlendirilmistir. Cerrahi sonrasit 3. ayda kisilerin
bagirsak mikrobiyotalarinda Coprococcus comes, Dorea longicatena, Clostridiales
bacterium, Anaerotruncus colihominis, Akkermansia muciniphila ve B. thetaiomicron
miktarlarinin arttigi goriilmiistiir (349). Tablo 2.5°te literatiire gore bariatrik cerrahi
sonrasi artig ve azalma gosteren bakteri gruplari verilmistir.

Bagirsak mikrobiyota bilesenleri ve obezite ile iliskili 6zelliklerin %50’si
enerji alimmna bagl olmasina karsin Faecalibacterium prausnitzii gibi bazi bakteri
tiirleri enerji alimindan bagimsiz olarak diisiik dereceli inflamasyon ve obezite, tip 2
diyabet gibi bazi1 hastaliklar ile direkt olarak iligkilidir. Bu durum, cerrahi miidahaleye
kars1 yanitin hem cerrahi 6ncesi 0zelliklere bagli oldugunu hem de kisiler arasinda
biiyiik farkliliklar gosterdigini vurgulamaktadir (350).

Caligmalar arasinda goriilen farkliliklar, caligmadaki hasta sayisi, metabolik
fenotip (obezitenin derecesi ve/veya tip 2 diyabet) ve/veya analiz yontemlerindeki
farkliliklar ile ilgili olabilir. Ayrica, bakteri modifikasyonlarinin besin alimi ve
sindirimi ile mi yoksa cerrahi prosediir farkliliklarina m1 baglh oldugu kesin olarak
bilinmemektedir. Baz1 bakteri gruplarindaki degisikliklerin besin alimindan yiiksek
oranda etkilendikleri bilinmektedir ancak bariatrik cerrahi kaynakli agirlik kaybi
sonrast bagirsak mikrobiyotasindaki degisiklikler {izerine enerji kisitlamasinin mi
yoksa cerrahi kaynakli modifikasyonlarin m1 spesifik roliiniin oldugu ag¢iklanmalidir
(346).

Bagirsak mikrobiyotasindaki degisiklikler metabolik fenotipe doniismektedir.
Liou ve arkadaglar1 (351) RYGB opere farelerden normal farelere bagirsak
mikrobiyotasi transfer etmislerdir. Bu transferin alici hayvanlarda agirlik kayb1 ve yag
kiitlesinde azalma ile sonuglandigr gozlemlenmistir. Bu da cerrahi sonrasi
gastrointestinal mikrobiyotadaki degisikliklerin agirlik kaybina yol agabilecegini
gostermektedir.  Diger yandan, RYGB sonrast bagirsak  mikrobiyota

kompozisyonundaki degisikliklerin metabolizma iizerindeki 6nemli etkileri oldugu da



42

gosterilmistir. Firmicutes/Bacteroidetes oraninda azalma (42, 346) ve Protebacteria’da
artis (42, 43, 352) tanimlanmistir. Bu degisiklikler kismen diyetteki degisiklikler ile
aciklanabilir (205). Bagirsak mikrobiyotasi ve safra asitleri arasinda da karmasik bir
iliski gortiilmektedir. Bagirsagin alt kisimlarindaki yiiksek miktarda serbest safra asidi
Proteobacteria filumunda biiyiimeyi saglayan bir c¢evre olusturmaktadir.
Proteobacteria sekonder safra asitlerinin azalmasina neden olmakta bu durum da
serum primer safra asidi diizeylerinin artmasina neden olmaktadir (353). Bu veriler
birlikte ele alindiginda, bariatrik cerrahi yontemleri ile intestinal anatominin
degismesinin, bagirsak mikrobiyotas1 ve safra asidi diizeylerinde meydana gelen
degisimlerin kompleks mekanizmalar yoluyla sistemik metabolizmay1 iyilestirici

etkilerinin oldugunu gostermektedir (354).
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Tablo 2.5. Bariatrik cerrahi sonrasi bagirsak mikrobiyotasini inceleyen ¢aligmalardan elde edilen sonuglar.

Artis gosteren bakteriyel gruplar

Filum Smif Takim Aile Cins Tiir
Fusobacteria (42) Fusobacterium nucleatum (355)
Akkermansia (42) Akkermansia muciniphila (349, 355, 356)
Proteobacteria (41, 43, Gammaproteobacteria  Enterobacterial — Enterobactericeae  Escherichia (41, 357) E. coli (355-357)
356, 357) (42, 357) es (356) (42, 358) Klebsiella Enterobacter cancerogenous
Pseudomonas (357) Shigella boydii
Citrobacter (356) Salmonella enterica

Klebsiella pneumoniae (355)

Bacteroidetes (356, 359)* Bacteroides (41, 356) Bacteroides thetaiotaomicron (349)
Alistipes (41, 355)

Actinobacteria (356, 360) Bifidobacterium dentum (355)

Firmicutes (356, 360)** Selenomonadale  Veillonellaceae Veillonella (355) Veillonella parvula

s (358) (358) Megasephera (358) Veillonella dispar (43)

Streptococcus (355) Streptococcus luteciae (356)
Bulleidia Dorea longicatena
Succiniclasticum (356) Clostridiales bacterium
Acidiminococcus Anaerotruncus colihominis
Lactobacillus (358) Coprococcus comes (349)

Faecalibacterium prausnitzii (359)

Enterococcus faecalis (355)

* RYGB cerrahi yonteminde artmis, SG yonteminde azalmistir. ** SG yonteminde artmistir.
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Tablo 2.5. (devami). Bariatrik cerrahi sonrasi bagirsak mikrobiyotasini inceleyen ¢alismalardan elde edilen sonuglar.

Azalma gosteren bakteriyel gruplar

Filum Simif Takim

Aile

Cins

Tiir

Verrucomicrobia (42)

Bifidobacterium (41, 346,
357)

Treponema pallidum (43)

Mycobacterium kansasii (43)

Firmicutes (356, 357, Clostridia (42)
359)*

Lactobacillus (41, 346)
Leuconostoc
Pediococcus (346)
Blautia (41)

Dorea (41, 359)
Clostridium
Eubacterium
Faecalibacterium

Coprococcus (359)

Clostridium difficile

Clostridium hiranonis

Gemella sanguinis

Roseburia intestinalis (357)
Faecalibacterium prausnitzii (43,
355)

Coprococcus comes (43)

Bacteroidetes (356,
360)**

* RYGB cerrahi yonteminde azalmis, SG yonteminde artmistir.

** RYGB cerrahi yonteminde artmig, SG yonteminde azalmistir.
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3. BIREYLER VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirma, Haziran 2015-Agustos 2019 tarihleri arasinda, Hacettepe
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii, Ankara
Numune Egitim ve Aragtirma Hastanesi Genel Cerrahi, Biyokimya, Gastroenteroloji
Béliimleri ve Erciyes Universitesi Genom ve Kok Hiicre Merkezi tarafindan, bu
birimlere ait tedavi birimleri ve laboratuvarlarda yiiritilmistir. Calisma, sleeve
gastrektomi yontemi ile bariatrik cerrahi gegiren obez hastalarin olusturdugu ¢alisma
grubu ile normal viicut agirligina sahip ve pre-obez bireyler ve bariatrik cerrahi
gecirmeyecek olan obez bireylerin olusturdugu kontrol gruplar1 olmak tiizere {i¢
gruptan olusan bir vaka-kontrol ¢aligmasidir.

Calisma grubunun Orneklemini Ankara Numune Egitim Arastirma Hastanesi
Genel Cerrahi Boliimii tarafindan izlenen ve bariatrik cerrahi geciren obez bireyler
olustururken; birinci kontrol grubunu bariatrik cerrahi i¢in bekleyen morbid obez
bireyler, ikinci kontrol grubunu ise normal viicut agirligina sahip ve pre-obez goniillii
bireyler olusturmaktadir. Kontrol gruplarindaki bireylerin yas ortalamalar1 ¢alisma
grubu ile eslestirilerek ¢aligmaya dahil edilmistir. Calismaya baslamadan 6nce dahil
edilme ve calismadan ¢ikarilma 6l¢iitleri belirlenmis olup, bariatrik cerrahi uygulanan
15 (12 kadin, 3 erkek), bariatrik cerrahi uygulanmayan obez 8 (6 kadin, 2 erkek) ve
normal agirlikli 11 (9 kadin, 2 erkek) birey olmak iizere toplam 34 kisi katilmistir.
Calisma grubunda yer alan bireylerden 2’si, kontrol grubu-2’de yer alan bireylerin ise
I’1 ile 3. ay gorligmeleri yapilamamistir. Tablo 3.1°de arastirmaya dahil edilme ve
dislanma kriterleri verilmistir.

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Olmayan Etik
Kurulu bu ¢alismanin Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilen maddelere gore ahlaki,
vicdani ve tibbi kurallara uygun oldugunu onaylamis olup, etik kurul raporu
diizenlenmistir (Tarih: 05.11.2014, Karar no: GO 14/533 — 37). Calisma siirecinde
aragtirma ekibindeki degisiklikler nedeniyle etik kurul onay1 yenilenmistir (Tarih:

25.09.2018, Karar no: GO 14/533 — 01). (EK-1)
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Tablo 3.1. Katilimcilarin ¢alismaya dahil edilme ve ¢alisma dis1 birakilma dlgiitleri.

Calismaya dahil edilme 6lciitleri

Calisma grubu
e 19-65 yas araliginda olmasi
e BKIi>40 kg/m? olmas1
Kontrol grubu-1
e 19-65 yas araliginda olmasi
e BKIi>40 kg/m? olmas1
Kontrol grubu-2
e 19-65 yas araliginda olmasi

e BKIi>18,5 veya < 30 kg/m? olmas1

Calisma dis1 birakilma oélciitleri

e Tiim katilimcilar i¢in 19 yas alt1 ve 65 yas Ustii olmak, akut veya kronik
inflamatuar hastaliklar, enfeksiyon hastaliklari, kanser, alkol bagimlilig1 vb.
tanilarin varhigi, cerrahi siirecinde rutin kullanilanlar disinda antibiyotik

kullanimi

3.2. Arastirmanin Genel Plam

Caligmaya dahil edilen tim katilimcilara Oncelikle EK-2’de sunulan
“Arastirma amagh calisma icin aydinlatilmis onam formu” okutulup imzalatilmigtir.
Katilimeilarin fizik muayeneleri ve biyokimyasal degerlendirmeleri Ankara Numune
Egitim Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Boliimii tarafindan yapilmistir. Bu siirecte
katilimcilardan kan ve fekal drnekler alinmistir. Daha sonra katilimcilar beslenme
durumlarinin ve detayli viicut bilesimlerinin degerlendirilmesi ig¢in Hacettepe
Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimiine
yonlendirilmistir. Alinan kan 6rnekleri ilgili parametreler agisindan Ankara Numune
Egitim Arastirma Hastanesi Biyokimya Anabilim Dali laboratuvarlarinda saklanmig
ve analizi yapilmis; fekal 6rneklerin analizi ise Erciyes Universitesi Genom ve Kok
Hiicre Merkezi’nde yapilmistir. Calisma grubu operasyondan onceki donemden
(0.ay), operasyondan sonraki 6. ayin sonuna kadar izlenmis; bu siiregte 0.ay, 3. ay ve

6. ayda degerlendirmeler tekrarlanmistir. Kontrol gruplari da benzer sekilde alt1 aylik
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siiregte 0.ay, 3. ay ve 6. ayda degerlendirilmistir. Calismanin genel plan1 Sekil 3.1°de

Ozetlenmistir.

Cahsma grubu Kontrol grubu-1 Kontrol grubu-2
Yapilan islem 0.ay 3.ay 6.ay 0.ay 3.ay 6.ay 0.ay 3.ay 6.ay
Kan orneklerinin v v v v v v v

alinmasi

Fekal orneklerin v v v V4 v v v

alinmasi

Antropometrik v Vv v v v v v v vV
ol¢iimlerin

alinmasi

Besin tiketim v @V v v v v v v v
durumunun

saptanmasi
Sekil 3.1. Arastirmanin genel plani.
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Arastirmaya dahil edilen bireylere 0, 3, ve 6. aylarda uygulanan anket
formunun (EK-3) birinci bolimiinde katilimcilarin yas, egitim durumu, medeni
durumu, mesleki durumu gibi genel tanimlayicit ozellikleri sorgulanmistir. B
boliimiinde kisilerin hastalik, ilag, vitamin-mineral kullanma durumlari, C boéliimiinde,
sigara ve alkol aligkanliklari, D boliimiinde ise fiziksel aktivite durumlari sorgulanmig
ve kaydedilmistir.

Anketin E Dboluminde, tim katilimcilarin beslenme durumlarinin
degerlendirilmesi i¢in mikrobiyotada degisimlerinden sorumlu olabilecek besinleri
iceren “besin tiiketim siklig1 anketi”, F bolimiinde ise “24 saatlik geriye doniik besin
tiiketim kayit formu” bulunmaktadir. Bu kayitlardan bireylerin enerji, makro ve mikro
besin dgeleri alimlar1 ile mikrobiyotay1 etkileyebilecek besinlerin tiiketim durumlari

degerlendirilmistir.
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3.3.1. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Detayli olarak hazirlanan besin tiikketim sikligt formunda gruplandirilmis,
besinlerin tiikketim siklig1 (her giin, haftada 3-5 kez, haftada 1-3 kez, 15 giinde 1 kez,
ayda 1 kez, ayda 1’den az, hig) ve tiiketilen porsiyon 6l¢ii ve miktar (gram, ml) bilgileri
sorgulanarak kaydedilmistir. Besinlerin ortalama tiiketim miktarlari, tek seferdeki
tilketim miktar1 verilerinin tiketim siklig1 katsayilariyla ¢arpimi ile elde edilmistir.
Besin tiiketim sikli§i ve 24 saatlik besin tliketim kaydi arastirmaci tarafindan
kaydedilmistir. Besinlerin porsiyon miktarlarinin belirlenmesinde “Yemek ve Besin
Fotograf Katalogu: Ol¢ii ve Miktarlar” kitabindan yararlanilmstir (361).

Besin tiiketim miktarlar1t BEBIS (Beslenme Destekli Bilgisayar Bilgi Sistemi)
8.1 programi ile analiz edilmis, bireylerin her besin grubundan giinliik porsiyon
tiikketimleri ile ortalama alinan enerji, makro ve mikro besin 6geleri hesaplanmistir.
Bireylerin tliketimlerinden hesaplanan enerji, makro ve mikro besin Ogelerinin
Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi (362) 6nerilerine gore karsilama oranlari

degerlendirilmistir.
3.3.2. Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanmasi

Bireylerin fiziksel aktivite durumlarinin saptanmasinda 24 saatlik fiziksel
aktivite formu kullanilmistir. Yapilan aktiviteler dinlenme, ¢ok hafif aktivite, hafif
aktivite, orta aktivite ve agir aktivite olarak siniflandirilmis ve aktivite faktori
kullanilarak bireylerin toplam enerji harcamalar1 hesaplanmistir. Bireylerin giinliik
toplam enerji harcamalari, Harris-Benedict formiiliine gore hesaplanan bazal
metabolik hizlarina boliinerek PAL degerleri elde edilmis ve PAL degeri 1,40-1,69
arast hafif aktivite, 1,70-1,99 arasi orta aktivite, 2,00-2,40 aras1 ise agir aktivite olarak
simiflandirilmistir (363)

3.3.3. Antropometrik Olgiimler

Viicut analizi, birey a¢ iken en az giysi ile ve ayakkabisiz ve ¢orapsiz olarak
“TANITA MC-780MA” ile alinmistir. Tiim Ol¢limler aynmi cihaz kullanilarak

arastirmaci tarafindan yapilmistir. Viicut analizi 6l¢limii yapilarak bireylerin viicut



49

agirliklart (kg), yag oranlan (%), yag kiitleleri (kg) ve yagsiz Kkiitleleri (kg)
kaydedilmistir.

Bireylere ait viicut agirlig1 ve boy uzunlugu dl¢timii degerlerinden beden kiitle
indeksi (BK1I) hesaplamas1 yapilmistir, BKI hesaplamasinda kullanilan formiil agirlik
(kg)/boy? (m?)’dir. Beden Kiitle indeksi degerlendirilmesi DSO’niin simiflamasi
kullanilarak yapilmistir. Bu siniflamaya gore BKi’si 18.5-24.9 kg/m? olan bireyler
normal agirlikta, 25.0-29.9 kg/m? olan bireyler hafif sisman, 30.0-34.9 kg/m? olan
bireyler 1. derece obez, 35.0-39.9 kg/m? olan bireyler 2. derece obez ve >40 kg/m?
olan bireyler morbid obez olarak degerlendirilmistir (6).

Boy uzunlugu, ayaklar bitisik, bas Frankfort diizlemde (goz ticgeni ve kulak
kepgesi iistii ayn1 hizada ve yere paralel) durus saglandiktan sonra 0,01 cm duyarh
“Seca 769 Boy Olgerli Dijital Yetiskin Terazisi” ne entegre stadiometre ile yapilmus,
ve sonuglar metre olarak kaydedilmistir. Olgiimler arastirmaci tarafindan alinmistir
(363).

Bel ¢evresi, en alt kaburga kemigi ile kristailiyak arasi bulunarak orta noktadan
gegen cevre meziir ile 6l¢iilmistiir (363).

Kalga ¢evresi, bireyin yan tarafinda durularak en genis noktadan ¢evre 6l¢timii
meziir ile yapilmistir (363).

Bel/kalg¢a orani, bireylerin bel ¢evresi (cm) Olgiimlerinin kalga ¢evresi (cm)
Ol¢iimlerine bdoliinmesi ile hesaplanmistir. Bel/kalga oraninin > 0,90 cm olmasit
metabolik hastaliklar agisindan yiiksek riskli olarak degerlendirilmistir (364).

Bel/boy orami, bireylerin bel gevresi (cm) Ol¢iimlerinin boy uzunlugu (cm)
Olgtimlerine boliinmesi ile hesaplanmistir. Bel/ boy orani >0,5 olan bireyler riskli

olarak degerlendirilmistir (365).
3.3.3. Biyokimyasal Parametreler

Katilimcilardan 0, 3, ve 6. aylarda alinan kan 6rnekleri Ankara Numune Egitim
Arastirma Hastanesi Biyokimya Anabilim Dali laboratuvarlarinda analiz zamanina
kadar -80°C’de saklanip tiim 6rnekler toplandiktan sonra analizler bu laboratuvarda
yapilmistir. Kan 6rneklerinde bakilan biyokimyasal parametreler sunlardir: Alanin
aminotransferaz (ALT), Aspartat aminotransferaz (AST), trigliserit, total kolesterol,

diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol,
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aclik kan glukozu, karaciger hasar1 gostergelerinden sitokeratin 18 (CK18) M30 ve
M65 ile inflamatuar parametreler olan yiliksek duyarlikli C-reaktif protein (hs-CRP),
interlokin-6 (IL-6), tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-a). Bu parametrelerden ALT,
AST, trigliserit, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve aglik kan glukozu bariatrik cerrahi
yapilan hastalarda rutin yapilan tetkikler olup karaciger hasar1 gostergesi olarak
kullanilan M30, M65 ve inflamatuvar parametreler olan hs-CRP, IL-6, TNF-a
arastirmaya 6zel olarak bakilmistir. Biyokimyasal parametrelere ait referans degerler

EK-4’te verilmistir.
Sitokeratin 18 (CK18) M30 analizi

Katilimcilardan alinan kan 6rneklerindeki CK18-M30 miktarlari ticari ELISA
(EASTBIOPHARM, Hangzhou Eastbiopharm Co. Ltd. China, REF: 20180612, LOT:
E20170613007) kiti ile ol¢lilmiistiir. Calisma igi varyasyon katsayist (%CV) <10 ve
caligmalar arast %CV <12 olup o6l¢iim araligi 0,1-30 ng/mL, sensitivitesi 0,049
ng/mL’dir .

Sitokeratin 18 (CK18) M65 analizi

Katilimcilardan alinan kan 6rneklerindeki CK18-M65 miktarlari ticari ELISA
(EASTBIOPHARM, Hangzhou Eastbiopharm Co. Ltd. China, REF: 20180612, LOT:
E20170613007) kiti ile dl¢iilmiistiir. Calisma i¢i %CV <10 ve c¢aligsmalar aras1 %CV
<12 olup 6l¢iim aralig1 20-6000 ng/L, sensitivitesi 10,15 ng/L’dir.

Yiiksek duyarlikli C-reaktif protein (hsCRP) analizi

Katilimcilardan alinan serum orneklerinde hs-CRP 6lgiimii Beckman Coulter
AU 680 autoanalyzer immunoturbidimetrik test ile yapilmistir. Ornekler R1 buffer ve

R2 latex siispansiyon ile karistirilmistir. hs-CRP’nin 6l¢iim araligi 0.08-80 mg/L’dir.
Tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF- o) analizi

Katilimcilardan alinan kan 6rneklerindeki TNF-o miktarlari ticari ELISA kiti
(BOSTER Immunoleader, BOSTER BIOLOGICAL TECHNOLOGY Co., Ltd., CA,
USA. Code: EK0525, Lot No: 2391335502) ile dl¢iilmiistiir. Calisma i¢i %CV; 93
pg/mL, 327 pg/mL ve 608 pg/mL, konsantrasyonlar i¢in sirasi ile %3,5, %4,7, ve %S5,1



51

caligmalar aras1 %CV; 102 pg/mL, 319 pg/mL ve 613 pg/mL konsantrasyonlar i¢in
sirast ile % 7,5, %4,8, %5,7°dir. Sensitivitesi <lpg/mL ve 6l¢lim araligi 7,8-500
pg/mL’dir.

Interlikin-6 (IL-6) analizi

Katilimcilardan alinan kan &rneklerindeki IL-6 miktarlar: ticari ELISA kiti
(BOSTER Immunoleader, BOSTER BIOLOGICAL TECHNOLOGY Co., Ltd., CA,
USA. Code: EK0410, Lot No: 1311343412) ile 6l¢iilmiistiir. Calisma i¢i %CV; 16,3
pg/mL, 98 pg/mL ve 179 pg/mL konsantrasyonlar i¢in sirast ile %4,9, %2,3, ve %2,3,
caligmalar aras1 %CV; 18,2 pg/mL, 99 pg/mL, ve 185 pg/mL konsantrasyonlar i¢in
strast ile % 5,5, %3,6 ve %3,1°dir. Sensitivitesi <0,3pg/mL ve ol¢lim aralig1 4,69-300
pg/mL’dir.

3.3.4. Fekal Mikrobiyota Analizi

Calismaya katilan tiim hastalardan alinan fekal 6rnekler agz1 siki kapakli temiz
plastik 50 mL kapasiteli sizdirmaz kaplarin yarisin1 dolduracak miktarda alinmis ve
analiz zamanina kadar -80°C’de saklanmistir. Fekal 6rneklerden DNA saflagtirmast,
standart ticari yontemlerle yapilmis, bakterilere ait 16S rDNA dizilerinin polimeraz
zincir reaksiyonu tabanli amplifikasyonunda, daha onceden tanimlanan ve bakteri
cesitliliginin saptanmasi amaciyla uygun oldugu belirtilen V3-V4 bolgesine ait
primerler kullanilmistir (366). 16S rDNA amplifikasyon iirlinleri yeni nesil dizi analizi
yaklagimi ile degerlendirilmistir. Dizi analizi verilerinin islenmesi ve analizinde
Geneious v11.1, Trimmomatic v0.35, MALT V0.3.8 ve MEGAN v6.11 yazilimlar1
kullanilmistir (367, 368). Taksonomi tanimlanmasi ve operasyonel taksonomi
tinitelerinin (OTU) belirlenmesi amaciyla %95 minimum ve tir diizeyinde %99
benzerlik filtreleri kullanilmigtir. Bakteriler filum ve cins diizeylerinde tanimlanmustir.
Bu diizeylerde bagil bakteri yayginliklari, ilgili OTU okuma sayilarinin toplam bakteri
sayilarina oranlanmasi ile belirlenmistir. Alfa-cesitlilik degerlendirmesi, Chaol,
Shannon indeksleri kullanilarak yorumlanmaistir. Biitlin bu indeksler, QIIME (Version
1.7.0) ve R yazilimi (Version 2.15.3) kullanilarak hesaplanmistir. Beta cesitlilik

analizleri ise agirlikli ve agirliksiz unifrac ‘a gére QIIME (Version 1.7.0) kullanilarak
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hesaplanmistir. Temel koordinat analizi (PCoA) ¢ok boyutlu veriyi gorsellestirmek

icin kullanilmistir.
3.4. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma sonunda elde edilen verilerin degerlendirilmesi igin Statistical
Package for the Social Science (SPSS) 23.0 for Windows programindan
yararlanilmistir. Besin tliketim sikli1 ve tiiketim kayitlarindan elde edilen verilerin de
toplu analizleri yapilarak SPSS programina aktarilmigtir. Degiskenlerin normal
dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi kullanilarak incelenmis, tanimlayici analizler
normal dagilan degiskenler icin ortalamatstandart sapma, normal dagilmayan
degiskenler i¢cin medyan ve minimum-maksimum degerleri kullanilarak
hesaplanmistir. Nominal degiskenler ise frekans (siklik) ve ytizdeler kullanilarak
sunulmugtur. Parametrik veriler i¢cin ANOVA, parametrik olmayan veriler i¢in
Kruskal Wallis testi yapilmistir. Eger gruplar arasindaki fark anlamli olarak saptanirsa
(p<0,05) parametrik verilerin ikili karsilagtirmalar1 i¢in varyanslarin esit olma
durumuna gore uygun post-hoc yontemi, Kruskal Wallis testi yapilan veriler icin ise
Mann Whitney U testi uygulanmistir. Tekrarli lglimler i¢in parametrik verilerde
Tekrarli Olgiimler ANOVA, parametrik olmayan verilerde ise Friedman testi
yapilmistir. Korelasyon testleri ise Spearman korelasyon testi kullanilarak yapilmistir.
Veriler %95 giiven araliginda 0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir (369).

Fekal orneklerde ¢aligma gruplar1 ve ana parametreler, saptanan bakteriler
acisindan istatistiksel olarak degerlendirilmistir. Bu amagla veri dagilimlar1 Shapiro-
Wilk testi ile normallik agisindan degerlendirildikten sonra gruplarin karsilastiriimasi

icin yerine gore Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testleri kullanilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylere Ait Genel Ozellikler

Calismaya 26-60 yas araliginda 34 birey katilmis ve bireyler 3 grup altinda
izlenmistir. Bariatrik cerrahi geciren morbid obez (BKi>40 kg/m?) 15 birey calisma
grubunda yer alirken, kontrol grubu-1°1 bariatrik cerrahi ge¢irmeyecek morbid obez 8
ve kontrol grubu-2’yi BKI<30 kg/m? olan 11 birey olusturmustur. Bireylerin yas,
cinsiyet, egitim durumu ve medeni durumlarinin gruplara gére dagilimlari Tablo
4.1°de sunulmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin yas ortalamast 45,0+8,5 yil oldugu
belirlenmistir ve gruplara dengeli sekilde dagildig1 gozlenmektedir. Caligsma grubunun
%80’1, kontrol grubu-1’in %75’1 ve kontrol grubu-2’nin %81,8’ini kadinlar
olusturmaktadir. Egitim durumlar1 degerlendirildiginde ise bireylerin yarisinin
(%50,0) ilkokul mezunu oldugu, %5,8’inin lisansiistii egitim aldig1 goriilmektedir.

Bireylerin kronik hastalik durumlarinin gruplara gére dagilimi Tablo 4.2°de
verilmigtir. Caligmaya katilan kisilerin %64,7’sinde hekim tarafindan tanis1 konulmus
kronik bir hastalik bulunmaktadir. Bariatrik cerrahi gegiren kisilerin olusturdugu
calisma grubunda bu oran %53,3’tiir. Calisma grubunda hipertansiyonlu ve tip 2
diyabetli bireylerin oranlar1 %26,7, kalp-damar hastalig1 olan kisilerin orani ise %13,3
olarak belirlenmistir. Benzer sekilde kontrol grubu-1’deki tip 2 diyabetli bireylerin
orant %25,0, hipertansiyonlu bireylerin oran1 %37,5’tir. Kontrol grubu-2’deki
bireylerin %54,5’inde ise hipotiroid/guatr bulunmaktadir. Katilimeilarin diizenli ilag
kullanim durumlarina bakildiginda ¢alisma grubunun %46,7’sinin, kontrol grubu-1’in
%87,5’inin  ve kontrol grubu-2’nin  %54,5’inin  diizenli ila¢ kullandiklar
goriilmektedir. Bireylerin %23,5°1 antihipertansif, %17,6’s1 ise antidiyabetik ilaglar1

diizenli olarak kullanmaktadir.
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Tablo 4.1. Bireylerin yas, cinsiyet, egitim durumu ve medeni durumlarinin gruplara

gore dagilimu.

Calisma grubu  Kontrol grubu-1  Kontrol grubu-2 Toplam
Bireylerin  Sayi % Say1 % Say1 % Say1 %
ozellikleri
Cinsiyet
Erkek 3 20,0 2 25,0 2 18,2 7 20,6
Kadin 12 80,0 6 75,0 9 81,8 27 79,4
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34 100,0
Yas (y1l)
25-34 2 13,3 2 25,0 1 9,1 5 14,6
35-44 7 46,7 2 25,0 2 18,2 11 324
45-54 5 33,3 3 37,5 6 54,5 14 412
55-65 1 6,7 1 12,5 2 18,2 4 11,8
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34 100,0
X+SS (yil) 43,117,76 43,819,27 48,418,55 45,018,5
Medeni durum
Evli 13 86,7 6 75,0 10 90,9 29 853
Bekar 2 13,3 2 25,0 1 9,1 5 14,7
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34 100,0
Egitim durumu
Ilkokul 11 73,3 4 50,0 2 18,2 17 50,0
Ortaokul - - 1 12,5 3 27,2 4 11,8
Lise 3 20,0 2 25,0 2 18,2 7 20,6
Lisans 1 6,7 1 12,5 2 18,2 4 11,8
Lisanststi - - - - 2 18,2 2 5.8
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34 100,0
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Tablo 4.2. Bireylerin kronik hastalik ve ilag kullanim durumlarinin gruplara gore

dagilima.
Calisma Kontrol Kontrol Toplam

Kronik hastahk grubu grubu-1 grubu-2 p*
durumu Say1 % Sayr % Say1 % Sayr %
Var 8 53,3 6 75,0 8 72,7 22 64,7
Yok 7 467 2 250 3 273 12 353 0405
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34  100,0
Hastalik ad1”
Kalp-damar 2 13,3 - - 1 9,1 3 8,8 0,561
hastaliklar1
Hipertansiyon 4 26,7 3 37,5 1 9,1 8 23,5 0,329
Hiperlipidemi 1 6,7 - - - - 1 2,9 0,521
Tip 2 diyabet 4 26,7 2 25,0 - - 6 17,6 0,174
Bobrek hastaligi 1 6,7 - - - - 1 2.9 0,521
Hipotiroid/guatr 3 20,0 1 12,5 6 54,5 6 17,6 0,079
Reflii/gastrit - - - - 1 9,1 1 2.9 0,341
Astim 3 20,0 1 12,5 - - 4 12,1 0,265
Ila¢ kullanimi
Var 7 46,7 7 87,5 6 54,5 9 26,5

0,156
Yok 8 53,3 1 12,5 5 45,5 25 73,5
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34  100,0
fla¢ grubu®
Antihipertansifler 5 33,3 3 37,5 - - 8 23,5 0,101
Antidiyabetikler 2 13,3 4 50,07 - - 6 17,6° 0,016
Antitrombotikler 1 6,7 - - 2 18.2 3 8,8 0,357
Tiroid hormonlari 3 20,0 1 12,5 3 27,5 7 20,6 0,705
Diger 3 20,0 2 25,0 4 36,4 9 26,5 0,934

*Birden fazla kronik hastaltk durumu vardwr. #Birden fazla ilag kullanimi vardir.

* Ki-kare testi p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1

Calismaya katilan bireylerin %70,6’s1 sigara, %85’ ise alkol kullanmadiginm

belirtmistir. Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlar1 Tablo 4.3’te sunulmustur.
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Tablo 4.3. Bireylerin sigara ve alkol kullanimlarinin gruplara gére dagilima.

Calisma Kontrol Kontrol Toplam
grubu grubu-1 grubu-2 p*

Sayr % Say1 % Sayr % Say1 %
Sigara kullanim
Evet 4 26,7 2 25,0 4 36,4 10 29,4
Hay1r 8 53,3 4 50,0 4 36,4 16 47,1 0,934
Biraktim 3 20,0 2 25,0 3 27,2 8 23,5
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34 100,0
Alkollii icecek tiiketimi
Her giin - - - - - - - -
Haftada 5-6 kez - - - - - - - -
Haftada 3-4 kez - - - - - - - -
Haftada 1 kez - - 1 12,5 - - 1 2.9
Ayda 2-3 kez - - - - 1 9,1 1 2.9
Ayda 1 kez - - 2 25 1 9,1 3 8,9
veya daha az
Igmiyor 15 100,0 5 62,5 9 81,8 29 85,3

* Ki-kare testi p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1

Tablo 4.4’te bireylerin vitamin-mineral kullanim durumlari sunulmustur.

Bariatrik cerrahi geciren gruptaki bireylerin baslangigta %20,0’si diizenli vitamin-

mineral destegi alirken, cerrahi sonrasi 3. ayda bu oran %100,0, 6. ayda ise %93,3

olmustur.



Tablo 4.4. Bireylerin aragtirma siiresince vitamin-mineral kullanma durumlarinin gruplara gére dagilima.
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0. ay 3.ay 6. ay
Calisma Kontrol -1 Kontrol-2 Calisma Kontrol -1 Kontrol-2 Calisma Kontrol -1 Kontrol-2

Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 % Say1 %
Vitamin-mineral destegi
Var 3 20,0 - - 2 18,2 13% 100,0 1 12,5 1 10,0 14* 93,3 1 12,5 1 9,1
Yok 12 80,0 8 100,0 9 81,8 - - 7 87,5 9 90,0 1 6,7 7 87,5 10 90,9
Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 13 100,0 8 100,0 10 100,0 15 100,0 8 100,0 11 100,0
Kullanilan vitamin-mineral destegi tiirii*
B2 3 20,0 - - - - 13 100,0 1 12,5 - - 14 93,3 1 12,5 - -
D vitamini 2 13,3 - - 1 9,1 9 69,2 - - 1 10,0 9 60,0 1 12,5 1 9,1
Demir 1 6,7 - - - - 3 23,1 - - - - 3 20,0 - - - -
Cinko - - - - 1 9,1 2 15,4 - - - - 1 6,7 - - - -
Folik asit - - - - - - 11 84,6 - - - - 10 66,7 - - - -
Kalsiyum - - - - - - - - - - - - - - - - 1 9,1

*Birden fazla tiriin kullanimi bulunmaktadir. Ki-kare testi p<0,05 a:0. ay
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Calismaya katilan bireylerin baslangigtaki fiziksel aktivite durumlarinin
gruplara gore dagilimi Tablo 4.5’te goriilmektedir. Arastirmada agir fiziksel aktivite
(yokus yukar yiik tagima, elle yorucu kazma isi, basketbol, tirmanma, futbol, ingaat
is¢iligi) yapan birey bulunmamaktadir. Uykuya ayrilan siire ¢alisma grubunda
440,0481,5 dk, kontrol grubu-1’de 502,5£106,1 dk, kontrol grubu-2’de ise 512,7+67,7
olarak belirlenmistir (p>0,05). Bireylerin ortalama toplam enerji harcamalar1 ¢calisma
grubu icin 2221,5£215,3 kkal/giin, kontrol grubu-1 i¢in 2351,3+480,3 kkal/giin,
kontrol grubu-2 i¢in 2434,4+280,5 kkal/giin olarak hesaplanmistir (p>0,05). Kontrol
grubu-2’de bulunan bireylerin PAL degerleri hem ¢alisma grubundan hem de kontrol

grubu-1’den istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0,05).



Tablo 4.5. Bireylerin baglangic fiziksel aktivite durumlari ve toplam enerji harcamalarinin gruplara gore dagilimai.
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Calisma grubu Kontrol grubu-1 Kontrol grubu-2 p*
(n=15) (n=8) (n=11)

Aktivite tiirii X+tSS  Alt Ust X+tSS Alt Ust XtSS Alt Ust
Uyku (dk) 440,0+81,5 240,0 540,0 502,5£106,1 360,0 660,0 512,7+67,7 420,0 600,0 0,074
Yatakta dinlenme 30,0+43,9 0,0 120,0 112,5+113,1° 0,0 240,0 49,1+52,4 0,0 120,0 0,031
(dk)
Cok hafif aktivite 730,0£186,5  480,0 1080,0 517,5£186,8*  240,0 840,0 550,9+144,1° 240,0 780,0 0,011
(dk)
Hafif aktivite (dk) 210,0+102,1 60,0 120,0 240,0 60,0 660,0 250,9+103,3 120,0 480,0 0,713
Orta aktivite (dk) 30,0+45,0 0,0 120,0 67,5+108,5 0,0 240,0 76,4£71,5 0,0 240,0 0,241
Toplam enerji 2221,5+215,3  1821,0 2580,0 2351,3+480,3  1818,0 3060,0 2434,4+280,5 2052,0  3132,0 0,235
harcamasi (kkal)
Bazal Metabolizma  2041,9+408,0 1526,8 2933,6 2116,7£317,0  1775,5 2718,5 1432,24211,6* 1235,1 1813,7 0,000
Hizi (kkal)
PAL degeri 1,12+0,22 0,69 1,45 1,13+0,29 0,89 1,45 1,73+0,31%° 1,34 2,12 0,000

*One-way ANOVA-Tukey p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1
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4.2. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlarina iliskin Bulgular

Calismaya katilan tiim bireylerden baslangi¢ (0. ay), 3. ay ve 6. ayda alinan
miktarli besin tiikketim siklig1 formu ve 24 saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi
verilerinin gruplara gore dagilimi Tablo 4.6’da sunulmustur. Miktarli besin tiikketim
siklig1 formundaki bilgilere gore bireylerin baslangictaki enerji alim diizeylerinin
medyan degerleri ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinda sirasiyla 2012,8
kkal/glin, 1538,9 kkal/giin ve 1520,6 kkal/giin olarak hesaplanmistir. Gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmamaktadir (p>0,05). Benzer sekilde, 24
saatlik geriye doniik besin tiiketim kaydi formu verilerine gore de gruplar arasinda
baslangigtaki enerji alim diizeyleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamuistir (p>0,05). Bariatrik cerrahi gegiren bireylerin enerji ve makro besin
ogesi (karbonhidrat, protein, yag) alimlari cerrahi sonrast hem 3. ayda hem de 6. ayda
cerrahi Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiik bulunmustur (p<0,05).
Bu gruptaki bireylerin 3. ve 6. aylardaki enerji ve makro besin dgeleri alimlari hem
kontrol grubu-1 hem de kontrol grubu-2’deki bireylerin 3. ve 6. aylarindaki
degerlerinden de anlamli derecede diistiktiir (p<0,05). Besin tiiketim siklig1 verilerine
gore kontrol gruplarinin baslangig, 3. ve 6. aydaki enerji, karbonhidrat, protein ve yag
alimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamaktadir (p>0,05). Calisma
grubunda enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi cerrahi sonrasi azalirken protein ve
yagdan gelen yiizdesi artmistir (p<0,05). Bireylerin baglangictaki posa alim
diizeylerinin medyan degerleri ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplari i¢in sirasiyla
26,0 g, 24,6 g ve 18,5 g olup, bu degerler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0,05). Bariatrik cerrahi geciren gruptaki bireylerde medyan posa
alim miktar1 3. ayda 7,9 g ve 6. ayda 8,0 g olarak hesaplanmis, bu degerler
baslangictaki diizeylerden ve kontrol gruplarimin 3. ve 6. aylarindaki posa alim
miktarlarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin doymus yag asidi, tekli doymamis yag asidi (TDYA) ve ¢oklu doymamis
yag asidi (CDY A) alimlar1 da hesaplanmis olup, ¢calisma grubunda baslangicta, 3. ayda
ve 6. ayda doymus yag asidi alim miktarlarinin medyan degerleri sirasiyla 28,2 g, 8,9
g ve 13,8 g olarak bulunmustur. Baslangicta TDY A medyan alim diizeyleri 26,0 g iken
bariatrik cerrahi sonrasi 3. ayda 10,6 g, 6. ayda ise 12,7 g’dir. Calisma grubundaki
bireylerin medyan CDY A alimlar1 da baslangigta 20,9 g iken cerrahi sonrasi bu miktar
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3. ve 6. ayda 9,0 g olarak hesaplanmistir. Cerrahi sonrasi 3. ve 6. aylardaki degerler

baslangigtaki degerlerden istatistiksel olarak anlamli sekilde diistiktiir (p<0,05).



Tablo 4.6. Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3.ay 6. ay
Enerji ve Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
besin dgeleri (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Enerji (kkal) Cahsma 2012,8 696,2* 729,9% 1719,0 619,0* 671,7% 0,000
(1113,62-5782,0) (306,9-1598,9) (424,2-1779,6) 000 (702,8-3364,9) (317,0-803,8) (231,8-1521,4)
Kontrol- 1538,9 1750,7* 1559,4* 1146,5 1834,7* 1267,8* 0,093
1 (1000,6-2389,5) (1021,3-2434,6) (1169,1-2832,9) oAt (761,7-1767,8) (670,6-2500,6) (834,1-2364,3)
Kontrol- 1520,6 1335,3% 1600,0? 1572,1 1589,6* 1677,7* 0,670
2 (1012,0-3015,5) (835,4-2201,1) (957,7-3259,5) 0300 (981,8-3384,7) (877,0-2254,8) (1035,4-3248,9)
p* 0,118 0,000 0,000 0,182 0,000 0,000
Karbonhidrat Calisma 2339 75,1% 69,3* 213,6 53,0% 61,9% 0,000
(€3] (47,8-854,9) (15,8-127,3) (28,1-161,8) 0000 (87,7-487,2) (23,3-91,5) (22,2-149,1)
Kontrol- 191,1 218,7% 200,0? 142,9 186,4* 177,5* 0,197
1 (123,6-277,9) (120,7-3m20,5) (121,9-362,8) oA (108,2-206,2) (63,1-287,3) (80,6-296,6)
Kontrol- 179,5 152,180 155,82 174,0 182,6* 156,4* 1,000
2 (101,2-459,1) (66,4-289,3) (86,3-500,2) 0202 (96,6-332,5) (98,6-256,6) (93,8-418,0)
p* 0,156 0,000 0,000 0,219 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Caligma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.6. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik enerji ve makro besin dgesi alimlari.

Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Enerji ve Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
besin dgeleri (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Karbonhidrat Calisma 49,0 37,0% 39,0y 48,0 36,0* 39,0
0,001 0,008
(%E) (16,0-71,0) (21,0-48,0) (25,0-49,0) (40,0-70,0) (17,0-60,0) (17,0-75,0)
Kontrol- 52,0 49,5° 54,0° 49,5 45,5° 53,5¢
0,446 0,131
1 (45,0-60,0) (38,0-54,0) (43,0-59,0) (35,0-72,0) (35,0-52,0) (40,0-61,0)
Kontrol- 46,0 45,5% 47,05 47,0 45,55¢ 44,00
0,972 0,497
2 (36,0-62,0) (33,0-55,0) (28,0-63,0) (33,0-54,0) (41,0-53,0) (37,0-64,0)
p* 0,097 0,005 0,002 0,200 0,047 0,002
Protein (g) Calisma 72,2 30,0% 34,4%Y 55,4 25,4% 30,4%Y
0,000 0,000
(52,6-159,4) (17,7-91,8) (24,0-70,9) (28,6-111,9) (10,0-42,9) (5,8-67,9)
Kontrol- 60,7 63,5? 68,67 434 69,0? 50,8?
0,093 0,325
1 (37,8-88.,3) (45,6-106,3) (41,9-99.4) (19,5-101,2) (36,3-92,9) (30,5-115,9)
Kontrol- 63,4 61,120 66,9%° 62,7 60,28 51,430
0,497 0,905
2 (47,3-100,8) (32,8-95,6) (47,5-107,2) (35,9-124,1) (29,5-84,5) (33,5-150,5)
p* 0,094 0,003 0,000 0,255 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.6. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik enerji ve makro besin dgesi alimlari.

Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Enerji ve Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
besin dgeleri (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Protein (%E) Calisma 15,0 21,0* 19,0%Y 13,0 17,0 16,0
0,001 0,070
(11,0-24,0) (14,0-24,0) (13,0-26,0) (9,0-20,0) (12,0-32,0) (6,0-28,0)
Kontrol- 15,5 15,5% 16,0 17,5 15,5 15,0
0,779 0,657
1 (13,0-19,0) (14,0-24,0) (14,0-24,0) (11,0-24,0) (12,0-24,0) (12,0-25,0)
Kontrol- 17,0 17,540 18,0 15,0 16,0 13,0
0,423 0,926
2 (14,0-21,0) (13,0-24,0) (13,0-22,0) (12,0-28,0) (14,0-21,0) (10,0-24,0)
p* 0,351 0,040 0,267 0,205 0,434 0,280
Yag (g) Cahsma 86,6 28,7 39,2%¥ 70,7 31,2% 34,6 0,008
0,000
(34,4-272,5) (18,8-77,9) (14,5-93.3) (23,6-183,8) (8,4-44.9) (8,4-75,7)
Kontrol- 56,9* 65,0? 57,1# 46,4 72,8%% 45,0
0,882 0,030
1 (36,9-98,7) (31,8-122,3) (36,9-112,0) (20,2-79,6) (27,9-112,6) (32,5-85,9)
Kontrol- 71,820 56,120 82,120 72,5 61,0%° 73,430
0,407 0,273
2 (44,0-103,9) (38,3-78,1) (47,5-107,2) (49,8-169,8) (35,6-83,7) (52,1-135,1)
p* 0,024 0,004 0,016 0,108 0,000 0,016

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.6. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik enerji ve makro besin dgesi alimlari.

Besin tiiketim sikhigi 24 saatlik besin tiiketim kaydi
0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Enerji ve Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
besin dgeleri (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Yag (%E) Cahsma 38,0 44,0% 46,00y 36,0 45,0% 44,07
0,003 0,050
(16,0-60,0) (28,0-58,0) (28,0-58,0) (17,0-49,0) (24,0-65,0) (19,0-62,0)
Kontrol- 31,5 33,0° 30,5? 34,5 38,5 31,5°
0,531 0,115
1 (27,0-37,0) (27,0-45,0) (25,0-36,0) (15,0-42,0) (33,0-48,0) (24,0-36,0)
Kontrol- 36,0 34,020 38,0 38,0 37,0 41,0%°
0,828 0,729
2 (24,0-46,0) (30,0-51,0) (24,0-57,0) (29,0-52,0) (31,0-42,0) (22,0-53,0)
p* 0,196 0,015 0,006 0,290 0,135 0,006
Posa (g) Calisma 26,0 7,9% 8,0%Y 17,6 8,9% 7,5%Y
0,000 0,000
(8,8-54,8) (1,68-15,7) (3,3-21,4) (7,1-34,8) (2,1-13,7) (3,0-19,8)
Kontrol- 24,6 24,1* 25,7% 15,8 15,42 16,72
0,882 0,882
1 (14,2-31,9) (18,5-36,5) (12,6-41.4) (9,3-27,3) (12,9-23,0) (5,7-33,2)
Kontrol- 18,5 16,720 21,5%b 19,2 25,540 26,50
0,067 0,061
2 (13,1-32,7) (10,6-24.,9) (11,6-32.4) (8,5-35,8) (11,3-37,9) (12,9-42,0)
p* 0,310 0,000 0,000 0,689 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.6. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlart.

Besin tiiketim sikhigi 24 saatlik besin tiiketim kaydi
0. ay 3.ay 6. ay 0. ay 3.ay 6. ay
Enerji ve Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
besin dgeleri (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Coziiniir posa Cahisma 7,8 2,4* 2,7* 5,9 2,5 1,3%
0,000 0,008
(g) (195_2 1 :3) (092'472) (1 90'676) (272'1278) (074'478) (097'6a2)
Kontrol- 93 8,22 9,22 43 5,42 5,4%
0,607 0,882
1 (4,6-13,4) (1,1-14,0) (4,5-15,0) (2,6-9,6) (4,0-6,4) (2,7-11,0)
Kontrol- 6,7 6,0%* 7,0%Y 3,9 7,8° 8,0%%
0,001 0,045
2 (4,1-12,3) (3,6-8,2) (4,3-12,3) (2,7-10,2) (3,7-16,2) (3,9-17,0)
p* 0,745 0,000 0,000 0,848 0,000 0,000
Coziinmez Calisma 16,0 5,9% 4,8* 11,7 5,5 5,1%
0,000 0,002
posa (g) (5,6-33,6) (1,3-12,2) (2,0-14,9) (4,9-25.,3) (1,6-9,8) (2,0-11,8)
Kontrol- 16,3 15,4% 17,6* 9,6 10,12 8,5
0,325 0,882
1 (9,0-20,4) (1,9-23,4) (8,2-28,6) (5,7-17,6) (9,6-15,8) (2,2-24,4)
Kontrol- 12,3 10,72 15,52 10,9 16,9 18,74
0,061 0,025
2 (8,3-20,8) (6,8-16,6) (1,7-20,2) (5,7-254) (6,9-24,6) (9,0-27,7)
p* 0,280 0,001 0,000 0,758 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.6. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlart.

Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3.ay 6. ay 0. ay 3.ay 6. ay
Enerji ve Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
besin dgeleri (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Doymus yag Calisma 28,2 8,9% 13,8%Y 18,6 7,0* 7,8
0,000 0,023
asitleri (g) (13,3-106,3) (4,3-20,1) (5,5-28,4) (3,6-60,1) (4,0-11,7) (1,6-21,5)
Kontrol- 21,5 21,4* 23,8° 21,1 22,3% 17,5*
0,882 0,417
1 (10,3-43,5) (9,5-41,2) (11,8-37,3) (4,2-39.4) (3,2-50,5) (11,5-27,0)
Kontrol- 23,4 22,0° 22,1* 24,7 21,3% 27,1*
0,497 0,273
2 (15,0-35,1) (13,5-28,2) (12,5-33,9) 17,3-51.4) (9,4-27,0) (10,1-38,9)
p* 0,245 0,000 0,009 0,188 0,000 0,002
TDYA (g) Cahsma 26,0 10,6* 12,7* 23,8 9,6 9,5
0,001 0,037
(8,8-78,5) (6,6-36,6) (3,7-31,2) (6,5-81,9) (2,5-27,4) (2,9-39,7)
Kontrol- 19,3% 20,7* 18,7 15,6 19,9 13,9
0,197 0,135
1 (10,2-25,7) (12,0-49,0) (13,2-33,1) (5,1-24,3) (10,0-40,4) (10,4-27,9)
Kontrol- 21,9 20,2° 24.8° 26,3° 19,8° 30,2¢
0,670 0,067
2 (16,3-30,8) (16,5-25,0) (13,4-42.4) (16,0-60,7) (1,4-34,6) (14,1-54,3)
p* 0,036 0,004 0,010 0,010 0,013 0,002

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.6. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlart.

Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3.ay 6. ay 0. ay 3.ay 6. ay
Enerji ve Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
besin dgeleri (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
CDYA (g) Cahsma 20,9 9,0% 9,0y 20,9 8,6 8,7*
0,008 0,001
(5,9-67,6) (1,8-33,0) (2,9-28,2) (4,6-36,2) (0,8-16,2) (0,7-25,9)
Kontrol- 11,3* 13,8 10,2 7,0 17,2%% 10,6Y
0,687 0,030
1 (3,9-21,2) (7,2-22,5) (7,4-31,2) (4,3-21,3) (5,8-19,7) (2,9-16,8)
Kontrol- 15,1 12,4 16,9 9,4 15,1* 17,7
0,202 0,741
2 (4,4-30,9) (4,0-24,1) (3,2-33,0) (4,4-42,2) (7,5-30,4) (3,1-40,0)
p* 0,041 0,291 0,186 0,052 0,004 0,052
Kolesterol Calisma 309,9 156,4* 157,3* 2329 70,1 88,1
0,001 0,058
(mg) (157,7-836,7) (50,5-255,6) (69,6-354,3) (22,9-861,7) (13,5-270,1) (0,0-367,8)
Kontrol- 173,5 288,2° 236,7 2252 331,2° 152,9
0,687 0,417
1 (102,8-395,9) (168,3-500,8) (122,7-399,5) (31,8-411,5) (52,9-755,3) (583,6-697,2)
Kontrol- 318,7 232,8* 271,3* 343,6 216,5* 41,0*
0,670 0,301
2 (138,2-482,0) (149,1-410,7) (133,6-420,6) 100,8-639,1 (63,1-543,9) (22,0-53,0)
p* 0,082 0,009 0,022 0,143 0,014 0,022

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Bireylerin miktarli besin tiikketim sikligi formu ve 24 saatlik besin tiiketim
kayitlarina gore hesaplanan mikro besin dgesi alim diizeyleri Tablo 4.7°de verilmistir.
Miktarli besin tiiketim sikligindan elde edilen veriler 1518inda baslangigta, sodyum
alimlarinin medyan degerleri ¢alisma grubunda 2010,8 mg, kontrol grubu-1°de 1924,2
mg ve kontrol grubu-2’de 1449,3 mg olarak hesaplanmis olup, bu degerler arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmamistir (p>0,05). Baslangictaki
potasyum aliminda ise kontrol grubu-1 ve 2’deki bireylerin tiikettigi miktarlar ¢calisma
grubundan diistik bulunmustur (p<0,05). Besin tiiketim siklig1 formundan elde edilen
verilerde medyan demir alim diizeyleri ¢alisma grubunda baslangicta 14,6 mg iken
kontrol grubu-1°de 11,0 mg, kontrol grubu-2’de ise 11,9 mg olarak hesaplanmistir ve
her iki kontrol grubunun demir alim miktarlar1 ¢alisma grubuna goére disiiktiir
(p<0,05). E vitamini, K vitamini ve B> vitamini alim diizeyleri ise baslangicta her ii¢
grupta da benzerlik gostermektedir (p>0,05). Miktarli besin tiiketim siklig1 verilerine
gore, calisma grubundaki bireylerin bariatrik cerrahi sonrasinda hesaplanan tiim
vitamin ve mineral alimlarinda azalma oldugu gozlenmektedir (p<0,05). Aym
zamanda, ¢alisma grubunun bariatrik cerrahi sonrasi A, K, Bi, B2, Bs ve folik asit
vitaminleri ile sodyum, magnezyum, kalsiyum, fosfor, demir ve ¢inko alimlar1 da

kontrol grubundaki bireylerin alimlarindan diisiiktiir (p<0,005).



Tablo 4.7. Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tiiketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3.ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Sodyum Calisma 2010,8 431,4* 578,6* 1751,0 211,9% 466,0*
0,000 0,001
(mg)” (635,3-5460,2) (198,7-1131,7) (300,6-1235,1) (683,7-4010,5) (39,3-1066,4) (148,4-976,3)
Kontrol- 1924,2 1721,5* 1915,0? 1621,1 2390,0* 2205,0*
0,417 0,607
1 (673,3-2551,8) (1050,5-3200,8)  (1098,5-3908,5) (1093,8-9866,0)  (1657,3-3320,5)  (940,2-3763,9)
Kontrol- 1449,3 1418,9* 1538,2* 2352,2 1675,5%* 1355,5%*
0,273 0,025
2 (893,3-3780,4) (787,9-2282,0) (762,3-3657,0) (884,2-4150,3) (862,1-2696,0) (635,0-4025,4)
p* 0,445 0,000 0,000 0,445 0,000 0,000
Potasyum Calisma 33353 1441,0* 1709,0* 2055,6 1225,1* 1119,6*
0,000 0,002
(mg) (2752,8-6054,2) (541,1-3432,7) (853,0-2759,3) (825,6-4245,8) (515,7-1674,1) (118,4-2321,2)
Kontrol- 2572,9° 3262,2* 2959,6 1881,3* 1571,5 1601,4
0,607 0,882
1 (1578,4-4256,1) (1989,6-3644,8)  (1599,7-4042,7) (704,3-2513,6)  (1239,7-2770,0)  (923,7-3553,1)
Kontrol- 2753,0° 2422.2% 2827,0° 2462,5* 2666,2* 2563,8*
0,082 0,497
2 (1909,3-3675,9) (1465,0-3662,6)  (1831,7-3394,1) (879,8-4273,9)  (1538,6-4681,9)  (1503,0-4942,2)
p* 0,007 0,002 0,001 0,274 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay ~ Diyetle alinan tuzdan elde edilen sodyum miktar1 eklenmemistir.



Tablo 4.7. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tliketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Magnezyum Calisma 375,8 130,0% 140,2% 215,5 93,2% 131,2%
0,000 0,001
(mg) (249,2-692,7) (56,1-342,1) (84,2-384,6) (78,6-489,8) (36,1-159,1) (24,3-280,2)
Kontrol- 291,22 361,9* 341,8 156,5° 205,12 189,9
0,687 0,882
1 (182,9-432,4) (199,9-451,3) (150,7-482,0) (75,1-417,0) (122,4-275,2) (76,4-387,6)
Kontrol- 317,2 261,8° 335,3% 289.,4 294,6* 263,5*
0,150 0,670
2 (178,3-459,7) (132,2-416,8) (195,6-412,0) (87,5-591,8) (162,0-474,6) (212,7-551,0)
p* 0,036 0,000 0,001 0,312 0,000 0,000
Kalsiyum Calisma 965,0 445,5* 540,9% 440,7 213,5* 221.4*
0,000 0,009
(mg) (590,0-1659,1) (232,1-1098,1) (247,5-853,5) (222,5-1281,6) (64,3-548,1) (48,1-654,0)
Kontrol- 715,9 802,0? 863,9* 530,4 694,3* 661,7*
0,325 0,325
1 (474,3-1189,8) (632,3-1286,0) (494,4-1313,3) (267,3-1498,7) (405,7-931,9) (408,4-987.,5)
Kontrol- 819,7 711,8 740,8° 620,8 612,0° 655,8*
0,150 0,670
2 (503,4-1283,1) (428,2-972,6) (499,6-1154,5) (248,4-1676,8) (219,9-930,7) (330,8-1343.,3)
p* 0,201 0,008 0,001 0,310 0,008 0,001

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.7. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tliketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Fosfor (mg) Calisma 1268,2 497,3% 631,4% 958,4 375,2% 473,2%
0,001 0,004
(991,5-2150,9) (311,8-1348,9) (399,1-1199,8) (427,0-1584,9) (147,6-632,4) (65,3-886,5)
Kontrol- 956,5° 1177,6* 1219,7* 664,2 1051,0* 806,7*
0,135 0,607
1 (667,8-1443.,9) (828,6-1659,1) (630,2-1889,8) (389,8-1347,2) (560,1-1519,3) (427,3-1831,8)
Kontrol- 1178,7 1003.9* 381,9* 1082,3 1114,3* 1009,4*
0,905 0,741
2 (799,9-1578,0) (526,1-1600,1) (236,7-458.5) (585,2-1663,7) (576,1-1498,7) (719,2-2255,6)
p* 0,048 0,002 0,000 0,221 0,000 0,000
Demir (mg) Calisma 14,6 3,9% 5,9% 10,0 4,2% 5,4%
0,000 0,001
(8,2-27,1) (1,8-14,9) (2,2-12,6) (3,1-23,4) (1,3-9,5) (1,0-9.4)
Kontrol- 11,0? 13,5° 14,0? 6,6 8,3% 8,2
0,607 0,607
1 (6,2-19,4) (7,3-18,0) (5,6-18,7) (4,1-17,9) (5,6-11,7) (1,8-22,6)
Kontrol- 11,9 10,2? 12,32 10,3 11,2* 10,8
0,061 0,670
2 (6,1-15,7) (5,3-144) (8,3-15,5) (4,2-19,4) (5,4-15,3) (8,6-21,7)
p* 0,015 0,001 0,000 0,566 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.7. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tliketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Cinko (mg) Calisma 11,2 3,7% 4,8% 5,3 3,7% 4,1%
0,003 0,018
(7,2-18,3) (2,5-14,3) (2,8-10,0) (2,4-11,1) 1,1-6,49) (0,5-11,9)
Kontrol- 8,4% 8,6% 9,8? 4,7° 7,92 7,2
0,197 1,000
1 (4,2-10,2) (5,4-12,5) (3,9-14,4) (2,6-12,4) (3,8-10,8) (2,9-11,3)
Kontrol- 8,2 8,7* 9,6* 8,8 9,2% 8,07
0,905 0,741
2 (5,2-13,0) (4,6-11,8) (5,8-12,1) (4,0-18,1) (4,8-12,5) (5,8-13,2)
p* 0,027 0,009 0,002 0,110 0,000 0,011
A vitamini Calisma 1878,7 624,7* 665,5* 831,6 348,4* 248,1*
0,000 0,025
(ng) (812,7-5722,0) (146,0-1329,5) (248,7-2039,2) (222,2-2090,8) (50,9-1272,4) (10,5-1797,1)
Kontrol- 1300,6 1713,6* 1357,8* 531,9 958,4° 690,3*
0,197 0,417
1 (427,2-4805,9) (986,1-2739,1) (586,1-2939,7) (336,9-2619,3) (314,6-1392,5) (449,7-1427,1)
Kontrol- 1067,1* 1042,7° 1356,3* 947,6 1203,2* 1265,4*
0,273 0,122
2 (717,4-2171,2) (491,3-1849,6) (899,5-4742,0) (519,7-2331,5) (512,8-2812,4) (623,7-2989,6)
p* 0,042 0,001 0,004 0,572 0,001 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.7. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tliketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
E  vitamini Calisma 22,2 10,2%* 9,1* 22,2 11,7% 7,7%
0,000 0,025
(mg) (9,0-47,5) (2,4-27,2) (2,7-31,6) (3,8-45,6) (1,0-23,3) (1,2-32,3)
Kontrol- 13,9 16,3 13,3 10,5 19,8 12,8
0,687 0,093
1 (5,5-23,7) (12,5-33,9) (9,5-39,6) (6,1-18,8) (10,9-29.4) (5,4-21,9)
Kontrol- 19,2 12,4 18,9 12,7 16,3 23,42
0,150 0,741
2 (7,3-32,9) (7,5-22,0) (5,6-31,1) (9,5-45,1) (9,2-40,9) (6,0-35,5)
p* 0,057 0,018 0,099 0,137 0,063 0,041
K  vitamini Calisma 4922 121,2% 128,2% 127,2 17,7% 35,2%
0,000 0,002
(ng) (44,7-1419,5) (10,0-252,1) (11,8-388,5) (13,6-393,0) (2,0-129,01) (0,8-68,1)
Kontrol- 343,8 544,0° 362,6* 36,8 42,6 52,9
0,093 0,882
1 (73,0-925,4) (178,5-843,7) (136,9-727,8) (8,8-131,6) (8,2-538,7) (18,7-104,2)
Kontrol- 246,3 257,1 314,5° 96,6 62,2 118,920
0,497 0,122
2 (75,3-793,9) (74,7-458,6) (110,9-508,9) (13,4-560,8) (29,6-178,1) (45,5-885,1)
p* 0,637 0,000 0,001 0,055 0,087 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.7. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tliketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.

Besin tiiketim sikhigi 24 saatlik besin tiiketim kaydi
0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
B: vitamini Calisma 1,0 0,4* 0,5* 0,000 0,9 0,4* 0,5%
0,006
(mg) (098_290) (092'192) (092'179) (072'196) (032'036) (091'099)
Kontrol- 0,7¢ 1,07 0,9° 0,078 0,7¢ 0,6 0,6
0,687
1 (0,5-1,2) (0,7-1,2) (0,4-1,4) (0,3-1,3) (0,5-1,1) (0,3-1,2)
Kontrol- 0,9 0,7¢ 0,8? 0,273 1,0 1,120 0,9°
0,332
2 (0,6-1,2) (0,4-1,2) (0,5-1,3) (0,5-2,0) (0,5-1,6) (0,7-1,6)
p* 0,006 0,002 0,002 0,165 0,000 0,000
B: vitamini Calisma 1,7 0,9% 0,9* 0,001 1,0 0,5% 0,6*
0,002
(mg) (1 90_394) (095'290) (095'174) (075'290) (032'130) (090'195)
Kontrol- 1,3 1,52 1,52 0,072 0,8 1,1# 0,9
0,325
1 (0,9-1,8) (1,1-2,1) (0,7-2,0) (0,5-2,3) (0,7-2,0) (0,6-2,2)
Kontrol- 1,5 1,3 1,4% 0,122 1,2 1,0* 1,2*
0,122
2 (1,0-1,8) (0,7-2,0) (0,9-1,9) (0,8-2,4) (0,5-1,9) (0,7-1,6)
p* 0,053 0,010 0,002 0,062 0,000 0,003

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.7. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tliketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Bs vitamini Calisma 1,7 0,7* 0,8* 0,000 1,0 0,6 0,5%
0,050
(mg) (191_299) (093'198) (095'177) (073'199) (034'039) (091'194)
Kontrol- 1,32 1,52 1,6* 0,542 0,8 0,7 0,8
1,000
1 (0,9-1,8) (1,0-1,84) (0,8-2,0) (0,3-1,6) (0,6-1,7) (0,3-1,8)
Kontrol- 1,5 1,32 1,52 0,717 1,3 1,2¢ 1,22
0,670
2 (1,0-1,8) (0,7-2,0) (0,8-1,7) (0,3-2,2) (0,7-2,5) (0,5-2,1)
p* 0,028 0,003 0,000 0,218 0,000 0,008
Bz vitamini Calisma 4,4 2,6* 2,1% 0,008 1,7 2,1 1,2
0,368
(l"l'g) (2:2_1092) (195'892) (196'573) (071'690) (032'433) (090'796)
Kontrol- 2,42 3,2 4,5 0,197 2,1 4,2 3,3
0,607
1 (1,6-5,2) (1,9-6,0) (1,7-6,2) (0,6-7,9) (0,8-6,2) (0,5-6,5)
Kontrol- 3,8 4,0 3,9 0,741 3,32 2,9 2,0
0,122
2 (1,9-6,5) (1,9-8,9) (2,5-7,1) (1,8-10,4) (0,8-5,8) (1,0-18,7)
p* 0,010 0,147 0,008 0,015 0,066 0,128

*Kruskal-Wallis **Friedman

p<0,05 a: Caligma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.7. (devam) Besin tiikketim siklig1 formlar1 ve besin tliketim kayitlarina gore bireylerin giinliik mineral ve vitamin alimlari.
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Besin tiiketim sikhigi

24 saatlik besin tiiketim kaydi

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup Medyan Medyan Medyan p** Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Folik asit (ug) Calisma 473,0 158,1* 182,1 0,000 264.,6 1378 115,5*
(234,2-952,8) (55,5-290,0) (71,7-286,4) (56,6-409,2) (41,3-215,5) (12,5-256,7) 00
Kontrol- 328,0° 470,0° 4346 0,325 238,6 225,2% 245,2%
1 (202,0-623,2) (284,0-578,7) (186,4-587,7) (89,7-372,6) (131,7-320,4) (84,0-538,4) 0882
Kontrol- 391,52 290,2%* 381,9 0,025 271,7 313,2* 345,3*
2 (205,5-461,5) (187,5-385,4) (236,7-458,5) (186,6-491,9) (200,9-646,8) (206,4-899,8) 00!
p* 0,015 0,000 0,000 0,657 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Calismaya katilan bireylerin ¢alisma boyunca enerji ve besin ogeleri alim
diizeylerinin gereksinimleri karsilama oranlar1 Tablo 4.8’de sunulmustur. Buna gore,
calisma grubundaki bireyler cerrahi Oncesi donemde enerji gereksinimlerinin
%97,5’ini1, protein gereksinimlerinin ise %126,5’ini karsilarken, cerrahi sonrasi 6.
ayda bu oranlar sirastyla %38,1 ve %54,3 e diismiistiir. Calisma grubundaki bireylerin
posa alim miktarlar1 0. ayda gereksinimin %96,5’ini karsilamaktadir. 3. ayda bu oran
%31,7’ye dlismiis, 6. ayda %37,9 olarak saptanmistir. K vitamini disindaki tiim mikro
besin Ogelerinin cerrahi sonrasi alim diizeylerinin bireylerin gereksinimlerinin altinda

oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4.8. Bireylerin giinliik enerji ve besin dgesi alimlarinin gereksinmeyi kargilama

oranlari.

0. ay

3. ay

6. ay

Enerji ve besin

ogeleri

Grup

Medyan (Alt-Ust)

Medyan (Alt-Ust)

Medyan (Alt-Ust)

Enerji (%)

Calisma

97,5 (47,0-241,5)

33,7 (16,0-66.9)

38,1 (22,1-86,2)

Kontrol-1

70,9 (48,5-113.3)

76,0 (49,5-115.9)

75,5 (56,6-125.9)

Kontrol-2

79,3 (49,0-115,0)

65,2 (43,6-84,0)

73,7 (50,0-124,3)

Protein (%)

Calisma

126.5 (89,9-282.,2)

53,1 (30,3-141,2)

54,3 (42,4-125.4)

Kontrol-1

91,9 (64,6-166,5)

108.8 (77.9-169,1)

121,8 (74,1-179,0)

Kontrol-2

112,1 (83,6-176,1)

1014 (56,0-169.2)

1235 (81,6-158,8)

Posa (%)

Calisma

96,5 (35.4-219,0)

31,7 (8,0-56,6)

37,9 (12,6-35.7)

Kontrol-1

89,5 (56,7-127.6)

90,3 (73,9-125.9)

102,7 (59,9-142,8)

Kontrol-2

77,2 (62,2-116,4)

63,7 (50,2-99,1)

86,0 (46,2-121,9)

A vitamini (%)

Calisma

252,1 (116,1-635.8)

89,3 (20,9-189,7)

75,1 (35,5-291,3)

Kontrol-1

163,0 (47,5-686,6)

214,3 (140,9-391.,3)

172.5 (83,7-326,6)

Kontrol-2

152,4 (102,5-310,2)

1379 (70,2-264.,2)

193,8 (100,0-677,4)

E vitamini (%)

Calisma

148,1 (60,2-316,3)

68,1 (15,7-181,5)

60,9 (18,2-211,0)

Kontrol-1

92,8 (36,3-157.9)

108.5 (83,3-223,1)

88,9 (63,2-264.0)

Kontrol-2

127,7 (48,7-219,1)

82,7 (49,9-146,6)

125,7 (37,0-207,0)

K vitamini (%)

Calisma

546,9 (49,6-1182.9)

134,6 (11,2-280,1)

142,5 (13,1-431,6)

Kontrol-1

315,9 (61,5-1028,2)

518,4 (198,4-937.4)

345,9 (152,1-808.6)

Kontrol-2

273,7 (66,5-882,1)

250,0 (81,1-509,5)

338,8 (123,2-537.5)

Kalsiyum (%)

Calisma

96,5 (49,2-165.9)

44,5 (20,8-109.8)

54,1 (24,8-85,4)

Kontrol-1

69,1 (47,4-119,0)

80,2 (56,5-128.6)

86,4 (49,4-109,4)

Kontrol-2

82,0 (42,0-128.3)

60,3 (35,7-97.3)

68,9 (50,0-115.5)

Fosfor (%)

Calisma

181,2 (141,7-307,3)

71,1 (44,5-192,7)

90,2 (57,0-171,4)

Kontrol-1

136,7 (95,4-206,3)

168,2 (118,4-237,0)

1434 (75,2-228,6)

Kontrol-2

168,4 (114,3-225.4)

1434 (75,2-228,6)

182,5 (110,1-217,1)

Demir (%)

Calisma

88,2 (45,4-271,2)

33,4 (12,8-149,0)

34,8 (13,8-77.9)

Kontrol-1

69,1 (34,6-110,1)

79,3 (40,6-180.3)

77,7 (30,8-187.3)

Kontrol-2

75,8 (55.3-157.3)

65,7 (47,4-143.6)

86,3 (46,2-147,2)
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Tablo 4.8. (devam) Bireylerin giinliik enerji ve besin dgesi alimlarinin gereksinmeyi

kargilama oranlari.

0. ay

3.ay

6. ay

Medyan (Alt-Ust)

Medyan (Alt-Ust)

Medyan (Alt-Ust)

1029 (71,8-182,6)

37,2 (24,5-130,2)

48,2 (27,9-99.7)

78,9 (42,3-97.1)

82,1 (53,5-124,6)

97,5 (39,0-132.8)

82,2 (52,3-118,3)

83,0 (46,3-110,1)

96,2 (57,6-117,3)

115,1 (74,7-185.5)

40,6 (17,5-85.5)

43,8 (26,3-120,2)

72,5 (57,2-139,5)

103,0 (62,5-117.5)

105,5 (47,1-130,3)

98,0 (55,7-139.5)

76,8 (41,3-116.8)

91,7 (61,1-115,1)

91,8 (65.8-167.3)

36,4 (17.3-98.3)

40,9 (20,0-170.9)

63,9 (41,8-109,1)

90,0 (61,8-111,8)

80,9 (39,1-130,9)

80,0 (53,6-107,3)

67.3 (34,6-100.8)

76,4 (47,3-110.8)

138.5 (89,1-263,1)

70,0 (40,9-180,0)

72,7 (49,1-130,9)

103.6 (74,6-232.,0)

140,5 (99,1-159.,2)

136.8 (63,6-183,6)

136,4 (87,3-169,0)

1023 (64,6-175.5)

128.2 (83,6-184,0)

126.9 (83,9-223.,9)

55,4 (20,8-139,2)

57,7 (35.4-128.5)

89,8 (70,8-135.4)

109,2 (73,1-126,9)

120,3 (57,7-141,5)

112.3 (90,0-150,0)

95,8 (50,0-150,8)

111,5 (64,6-130,8)

1842 (91,7-423,8)

108.8 (62,9-339,6)

87,1 (65,4-221,7)

100,4 (68,3-217,5)

131,3 (79,2-249,6)

185.6 (70,0-259.,2)

157.9 (78,3-271,3)

167,3 (77,5-370,0)

162.9 (103,8-295.,0)

1183 (58,5-238,2)

39,5 (13,9-72.5)

45,5 (17.9-71,6)

82,0 (50,5-155.,8)

117,5 (71,0-144,7)

108,7 (46,6-146,9)

Enerji ve besin Grup
ogeleri

Cinko (%) - Galsma

Kontrol-1

Kontrol-2

Magnezyum Caliyma

(%) Kontrol-1

Kontrol-2

B vitamini (%) — Calisma

Kontrol-1

Kontrol-2

B: vitamini (%) __Galisma

Kontrol-1

Kontrol-2

Bs vitamini (%) _ Galisma

Kontrol-1

Kontrol-2

B2 vitamini Cahsma

(%) Kontrol-1

Kontrol-2

Folik asit (%) — Gahyma

Kontrol-1

Kontrol-2

97,9 (51,4-115,4)

72,6 (46,9-96.4)

95,5 (59,2-114,6)

Calisma grubundaki katilimcilarin bariatrik cerrahi dncesi, sonrasi 3. Ay ve 6.

Ay besin tiikketim sikliklar1 Tablo 4.9°da sunulmustur. Cerrahi 6ncesinde bireylerin

%13,3’1 her giin siit tiikettigini belirtirken, cerrahi sonrasinda her giin siit tiiketen birey

bulunmamaktadir. Son 3 ay igerisinde hig siit tilketimi olmayan bireylerin orani ise

cerrahi Oncesinde %53,3 iken, cerrahi sonrast 3. Ayda bireylerin tamami siit

tilketmedigini belirtmis, 6. Ayda siit tiiketmeyen katilimeilarin sayisinin ise cerrahi
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oncesi donem ile aym oldugu saptanmistir. Anket kapsaminda bireylerin pre-
/probiyotik yogurt tiiketim sikliklar1 da sorgulanmistir. Cerrahi 6ncesi donemde pre-
/probiyotik tiiketen birey olmamasina karsilik cerrahi sonrast 3. Ayda bireylerin
%7,7’st (n=1) her giin, %15,4’i (n=2) haftada 1-3 kez, %7,7’si (n=1) de ayda 1
kereden az olmak iizere pre-/probiyotik yogurt tiikkettiklerini belirtmislerdir. Bireylerin
cerrahi Ooncesinde %80°1 3. Ayda %92,3’1, 6. Ayda ise %60’1 haftada en az 1 kez
kirmizi et tiikettiklerini belirtmislerdir. Son 3 ayda hi¢ kurubaklagil tikketmeyen kisi
sayist cerrahi Oncesinde 1 (%6,7), cerrahi sonrasinda ise 6 (%46,2) olarak
gosterilmistir. Yagl tohum tiiketim sikliklarina bakildiginda cerrahi Oncesinde
katilimcilardan 1 (%6,7) tanesinin her giin yaglh tohum tiikettigi, bu sayinin cerrahi
sonrast 3. Ayda 7 (%53,8), 6. Ayda 6 (%40,0) oldugu bulunmustur. Pismis sebze
yemeklerini her giin tiikketen kisi sayist cerrahi dncesinde 4 (%26,7) iken, cerrahi
sonrast 3. Ayda her giin sebze yemegi tiiketen kimse bulunmamaktadir. Bireylerin
meyve tliketimleri incelendiginde, cerrahi dncesi donemde son 3 ayda hi¢ meyve
tiiketmeyen kimse bulunmazken cerrahi sonras1 donemde 3 kisinin meyve tiikketmedigi
goriilmistiir. Ekmek ve tahil grubu dahilinde beyaz ekmek tiikketim sikliklarina
bakildiginda ise, her giin beyaz ekmek tiikketme durumunun cerrahi dncesi ve sonrasi
donemde biiylik bir degisiklige ugramadigi goriilmektedir. Baslangigta bireylerin
%46,7°si (n=7) hi¢ kepekli/tahilli ekmek tiiketmedigini belirtirken, 6. Ayda
kepekli/tahilli ekmek tiiketmeyenlerin orant %93,3’e ¢ikmistir (n=14). Bireylerin
cerrahi Oncesinde %26,7’si (n=4) her giin tereyag tiikettiklerini belirtmis, cerrahi

sonrasinda ise bu oran %6,7’ye (n=1) dliigsmiistiir.



Tablo 4.9. Calisma grubundaki katilimcilarin bariatrik cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrasi 3. ay ve cerrahi sonrasi 6.
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aydaki besin tiikketim sikliklar1.

Her giin Haftada 3-5 Haftada 1-3 15 giinde 1 Ayda1lkez Aydal’den az Tiiketmiyor
kez kez kez

Yiyecekler n % n % n % n % n % n % n %
Siit Baslangi¢ 2 13,3 1 6,7 1 6,7 - - 2 13,3 1 6,7 8 53,3
3. ay - - - - - - - - - - - 13 100,0

6. ay - 3 20,0 2 13,3 1 6,7 1 6,7 - - 8 533

Yogurt Baslangi¢ 6,7 - - 1 6,7 - - - - - - 13 86,7
3. ay 3 23,1 2 15,4 2 15,4 - - - - - - 6 46,2

6. ay 3 20,0 4 26,7 4 26,7 1 6,6 - - - - 3 20,0
Pre-/Probiyotik yogurt = Baslangic - - - - - - - - - - - 15 100,0
3. ay 7,7 - - 2 15,4 - - - - 1 7,7 9 69,2

6. ay - - - 2 13,3 - - - - - - 13 86,7

Peynir Baslangi¢ 9 60,0 1 6,7 2 13,3 - - - - - - 3 20,0
3. ay 2 15,4 2 15,4 3 23,1 - - - - - - 6 46,2

6. ay 7 46,6 3 20,0 4 26,7 - - - - - - 1 6,7

Kefir Baslangi¢ - - - - - - - 1 6,7 - - 14 93,3
3. ay - 1 7,7 1 7,7 - - - - - - 11 84,6

6. ay 6,7 - - - - 1 6,7 - - 1 6,7 12 79,9
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Tablo 4.9. (devamm) Calisma grubundaki katilimecilarin bariatrik cerrahi 6ncesi, cerrahi sonrast 3. ay ve cerrahi sonrast 6. aydaki besin

tiketim sikliklari.

Her giin Haftada 3-5 Haftada 1-3 15 giinde 1 Ayda1lkez Aydal’den az Tiiketmiyor
kez kez kez
Yiyecekler n % n % n % n % n % n % n %
Kirmz et Baslangi¢ 1 6,7 2 13,3 9 60,0 - - 1 6,7 2 13,3 - -
3. ay - - 10 76,9 2 15,4 1 7,7 - - - - - -
6. ay - - 5 33,3 4 26,7 1 6,7 - - 3 20,0 2 13,3
Tavuk eti Baslangi¢ - - 4 26,7 2 13,3 1 6,7 - - - - 8 53,3
3. ay - - 1 7,7 3 23,1 2 15,4 - - - - 7 53,8
6. ay - - 1 6,7 5 33,3 - - - - - - 9 60
Bahk Baslangi¢ - - - - 7 46,7 3 20,0 3 20,0 - - 2 13,3
3. ay - - - - 5 38,5 2 15,4 1 7,7 4 30,8 1 7,7
6. ay - - - - 4 26,7 3 20,0 3 20,0 3 20,0 2 13,3
Yumurta Baslangi¢ 3 20,0 3 20,0 9 60,0 - - - - - - - -
3. ay 3 23,1 6 46,2 3 23,1 - - - - 1 7,6 - -
6. ay 3 20,0 6 40,0 4 26,7 1 6,7 - - - - 1 6,7
Kurubaklagiller Baslangi¢ - - 1 6,7 7 46,7 6 40,0 - - - - 1 6,7
3. ay - - 1 7,7 2 15,4 2 15,4 1 7,7 1 7,7 6 46,1

6. ay - - 1 6,7 2 13,3 3 20,0 4 26,7 2 13,3 3 20,0
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Tablo 4.8. (devamm) Calisma grubundaki katilimecilarin bariatrik cerrahi dncesi, cerrahi sonrast 3. ay ve cerrahi sonrast 6. aydaki besin

tiketim sikliklari.

Her giin Haftada 3-5 Haftada 1-3 15 giinde 1 Ayda1lkez Ayda1l’denaz Tiiketmiyor
kez kez kez

Yiyecekler n % n % n % n % n % % n %
Yagh tohumlar (Ceviz, Baslangic 1 6,7 1 6,7 4 26,7 - - 3 20,0 6,7 5 33,3
findik, badem vb.) 3. ay 7 53,8 3 23,1 2 15,4 - - - - - 1 7,7
6. ay 6 40,0 2 13,3 3 20,0 2 13,3 - - - 2 13,3

Pismis sebze yemekleri Baslangi¢ 4 26,7 6 40,0 3 20,0 - - 1 6,7 - 1 6,7

3. ay - - 5 38,5 5 38,5 1 7,7 1 7,7 7,7 - -

6. ay 1 6,7 6 40,0 7 46,7 1 6,7 - - - - -

Cig sebze Baslangic 10 66,7 3 20,0 1 6,7 - - 1 6,7 - - -
3. ay 9 69,2 1 7,7 1 7,7 - - - - 7,7 1 7,7

6. ay 7 46,7 4 26,7 2 13,3 - - 1 6,7 - 1 6,7

Taze meyveler Baslangi¢ 6 40,0 2 13,3 7 46,7 - - - - - - -
3. ay 4 30,8 3 23,1 - - - - - - 23,1 3 23,1
6. ay 1 6,7 1 6,7 6 40,0 - - - - 26,6 3 20,0
Kuru meyveler Baslangi¢ - - 4 26,7 4 26,7 2 13,3 - - 6,7 4 26,7
3. ay 1 7,7 1 7,7 5 38,4 - - - - 15,4 4 30,8
6. ay - - 3 20,0 3 20,0 1 6,7 1 6,7 - 7 46,7
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Tablo 4.8. (devamm) Calisma grubundaki katilimecilarin bariatrik cerrahi dncesi, cerrahi sonrast 3. ay ve cerrahi sonrast 6. aydaki besin

tiketim sikliklari.

Her giin Haftada 3-5 Haftada 1-3 15 giinde 1 Ayda1lkez Ayda1l’denaz Tiiketmiyor
kez kez kez

Yiyecekler n % n % n % n % n % n % n %
Beyaz ekmek Baslangi¢ 9 60,0 3 20,0 - - - - - - 1 6,7 2 13,3
3. ay 8 61,5 2 15,4 1 7,7 - - - - - - 2 15,4

6. ay 8 53,3 - - - - - - - - 1 6,7 6 40,0

Kepekli/tam tahilh  Baslangic 3 20,0 2 13,3 - - - - 1 6,7 2 13,3 7 46,7
ekmek 3. ay - - - - - - - - - - 1 7,7 12 92,3
6. ay - - - - 1 6,7 - - - - - - 14 93,3

Unlu mamuller Baslangi¢ 1 6,7 - - 9 60,0 1 6,7 - - 3 20,0 1 6,7
3. ay - - - - 2 15,4 1 7,7 2 15,4 2 15,4 6 46,2

6. ay - - - - 3 20,0 2 13,3 1 6,7 4 26,7 5 333
Kahvaltihk tahill Baslangic - - - - - - - - - - - - 15 100,0
iiriinleri 3. ay - - - - - - - - - - 1 7,7 12 92,3
6. ay - - - - - - - - - - 1 6,7 14 93,3

Tereyag Baslangi¢ 4 26,7 1 6,7 4 26,7 1 6,7 1 6,7 1 6,7 3 20,0
3. ay 1 7,7 1 7,7 1 7,7 1 7,7 - - - - 9 69,2

6. ay 1 6,7 4 26,7 5 33,3 - - - - 1 6,7 4 26,7
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Tablo 4.8. (devamm) Calisma grubundaki katilimecilarin bariatrik cerrahi dncesi, cerrahi sonrast 3. ay ve cerrahi sonrast 6. aydaki besin

tiketim sikliklari.

Her giin Haftada 3-5 Haftada 1-3 15 giinde 1 Ayda1lkez Ayda1l’denaz Tiiketmiyor
kez kez kez
Yiyecekler n % n % n % n % n % % n %
Siviyag Baslangi¢ 15 100,00 - - - - - - - - - - -
3. ay 13 100,0 - - - - - - - - - - -
6. ay 15 100.0 - - - - - - - - - - -
Seker Baslangi¢ 11 73,3 - - - - 1 6,7 - - - 3 20,0
3. ay 6 46,2 - - - - - - - - - 7 53,8
6. ay 7 46,7 - - - - - - - - - 8 53,3
Probiyotik eklenmis Baslangic - - - - - - - - - - - 15 100,0
iiriinler 3. ay - - - - - - - - - - - 13 100,0
6. ay - - - - - - - - - - - 15 100,0
Prebiyotik eklenmis Baslangic - - - - - - - - - - - 15 100,0
iiriinler 3. ay - - - - 1 7,7 - - - - - 12 92,3
6. ay - - - - - - - - - - - 15 100,0
Posa icerigi artirilmis Baslangic - - - - - - - - - - - 15 100,0
iiriinler 3. ay - - - - - - - - - - 7,7 12 92,3
6. ay - - - - 1 6,7 - - 1 6,7 - 13 86,7
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Calismaya katilan bireylerin besin gruplari tiilketim miktarlar1 Tablo 4.10°da
verilmistir. Bireylerin baslangictaki besin gruplari tiiketim miktarlar incelendiginde
yag tiiketimleri harig, gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark olmadig:
goriilmektedir (p>0,05). Calisma grubunda siit grubunun toplam tiiketim miktarlarinda
caligma siiresince anlamli bir degisiklik bulunmazken, yogurt tiiketiminin 3. ayda ve
6. ayda alman verilerde baslangica gore azaldigr bulunmustur (p<0,05). Benzer
sekilde, baslangicta medyan degeri 30,0 g/giin olan peynir tiiketim miktar1 3. ve 6.
aylarda 17,1 g/giin’e diigmiistiir (p<0,05). Peynir tiikketiminin 3. aydaki miktar1 kontrol
gruplarindaki bireylerin 3. aylarindaki peynir tiiketim miktarlarindan da Onemli
derecede diisiik bulunmustur (p<0,05). Toplam et grubu tiikketim miktarinin medyan
degeri baslangicta 128,6 g/giin, 3. ayda 80,7 g/giin, 6. ayda ise 85,3 g/gilin olarak
hesaplanmistir. Baslangigtaki tiiketim miktarlart 3. ve 6. aydan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksektir (p<0,05). Kurubaklagil tiikketimi medyan diizeylerine
bakildiginda, 3. ayda ¢alisma grubunda 1,7 g/giin, kontrol grubu-1’de 9,1 g/giin,
kontrol grubu-2’de 10,0 g/giin olarak hesaplanmistir. Calisma grubundaki bireylerin
kurubaklagil tiiketim diizeyi 3. ayda kontrol gruplarina gore anlamli derecede diistiktiir
(p<0,05). Cerrahi oncesi donemde calisma grubunun toplam tahil-ekmek grubu
tiikketimi medyan degeri 245,9 g/giin iken, bu deger cerrahi sonrasi 3. ayda 30,8 g/giin,
6. ayda ise 32,0 g/giin olarak bulunmustur (p<0,05). Bu degerler kontrol gruplarindaki
bireylerin 3. ve 6. aylarindaki degerlerden de diisiiktiir (p<0,05). Bireylerin tam tahill
iriinleri tiiketiminin medyan degeri cerrahi Oncesi donemde 51,8 g/giin, cerrahi
sonrasinda ise 0,0 g/giin olarak bulunmustur (p<0,05). Calisma grubundaki bireylerin
toplam sebze, pismis sebze, ¢ig sebze ve meyve tliketimlerinin de cerrahi sonrasinda
azaldig1 goriilmektedir (p<0,05). Baslangictaki toplam goriiniir yag miktarlarinin
medyan degerleri ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplar1 i¢in sirastyla 27,0 g, 19,5 g
ve 20,0 g olarak hesaplanmistir. Baglangicta calisma grubundaki bireyler, her iki
kontrol grubundaki bireylerden daha yliksek miktarlarda yag tiikketmektedir (p<0,05).
Cerrahi sonrasinda ise medyan toplam goriiniir yag alim diizeyleri 3. ayda 9,0 g/giin,
6. ayda 10,1 g/giin olmustur ve bu degerler baslangictaki degerlerden anlamli derecede
diisiiktiir (p<0,05). Calisma grubundaki bireylerin seker tiiketimleri de cerrahi

sonrasinda anlamli derecede azalmistir (p<0,05).
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0. ay 3. ay 6. ay
Besin gruplar1 (g)  Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Siit grubu toplam  Cahisma 208,7 281,5 168,5
0,165
(33,0-519,0) (30,4-450,1) (15,0-300,4)
Kontrol-1 227,1 208,6 184,4
0,135
(111,5-490,6) (88,6-277,0) (84,6-562,8)
Kontrol-2 162,8 177,2 190,0
0,614
(63,7-265,6) (99,2-239,1) (113,6-277,0)
p* 0,167 0,157 0,783
Siit Calisma 85,7 57,2 100,0
0,871
(2,2-228.,4) (28,6-200,0) (6,6-143,0)
Kontrol-1 57,2 114,2 57,1
0,549
(13,4-114,2) (28,6-114,2) (2,2-142,8)
Kontrol-2 10,0 57,2 57,2
0,189
(2,2-200) (6,6-200,0) (2,2-200,0)
p* 0,165 0,571 0,783
Yogurt Calisma 135,0 90,0* 45,0*
0,005
(3,0-360,0) (51,4-102,8) (6,0-180,0)
Kontrol-1 102,8 102,8 85,2
0,861
(51,5-360,0) (51,4-180,0) (2,0-360,0)
Kontrol-2 102,8 102,8 102,8
0,607
(12,1-205,6) (9,10154,2) (5,9-180,0)
p* 0,652 0,132 0,279
Peynir Calisma 30,0* 17,1% 17,1
0,040
(8,6-120,0) (2,9-30,0) (2,9-60,0)
Kontrol-1 45,0 52,52 50,02
0,582
(17,1-90,0) (17,1-90,0) (17,1-90,0)
Kontrol-2 343 32,28 22,8Y
0,012
(10,0-90,0) (17,2-90,0) (8,6-60,0)
p* 0,739 0,002 0,050

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.10. (devami) Bireylerin besin gruplari giinliik tiikketim miktarlari.
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0. ay 3. ay 6. ay
Besin gruplar1 (g)  Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Kefir Calisma 0,0 0,0 0,0
0,779
(0,0-16,5) (0,0-143,0) (0,0-100,0)
Kontrol-1 0,0 0,0 0,0
0,223
(0,0-57,2) (0,0-28,6) (0,0-57,2)
Kontrol-2 0,0 0,0 0,0
1,000
(0,0-0,0) (0,0-0,0) (0,0-0,0)
p* 0,186 0,464 0,312
Et grubu toplam Calisma 128,6 80,7% 85,3%
0,008
(65,3-276,4) (42,7-301,5) (35,5-221,0)
Kontrol-1 75,3 117,8 116,3
0,417
(19,8-228,6) (66,3-163,1) (72,1-125,3)
Kontrol-2 145,8 137,2 128,12
0,670
(79,4-170,2) (67,9-291,6) (89,0-261,4)
p* 0,054 0,165 0,012
Kirmizi et Calisma 22,7 19,2 17,4
0,872
(1,3-80,0) (0,7-120,0) (0,7-51,4)
Kontrol-1 7,4 9,8 21,5
0,180
(2,0-102,8) (0,7-37,2) (0,3-60,1)
Kontrol-2 14,6 40,15 34,3*
0,007
(2,0-36,3) (17,2-85,7) (6,9-77,1)
p* 0,255 0,012 0,263
Beyaz et Calisma 25,7 14,9 28,6
0,147
(2,0-171,3) (2,0-46,6) (2,0-62,8)
Kontrol-1 8,6 19,9 17,2
0,393
(1,0-46,6) (1,3-93,2) (1,8-42,9)
Kontrol-2 343 12,9 17,2
0,804
(6,7-95,4) (1,4-93,1) (1,3-93,1)
p* 0,184 0,578 0,662

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.10. (devami) Bireylerin besin gruplari giinliik tiikketim miktarlari.
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0. ay 3. ay 6. ay
Besin gruplar1 (g)  Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Salam, sucuk, sosis Calisma 8,6 0,1 0,3
0,156
vb. (0,2-68,5) (0,1-6,9) (0,0-15,7)
Kontrol-1 0,9 4.4 0,4
0,949
(0,2-7,2) (0,5-8,6) (0,1-17,1)
Kontrol-2 5,7 3,42 1,0
0,053
(0,1-30,0) (0,8-17,2) (0,2-17,2)
p* 0,122 0,028 0,565
Balik eti Calisma 20,1 8,4 3,4
0,097
(3,1-57,2) (0,2-57,2) (0,5-28,6)
Kontrol-1 3,0 14,6 24,00
0,050
(1,0-30,9) (2,2-48,1)) (2,8-72,1)
Kontrol-2 8,5 16,9 23,52
0,368
(0,9-71,5) (3,0-103,0) (3,3-82,4)
p* 0,523 0,513 0,006
Yumurta Calisma 28,6 25,0 25,0
0,478
(14,3-85,7) (0,6-50,0) (3,6-50,0)
Kontrol-1 14,3 28,6 28,6
0,321
(14,3-57,1) (28,6-50,0) (14,3-57,1)
Kontrol-2 28,6 28,6 28,6
0,174
(14,3-100,0) (14,3-57,1) (14,3-57,1)
p* 0,249 0,091 0,615
Kurubaklagiller Calisma 7,2 1,7 1,3
0,070
(2,7-28,6) (0,2-7,1) (0,3-28,6)
Kontrol-1 5,7 9,1% 3,4
0,264
(0,8-28,6) (2,1-28,6) (1,7-21,5)
Kontrol-2 13,4 10,03 14,3?
0,949
(2,5-14,3) (3,4-28,6) (1,7-14,3)
p* 0,846 0,026 0,023

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.10. (devami) Bireylerin besin gruplari giinliik tiikketim miktarlari.
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0. ay 3. ay 6. ay
Besin gruplar1 (g)  Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Yagh tohumlar Calisma 9,2 13,5 8,67
0,030
(0,2-25,7) (4,6-80,0) (0,7-60,0)
Kontrol-1 4,6 0,2 0,4
0,135
(0,9-11,4) (0,2-22,8) (0,2-11,4)
Kontrol-2 12,7 10,5 15,4
0,819
(0,3-22,9) (5,0-28,6) (0,6-48,0)
p* 0,693 0,294 0,092
Tahil-ekmek Calisma 2459 30,8% 32,0%
0,000
grubu (104,4-954,6) (0,5-122,1) (6,4-136,8)
Kontrol-1 326,0 309,5* 249,6*
0,417
(117,3-508,1)  (108,8-513,8)  (117,7-594,1)
Kontrol-2 136,4 135,52 127,32
0,497
(112,8-584,0) (57,8-610,0) (67,1-668,2)
p** 0,076 0,000 0,000
Tam tahillh  Calhisma 51,8 0,0* 0,0
0,000
iiriinler (1,1-200,0) (0,0-0,6) (0,0-7,2)
Kontrol-1 75,0 66,12 71,42
0,504
(0,8-225,0) (2,1-150,0) (4,1-300,0)
Kontrol-2 62,5 50,02 56,3?
0,939
(2,1-85,7) (14,3-150,0) (14,3-150,0)
p* 0,767 0,000 0,000
Sebze grubu Calisma 343,0 154,6* 81,8*
0,000
(44,6-567,0) (1,8-304,5) (6,5-257,1)
Kontrol-1 248,6 279,2% 1114
0,072
(57,1-419,1) (133,6-451,0) (42,9-370,1)
Kontrol-2 258,0 179,0 100,0*
0,012
(107,2-680,2)  (129,0-351,0) (28,6-257,5)
p* 0,188 0,047 0,572

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.10. (devami) Bireylerin besin gruplari giinliik tiikketim miktarlari.
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0. ay 3. ay 6. ay
Besin gruplar1 (g)  Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Pismis sebzeler Calisma 114,2 28,6 28,6
0,000
(6,6-342,6) (0,6-57,1) (3,6-57,1)
Kontrol-1 89,3 71,52 71,52
0,273
(28,6-228,4) (28,6-200,0) (28,6-150,0)
Kontrol-2 71,5 57,22 57,22
0,303
(28,6-200,0) (28,6-114,2) (28,6-114,2)
p* 0,333 0,000 0,000
Cig sebzeler Calisma 209,6 123,0% 58,1*
0,000
(38,0-502,0) (0,1-283,0) (1,5-200,0)
Kontrol-1 143,3 251,0 68,5
0,143
(4,5-247,0) (47,8-363,0) (4,3-284,4)
Kontrol-2 135,0 116,9 71,7
0,678
(50,0-566,0) (71,8-251,0) (3,3-179,8)
p* 0,327 0,116 0,724
Meyve grubu Calisma 235,7 125,5% 117,4%
0,005
(69,6-685,7) (5,7-290,1) (4,4-328,9)
Kontrol-1 204,4 197,4 203,9?
0,882
(93,0-376,1) (93,9-303,4) (84,4-538,0)
Kontrol-2 196,0 180,2 215,92
0,459
(45,9-314,7) (70,1-268,4) (119,3-350,5)
p* 0,558 0,302 0,025
Toplam goriiniir Cahsma 27,0 9,0* 10,1*
0,000
yag (10,0-205,0) (5,0-20,0) (5,6-16,4)
Kontrol-1 19,5° 21,6 17,2
0,114
(10,0-34,0) (15,0-36,0) (12,9-23,6)
Kontrol-2 20,07 17,82 20,72
0,073
(11,4-30,0) (6,9-25,0) (9,0-35,0)
p* 0,039 0,000 0,000

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay



Tablo 4.10. (devami) Bireylerin besin gruplari giinliik tiikketim miktarlari.
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0. ay 3.ay 6. ay
Besin gruplar1 (g)  Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Bitkisel sivi yaglar Calisma 20,0 5,0% 10,0% 0,000
(10,0-40,0) (5,0-20,0) (5,0-15,0)
Kontrol-1 10,0* 15,02 15,02 0,595
(10,0-20,0) (15,0-20,0) (10,0-20,0)
Kontrol-2 10,0* 15,02 15,02 0,857
(10,0-20,0) (2,9-20,0) (5,0-20,0)
p* 0,032 0,002 0,001
Tereyag Calisma 3,0 2,5 1,4 0,148
(0,5-28,0) (0,1-40,0) (0,1-5,7)
Kontrol-1 7,0 5,0 2,9 0,076
(0,9-14,0) (0,2-21,0) (0,5-8,6)
Kontrol-2 5,0 4,0 7,020y 0,048
(1,4-10,0) (0,5-10,0) (2,9-10,0)
p* 0,598 0,265 0,005
Seker Calisma 14,0 5,0% 1,0* 0,000
(0,0-106,0) (0,0-15,0) (0,0-19,0)
Kontrol-1 4,0 1,5 1,0 0,166
(0,0-28,0) (0,0-22,0) (0,0-44,0)
Kontrol-2 3,0 5,5 3,0 0,828
(1,0-41,0) (1,0-47,0) (0,0-46,0)
p* 0,294 0,297 0,361
Probiyotik/prebiyo Calisma 0,0 0,0 0,0 0,368
tik eklenmis (0,0-0,0) (0,0-0,40) (0,0-0,0)
iiriinler Kontrol-1 0,0 0,0 0,0 1,000
(0,0-0,0) (0,0-0,0) (0,0-0,0)
Kontrol-2 0,0 0,0 0,0 0,368
(0,0-57,2) (0,0-0,0) (0,0-0,0)
p* 0,352 0,531 1,000
*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Caligma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0.ay y: 3. ay
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4.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine liskin Bulgular

Bireylerin baglangic, 3. ay ve 6. aydaki antropometrik dl¢limlerinin gruplara
gore dagilimi Tablo 4.11°de sunulmustur. Bireylerin baslangigtaki ortalama viicut
agirliklart calisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinda sirasiyla 124,2+19,7,
131,1£16,2 ve 69,3£14,3 kg’dir. Calisma ve kontrol grubu-1 arasinda anlamli bir
farklilik bulunmazken (p>0,05), normal agirlikli bireylerden olusan kontrol grubu-
2’deki ortalama agirlik degeri, diger iki gruptan anlamli derecede diisiiktiir (p<0,05).
Benzer sekilde BKI, yag kiitlesi ve orani, yagsiz kiitle ve bel gevresi degerleri ¢aligma
ve kontrol grubu-1 icin benzer (p>0,05), kontrol grubu-2’deki bireylerde diger iki
gruba goére daha disiiktiir (p<0,05). Calisma siiresince kontrol gruplarinin
antropometrik 6l¢limlerinde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik gdzlenmemistir
(p>0,05). Calisma grubunda ise bariatrik cerrahi sonrast hem 3. ayda hem de 6. ayda

bel/kalga orani hari¢ tim antropometrik Ol¢limler anlamli derecede azalmistir

(p<0,05).



Tablo 4.11. Bireylerin antropometrik 6l¢timlerinin gruplara gore dagilimi.
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0. ay 3. ay 6. ay
Olgiim Grup XtSS XtSSs XtSSs p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Viicut Cahisma 124,2+19,7 103,0£15,1* 91,5+13,5%Y
0,000
agirhg (91,9-157,7) (82,5-133,9) (68,8-116,4)
(kg) Kontrol-1 131,1£16,2 131,8+16,9 132,4+19,5°
0,667
(101,4-146,7) (98,7-149,0) (95,1-154,2)
Kontrol-2 69,3£14,32b 68,1+14,8*b 69,514,120
0,052
(46,9-86,9) (47,5-86,6) (48,3-88,9)
p* 0,000 0,000 0,000
BKi Cahisma 48,0+4,8 40,1£5,3* 35,6£5,2%Y
0,000
(kg/m?) (40,5-56,3) (31,9-48,0) (25,9-41,7)
Kontrol-1 49,5+4,1 49,8+4,3* 49,9+5,1°
0,749
(42,2-54,5) (41,1-54,7) (39,6-57,3)
Kontrol-2 25,943,930 25,543,930 26,043,880
0,064
(20,5-30,7) (20,5-30,4) (20,6-30,7)
p* 0,000 0,000 0,000
Yag (%) Cahisma 46,1£3,8 41,745,1* 36,9£7,4%Y
0,000
(38,1-51,4) (28,7-48,8) (20,0-45,2)
Kontrol-1 46,615,3 46,615,0 46,6£3,9*
0,999
(38,5-54,4) (38,9-53,9) (41,5-54,3)
Kontrol-2 29,5+6,7*° 29,146,12P 30,0+5,9%b
0,645
(18,3-38,9) (21,7-39,7) (22,4-39,0)
p* 0,000 0,000 0,000
Yag (kg) Calisma 57,14£9,5 43,0£8,9* 33,848,9%Y
0,000
(3,0-78,0) (28,7-61,3) (16,2-50,9)
Kontrol-1 61,5£12,2 61,8+12,0 62,1+12,5°
0,941
(39,0-79,8) (38,4-79,3) (39,5-83,8)
Kontrol-2 20,8+7,13° 20,1+6,8 21,146,930
0,294
(8,6-30,9) (10,3-32,8) (10,8-32,6)
p* 0,000 0,000 0,000
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Tablo 4.11. (devami) Bireylerin antropometrik dl¢iimlerinin gruplara gore dagilimi.

0. ay 3.ay 6. ay
Olgiim Grup XtSS XtSSs XtSSs p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Yagsiz Calisma 67,2+12,7 60,0+9,6* 57,6£10,5%Y
kiitle (kg) (48,9-91,3) (47,8-79,9) (44,7-80,5) 0000
Kontrol-1 69,618,4 69,9£8,6 70,349,3?
0,843
(1,0-84,2) (60,3-84,5) (55,6-84,2)
Kontrol-2 48,549,720 48,1+10,4%° 48,4+9,5°
(37,4-66,6) (35,0-65,5) (36,4-64,4) o1
p* 0,000 0,000 0,000
Bel Calisma 131,947,2 120,248,8* 103,9+£8,4%Y
cevresi (115,0-150,0) (111,0-138,0) (91,0-124,0) 0000
(cm) Kontrol-1 137,5£6,0 138,4+7,8 134,8+13,1°
(126,0-145,0) (123,0-147,0) (109,0-150,0) 029
Kontrol-2 92,1+15,9%° 91,0+16,6%° 92,4+16,0°
(66,0-118,0) (67,0-115) (68,0-120,0) 031
p* 0,000 0,000 0,000
Bel/kalca  Calisma 0,89+0,07 0,93+0,12 0,87+0,10
orani (0,79-1,04) (0,76-1,25) (0,73-1,10) nle7
Kontrol-1 0,94+0,08 0,94+0,08 0,91+0,08
(0,86-1,06) (0,86-1,08) (0,82-1,08) 0007
Kontrol-2 0,85+0,09° 0,85+0,08 0,85%0,07
(0,65-0,93) (0,72-0,93) (0,72-0,92) .34
p* 0,035 0,094 0,307
Bel/boy Calisma 0,82+0,06 0,75+0,08 0,650,07%Y
orani (0,72-0,96) (0,66-0,89) (0,54-0,78) 0000
Kontrol-1 0,85+0,03 0,85+0,04 0,83%0,06°
(0,81-0,89) (0,79-0,90) (0,70-0,91) 033
Kontrol-2 0,5740,09% 0,5610,09*° 0,570,090
(0,43-0,72) (0,42-0,70) (0,43-0,73) oA
p* 0,000 0,000 0,000

*One-way ANOVA-Tukey **Repeated measures ANOVA-Bonferroni p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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4.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine liskin Bulgular

Bireylerin baslangic, 3. ay ve 6. aydaki baz1 biyokimyasal parametrelerinin
medyan (alt-list) degerleri Tablo 4.12°de gosterilmektedir. Calisma grubundaki
bireylerin aclik kan glukozu medyan diizeyleri baslangigta 94,0 mg/dL, 3. ayda 91,0
mg/dL ve 6. ayda 87,0 mg/dL olarak bulunmustur. Bariatrik cerrahi sonrasi 6. ayda
glukoz diizeyleri cerrahi oncesi doneme gore istatistiksel olarak anlamli sekilde
diisiiktiir (p<0,05). Benzer sekilde total kolesterol, LDL kolesterol, ALT ve hs-CRP
diizeyleri de bariatrik cerrahi sonrasinda istatistiksel olarak anlamli sekilde azalma
gostermistir (p<0,05). Trigliserit medyan diizeyleri baslangicta calisma grubunda 172
mg/dL, kontrol grubu-1’de 100,0 mg/dL ve kontrol grubu-2’de 125,5 mg/dL olarak
bulunmustur. Gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik
bulunmamaktadir (p>0,05). Bariatrik cerrahi sonrasinda da bireylerin trigliserit
diizeylerinde anlamli degisiklik olmadig1 goriilmektedir (p>0,05). HDL kolesterol
diizeylerinde hem gruplar arasinda hem de her bir grupta ¢alisma siiresince degisiklik

gozlenmemistir (p>0,05).



Tablo 4.12. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin gruplara gére dagilima.
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0. ay 3. ay 6. ay
Parametre Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Glukoz Calisma 94,0 91,0 87,0%
0,050
(mg/dL) (80,0-302,0) (76,0-105,0) (51,0-167,0)
Kontrol-1 111,0 105,52 112,0®
0,687
(101,0-215,0) (89,0-148,0) (85,0-210,0)
Kontrol-2 90,0° 94,0° 92,0°
0,423
(78,0-119,0) (78,0-144,0) (78,0-142,0)
p* 0,026 0,042 0,013
Trigliserit Calisma 172,0 100,0 125,5
0,172
(mg/dL) (71,0-497,0) (71,0-256,0) (73,0-217,0)
Kontrol-1 118,0 105,5 107,0
0,321
(87,0-264,0) (75,0-287,0) (75,0-189,0)
Kontrol-2 101,0 107,0 107,0*
0,012
(68-388,0) (81,0-806,0) (87,0-650,0)
p* 0,063 0,947 0,527
Total Calisma 268,0 220,0* 2250
0,023
kolesterol (188,0-351,0) (159,0-325,0) (163,0-303,0)
(mg/dL) Kontrol-1 209,0 186,0 191,5
0,664
(154,0-249,0) (160,0-241,0) (154,0-235,0)
Kontrol-2 213,02 192,0 207,0
0,529
(164,0-284,0) (172,0-279,0) (179,0-303,0)
p* 0,044 0,293 0,149
LDL Calisma 155,0 148,0 136,5*
0,046
kolesterol (120,0-236,0) (102,0-236,0) (85,0-205,0)
(mg/dL) Kontrol-1 129,0 112,5 116,0
0,438
(78,0-169,0) (80,0-151,0) (89,0-156,0)
Kontrol-2 130,0 121,5 114,5
0,209
(95,0-196,0) (87,0-194,0) (72,0-192,0)
p* 0,051 0,128 0,137

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.12. (devami) Bireylerin biyokimyasal bulgularinin gruplara gére dagilima.

0. ay 3. ay 6. ay
Parametre Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
HDL Calisma 47,0 49,5 55,5
0,192
kolesterol (32,0-103,0) (29,0-67,0) (39,0-82,0)
(mg/dL) Kontrol-1 49,5 49,5 49,0
0,074
(29,0-67,0) (29,0-67,0) (27,0-62,0)
Kontrol-2 59,0 54,0 54,0
0,226
(37,0-80,0) (37,0-76,0) (40,0-94,0)
p* 0,697 0,777 0,488
ALT Cahsma 21,0 20,0 14,0 *
0,003
(U/L) (11,0-146,0) (11,0-70,0) (10,0-23,0)
Kontrol-1 19,0 20,5 17,02
0,368
(16,0-68,0) (17,0-76,0) (13,0-97,0)
Kontrol-2 14,0 20,0 17,02
0,629
(11,0-55,0) (11,0-47,0) (13,0-41,0)
p* 0,538 0,870 0,048
AST (U/L) Cahsma 21,5 22,0 19,0
0,144
(15,0-38,0) (15,0-45,0) (15,0-25,0)
Kontrol-1 17,5 19,5 19,5
0,725
(14,0-47,0) (16,0-44,0) (13,0-67,0)
Kontrol-2 20,0 21,0 23,0
0,629
(14,0-49,0) (16,0-40,0) (15,0-46,0)
p* 0,313 0,679 0,354
CK18- Cahsma 4,8 4,8 5,4
0,441
M30 (2,5-50,8) (2,7-35,9) (1,5-41,1)
(ng/L) Kontrol-1 5,5 5,3 3,9
0,513
(2,2-23,4) (2,7-12,4) (1,6-10,7)
Kontrol-2 4,9 9,4 3,0
0,093
(2.7-39,6) (2,5-50,1) (1,7-31,3)
p* 0,932 0,520 0,354

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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Tablo 4.12. (devami) Bireylerin biyokimyasal bulgularinin gruplara gére dagilima.

0. ay 3.ay 6. ay
Parametre Grup Medyan Medyan Medyan p**
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
CK18- Cahsma 700,0 1079,0 1420,0 0,092
Mé65 (33,0-8134,0) (695.0-8808,0) (529,0-6309,0)
(ng/L) Kontrol-1 748,5 1105,5 1647,0 0,311
(100,0-4099,0) (333,0-2262,0) (357,0-2664,0)
Kontrol-2 1519,0 2664,0 514,0 0,459
(624,0-6313,0) (605,0-6160,0) (251,0-8333,0)
p* 0,176 0,262 0,144
1L-6 Calisma 2,6 2,7 1,9 0,787
(pg/mL) (0,67-5,13) (1,1-4,9) (1,2-11,2)
Kontrol-1 3,7 4.5 2,8 0,607
(1,7-18,2) (1,5-7,5) (1,7-45,4)
Kontrol-2 1,5° 1,2° 1,3 0,819
(0,6-59,4) (0,4-39,6) (0,9-28,4)
p* 0,006 0,011 0,130
TNF-a Calisma 1,1 1,1 2,5 0,529
(pg/mL) (0,16-8,35) (0,2-4,9) (0,3-13,9)
Kontrol-1 1,3 1,4 0,8 0,526
(0,2-3,0) (0,8-10,4) (0,2-3,9)
Kontrol-2 1,0 0,7 7,130y 0,005
(0,3-56,9) (0,3-31,5) (0,8-36,0)
p* 0,905 0,367 0,005
hs-CRP Calisma 5,7 2,9% 2,4* 0,000
(mg/L) (1,1-36,1) (0,7-14,5) (0,01-12,2)
Kontrol-1 16,4 12,7% 13,7% 0,607
(3,6-53,7) (7,1-38,3) (1,1-201,9)
Kontrol-2 1,120 0,9 1,2 0,097
(0,3-6,5) (0,2-4,4) (0,3-3,8)
p** 0,001 0,000 0,002

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Calisma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay
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4.5. Bireylerin Giinliik Besin Tiiketimlerinin Biyokimyasal Parametreler

ile Iliskilendirilmesi

Katilimeilarin  giinliikk enerji ve makro besin o6gesi alim diizeyleri ile
biyokimyasal parametreler arasindaki iligkiler Tablo 4.13’te gdosterilmektedir.
Bireylerin giinliik enerji alimu ile trigliserit diizeyleri arasinda pozitif ve zay1f bir iliski
(r=0,357, p=0,041) oldugu goriilmektedir. Benzer sekilde, karbonhidrat alimi ile
trigliserit diizeyleri (r=0,355, p=0,043) arasinda da pozitif ve zayif bir iliski
bulunmaktadir. Giinliik posa alimi ile LDL kolesterol diizeyleri (r=-0,401, p=0,035)
arasinda negatif ve orta diizey iliski oldugu gosterilmistir. Coziliniir posa ile total
kolesterol (r=-0,457, p=0,013) ve LDL kolesterol diizeyleri (r=-0,415, p=0,035)
arasinda negatif ve orta diizey iliski oldugu goriilirken, ¢oziinmez posa ile

biyokimyasal parametreler arasinda iliski gézlenmemistir.



Tablo 4.13. Bireylerin 0. ay giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlar ile biyokimyasal parametreleri arasindaki iliski (n=34)
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Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol
Enerji ve besin r p r p r p r P r p
ogesi
Enerji (kkal) 0,139 0,433 0,357* 0,041 0,162 0,377 0,190 0,289 -0,271 0,156
Karbonhidrat 0,224 0,203 0,355%* 0,043 0,092 0,618 0,111 0,539 -0,322 0,088
(®
Posa (g) 0,075 0,672 0,152 0,399 -0,071 0,697 -0,401* 0,035 -0,104 0,592
Coziiniir posa (g) 0,002 0,989 0,222 0,214 -0,457* 0,013 -0,415* 0,028 0,062 0,750
Coziinmez posa 0,019 0,915 0,224 0,211 0,078 0,672 0,021 0,907 0,030 0,879
(8
Protein (g) -0,053 0,766 0,125 0,489 0,103 0,575 0,089 0,621 -0,145 0,452
Yag (g) -0,040 0,824 0,202 0,261 0,184 0,315 0,234 0,191 -0,216 0,261
Doymus yag (g) -0,154 0,384 -0,068 0,709 0,035 0,848 0,153 0,395 -0,034 0,863
CDYA (g) 0,044 0,807 0,274 0,122 0,098 0,593 0,164 0,362 -0,289 0,128

p: Spearman korelasyon testi, ¥*p<0,05, **p<0,001
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Tablo 4.13. (devamm) Bireylerin 0.ay giinliik enerji ve makro besin 6gesi alimlari ile biyokimyasal parametreleri arasindaki iliski (n=34).

IL-6 TNF-a hs-CRP

Enerji ve besin dgesi r p r p r P

Enerji (kkal) -0,088 0,620 0,063 0,725 0,065 0,724
Karbonhidrat (g) -0,032 0,86000 0,050 0,780 0,140 0,445
Posa (g) -0,046 0,797 0,113 0,526 0,086 0,641
Coziiniir posa (g) 0,187 0,290 -0,041 0,848 -0,017 0,925
Coziinmez posa (g) 0,157 0,375 0,081 0,649 0,166 0,364
Protein (g) -0,306 0,079 -0,085 0,631 -0,045 0,806
Yag (g) -0,242 0,168 0,066 0,710 0,004 0,983
Doymus yag (g) -0,173 0,328 0,138 0,435 0,022 0,905
CDYA (g) -0,444* 0,009 0,014 0,936 -0,030 0,870

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001
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Bireylerin giinliik mikro besin 6gesi alimlari ile biyokimyasal parametreler
arasindaki iligkiler Tablo 4.13’te sunulmustur. Buna gore, sodyum alim miktar ile kan
glukoz diizeyi arasinda pozitif ve zayif iligki bulunmaktadir (r=0,359, p=0,037).
Benzer sekilde, A vitamini alimi1 ve glukoz diizeyleri arasinda da pozitif ve orta
diizeyde bir iligkinin oldugu goriilmektedir (r=0,441, p=0,009). Bireylerin kan IL-6
diizeyleri ile giinliik E vitamini (r=-0,440, p=0,009) ve ¢inko (r=-0,449, p=0,019) alim
miktarlar1 arasinda negatif ve orta diizeyde bir iligki bulunmaktadir. Mikro besin
ogeleri ile TNF-a ve hs-CRP diizeyleri arasinda iligki bulunmamistir. Mikro besin
Ogesi alimlar1 ile HDL kolesterol ve trigliserit arasinda iliski bulunmamistir. K
vitamini, B, B2, B2 vitaminleri, folik asit, kalsiyum, potasyum, magnezyum, demir
alimlar ile total kolesterol ve LDL kolesterol arasinda zayif ve orta diizeyde negatif

iliskiler saptanmustir.



Tablo 4.14. Bireylerin 0. ay giinliik mikro besin dgesi alimlari ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliski (n=34).
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Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol
Besin dgesi r p r p r p r p r p
Sodyum (mg) ~ 0,359* 0,037 -0,105 0,589 -0,135 0,486 -0,122 0,538 -0,054 0,779
Potasyum (mg) 0,150 0,397 0,131 0,499 -0,377* 0,044 -0,441* 0,019 -0,087 0,653
Magnezyum (mg) 0,188 0,287 0,022 0,910 -0,385 0,039 -0,436 0,020 -0,089 0,647
Kalsiyum (mg) 0,090 0,613 -0,065 0,738 -0,383 0,040 -0,405* 0,033 0,063 0,746
Fosfor (mg) 0,152 0,390 -0,064 0,742 -0,422* 0,023 -0,064 0,742 -0,014 0,941
Demir (mg) 0,286 0,101 0,182 0,345 -0,427* 0,021 -0,458* 0,014 -0,175 0,363
Cinko (mg) 0,123 0,489 -0,002 0,992 0,299 0,115 -0,318 0,099 -0,087 0,655
A vitamini (ug) 0,441* 0,009 0,193 0,317 -0,207 0,281 0,335 0,081 -0,115 0,554
E vitamini (mg) 0,120 0,497 0,006 0,976 -0,250 0,192 -0,110 0,576 -0,202 0,293
K vitamini (ng) -0,162 0,359 0,000 0,999 -0,377* 0,044 -0,477* 0,017 -0,186 0,299
B1 vitamini (mg) 0,154 0,384 0,029 0,883 -0,408* 0,028 -0,375* 0,049 -0,110 0,570
B: vitamini (mg) 0,058 0,742 -0,001 0,994 -0,432* 0,019 -0,388* 0,041 0,041 0,832
Bs vitamini (mg) 0,213 0,227 0,012 0,950 -0,433* 0,019 -0,368 0,054 -0,085 0,660
B12 vitamini (ug) -0,173 0,328 0,152 0,398 0,356* 0,046 0,374* 0,032 0,104 0,565
Folik asit (ug) 0,265 0,130 0,055 0,778 -0,386* 0,039 -0,403* 0,033 -0,007 0,971

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001 ~ Diyetle alinan tuzdan elde edilen sodyum miktar1 eklenmemistir.



Tablo 4.14. (devamm) Bireylerin 0.

ay giinliik mikro besin 6gesi alimlari ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliski (n=34).
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IL-6 TNF-a hs-CRP

Besin dgesi r p r p r p

Sodyum (mg) ~ -0,046 0,798 0,100 0,600 0,279 0,110
Potasyum (mg) -0,181 0,306 0,019 0,923 0,226 0,199
Magnezyum (mg) -0,189 0,285 0,032 0,867 0,280 0,108
Kalsiyum (mg) -0,042 0,815 0,122 0,520 0,157 0,376
Fosfor (mg) -0,181 0,307 0,090 0,637 0,230 0,190
Demir (mg) -0,156 0,379 -0,002 0,990 0,275 0,115
Cinko (mg) -0,449* 0,019 0,057 0,764 0,194 0,270
A vitamini (ug) -0,042 0,815 -0,044 0,818 0,291 0,095
E vitamini (mg) -0,440%* 0,009 -0,032 0,866 0 0,193 0,273
K vitamini (ug) -0,135 0,446 -0,122 0,493 0,117 0,524
B: vitamini (mg) -0,199 0,260 0,024 0,900 0,261 0,135
B: vitamini (mg) -0,116 0,513 0,151 0,424 0,138 0,437
B¢ vitamini (mg) -0,094 0,595 -0,092 0,630 0,328 0,058
B12 vitamini (ug) -0,152 0,390 -0,005 0,978 -0,119 0,517
Folik asit (ug) -0,048 0,788 -0,016 0,933 0,258 0,141

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001 ~ Diyetle alinan tuzdan elde edilen sodyum miktar1 eklenmemistir.
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Calismaya katilan bireylerin besin gruplart giinliikk alim diizeyleri ile biyokimyasal
parametreler arasindaki iliskiler Tablo 4.15’te gosterilmektedir. Siit ve siit tirtinleri tiiketim
miktar1 ile biyokimyasal parametreler arasinda bir iliski bulunamamaistir. Kirmizi et tiikketimi ile
total kolesterol (r=0,389, p=0,028) ve LDL kolesterol (r=0,375, p=0,032) arasinda pozitif ve
orta diizeyde iligkiler oldugu goriilmektedir. Kirmiz1 et tiiketimi ile kan glukoz diizeyleri
arasinda ise negatif ve orta diizeyde bir iliski bulunmaktadir (r=-0,419, p=0,021). Giinliik
kurubaklagil tiiketimi ile LDL kolesterol arasinda da negatif ve orta diizey iliski saptanmigtir
(r=-0,512, p=0,010). Tam tahil tiiketim miktar1 ve LDL kolesterol arasinda da negatif ve orta
diizey iligki saptanmais olup (r=-0,519, p=0,009) tam tahillarin diger biyokimyasal parametreler
ile arasinda iliski bulunmamistir. Cig sebze tiikketim miktar1 ile biyokimyasal parametreler
arasinda iliski bulunmamig ancak toplam sebze tiikketim miktari ile LDL kolesterol (r=-0,501,
p=0,001) ve glukoz (r=-0,547, p=0,001) diizeyleri arasinda negatif ve orta diizey bir iligki
bulunmustur. Toplam goriiniir yag tilketim miktar1 ile bireylerin kan trigliserit diizeyleri
arasinda da pozitif ve orta diizey iligki goriilmektedir (r=0,352, p=0,044). Tereyag tiiketimi ile
TNF-a diizeyleri arasinda da pozitif ve orta diizey bir iligki bulunmaktadir (r=0,415, p=0,032).
Glinliik toplam seker tiikketimi ile LDL kolesterol (r=0,363, p=0,038) ve trigliserit (r=0,346,

p=0,048) diizeyleri arasinda pozitif ve orta diizeyde iliskiler saptanmustir.
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Tablo 4.15. Bireylerin 0. ay giinliik besin gruplar1 alimlari ile biyokimyasal parametreler arasindaki iliski (n=34).

Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol
Besin grubu r p r p r p r p r p
Siit ve siit iiriinleri -0,116 0,513 -0,172 0,339 -0,069 0,706 -0,058 0,750 0,129 0,475
Et grubu -0,129 0,467 0,101 0,574 0,308 0,087 0,301 0,088 0,092 0,610
Kirmizi et -0,419* 0,021 0,075 0,677 0,389* 0,028 0,375* 0,032 0,206 0,251
Kurubaklagiller 0,128 0,478 0,309 0,086 0,171 0,358 -0,512%* 0,010 -0,025 0,891
Balik 0,111 0,558 -0,007 0,973 0,360 0,060 0,366 0,051 0,280 0,142
Yumurta -0,135 0,445 -0,019 0,917 -0,011 0,951 0,005 0,976 -0,093 0,609
Yagl tohumlar 0,113 0,600 0,165 0,453 0,197 0,380 0,234 0,282 0,073 0,741
Tahil-ekmek 0,088 0,621 0,282 0,112 0,019 0,918 0,023 0,899 -0,289 0,103
Tam tahillar 0,044 0,847 -0,145 0,532 -0,100 0,676 -0,519** 0,009 0,254 0,267
Sebzeler -0,547** 0,001 -0,183 0,308 -0,146 0,424 -0,501** 0,007 -0,139 0,442
Cig sebze -0,245 0,169 -0,152 0,406 -0,042 0,824 -0,003 0,986 0,040 0,827
Meyveler 0,221 0,210 0,042 0,816 0,110 0,550 0,169 0,346 -0,088 0,628
Toplam yag 0,112 0,530 0,352* 0,044 0,107 0,561 0,143 0,428 -0,325 0,065
Tereyag 0,024 0,907 0,173 0,397 0,025 0,905 0,063 0,760 0,155 0,450
Sivi yaglar 0,042 0,815 0,451** 0,008 -0,002 0,989 -0,006 0,974 -0,432* 0,012
Seker 0,063 0,724 0,346* 0,048 0,315 0,079 0,363* 0,038 -0,265 0,136

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001



Tablo 4.15 (devam).

Bireylerin 0. ay giinliik besin gruplar1 alimlar ile biyokimyasal parametreler arasindaki iligki (n=34).
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IL-6 TNF-a hs-CRP

Besin grubu r P r p r p

Siit ve siit iiriinleri 0,065 0,716 -0,074 0,679 -0,082 0,656
Et grubu 0,314 0,070 -0,059 0,741 0,130 0,479
Kirmizi et -0,043 0,808 0,050 0,77 -0,036 0,845
Kurubaklagiller -0,272 0,126 -0,089 0,623 0,105 0,572
Balik 0,352 0,057 -0,095 0,617 0,061 0,758
Yumurta -0,482%* 0,004 -0,131 0,459 -0,312 0,082
Yagli tohumlar -0,194 0,364 -0,108 0,616 -0,178 0,429
Tahil-ekmek -0,014 0,938 0,000 0,999 0,169 0,354
Tam tahillar -0,102 0,653 -0,144 0,522 -0,129 0,588
Sebzeler -0,132 0,458 0,006 0,974 -0,024 0,897
Cig sebze 0,144 0,424 0,153 0,395 -0,075 0,690
Meyveler 0,241 0,169 0,303 0,081 0,119 0,517
Toplam yag -0,059 0,740 0,040 0,824 0,204 0,824
Tereyag 0,331 0,092 0,415* 0,032 -0,067 0,746
Sivi yaglar -0,195 0,269 -0,275 0,116 0,242 0,182
Seker -0,017 0,925 0,013 0,942 0,059 0,747

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001
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4.6. Bireylerin Bagirsak Mikrobiyotalarina fliskin Bulgular

Arastirma kapsaminda ¢alisma, kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de yer alan
bireylerden baglangic, 3. ay ve 6. ayda fekal Ornekler alinmis ve bagirsak
mikrobiyotasi analizleri yapilmistir. Sekil 4.1°de ¢alisma, kontrol grubu-1 ve kontrol
grubu-2’deki bireylerin bagirsaklarinda 0, 3. ay ve 6. ayda bulunan temel bakteri
filumlarinin ~ dagilimlar1  gosterilmistir.  Buna  gore, bireylerin  bagirsak
mikrobiyotalarin1 olusturan 3 temel bakteri filumu Bacteroidetes, Firmicutes ve
Proteobacteria filumlart olarak saptanmigtir. Calisma grubunda cerrahi sonrasinda
cerrahi Oncesine gore Firmicutes filumunda azalma, Bacteroidetes filumunda artig
gorlilmektedir. Proteobacteria filumunun diizeylerinde ise cerrahi sonrasi 3. ayda
azalma bulunmakla beraber 6. ayda 3. aya gore artis oldugu goriilmektedir. Kontrol
grubu-1’1 olusturan morbid obez bireylerin bagirsak mikrobiyotalarinda ise 3. ayda 0
ve 6. aydaki diizeylere gore Firmicutes oraninin daha diisiik, Bacteroidetes oraninin
ise daha yiiksek oldugu gosterilmistir. Normal agirlikli bireylerin olusturdugu kontrol
grubu-2’de baslangictaki Bacteroidetes diizeyleri obez bireylere gore daha yiiksek,
Firmicutes diizeyleri ise daha diisiik bulunmustur. Bu gruptaki bireylerde bakteri

filumlarmin oranlarinin  ¢alisma boyunca biiyiik degisiklikler gostermedigi

gorlilmektedir.

Tanimlanmamug; diger
Arkea; okaryot
Bakteri: difer

Bakteri; Actinobacteria

Bakteri; Bacteroidetes
Bakteri; Chloroflexi
Bakteri; Cyanobacteria
Bakteri; Elusimicrobia
Bakteri; Firmicutes

Bakteri; Fusobacteria

Bakteri; Lentisphaerae

Bakteri; Proteobacteria

Bakteri: Synergistetes
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Sekil 4.1. Bireylerin bagirsaklarinda 0. ay, 3. ay ve 6. ayda bulunan bakteri
filumlarmin goéreceli bollugu.
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Arastirmaya katilan bireylerin bagirsak mikrobiyotalarindaki bakterilerin cins
diizeyinde dagilimlar Sekil 4.2°de sunulmustur. Buna gore ¢alisma grubunda bulunan
bireylerdeki Bacteroidetes filumuna ait Bacteroides (==), Parabacteroides (mm),
Rikenellaceae (mm) bakteri diizeylerinin cerrahi sonrasinda cerrahi dncesine gore artis
gosterdigi goriilmektedir. Prevotella (mm) diizeylerinin ise cerrahi oncesinde cerrahi
sonrasina goOre daha yiiksek oldugu bulunmustur. Firmicutes filumuna ait
Enterococcus (mm) ve Streptococcus () bakterilerinin diizeyleri cerrahi sonrasinda
artarken, Clostridiaceae (mmm) ve Lactobacillales (mm) diizeylerinin azaldigi
gosterilmektedir. Ayrica, Proteobacteria filumuna ait Enterobacteriaceae (wm)
bakterilerinin de cerrahi sonrasinda biiylik oranda azaldig1r goriilmektedir. Normal
agirlikli bireylerin olusturdugu kontrol grubu-2’den elde edilen bulgulara gore ¢alisma
siiresince bu gruptaki bireylerin mikrobiyota Oriintiilerinde cins diizeyinde biiytlik
degisiklikler saptanmamistir. Calisma grubunda yer alan bireylerde baslangigta
bulunan Bacteroides (==) diizeylerinin diger gruplara gore daha diisiik oldugu
bulunmustur. Kontrol grubu-1’deki bireylerde ise Prevotella (mm) diizeylerinin diger
gruplara gore yiiksek oldugu goriilmektedir. Diger gruplardan farkli olarak bu grupta
Firmicutes filumuna ait Dialister (=) bakterilerinin de diizeylerinin yiiksek oldugu

saptanmuigtir.

Kontrol grubu-1
(6.ay)

.
|
|-

(3.ay)
(3.ay)
(6.y)

(baslangig)

Caliyma grubu
(3.ay)

Cahsma grubu
a1 Bl

(baslangig)
(baslangig)

Cahsma grubu
Kontrol grubu-1
Kontrol grubu-1
Kontrol grubu-2
Kontrol grubu-2
Kontrol grubu-2

Sekil 4.2. Bireylerin bagirsaklarinda 0. ay, 3. ay ve 6. ayda bulunan bakteri

cinslerinin goreceli bollugu.
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Calisma grubunda ve kontrol grubu-2’de yer alan bireylerin bagirsaklarinda
bulunan bazi bakteri taksonlarinda calisma boyunca goriilen degisim Sekil 4.3’te
gosterilmektedir. Firmicutes filumunda yer alan Lactobacillus cinsinin g¢alisma
grubunda cerrahi Oncesinde normal agirlikli kontrol grubuna gore daha yiiksek
diizeyde oldugu ve cerrahi sonrasinda bu diizeylerin azaldig1 gézlenmistir (p<0,01).
Bifidobacterium cinsinin ise morbid obez bireylerde cerrahi 6ncesinde kontrol grubu-
2’ye gore daha yiiksek olup, cerrahi sonrasi 3. ayda azaldigi gosterilmistir (p<0,01).
Actinobacteria filumunda yer alan Rothia bakterilerinin cerrahi sonrasi oranlarinin
arttig1 goriilmektedir (p<0,01). Bacteroides bakterilerinin cerrahi 6ncesi morbid obez
bireylerde belirgin sekilde diisiik diizeyde oldugu ve cerrahi sonrasinda kontrol grubu-
2’ye benzer diizeylere ¢iktig1 saptanmistir (p<0,05). Calisma grubundaki bireylerin
bagirsaklarinda Bacteroidetes filumuna ait Barnesiellacaea ve Rikenellaceae
bakterilerinin baglangigta diisiik diizeylerde iken cerrahi sonrast normal viicut
agirhgina sahip bireyler ile benzer diizeylere c¢iktig1 gorilmistir (p<0,05).
Enterobacteriaceae cinsi bakteriler cerrahi sonrast 3. ve 6. aylarda diigme
egilimindedir (p<0,05). Granulicatella bakterilerin diizeylerinin ise morbid obez
bireylerde cerrahi sonrasinda hem kontrol grubu bireylere hem de cerrahi 6ncesine

gore artig gosterdigi saptanmugtir (p<0,05).
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Sekil 4.3. Calisma ve kontrol grubu-2’de bireylerin bagirsaklarinda bulunan bazi
bakteri taksonlarinin baglangig, 3. ay ve 6. aydaki degisimi
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Sekil 4.4’te calisma ve kontrol gruplarindaki bireylerin bagirsaklarindaki
mikrobiyal a-¢esitlilikler gosterilmektedir. Buna gore kontrol grubu-2’de yer alan ve
normal viicut agirligina sahip bireylerin mikrobiyotalarindaki a-gesitlilik diizeyleri,
caligma ve kontrol grubu-1’deki morbid obez bireylere gore daha yiiksek bulunmustur.
Ayrica hem kontrol-1 hem de kontrol-2 gruplarindaki bireylerin baglangig, 3. ay ve 6.
aydaki bulgularina gore a-gesitliliklerinin kendi i¢lerinde benzer oldugu, ¢alisma
grubundaki bireylerin a-gesitlilik diizeylerinin ise cerrahi oncesinde diisiik olmasina
karsin cerrahi sonrasi 6. ayda kontrol grubu-2’deki bireylerinkine benzerlik gosterdigi

saptanmistir.
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Sekil 4.4. Calisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarindaki bireylerin bagirsaklarindaki bakterilerin 0. ay, 3. ay ve 6. aydaki a-gesitliligi.
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Calisma ve kontrol grubu-2’deki bireylerin bagirsaklarindaki bakterilerin -
cesitlilik durumlarina bakildiginda (Sekil 4.5), normal viicut agirligina sahip bireylerin
B-¢esitlilik agisindan benzer bir kiimelenme gosterdigi, morbid obez bireylerde ise
cerrahi Oncesinde diizenli bir dagilim olmadig1 goriilmektedir. Calisma grubunun
bulgularinin cerrahi sonrasi 3. ayda normal viicut agirligina sahip kontrol grubu-2’deki
bireylere ait bulgulara benzemeye basladigi ve 6. ayda normal viicut agirlig1 olan
bireyler ile benzer sekilde ve daginik olmayan belirli bir diizlemde toplanma egilimi

gosterdigi goriilmektedir.
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PC1 (30.23 %)

PC1 (30.23 %)

Sekil 4.5 (a). Kontrol grubu-2 ve ¢alisma grubundaki bireylerin bagirsaklarindaki
bakterilerin B-¢esitliligi (0. ay) (kontrol grubu-2 kirmizi, ¢alisma grubu yesil renk ile
gosterilmistir). (b) Kontrol grubu-2 ve ¢alisma grubundaki bireylerin
bagirsaklarindaki bakterilerin B-¢esitliligi (3. ay) (kontrol grubu-2 kirmizi, ¢alisma
grubu mor renk ile gosterilmistir). (¢) Kontrol grubu-2 ve ¢alisma grubundaki
bireylerin bagirsaklarindaki bakterilerin B-¢esitliligi (6. ay) (kontrol grubu-2 kirmizi,
caligsma grubu sar1 renk ile gosterilmistir). (d) Kontrol grubu-2 ve ¢aligma
grubundaki bireylerin bagirsaklarindaki bakteri cesitliligi (toplu gosterim) (Her bir

nokta bir katilimciy1 temsil etmektedir.)
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4.7. Bireylerin Bagirsak Mikrobiyotalarinin Biyokimyasal Parametreler,

Antropometrik Ol¢iimler ve Makro Besin Ogesi Alimlari ile iliskilendirilmesi

Calisma grubundaki bireylerin bagirsaklarinda bulunan temel filumlarin 0. ay
ve 6. ay arasindaki degisimleri ile biyokimyasal parametrelerdeki degisimler
arasindaki iligkiler Tablo 4.16’da sunulmustur. Bacteroidetes ve Firmicutes
filumlarindaki degisim ile biyokimyasal parametrelerdeki degisimler arasinda iliski
saptanmamustir. Cyanobacteria filumundaki artis ile trigliserit (r=-0,692, p=0,018)
diizeylerindeki azalma ve hs-CRP (r=-0,634, p=0,020) diizeyinde goriilen azalma
arasinda negatif yiiksek diizey iliski goriilmiistiir. Proteobacteria filumundaki azalma
ile total kolesterol (r=-0,636, p=0,035), LDL kolesterol (r=-0,718, p=0,013) ve IL-6
(r=-0,606, p=0,017) diizeylerindeki azalma arasinda da negatif ve yiiksek diizey

korelasyon saptanmuistir.
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Tablo 4.16. Calisma grubundaki katilimcilarin cerrahi dncesi-sonrasi bagirsaklarindaki bakteri filumlarindaki degisimler ile biyokimyasal

parametrelerindeki degisimler arasindaki iliski (n=15).

Filum Degisimin Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol ALT
yonii \ 4 i
r P r P r P r P r P r P

Actinobacteria L 0,111 0,694 0418 0,201 0.427 0,190 0,300 0,370 0.224 0,508 0,070 0,805
Bacterioidetes T 0,027 0,924 0,082 0,811 0,091 0,790 0,336 0312 -0,169 0,619 -0,011 0,970
Cyanobacteria T -0,417 0,122  -0,692* 0,018 -0,082 0811 -0,264 0432 0426 0,192 -0,178 0,526
Elusimicrobia T 0,217 0,438 0,500 0,117 0,400 0,223 0,400 0,223 0,452 0,163 -0,062 0,826
Firmicutes L -0,182 0,516 0,150 0,659 0458 0,157 0,495 0,122 -0,306 0,360 0,219 0,432
Fusobacteria T 0,209 0,454 0,126 0,713 0,274 0,414 0,251 0,456 0,145 0,671 0,035 0,903
Lentisphaerae T -0.477 0,072  -0,661* 0,027 -0,121 0,722  -0,108 0,752 0,020 0,953 -0,246 0,377
Proteobacteria ¢ 0,034 0,904 -0,209 0,537 -0,636* 0,035 -0.718* 0,013 0.201 0,554 0.095 0,737
Synergistetes i 0,104 0,713 -0,214 0,527 -0.770* 0,006 -0,761* 0,007 -0,199 0,557 0,365 0,181
™7 T 0,120 0,669 -0,162 0,633 -0,449 0,166 -0,569 0,068 0,012 0972 0,287 0,299
Tenericutes L 0,050 0,859 0,210 0,536 0,616* 0,044 0,429 0,188 0,558 0,075 0,075 0,791
Verrucomicrobia T 0,483 0,068  0,670* 0,024 -0,091 0,790 -0,073 0,831 -0,071 0,836 0,443 0,098

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001
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Tablo 4.16. (devam) Calisma grubundaki katilimcilarin cerrahi 6ncesi-sonrasi bagirsaklarindaki bakteri filumlarindaki degisimler ile

biyokimyasal parametrelerindeki degisimler arasindaki iligki (n=15).

Filum Degisimin AST CK18-M30 CK18-M65 IL-6 TNF-a hs-CRP
yonii t
r P r p r p r P r P r P

Actinobacteria l -0,064 0,827 0,218 0455 0,196 0483 0209 0454 0,159 0,603 0220 0471
Bacterioidetes T -0,153 0,602 -0,319 0,267 -0,146 0,603 0,284 0,305 0,083 0,789 0451 0,122
Cyanobacteria I 0,027 0,928 0,124 0,673 0,011 0970 -0,210 0452 -0,173 0,571 0, 6-3 4x 0,020
Elusimicrobia | -0,381 0,179 -0,447 0,109 -0,371 0,173 -0.031 0913 038 0,193 0463 0,111
Firmicutes i 0,154 0,598 -0,042 0,887 0,116 0,680 0,152 0,589 0434 0,138 0,137 0,655
Fusobacteria T 0,046 0,876 -0,047 0,873 -0,142 0,614 0468 0,079 0,034 0912 -0,145 0,637
Lentisphaerae T 0.012 0,966 0.069 0815 0,217 0438 -0,214 0444 -0,063 0,838 -0,349 0,243
Proteobacteria ¢ -0,073 0,804 0,323 0,260 0,100 0,723 0, 6E) 6 0,017 -0,440 0,133 -0,308 0,306
Synergistetes ¢ 0,195 0,504 0,062 0,834 0,257 0,354 0, 5'71 « 0,026 -0407 0,168 -0355 0,234
™7 T 0,156 0,594 0,228 0434 0461 0,084 -0,190 0498 -0,209 0,493 -0,272 0,368
Tenericutes ¢ -0,219 0452 -0,421 0,134 -0,197 0483 0,126 0,655 0,144 0,638 -0,116 0,706
Verrucomicrobia T 0,237 0,414 -0477 0,084 -0,349 0,203 0,023 0934 0,168 0,584 0,220 0,470

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001
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Tablo 4.17°de c¢alisma grubundaki katilimcilarin cerrahi Oncesi-sonrasi
bagirsaklarindaki bakteri filumlarindaki degisimler ile antropometrik 6l¢timlerindeki
degisimler arasindaki iligkiler gosterilmistir. Buna gore, Actinobacteria filum
diizeyindeki azalma ile viicut agirligi (r=-0,546, p=0,035) ve yagsiz kiitle (r=-0,554,
p=0,032) diizeylerindeki azalma arasinda orta diizeyde negatif korelasyon
bulunmaktadir. Arastirma kapsaminda incelenen diger bakteri filumlar1 ile

antropometrik Sl¢iimler arasinda ise iligski saptanmamustir.
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Tablo 4.17. Calisma grubundaki katilimcilarin cerrahi dncesi-sonrasi bagirsaklarindaki bakteri filumlarindaki degisimler ile antropometrik

Ol¢ciimlerindeki degisimler arasindaki iligki (n=15).

Filum Degisimin  Viicut agirhg BKi Yag (kg) Yag (%) Yagsiz kiitle Bel ¢evresi Bel/kalca
yonii ¥ A h 4
r P r P r P r P r P r P r P

Actinobacteria i -0,546* 0,035 -0,388 0,153 -0.475 0,073 -0,300 0,277 -0,554* 0,032 -0,215 0,442 -0,144 0,608
Bacterioidetes T 0,214 0443 0,021 0940 0,263 0,344 0,011 0970 0,139 0,621 0,328 0,233 -0,074 0,793
Cyanobacteria T -0,217 0,437 0,013 0965 -0,197 0480 -0,178 0,527 -0,127 0,651 -0,047 0,869 0,486 0,067
Elusimicrobia T -0,062 0,827 -0,093 0,742 -0,186 0,507 -0,062 0,827 0,062 0827 0,279 0314 0,187 0,504
Firmicutes l -0,036 0,899 0,129 0,648 -0,004 0,990 -0,014 0960 0,036 0,899 0,098 0,727 -0,168 0,548
Fusobacteria -0,182 0,517 -0,144 0,609 -0,020 0,944 -0,280 0,312 -0,255 0,360 -0,057 0,841 -0,094 0,740
Lentisphaerae * 0,232 0,406 -0,043 0,880 0,255 0358 0,251 0367 0,213 0447 0,287 0,300 0383 0,158
Proteobacteria L -0,089 0,752 0.018 0950 -0,147 0,602 -0.000 1,000 -0,079 0,781 -0,288 0,297 -0,072 0,798
Synergistetes , 0,363 0,184 0,095 0,737 0347 0,205 0483 0,068 0259 0351 -0,136 0,628 -0,290 0,295
™7 1 -0426 0,113 -0,392 0,148 -0,427 0,113 -0,026 0,928 -0,481 0,070 -0,487 0,066 -0,379 0,164
Tenericutes L 0,315 0,253 0,102 0,718 0372 0,173 0364 0,182 0,269 0,332 0,255 0,360 0,158 0,574
Verrucomicrobia T 0,447 0,095 0,297 0,282 0,398 0,142 0,393 0,147 0440 0,101 0,175 0,533 -0,181 0,518

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001
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Calisma grubunda bulunan katilimcilarin 0. ay ve 6. ay enerji ve makro besin
ogesi alimlarindaki degisim ile bagirsaklarindaki bakteri filumlarinin diizeyindeki
degisimler arasindaki iliskiler Tablo 4.18’de verilmistir. Firmicutes diizeylerindeki
azalma ile toplam yag (r=0,575, p=0,025) ve TDYA (r=0,592, p=0,020) alimlarindaki
azalma arasinda orta diizey pozitif iliski goriilmektedir. Proteobacteria filumundaki
azalma ile doymus yag alimindaki (r=-0,525, p=0,044) azalma arasinda ise negatif ve
orta diizey iligski saptanmistir. Verrucomicrobia diizeylerindeki artis ile karbonhidrat
(r=-0,517, p=0,049) alimindaki azalma arasinda orta diizeyde, posa (r=0,620, p=0,014)
ve ¢Oziinmez posa (r=-0,640, p=0,010) alimlarindaki azalma arasinda yiiksek diizeyde

pozitif korelasyon oldugu goriilmektedir.
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Tablo 4.18. Calisma grubundaki katilimeilarin cerrahi 6ncesi-sonrasi bagirsaklarindaki bakteri filumlarindaki degisimler ile enerji ve

makro besin dgesi alimlarindaki degisimler arasindaki iligki (n=15).

Filum Degisimin Enerji (kkal) Karbonhidrat (g) Protein (g) Yag (g)
yonii v v l l
r P r P r P r p

Actinobacteria il 0,375 0,168 0,511 0,052 0,411 0,128 0,204 0,467
Bacterioidetes i -0,011 0,970 -0,057 0,840 0,054 0,850 0,021 0,940
Cyanobacteria 4 -0,117 0,679 -0,054 0,849 -0,086 0,760 -0,145 0,605
Elusimicrobia 4 0,062 0,827 0,062 0,827 0,309 0262  -0,124 0,660
Firmicutes ! 0,475 0,074 0,357 0,191 0,136 0,609  0,575% 0,025
Fusobacteria 4 -0,295 0,286 -0,200 0,475 -0,411 0,128 0,065 0,817
Lentisphaerae t -0,359 0,188 -0,419 0,120 -0,198 0,480 0,106 0,706
Proteobacteria il -0,221 0,428 -0,079 0,781 -0,121 0,666 0,464 0,081
Synergistetes il -0,349 0,203 -0,300 0,277 -0,198 0,478 -0,345 0,208
™7 t 0,539* 0,038 0,638* 0,011  0,660% 0,007 0,302 0,273
Tenericutes il -0.493 0,062 -0.413 0,126 0237 0,396 0,397 0,143
Verrucomicrobia i -0,474 0,075  -0.517* 0,049 -0,463 0,082 0,400 0,139

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001
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Tablo 4.18. (devam) Calisma grubundaki katilimcilarin cerrahi 6ncesi-sonrasi bagirsaklarindaki bakteri filumlarindaki degisimler ile

enerji ve makro besin dgesi alimlarindaki degisimler arasindaki iliski (n=15).

Degisimin Posa Coziiniir posa  Coziinmez posa Doymus yag TDYA CDYA (g) Kolesterol (mg)

Filum yonii i
r P r P r P r P r P r P r P

Actinobacteria l 0,282 0,308 0,082 0,771 0,157 0,576 0,218 0,435 0,139 0,621 0,279 0,315 0,171 0,541
Bacterioidetes T 0.193 0,491 -0,164 0,558 0,264 0,341 0,336 0,221 -0,029 0919 -0,050 0,860 -0,157 0,576
Cyanobacteria T 0,048 0,864 0,427 0,113 0,034 0,904 -048 0,066 -0,100 0,722 0,002 0,995  -0,203 0,469
Elusimicrobia T -0,062 0,827 0,124 0,666  -0,062 0,827 0,186 0,827  -0,124 0,660 -0,247 0,374 0,371 0,173
Firmicutes ¢ 0,350 0,201 0,148 0,598 0,211 0,451 0,218 0,435  0.593* 0,020 0,407 0,132 0,236 0,398
Fusobacteria T -0,229 0,411 -0,124 0,661 -0,258 0,353 -0,142 0,614 -0,342 0,212 0,200 0,475  -0,269 0,332
Lentisphaerae T -0,238 0,393 -0,179 0,524  -0,157 0,575 -0.115 0,684  -0,002 0994 -0,208 0456 -0,051 0,857
Proteobacteria L -0,354 0,196 -0,125 0,657 -0,229 0,413 -0.525* 0,044 -0,389 0,152 -0,218 0,435 0,025 0,930
Synergistetes ¢ -0,509 0,052 -0,379 0,164  -0,400 0,139  -0,263 0,344  -0,207 0,458 -0,350 0,201 0,120 0,671
™7 T 0,353 0,196 -0,157 0,577 0,259 0,352 0,350 0,201 0,375 0,158 0,273 0,324 0,319 0,247
Tenericutes ¢ -0,530%* 0,042 0,164 0,560 -0,581* 0,023 -0,360 0,187  -0,431 0,108 -0,377 0,166 0,051 0,857
Verrucomicrobia T -0.620* 0,014 -0,007 0,980 -0,640* 0,010 -0,197 0482 -0436 0,104 -0,492 0,063 -0,025 0,929

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001
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5. TARTISMA

Morbid obezite, BKi’nin 40 kg/m>nin iizerinde olmasi seklinde
tanimlanmaktadir. Morbid obezitenin tedavisi i¢in yasam tarzi degisikliklerinin
yetersiz kalmast durumunda, bariatrik cerrahiye bagvurulabilmektedir (107). Obez
bireylerde tip 2 diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon, NAYKH ve ¢esitli inflamatuvar
hastaliklar siklikla goriilmektedir (93, 370-373). Bariatrik cerrahi ile gerceklesen
anatomik ve fizyolojik degisiklikler sonucu bireylerin beslenme durumlarinda,
bagirsak hormonlarinda ve bagirsak mikrobiyotalarinda énemli degisimler oldugu 6ne
stiriilmiistiir. Ayrica bariatrik cerrahi sonrasi bireylerin viicut agirligi kayiplariin yani
sira kronik hastaliklar ile iligkili biyokimyasal parametrelerinde de iyilesmeler
goriilmesini saglayabilmektedir (374, 375). Beslenme ile obezite, bariatrik cerrahi,
bagirsak mikrobiyotasi ve biyokimyasal parametreler arasindaki iligkileri arastiran bu

caligmanin tartisma boliimii bulgularla uyumlu olacak sekilde sunulmustur.
5.1. Bireylere Ait Genel Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Yas, bariatrik cerrahi sonrasi agirlik kaybini etkileyen ¢ok sayida etmenden
birisidir. Cerrahinin olumlu etkilerinin 60 yasin iizerinde azaldigini gosteren
calismalar bulunmaktadir (376, 377). Amerika Bariatrik ve Metabolik Cerrahi
Toplulugu’nun veritabanina gore; Amerika’da bariatrik cerrahi geciren bireylerin yas
ortalamasi 43,0412,02 y1l olup, bireylerin %71,1°1 26-55 yaslar1 arasindadir (378). Bu
nedenle bu calismaya 26-60 yas araliginda olan ve bariatrik cerrahi geciren bireyler
alinmistir. Yas ortalamasi 43,147,76 yil olarak bulunmustur ve kontrol gruplarindaki
bireylerin yas ortalamalar1 ¢caligma grubu ile eslestirilerek bireyler ¢alismaya dahil
edilmigtir (Tablo 4.1).

Bu arastirmada ¢alisma grubundaki katilimcilarin %20,0°si erkek ve %80,0’1
kadindir (Tablo 4.1). Bariatrik cerrahi gegiren kadinlarin oraninin erkeklere kiyasla
daha yiiksek oldugu calismalarda vurgulanmistir (379, 380). Bariatrik cerrahi gegiren
erkeklerde obeziteye cogunlukla diyabet gibi bir komorbidite eslik etmekte ve cerrahi
sonrasinda hastanede kalig siireleri de daha uzun olmaktadir (380). Bu bulgular,
erkeklerin bariatrik cerrahi i¢in bagvurmadan 6nce daha uzun siire bekledikleri ve daha

cok sayida komplikasyon yasadiklarini gostermektedir (379). Amerika Bariatrik ve
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Metabolik Cerrahi Toplulugu'nun veritabanina goére Amerika’da bariatrik cerrahi
gegiren bireylerin %78,76’smin kadin, %21,24’linlin erkek oldugu goriilmektedir
(378).

Obezite, dislipidemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, koroner kalp hastalig1 ve
bazi1 kanser tiirleri gibi ¢cok sayida komorbidite ile birlikte goriilen bir hastaliktir (58).
Obezite ile ilgili komorbidite prevalansi {lizerine yapilan kapsamli bir arastirmada,
obez bireylerde diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastaliklarinin
goriilme sikliklari sirastyla; %15,0, %48,3, %45,1 ve %10,5 olarak bulunmustur (381).
Bu c¢alismada ise diyabet goriilme sikligi calisma grubunda %26,7, morbid obez
kontrol grubunda %25,0, normal agirliktaki bireylerin olusturdugu kontrol grubunda
ise %17,6 olarak bulunmustur. Calisma grubunda yer alan morbid obez bireylerde
hipertansiyon, hiperlipidemi ve kalp-damar hastaliklar1 goriilme sikliklari ise sirasiyla;
%26,7, %6,7 ve %13,3 olarak saptanmistir (Tablo 4.2).

flag kullanimi bagirsak mikrobiyotasini etkileyen bir ¢evresel etmen olarak
bilinmektedir (382). Falony ve arkadaglar1 (383) tarafindan iki farkli kohort ¢aligmasi
incelenmis ve antibiyotikler, antidepresanlar, antihistaminikler dahil 13 farkli ilag
grubunun mikrobiyota iizerine etkileri degerlendirilmistir. Spesifik olarak bakteri cinsi
iizerine etki eden tek ilag grubunun B-laktam antibiyotikler oldugu bulunmustur.
Yapilan bu g¢alismada, cerrahi operasyon Oncesinde rutin olarak kullanilan ilaglar
haricinde son 3 ay icerisinde antibiyotik kullanimi bulunmamaktadir. Bireylerin son 3
ay icerisinde diizenli ilag¢ kullanimlarina bakildiginda en ¢ok antihipertansif ilaglar,
tiroid hormon ilaglar1 ve antidiyabetik ila¢ kullandiklar1 goriilmektedir (Tablo 4.2)

Solunum yolu ile alinan toksik maddeler akcigerlerden bagirsaga
ulagabilmekte ve mikrobiyotay1 etkileyebilmektedir (384). Sigara kullaniminin
bagirsak mikrobiyota kompozisyonunu etkiledigi bilinmektedir. Yapilan bir caligmada
hem Chron’s hastalifi olan hem de saglikli olan bireylerde sigara kullaniminin
Bacteroides-Prevotella oranlarini artirdigi gosterilmistir (385). Li ve arkadaglar1 (381)
tarafindan yapilan obezite prevalansi ¢alismasinda obez bireylerde sigara kullanimi
orani %37,0 olarak bulunmustur. Yapilan bu ¢aligmada ise bariatrik cerrahi gegiren
bireylerin %85,3’linlin sigara i¢medigi gosterilmistir. Sigara kullanim oranlar
acisindan gruplar arasinda fark bulunmamaktadir (p>0,05). Alkolli igecek
kullaniminin ise oldukga seyrek oldugu goriilmektedir (Tablo 4.3).
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Bariatrik cerrahi geciren bireyler, gastrointestinal kanaldaki anatomik ve
fizyolojik degisiklikler nedeniyle mikro besin ogesi yetersizlikleri agisindan yiiksek
risk altindadir (386). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA) — 2010
verilerine gore Tirkiye’de besin destekleri icinde en fazla tercih edilen {irtinler
multivitamin-mineraller (%1,9), ¢cinko (%0,4) ve omega-3 (%0,4) olarak belirlenmistir
(51). Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tarafindan yayinlanan Bariatrik
Cerrahi Kilavuzu’nda post-operatif donemde multivitamin-mineral desteginin
saglanmasi, Bi2 vitamini, D vitamini ve kalsiyum tedavisinin baslanmas1 gerektigi
belirtilmistir (104). Bu ¢aligmada baslangigta ¢alisma grubundaki bireylerin %20,0’si
Bi2, %13,3’t4 D vitamini, %6,7’s1 ise demir destegi kullandiklarin1 belirtmislerdir.
Kontrol grubu-1’deki bireyler vitamin-mineral destegi kullanmazken kontrol grubu-
2’deki bireylerin %9,1°1 D vitamini, %9,1°1 ise ¢inko destegi kullanmaktadir. Calisma
grubunda bariatrik cerrahi sonrasi 6. ayda ise bireylerin %93,3’{i vitamin-mineral
destegi aldiklarin1 belirtmislerdir. Katilimcilarin %93,3°1 Bi2, %60,0’1 D vitamini,
%606,7’si folik asit kullanmaktadir (Tablo 4.4).

Viicut agirligt kontrolii i¢in sedanter yasam tarzinin azaltilmasi gerektigi
bildirilmistir. Giin i¢inde hareketsiz gegirilen siirenin azaltilmasi ve iki saatin tizerinde
hareketsiz kalinmamasi gerektigi vurgulanmaktadir (362). Bu ¢calismada yokus yukari
yiik tagima, elle yorucu kazma isi, basketbol, tirmanma, futbol, ingaat is¢iligi gibi agir
aktivitede bulunan birey bulunmamaktadir. Hizli yiiriime, tarla isleri, yiik tagima,
bisiklete binme, kayak, tenis, dans gibi orta aktivitelere ayrilan siire ise ¢alisma grubu
icin ortalama 30 dk, kontrol grubu-1 i¢in 67,5 dk, kontrol grubu-2 icin ise 76,4 dk
olarak hesaplanmistir. Baslangic PAL degerleri degerlendirildiginde, ¢alisma ve
kontrol-1 gruplarinda bulunan morbid obez bireylerin ¢ok hafif aktivite diizeyinde
olduklari, kontrol grubu-2’deki bireylerin ise orta aktivite diizeyinde olduklar

goriilmektedir (p<0,05) (Tablo 4.5).
5.2. Bireylerin Besin Tiiketimlerine iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Bariatrik cerrahi, morbid obez bireyler icin etkili ve tedavi edici yontem olarak
goriilmektedir. Cerrahiyi takiben gastrik hacimdeki azalma, mide bulantisi ve kusma
gibi yan etkiler dolayisiyla besin alimi azalmaktadir. Bariatrik cerrahinin

gastrointestinal kanalda yaptig1 anatomik ve fizyolojik degisikliklerin bireylerin besin
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tercihleri lizerinde de degisiklikler olusturduguna dair pek ¢ok calisma bulunmaktadir
ve bu calismalarda degisimlerin ¢ogunlukla enerji yogunlugu diisiik besinler lehine
oldugu goriilmektedir (387-393). Obezite, enerji ve makro besin dgelerinin yiiksek
miktarlarda alinmasi sonucu olusan bir hastalik olarak bilinmesine karsin sagliksiz
beslenmenin bir sonucu olarak mikro besin 6gesi yetersizlikleri siklikla karsimiza
cikmaktadir (394). Bariatrik cerrahi dncesinde bireyler mikro besin 6geleri agisindan
degerlendirilip miidahale edilmelidir. Aksi takdirde cerrahi sonrasinda yetersizlikleri
gidermek ¢ok daha zor hale gelmektedir (395). Bariatrik cerrahi hastalarinda en sik
goriilen suda ¢oziinen vitamin yetersizlikleri Bz vitamini ve folat yetersizlikleridir
(396). Bi> vitamini yetersizliginin nedenleri arasinda cerrahi sonrasinda hayvansal
kaynaklarin tiikketiminde azalma, gastrik sekresyonda azalma ve intrinsik faktoriin
yetersiz salgilanmasi gdosterilmektedir (395). Bariatrik cerrahi sonrasinda lipolitik
enzimlerin iretimi azalmakta ve bu durum yag malabsorpsiyonlarina yol
acabilmektedir. Yag malabsorpsiyonlarinin énemli sonuglarindan birisi olarak yagda
¢oziinen vitaminlerin (A, D, E, K) eksiklikleri gosterilmektedir (397, 398). D
vitamininin esas kaynagi besinler olmadigi i¢in bu calismada D vitamini alim
diizeyleri degerlendirilmemistir. Cerrahiden sonra kisa bir siire iginde yetersizlikleri
ortaya ¢ikan suda c¢Ozlinen vitaminlerin aksine, yagda ¢0ziinen vitaminlerin
yetersizlikleri daha uzun vadede goriilmektedir (399). Mineraller agisindan
bakildiginda ise, cerrahi sonrasinda yetersizligi en ¢ok goriilen mineraller arasinda
demir ve ¢inko oldugu bildirilmektedir. Cerrahi sonrast demir yetersizligine yol agan
etmenler arasinda midede hidroklorik asit iretiminin azalmasi, duodenum ve
proksimal jejunumda demir emilim kapasitesinin azalmasi ve besin tiikketiminin
(6zellikle kirmizi1 et) azalmasi gosterilmektedir (395). Bu nedenlerle, Tiirkiye’de 2018
yilinda yaymlanan Bariatrik Cerrahi Kilavuzu’nda, cerrahi sonrasinda bireylerin
diyetle mikro besin 6gesi alimlarinin izlenmesi gerekliligi tizerinde durulmustur (104).

Agirlik kayiplari yasanirken beslenme durumunun en uygun diizeyde tutulmasi
icin diyetisyen takibi ve dogru beslenme danigmanligi olduk¢a dnemlidir (400). Bu
caligmada bireylerin beslenme durumlarinin saptanmasi amaciyla 0. ay, 3. ay ve 6.
ayda miktarl1 besin tiiketim siklig1 formu doldurulmus ve 24 saatlik geriye doniik besin
tiiketim kayitlar1 alinmistir. Bireylerden her goriismede besin tiiketim siklig1 bilgileri

aliirken, gegmis 3 ayin géz oniinde bulundurulmasi istenmistir. Bu béliimde miktarl
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besin tiiketim kayitlarina gore saptanan besin ve besin dgesi alimlari, besin gruplari
tilketim miktarlari, besin tiiketim sikliklar1 ve gereksinmeyi karsilama oranlari bir
arada degerlendirilmistir.

Enerji aliminda artis ve fiziksel aktivitede azalma obezite gelisimine yol acan
temel iki etmen olarak bilinmektedir (401). Bariatrik cerrahi yontemleri ile agirlik
kayb1 iizerinde etkili mekanizmalar arasinda da enerji yogunlugu diisiik besinler
araciligiyla enerji ve besin 0geleri aliminin kisitlanmasi bulunmaktadir (402). Yapilan
bu calismada baslangi¢ enerji alim degerleri ¢alisma grubunda 2012,8 kkal/giin,
kontrol grubu-1’de 1538,9 kkal/giin ve kontrol grubu-2’de 1520,6 kkal/giin olarak
saptanmistir. Calisma grubunda calisma siiresince enerji alimlarinda énemli diizeyde
azalma oldugu gosterilmistir (Tablo 4.6). Miller ve arkadaslari (387) tarafindan
bariatrik cerrahi gegiren 14 birey ile yapilan bir calismada katilimcilarin enerji alimlari
baslangigta 2150 kkal/giin, cerrahi sonrasi 3. ayda 877 kkal/giin, 6. ayda 1077 kkal/giin
olarak bulunmustur. Bariatrik cerrahi gegiren 30 birey ile yapilan bagka bir izlem
caligmasinda ise bireylerin enerji alim miktarlar1 cerrahi 6ncesi ortalama 1933,0+101,0
kkal/gilin iken cerrahi sonrasi 3. ayda bu deger 1080,0+87,0 kkal/ giin, 6. ayda ise
1355,0454,0 kkal/giin olarak bulunmustur (403). Bariatrik cerrahinin enerji ve protein
alimi lizerine etkilerinin incelendigi baska bir ¢alismada ise, bireylerin enerji alimlari
cerrahi Oncesi 2401,0£97,0 kkal/giin, cerrahi sonrasi 4. ayda 930,0£29,0 kkal/giin
olarak bulunmustur (p<0,05) (404). Bu calismada saptanan enerji degerlerinin benzer
caligmalardaki 6rneklemlerden elde edilen bulgular ile paralel oldugu goriilmektedir.
Enerji alimindaki azalmaya cerrahi sonrast mide kapasitesindeki azalma ve
gastrointestinal kanaldan salinan hormonlarin diizeyindeki degisimler ile birlikte
istahtaki azalmanin sonucu olarak besin tiiketimindeki azalma neden olmaktadir (10).

Karbonhidratlar, gilinliik alinan enerjiye dnemli oranlarda etki eden makro
besin dgeleridir. Diyetle alinan karbonhidratin tiiriiniin ve miktarinin viicut agirlig
kontroliinde énemli etkisi oldugu bilinmektedir (405). Bu calismada, baslangictaki
toplam karbonhidrat alim miktarlar1 ¢aligma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinda
sirastyla 233,9 g/giin, 191,1 g/giin ve 179,5 g/giin olarak hesaplanmistir (Tablo 4.6).
Glinliik toplam karbonhidrat alim diizeylerinde gruplar arasinda baslangigta farklilik
bulunmamaktadir. Federico ve arkadaglar1i (406) tarafindan yapilan ve normal

agirliktaki ve bariatrik cerrahi gegiren morbid obez bireylerin 6 ay boyunca izlendigi
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bir ¢alismada, normal agirliktaki kadin ve erkek bireylerin ortalama karbonhidrat
alimlar sirastyla 169,0+£58,0 g/giin ve 179,0+26,0 g/giin; cerrahi dncesi morbid obez
bireylerin ortalama karbonhidrat alimlar1 kadinlar i¢in 409,0£120,0 g/giin, erkekler
icin ise 628,0+£308,0 g/giin olarak bulunmustur. Gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmaktadir. Yapilan bu calismada besin tiiketim siklig1 verilerine gore ¢alisma
grubundaki bireylerin baglangicta 233,9 g/giin olan toplam karbonhidrat alim miktar1
3. ayda 75,1 g/glin’e, 6. ayda ise 69,3 g/giin’e diismiistiir (Tablo 4.6). Miller ve
arkadaslar1 (387) tarafindan yapilan ¢alismada baslangigta 242,5 g/giin olan toplam
karbonhidrat alim miktari ise 3. ayda 80,1 g/giin’e diismiis, 6. ayda 101,7 g/glin olarak
artls gostermistir. Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’'ne (2015) (TOBR) gore
yetiskin bireylerin karbonhidrat alimlarinin enerjiye katkis1 %55-60 arasinda olmalidir
(362). Miller ve arkadaglarinin (387) yaptiklar1 calismada cerrahi dncesi baslangigta
%A44,1 olan karbonhidrat orani cerrahiden 3 ay sonra %36,3, 6 ay sonra ise %37,1
olarak bulunmustur (p<0,05). Bu c¢alismada literatiirdeki ¢alismalara benzer sekilde
bariatrik cerrahi gec¢iren morbid obez bireylerde enerjinin karbonhidrattan gelen orani
Onerilerin altindadir. Bu ¢alismada, bariatrik cerrahi ncesinde bireylerin karbonhidrat
alimlarinin enerjiye katkis1 %49,0 olarak bulunmustur ve bu oran cerrahi sonrasi 6.
ayda ise %?39,0’a diismektedir (p<0,05). Cerrahi Oncesinde gruplar arasinda
karbonhidrattan gelen enerji yiizdeleri agisindan anlamli bir farklilik bulunmamigken,
cerrahi sonrasinda enerjinin karbonhidrattan gelen orani her iki kontrol grubundan
diisitk bulunmustur (Tablo 4.6). Cerrahi sonrasinda karbonhidrattan alimindaki bu
azalma biiyiik oranda tahil-ekmek grubunun hem tiiketim sikliginda hem de tiikketim
miktarlarinda goriilen azalmadan kaynaklanmaktadir.

Tahillar toplumun temel besin gruplarindan birisi olarak kabul edilmektedir ve
icerdikleri B2 digindaki tiim B vitaminleri, karbonhidratlar ve proteinler nedeniyle
saglikli bir diyet oriintiisiinde 6zellikle tam tahillarin yer almasi 6nerilmektedir (362).
Bu calismada bariatrik cerrahi Oncesinde beyaz ekmek tiikketmedigini belirten
bireylerin oran1 %13,3 iken cerrahi sonrasinda bu oran %40’0’a ¢ikmistir. Her giin
kepekli/tam tahilli ekmek tiikettigini bildiren kisilerin orani ise cerrahi oncesinde
%20,0 iken cerrahi sonras1 hem 3. ay hem de 6. ayda her giin kepekli/tam tahilli ekmek
tiikketen birey bulunmamaktadir (Tablo 4.9). Ullrich ve arkadaglar1 (389) cerrahi

sonrasinda beyaz ekmek tiiketiminde artig, kepekli/tam tahilli ekmek tiiketiminde ise
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azalma gostermislerdir. TBSA (2010) verilerine gore ise Tiirkiye’de beyaz ekmek
tiirleri %85,4 oraninda her giin tiiketildigi, tam tahil ekmeklerini hig, tiketmeyenlerin
oraninin ise %71,4 olarak bulundugu saptanmistir (51). Bireylerin tahil-ekmek grubu
tilketim miktarlar1 da bariatrik cerrahiden yliksek oranda etkilenmistir. Cerrahi
oncesinde 245,9 g/giin olan miktarin, cerrahiden 6 ay sonra 32,0 g/giin oldugu
goriilmektedir. Tam tahilli ekmek tiiketiminin ise cerrahi oncesi 51,8 g/giin iken
cerrahi sonrasinda 0,0 g/giin’e diistiigli saptanmistir. Miller ve arkadaslar1 (387) da
benzer sekilde tahil grubu toplam ve tam tahil tiikketim miktarlarinda cerrahi sonrasinda
biiyiik oranda diisiis saptamigtir. Tiirkiye genelinde yetiskinlerde tahil ve ekmek
gruplariin tiiketim miktarlarina bakacak olursak, ekmek grubu besinlerin 19-30 yas
grubu erkeklerde 248,83 g/giin, kadinlarda 150,93 g/giin, 31-50 yas grubu erkeklerde
248,61 g/giin, kadinlarda 153,26 g/giin tiiketildigi, tahil grubu besinlerin ise 19-30 yas
grubu erkeklerde 78,10 g/giin, kadinlarda 67,75 g/giin, 31- 50 yas grubu erkeklerde
76,94 g/glin, kadinlarda 68,04 g/giin tiiketildigi goriilmektedir (51).

Proteinler viicudun temel yapi taglari olarak fizyolojik siireclerde etkinlikleri
oldukca 6nemli olan makro besin dgeleridir (104). Bariatrik cerrahi sonrasi yeterli
protein alimi (60-80 g veya 1,1 g/kg ideal viicut agirligi) doygunluk hissinin
olusmasini, beslenme durumunun gelisimini ve kas kaybinin azalmasini saglamaktadir
(407, 408). Bariatrik cerrahinin protein alimi {izerine etkilerinin 101 birey iizerinde
incelendigi bir calismada, cerrahi dncesinde 97,9+3,5 g/glin, cerrahi sonrasi 4. ayda
56,9+1,9 g/giin protein alimi oldugu gosterilmistir (404). Miller ve arkadaslar1 (387)
bireylerin protein alimlarini cerrahi dncesi 89,3 g/giin, cerrahi sonrasi 6. ayda ise 69,1
g/giin olarak saptamistir. Yapilan bu c¢alismada, bireylerin cerrahi Oncesi protein
alimlar1 medyan degerleri 72,2 g/giin, 6. ayda ise 34,4 g/giin olarak hesaplanmistir
(p<0,05) (Tablo 4.6). Cerrahi 6ncesinde bireylerin protein alimlar1 gereksinimlerinin
%126,5’ini karsilarken, cerrahi sonrasi 6. ayda %54,3’linii karsiladig1r goriilmiistiir
(Tablo 4.8). Bu bulgulara gore bireylerin hem baslangi¢ hem de cerrahi sonrasi protein
alim miktarlarinin benzer ¢alismalara gore daha diisiik diizeyde oldugu goriilmektedir.
Bireylerin ¢alisma siiresince enerji alim diizeylerinin diisiik oldugu diisiiniildiiglinde
bu sonucun dngoriilebilir oldugu sdylenebilir. TOBR’de (2015) yetiskin bireylerin
protein alimlarinin enerjiye katkisinin %10-15 olmas1 gerektigi belirtilmistir (362).

Malek ve arkadaslar1 (409) tarafindan yapilan ve bariatrik cerrahi dncesi bireylerin
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beslenme durumlarinin degerlendirildigi bir ¢aligmada bireylerin protein alim oranlari
%12,7242,41 olarak bildirilmistir. Bu ¢aligmada ise enerjinin proteinden gelen yiizdesi
cerrahi Oncesinde %15,0 iken, cerrahi sonrasi 6. ayda %19,0’a ¢ikmistir (Tablo 4.6).
Alinan proteinin miktarmin diigmesine karsilik enerjiye katki oraninin artmasi cerrahi
sonrast karbonhidrattan gelen enerji oraninin azalmasi ile agiklanabilir. Diyette
proteinin en dnemli kaynaklari et ve siit grubu besinler olarak bilinmektedir.

Et grubunda kirmizi et, tavuk eti, balik, kurubaklagiller, yumurta ve yagh
tohumlar yer almaktadir. Bu besinler proteinin yani sira demir, ¢inko gibi mikro besin
Ogelerinden de zengindir. Ayrica hayvansal kaynakli besinler B, vitamininin 6nemli
kaynagidir (362, 410). TBSA-2010 verilerinde Tiirkiye’de kirmizi eti hig
tiikketmeyenlerin oraninin %20,2 oldugu goriilmektedir (51). Bu calismada, cerrahi
oncesi kirmizi et tiiketmedigini belirten birey saptanmamus, cerrahi sonrasi 6. ayda ise
bireylerin 13,31 kirmiz1 et tiiketmedigini belirtmistir. Bireylerin cerrahi 6ncesinde
%80’1, 3. ve 6. ayda ise %60’1 haftada en az 1 kere kirmizi et tiikettiklerini
belirtmislerdir (Tablo 4.9). Ullrich ve arkadaglarinin (389) yaptiklar1 ¢caligmada da
kirmiz1 et tiiketiminin cerrahi sonrasinda azaldig1 gosterilmistir (p>0,05). Tavuk eti
tiiketim sikliklarina bakildiginda ise, cerrahi 6ncesinde bireylerin %26,7’si haftada 3-
5 kez tavuk eti tlikettiklerini belirtirken, bu oran 6. ayda %6,7’ye (n=1) diismiistiir
(Tablo 4.9). Benzer sekilde, Ullrich ve arkadaslarinin (389) yaptiklari ¢alismada da
cerrahi sonrasi tavuk eti tiiketiminde belirgin bir azalma goriilmektedir (p<0,05).
Bariatrik cerrahi sonrasi diyet onerilerinde cerrahiden 2-3 hafta sonra kirmizi et ve
tavuk eti tiikketimine baglanilmasi Onerilmesine karsin literatiirde cerrahi sonrasi
bireylerde bu iirlinlerden kaginma/intolerans durumlarinin yaygin olarak goriildiigii
belirtilmektedir (411, 412). TBSA-2010 verilerine gore Tiirkiye genelinde her giin
yumurta tiikketen bireylerin orani %29,7°dir (51). Bu ¢calismada hem cerrahi 6ncesi hem
de cerrahi sonrasinda bireylerin %20,0’sinin her giin yumurta tiikettikleri bulunmustur
(Tablo 4.9). Ullrich ve arkadaslar1 (389) tarafindan yapilan ¢alismada ise yumurta
tiikketiminin cerrahi sonrasinda belirgin diizeyde azaldigi bulunmustur. Laurenius ve
arkadaglar1 (388) da bireylerin diyetinde yumurtadan gelen enerji oraninin cerrahi
Oncesi ve sonrasinda degismedigini bulmuslardir. Bu calismada, bariatrik cerrahi
oncesi haftada 1-3 kez kurubaklagil tiiketenlerin orant %46,7 iken. Cerrahiden 6 ay

sonra bu oran %13,3 olarak saptanmistir (Tablo 4.9). Tiirkiye genelinde haftada 1-2
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kez kurubaklagil tiikketen bireylerin oran1 %46,6 olarak bildirilmistir (51). Netto ve
arkadaslar1 (392) tarafindan yapilan ve bariatrik cerrahi gegiren bireylerin 6 ay
izlendigi bir ¢alismada haftada 4 giinden fazla kurubaklagil tiiketen bireylerin
sayisinin cerrahi sonrasi 6. ayda belirgin olarak azaldig1 gosterilmektedir. Tiirkiye
Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010 verilerine gore, Tiirkiye’de et grubu tiiketim
miktarlar1 19-30 yas grubu erkeklerde 89,6 g, kadinlarda ise 55,0 g, 31-50 yas grubu
erkeklerde 91,4 g, kadinlarda ise 47,4 g olarak belirtilmistir (51). Yapilan bu calismada
ise caligma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinin et grubu toplam tiiketim miktarlarinin
TBSA verilerinin {lizerinde oldugu goriilmistiir. Calisma grubunda cerrahi dncesinde
128,6 g/giin olan et grubu tiiketim miktar1 cerrahiden 3 ve 6 ay sonra toplanan verilerde
mide hacminin azalmasi ile birlikte sirasiyla 80,7 g/giin ve 85,3 g/giin olarak
hesaplanmistir (p<0,05). Miller ve arkadaslarinin (387) yaptiklari ¢alismada, et
grubunun giinliikk toplam tiikketim miktar1 cerrahi Oncesinde 6,33 porsiyon iken,
cerrahiden 3 hafta sonra bu deger 2,31 porsiyona diismiis, bir yilin sonunda 5,10
porsiyon oldugu goriilmiistiir.

Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’ne (2015) gére giinliik demir alim
miktarlart yetigkinlerde kadinlar i¢in 18 mg/giin, erkekler i¢in ise 10 mg/giin’diir
(362). TBSA-2010 verilerine gore ise Tiirkiye’de demir alim miktarlar1 19-30 yas
grubu erkeklerde 12,4 mg/giin, kadinlarda 9,9 mg/giin, 31-50 yas grubu erkeklerde
13,0 mg/giin, kadmlarda ise 10,4 mg/glin olarak bildirilmistir (51). Federico ve
arkadaslarinin (406) yaptig1 calismada, normal agirlikli bireylerin demir alimlari
erkeklerde 8,4+2,4 mg/giin, kadinlarda 7,842,1 mg/giin olarak bulunmustur. Morbid
obez bireylerde ise bariatrik cerrahi dncesinde erkeklerde 20,115,5 mg/giin, kadinlarda
13,842,7 mg/giin olan demir alim diizeyi cerrahi sonrasinda anlamli diizeyde
degisiklige ugramamistir. McGrice ve arkadaslarinin (413) yaptiklar1 ¢alismada ise,
demir alim diizeyi cerrahiden 1 yil sonra erkeklerde 9,1745,11 mg/giin kadinlarda
8,4216,68 mg/giin olarak bulunmustur. Miller ve arkadaslar1 (387) bariatrik cerrahi
oncesi bireylerin demir alim miktarlarinin 17,6 mg/giin oldugunu, cerrahiden 6 ay
sonra ise bu degerin 8,3 mg/gilin’e distligiinii gostermistir. Yapilan bu caligmada,
caligma grubundaki bireylerin cerrahi 6ncesi demir alim miktarlar1 14,6 mg/giin olarak
bulunmustur. Bireylerin cerrahi sonrasi demir alim miktarlari ise 3. ayda 3,9 mg/giin’e

diismiis, 6. ayda ise bu miktar yiikselmekle birlikte baglangictaki diizeyden anlamli
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derecede diisiik olarak saptanmistir (Tablo 4.7). Bireylerin kirmizi et ve kurubaklagil
tilketimlerinde oOzellikle 3. ayda saptanan azalmanm bu durumu etkiledigi
diistiniilmektedir.

Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi’ne (2015) gore By vitamini dnerilen alim
diizeyleri 2,4 pg/glin’diir (362). TBSA (2010) verilerinde, Tiirkiye genelinde B2 alim
diizeyleri 19-30 yas grubu erkeklerde 4,39 pg/giin, kadinlarda 3,07 pg/giin, 31-50 yas
grubu erkeklerde 4,70 pg/giin, kadinlarda ise 2,68 pg/giin olarak bildirilmistir (51).
Yapilan bu ¢calismada ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarindaki bireylerin glinliik
B12 vitamini alim miktarlar1 sirasiyla 4,4 pg, 2,4 ug ve 3,8 pug olarak onerilen diizeyleri
kargilamaktadir. Calisma grubundaki bireylerin cerrahiden sonra B> vitamini alim
miktarlar1 cerrahi sonrasi 3. ayda 2,6 pg/giin’e, 6. ayda ise 2,1 pg/giin’e diismiistiir
(Tablo 4.7). Miller ve arkadaslarinin (387) yaptiklar1 ¢aligmada bireylerin B1> vitamini
alim diizeyleri cerrahiden 3 ay sonra baslangigtaki diizeylere gore diisiik bulunsa da 6.
ayda cerrahi 6ncesi diizeylere geri ylikseldigi saptanmustir.

Siit ve siit tirtinleri proteinler, kalsiyum, riboflavin, Bi> vitamini gibi bir¢ok
besin 6gesinden zengin besinlerdir. Saglikli bir diyette siit grubu besinlerin her giin
tilketilmesi gerektigi bilinmektedir (362). Bu ¢alismada, bireylerin siit, yogurt, pre-
/probiyotik yogurtlar, peynir ve kefir tiikketimleri sorgulanmistir. Bireylerin bariatrik
cerrahi oncesinde %53,3’li son 3 ay igerisinde hig siit tiiketmediklerini bildirmis,
cerrahi sonrasinda bu oran %100,0’e ¢ikmistir. Ancak cerrahiden 6 ay sonra hig siit
tiikketmedigini belirten bireylerin oran1 yeniden %53,3’e (n=8) diismiistiir (Tablo 4.9).
TBSA (2010) verilerine gore Tiirkiye genelinde siit tiikketmeyen bireylerin oraninin ise
%44,6 oldugu bildirilmistir (51). Ullrich ve arkadaslar1 (389) tarafindan cerrahi 6ncesi
ve sonrasi (11-39 ay) besin tiikketim sikliklarinin karsilastirildig: bir calismada, cerrahi
sonrasinda bireylerin siit tiiketimlerinde azalma oldugu, ancak bu degisimin
istatistiksel olarak anlamlt olmadigr gosterilmistir (p>0,05). Laurenius ve
arkadaslarinin (388) yaptig1 bir caligmada ise siit tiikketiminin cerrahiden 6 hafta sonra
artis gosterdigi, ancak bir yil sonra baslangictaki diizeye diistiigii goriilmiistiir. Siit
grubunun toplam tiikketim miktarlar1 ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinda
sirastyla 208,7 g/giin, 227,1 g/giin ve 162,8 g/glin olarak hesaplanmistir. Ayni
zamanda, gruplarin hicbirinde siit grubu tliketim miktarlar1 c¢alisma siiresince

degismemistir (Tablo 4.10). Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010 verilerinde



136

Tiirkiye’de giinliik siit grubu toplam tiiketim miktarlar1 19-30 yas grubu erkeklerde
145,6 g, kadinlarda 135,9 g, 31-50 yas grubu erkeklerde 169,5 g, kadinlarda ise 141,3
g olarak belirtilmistir (51). Calisma Orneklemindeki bireylerin siit grubu tiikketim
miktarlarinin TBSA-2010 verilerinden yiiksek oldugu goriilmektedir. Miller ve
arkadaslar1 (387) tarafindan bariatrik cerrahi gegiren bireylerin cerrahi dncesinden
cerrahiden 12 ay sonrasina kadar takip edildigi bir ¢alismada, siit grubu tiikketim
miktarlarinin cerrahi sonrasi 3. ayda belirgin sekilde azaldigi, ancak 3 aydan sonra
tekrar arttig1 gosterilmistir. Bariatrik cerrahi gastrointestinal kanalda hacim azalmasi
ile beraber malabsorpsiyona da yol acabilmektedir. Siit tiikketimi sonrasinda iceriginde
bulunan laktoz nedeniyle kisa veya uzun dénemde diyare ve abdominal distansiyon
gibi rahatsizliklara yol acabilmektedir. Bu durum, bireylerin cerrahi sonrasinda siit
gurubu besinlerin tiiketiminden kacinma nedenleri arasinda sayilabilir. Bu ¢aligmada,
slit grubunun toplam tiiketim miktarlar1 degismemesine karsin yogurt tiikketimi cerrahi
oncesinde 135,0 g/giin iken cerrahi sonras1 3. ayda 90 g/giin’e, 6.ayda ise 45 g/giin’e
diismistiir (p<0,05). Benzer sekilde peynir tiilketimi de cerrahi sonrasinda azalma
gostermektedir (p<0,05) (Tablo 4.9). Siit grubunun TOBR’ye (2015) gére dnerilen
alim miktar1 ise yetigkinler i¢in 3 porsiyon olarak belirlenmistir (362).

Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010 verilerine gore, Tiirkiye’de
giinliik kalsiyum alim miktarlar1 19- 30 yas grubu erkeklerde 676,0 mg, kadinlarda
566,0 mg, 31-50 yas grubu erkeklerde 744,0 mg, kadinlarda ise 605 mg’dir (51).
TOBR’ye (2015) gore ise yetiskinlerde énerilen kalsiyum alim miktar1 1000 mg/giin
olarak bildirilmistir (362). Yapilan bu calismada, tiim bireylerin kalsiyum alim
diizeyleri dnerilen miktarlarin altindadir. Baslangigta ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2
gruplarindaki bireylerin sirasiyla 965,0 mg/giin, 715,9 mg/giin ve 819,7 mg/giin
kalsiyum aldiklar1 hesaplanmistir (p>0,05). Calisma grubundaki bireylerin cerrahi
sonrast kalsiyum alim miktarlar1 anlamli diizeyde diisiis gostermis, 3. ayda 445,5
mg/glin, 6. ayda ise 540,8 mg/giin oldugu hesaplanmistir (p<0,05) (Tablo 4.7).
Calisma grubundaki bireylerin cerrahi sonrasi 6. ayda kalsiyum gereksinimlerinin
yalmizca %54,1’ini  karsiladiklar1  goriilmektedir (Tablo 4.8). Federico ve
arkadaslarinin yaptig1 caligmada (406), cerrahi oncesi erkeklerde 1019,7+555,8
mg/glin kadinlarda 759,3+413,9 mg/giin olarak kalsiyum alim miktarlar1 cerrahi
sonrasinda erkeklerde 1017,0+561,1 mg/giin kadinlarda 764,0+408,1 mg/giin olarak
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bildirilmigtir. McGrice ve arkadaslar1 (413) ise bariatrik cerrahiden 1 yil sonra
bireylerin kalsiyum alim miktarlarin1 erkeklerde 614,4+272,1 mg/giin kadinlarda ise
820,3+£367,1 mg/giin olarak bulmuslardir.

Yiiksek enerji icerikleri ve proteinlere gore doygunluk hissi lizerine daha az
etki etmeleri dolayisiyla diyet yaglar1 obezite gelisiminde dnemli etmenlerden birisi
olarak goriilmektedir (414). Bu calismada, ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinda
giinliik yag alimlari sirasiyla 86,6 g/giin, 56,9 g/giin ve 71,8 g/glin olarak bulunmustur
(Tablo 4.6). Bariatrik cerrahi gegiren bireylerin baslangictaki yag alimlart her iki
gruptan da yiiksektir (p<0,05). Yag alim miktarlarinin yiiksek bulunmasi ¢alisma
grubunda bulunan bireylerin enerji alimlarinin kontrol gruplarindan yiiksek olmasinda
etkili olmustur. Federico ve arkadaslarinin (406) yaptig1 calismada normal agirliklt
bireylerin olusturdugu grubun giinliik ortalama yag alim miktarlar1 kadinlarda 45,015
g/giin, erkeklerde ise 56,0+7,0 g/giin olarak gosterilmistir. Bariatrik cerrahi grubunda
ise cerrahi 6ncesinde kadinlarin 112,74+32,5 g/giin erkeklerin de 150,1+35,7 g/giin yag
aldiklart bildirilmigtir. Obez bireylerin gilinliik yag alimlarmin normal agirlikli
bireylere gore daha yiiksek oldugu ve bireylerin cerrahi dncesi ve sonrasi yag alimlari
arasinda anlamli farklilik olmadigi gosterilmistir. Tersine, bu c¢alismada cerrahi
oncesinde 86,6 g/gilin olan yag alim miktar1 cerrahi sonrasi 6. ayda 39,2 g/giin’e
diismistiir (p<0,05) (Tablo 4.6). Bu durum bu g¢alismaya katilan bireylerin cerrahi
sonrasinda kirmizi et, islenmis et iirlinleri, tereyag ve bitkisel siv1 yag tiiketimlerinin
onemli oranlarda azalmasi ile agiklanabilir (Tablo 4.9). Miller ve arkadaslarinin (387)
yaptiklar1 calismada da bu calismaya benzer sekilde baslangigta 89,3 g/giin olan yag
alim miktar1 cerrahi sonrasi 6. ayda 45,4 g/giin olarak hesaplanmistir. Tiirkiye’ye Ozgii
Beslenme Rehberi’'nde (2015) yetiskin bireylerin aldiklar1 enerjinin yagdan gelen
yilizdesinin %20-30 olmasi gerektigini bildirilmistir (362). Bu calismada, ¢alisma
grubundaki bireylerin cerrahi sonrasinda giinliik yag tiikketimlerinin (g) azalmasina
karsin enerjinin yagdan gelen oranlari, karbonhidrattan gelen oranlarinin azalmasinin
da etkisiyle cerrahi Oncesi, cerrahi sonrast 3. ve 6. ayda sirasiyla; %38,0, %44,0 ve
%46,0 olmak iizere artis gostermistir (p<0,05) (Tablo 4.6). Tersine, Miller ve
arkadaslarinin (387) yaptiklar1 ¢alismada ise cerrahi Oncesi ve sonrasi diyet yag

oranlarinda anlamli bir degisiklik olmadig1 kaydedilmistir.
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Diyet posasinin, bireylerin besin alim miktarlarin1 azaltarak ve bagirsak
mikrobiyotalarina etki ederek viicut agirliklarinda ve yag oranlarinda azaltici etkiye
sahip olabilecegi diisiiniilmektedir (154, 415). Tiirkiye’'ye Ozgii Beslenme
Rehberi’nde (2015) posa alim miktarlar1 erkekler i¢in 29 g/giin, kadinlar igin ise 25
g/glin olarak Onerilmektedir. Federico ve arkadaslarmin (406) yaptiklar1 ¢aligmada
normal agirlikli bireylerin posa alimlar1 kadinlarda 13,0+5,0 g/giin, erkeklerde 13+3,0
g/giin olarak saptanmistir. Obez bireylerin ise cerrahi 6ncesi posa alimlari kadinlarda
20,0+4,0 g/glin, erkeklerde 34,0+13,0 g/giin olarak normal kontrollere gore daha
yiiksek oldugu bildirilmistir. Yapilan bu ¢alismada posa alim diizeyleri cerrahi 6ncesi
morbid obez bireylerde 26,0 g/giin, kontrol-1 grubundaki morbid obez bireylerde 24,6
g/gilin, normal agirlikli bireylerde ise 18,5 g/giin olarak bulunmustur (p>0,05). Cerrahi
sonrasinda posa alim diizeyleri 6. ayda 8,0 g/giin’e diismiistiir (p<0,05) (Tablo 4.6).
Bireylerin posa alim miktarlarinin gereksinmeyi karsilama oranlari ise cerrahiden 6nce
%96,5 iken, cerrahi sonrasi 6. ayda %37,9 olarak saptanmistir (Tablo 4.8). Miller ve
arkadaslarinin (387) yaptiklar1 calismada diyet posast alim miktarinin cerrahi
oncesinde 16,0 g/gilin iken cerrahiden 6 sonra 9,0 g/giin’e diistiigli goriilmektedir
(p<0,05). Bu ¢alisma literatiirdeki calismalarla benzerlik gostermekte ve bariatrik
cerrahi sonrasi diyet posasit alimmin Onerilerin altinda kaldig1 goriilmektedir. Tam
tahillar, kurubaklagiller, sebze ve meyveler diyet posasindan zengin besinlerdir.
Yapilan bu ¢alismada tam tahil ve kurubaklagil tiiketimindeki azalma ile birlikte
sebze-meyve tiikketiminin siklig1 ve miktarindaki azalma da diyet posasinin yetersiz
alinmasina neden olmustur.

Sebze ve meyveler diisiik enerji ve yliksek posa icerikleri sayesinde obeziteye
karsi koruyucudur. Aynmi zamanda, icerdikleri vitamin-mineraller kronik hastalik
risklerini azaltmaktadir (362). TBSA-2010 verilerine gore, Tiirkiye genelinde sebze
ve meyvelerin toplam tliketim miktarlar1 19-30 yas grubu erkeklerde 461,5 g/giin,
kadinlarda 484,5 g/giin, 31-50 yas grubu erkeklerde 537,3 g/giin, kadinlarda 541,4
g/giin’diir. Bu ¢alismada, sebze grubu (pismis ve ¢ig sebzeler) ve meyve grubu
tiikketimleri ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. Baglangicta ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2
gruplarinda sirasiyla 343,0 g/giin, 248,6 g/giin ve 258,0 g/glin olmak iizere benzer
diizeylerde olan sebze tiikketim miktari, ¢alisma grubundaki bireylerde cerrahi

sonrasinda belirgin diizeyde diisiis gostermistir (Tablo 4.10). Bu durum, bireylerin
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cerrahi sonrasi posa alimlarindaki diisiisii de biiytik 6l¢iide agiklamaktadir (Tablo 4.6).
Benzer sekilde, pismis sebze ve ¢ig sebze tiiketimleri de cerrahi sonrasinda istatistiksel
olarak anlamli sekilde azalma gostermislerdir. Miller ve arkadaslarinin (387) yaptigi
calismada toplam sebze tiiketimi cerrahi 6ncesinde 3,27 porsiyon/giin iken, cerrahiden
bir y1l sonra 1,78 porsiyon/giin olarak saptanmistir. Bariatrik cerrahi gegiren hastalara
beslenme danigmanliginin verilmedigi bu ¢alismada meyve grubu tiiketim miktarlar
baslangicta ¢alisma grubunda 235,7 g/giin olarak hesaplanmistir ve kontrol gruplari
ile benzerdir. Cerrahiden 3 ay sonra bu deger 125,5 g/giin’e, 6 ay sonra ise 117,4
g/giin’e diismiistiir. Miller ve arkadaslarinin (387) yaptiklar1 ¢calismada ise bireyler bir
diyetisyen tarafindan diizenli olarak izlenmis ve baglangicta 0,65 porsiyon/giin olan
toplam meyve tiiketimi cerrahiden bir y1l sonra 0,91 porsiyon/giin olarak bulunmustur.

Calisma grubunda yer alan bireylerin cerrahi sonrasi sebze-meyve
tilketimlerindeki azalmaya paralel olarak K vitamini digindaki tim mikro besin
ogelerini alim diizeylerinin gereksinimlerinin altinda oldugu goriilmektedir (Tablo
4.8). Calisma grubundaki bireylerin baglangigta potasyum alim diizeylerinin 3335,0
mg/glin oldugu ve kontrol gruplarindan daha yiiksek oldugu bulunmustur. Ayrica,
cerrahi sonrast 6. ayda besin tiiketimlerindeki azalmanin etkisiyle potasyum alim
miktarinin 1709,0 mg/giin’e diistiigii ve cerrahi dncesine gore anlamli farklilik oldugu
gosterilmistir (p<0,05) (Tablo 4.7). Amerika Diyet Rehberi’nde (2015) yetiskinler i¢in
Onerilen potasyum alim miktar1 4700 mg/giin olarak belirlenmistir (416). Bu durumda
bireylerin cerrahi 6ncesinde bile 6nerilen potasyum alim diizeyini karsilayamadiklari
goriilmektedir. Miller ve arkadaslarinin (387) yaptiklar1 ¢alismada cerrahi oncesi
2500,0 mg/giin olan potasyum alim miktar1 cerrahiden 6 ay sonra 1600,0 mg olarak
saptanmistir. TBSA-2010 verilerine gore, Tiirkiye’de giinliik potasyum alim miktarlari
19-30 yas grubu erkeklerde 2511,0 mg, kadinlarda 2211,0 mg, 31-50 yas grubu
erkeklerde 2717,0 mg, kadinlarda ise 2311,0 mg olarak saptanmistir (51). Yagda
¢bziinen bir vitamin olan A vitamininin TOBRye (2015) gore giinliik dnerilen alim
diizeyi yetiskin erkekler i¢in 900 pg, kadinlar i¢in 700 pg’dir (362). TBSA-2010
verilerine gore ise Tiirkiye’de giinliik A vitamini alim diizeyleri 19-30 yas grubu
erkeklerde 1336,0 pg, kadinlarda 1136,0 pg, 31-50 yas grubu erkeklerde 1428,0 pg,
kadinlarda 1146,0 pg olarak bildirilmistir (51). Yapilan bu caligmada g¢alisma

grubunda baglangigta 1878,7 ng olan A vitamini alim miktar1 cerrahiden 6 ay sonra
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665,6 pg’ye dismistir (p<0,05) (Tablo 4.7). Federico ve arkadaglarinin (406)
yaptiklar1 calismada ise cerrahi dncesi erkeklerde 1057,6+379,2 ng/giin, kadinlarda
894,3+258,8 ug/giin olan A vitamini alim miktarlari cerrahiden 1 yil sonra erkeklerde
1068,0+£38,1 pg/giin kadinlarda ise 924,2+261,0 pg/giin olarak bulunmustur. Tiirkiye
Beslenme ve Saglik Arastirmasi (TBSA)-2010 verilerinde Tiirkiye genelinde E
vitamini alim diizeyleri 19-30 yas grubu erkeklerde 17,6 mg/giin, kadinlarda 15,4
mg/glin, 31-50 yas grubu erkeklerde 17,3 mg/giin, kadinlarda 15.6 mg/gilin olarak
bildirilmistir (51). TOBR’de (2015) ise yetiskinler igin dnerilen giinliik E vitamini
alim miktar1 15 mg’dir (362). Yapilan bu ¢alismada E vitamini alim diizeyleri ¢alisma,
kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinda sirastyla 22,2 mg/giin, 13,9 mg/giin ve 19,2 mg/giin
olarak bulunmustur (p>0,05). Calisma grubunda cerrahi Oncesinde Onerilen
miktarlarin listiinde alinan E vitamini diizeyi cerrahi sonrasinda ise 6. ayda 9,1
mg/glin’e dismiistiir (p<0,05) (Tablo 4.7). Miller ve arkadaglarinin yaptiklari
caligmada cerrahi 6ncesinde 13,1 mg/giin olan E vitamini alim miktar1 cerrahi sonrasi
6. ayda 6,8 mg/giin’e diismiistiir.

Diyet posasi, yap1 ve islevsel ozelliklerine gore ¢oziiniir ve ¢ozlinmez posa
olarak incelenmektedir (417). Coziiniir posanin ¢ogunlukla serum kolesteroliinii
diisiiriicti etkilerinin oldugu, ¢6zlinmez posanin ise fekal yolla atilirken beraberinde
toksik maddeleri de viicuttan uzaklagtirarak saglik tizerine olumlu etkilerini sagladig:
bilinmektedir (415). Yapilan bu ¢alismada ¢alisma grubunda bariatrik cerrahi 6ncesi
¢Oziiniir posa alimi1 7,8 g/gilin iken cerrahi sonrasi 6. ayda 2,7 g/giin’e diismiistiir
(p<0,05). Coziinmez posa alminin ise 16,0 g/giin’den 4,8 g/giin’e distigi
bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.6). Bu durum, cerrahi sonrasi bireylerin toplam enerji
alimlarindaki azalma ile iliskilidir. Miller ve arkadaglarinin (387) yaptiklari calismada
cerrahi Oncesi sirasiyla 5,1 g/glin ve 10,7 g/gilin olan ¢oziiniir ve ¢dziinmez posa
alimlarinin cerrahi sonras1 6. ayda 2,2 g/giin ve 6,6 g/glin oldugu gosterilmistir.
Yapilan bu calismada cerrahi 6ncesinde bireylerin %26,7’si her giin pismis sebze
yemegi tiikketirken, 6. ayda bu oran %6,7’ye diismiistiir (Tablo 4.9). Benzer sekilde,
Ullrich ve arkadaslarinin (389) yaptiklar1 ¢alismada da kisilerin cerrahi sonrasinda
pismis sebze yemegi tikketim sikliklarinin belirgin sekilde azaldigi goriilmektedir.
Tiirkiye genelinde her giin taze meyve tiiketenlerin orant %51,5 olarak bildirilmistir

(51). Bu calismada da cerrahi oncesinde bireylerin %40,0’1 her giin taze meyve
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tiikettiklerini belirtmislerdir (Tablo 4.9). Cerrahi sonrasinda ise her giin taze meyve
tiiketenlerin oran1 %6,7’ye diismiis ve dncesinde meyve tiiketmedigini belirten kimse
olmamasima karsin sonrasinda bireylerin %26,7°si son 3 ay igerisinde meyve
tiikketmediklerini belirtmislerdir. Ullrich ve arkadaglari (389) cerrahi sonrasi taze
meyve tiiketim sikliginda azalma saptamislardir. Cerrahi sonrasi diyet onerilerinde
bireylere 06zellikle ¢ig besinleri ¢ok 1iyi c¢igneyerek tiiketmeleri Onerisinde
bulunulmaktadir (104). Bu onerilere uyulmadigi takdirde bireylerin ¢ig sebze ve
meyveleri tilketimlerinin ardindan flatiilans (gaz) sikayetleri olmaktadir. Sebze, meyve
ve tam tahil tiikketimlerindeki azalmanin nedenleri arasinda bu durum gosterilebilir.

Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi 2010 verilerine gore; Tiirkiye’de
doymus yag asidi alim miktarlar1 19-30 yas grubu erkeklerde 28,3 g/giin, kadinlarda
21,7 g/giin, 31-50 yas grubu erkeklerde 27,4 g/giin, kadinlarda ise 21,1 g/giin’diir (51).
Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberi (2015) kilavuzuna gore yetiskinlerde doymus
yagin enerjiye katkis1 %10’dan az olmalidir (362). Bu calismada, ¢alisma grubunda
bariatrik cerrahi dncesi doymus yag asidi alimi 28,2 g/giin (%12,6), kontrol-1 ve
kontrol-2 gruplarinda baslangi¢ doymus yag asidi alim diizeyleri ise sirasiyla 21,5
g/gin (%12,3) ve 23,4 g/giin’diir (%13,9). Baslangicta 3 grup arasinda doymus yag
alimi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik yoktur ve Onerilere yakin
oldugu goriilmektedir. Calisma grubunda cerrahi sonrasi enerji alimindaki azalmaya
paralel olarak doymus yag alimi 3. ayda 8,9 g/giin, 6. ayda ise 13,8 g/giin olarak
saptanmistir (Tablo 4.6). Miller ve arkadaslarinin (387) yaptiklari calismada da benzer
sekilde cerrahi dncesi 30,9 g/giin olan doymus yag alimi, cerrahiden 3 ay sonra 11,6
g/giin’e diismiis, 6 ay sonra ise tekrar artmaya baglayarak 14,8 g/glin olmustur. Bu
caligmaya gore yag alim miktarlarinin cerrahi sonrasi kisa vadede hizli bir diisiis
gosterdigi, ancak zamanla tekrar artmaya basladig1 sdylenebilir.

Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010 raporunda Tiirkiye’de toplam
gOriinilir yag miktarlarinin 19-30 yas grubu erkeklerde 34,42 g/giin, kadinlarda 29,06
g/giin, 31-50 yas grubu erkeklerde 33,46 g/giin, kadinlarda 29,05 g/giin oldugu
gosterilmistir (51). Bizim ¢alismamizda c¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinin
baslangigtaki toplam goriiniir yag tiikketimleri bu degerlerden daha diisiik olup sirasiyla
27,0 g/gilin, 19,5 g/giin ve 20,0 g/glin bulunmustur. Calisma grubunun yag tiikketim
miktar1 kontrol gruplarindan daha yiiksektir (Tablo 4.10). Cerrahiden 3 ay sonra bu
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deger 9,0 g/giin, 6 ay sonra 10,1 g/giin olarak bulunmustur. Toplam seker tiiketimi
degerlendirildiginde ise ¢alisma grubunun giinlilk medyan 14,0 g seker tiikettigi ve
kontrol gruplarindan daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Cerrahiden 6 ay sonra ise
seker tliketimi medyan 1,0 g/giin’e diismiistiir (Tablo 4.10). Hem yag hem de seker
tiikketimindeki bu belirgin azalma, cerrahi sonrasi viicut agirligindaki azalmay1
etkileyen onemli faktorlerden oldugu diisiiniilebilir. Miller ve arkadaslarinin (387)
yaptiklar1 ¢aligmada da bu c¢alisma ile benzer sekilde hem toplam yag hem de seker
tilketimleri cerrahi sonrasinda belirgin sekilde azalmistir. Cerrahi sonrasinda
bireylerin diyet dnerileri dogrultusunda hazir/sekerli besinleri ve i¢ecekleri azalttiklar
goriilmektedir.

Yetiskinlerde diyetle kolesterol alim miktarmin TOBR kilavuzunda 300
mg/glin’i asmamasi gerektigi bildirilmistir. Yapilan bu c¢alismada, baslangig
kolesterol alim1 miktarlar1 ¢alisma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarinda sirastyla 309,0
mg/glin, 173,5 mg/giin ve 318,7 mg/giin olarak bulunmustur (p>0,05) (Tablo 4.6).
Federico ve arkadaslarinin (406) yaptig1r calismada normal agirliktaki bireylerin
kolesterol alimlar1 kadinlarda 161,0+£54,0 mg/giin erkeklerde 247,0+71,0 mg/giin
olarak, obez bireylerin kolesterol alimlar1 ise kadinlarda 312,0+£99,7 mg/giin,
erkeklerde 504,7+97,0 mg/giin olarak bulunmustur. Ayrica obez bireylerin kolesterol
alimlarinin normal agirlikli kontrollere gore daha yliksek oldugu gosterilmistir. TBSA-
2010 verilerine gore iilkemizde giinliik kolesterol alim1 19-30 yas grubu erkeklerde
266 mg, kadinlarda 192 mg, 31-50 yas grubu erkeklerde 249 mg, kadinlarda ise 182
mg olarak saptanmistir (51). Ayrica bu calismada, bariatrik cerrahi oncesi 309,0
mg/glin olan kolesterol alim miktar1 cerrahi sonrasi 3. ayda 156,4 mg/giin’e diismiis,
6. aydaise 157,3 mg/giin ile biiylik degisiklige ugramamistir (Tablo 4.6). Bu calismada
kolesterol aliminda cerrahi sonrasi goriilen azalmanin nedeni hayvansal kaynakli
besinlerin tiikketim siklig1 ve miktarlarinda goriilen azalma olarak sdylenebilir. Miller
ve arkadaglar1 da (387) benzer sekilde baslangigta 348,3 mg/giin olan kolesterol alim
miktarni cerrahiden 3 ay sonra 140,9 mg/giin olarak, 6 ay sonra ise 177,3 mg/giin
olarak saptamistir. Federico ve arkadaslarinin (406) yaptig1 ¢aligmada ise cerrahi
sonrasi 6. ayda giinliik kolesterol alim diizeylerinde cerrahi 6ncesine gére anlamli bir

farklilik bulunmamustir.
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5.3. Bireylerin Antropometrik Olciimlerine 1iliskin Bulgularin

Degerlendirilmesi

Bariatrik cerrahinin birincil amaci morbid obezitede agirlik kaybi saglayarak
morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir (104). Bu boliimde, ¢alisma kapsaminda ¢alisma,
kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarindaki bireylerin baslangig, 3. ay ve 6. ayda yapilan
agirlik, BK1, yag oran1 ve kiitlesi, yagsiz kiitle, bel gevresi ve bel/kalga oram dl¢iimleri
degerlendirilmistir.

Bariatrik cerrahi sonrasi en uygun viicut agirhigi kayip miktarinin agirliktaki
fazlaligin %50-80’inin verilmesi oldugu bildirilmistir. Giiniimiizde morbid obez
bireylerin viicut agirliklarindaki fazlaligin %50’sini kaybetmesi basarili sonug olarak
degerlendirilmektedir (104). Bu ¢alismada kontrol gruplarindaki bireylerin viicut
agirliklarinda ¢alisma boyunca anlamli bir degisiklik olmamistir (p>0,05). Calisma
grubundaki bireylerin ise cerrahi sonrasi 6. ayda ideal viicut agirlig1 dlciilerine gore
fazlaliklariin ortalama %49,3’linli kaybettigi hesaplanmistir. Bu durumda bariatrik
cerrahinin basarili oldugu sdylenebilir. Furet ve arkadaslar1 (403) tarafindan yapilan
ve bariatrik cerrahinin mikrobiyota iizerine etkilerinin aragtirildigi bir ¢aligmada,
bireylerin bariatrik cerrahi dncesi, cerrahiden 3 ay ve 6 ay sonraki viicut agirliklar
karsilastirilmis ve cerrahi sonrasinda viicut agirhiginda anlamlhi degisiklik oldugu
gosterilmistir.

Obezite viicuttaki yag oraninin normal kabul edilen sinirlarin iizerine ¢ikmasi
olarak tanimlanmaktadir. Bu nedenle, obezitenin tanimlanmasi ve siniflandirilmasinda
diinya genelinde BKI degeri yaygin olarak kullaniliyor olsa da, BKI ile birlikte
viicuttaki yag oraninin da degerlendirilmesi gerekmektedir (104, 418). Viicuttaki yag
oraninin erkekler i¢in %12-20, kadinlar i¢in ise %20-30 araliginda olmasi
onerilmektedir (419, 420). Bu calismada, bariatrik cerrahi geciren bireylerin yag
oranlar1 baglangicta %46,1£3,8 iken 3. ayda %41,745,1’¢e ve 6. ayda 36,9+7,4°¢
diismistiir. Bireylerin yag kiitlelerindeki degisimler de benzer sekilde olmustur (Tablo
4.10). Furet ve arkadaslar1 (403) tarafindan yapilan calismada bariatrik cerrahi
oncesinde %47,9£10 olan viicut yag orani bu ¢alisma ile benzer sekilde 3. ayda
%44,5+1,0’a (p<0,05), 6. ayda %41,3+1,2’ye diismiistiir.

Bariatrik cerrahinin viicuttaki yag kiitlesi ile beraber yagsiz kiitlede de

azalmaya neden oldugu bilinmektedir (421). Fiziksel aktivite, protein alimi, yas,
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cinsiyet cerrahi sonrasi yagsiz kiitledeki kayiplari etkileyen etmenlerdendir (404, 407,
421, 422). Yapilan bu calismada, bariatrik cerrahi geciren bireylerin yagsiz
kiitlelerinin 6 ay igerisinde 67,2+12,7 kg’den 57,6+£10,5 kg’ye istatistiksel olarak
anlamli sekilde diistiigli goriilmektedir (Tablo 4.11). Bunun nedenlerinden birisi
olarak bireylerin cerrahi sonrasi protein alimlarindaki yetersizlik gosterilebilir (Tablo
4.6). Dagan ve arkadaslarinin (423) protein alimi ile bariatrik cerrahi sonrasi yagsiz
viicut kiitlesi kaybi arasindaki iliskiyi arastirdigi calismada, cerrahi Oncesinde
ortalama yagsiz viicut kiitleleri 64,1+13,7 kg olan bireylerden cerrahiden sonraki 6 ay
icerisinde protein alimi <60 g/giin olan bireylerin yagsiz kiitleleri 54,4+12,0 kg,
protein alim1 >60 g/giin olan bireylerin ise 60,9£10,1 kg olarak bulunmustur.

Bel cevresi yetiskinlerde abdominal obezite i¢in Onemli bir gostergedir.
DSO’ye gore bel cevresinin erkeklerde 94 cm’yi kadinlarda ise 80 cm’yi ge¢gmemesi
onerilmektedir. Erkeklerde 94-102 cm, kadinlarda 80-88 cm arasinda dnlem alinmasi
gerektigi belirtilirken, bu degerlerin iistiine ¢ikmasi obezite ve diyete baglh kronik
hastaliklar acisindan yiiksek risk anlamina gelmektedir (364). Kjaer ve arkadaslar
(424) tarafindan yapilan ve bariatrik cerrahi gegiren kadinlarin bir yi1l boyunca
izlendigi bir ¢alismada, cerrahi dncesi 131,9£12,6 cm olan bel ¢gevresi, cerrahi sonrast
3.ayda 108,6£11,1 cm’ye (p<0,05), 6. aydaise 101,2£10,7 cm’ye (p<0,05) diigmiistiir.
Yapilan bu ¢aligmada da beklenildigi iizere ¢alisma grubunun baslangigta 131,9+7,2
cm olan bel gevresi Ol¢limii cerrahi sonrasi 6. ayda 103,948,4’e diismiistlir (Tablo

4.11).

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine Iliskin Bulgularin

Degerlendirilmesi

Bariatrik cerrahi, agirlik kayiplarinin yani sira tip 2 diyabet, dislipidemi,
NAYKH ve inflamasyon ile iligskili metabolik sorunlar iizerinde de olumlu etkiler
saglamaktadir (43, 425-427). Bu boliimde bireylerin baslangig, 3. ay ve 6. aydaki
glukoz, lipid profili, karaciger fonksiyon testleri ve inflamatuvar parametrelerindeki
degisimler degerlendirilmistir.

Bariatrik cerrahinin kan glukoz diizeyleri ve tip 2 diyabet iizerine olumlu
etkileri ilk kez 1995 yilinda Pories ve arkadaslari tarafindan yayimnlanmistir (428).

Gliniimiizde bariatrik cerrahi sonrasinda kan glukozu ve iligkili parametrelerde
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goriilen iyilesmelerden bireylerin aldiklari enerjinin kisitlanmasinin yani sira bagirsak
hormonlar1 ve bagirsak mikrobiyotasindaki degisimlerin de sorumlu oldugu
bilinmektedir (429). Bariatrik cerrahinin bagirsak mikrobiyotas1 ve kan parametreleri
iizerine etkilerinin 6 ay boyunca izlendigi bir ¢alismada, cerrahi dncesi bireylerde
ortalama 125,3+10,4 mg/dL olan aglik kan glukoz diizeyi, cerrahi sonrasi 3. ayda
94,3+7,6 mg/dL’ye diigmiis, 6. ayda ise 105,3+£3,8 mg/dL olarak saptanmistir (359).
Bireylerin cerrahiden sonra bir yil izlendigi baska bir ¢calismada aglik kan glukozu
degerlerinin bir yilin sonunda cerrahi 6ncesine gore onemli diizeyde diisiik oldugu
goriilmistiir (430). Bu calismada, ¢alisma grubunda baslangigta 94,0 mg/dL olan kan
glukoz diizeyi cerrahi sonrasi 3. ayin sonunda 91,0 mg/dL’ye diismiis (p>0,05), 6. ayin
sonunda ise 87,0 mg/dL olarak bulunmustur (p<0,05) (Tablo 4.12). Bu sonuglar
literatiirdeki bilgileri destekler niteliktedir. A¢lik kan glukozu normal sinirt ise <110
mg/dL olarak tanimlanmaktadir (431). Bu durumda, bu c¢alismada bariatrik cerrahi
geciren bireylerin aglik kan glukozu medyan degerlerinin normal sinirlarda oldugu
goriilmektedir.

DSO, diinya genelindeki kardiyovaskiiler hastaliklarin yaklasik %25’inin
obezite kaynakli olabilecegini bildirmistir (432). Obez bireylerde siklikla karsimiza
cikan dislipidemi durumu kardiyovaskiiler hastalik riskini oldukc¢a artirmaktadir (433).
Bu ¢aligma kapsaminda tiim bireylerin baslangig, 3. ay ve 6. ay kan trigliserit, total
kolesterol, LDL kolesterol ve HDL kolesterol degerlerine bakilmistir. Amerikan Kalp
Dernegi tarafindan saglikli bireyler i¢in aclik kan trigliserit diizeyinin <150 mg/dL
olmas1 gerektigi bildirilmistir (434). NHANES c¢alismast 1999 ve 2004 yillar
verilerine gore, BKI ve trigliserit diizeyleri arasinda iliski bulunmaktadir. Caligmaya
katilan bireylerden trigliserit diizeyleri >150 mg/dL olanlarin %80’inin BK1>25 kg/m?
oldugu, trigliserit diizeyleri >200 mg/dL olan bireylerin ise yaklasik %83’ {iniin
BKI>25 kg/m? oldugu bildirilmistir (435). Bu ¢alismada ise baslangicta trigliserit
diizeyleri acisindan gruplar arasinda farklilik bulunmamistir. Calisma grubunda
cerrahi dncesinde 172 mg/dL olan trigliserit diizeyinin cerrahi sonras1 3. ayda 100,0
mg/dL’ye diistiigii cerrahi sonrasi 6. ayda 125 mg/dL oldugu goriilmektedir (Tablo
4.12). Viicut agirliginin degismesi ile trigliserit diizeylerinde anlamli degisiklikler
olmamasimin nedenleri arasinda bu c¢alismadaki katilimci sayisinin az olmasit

gosterilebilir. Damms-Machado ve arkadaslar1 (359) tarafindan yapilan calismada
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bariatrik cerrahi dncesi 169,3+17,4 mg/dL olan kan trigliserit diizeyi cerrahi sonrasi,
6. ayin sonunda ise 117,0+1,6 mg/dL olarak bulunmustur. Total kolesterol diizeyleri
acisindan bakildiginda, baslangicta kontrol grubu-2’deki bireylerin total kolesterol
diizeylerinin ¢alisma grubundan diisiik oldugu goriilmektedir. Bariatrik cerrahi
sonrasinda ise caligma grubunun kan total kolesterol diizeyleri 6 ayda 268,0
mg/dL’den 225,0 mg/dL’ye diismiis ve 6 aylik izlemin sonunda gruplar arasinda
farklilik bulunmamistir (Tablo 4.12). Schmatz ve arkadaslarinin (425) yaptiklari
calismada, bariatrik cerrahi geciren ve baglangig total kolesterol diizeyleri
216,80£10,6 mg/dL olan bireylerin cerrahiden sonraki total kolesterol diizeyleri
146,047,54 olarak bulunmustur. Bu c¢alismada, total kolesterol diizeyleri ile beraber
LDL kolesterol diizeylerinin de cerrahi ve agirlik kaybimnin etkisiyle 6 ay icerisinde
anlamli diizeyde diistiigii goriilmektedir. HDL kolesterol diizeylerinde ise degisiklik
olmamistir (Tablo 4.12). Schmatz ve arkadaglari (425) tarafindan yapilan calismada
da benzer sekilde HDL diizeyinde 6 ay icinde degisiklik olmadigi gosterilmistir.
Ancak, bariatrik cerrahinin etkilerinin incelendigi benzer c¢alismalarda HDL
diizeylerinin arttig1 goriilmiistiir (359, 426, 427). Bu calismada HDL diizeylerinin
artmamasinin nedenleri arasinda sebze-meyve tiiketimlerinde cerrahi sonrasi goriilen
azalmanin ve fiziksel aktivite diizeylerinin diisiik olmasinin etkili oldugu
distiniilebilir.

Obezite, kronik diisiik dereceli inflamasyon durumu ile iligkilidir. IL-6 ve
TNF-a dahil ¢ok sayida proinflamatuar sitokinin disregiilasyonu, obezitenin belirteci
olarak da goriilmektedir (93, 436). Obezite, ayn1 zamanda artmis CRP diizeyleri ile de
iligkili bulunmustur (437). Bu ¢alisma kapsaminda bireylerde TNF-a., IL-6 ve hs-CRP
diizeyleri degerlendirilmistir (Tablo 4.12). Baslangigta bireylerin TNF-a ve IL-6
diizeylerinin benzer oldugu gosterilmistir. Bariatrik cerrahi sonrasinda TNF-a ve IL-
6 diizeylerinde degisiklik bulunmazken, hs-CRP diizeylerinde azalma saptanmistir
(Tablo 4.12). Adam ve arkadaglarinin (427) yaptiklar1 ¢aligmada, bariatrik cerrahi
oncesi 2,98 pg/mL olan IL-6 degeri, cerrahiden 6 ay sonra 1,55 pg/mL’ye, 12 ay sonra
1,26 pg/mL’ye dismistir. Rao ve arkadaslar1 (438) tarafindan 2012 yilinda
yayimlanan bir meta-analizde bariatrik cerrahi prosediirlerinin IL-6 ve hs-CRP’de
sirastyla %66 ve %27 azalma sagladigi ancak TNF-a iizerinde etkisinin olmadigi

bulunmustur. Bu calismada, baslangicta hs-CRP diizeyleri ¢aligma, kontrol-1 ve
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kontrol-2 gruplarinda sirastyla 5,7 mg/L, 16,4 mg/L ve 1,1 mg/L olarak bulunmustur
ve kontrol-2 grubundaki bireylerin hs-CRP diizeyleri morbid obez bireylerden olusan
diger iki gruba gore istatistiksel olarak anlamli derecede diistiigli gosterilmistir.
Calisma grubundaki bireylerin bariatrik cerrahi sonrasit hs-CRP diizeyleri 3 ayin
sonunda 2,9 mg/L’ye, 6 aym sonunda ise 2,4 mg/L’ye diismiistiir (p<0,05) (Tablo
4.12). hs-CRP’deki diisiisiin literatiirii destekler nitelikte oldugu sdylenebilir. Adam
ve arkadaslarinin (427) yaptiklari ¢alismada da benzer sekilde hs-CRP diizeyleri
bariatrik cerrahiden 6 ay sonra 6,20 mg/L’den 2,66 mg/L’ye diismiistiir (p<0,05).

5.5. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlar: ve Biyokimyasal Parametreleri

Arasindaki Iliskilerin Degerlendirilmesi

Bu boliimde bireylerin giinliik enerji, makro ve mikro besin dgesi alimlari ile
besin  gruplar1  tliketimlerinin  biyokimyasal parametreler ile iligkileri
degerlendirilmistir. Biyokimyasal parametreler inflamatuvar parametreler, karaciger
fonksiyon testleri, lipid profili ve glukoz basliklar altinda toplanmistir. Ancak giinliik
diyet icerisinde besinler tek baglarina degil bir arada tiiketildigi i¢in tek bir besin dgesi,

besin veya besin grubunun etkisini arastirmak kisitlayici olmaktadir.
5.5.1. Enerji, Besin Ogeleri ve Biyokimyasal Parametreler

Diyet Oriintlistiniin kronik, diisitk dereceli sistemik inflamasyon ile orta
diizeyde iligkili oldugu bilinmektedir (439). Yapilan bu calismada, inflamasyon
parametresi olarak IL-6, TNF-a ve hs-CRP degerlerine bakilmistir. Coklu doymamis
yag asitlerini yliksek miktarda tiiketen bireylerin IL-6 degerlerinin daha diisiik oldugu
belirlenmistir (Tablo 4.13). Diyetteki yag alimmin proinflamatuar sitokinler
tizerindeki etkilerinin arastirildig: bir ¢alismada, CDYA ile bir iliski bulunamamasina
karsin diistik doymus yag alimi durumunda diisiik TNF-o diizeyleri gézlenmistir
(440). Mahalle ve arkadaslar1 (441) yaptiklar1 bir ¢alismada diyabet ve koroner arter
hastalig1 bulunan bireylerde diyetsel faktorlerin inflamatuvar belirtegler ile iligkilerini
degerlendirmislerdir. IL-6’nin makro besin dgelerinden karbonhidratlar ile ¢ok zayif
pozitif korelasyon, proteinler ve posa ile negatif zayif korelasyon gosterdigini
bildirmislerdir. Bir diger inflamatuvar belirte¢ olan hs-CRP ile proteinler ve posa

arasinda da negatif zayif korelasyon bulunmaktadir. TNF-a, sadece protein alimi ile
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negatif ve ¢cok zayif bir iliski gostermistir. Obez kadinlarin 26 hafta boyunca izlendigi
bir ¢aligmada ise hem karbonhidrat hem de protein aliminin yiiksek diizeyde olmasinin
CRP diizeylerini artirdig1 gosterilmistir (442). Diyet posast ve sistemik inflamasyon
arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir ¢calismada posa aliminin IL-6 ve TNF-a ile
negatif iligkili oldugu bulunmustur. hs-CRP diizeyleri ve posa alimi arasinda iliski
bulunamamuistir (443). Mikro besin dgeleri ve inflamasyon parametreleri arasindaki
iliski degerlendirildiginde, yapilan bu ¢alismada E vitamini ve ¢inko alim miktarlart
arttikca IL-6 diizeylerinin azaldig1 gortilmistiir. TNF-o ve hs-CRP ile mikro besin
Ogeleri arasinda ise bir iliski bulunamamistir (Tablo 4.14). Mahalle ve arkadaslari
(441) tarafindan yapilan c¢aligmada, folik asit, B ve B> vitaminleri, potasyum,
magnezyum, c¢inko ve fosfor alim miktarlar1 arttikga I1-6, TNF-o ve hs-CRP
diizeylerinin azaldigi bulunmustur. Ayni1 ¢alismada demir alimi ile IL-6 ve hs-CRP
diizeyleri arasinda negatif iligki saptanmistir. Chacko ve arkadaslari (444) tarafindan
post-menopoz donemindeki kadinlar ile yapilan bir calismada ise magnezyum
alimmin artis1 ile IL-6, TNF-o ve hs-CRP diizeylerinin azalmasi1 arasinda iliski
saptanmistir. Mikro besin 6gelerinin inflamasyon ile iligkilerinin arastirildig1 baska bir
calismada, demir ve ¢inko alimlar1 ile CRP konsantrasyonlari arasinda pozitif bir iligki
bulunmustur (445).

Cok sayida epidemiyolojik calismada diyet oriintiilerinin plazma lipid profilini
ve diger kardiyovaskiiler risk etmenlerini etkiledikleri gosterilmistir (446-448). Bu
caligsmada, bireylerin total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit
diizeyleri beslenme durumlar ile iligkileri incelenmistir. Total kolesterol ve LDL
kolesterol diizeylerini etkileyen tek makro besin dgesinin posa oldugu bulunmustur.
Bireylerin aldig1 ¢oziiniir posa miktarlar arttik¢a total kolesterol ve LDL kolesterol
diizeylerinde azalma oldugu gosterilmistir (Tablo 4.13). Literatiirde ¢6ziiniir posa
alimmin lipid diizeylerini ve kan basmncimi disiiriicli, kan glukoz kontroliinii
tyilestirici, agirlik kaybini destekleyici ve inflamasyonu azaltici etkilerinin olduguna
dair kanitlar bulunmaktadir (449-453). Yulafta bulunan ¢6ziiniir posanin kan lipid
profili iizerine etkilerinin arastirildig1 bir calismada 3 g/gilin ¢oziiniir posanin 4 hafta
icerisinde bireylerin total kolesterol diizeylerini %8,1, LDL kolesterol diizeylerini ise
%11,6 oraninda diislirdiigli bulunmustur (454). Bu calismada, HDL kolesterol ve

trigliserit diizeyleri ile mikro besin dgeleri arasinda bir iligki bulunmamasina karsilik,
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total kolesterol ve LDL diizeylerini ¢ok sayida vitamin ve mineralin etkiledigi
saptanmistir. Minerallerden potasyum, magnezyum, kalsiyum ve demir ile
vitaminlerden K, Bi, B2’nin total kolesterol ve LDL kolesterol ile negatif iligkili
oldugu goriilmektedir. Bi> vitamini ile hem total hem de LDL kolesterol arasinda
pozitif korelasyon bulunmaktadir (Tablo 4.14). Bu durum, B> vitamininin kaynagi
olan hayvansal kaynakli besinlerin ayni zamanda kolesterol igeriklerinin yiiksek
olmasi ile agiklanabilir.

Bu boliimde son olarak bireylerin kan glukoz diizeyleri ile enerji ve besin
Ogeleri arasindaki iliskiler degerlendirilmistir. Makro besin &gelerinin, o6zellikle
karbonhidratlarin, kandaki glukoz diizeylerini etkiledigi bilinmektedir (455). Bu
calismada, toplam posa ve c¢oziiniir posa diizeyleri arttikca aclik kan glukoz
diizeylerinin azaldig1 goriilmiistiir (Tablo 4.13). Kovatcheva ve arkadaslarinin (24)
yaptiklar1 bir ¢calismada da benzer sekilde diyet posasi (arpa) alimindaki artis glukoz
metabolizmasinda iyilesme saglamistir. Bu degisikligin bireylerin bagirsak
mikrobiyotasinda ortaya ¢ikan degisiklikler ile ilgili oldugu bildirilmistir. Yapilan bu
calismada enerji, protein, yag alimlari ile glukoz degerleri arasinda korelasyon

bulunmamuistir (Tablo 4.14).
5.5.2. Besin Gruplari ve Biyokimyasal Parametreler

Bu boliimde bazi besin gruplarmin biyokimyasal parametreler ile iliskileri
degerlendirilmistir. Bireylerin siit grubundaki besinleri tiiketim miktarlar1 ile
biyokimyasal parametreler arasinda korelasyon bulunamamistir. Kirmizi et tiiketim
miktar1 arttikga beklenildigi iizere total kolesterol ve LDL kolesterol diizeylerinin
arttigl kan glukoz diizeylerinin ise azaldigi goriilmektedir. Kurubaklagil ve sebze
tiikketim miktarlar1 ile LDL kolesterol diizeyleri arasinda negatif bir iliski bulunmustur
(Tablo 4.15). Bu durum posa tliketimi ve LDL kolesterol arasindaki iliski ile
aciklanabilir (Tablo 4.13). Sebze tiikketim miktarlarinin artmasit kan glukoz
diizeylerinin azalmasi ile de iligskili bulunmustur. Toplam yag ve toplam seker
miktarlart arttik¢a kan trigliserit diizeylerinin arttig1 goriilmektedir. Tereyag tiiketimi
ile TNF-o arasinda pozitif iliski saptanmistir (Tablo 4.15). Farkli diyet modellerinin
inflamasyon tizerine etkilerinin arastirildig1 bir calismada yaglar, islenmis etler, tuzlu

atistirmaliklar ve tathilarin yer aldig1 model ile inflamatuvar parametreler pozitif iligkili
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bulunmustur. Tam tahillar, meyve, yagli tohumlar ve yesil yaprakli sebzelerin yer

aldig1 model ise inflamatuvar parametreler ile negatif iliskili bulunmustur (445).

5.6. Bireylerin Bagirsak Mikrobiyotalarina iliskin  Bulgularin

Degerlendirilmesi

Bagirsak mikrobiyotasinin bilesimi ile metabolik fonksiyonlari, bakterilere
cevresel maruziyet, antibiyotik kullanma durumu, yasanilan ¢evre ve beslenme gibi
pek ¢ok etmenden etkilenmektedir (167). Bagirsak mikrobiyotasi ayni zamanda
obezite, tip 2 diyabet, NAYKH gibi ¢ok sayida hastaligin patofizyolojisinde de dnemli
rol oynamaktadir (29, 297, 299, 308). Bu bolimde calismaya katilan bireylerin
baslangig, 3. ay ve 6. ay fekal 6rneklerinden elde edilen bagirsak mikrobiyotalar ile

ilgili veriler degerlendirilmistir.

5.6.1. Bireylerin Bagirsaklarinda Bulunan Temel Bakteri Filumlarmin

Dagilim

Insanlarda bagirsak mikrobiyotas: biiyiik c¢ogunlukla Firmicutes ve
Bacteroidetes filumlari, daha az oranda ise Actinobacteria, Proteobacteria ve
Verrucomicrobia filumlarma ait tiirler tarafindan domine edilmektedir (350).
Obezitede tibbi tedavi, RYGB ve SG cerrahi yontemlerinin bagirsak mikrobiyotasi
iizerine etkilerinin aragtirildigi ve Medina ve arkadaslarinin (356) yaptiklar1 bir
calismada  bireylerin  bagirsaklarindaki  filumlarin =~ %99’unun  Firmicutes,
Bacteroidetes, Actinobacteria ve Proteobacteria’dan olustugu gosterilmistir. Yapilan
bu calismada, morbid obez ve normal agirlikli bireylerin bagirsak mikrobiyotalari
incelenmis ve bagirsak mikrobiyotalarinin biiyiik kismini literatiir ile uyumlu sekilde
Bacteroidetes ve Firmicutes filumlarinin olusturdugu, daha az oranda ise sirasiyla
Proteobacteria, Verrucomicrobia ve Actinobacteria filumlarinin  bulundugu
saptanmistir (Sekil 4.2).

Bacteroidetes ve Firmicutes, obezite ile iliskilerin en fazla goriildiigi bakteri
filumlaridir (456). Obezite durumunda bagirsakta Bacteroidetes sayisi azalmakta,
Firmicutes sayisi ise artmaktadir (29, 342, 457). Hayvan modellerinde ve insanlarda
yapilan calismalarda viicut agirhigindaki artisin Firmicutes diizeylerinin yiiksekligi ve

Bacteroidetes diizeylerinin diistikliigii ile iliskili oldugu gosterilmistir (458, 459).
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Obezitede azalan Bacteroidetes/Firmicutes oraninin diyet miidahaleleri veya bariatrik
cerrahi ile arttigi gosterilmistir (36, 41, 403). Bariatrik cerrahi ve bagirsak
mikrobiyotasi ile ilgili 21 ¢alismanin degerlendirildigi 2019 yilinda yayinlanan bir
sistematik  derlemede c¢alismalarin  biiyilk c¢ogunlugunda Bacteroides ve
Proteobacteria’da artis ile Firmicutes’te azalma oldugu ve bu degisikliklerin agirlik
kaybu ile iliskili oldugu saptanmistir (456). Bakteri oranlarinda goriilen bu farklilik ve
obezite arasindaki iliski diyetten enerji ekstraksiyonunun artmasi (29), diisiik dereceli
inflamasyonda artis ve safra asidi metabolizmasinin degismesi yollart ile
aciklanmaktadir (460). Yapilan bu calismada, ¢aligma grubunda baslangicta yiiksek
olan Firmicutes bakterilerinin cerrahi sonrasi 3. ayda diismeye basladig1 ve 6. ayda
diismeye devam ettigi saptanmistir. Kontrol grubu-2’yi olusturan morbid obez
bireylere ¢alisma sirasinda cerrahi miidahale olmamasina karsin 3. ayda Firmicutes
filumunda belirgin bir azalma ve Bacteroidetes filumunda artis oldugu goriilmektedir.
Altinct ayda bu oranlar baslangictaki diizeylere yaklasacak sekilde degismistir (Sekil
4.2). Yapilan bu calismada kontrol grubu-1’deki bireylerin makro besin Ogesi
alimlarinda ¢alisma boyunca onemli farkliliklar saptanmamistir (Tablo 4.6). Buna
ragmen morbid obez bireylerin mikrobiyota bilesiminde goriilen bu dalgalanma,
kisilerin zayiflama amaci ile beslenme aligkanliklarinda siklikla degisiklik yaptiklarin
diistindiirmektedir. Kontrol grubu-2’deki bireylerde ise bakteriyel filumlarin
dagiliminda ¢aligma boyunca biiyiik degisiklikler olmamigtir. Caligma grubunun 6. ay
mikrobiyota analizlerindeki Firmicutes oraninin kontrol grubu-2’yi olusturan normal
agirlikli bireylerden daha diisiik ve Bacteroidetes oraninin ise daha yiiksek diizeye
gelmesi 6nemli bir sonug¢ olarak karsimiza g¢ikmaktadir (Sekil 4.2). Medina ve
arkadaslarinin (356) yaptiklari ¢caligmada SG sonrasi bireylerde Bacteroidetes oranlari
artarken Firmicutes ve Enterobacteriales oranlarinin azaldigi gosterilmistir. Bu
degisimin sonucunda da Bacteroidetes/Firmicutes oraninin artti§i gorilmustiir.
Damms-Machado ve arkadaslarinin (359) yaptiklar1 bir calismada SG sonrasi
bireylerde Firmicutes/Bacteroidetes oraninda net bir diisiis oldugu gosterilmistir.
Firmicutes/Bacteroidetes oranindaki diisiis ayn1 zamanda enerji kisitlamasi ve fiziksel
aktivitede artis ile saglanan agirlik kayiplar1 (461), yag veya karbonhidrat kisith
diyetler (36) ve RYGB sonrasinda da (403) goriilmektedir. Bu nedenle, fekal

mikrobiyota bilesimindeki degisimleri tetikleyen temel etmenin enerji kisitlamasina
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kars1 gelisen bakteriyel adaptasyon olabilecegi diisiiniilmektedir. SG’den sonra
Firmicutes oranlarindaki diisiisiin uygulanan enerji kisitlamasinin yaninda diyetten
enerji eldesinde ortaya ¢ikan azalmanin da etkisi ile agirlik kaybini destekledigi
distnilmektedir (359).

Proteobacteria, insan bagirsaginda Bacteroidetes ve Firmicutes’ten sonra en
yiiksek oranda bulunan bakteri filumlarindan birisidir (350). Proteobacteria filumuna
ait baz1 bakterilerin (Enterobacteriaceae tirleri gibi) disbiyozis ile iligkili oldugu
bilinmektedir (462). Ornegin De Filippo ve arkadaslarmin (204) yaptiklar1 ¢calismada,
bat1 tipi diyet ile beslenen Avrupali ¢ocuklarin bagirsaklarinda diyet posasindan
zengin diyet ile beslenen Afrikali cocuklara gore daha yiiksek oranda Proteobacteria
bakterilerine rastlanmistir. Hildebrant ve arkadaslari1 (463) tarafindan fareler iizerinde
yapilan bir ¢alismada ise yliksek yagli diyetin Bacteroidetes oranlarini azaltirken
Firmicutes ve Proteobacteria oranlarini artirdig1 gosterilmistir. Yapilan bu ¢aligmada,
morbid obez bireylerin bagirsak mikrobiyotalarinda normal agirlikli bireylerden daha
yiiksek oranda Proteobacteria bakterisi bulunmaktadir. Ayni zamanda ¢alisma
grubunun Proteobacteria oranlarinin cerrahi sonrasinda cerrahi 6ncesine gore daha
diisiik oldugu saptanmistir. Bu ¢alismada saptanan bu sonucun aksine hem insanlar
hem de hayvanlar iizerinde yapilan c¢aligmalarda bariatrik cerrahi sonrasinda
Proteobacteria bakterilerinin diizeylerinin arttig1 goriilmektedir. Bu ¢aligmalarda
Proteobacteria’daki degisimin nedeni cerrahi sonrasi Escherichia ve Enterobacter

tiirlerindeki artis olarak saptanmustir (41-43, 356, 464).

5.6.2. Bireylerin Bagirsaklarinda Bulunan Bakteri Cinslerinin Dagilimi ve

Degisimi

Bu bdliimde ¢aligma, kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de yer alan bireylerin
bagirsaklarinda goriilen bakteri cinslerinin dagilimi degerlendirilmistir (Sekil 4.3).
Calisma grubunda bulunan bireylerin cerrahi dncesi bagirsaklarindaki Bacteroidetes
filumuna ait Bacteroides ve Prevotella bakteri diizeyleri normal agirlikli bireylere gore
diisiikk bulunmustur. Furet ve arkadaslarinin (403) yaptiklar1 ¢aligmada bu ¢alismaya
benzer sekilde obez bireylerde zayiflara gére Bacteroides ve Prevotella oranlari daha

diisiiktiir. Yapilan bu calismada ¢alisma grubunda cerrahi dncesinde Proteobacteria
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filumuna ait Enterobactericea bakterilerinin de diger bireylere gore yiiksek oldugu
goriilmektedir. Bu durum, obezitede disbiyozis durumu ile agiklanabilir (462).

Hem RYGB hem de SG cerrahi yontemleri gastrointestinal kanalda ve
dolayistyla bagirsak mikrobiyota bilesiminde 6nemli degisimlere yol agmaktadir (41,
42, 464). Yapilan bu ¢alismanin 6rneklem biiyiikligi sinirlt olmasina karsilik benzer
caligmalarin da kiiclik 6rneklemler ile yiriitildiigii goriilmektedir (42, 43, 355, 357,
359) ve bu calismalarda da bagirsak mikrobiyotasinda goriilen degisimler net bir
sekilde ortaya konmustur. Yapilan bu ¢alismada, calisma grubunda cerrahi miidahale
ile mikrobiyotada cins diizeyinde degisiklikler oldugu bulunmustur (Sekil 4.3).
Bacteroidetes filumunda bulunan Bacteroides bakterilerinin diizeyinde artis,
Prevotella diizeylerinde ise azalma goriilmektedir. Firmicutes filumunda bulunan
Clostridiaceae ve Lactobacillales bakterilerinde azalma gosterilmistir. Medina ve
arkadaslarinin (356) yaptiklar1 c¢aligmada cerrahi sonrast Bacteroides’te artig
bildirilmigtir. Damms-Machado ve arkadaslarmin (359) yaptiklari ¢alismada da
Bacteroidetes filumuna ait iki bakteri tiirinde (Bacteroides sp. 3 1 404 ve
Bacteroides vulgatus) goriilen artig haricinde tiim degisiklikler Firmicutes filumunda
gozlenmistir. Sleeve gastrektomi sonrasi Faecalibacterium prausnitzii disindaki tiim
Firmicutes tlirlerinde cerrahi sonrasi azalma saptanmistir. Firmicutes filumundaki
azalmadan sorumlu bakteri alt gruplar ise Clostridium, Eubacterium, Dorea ve
Coprococcus olarak gosterilmistir. Yapilan pek cok calismada cerrahi miidahale
sonrast Proteobacteria’da (E.coli, Enterobactericaea tiirleri) artis ve Clostridium’da
azalma goriilmiistiir (41, 42, 356, 403, 464). Ozellikle E. coli bakterilerindeki artisin
nedeni bireylerin cerrahi sonrasi yasanan yetersiz enetji ve besin d6gesi aliminda E. coli
bakterilerinin diyetten enerji eldesini etkili bir sekilde yapabilmesi olarak gdsterilebilir
(465). Ancak bu calismada, Proteobacteria filumuna ait Enterobacteriaceae
bakterilerinde cerrahi sonrasi azalma oldugu goriilmektedir. Literatliirde bu durumu
aciklayacak bir bilgiye rastlanilmamaistir.

Bu c¢alismada ¢alisma grubundaki bireylerin bagirsaklarinda kontrol grubu-
2’ye gore istatistiksel olarak anlamli Ol¢iide degisen bakteri cinsleri de
degerlendirilmistir (Sekil 4.6). Firmicutes filumunda yer alan Lactobacillales cinsinin
morbid obez bireylerde baslangigta kontrol grubu-2’deki bireylere gore yiiksek

diizeyde oldugu goriilmektedir. Cerrahi sonrasinda diizeyleri istatistiksel olarak
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anlamli sekilde diismiistiir (p<<0,01). Firmicutes filumunda yer alan bir diger bakteri
cinsi olan Granulicatella diizeylerinde ise cerrahi sonrasi artig gosterilmistir (p<0,05).
Patrone ve arkadaslarinin (358) yaptiklar1 ¢aligmada cerrahi sonrasinda bireylerde
Lactobacillales takimima ait Lactobacillus tirlinde azalma saptanmistir (p<0,05).
Medina ve arkadaslar1 (356) tarafindan yapilan ¢alismada ise yapilan bu ¢alismanin
bulgularina benzer sekilde Lactobacillus tiirlerinde azalma oldugu, ancak bu
azalmanin istatistiksel olarak anlamli olmadig1 bildirilmistir (p>0,05).

Calisma grubunda yer alan morbid obez bireylerin bagirsaklarinda
Actinobacteria filumunda yer alan Bifidobacterium ve Rothia cinslerinin diizeylerinin
baslangicta normal agirlikli bireylere gore yiliksek oldugu goriilmektedir. Cerrahi
sonrasinda ise Bifidobacterium diizeyleri azalirken (p<0,01) Rothia diizeylerinin
arttig1 (p<0,01) goriilmektedir (Sekil 4.3). Hem Furet ve arkadaglarinin (403) hem de
Medina ve arkadaslarinin (356) yaptiklar1 ¢caligmalarda da bariatrik cerrahi sonrasi
Bifidobacterium dilizeylerinde azalma saptanmistir (p<0,05). Bu ¢alismada,
Bacteroidetes filumunda yer alan Bacteroidales tamilyasina ait Rikenella, Bacteroides
ve Barnesiellaceae cinslerinin diizeylerinin morbid obez bireylerde cerrahi Oncesi
diisiik oldugu, cerrahi sonrasi 3. ayda ise istatistiksel olarak anlamli sekilde yiikseldigi
goriilmektedir (p<0,05). Bu sonuglarin bariatrik cerrahi ve bagirsak mikrobiyotasi ile
ilgili literatiir ile uyumlu oldugu goriilmektedir (36, 41, 403). Graessler ve
arkadaslarinin (43) tip 2 diyabetli ve morbid obez bireyler ile yaptiklar1 bir calismada
RYGB sonrasi E. cancerogenus, Veillonella parvula, V. dispar, Shigella boydii ve
Salmonella enterica istatistiksel olarak anlamli derecede yiikselmistir. Bu tiirlerin
cerrahi sonras1 miktarlar1 normal agirlikli kontrollere gore yiiksektir. Ayni zamanda
Treponema pallidum, Mycobacterium kansasii, F. prausnitzii ve C. comes tiirlerinin
ise cerrahi sonrast anlamli derecede azaldigi gosterilmistir. Cins diizeyinde
incelendiginde, RYGB sonrasi Enterobacter, Neurospora, Citrobacter, Veillonella ve

Salmonella cinslerinin arttig1 gosterilmistir.

5.6.3. Bireylerin Bagirsak Mikrobiyotalarimin Cesitliligi

Bu boliimde, bagirsaktaki mikrobiyal ¢esitliligin tanimlanmasinda iki terim
kullanilmaktadir: a-gesitlilik (her bir 6rnegin icindeki g¢esitlilik) ve B-gesitlilik
(6rnekler arasi cesitlilik) (466, 467). Yapilan calismalarda saglikli metabolik durum
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ile mikrobiyal ¢esitlilik ve gen zenginligi arasinda pozitif bir iliski saptanmistir (468,
469). Mikrobiyal ¢esitliligin diislik olmasi ise bazi hastaliklar ile iligkilendirilmektedir
(466). Bagirsaktaki mikrobiyal ¢esitlilik durumu diyet ve yasanilan g¢evre gibi
etmenlerden etkilenmektedir. De Filippo ve arkadaslarinin (204) yaptiklar1 calismada
kirsal bolgede yasayan ve polisakkarit igerigi yiiksek besinler ile beslenen ¢cocuklarinin
bagirsaklarindaki o-cesitlilik, kentsel bolgede yasayan ve yiiksek yag alimi olan
cocuklarinkinden daha yiiksek bulunmustur. De Filippis ve arkadaslarinin (470)
yaptiklar1 bir ¢aligmada ise omnivor, vejetaryen ve vegan diyet ile beslenen 153
bireyin bagirsak mikrobiyotalar1 incelenmistir. Bireylerin mikrobiyal a-gesitlilikleri
arasinda anlamli bir fark olmamasina karsilik farkli diyetler ile beslenen gruplar
arasindaki B-gesitlilige bakildiginda farkliliklar oldugu goriilmektedir.

Obezite, mikrobiyota bilesiminde belirgin degisikliklerin yaninda diisiik
mikrobiyal ¢esitlilik ve gen zenginliginde azalma ile karakterizedir (297, 457, 468).
Turnbaugh ve arkadaslarinin (297) zayif ve obez ikizler iizerine yaptiklar1 bir
calismada obez bireylerin mikrobiyal ¢esitlikleri zayif eslerine gore daha diisiik
bulunmustur. Benzer sekilde, yapilan bu calismada da normal viicut agirligina sahip
bireylerin a-gesitlilik diizeyleri ¢alisma ve kontrol grubu-2’yi olusturan morbid obez
bireylere gore daha yiiksek bulunmustur (Sekil 4.1(a)). Aym1 zamanda, cerrahi
miidahale yapilan morbid obez bireylerde cerrahi sonrasinda a-gesitlilik diizeyleri
kontrol grubu-1’deki bireylerin cesitlilik diizeylerine yakin olacak sekilde artmis
(Sekil 4.1 (a), B-gesitlilik diizeyleri ise cerrahi sonrasi 6. ayda kontrol grubu-1’deki
bireylerinkine benzer sekilde diizenli dagilim gostermistir (Sekil 4.1 (b)). Palleja ve
arkadaslar1 (355) tarafindan yapilan ve RYGB sonrasi bagirsak mikrobiyotasindaki
degisimlerin arastirildig1 bir ¢alismada, cerrahiden 3 ay sonra mikrobiyal gesitliligin
arttig1 ve bir y1l boyunca yiiksek kaldig: bildirilmistir. Patrone ve arkadaslarinin (358)
yaptiklar bir calismada ise biliyo-intestinal bypass yontemi ile opere edilen morbid
obez bireylerin mikrobiyal a-gesitlilik diizeyleri cerrahi sonrasi azalmistir. Murphy ve
arkadaslarinin (360) yaptiklar1 calismada RYGB sonrasi bagirsak mikrobiyota

cesitliliginde artis saptanmis, ancak SG sonrasi bir degisiklik gosterilmemistir.
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5.6.4. Biyokimyasal Parametreler, Antropometrik Ol¢iimler ve Bagirsak

Mikrobiyotas1 Arasindaki fliskiler

Bariatrik cerrahi sonrasi bagirsak mikrobiyotasinda goriilen degisimler ile
biyokimyasal parametrelerdeki degisimler arasindaki iliskiler incelendiginde,
katilimcilarin  mikrobiyotalarindaki en baskin iki filum olan Bacteroidetes ve
Firmicutes filumlar ile biyokimyasal parametrelerdeki degisimler arasinda iliski
saptanmamustir (Tablo 4.16). Medina ve arkadaglarinin (356) yaptiklari calismada ise,
SG geciren bireylerde Bacteroidetes filumunun total kolesterol ve ALT diizeyleri ile
pozitif iligkili oldugu gosterilmistir. Larsen ve arkadaslar1 (299) tarafindan yapilan bir
calismada, hem Bacteroidetes/Firmicutes oraninin hem de Bacteroides-Prevotella
grubu/C.coccoides-E.rectale grubu oraninin plazma glukoz diizeyi ile pozitif korele
oldugu gosterilmigtir. Damms-Machado ve arkadaglarinin yaptiklari caligmada,
Firmicutes filumuna ait Dorea longicatena, Ruminococcus obeum, Eubacterium hallii,
Coprococcus comes bakterileri ile ALT, hs-CRP, trigliserit diizeyleri arasinda pozitif,
HDL kolesterol arasinda negatif iligki saptanmistir. Ayni ¢alismada, Bacteroidetes
filumuna ait Bacteroides thetaiomicron, Bacteroides intestinalis, Bacteroides ovatus
ve Proteobacteria filumuna ait Klebsiella pneumoniae bakterileri ile ALT, hs-CRP,
trigliserit diizeyleri arasinda negatif, HDL kolesterol ile arasinda pozitif iliski
bulunmustur. Yapilan bu ¢alismada, Proteobacteria diizeylerinde goriilen degisim ile
total kolesterol, LDL kolesterol ve IL-6 diizeylerindeki degisim arasinda da negatif
iligki goriilmiistiir (Tablo 4.16).

Bu ¢aligsmada, bariatrik cerrahi sonrasi antropometrik dl¢timlerdeki degisimler
ile bagirsaktaki bakteri filumlarindaki degisiklikler arasindaki iligkiler de incelenmis
olup, Actinobacteria filumundaki degisimler ile viicut agirhigir ve yagsiz kiitledeki
degisimler arasinda negatif iliski saptanmustir. Incelenen diger bakteri filumlar ile
antropometrik dl¢iimler arasinda ise iligski saptanmamustir (Tablo 4.17). Sanmiguel ve
arkadaslar1 (471) tarafindan yapilan ve bariatrik cerrahinin bagirsak mikrobiyotast
izerine etkilerinin incelendigi bir ¢aligmada, Actinobacteria filumuna ait Atopobium
tirti ise hem BKI hem de viicut yag kiitlesi ile pozitif iligkili bulunmustur (471).
Medina ve arkadaglar1 (356) tarafindan yapilan calismada, cerrahi sonrasi bakteri
tirleri ve antropometrik Olglimlerdeki degisimler arasinda oOnemli iliskiler

bulunmustur. RYGB geciren bireylerde Proteobacteria’daki degisimlerin viicut



157

agirhigr ve BKI ile negatif korele oldugu saptanmustir. Bariatrik cerrahinin bagirsak
mikrobiyotasi, antropometrik Olglimler ve biyokimyasal parametreler {izerine
etkilerini incelemek amaciyla yapilan kapsamli arastirmalardan bir digeri Liu ve
arkadaslar1 (349) tarafindan yiiriitilen calismadir. Bu ¢alismada, Bacteroidetes
filumuna ait B. thetaiotaomicron, BKI’deki azalma ile iliskili bulunmus, viicut agirligi,
bel gevresi, bel/kalga orani, viicut yag kiitlesi ve BKI ile pozitif iliskili olan bakteri
tirleri Firmicutes filumuna ait Dorea longicatena, Eubacterium hallii, Coproccus
comes, Dorea longicatena olarak saptanmistir. Bu antropometrik 6l¢iimlerin negatif
iliskili oldugu bakteri tiirleri ise Bacteroidetes filumuna ait Bacteroides
thetaiotamicron, Bacteroides intestinalis ve Bacteroides ovatus, olarak bildirilmistir.
Bu calismada biyokimyasal parametreler, antropometrik dl¢iimler ve bakteri
filumlarmin biiyiik kismi arasinda iliski saptanmamasinin nedeninin cins ve tiir

diizeyinde inceleme yapilmamasindan kaynaklandig: diisiiniilebilir.

5.6.5. Enerji ve Makro Besin Ogesi Alimlar1 ile Bagirsak Mikrobiyotasi
Arasidaki Tliskiler

Bu boliimde, ¢aligma grubunda bulunan bireylerin cerrahi 6ncesi-sonrasi enetji
ve makro besin Ogesi alimlarindaki degisimler ile bagirsaklarindaki bakteri
filumlarinin diizeylerindeki degisimler arasindaki iliskiler incelenmistir.

Beslenme, bagirsak mikrobiyotasini etkileyen en 6nemli etmenlerden birisidir
(257). Hem uzun donem hem de kisa donem beslenme aligkanliklar1 bagirsakta yer
alan mikroorganizmalarin yapisini ve aktivitesini etkilemektedir (36, 205, 231, 472-
474). David ve arkadaglar1 (205) tarafindan yapilan bir ¢aligmada ise hayvansal
besinlerden zengin diyetin safra asidine duyarli bakterileri (Alistipes, Bilophila ve
Bacteroides) artirirken, bitkisel polisakkaritleri metabolize eden Firmicutes
(Roseburia, Eubacterium rectale ve Ruminococcus bromii) bakterilerinin diizeyini
diisiirdiigii gosterilmistir. De Filippis ve arkadaglarinin (470) yaptiklar1 bir calismada
omnivor, vejetaryen ve vegan diyet ile beslenen 153 bireyin bagirsak mikrobiyotalari
incelenmistir. Bagirsaktaki Firmicutes filumuna Ruminococcus diizeyleri ve diyetle
yag alim miktar1 arasinda pozitif iliski oldugu, sebze tiikketimi ile Bacteroidetes
filumundan Alistepes tiirii arasinda negatif iligki oldugu gortilmistiir. De Filippis ve

arkadaslarinin (470) yaptiklar bir ¢alismada omnivor, vejetaryen ve vegan diyet ile
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beslenen 153 bireyin bagirsak mikrobiyotalart incelenmistir. Bagirsaktaki
Ruminococcus diizeyleri ve diyetle yag alim miktar1 arasinda pozitif iliski oldugu,
sebze tiiketimi ile Bacteroidetes filumundan Alistepes tiirii arasinda negatif iliski
oldugu goriilmistiir. Beslenmenin bagirsak mikrobiyotas1 {izerine etkilerinin
arastirlldigr en kapsamli ¢aligmalardan birisi Wu ve arkadaslar1 (231) tarafindan
yapilmustir. Bacteroidetes ve Actinobacteria filumlar1 yag alimu ile pozitif, posa alimi
ile negatif iliskili bulunurken, Firmicutes ve Proteobacteria filumlarinin diizeyleri ile
yag tiiketim miktarlar1 negatif, posa tiiketim miktarlar1 pozitif iligkiler gostermislerdir.
Yapilan bu ¢aligmada, bariatrik cerrahi sonrast Firmicutes diizeylerindeki degisiklik
ile toplam yag ve TDY A alimlarindaki degisiklik arasinda pozitif iliski goriilmektedir.
Proteobacteria filumdaki degisiklikler ile doymus yag alimi arasindaki degisiklikler
arasinda negatif iliski saptanmigtir. Bacteroidetes ve Actinobacteria filumundaki
degisiklik ile enerji ve makro besin Ogeleri arasinda ise iliski saptanmamistir (Tablo

4.18).
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SONUC VE ONERILER

6.1. Sonuclar

Bu caligma obezite ve bariatrik cerrahinin beslenme, bagirsak mikrobiyotasi
ve metabolik parametreler iizerine etkilerini degerlendirmek amaci ile yapilmis ve

asagidaki sonuglar elde edilmistir;

1. Calisma grubunda diizenli olarak vitamin-mineral destegi kullanim orani
baslangigta %20,0 iken cerrahi sonrasi 3. ayda bu oran %100,0, 6. ayda ise
%93,3’tiir. Kullanilan vitamin-mineral destekleri baslangicta B> vitamini
(%20,0), D vitamini (%13,3), demir (%6,7); 3. ayda B12 vitamini (%100,0),
D vitamini (%69,2), demir (%23,1), ¢inko (%15,4), folik asit (%84,6); 6.
ayda Bi2 vitamini (%93,3), D vitamini (%60,0), demir (%20,0), ¢inko
(%6,7), folik asit (%66,7) olarak belirlenmistir.

2. Calisma grubunda yer alan bireylerin medyan enerji alim degerleri besin
tilketim siklig1 verilerine gore baglangigta 2012,8 kkal/giin, 3. ayda 696,2
kkal/glin, 6. ayda 729,9 kkal/giin olarak hesaplanmistir (p<0,05). Calisma
grubunda yer alan bireylerin besin tiiketim siklig1 verilerine gore giinliik
enerji alimlar1 3. ay ve 6. ayda kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de yer
alan bireylerin giinliik enerji alimindan istatistiksel olarak anlamli diizeyde
diisiiktiir (p<0,05).

3. Calisma grubunda yer alan bireylerin medyan karbonhidrat alim degerleri
besin tliketim siklig1 verilerine gore baslangigta 233,9 g/giin, 3. ayda 75,1
g/giin, 6. ayda 69,3 g/giin olarak hesaplanmistir (p<0,05). Bireylerde
enerjinin karbonhidrattan gelen orani ise besin tiikketim siklig1 verilerine
gore baslangicta %49,0, 3. ayda %37, 6. ayda %39,0 olarak hesaplanmistir
(p<0,05).

4. Calisma grubunda yer alan bireylerin medyan protein alim degerleri besin
tiiketim siklig1 verilerine gore baslangigta 72,2 g/giin, 3. ayda 30,0 g/giin,
6. ayda 34,4 g/giin olarak hesaplanmistir (p<0,05).

5. Calisma grubunda yer alan bireylerin medyan yag alim degerleri besin

tilketim siklig1 verilerine gore baslangicta 86,6 g/giin, 3. ayda 28,7 g/giin,
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6. ayda 39,2 g/giin olarak hesaplanmistir (p<0,05). Calisma grubunda yer
alan bireylerde enerjinin yagdan gelen orani besin tiikketim siklig1 verilerine
gore baglangicta %38,0, 3. ayda %44,0, 6. ayda %46,0 olarak
hesaplanmistir (p<0,05).

Calisma grubunda yer alan bireylerin medyan posa alim degerleri besin
tiikketim siklig1 verilerine gore baglangicta 26,0 g/giin, 3. ayda 7,9 g/giin, 6.
ayda 8,0 g/giin olarak hesaplanmistir (p<0,05).

Calisma grubunda yer alan bireylerin baslangic sodyum, potasyum,
kalsiyum, fosfor, demir ve ¢inko alim diizeyleri cerrahi sonrasi 3. ve 6.
ayda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur (p<0,05).
Bireylerin baslangi¢c A, E, K, Bi, B2 ve B vitaminlerinin alim diizeyleri
cerrahi sonrasi 3. ve 6. ayda istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik
bulunmustur (p<0,05).

Calisma grubunda yer alan bireylerden son 3 ay igerisinde hig siit tiikketimi
olmayanlarin orani cerrahi dncesinde %53,3 iken cerrahi sonrasi 3. ayda
bireylerin tamami hig siit tiikketmedigini belirtmis, 6. ayda siit tiiketmeyen
katilimcilarin sayisi ise cerrahi 6ncesi donem ile ayn1 olmustur.

Bireylerin cerrahi 6ncesinde %801, 3. ayda %92,3°1, 6. ayda ise %601
haftada en az 1 kez kirmizi et tiikkettiklerini belirtmislerdir. Haftada en az 1
kez tavuk eti tiiketenlerin orani baslangicta %40,0, 3. ayda %30,8, 6. ayda
tekrar %40,0 olarak bulunmustur. Her giin yumurta tiiketen katilimeilarin
orani baglangicta %20,0, 3. ayda %23,1, 6. ayda %20,0’dir. Baslangigta
kurubaklagil tiiketmedigini belirten bireylerin oran1 %6,7 iken, cerrahi
sonrast 3. ayda bu oran %46,2’ye ¢ikmis, 6. ayda 20,0 olarak bulunmustur.
Katilimcilarin baslangigta %6,7’si, 3. ayda %53,8’1, 6. ayda %40,0’1 her
giin yagl tohum tiiketmektedir.

Calisma grubunda yer alan bireylerin cerrahi 6ncesinde %26,7’si, cerrahi
sonrasinda ise %06,7’si her giin pismis sebze yemegi tiikettiklerini
belirtmistir. Her giin taze meyve tiikketim siklig1 cerrahi 6ncesi %40,0,

cerrahi sonrasi 6. ayda %6,7’dir.

. Her giin beyaz ekmek tiiketen bireylerin orani cerrahi dncesinde %60,0,

cerrahi sonrast 3. ayda %61,5, 6. ayda %53,3’tiir. Bireylerin %33,3’1
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baslangigta haftada en az 3 kez kepekli/tam tahilli ekmek tiikettiklerini
belirtmis ancak cerrahi sonrasinda kepekli/tam tahilli ekmek tiiketim orani
%6,7’ye diismiistiir.

Katilimcilarin - antropometrik  Slgtimleri  degerlendirilmistir. Calisma
grubunda yer alan bireylerin viicut agirliklar1 baslangicta ortalama
124,2419,7 kg, 3. ayda ortalama 103,0£15,1 kg, 6. ayda ortalama
91,5+13,5 kg olarak olciilmiistiir (p<0,05). Bireylerin BKI degerleri
baslangigta ortalama 480,0+4,8 kg/m?, 3. ayda ortalama 40,1+5,3 kg/m?, 6.
ayda ortalama 35,6+5,2 kg/m? olarak hesaplanmustir (p<0,05).
Katilimeilarin -~ biyokimyasal bulgulart  degerlendirilmistir. Calisma
grubunda yer alan bireylerin medyan aghik kan glukoz diizeyleri
baslangigta 94,0 mg/dL, 3. ayda 91,0 mg/dL, 6. ayda 87,0 mg/dL olarak
Ol¢iilmiigtiir (p<0,05). Medyan trigliserit diizeyleri baslangicta 172,0
mg/dL, 3. ayda 100,0 mg/dL, 6. ayda 125,5 mg/dL’dir (p>0,05). Medyan
total kolesterol diizeyleri baglangigta 268,0 mg/dL, 3. ayda 220,0 mg/dL,
6. ayda 125,5 mg/dL olarak Ol¢iilmiistiir (p<0,05). Altinc1 ayda LDL
kolesterol diizeylerinde cerrahi dncesine gore azalma goriilmiis (p<0,05),
HDL diizeylerinde degisiklik goriillmemistir (p>0,05).

Calisma grubunda yer alan bireylerin medyan ALT diizeyleri baslangigta
21,0 U/L, 3. ayda 20,0 U/L, 6. ayda 14 U/L olarak odl¢iilmiistiir (p<0,05).
Calisma grubundaki katilimcilarin cerrahi 6ncesi-sonrast AST, CK18-M30
ve CK18-M65 degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
saptanmamustir (p>0,05).

Calisma grubunda yer alan bireylerin medyan hs-CRP diizeyleri
baslangigta 5,7 mg/L, 3. ayda 2,9 mg/L, 6. ayda 2,4 mg/L olarak
Ol¢iilmiistiir (p<0,05). Calisma grubundaki katilimcilarin cerrahi 6ncesi-
sonrast IL-6, ve TNF-o degerlerinde ise istatistiksel olarak anlamli bir
degisiklik saptanmamistir (p>0,05).

Katilimcilarin aglik kan glukozu diizeyleri ile toplam posa (r=-0,401,
p=0,035) ve ¢oziiniir posa (r=-0,415, p=0,028) alimlar1 arasinda negatif
iligki belirlenmistir. Katilimeilarin trigliserit diizeyleri ile ¢oziiniir posa

(r=-0,457, p=0,013) alimlar1 arasinda negatif iligki belirlenmistir.
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Katilimcilarin total kolesterol diizeyleri ile ¢oziniir posa (r=-0,457,
p=0,013) alimlari, LDL kolesterol diizeyleri ile toplam posa (r=-0,401,
p=0,035) ve ¢oziiniir posa (r=-0,415, p=0,028) alimlar1 arasinda negatif
iliski belirlenmistir. HDL kolesterol ile enerji ve makro besin ogeleri
alimlar1 arasinda iligki bulunmamastir.

Katilimcilarin IL-6 diizeyleri ile CDYA (r=-0,444, p=0,009) alimlari
arasinda negatif iliski belirlenmistir. TNF-a ve hs-CRP degerleri ile enerji
ve makro besin dgesi alimlar1 arasinda iliski bulunmamastir.
Katilimcilarin aglik kan glukoz diizeyleri ile A vitamini (r=0,441, p=0,009)
arasinda pozitif iligki belirlenmistir. Trigliserit diizeyleri ile mikro besin
Ogesi alimlar1 arasinda iliski bulunmamagtir.

Katilimcilarin total kolesterol diizeyleri ile potasyum (r=-0,377, p=0,044),
magnezyum (r=-0,385, p=0,039), kalsiyum (r=-0,383, p=0,040), fosfor
(r=-0,422, p=0,023), demir (r=-0,427, p=0,021), K vitamini (r=-0,377,
p=0,044), B; vitamini (r=-0,408, p=0,028), B> vitamini (r=-0,432,
p=0,019), B vitamini (r=-0,433, p=0,019), folik asit (r=-0,386, p=0,039)
arasinda negatif, B> vitamini (r=0,356, p=0,046) arasinda pozitif iligki
belirlenmistir.

Inflamatuvar parametreler arasinda IL-6 diizeyleri ile ¢inko (r=-0,449,
p=0,019) ve E vitamini (r=-0,440, p=0,009) arasinda negatif iliski
belirlenmistir. TNF-a ve hs-CRP degerleri ile mikro besin 6gesi alimlari
arasinda ise iligki bulunmamustir.

Katilimeilarin kan glukoz diizeyleri ile giinliik kirmizi et (r=-0,419,
p=0,021) ve toplam sebze (r=-0,547, p=0,001) tiiketimleri arasinda negatif
iligki belirlenmistir. Trigliserit diizeyleri ile toplam yag (r=0,352, p=0,044),
sivi yag (r=0,451, p=0,008), seker (r=0,346, p=0,048) tiiketimleri arasinda
ise pozitif iligki belirlenmistir.

Total kolesterol diizeyleri ile kirmiz1 et (r=0,389, p=0,028) tiiketimleri
arasinda pozitif iliski bulunmustur. LDL kolesterol diizeyleri ile kirmizi et
(r=0,375, p=0,032) ve seker (r=0,363, p=0,038) tiiketimleri arasinda pozitif
iliski, kurubaklagil (r=-0,512, p=0,010), tam tahil (r=-0,519, p=0,009),
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toplam sebze (-0,501, p=0,007) tlketimleri arasinda negatif iliski
bulunmustur.

Inflamatuvar parametrelerden IL-6 diizeyleri ile yumurta (r=-0,482,
p=0,004) tiikketimi arasinda negatif iligki, TNF-o diizeyleri ile tereyag
(r=0,415, p=0,032) arasinda pozitif iligki bulunmustur. hs-CRP ile besin
gruplariin giinliik tiiketim miktarlar1 arasinda ise bir iligki saptanmamustir.
Katilimeilarin bagirsak mikrobiyotalarina iliskin bulgular
degerlendirilmistir. Bireylerin bagirsaklarinda en fazla bulunan bakteri
filumlar1 Bacteroidetes, Firmicutes ve Proteobacteria olarak bulunmustur.
Calisma grubunda cerrahi sonrasi 3. ayda cerrahi 6ncesine gore Firmicutes
filumunda azalma goriilmiis ve bu azalma 6. ayda devam etmistir.
Calisma grubunda cerrahi sonrast 3. ayda cerrahi Oncesine gore
Bacteroidetes filumunda artig goriilmiis ve bu artis 6. ayda devam etmistir.
Proteobacteria filumunun diizeylerinde ise cerrahi sonrasi 3. ayda azalma
bulunmakla beraber 6. ayda 3. aya gore artis oldugu goriilmektedir.
Calisma  grubunda bulunan bireylerin  bagirsaklarinda  bulunan
Bacteroidetes filumuna ait Bacteroides, Parabacteroides, Rikenellaceae
bakteri diizeylerinin cerrahi sonrasinda cerrahi Oncesine gore artis
gosterdigi bulunmustur. Prevotella diizeylerinin ise cerrahi oncesinde
cerrahi sonrasina gore daha yiiksek oldugu bulunmustur. Firmicutes
filumuna ait Enterococcus ve Streptococcus bakterilerinin diizeyleri
cerrahi sonrasinda artarken, Clostridiaceae ve Lactobacillales diizeyleri
azalmistir. Proteobacteria filumuna ait Enterobacteriaceae bakterilerinin
de cerrahi sonrasinda biiyiik oranda azaldig1 bulunmustur.

Calisma grubunda Lactobacillus cinsinin cerrahi dncesinde kontrol grubu-
2’ye gore daha yiiksek diizeyde oldugu ve cerrahi sonrasinda bu diizeylerin

azaldig1 bulunmustur (p<0,01).

30. Bifidobacterium cinsinin c¢aligma grubunda cerrahi Oncesinde kontrol

grubu-2’ye gore daha yiiksek olup cerrahi sonrast 3. ayda azaldigi

saptanmistir (p<0,01).

31. Rothia bakterilerinin cerrahi sonrasinda oranlarmin arttigr bulunmustur

(p<0,01).
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Bacteroides bakterilerinin ¢calisma grubunda cerrahi dncesi diisiik diizeyde
oldugu ve cerrahi sonrasinda kontrol grubu-2’ye benzer diizeylere ¢iktigi
saptanmistir (p<0,05).

Calisma grubundaki bireylerin bagirsaklarinda Barnesiellacaea ve
Rikenellaceae bakterilerinin baglangicta diisiik diizeylerde iken cerrahi
sonrast kontrol grubu-2’de yer alan ile benzer diizeylere ¢iktig1
bulunmustur (p<0,05).

Enterobacteriaceae cinsi bakterilerin diizeylerinin cerrahi sonrasi 3. ve 6.
aylarda diistigli bulunmustur (p<0,05).

Granulicatella bakterilerin diizeyleri calisma grubundaki bireylerde
cerrahi sonrasinda hem kontrol grubu-2’deki bireylere hem de cerrahi
Oncesine gore artis géstermistir (p<0,05).

Calisma grubundaki bireylerin mikrobiyal a-cesitlilik diizeyleri
baslangigta diisiik olup, cerrahi sonrasi 3. ayda artmis ve 6. ayda kontrol
grubu-2’deki bireylerin diizeyine yaklagsmistir.

Calisma grubundaki bireylerin baslangicta B-¢esitlilikleri diizensiz dagilim
gosterirken cerrahi sonrasi 3. ayda kontrol grubu-2’deki bireylere
benzemeye baslamis ve 6. ayda benzer sekilde diizenli dagilim
gostermistir.

Bariatrik cerrahi sonrasi Bacteroidetes ve Firmicutes filumlarindaki
degisim ile biyokimyasal parametrelerdeki degisimler arasinda iligki
saptanmamugtir. Proteobacteria diizeylerinde goriilen degisim ile total
kolesterol (r=-0,636, p=0,035), LDL kolesterol (r=-0,718, p=0,013) ve IL-
6 (r=-0,606, p=0,017) diizeylerindeki degisim arasinda negatif korelasyon
saptanmistir.

Actinobacteria filum diizeyindeki degisimler ile viicut agirligi (r=-0,546,
p=0,035) ve yagsiz kiitle (r=-0,554, p=0,032) arasinda negatif korelasyon
belirlenmistir.

Firmicutes diizeylerindeki degisiklik ile toplam yag (r=0,575, p=0,025) ve
TDYA (r=0,592, p=0,020) alimlarindaki degisiklik arasinda pozitif iligki
saptanmistir. Proteobacteria diizeylerinde goriilen degisiklik ile doymus

yag alimi (r=-0,525, p=0,044) arasinda ise negatif iliski saptanmustir.
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Verrucomicrobia diizeylerindeki degisim ile karbonhidrat (r=-0,517,
p=0,049) alim1 posa alimi1 (r=0,620, p=0,014) ve ¢6zlinmez posa alimi (r=-
0,640, p=0,010) arasinda pozitif korelasyon oldugu belirlenmistir.

6.2. Oneriler

Obezite ve obeziteye eslik eden kronik hastaliklar, tiim diinyada ve tilkemizde
goriilme sikhig1 glin gegtikce artan Snemli halk sagligi sorunlart olarak kabul
edilmektedir. Obezite ile iligkili kronik hastaliklar igerisinde tip 2 diyabet, kalp-damar
hastaliklari, NAYKH ve kanser bulunmaktadir. Obezite ayn1 zamanda diisiik dereceli
kronik bir inflamasyon durumu olarak kabul edilmektedir. Obezitenin 6nlenmesinde
ve tedavisinde diyet ve fiziksel aktivite dnerilerini iceren yasam tarzi miidahaleleri ve
ilag tedavileri siklikla kullanilmaktadir. BKI degeri 40 kg/m?’nin iizerinde olan veya
35 kg/m?’nin lizerinde olup ayni zamanda kronik hastaliklari olan bireylerde ise
bariatrik cerrahi yontemleri uygulanabilmektedir.

Bariatrik cerrahi, gastrointestinal kanal hacminde degisiklik yaparak besinlerin
aliminda ve emiliminde azalma saglamay:1 hedefleyen ¢esitli operasyonlarin genel
adidir. Ulkemizde ve diinyada en ¢ok kullanilan uygulamalar ise kisitlayici bir yontem
olan sleeve gastrektomi ve malabsorptif-kisitlayici bir yontem olan Roux-en-Y gastrik
bypass uygulamalaridir. Bariatrik cerrahi sonrasi bireylerde agirlik kaybinin yaninda
biyokimyasal parametrelerde ve tip 2 diyabet gibi kronik hastaliklarda iyilesme,
bagirsak hormonlariin diizeylerinde degisimler ve bagirsak mikrobiyota bilesiminde
onemli degisiklikler goriilmektedir. Olumlu sonuglarinin yani sira bariatrik cerrahi
sonras1 bireylerin aldiklar1 giinliik enerji ve besin dgeleri diizeylerinde goriilen
azalmalar uzun vadede besin 6gesi yetersizliklerine yol acabilmektedir. Yagsiz viicut
kiitlesinin korunabilmesi i¢in bireylerin cerrahi dncesi ve sonrasinda protein alimlari
izlenmeli, 1,5 g/kg viicut agirlig1 protein alimi 6nerilmelidir. Operasyon oncesi ve
sonrasi diyetisyen takibi bu noktada oldukca ©nem tasimaktadir. Ozellikle
gastrointestinal kanalin iist kisimlarinda emilimleri ger¢eklesen B> vitamini ve tiamin
desteginin yaninda D vitamini, kalsiyum, demir, bakir, ¢inko ve selenyum
suplementasyonu saglanmalidir. Morbid obezitenin tedavisinde bariatrik cerrahi hizl

ve etkin bir ¢oziim olarak goriilmekle birlikte olas1 yan etkileri nedeniyle hem hasta
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seciminde hem de hastalarin perioperatif donemde izlemleri yapilirken oldukga
dikkatli olunmas1 gerekmektedir.

Bagirsak mikrobiyotasi, bagirsakta yer alan mikroorganizmalarin tamami
olarak tanimlanmaktadir. Son yillarda konu {izerinde yapilan arastirmalar artsa da
halen mikrobiyota ve obezite arasindaki karsilikli etkilesime dair bilinenler sinirlidir.
Obezite durumunda bagirsak mikrobiyotasinin hem ¢esitliliginde hem de bilesiminde
onemli degisiklikler oldugu bilinmektedir. Bu degisikliklerin nedenleri arasinda
beslenme 6nemli rol oynamaktadir. Bariatrik cerrahinin obezite ve saglik iizerine
olumlu etkilerinin nedenlerinden birisi de bagirsak mikrobiyotasinda yaptigi
degisiklikler olabilir. Cerrahi sonrast bagirsaktaki bakterilerin ¢esitli mekanizmalar ile
viicut yag oraninda azalma ve metabolik ve inflamatuvar parametrelerde iyilesme
goriilmesinde etkili olabilecegi diistiniilmektedir.

Bu c¢alismadan elde edilen bulgular dogrultusunda, obezitenin tedavisinde
uygulanan bariatrik cerrahi yontemlerinin bireylerin antropometrik Ol¢iimleri,
biyokimyasal parametreleri ve bagirsak mikrobiyota bilesimleri iizerine olumlu
etkilerinin oldugunu sdylemek miimkiindiir. Ancak bireyler bariatrik cerrahi
endikasyonlar1 agisindan degerlendirilmeli, cerrahi sonrasi beslenme yetersizlikleri
goriilme riskini en aza indirmek icin yeterli protein, vitamin-mineral aliminin
saglandigindan emin olunmali ve gereken durumlarda disaridan destek verilmelidir.
Hem bariatrik cerrahinin etkisini optimize etmek hem de saglikli mikrobiyota driintiisii
saglamak i¢in yeterli ve dengeli beslenme biiyiik 6nem tasimaktadir.

Bariatrik cerrahi, obezite, beslenme ve bagirsak mikrobiyotas: arasindaki
etkilesimler ile ilgili 6nemli veriler saglayan bu calisma literatiire katki saglayacak
olup toplum sagligina yonelik onerilerin gelistirilmesi i¢in konu ile ilgili randomize

kontrollii klinik ¢aligmalara gerek vardir.
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ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(caliyma grubu)

(Arastiricinin A¢iklamasi)

Bariatrik cerrahi ile ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Aragtirmanin ismi “Bariatrik
Cerrahi Gegiren Hastalarda Bagirsak Mikrobiyotast ve Metabolik Parametreler
Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya katilmanizi Oneriyoruz. Ancak hemen sdyleyelim ki bu
arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Calismaya katilim goniilliiliikk esasina
dayalidir. Kararinizdan 6nce arastirma hakkinda sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu
bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak isterseniz formu imzalayiniz.
Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, bariatrik cerrahi sonrast mikrobiyotadaki
degisiklikleri biyokimyasal parametreler iizerine etkilerini kapsamli sekilde
incelemektir. Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Erciyes Universitesi
Genom ve Kok Hiicre Merkezi ve Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii’niin katilimi ile gergeklestirilecek bu c¢alismaya katiliminiz aragtirmanin
basarisi i¢in dnemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Uz. Dr. Ahmet Yozgat, Dog. Dr. Zehra
Biiyiiktuncer Demirel veya onlarin gorevlendirecegi bir diyetisyen tarafindan diyetiniz
degerlendirilecektir. Izniniz dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek igin kolunuzdan
10-20 ml (1-2 tiip) kadar kan almamiz gerekmektedir. Alinan kanda ag¢lik kan glikozu,
kolesterol, trigliserit gibi maddelerin miktar1 dlgiilecektir. Ayrica viicut analiz cihazi
ile viicut kompozisyonunuz da 6l¢iilecektir. Yine izninizle baslangicta, 3. ve 6. ayda
agz1 siki kapakli temiz plastik 50 ml kapasiteli sizdirmaz kabin yarisin1 dolduracak
miktarda fekal 6rnekler (diski 6rnekleri) alinacaktir.

Kan alinmasi sirasinda olusabilecek riskler: 1-) 1gne batmasima bagl olarak az bir aci
duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi1 sonrasinda kanamanin uzamasi
veya enfeksiyon riski vardir.

Bu caligmaya katilmaniz igin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Calismaya
katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.

Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin kalitesini denetleyen

gorevliler, etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.



Bu caligmaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege
baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢aligmanin herhangi bir agsamasinda onayinizi ¢cekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Saymm Uz. Dr. Ahmet Yozgat tarafindan Ankara Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi, Erciyes Universitesi Genom ve Kok Hiicre Merkezi ve Hacettepe
Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii tarafindan tibbi bir arastirma yapilacagi
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden
sonra bdyle bir aragtirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ve diyetisyen ile aramda kalmasi1 gereken bana
ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyikk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanimi sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiiriitiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim wuygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagr konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, sorumlu
arastirmact ve Do¢. Dr. Zehra Biiyiiktuncer Demirel’i 05325406477 (cep) no’lu
telefondan ve Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi adresinden

arayabilecegimi biliyorum.



Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde “katilimer” olarak
yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biliylik bir memnuniyet ve
goniilliiliik igerisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Calisma ile ilgili herhangi bir sorunuz oldugunda asagidaki kisi(ler) ile iletisim

kurabilirsiniz:

Sorumlu: Dog. Dr. Zehra Biiyliktuncer Demirel

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii
Telefon: 03123051094

Arastirma Ekibi

Dog. Dr. Funda Dogruman Al

Dog. Dr. Turan Turhan

Dog. Dr. Baris Dogu Yildiz

Uz. Dr. Ahmet Yozgat

Aras. Gor. Aslithan Ozdemir

Katilimct Katilimecr  ile  goriisen | GOrligme tanigi
Adi, soyadi: arastirmact Adi, soyadi:
Adres: Adi soyadi, unvani: Adres:

Adres:
Tel: Tel:
Imza: Tel: Imza:

Imza:




ARASTIRMA AMACLI CALISMA ICIN AYDINLATILMIS ONAM FORMU
(kontrol grubu)

(Arastiricimin A¢iklamasi)

Bariatrik cerrahi ile ilgili yeni bir aragtirma yapmaktayiz. Aragtirmanin ismi “Bariatrik
Cerrahi Gegiren Hastalarda Bagirsak Mikrobiyotast ve Metabolik Parametreler
Arasindaki Iliskinin Degerlendirilmesi”dir.

Sizin de bu arastirmaya kontrol grubu dahilinde katilmanizi 6neriyoruz. Ancak hemen
sOyleyelim ki bu arastirmaya katilip katilmamakta serbestsiniz. Caligmaya katilim
goniilliiliik esasmma dayalidir. Kararinizdan once arastirma hakkinda sizi
bilgilendirmek istiyoruz. Bu bilgileri okuyup anladiktan sonra arastirmaya katilmak
isterseniz formu imzalayiniz.

Bu arastirmay1 yapmak istememizin nedeni, bariatrik cerrahi sonrast mikrobiyotadaki
degisiklikleri biyokimyasal parametreler iizerine etkilerini kapsamli gekilde
incelemektir. Ankara Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi, Erciyes Universitesi
Genom ve Kok Hiicre Merkezi ve Hacettepe Universitesi Beslenme ve Diyetetik
Boliimii’niin katilimi ile gergeklestirilecek bu c¢alismaya katiliminiz aragtirmanin
basarisi i¢in dnemlidir.

Eger arastirmaya katilmay1 kabul ederseniz Uz. Dr. Ahmet Yozgat, Dog. Dr. Zehra
Biiyiiktuncer Demirel veya onlarin gorevlendirecegi bir diyetisyen tarafindan diyetiniz
degerlendirilecektir. Izniniz dogrultusunda bu ¢alismay1 yapabilmek igin kolunuzdan
10-20 ml (1-2 tiip) kadar kan almamiz gerekmektedir. Alinan kanda ag¢lik kan glikozu,
kolesterol, trigliserit gibi maddelerin miktar1 6lgiilecektir. Ayrica viicut analiz cihazi
ile viicut kompozisyonunuz da 6l¢iilecektir. Yine izninizle baslangicta, 3. ve 6. ayda
agz1 siki kapakli temiz plastik 50 ml kapasiteli sizdirmaz kabin yarisini1 dolduracak
miktarda fekal 6rnekler (diski 6rnekleri) alinacaktir.

Kan alinmasi sirasinda olusabilecek riskler: 1-) igne batmasima bagl olarak az bir aci
duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa igne batmasi1 sonrasinda kanamanin uzamasi
veya enfeksiyon riski vardir.

Bu caligmaya katilmaniz igin sizden herhangi bir iicret istenmeyecektir. Caligsmaya

katildiginiz i¢in size ek bir 6deme de yapilmayacaktir.



Sizinle ilgili tibbi bilgiler gizli tutulacak, ancak ¢aligmanin kalitesini denetleyen
gorevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca geregi halinde incelenebilecektir.

Bu caligmaya katilmay1 reddedebilirsiniz. Bu aragtirmaya katilmak tamamen istege
baglidir ve reddettiginiz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir degisiklik
olmayacaktir. Yine ¢alismanin herhangi bir asamasinda onayinizi gekmek hakkina da
sahipsiniz.

(Katilimcimin/Hastanin Beyani)

Sayin Dog. Dr. Zehra Biiyiiktuncer Demirel tarafindan Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi, Erciyes Universitesi Genom ve Kok Hiicre Merkezi ve Hacettepe
Universitesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii tarafindan tibbi bir arastirma yapilacag
belirtilerek bu arastirma ile ilgili yukaridaki bilgiler bana aktarildi. Bu bilgilerden
sonra boyle bir arastirmaya “katilimc1” olarak davet edildim.

Eger bu arastirmaya katilirsam hekim ve diyetisyen ile aramda kalmasi1 gereken bana
ait bilgilerin gizliligine bu arastirma sirasinda da biiyikk 6zen ve saygi ile
yaklasilacagina inaniyorum. Arastirma sonuglarinin egitim ve bilimsel amaglarla
kullanim1 sirasinda kisisel bilgilerimin ihtimamla korunacagi konusunda bana yeterli
giiven verildi.

Projenin yiritiilmesi sirasinda herhangi bir sebep gostermeden arastirmadan
cekilebilirim. (Ancak arastirmacilart zor durumda birakmamak igin arastirmadan
¢ekilecegimi onceden bildirmemim wuygun olacagimin bilincindeyim) Ayrica tibbi
durumuma herhangi bir zarar verilmemesi kosuluyla arastirmaci tarafindan arastirma
dis1 tutulabilirim.

Arastirma i¢in yapilacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altina
girmiyorum. Bana da bir 6deme yapilmayacaktir.

Ister dogrudan, ister dolayli olsun arastirma uygulamasindan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilecek herhangi bir saglik sorunumun ortaya ¢ikmasi halinde, her tiirlii
tibbi miidahalenin saglanacagr konusunda gerekli giivence verildi. (Bu tibbi
miidahalelerle ilgili olarak da parasal bir yiik altina girmeyecegim).

Arastirma sirasinda bir saglik sorunu ile karsilastigimda; herhangi bir saatte, sorumlu
arastirmact ve klinik sorumlu Dog¢. Dr. Zehra Biiyiiktuncer Demirel’1 05325406477
(cep) no’lu telefondan ve Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme

ve Diyetetik Boliimii adresinden arayabilecegimi biliyorum.



Bu arastirmaya katilmak zorunda degilim ve katilmayabilirim. Arastirmaya katilmam
konusunda zorlayici bir davranigla karsilasmis degilim. Eger katilmay1 reddedersem,
bu durumun tibbi bakimimma ve hekim ile olan iliskime herhangi bir zarar
getirmeyecegini de biliyorum.

Bana yapilan tiim agiklamalar1 ayrintilartyla anlamis bulunmaktayim. Kendi basima
belli bir diisiinme siiresi sonunda adi gegen bu arastirma projesinde kontrol grubuna
“katilimer” olarak yer alma kararmi aldim. Bu konuda yapilan daveti biiyiik bir

memnuniyet ve goniilliiliik i¢erisinde kabul ediyorum.

Imzal1 bu form kagidinin bir kopyasi bana verilecektir.

Sorumlu: Dog. Dr. Zehra Biiyliktuncer Demirel

Hacettepe Universitesi Saglik Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii
Telefon: 03123051094

Arastirma Ekibi

Dog. Dr. Funda Dogruman Al

Dog. Dr. Turan Turhan

Dog. Dr. Baris Dogu Yildiz

Uz. Dr. Ahmet Yozgat

Aras. Gor. Aslithan Ozdemir

Katilimct Katilimecr  ile  goriisen | GOrlisme tanigi
Adi, soyadi: arastirmact Adi, soyadi:
Adres: Adi soyadi, unvani: Adres:

Adres:
Tel: Tel:
Imza: Tel: Imza:

Imza:




EK-3: Anket Formu

BARIATRIK CERRAHI GECIREN HASTALARDA BAGIRSAK MIKROBIOTASI
VE METABOLIK PARAMETRELER ARASINDAKI iLiSKININ
DEGERLENDIRILMESI
Katithmer No: ... Hasta Dosya No:sveeeeeee. Tarihoo .
Calisma Grubu: 1. Kontrol 2. RYGB 3. Sleeve gastrektomi

A. GENEL OZELLIKLER:

Ad Soyadi: ...
Dofum Tarihi:

I

B 15 T SR (- . - LSS,

L

o

Egitim Duromu: | Okuryazarde@il 2.Okuryazar  3.0lkokul 4.Ortaokul 5Lise 6.Lisans 7. Lisansiisti

7 Medeni Durum: 1. Bekar 2 Evli

B. GENEL SAGLIK DURUMU:

Bir doktor tarafindan tani konulmus 1 Evet» Belirtiniz.
herhangi bir hastaliimz var mi?

2 Hawir

]

a. llag- kullantyor musunuz? 1 Evet® Belintiniz:
10 (tican ad-adlanm yazimz)

.Hayr

]

b. Vitamin-mincral vb diyet suplemam 1 Evet® Belintiniz:
11 |kullamyor musunuz?(tican ad-adlanm ve
iircten firmamn adim vazmiz?)

. Hayir

]

Uyguladifimz dzel bir diyet var ma? 1 Evet® Belintiniz: -Hayr

C. SIGARA ve ALKOL ALISKANLIGI:

Sigara_ pu_ro.pjpo iciyor |1 Evet halen igiyorum (Agiklayimz ...
13 Imusunuz? 2. Hayir hi¢ igmedim
3. Bimktim

14 Giinde kag tanc igiyorsunuz? | .............. adet/gin

Alkolli icecelder Lhergin. ... Hergiin ise En sik ictifiniz hangisi?
2haftadaS6kez 0 | I bira (...
Son Lyl diigiinerek ve 3haftada 3-dkez (toplam) 2samp ...
genellille ictigi duruma gore |4haftada 2-3kez 3 rak
cevap verecek! S5haftada 1 kez 4.viski

- 6ayda 2-3kez Digerleriicin Scin
Tayda 1 kez weya daha seyrek 6 1ikor
£bilmiyor e | T kany ak
9. i¢miyor {bir defada) 8 votka




D. FiZIKSEL AKTIVITE KAYDI:

o S Aktivite Sire Toplam
AkSiviio Toed Faktiri Saat Dakiks Sire SareAF
Dinlenme
U 1
yku
Yatakta dinlenme. vatar gibi oturma 12
Cok Hafif Aktivite
Oturarak is yapma, boya, dikis, drgil, itil, yemek
yapma, kitap okuma, yaz: yazma, ¢alisma, araba 15
kullanma, masa bas1 oyun, miizik aleti ¢alma, TV N
scyretme
Hafif Aktivite
Yavas yiiriime, marangoz isleri, lokanta islen, ev 55
temizlifi. cocuk bakinu. golf velken masa tenisi -
Orta Aktivite
Hizh yiiriime, tarla isleri, yiik tagima, bisiklete s
binme, kayak, tenis, dans -
Agir Aktivite -
Yokus yukan yilk tagma, clle yorucu kazma isi, )
basketbol, irmanma, futbol, insaat iscilifi
Toplam
E.  BESIN TUKETIM SIKLIGI VE MIKTARI
YIYECEKLER e
= sx |23 |3 - = "
2 |E2 |22 |2x|3 |52 Olgi | Mikur
= = W =~ s P | . o =
- = = - —— < x <-4 =

SUT VE URUNLERI

Sat
Tam yagh

Yanm yagh (%2 yagh)

Yagsiz siit (Light-%61 yagl)

Ayran

Dondurma

Yogurt

Tam yagh

Yanm yagh

Yagaz

Meyveli yofun

Prebiyotik / Probiyotik

Peynir




Tam yaih

Yanm yagh

Yagsiz

Kefir

YIYECEKLER

15 giinde

Hergiin
Haftada
3-8 kez
Haftada
1-3 kez
I kez
Aydal
Ayda

1" den

Hig

Miktar

ET VEET GRUBU
BESINLER

Kirmuz: et

Yemeklenn iginde

Tek basina (kofic, bifick)

Tavuk Eti

Gof s (densiz)

Gogiis (derili)

But (densiz)

But (denli

Kanat

Derili

Derisiz

Av etleri

Yaz

KI;

Et Uriinleri (salam, sosis, sucuk vb.)

Sakatatlar

YUMURTA

KURUBAKLAGILLER

Yaz

KI;

YAGLI TOHUMLAR

Zeytin(Siyah-Yesil)

Ceviz, findik, badem, fisnk

Aygigek, kabak ¢ekirdefi

Difer carezler

SEBZELER

Pigmis scbze yemekleni

Qi schzeker

Yesil yaprakh scbzcler

Sofan, sanmsak, prasa

Lahana kamabahar brokoli vb.

Biberler (dolma, sivri vb)

Domates

Salatahik

Havug, turplar, pancar

Fasulye, bezelye, bamya vb.




Kereviz, enginar, yer clmasi vb.

Patates

TAZE MEYVELER

Elma, amut, ayva

Mandalina-portakal-greyfun, limon

Cilek bog lnlen, izimler, nar vb.

Enkler, kayisy, sefiali

Karpuz-kavun

Muz, kivi

Kuru meyvelker

YIYECEKLER

Hergiin
Haftada
3-8 kez
Haftada
1-3 kez
1S giinde
I kez
Aydal
Ayda

1" den

Hig

Miktar

EKMEK ve TAHILLAR

Beyaz ckmek ve tiirleni

Kepekli ckmek

Yagh ckmekler (Sandvig ckm vb)

Digerekmekler (...

Piring

Bulgur

Makarna, engte vb. ..

Unlu mamauller

Kahvaltihk tahal éinimleri(....... ...

YAGLAR

Tereyag

I yai'Kuyruk yag

Margann ( Katvyumusak/Sivi)

Siviyaglar ...

SEKERLER-TATLILAR

Cay sckeri

Scker-akide, bonbon vb

Cikolata gofret ve barlar

Siitlii tathlar

Hamur tathlan

Regel

Bal

Pekmez

Ekmek tizen kremalar

SOSLAR

Ketcap

Mayonez

Hardal

Salata soslan

ICECEKLER

Su

Taze Sikalmus meyve suyu

Hazir meyve suyu




Kolal igecckler

Omalettang gibi gazsaz igecek

Maden sulan

Kahve

Cay

Bitki caylan

Diger (oo R |

FONKSIYONEL BESINLER

Probiyotik cklenmis triinler (........)

Prebiyotik cklenmis tniinler(.......)

Posa ien@i artinlmag drdinler (......)




F.SON 24 SAATTEKI BESIN TUKETIM KAYIT FORMU

Saat Tiiketilenler Icindekiler Olcii Miktar




EK-4: Biyokimyasal Parametrelerin Referans Degerleri

Aclik Kan Glukozu

Trigliserit

Total Kolesterol
LDL Kolesterol
HDL Kolesterol
ALT

AST
CK18-M30
CK18-M65
IL-6

TNF-a

hs-CRP

:70-110 mg/dL

: 10-200 mg/dL
: 20-200 mg/dL

: <100 mg/dL

: 40-60 mg/dL
:3-50 U/L
:4-50 U/L

: <200 U/L

: <300 U/L
:0,0-16,4 pg/mL
: 0,0-29,4 pg/mL
:0,0-12,4 mg/L



EK-5: Tez Orijinallik Raporu

Bariatrik Cerrahi Gegiren Hastalarda Bagirsak Mikrobiyotasi ve
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