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ÖZET 
Özdemir, A. Bariatrik Cerrahi Geçiren Hastalarda Bağırsak Mikrobiyotası ve 
Metabolik Parametreler Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi, Hacettepe Üniversitesi 
Sağlık Bilimleri Enstitüsü Beslenme ve Diyetetik Programı Doktora Tezi, Ankara, 2019. 
Bu çalışma, obezite ve bariatrik cerrahinin beslenme, metabolik parametreler ile bağırsak 

mikrobiyotası üzerine etkilerini araştırmak amacıyla yürütülen bir vaka-kontrol çalışmasıdır. 

Çalışmanın örneklemini Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde bariatrik cerrahi 

uygulanan 15 morbid obez bireyden oluşan çalışma grubu ile bariatrik cerrahi uygulanmayan 

8 morbid obez bireyden oluşan kontrol grubu-1 ve 11 normal ağırlıkta (n=5) ve pre-obez (n=6) 

bireyden oluşan kontrol grubu-2 oluşturmuştur. Bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. ayda genel 

özellikleri ve sağlık durumları kaydedilmiş, miktarlı besin tüketim sıklıkları ve 24 saatlik 

geriye dönük besin tüketim kayıtları değerlendirilmiş ve antropometrik ölçümleri alınmıştır. 

Bireylerden alınan açlık kan örneklerinde glukoz, trigliserit, total, LDL, HDL kolesterol, ALT, 

AST, CK18-M30, CK18-M65, IL6, TNF-α ve hs-CRP ve fekal örnekler alınarak mikrobiyota 

kompozisyonu analiz edilmiştir. Çalışma grubunda yer alan bireylerin enerji, makro ve mikro 

besin ögesi alımları cerrahi sonrası hem 3. hem de 6. ayda cerrahi öncesine göre istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,05). Kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de 

yer alan bireylerin çalışma boyunca enerji ve besin ögesi alımlarında değişiklik 

saptanmamıştır (p>0,05). Çalışma grubunda bariatrik cerrahi sonrası hem 3. ayda hem de 6. 

ayda bel/kalça oranı hariç tüm antropometrik ölçümler azalmıştır (p<0,05). Çalışma 

grubundaki bireylerin açlık kan glukozu medyan düzeyleri başlangıçta 94,0 mg/dL, 3. ayda 

91,0 mg/dL ve 6. ayda 87,0 mg/dL olarak bulunmuştur (p<0,05). Total kolesterol, LDL 

kolesterol, ALT ve hs-CRP düzeyleri de bariatrik cerrahi sonrasında azalma göstermiştir 

(p<0,05). Bireylerin trigliserit, HDL kolesterol, AST, CK18-M30, CK18-M65, IL-6 ve TNF-

α değerlerinde cerrahi sonrasında anlamlı değişiklik olmamıştır (p>0,05). Bireylerin günlük 

posa alımı ile CK18-M30 düzeyleri (r=-0,437, p=0,010) ve LDL kolesterol düzeyleri (r=-

0,401, p=0,035) arasında negatif ve orta düzey ilişki belirlenmiştir. Bireylerin kan IL-6 

düzeyleri ile günlük E vitamini (r=-0,440, p=0,009) ve çinko (r=-0,449, p=0,019) alım 

miktarları arasında negatif ve orta düzeyde bir ilişki saptanmıştır. Bireylerin bağırsak 

mikrobiyotalarını oluşturan 3 temel bakteri filumu Bacteroidetes, Firmicutes ve Proteobacteria 

olarak saptanmıştır. Obez bireylerde normal ağırlıklı bireylere göre Firmicutes oranları 

yüksek, Bacteroidetes oranları daha düşük bulunmuştur. Çalışma grubunda cerrahi sonrasında 

Firmicutes filumunda azalma, Bacteroidetes filumunda artış belirlenmiştir. Başlangıçta 

Bifidobacterium cinsinin morbid obez bireylerde cerrahi öncesinde kontrol grubu-2’ye göre 

daha yüksek olup, cerrahi sonrası 3. ayda azaldığı gösterilmiştir (p<0,01). Enterobacteriaceae 

cinsi bakteriler cerrahi sonrası 3. ve 6. aylarda düşme eğilimindedir (p<0,05). Bacteroides 

bakterilerinin cerrahi öncesi morbid obez bireylerde belirgin şekilde düşük düzeyde olduğu ve 

cerrahi sonrasında kontrol grubu-2’ye benzer düzeylerde artış olduğu saptanmıştır (p<0,05). 

Proteobacteria düzeylerinde görülen değişim 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) düzeylerindeki değişim arasında 

yüksek düzeyde negatif korelasyon saptanmıştır. Firmicutes düzeylerindeki değişiklik ile 

toplam yağ (r=0,575, p=0,025) ve TDYA (r=0,592, p=0,020) alımlarındaki değişiklik arasında 

pozitif ilişki saptanmıştır. Bu çalışmada bariatrik cerrahinin metabolik parametreler ve 

bağırsak mikrobiyotası üzerine etkileri görülmektedir ancak daha geniş örneklem ile 

planlanmış randomize kontrollü çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır.  

 
Anahtar kelimeler: Obezite, bariatrik cerrahi, bağırsak mikrobiyotası, inflamasyon,           

,m.,m.m.mM .,m.,.,.m , beslenme                                 

Bu çalışma, Hacettepe Üniversitesi Bilimsel Araştırma Projeleri Koordinasyon Birimi 

tarafından desteklenmiştir.  
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ABSTRACT 
Özdemir, 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
rd

 month and 6
th
 month. Fasting glucose, triglyceride, total, LDL, 

HDL cholesterol, ALT, AST, CK18-M30, CK18-M65, IL-6. TNF-α 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
rd 

and 6
th
 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
rd

 and 6
th
 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
rd

 month, 

and 6
th
 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 
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1. GİRİŞ 

 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar ve Kapsam 

Obezite, vücutta sağlık üzerine olumsuz etkilere yol açacak şekilde aşırı yağ 

depolanması olarak tanımlanmaktadır ve kardiyovasküler hastalıklar (KVH), 

hipertansiyon, tip 2 diyabet, metabolik sendrom, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı 

(NAYKH) ve kolon kanseri gibi bazı kanser türleri için risk etmeni olarak kabul 

edilmektedir (1, 2). Özellikle batı tipi diyet ve sedanter yaşam tarzı olan ülkelerde 

endişe verici boyutlara ulaşan obezite prevalansı, tüm dünyada son 20-30 yılda hızla 

yükselmiştir (3, 4). Obeziteye yol açabilecek nedenler arasında yaşam tarzı, toksik 

maddelere maruziyet, genetik/epigenetik etmenler ve hormonlar bulunmaktadır (5).  

Beden kütle indeksinin (BKİ) 40 kg/m2’den fazla olduğu morbid obezitenin 

tedavisinde (6) diyet ve yaşam tarzı değişiklikleri uygulanmakla birlikte cerrahi 

prosedürlerin uzun dönemde daha etkili olabildiği gösterilmiştir (7, 8). Bu nedenle, 

BKİ>40 kg/m2 olan veya 35 kg/m2’nin üzerinde olup komorbiditeleri olan bireyler için 

bariatrik cerrahi kararı verilebilmektedir (9). Bariatrik cerrahi, temelde gastrointestinal 

sistem anatomisini değiştirerek ve davranış değişiklikleri sağlayarak vücut ağırlığında 

azalma sağlasa da, ortaya çıkan anatomik değişikliklerin hormonlar, açlık-tokluk, 

glukoz mekanizmaları ve bağırsak mikrobiyotasını etkileyerek karmaşık fizyolojik 

etkiler oluşturduğu da bilinmektedir (10). Cerrahiden sonraki birkaç gün içinde ağırlık 

kaybından çok daha önce kan glukoz düzeylerinde görülen hızlı iyileşmeler 

mikrobiyotadaki değişikliklerin bu etkilere yol açtığını düşündürmektedir (11).  

Gastrointestinal kanal, vücutta kapladığı geniş alan ve içerisinde barındırdığı 

mikroorganizmalar ile uzun yıllardır dikkat çekmekte ve üzerinde çalışılmaktadır (12-

14). Bağırsakta yer alan bakteriler, mantarlar ve virüsler gibi çok sayıda 

mikroorganizma bağırsak mikrobiyotası olarak adlandırılır (15). Enerji 

metabolizması, bağırsak sağlığı ve immünite üzerine önemli işlevleri bulunan (16-18) 

bağırsak mikrobiyotası dinamik bir sistemdir ve yaşam boyunca diyet, çevre, tıbbi 

müdahaleler ve hastalıklar gibi pek çok etmenden etkilenmektedir (19).  

Beslenme, bağırsak mikrobiyotasını etkileyen en önemli etmenlerden birisidir. 

Doğumdan itibaren anne sütü alma durumu ve tamamlayıcı beslenmenin başlaması ile 
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birlikte de farklı diyet bileşenleri mikrobiyota üzerinde etkili olmaktadır (20). 

Özellikle sindirilmeden kolona ulaşan karbonhidratların (diyet posası), kısa zincirli 

yağ asidi üretimini tetikleyerek bağırsak mikrobiyotası üzerinde önemli etkileri vardır 

(21-24). Pro-, pre- ve sinbiyotik tüketimi de mikrobiyotayı etkileyen diyetsel 

faktörlerdendir ve bağırsaktaki bakteri kompozisyonunu değiştirerek gastrointestinal 

sistem hastalıkları ve obezite gibi metabolik hastalıklar üzerinde olumlu etkilerinin 

olduğu kabul edilmektedir (25). Pek çok çalışmada düzenli probiyotik alımının total 

bakteriyel çeşitliliğin yanında bifidobacteria ve lactobacilli türlerini arttığı 

bildirilmiştir (26, 27).  

Bağırsak mikrobiyotası diyabet (28), obezite (29), kardiyovasküler hastalıklar 

(30) gibi kronik hastalıklar ile ilişkilendirilmiştir. Bu metabolik hastalıklar düşük 

dereceli kronik inflamasyon ile birlikte görülmekte ve mikrobiyotadaki farklılaşmalar, 

lipopolisakkaritler (LPS) ve CD14/TLR-4 (toll like reseptör-4) bağımlı mekanizmalar 

aracılığıyla metabolik endotoksemiye yol açarak düşük dereceli kronik inflamasyon 

oluşumuna neden olabilmektedir (31-33). 

Bağırsak mikrobiyotası ve tip 2 diyabet gelişimi arasındaki ilişkiyi araştıran 

çalışmalar (28, 30) bu ilişkinin metabolik endotoksemi, inkretinler ve kısa zincirli yağ 

asitleri (KZYA) mekanizmaları ile ilgili olduğuna işaret etmektedir (34). Tip 2 

diyabetli bireylerin bağırsak mikrobiyotalarında Roseburia, Eubacterium hallii ve 

Faecalibacterium prausnitzii miktarları yüksek, Lactabacillus gasseri, Streptococcus 

mutans ve Escherichia coli miktarları ise düşük bulunmaktadır (35).  

Obezite ve mikrobiyota ilişkisini araştıran çalışmalarda ise, obezite durumunda 

bağırsakta yüksek Firmicutes/Bacteroidetes oranları bulunmuştur (36-38). Bağırsak 

mikrobiyotasındaki değişiklikler obezitenin hem oluşumunda yer almakta, hem de 

sonuçlarından birisi olarak görülmektedir (39). Mikrobiyota, obeziteyi diyetten elde 

edilen enerji miktarını değiştirerek, enerji regülasyonları ve adipoz dokudaki genlerin 

ekspresyonlarını etkileyerek tetiklemektedir (40). 

Bariatrik cerrahi ve bağırsak mikrobiyotası arasındaki ilişkileri araştıran 

çalışmalar genellikle Proteobacteria, Firmicutes ve bifidobacteria düzeylerinde 

değişiklikler saptamıştır (41-43). Çalışma sonuçları arasında farklılıklar olduğu 

görülmektedir. Bu farklılıklar çalışmadaki hasta sayısı, metabolik fenotip (obezitenin 
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derecesi ve/veya tip 2 diyabet) ve/veya analiz yöntemleri ile ilgili olabilir. Bu nedenle 

daha kapsamlı çalışmalara gerek vardır. 

1.2. Amaç ve Varsayım 

Bu çalışma, obezite ve bariatrik cerrahinin bağırsak mikrobiyotası, metabolik 

ve inflamatuar parametreler üzerine etkilerini detaylı olarak değerlendirmek için 

planlanmıştır. Bu çalışma ile normal vücut ağırlığına sahip ve obez bireylerin bağırsak 

mikrobiyotalarının karşılaştırılması, beslenme alışkanlıklarının mikrobiyota üzerine 

etkilerinin değerlendirilmesi, bariatrik cerrahi uygulaması yapılan obez bireylerin 

cerrahi sonrası mikrobiyotalarındaki değişimlerin değerlendirilmesi ve bağırsak 

mikrobiyotasının metabolik ve inflamatuar parametreler üzerine etkilerinin 

değerlendirilmesi amaçlanmaktadır. Çalışmanın hipotezleri aşağıda belirtilmiştir. Bu 

çalışmada test edilecek hipotezler: 

Hipotez 1: 

H1: Normal vücut ağırlığına sahip ve obez bireylerin bağırsak mikrobiyotaları 

arasında fark vardır. 

H0: Normal vücut ağırlığına sahip ve obez bireylerin bağırsak mikrobiyotaları 

arasında fark yoktur. 

Hipotez 2: 

H1: Diyetle enerji ve besin ögesi alımının bağırsak mikrobiyota kompozisyonu 

üzerine etkisi vardır. 

H0: Diyetle enerji ve besin ögesi alımının bağırsak mikrobiyota kompozisyonu 

üzerine etkisi yoktur. 

Hipotez 3: 

H1: Bariatrik cerrahi uygulaması yapılan obez bireylerin cerrahi öncesi-sonrası 

mikrobiyotaları arasında fark vardır. 

H0: Bariatrik cerrahi uygulaması yapılan obez bireylerin cerrahi öncesi-sonrası 

mikrobiyotaları arasında fark yoktur. 

Hipotez 4: 

H1: Bağırsak mikrobiyota kompozisyonunun metabolik ve inflamatuar 

parametreler üzerine etkisi vardır. 
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H0: Bağırsak mikrobiyota kompozisyonunun metabolik ve inflamatuar 

parametreler üzerine etkisi yoktur. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Obezite Tanımı, Epidemiyolojisi ve Sınıflaması 

 Obezite, Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından vücutta sağlığı bozacak 

şekilde olağan dışı ve aşırı yağ depolanması olarak tanımlanmaktadır (44). Enerji alımı 

ve harcaması arasında uzun vadede görülen dengesizliğin sonucu olarak ortaya çıkan 

obezitenin temelinde genetik, epigenetik, fizyolojik, davranışsal, sosyokültürel ve 

çevresel etmenler bulunmaktadır (45). Son yıllarda yüksek enerji içerikli ve büyük 

porsiyon ölçüleri ile servis edilen besin kaynaklarına ulaşım ve tüketimin artması (46, 

47) ve teknolojik gelişmelerin hızlanması ile birlikte fiziksel aktivite düzeylerinin 

azalması (48, 49) enerji alımı ve harcaması arasındaki farkın artmasına yol açmıştır. 

Son 50 yılda obezite dünya genelinde yaşam kalitesini düşüren, hastalık riskinin ve 

ülkelerin sağlık harcamalarının artmasına yol açan uluslararası bir halk sağlığı sorunu 

haline gelmiştir (44, 50). DSÖ verilerine göre, 1975 yılından itibaren dünya genelinde 

obezite prevalansı yaklaşık 3 kat artmıştır. 2016 yılı verilerine göre dünyadaki 

yetişkinlerin  %13’ü obez olarak tanımlanmaktadır (44). Türkiye Beslenme ve Sağlık 

Araştırması (TBSA) -2010 verilerine göre ise Türkiye’de yetişkin bireylerde obezite 

prevalansı %30,3pre-obezite prevalansı %34,6’dır (51). Obezitenin tanımlanması ve 

sınıflamasında yaygın olarak bireyin kilogram cinsinden ağırlığının, metre cinsinden 

boyunun karesine bölünmesi (kg/m2) ile elde edilen beden kütle indeksi (BKİ) değeri 

kullanılmaktadır (44). Yetişkinlerde BKİ’ye göre vücut ağırlığının değerlendirilmesi 

Tablo 2.1’de gösterilmiştir. 

Tablo 2.1. Yetişkinlerde BKİ’ye göre vücut ağırlığının değerlendirilmesi (52). 

Sınıflandırma  BKİ (kg/m2) 

Zayıf  <18,5 

Normal  18,5-24,99 

Hafif şişman (pre-obez) > 25,00-29,99 

Obez  >30,00 

I. Derece obez 30,00-34,99 

II. Derece obez 34,99-39,99 

III. Derece obez  >40,00 
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Obezitenin tedavisinde sağlık profesyonellerine rehberlik etmesi için çeşitli 

rehberler geliştirilmiştir. Bu rehberlerde yaşam tarzı değişiklikleri, diyet 

düzenlemeleri, fiziksel aktivitenin artırılması, ilaç tedavileri ve bazı durumlarda 

cerrahi önerileri bulunmaktadır (53-55). 

2.1.1. Obezite ve Metabolik Hastalıklar 

Obezitenin dünya genelinde 600 milyondan fazla insanı etkilediği ve 45’ten 

fazla komorbidite ile ilişkili olduğu bilinmektedir (56). Özellikle viseral adipozitede 

görülen artış insülin direnci, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon ile yakından 

ilişkili bulunmuştur ve bu durumlar bir arada görüldüğünde “metabolik sendrom” 

olarak adlandırılmaktadır (57). Bu metabolik bozukluklar tip 2 diyabet, KVH ve 

NAYKH gibi çeşitli hastalıkların riskini artırarak mortalite ve morbidite oranlarının 

yükselmesine neden olmaktadır (57, 58). Normal ağırlıklı yetişkinler ile 

kıyaslandığında BKİ değeri 40 kg/m2 ve üzerinde olan morbid obez yetişkinlerde 

diyabet, hipertansiyon ve hiperlipidemi görülme riski daha yüksektir (59, 60). Ayrıca, 

morbid obez bireylerin ölüm sebepleri arasında kalp hastalıkları, kanser ve diyabet 

yaygın olarak bulunmuştur (61). Obez bireylerde adipoz dokuda görülen kronik 

inflamasyon durumunun obezite ile ilgili metabolik hastalıkların gelişiminde önemli 

rol oynadığı gösterilmiştir (62-64).  

Tip 2 Diyabet 

Tip 2 diyabet, dünyada en yaygın görülen metabolik hastalık olarak küresel bir 

halk sağlığı problemi olarak görülmekte ve 2030 yılına kadar pandemik düzeylere 

ulaşması öngörülmektedir (65, 66). Tip 2 diyabet prevalansındaki artış obezite 

prevalansında görülen artış ile doğrudan bağlantılıdır ve tip 2 diyabet olgularının 

%61’inin fazla kilolu veya obez olduğu bildirilmiştir (67-69). Obezite ve diyabet 

bağlantısının patofizyolojisi ise temelde 2 etmene dayanmaktadır: insülin direnci ve 

insülin yetersizliği (70, 71).  

Aktif bir endokrin organ olarak tanımlanan adipoz doku vücudun temel enerji 

deposudur (72). Adipoz dokudan adipokin adı verilen sitokinler salınmaktadır. Obez 

bireylerde adipozitler genişler ve bu durum adipokin sekresyonunda disregülasyona 

yol açar (73, 74). Adipokin sekresyonunda görülen disregülasyonunun adipozitlerde 
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inflamasyona yol açtığı düşünülmektedir. Adipoz dokuda görülen kronik düşük 

dereceli inflamasyon obez bireylerde diyabet gelişimini etkilemektedir (71, 75). 

 İnsülin direnci adipozitlerden serbest yağ asitlerinin salınımı tetikleyerek 

dolaşımdaki serbest yağ asidi miktarını artırmakta ve yağ asitleri karaciğer ve kasta 

birikmeye başlamaktadır (71, 76). Diyetten elde edilen yağ miktarının artması normal 

koşullarda yağ depolanmayan karaciğer, iskelet kası ve pankreatik b-hücreleri gibi 

organ ve dokularda yağ depolanması ile sonuçlanmaktadır.  Bu durumda toksik reaktif 

lipid türlerinin mitokondriyel üretimi artmakta ve organlarda oksidatif hasar ve 

hücresel fonksiyon bozukluğu görülmektedir (77, 78). Toksik metabolitlerin özellikle 

pankreatik adacık b-hücrelerinde birikimi insülin salınımını etkilemekte, b-hücre 

apoptozunu artırmakta ve diyabet gelişimine yol açmaktadır (56).  

Non-Alkolik Yağlı Karaciğer Hastalığı 

NAYKH kronik karaciğer hastalıklarının en yaygın formudur (79) ve 

prevalansının obezite prevalansındaki artışa paralel şekilde arttığı görülmektedir (80, 

81). NAYKH’li hastaların 2/3’ünden fazlasının obez olduğu ve obezitenin NAYKH 

görülme sıklığını 3,5 kat artırdığı bildirilmiştir (82, 83). Obezite ve obezitenin 

metabolik komplikasyonlarının karaciğerde yağ birikimi (steatoz) ile ilişkili olduğu da 

bilinmektedir. Özellikle viseral adipozite durumunda serbest yağ asitleri portal 

dolaşıma girerek steatoz başlatacak şekilde karaciğerde depolanmaktadır. Hepatik 

steatozlu bireylerde ileri dönemlerde NAYKH görülürken NAYKH de zaman 

içerisinde hepatik inflamasyona ve siroza dönüşmektedir (71). 

Obezitede görülen lipid metabolizmasındaki değişiklikler ve insülin direnci, 

karaciğerde yağlanmayı başlatan ilk etmenlerdir. Hiperinsülinemi, hepatik lipojenezin 

artması, serbest yağ asidi oksidasyonunun azalması, hepatik VLDL sekresyonunun 

azalması ve adipoz dokuda lipolizin artmasına bağlı olarak serbest yağ asidi akışı 

artarak steatoz ortaya çıkmaktadır. Steatozun oluşmasından sonra ise, bağırsak 

kaynaklı bakteriyel toksinler, adipokin/sitokin dengesizliği, mitokondriyel fonksiyon 

bozukluğu, oksidatif hasar, proinflamatuar ajanların salınımı gibi çok sayıda faktör 

inflamasyonu, apoptozu ve fibrozisi uyararak progresif karaciğer hastalığına yol 

açmaktadır (71).   
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Kardiyovasküler Hastalıklar 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) koroner arter hastalıkları, kalp yetmezliği, 

atriyal fibrilasyon, iskemik ve hemorajik inmeyi kapsayan bir hastalık grubudur ve 

dünyadaki ölümlerin başlıca sebebi olarak bildirilmektedir (84). Obezitede görülen 

adipozit genişlemesi sistemik inflamasyon, insülin direnci, hipertansiyon, dislipidemi 

ve tip 2 diyabet gibi komorbiditelerin ortaya çıkma riskini artırarak KVH oluşum 

riskinde de belirgin artışa yol açmaktadır (85). Kolesterol ve trigliserit gibi lipidlerin 

kanda anormal düzeylerde bulunması olarak tanımlanan dislipidemi durumu KVH için 

önemli bir risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Obezite ile ilişkili dislipidemi 

yüksek plazma serbest yağ asidi ve trigliserit düzeyleri, düşük HDL ve yüksek LDL 

kompozisyonu ile karakterizedir. Dislipideminin oluşumunda en önemli etmen adipoz 

dokudan, özellikle viseral adipoz dokudan, lipoliz yoluyla kontrolsüz şekilde salınan 

yağ asitleridir ve bu durum yağ asitlerinin karaciğere taşınmasında ve VLDL 

sentezinde artışa neden olmaktadır. Yüksek serbest yağ asidi düzeyleri adipoz dokuda 

ve iskelet kasında lipoprotein lipazın (LPL) mRNA ekspresyonunu veya aktivitesini 

azaltmaktadır. Karaciğerde artmış VLDL sentezi şilomikronların lipolizini 

engelleyerek hipertrigliseridemi oluşumunu artırmaktadır (86-88).  

2.1.2. Obezite ve İnflamasyon 

İnflamasyon, vücudun yaralanma ve hasarlar ile başa çıkmak için ödem, 

kızarıklık, ağrı ve ateş belirteçleri ile birlikte, başvurduğu ilk yanıt olarak 

tanımlanmaktadır (63). Bu kısa dönem yanıt, doku tamirinin önemli bir parçasıdır 

ancak, inflamasyon durumunun uzaması çoğu zaman olumsuz sonuçlar doğurur. 

Obezite, insülin direnci ve tip 2 diyabet, sitokin üretiminde ve akut faz reaktantlarda 

artış ile birlikte uzun süreli kronik düşük dereceli inflamasyonu tetikleyen 

faktörlerdendir (35, 63, 65). Abdominal obezitede görülen kronik düşük dereceli 

inflamasyon ve immun sistem aktivasyonunun obeziteye bağlı metabolik 

bozuklukların patogenezinde de rol alabileceği düşünülmektedir (75, 89-91). Obez 

farelerin adipoz dokusunda inflamasyon belirteçlerinden olan TNF-α’nın (tümör 

nekroz faktör-alfa) ekspresyonunun arttığının bulunması ile obezite, diyabet ve kronik 

inflamasyon arasındaki ilk net bağlantı ortaya konulmuştur (92). Obezite, adipoz 

dokudaki makrofajların sayısını ve aktivasyonlarını artırarak inflamasyona yol 
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açmaktadır (93). Obez ve tip 2 diyabetli bireylerde beyaz kan hücresi sayıları, plazma 

koagülasyon faktörleri (fibrinojen ve plazminojen activator inhibitor 1 (PAI-1)), C-

reaktif protein (CRP) gibi akut faz proteinleri, proinflamatuar sitokinler (TNF-a, 

interlökin (IL)-1b ve IL-6) ve kemokinlerin düzeylerinin yüksek olduğu ve yaşam tarzı 

değişiklikleri ile ağırlık kaybı sağlayan bireylerde bu düzeylerin düştüğü gösterilmiştir 

(94-99). 

Obezite ve inflamasyon arasındaki ilişkiyi etkileyen bir diğer etmen ise 

bağırsak mikrobiyotasıdır. Bağırsak mikrobiyotası, LPS bağlantılı endotoksemi 

yoluyla düşük dereceli kronik inflamasyon durumunu tetiklemektedir (31-33, 100).  

2.2. Bariatrik Cerrahi 

Obezite, hem prevelansının hızla artması hem de yaşam kalitesini ve süresini 

etkileyen bazı hastalıklar ile ilişkisinden dolayı dünya çapında endişe oluşturmaktadır 

(9). Amerika’da 2000 ve 2010 yılları arasında, morbid (3. derece) obezite 

prevalansının (BKI>40 kg/m2) %70 oranında arttığı bildirilmiştir (101). Morbid 

obezitenin tedavisinde diyet, fiziksel aktivite gibi tedaviler uzun dönemde (7) ağırlık 

kaybı açısından yetersiz kalabilmektedir (8). BKİ değeri 40 kg/m2’nin üzerinde olan 

veya 35 kg/m2’nin üzerinde olup komorbiditeleri olan ve cerrahi olmayan prosedürler 

ile ağırlık kaybını denemiş ama başarılı olamamış hastaların ağırlık hedeflerine 

ulaşmaları için bariatrik cerrahi kararı verilebilmektedir (9). Bariatrik cerrahi, yüksek 

miktarlarda ağırlık kayıpları sağlayan bir yöntemdir (9, 102). Obezitenin tedavisinde 

bariatrik cerrahi yöntemleri yaşam tarzı değişiklikleri ve ilaç uygulamalarından daha 

etkili olsa da önemli riskleri mevcuttur ve iyi şekilde değerlendirilip karar verilmesi 

gerekmektedir (103, 104). 

2.2.1. Bariatrik Cerrahi Yöntemleri 

Bariatrik cerrahi yöntemleri temelde gastrointestinal kanalın anatomisini 

değiştirerek enerji alımını düşürmektedir. Uygulanan farklı cerrahi prosedürler iki ana 

kategoride toplanabilir:  tamamen kısıtlayıcı yöntem (laparoskopik ayarlanabilir 

gastrik bant (LAGB) ve sleeve gastrektomi (SG)) ve hem kısıtlayıcı hem de 

malabsorptif yöntem (Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB)) (105, 106). Kısıtlayıcı 

yöntemler küçük bir gastrik alan oluşturarak ve mide boşalmasını geciktirmek için 
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çıkışı daraltarak besin alımını sınırlamaktadır. Malabsorptif yöntemlerde ise ince 

bağırsakta besin ögesi emiliminin gerçekleştiği çeşitli bölgelerin atlanması 

amaçlanmaktadır (107). Şekil 2.1’de temel bariatrik cerrahi yöntemleri gösterilmiştir. 

Günümüzde en yaygın kullanılan prosedürler RYGB ve vertikal sleeve gastrektomidir 

(104).   

 

Şekil 2.1. Temel bariatrik cerrahi yöntemleri (106). 

RYGB, hem kısıtlayıcı hem de malabsorptif mekanizmaları içeren karma bir 

tekniktir. Prosedür, küçük bir gastrik kese (15-20 ml) oluşturmayı, duodenum ve 

proksimal ince bağırsağı bypass etmeyi amaçlamaktadır. Gastrik kese, dar bir Roux-

en-Y gastrojejunal anastomoz yoluyla jejunuma bağlanır. Bağırsağın devamlılığını 

sağlamak için, çıkarılan biliyopankreatik kol ve sindirim kolu arasında 

gastrojejunostomiden genellikle 75-100 cm anastomoz yapılır (108, 109). RYGB 

sonrasında malnütrisyon ile vitamin ve mineral eksiklikleri daha sık görülmektedir. 

Hayat boyu vitamin-mineral suplementasyonu önerilmektedir. RYGB ile ortalama 

ağırlık kaybının ilk yıl %70, 5.yılda ise %60 olduğu bildirilmiştir (104).  

Sleeve gastrektomi ise midenin fundus ve korpusunun ana bölümünün 2-8 cm 

rezeksiyonuna dayanmaktadır (108-110). Günümüzde teknik kolaylık ve iyi metabolik 

sonuçlar nedeniyle giderek artan sıklıkta tercih edilmeye başlanmıştır. Sleeve 

gastrektomi ile ortalama ağırlık kaybı ilk yıl %60-67, 5.yılda ise %53-65’tir (104). 

2.2.2. Bariatrik Cerrahi ve Beslenme 

Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği tarafından yayınlanan 

Bariatrik Cerrahi Kılavuzu’na göre bireylerin cerrahi öncesi dönemde 

değerlendirilmesi bariatrik cerrahi alanında uzman doktorlar, psikiyatrist ve diyetisyen 

tarafından yapılmalıdır. Beslenme durumunun değerlendirilmesi sırasında ayrıntılı 
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besin tüketim kayıtları alınarak bireylerin beslenme alışkanlıkları, makro ve mikro 

besin ögesi alım düzeyleri ve alkol kullanım durumları değerlendirilmelidir. Bu 

dönemde değerlendirme ile beraber uygulanan beslenme tedavisinin cerrahi öncesi 

dönemde glisemik kontrolün sağlanmasında, lipid düzeylerinin düşürülmesinde ve 

besin ögesi yetersizliklerinin giderilmesinde etkili olduğu bilinmektedir (104). 

Cerrahi sonrası dönemde yüksek miktarlarda ağırlık kayıpları yaşanırken aynı 

zamanda yara iyileşmesini ve yağsız vücut kütlesini desteklemek için yeterli düzeyde 

enerji ve besin ögesi alımının sağlanması gerekmektedir. Şekil 2.2’de bariatrik cerrahi 

sonrası diyet aşamaları gösterilmiştir (104). 

 

Şekil 2.2. Bariatrik cerrahi sonrası diyet aşamaları (104). 

 Bariatrik cerrahi sonrası ağırlık kaybında temel rolü besin alımındaki azalma 

oynasa da (111), bireylerin cerrahi sonrası besin tercihlerindeki değişimlerin de etkili 

olduğunu gösteren çalışmalar bulunmaktadır. Yapılan çalışmalarda enerji içeriği 

düşük besinlerin tercihinde artış (112) ve yüksek yağlı ve şekerli besinlerin tercihinde 

ise belirgin azalma (113-115) gözlenmektedir. 
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2.2.3. Bariatrik Cerrahi Sonrası Metabolik Değişiklikler 

Bariatrik cerrahi, ağırlık kaybı sağlamasının yanında metabolik sağlığı da 

iyileştirmektedir. Bu nedenle, metabolik cerrahi terimi son dönemlerde daha uygun bir 

adlandırma olarak kabul edilmektedir (116). Öncelikli olarak ağırlık kaybı için 

tasarlanmış çoğu gastrointestinal operasyonun tip 2 diyabeti iyileştirdiği veya ortadan 

kaldırıldığı gösterilmiştir (108). Bu operasyonlardan sonra bağırsaktaki 

adaptasyonunun fizyolojisi hormonlar, safra asitleri, bağırsak mikrobiyotası ve beyin 

arasındaki iletişimlerdeki değişiklikler ile ilgilidir (10). Tablo 2.2’de bariatrik cerrahi 

sonrası bağırsak hormonlarındaki değişimler verilmiştir.  

Bariatrik/metabolik cerrahi çok sayıda randomize ve randomize olmayan 

kontrollü çalışmada tip 2 diyabeti iyileştirmede geleneksel medikal tedavilerden daha 

etkili bulunmuştur (117-121). Cerrahiden sonraki birkaç gün içinde ağırlık kaybından 

çok daha önce kan glukoz düzeylerindeki hızlı iyileşmeler ağırlık kaybının ötesinde 

diğer mekanizmaların bu değişikliklere yol açtığını göstermektedir (11).  

Bariatrik cerrahinin etkilerini değerlendirmek için yapılan en büyük, kontrollü 

prospektif çalışma İsveç Obezite Çalışması’dır (122). Bu çalışma kapsamında 10 yıl 

boyunca bariatrik cerrahi geçiren obez bireyler ile yaş, cinsiyet, ağırlık ve çeşitli 

kardiyak risk faktörleri dahil 18 farklı değişken ile eşleştirilmiş kontrol grubu 

karşılaştırılmıştır. 2 yıl boyunca takip edilen 3505 hasta arasında (%23,4 ağırlık kaybı 

ve %0,1 kazanımı) ve 10 yıl boyunca takip edilen 1268 hasta arasında (%16,1 ağırlık 

kaybı ve %1,6 kazanımı) ağırlık değişimleri cerrahi grupta kontrol grubuna göre 

anlamlı derecede yüksektir. Aynı zamanda cerrahi grubunda kontrol grubuna göre 

mortalite %24,0 daha düşüktür (102, 123). Bariatrik cerrahinin mortaliteyi 

düşürdüğüne dair başka çalışmalar da bulunmaktadır (124-126). Tip 2 diyabet ve uyku 

apnesi gibi başka komorbiditedelerde de iyileşmeler görülmüştür ve hastaların yaşam 

kalitelerinde artış olduğu bildirilmiştir (127). Buchwald ve arkadaşları (9) tarafından 

yapılan bir meta analizde cerrahi öncesinde tip 2 diyabeti olan bireylerin %77’sinde 

cerrahiden sonra antidiyabetik ilaç kullanımına gerek kalmadığı bildirilmiştir. Benzer 

gelişmeler hiperlipidemide (%83), hipertansiyonda (%66) ve uyku apnesinde (%88) 

de görülmüştür.   
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Tablo 2.2. Bariatrik cerrahi sonrası bağırsak hormonlarında görülen değişiklikler (10). 

 

 

Hormon Fizyolojik etki Bariatrik 

cerrahinin etkisi 

Bariatrik cerrahi 

sonrası rolü  

Ghrelin  İştah, açlık, bağırsak 

motilitesi ve gastrik 

boşalmada artış 

Glukoz-stimule insulin 

üretiminde azalma 

Besin alımında artış 

Tartışmalı  Net değil; 

metabolik cerrahi 

sonrası azalması 

vücut ağırlığında ve 

besin alımında 

azalma sağlayabilir 

(128). 

Kolesistokinin 

(CCK) 

Doygunluk, enerji 

harcaması, insülin ve 

glukagon 

sekresyonunda artış 

Besin alımı ve 

bağırsak motilitesinde 

azalma 

Safra asidi üretiminde 

artış 

Tartışmalı  

RYGB sonrası 

değişiklik yok 

(129) veya artış 

(130, 131) 

SG sonrası artış 

(132) 

Vücut ağırlığı ve 

besin alımında 

azalma 

Diyabette iyileşme 

Metabolik kontrol 

Gastrik 

inhibitör 

polipeptid 

(GIP) 

Gastrik boşalma ve β-

hücre apoptozunda 

azalma 

Doygunluk, insülin 

sekresyonu, adipoz 

dokudaki LPL 

aktivitesi, yağ 

asitlerinin glukoza 

dönüşümü ve yağ asidi 

depolarında artış 

SG sonrası 

postprandiyal 

artış (133) 

RYGB sonrası 

net değil (134) 

Vücut ağırlığı ve 

besin alımında 

azalma 

Diyabette iyileşme 

Metabolik kontrol 
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Tablo 2.2 (devamı). Bariatrik cerrahi sonrası bağırsak hormonlarında görülen 

değişiklikler (10). 

Hormon Fizyolojik etki Bariatrik 

cerrahinin etkisi 

Bariatrik cerrahi 

sonrası rolü  

Glukagon benzeri 

peptid-1 (GLP-1) 

Gastrik boşalma, 

β- hücre apoptozu 

ve glukagon 

salınımında 

azalma 

İnsulin 

sekresyonunda 

artış 

RYGB ve SG 

sonrası 

postprandiyal artış 

Vücut ağırlığı ve 

besin alımında 

azalma 

Diyabette iyileşme 

Metabolik kontrol 

Glukagon benzeri 

peptid-2 (GLP2) 

İnce bağırsağın 

segmentel 

hipertrofisinde 

artış 

RYGB ve SG 

sonrası 

postprandiyal artış 

(135-137) 

Mukozal kript 

hücre 

proliferasyonunda 

ve bağırsağın 

absorptif 

yüzeyinde artış 

(135) 

Peptid YY (PYY) Doygunlukta artış 

Besin alımında 

azama, gastrik 

boşalma ve 

oroçekal transit 

süresinde gecikme 

RYGB ve SG 

sonrası 

postprandiyal artış 

(136, 138) 

Vücut ağırlığı ve 

besin alımında 

azalma 
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 2.3. Bağırsak Mikrobiyotası 

Mikrobiyota, insan vücudunun içinde ve üzerinde yaşayan 

mikroorganizmaların tamamıdır. Mikrobiyom ise bu mikroorganizmaların genomları 

için kullanılan bir terimdir (17). Mikrobiyom kavramı ilk kez 2001 yılında Lederberg 

tarafından “vücut alanımızı paylaştığımız kommensal, sinbiyotik ve patojen 

mikroorganizma topluluklarını belirtmek amacıyla kullanılmıştır (139).  Tarih 

boyunca insanlar üzerinde yapılan çalışmalarda çoğunlukla hastalık yapıcı 

mikroorganizmalara odaklanılmıştır; bu mikroorganizmaların faydalarını 

değerlendiren çalışma sayısının ise oldukça az olduğu dikkat çekmektedir (14). 

Bulgularının 2001 yılında açıklanmaya başlanmasının ardından biyoloji bilimi için bir 

“zirve” olarak değerlendirilen İnsan Genom Projesi’nin (140) dahi genlerin 

insanlardaki mikroorganizmalar ile olası ilişkileri anlaşılana kadar tamamlanmış 

olmayacağı öne sürülmüştür (141). Bu nedenle, insan mikrobiyomundaki 

çeşitliliklerin popülasyon, genotip, hastalık, yaş, beslenme, ilaç kullanımı ve çevre ile 

etkileşimleri ve bu etkileşimlerin hastalıklar üzerine etkilerinin araştırılabilmesi 

amacıyla “İnsan Mikrobiyom Projesi” başlatılmıştır (14). İnsan Mikrobiyom 

Projesi’ne göre vücuttaki bakterilerin dağılımı Şekil 2.3’te gösterilmiştir. Mikrobiyota 

üzerine yapılan çalışmalar bağırsak, deri ve vajina gibi vücudun değişik bölgelerindeki 

mikroorganizmaların sağlıklı bireylerde bile önemli derecede farklılık 

gösterebileceğini göstermektedir (14). 

Mikrobiyotadaki değişikliklerin inflamatuar bağırsak hastalığından (142-144) 

kansere (145), kanserden majör depresif bozukluğa (146, 147) kadar çok sayıda 

hastalık ile bağlantılı olduğu bilinmektedir. 

Gastrointestinal kanal, vücutta kapladığı 250-400 m2 alan ile konakçı, çevresel 

faktörler ve antijenler arasındaki en geniş ortak yüzeydir. Ortalama bir yaşam 

süresince, insan gastrointestinal kanalından çok sayıda mikroorganizma ile birlikte 

yaklaşık 60 ton besin geçmektedir (12). Bağırsak mikrobiyotası, 

mikroorganizmalardan (bakteriler, mantarlar, virüsler vb.) oluşan ve organ gibi işlev 

gören kompleks bir ekosistemdir (15). Gastrointestinal kanaldaki mikroorganizma 

sayısının 1014’ü aştığı tahmin edilmektedir, insan vücudundaki hücrelerin tamamının 

sayısından daha fazladır; bakteriyel genom ise insan genomundan 100 kat daha 

büyüktür (148-150). Bu nedenle, bu iki genomu da içeren insan “süper organizma” 
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olarak adlandırılır (151). Mikrobiyota, bakteri türleri ve sayıları bakımından 

gastrointestinal kanal boyunca farklılık göstermektedir (152). En çok tür çeşitliliği ve 

yoğunluğu kolonda bulunur. Kolon mikrobiyotası yüzlerce bakteri türünü ve binlerce 

alt türü (yaklaşık 1011 hücre/g) barındırmaktadır. Proksimal kolonda bakteriyel 

fermentasyondan dolayı pH kısmen asidiktir ve distal kolonda konakçı salgıları ve su 

emilimi ile birlikte daha çok nötral pH’ya doğru değişir (153). Bakteri çeşitliliği ve 

sayısındaki farklılıklara rağmen, fekal mikrobiyota kolonun mikrobiyal yansıması 

olarak kabul edilmektedir (152). 

 

 

Şekil 2.3. Bakterilerin insan vücudundaki dağılımı (14). 

Bağırsak mikrobiyotası temel olarak; Firmicutes, Bacteroidetes, 

Proteobacteria, Fusobacteria, Verrucomicrobia, Acidobacteria ve Actinobacteria 

olmak üzere 7 farklı enterotipten oluşmaktadır. MetaHit ve İnsan Mikrobiyom 

Projesi’nden elde edilen verilere göre bunlardan en baskın olanları ise (%93,5) 

Firmicutes, Bacteroidetes, Actinobacteria ve Proteobacteria enterotipleridir, 

mikrobiyotanın %90’ı ise gram-negatif Bacteroidetes ve gram-pozitif Firmicutes’ten 

oluşmaktadır (154-160). Bunlar ve diğer grupların varlıkları yaş, diyet, stres gibi 

faktörlere bağlı olarak değişmektedir (158, 161). Şekil 2.4’te bağırsak 

mikrobiyotasındaki temel bakteriyel taksonlar görülmektedir. 
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Şekil 2.4. Bağırsak mikrobiyotasında yer alan temel bakteriler (160). 
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2.3.1. Bağırsak Mikrobiyotasının Gelişimi ve Etkileyen Faktörler 

Yakın zamana kadar bağırsak mikrobiyotası oluşumunun doğumda başladığına 

inanılmaktaydı, ancak plasenta gibi organlarda mikroorganizmaların saptandığı 

çalışmalar ile bu fikir değişmiştir (162, 163). Günümüzde bağırsaktaki 

kolonizasyonun anne karnında başladığı ve yaşamın ilk birkaç günü içinde infantın 

bakterilere maruz kalma hızının arttığı bilinmektedir (164-166). Mikrobiyal 

kolonizasyon immun sistemin oluşumu ile paralel gelişir, intestinal fizyoloji ve 

regülasyonda rol oynar (167). Doğum şekli, annenin mikrobiyotası, anne sütü alımı, 

bakterilere çevresel maruziyet, erken antibiyotik kullanımı gibi çok sayıda faktörden 

etkilenen mikrobiyota (164, 168), 2-3 yaşından sonra daha stabil hale gelir ancak 

yetişkin yaşlarda da gelişmeye devam eder (169, 170). Şekil 2.5’te bağırsak 

mikrobiyotasının gelişimi gösterilmiştir.  

 

Şekil 2.5. Bağırsak mikrobiyotasının gelişimi ve etkileyen faktörler (167). 

Doğum şekli, infantların doğum sırasında maruz kaldığı mikrobiyal 

popülasyonu ve erken dönem bağırsak mikrobiyotasını belirleyen önemli faktörlerden 

birisidir (171, 172). Vajinal doğum ile dünyaya gelen bebekler doğum sırasında 

annenin doğum kanalındaki mikroorganizmalara maruz kalmaktadır. Bu durum bu 

bebeklerin bağırsaklarında annelerinin mikrobiyotalarına benzer olarak Lactobacillus 

ve Prevotella baskın mikrobiyota gelişimi ile sonuçlanmaktadır (173-176). Sezaryen 
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doğum ile dünyaya gelen bebekler ise maternal mikroorganizmalara direkt olarak 

maruz kalmadıklarından annelerinin mikrobiyotaları ile aralarında belirgin bir farklılık 

gözlenmektedir (173, 174). Çevresel faktörler (doğum ve cerrahi malzemeleri, diğer 

bebekler ve sağlık personeli) sezaryen ile doğan infantların mikrobiyotalarına anne 

mikrobiyotasından daha çok etki etmektedir (165, 167, 174, 176-178). Rutayisire ve 

arkadaşları (179) tarafından 2016 yılında yapılan 652 çalışmanın incelendiği bir 

sistematik derlemede, doğum şeklinin mikrobiyota üzerine etkileri araştırılmıştır. 

Sezaryen doğum yaşamın ilk 3 ayında düşük düzeyde Actinobacteria ve Bacteroidetes 

ile, yüksek düzeyde Firmicutes ile ilişkili bulunmuştur. Bu derlemeye göre, 6-12 aylık 

dönemde, doğum şeklinin Bifidobacteria, Bacteroides, Clostridim ve Lactobacillus 

cinslerinin kolonizasyonu üzerinde daha az etkisi bulunmaktadır. 

Prenatal, perinatal ve postnatal periyotlar sırasında antibiyotik maruziyeti ise 

doğumdan sonraki 6-12. haftadan itibaren mikrobiyal maturasyonun gecikmesi ile 

ilişkilidir (178).  

Beslenme, yaşamın erken döneminde mikrobiyotayı etkileyen bir diğer temel 

faktördür (180). Mikrobiyotayı etkileyen ilk diyetsel etmen ise anne sütü alma 

durumudur, çünkü anne sütü veya formula, postpartum dönemde gastrointestinal 

kanalın karşılaştığı ilk besinlerdir ve bu besinlerin erken dönem bağırsak 

mikrobiyotasını direkt olarak etkilediği bilinmektedir (181, 182). Anne sütünün temel 

bileşenleri: laktasyon süresince ve maternal özelliklere bağlı olarak konsantrasyonları 

değişen makro besin ögeleri, maternal diyet ve vücuttaki depolara göre 

konsantrasyonları değişen mikro besin ögeleri, büyüme faktörleri, immünolojik 

faktörler ve yenidoğanın bağırsak mikrobiyotasının oluşumunda önemli rolü olan 

200’den fazla bakteri türünü içeren mikrobiyotadır (183). Anne sütü, prebiyotikler 

(anne sütü oligosakkaritleri) ve probiyotikleri (Bifidobacterium, Lactobacillus) bir 

arada içeren sinbiyotik bir besindir (184). Anne sütünde bulunan oligosakkaritler, 

lizozomlar, laktoferrin, antikorlar ve sitokinlerin bağırsaktaki Bifidobacterium sayısını 

artırdığı bilinmektedir (185). Anne sütü oligosakkaritlerinin bağırsak mikrobiyotası 

üzerine etkilerini araştıran bir çalışmada, 11 kolostrum örneğindeki anne sütü 

oligosakkarit miktarları analiz edilmiş ve yüksek oligosakkarit konsantrasyonunun 

yüksek Bifidobacterium düzeyleri ile ilişkili olduğu bulunmuştur (186). Ayrıca, 

Bacteroidetes mikroorganizmalarının oluşumunu desteklerken, Enterobacteriaceae 
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gibi patojen mikroorganizmaları desteklemediği bilinmektedir (187, 188). Sadece 

anne sütü alan bebeklerin bağırsaklarındaki Lactococcus düzeylerinin formula ile 

beslenen bebeklere göre daha düşük olduğu bulunmuştur. Hem anne sütü hem de 

formula alan bebeklerin ise, sadece formula ile beslenen bebekler ile benzer 

mikrobiyota kompozisyonuna sahip olduğu gösterilmiştir (189). Doğumdan sonra 

anne sütü alan infantlardan alınan mekonyum örnekleri ve annelerinin kolostrum 

kompozisyonları arasında benzerlik vardır (190). Zamanında doğum yapmış, 

laktasyon dönemindeki annelerden alınan anne sütü, Lactobacillus, Streptococcus, 

Enterococcus, Peptostreptococcus, Staphylococcus, Corynebacterium ve Escherichia 

türlerinin üyelerini içermektedir (191). Hem anne sütünde ve hem de infantların fekal 

örneklerinde Streptococcus thermophilus, Staphylococcus epidermis ve 

Bifidobacterium longum bakterileri bulunmaktadır (191).  

Formula ile beslenen infantların mikrobiyotaları anne sütü alan infantlarınkine 

göre, daha stabildir ve fakültatif anaerob bakterileri daha yüksek düzeylerde içerirler 

(192, 193). Anne sütü ile beslenen infantlardan alınan fekal örnekler ise daha çok 

sayıda aerob organizma içerirler, bifidobacteria ve lactobacilli düzeyleri daha 

yüksektir (180, 192, 193). Çalışmalar, tamamlayıcı beslenme başladığında anne sütü 

alan ve formula ile beslenen infantlar arasındaki mikrobiyota farklılıklarının azaldığını 

ve zamanla yetişkin dönem mikrobiyotasına dönüştüğünü göstermiştir (181, 194). 

Anne sütünden sonra, ek besinlere geçiş sürecinde seçilen besinler ve beslenme 

modeli mikrobiyotayı şekillendirmektedir. Bu dönemde ayına göre, uygun ve doğru 

besinlerin tükettirilmesi ile bağırsaktaki bakteri çeşitliliği artmaya ve bakteri 

kompozisyonu değişmeye başlamaktadır. Bağırsak mikrobiyotasının ortalama 2-3 

yaşta yetişkin mikrobiyota kompozisyonuna ulaştığı kabul edilmektedir (195).  

2.3.2. Bağırsak Mikrobiyotasının Metabolizmadaki Görevleri 

Bağırsak mikrobiyotası, normal şartlar altında, sağlığın korunmasında görev 

almaktadır (196, 197). Mikrobiyotanın; mukozal bariyerin bütünlüğünü korumaya 

yardımcı olmak, kompleks besin bileşenlerinin sindirimine yardımcı olmak, vitamin 

sentezi, aminoasit sentezi ve safra asidi biyotransformasyonu, epitel hücreler için kısa 

zincirli yağ asidi üretimi, toksinlerin detoksifikasyonu, patojen mikroorganizmalara 

karşı bariyer oluşturmak, gen ekspresyonlarını düzenleme, intestinal yapı ve 
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fonksiyonu düzenleyen yapısal ve histolojik işlevler gibi çok sayıda önemli 

fonksiyonu vardır. Ek olarak, sağlıklı işlev gören bir immün sistem için de hayati önem 

taşımaktadır  (155, 198-200). Tablo 2.3’te bağırsakta bulunan bazı bakteriler, 

metabolizmadaki görevlerini yürütmek için yardımcı oldukları metabolitler ve bu 

metabolitlerin biyolojik fonksiyonları verilmiştir.  

2.4. Bağırsak Mikrobiyotası ve Beslenme 

Besin alımı ve bağırsak mikrobiyotası arasında karşılıklı ve güçlü bir etkileşim 

olduğu kabul edilmektedir. Bağırsaktaki mikroorganizmaların bazı vitaminlerin 

sentezini veya bazı besin bileşenlerinin degradasyonunu etkileyebildiği, yani 

mikrobiyotanın beslenme üzerine etkili olduğu uzun yıllardır bilinmektedir. Ancak 

İnsan Mikrobiyom Projesi’nin bağırsak mikrobiyotası hakkında ortaya koyduğu 

bilgiler ile mikrobiyotayı etkileyen etmenler üzerine odaklanılmış ve beslenmenin 

mikrobiyota üzerine etkileri araştırılmaya başlanmıştır (14).  

Bağırsak mikrobiyotasını beslenme açısından temel 4 enterotip altında 

incelenebilmektedir (201). Birinci tür mikrobiyota tahıl, meyve-sebze ve et tüketimine 

dayanan omnivor tip diyet ile bağlantılı olarak kuzeybatı Avrupa toplumlarında yaygın 

olarak görülmektedir. Clostridium kümeleri IV ve XIVa, bütirat ve diğer KZYA üreten 

bakteriler baskındır. Bu türde özellikle Faecalibacterium sayısı yüksektir. Ayrıca 

önemli oranda bifidobacteria ve Akkermansia bulunmaktadır. Bacteroides miktarı da 

yüksek olmasına karşın baskın değildir. Düşük oranda E. coli ve türevleri vardır (202, 

203).  İkinci tür mikrobiyota posadan zengin, hayvansal kaynaklı besinlerin çok az 

olduğu veya hiç olmadığı (vejetaryen) diyet ile ilişkilidir. En yaygın şekilde Afrika’nın 

kırsal bölgelerinde rastlanmaktadır (204). Bu türde Prevotella ve Dalister-Veillonella 

bakterileri baskındır. Ayrıca Clostridium kümeleri IV, özellikle Ruminococci, ve çok 

az sayıda XIVa bakterileri de bulunmaktadır. Çok düşük miktarlarda Bacteroides ve 

az sayıda E. coli ile karakterizedir (201). Üçüncü tür mikrobiyota özellikle hayvansal 

protein ve yağdan zengin Batı tipi diyet ile beslenenlerde görülmektedir. Bu türde 

Bacteroides ve yüksek miktarlarda Clostridium kümeleri IV Faecalibacterium ve 

Clostridium kümeleri XIVa Ruminococcus gnavus baskındır (205). Bu türde 

neredeyse hiç E. coli bulunmamaktadır (201). Dördüncü tür mikrobiyota ise, 

çoğunlukla inflamatuvar hastalıklar ve diyarede bulunduğu için disbiyozis olarak 
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tanımlanabilir. Yüksek miktarlarda enterobacteria (E. coli gibi) ile karakterizedir. 

Ayrıca, R. gnavus da görece yüksektir ve Bacteroides bulunmaktadır. Az miktarda 

diğer Clostridium kümeleri XIVa’nın diğer türleri ve yine az miktarda Clostridium 

kümeleri IV vardır (206-208). 

Tablo 2.3. Bağırsakta bulunan bazı bakteriler ve ilgili metabolitler (209) 

Bakteri Metabolit Biyolojik fonksiyon 

Firmicutes’in Clostridia 

kümeleri IV ve XIVa, 

Eubacterium, Roseburia, 

Faecalibacterium ve 

Coproccus 

Kısa zincirli yağ 

asitleri 

Kolon pH’sını azaltarak patojen gelişiminin 

engellenmesi, su ve sodyum emiliminin uyarılması, 

kolesterol sentezine yardımcı olmak; kolondaki epitel 

hücrelerine enerji sağlanması (210, 211) 

Lactobacillus, 

Bifidobacteria, 

Enterobacter, Bacteroides, 

Clostridium 

Safra asitleri Diyet yağlarının ve yağda çözünen vitaminlerin 

emilimi, trigliserit, kolesterol, glukoz ve enerji 

homeostazının düzenlenmesinde rol alınması (212, 

213) 

Faecalibacterium 

prausnitzii, Bifidobacterium 

Kolin metabolitleri Lipid metabolizmasının ve glukoz homeostazının 

düzenlenmesi. Non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı, 

obezite, diyabet ve kardiyovasküler hastalıkların 

gelişimi (214, 215) 

Clostridium difficile, F. 

prausnitzii, 

Bifidobacterium, 

Subdoligranulum, 

Lactobacillus 

Fenolik, benzoil ve 

fenil türevleri 

Zenobiyotiklerin detoksifikasyonu; bağırsağın 

mikrobiyal kompozisyon ve aktivitesi (216, 217) 

Bifidobacterium K vitamini, B12 

vitamini, biotin, folat, 

tiamin, riboflavin, 

prodoksin 

Vitaminlerin endojen kaynaklarının sağlanması, 

immun fonksiyonların güçlendirilmesi, hücre 

proliferasyonunun düzenlenmesi (218, 219) 

Campylobacter jejuni, 

Clostridium 

saccharolyticum 

Poliaminler Genotoksik etkiler, Potansiyel tümör belirteçleri. (220, 

221) 

Bifidobacterium, Roseburia, 

Lactobacillus, Klebsiella, 

Enterobacter, Citrobacter, 

Clostridium 

Lipitler İntestinal geçirgenliğe etki etmek, glukoz 

homeostazının düzenlenmesi; kronik sistemik 

inflamasyonun tetiklenmesi; hiperinsulinemi gelişimi. 

Kolesterol sterol ve safra asidi üretimi. (222, 223) 
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2.4.1. Farklı Beslenme Modellerinin Bağırsak Mikrobiyotası Üzerine 

Etkileri 

Beslenme alışkanlıklarının uzun dönemde mikrobiyota üzerine etkilerinin 

değerlendirilmesi için dünyanın farklı bölgelerinde yaşayan toplumların 

mikrobiyotalarının karşılaştırıldığı çalışmalar önemli kanıtlar ortaya koymaktadır. 

Batı tipi diyet modelinin yaygın olduğu ülkelerde yaşayanlar ile Afrika ve Güney 

Amerika’nın kırsal bölgelerinde yaşayan bireylerin mikrobiyotalarında önemli 

farklılıklar bulunmuştur (170, 204, 224). Bu toplumların mikrobiyotaları arasındaki 

farklılıkların temel nedeninin beslenme olduğu düşünülmektedir (225). 

Bu alandaki ilk çalışmalardan biri De Filippo ve arkadaşları (204) tarafından 

yapılan İtalya’nın kentsel bölgelerinde yaşayan çocuklar ile Afrika’da Burkina Faso 

kırsalında yaşayan çocukların mikrobiyotaları karşılaştırıldığı çalışmadır. Posa ve 

bitkisel proteinden zengin diyet ile beslenen Afrikalı çocukların bağırsaklarındaki 

bakteri zenginliği ve çeşitliliği, hayvansal kaynaklı protein ve yağdan zengin diyetle 

beslenen İtalyan çocuklarınkinden daha yüksek bulunmuştur. İtalya’da yaşayan 

çocukların mikrobiyotalarında Firmicutes ve Proteobacteria miktarı fazla iken, 

Afrika’da yaşayan çocuklarda Prevotella, Xylanibacter ve Treponema fazla oranda 

bulunmuştur. Benzer şekilde, Afrika’nın Hadza bölgesinde yaşayanların 

mikrobiyotaları, Avrupalı toplumların mikrobiyotaları ile karşılaştırıldığında da Hadza 

topluluklarının daha zengin mikrobiyota kompozisyonuna ve biyoçeşitliliğe sahip 

olduğu ve bu bölgede yaşayanların bağırsak mikrobiyotalarının posadan zengin 

bitkisel besinlerde bulunan selüloz gibi polisakkaritleri metabolize edebildikleri 

gösterilmiştir (224). Başka bir çalışmada, Bangladeş’in kentsel gecekondu 

mahallelerinde yaşayan çocukların fekal örnekleri aynı yaş grubundaki Amerika’da 

yaşayan orta-üst sınıf kentsel topluluktaki çocuklardan belirgin olarak farklı bir 

mikrobiyotaya sahip olduklarına işaret etmektedir. Bangladeşli çocukların 

mikrobiyotaları Amerikalı çocuklar ile kıyaslandığında Prevotella’dan zengin ve 

Bacteroides’den yoksun mikrobiyota örüntüsü göstermektedir (226). Güneydoğu 

Afrika ve kuzey Avrupalı infantları kıyaslayan başka bir çalışmada da Afrikalı 

çocuklarda Bifidobacterium cinsinin ve Bacteroides-Prevotella grubunun daha yüksek 

miktarlarda olduğu gösterilmiştir (227). Bunlara benzer çok sayıda çalışmada 

coğrafya/yaşanılan çevrenin etkisinin diyetin mikrobiyal çeşitlilik ve kompozisyon 
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üzerine etkileri ile bağlantılı olduğunu göstermiştir (170, 228-230). Wu ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada (231) da, hayvansal kaynaklı protein ve doymuş yağdan 

zengin diyetin uzun dönem tüketimi Bacteroides grubu ile kompleks karbonhidrattan 

zengin diyetin uzun dönem tüketimi ise Prevotella grubu ile ilişkilendirilmiştir.  

Akdeniz tipi diyet, vejetaryen beslenme veya glutensiz beslenme gibi 

modellerin mikrobiyota üzerine etkileri de araştırılmaktadır. De Fillippis ve 

arkadaşlarının (232), Akdeniz diyetine uyum ve diyetin mikrobiyota üzerine etkilerini 

araştırdıkları çalışmalarında, Akdeniz diyetine yüksek uyum gösteren bireylerde, 

Prevotella, Lactobacillus ve Bifidobacterium bakterilerinin oranlarının ve fekal 

KZYA düzeylerinin yüksek olduğu gösterilmiştir. Vejetaryen diyetlerin 

mikrobiyotada önemli değişiklikler oluşturduğunu gösteren çalışmalar olmasına 

karşın, hiçbir önemli değişikliğin olmadığını gösteren çalışmalar da bulunmaktadır  

(233-235).  Glutensiz diyetlerin de mikrobiyota kompozisyonunu ve fonksiyonunu 

etkileyebildiği gösterilmiştir (236). Glutensiz diyetlerde, diyetle polisakkarit alımı çok 

sınırlandığı için, kolona ulaşan karbonhidrat bileşeni de çok sınırlığı olmakta ve bunun 

sonucunda sakkarolitik fermantasyon gerçekleşmemektedir. Bu nedenle, hem kısa 

zincirli yağ asitleri oluşmamakta, hem de Bifidobacterium ve Lactobacillus gibi bütirat 

üreten probiyotik bakteri popülasyonları azalırken, E. coli ve Enterobacteriaceae gibi 

patojen bakteri popülasyonları artmaktadır (237). 

2.4.2. Diyet Bileşenlerinin Bağırsak Mikrobiyotası Üzerine Etkileri 

Son yıllarda, besinlerin bağırsak mikrobiyotasını ve dolayısıyla vücuttaki 

homeostazı nasıl etkilediğine dair yapılan çalışmalar artmıştır. Besinler, bağırsakta 

bulunan mikroorganizmalar için temel enerji kaynağıdır ve yapılan araştırmalar 

diyetin, uzun dönemde insan bağırsağındaki çok sayıda mikroorganizmanın yapısını 

ve aktivitesini değiştirdiğini göstermiştir (205, 238, 239). Benzer şekilde, kısa 

dönemde özellikle tamamen hayvansal veya bitkisel ürünlerden oluşan bir diyet 

örüntüsü de mikroorganizma topluluklarının yapısını belirgin şekilde değiştirmektedir 

(205). Bağırsaktaki mikroorganizma toplulukları tüketilen besinlerin türüne bağlı 

olarak şekillenmekte ve karşılığında sağlığı da şekillendirmektedir (240). 

Obezite, diyabet, inflamatuvar bağırsak hastalıkları gibi çoğu hastalık, bağırsak 

mikrobiyotasındaki çeşitliliğin azalması ile ilişkilidir. Doğru diyet müdahaleleri ile 
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mikrobiyota değişikliklerinden kaynaklanan hastalıklarda iyileşme sağlanabilmektedir 

(241). Çalışmalar farklı besin bileşenlerinin farklı bakteriyel topluluklar tarafından 

kullanıldığını ve o topluluğun kolonizasyonunu sağladığını; böylece dominant bakteri 

türlerinin beslenmeye göre şekillenebildiğini göstermektedir (242). Diyet bileşenleri 

arasında, karbonhidrat ve posa, protein, yağ, fitokimyasal ve vitamin içeriği beslenme 

– mikrobiyota ilişkisi açısından dikkat çekmektedirler.  

Diyet Karbonhidratları ve Posa 

Bağırsak mikrobiyotası, özellikle kolonda bulunan bakteriler, enerji kaynağı 

olarak sindirim kanalının üst kısımlarından sindirilmeden kolona ulaşan besin 

bileşenlerini kullanmaktadırlar. Bu besin bileşenleri çoğunlukla nişasta olmayan 

polisakkaritler, dirençli nişasta ve oligosakkaritler gibi diyet karbonhidratlarıdır. Diyet 

posası tüketimi, bağırsaktaki bakteriyel çeşitliliğin ve fonksiyonun önemli bir belirteci 

olarak görülmektedir (243). Sindirilmeden kolona ulaşan karbonhidratların 

Bacteroides, Roseburia, Bifidobacterium, Faecalibacterium ve Enterobacteria 

mikroorganizmaları tarafından fermentasyonları, zengin enerji kaynakları olan KZYA 

ve gazların sentezi ile sonuçlanmaktadır. Yapılan çalışmalarda feçeste en çok bulunan 

kısa zincirli yağ asitlerinin asetat, propiyonat ve bütirat olduğu gösterilmiştir (244-

247). Bu üç temel kısa zincirli yağ asidi enerji kaynağı olmalarının yanında, 

antiinflamatuvar, antikarsinojenik ve immünomodülatör etkileri ile metabolizmada 

önemli roller oynamaktadır. Kolonositler için enerji kaynağı oluşturan bütirat, kolon 

kanseri hücrelerinin apoptozunu arttırarak antikarsinojenik etki göstermektedir (248). 

Propiyonat, epitel hücreler için enerji kaynağı olmasının yanında glukoneogenezde 

önemli rol almaktadır. Ayrıca açlık-tokluk sinyallerinin oluşmasında görev aldığı 

düşünülmektedir (249, 250). İntestinal glukoneogenezde propiyonat, glukoza 

dönüşerek, hepatik glukoz üretiminin ve adipozitenin azalmasını da sağlamaktadır 

(249). Bağırsakta en yüksek miktarda bulunan kısa zincirli yağ asidi ise asetattır (251). 

Asetat vücutta periferal dokulara taşınarak kolesterol metabolizması ve lipogenezde 

yer alır. Farelerde yapılan çalışmalarda asetatın da propiyonat gibi santral iştah 

regülasyonunda da önemli rol oynadığı gösterilmiştir (252).  

Diyet karbonhidratlarının fermantasyonu sonucu açığa çıkan KZYA’ların 

olumlu etkilerine bağlı olarak, sindirilmeyen karbonhidratları yüksek posalı diyetler 
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bağırsak mikrobiyotası için fermente edilebilir substrat sağlayarak doğrudan veya 

dolaylı etkileri ile insan sağlığını geliştirmektedirler. Sonnerburg ve arkadaşlarının 

(21) fareler üzerinde yaptıkları çalışma, diyetle yetersiz posa alımının mikrobiyal 

çeşitliliği azalttığını ve mikrobiyota kompozisyonunda önemli değişikler 

oluşturduğunu göstermiştir. Diyet posasının diyete tekrar eklenmesi ile mikrobiyota 

ilk jenerasyonda geriye döndürülmüş; ancak sonraki jenerasyonlarda diyete posa 

eklenmese de mikrobiyota kompozisyonu geriye döndürülememiştir. Diyet posasına 

ek olarak, bazı durumlarda besinlerde bulunan “kullanılabilir (sindirilebilir) 

karbonhidratların” bir kısmı da sindirimden kaçarak fermente edilebilen substrat 

sağlayabilmektedir (22). Daien ve arkadaşları (23), düşük posa tüketiminin sadece 

bağırsak mikrobiyotası üzerine değil konakçının genel sağlığı üzerine de bozucu 

etkilerinin olduğunu bildirmiştir. Kovatcheva-Datchary ve arkadaşları (24), diyet 

posası suplementasyonunun glukoz metabolizmasında Prevotella aracılığıyla 

iyileşmeler sağladığını göstermiştir. Diyet posası ve sağlık etkileşimleri çerçevesinde 

geliştirilen ve fermente edilebilen oligosakkarit, disakkarit, monosakkarit ve poliyoller 

gibi kısa zincirli karbonhidratları kapsayan FODMAP tanımı da mikrobiyota üzerine 

etkileri açısından son yıllarda araştırılmaktadır (253). 

Diyet Proteinleri 

Bağırsakta bulunan aminoasitlerin büyük kısmı diyet proteinlerinin ve doku 

proteinlerinin metabolizmasından veya diğer nitrojenli maddelerin dönüşümünden 

oluşmakta iken, aminoasitlerin bir kısmı da mikrobiyota tarafından de novo olarak 

sentezlenmektedir (254). Örneğin plazma, idrar ve vücut proteinlerinde bulunan 

lizinin %2-20’si bağırsak mikrobiyotası tarafından sentezlenmektedir (255). 

Diyet proteinlerinin metabolizmasında kolon mikrobiyotasının proteolitik rol 

oynadığı uzun zamandır bilinmektedir. Proteinlerin kolondaki proteolitik 

fermantasyonundan temel olarak Bacteroides ve Propionibacterium türleri sorumlu 

olmakla birlikte, Clostridia, Streptococci, Staphylococci ve Bacillus türlerinin de 

proteolizde görev alabileceği bildirilmiştir. Kolona sindirilmeden ulaşan proteinlerin 

distal kolonda gerçekleşen degredasyonları ve fermantasyonları sonucunda aminoasit 

içeriğine bağlı olarak amonyak, aminler, indoller, fenoller, sülfür bileşikler ve organik 

asitler gibi çeşitli metabolitler açığa çıkmaktadır (256, 257). Diyet proteinleri 
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kolondaki mikrobiyal gelişim için gerekli nitrojenin temel kaynağıdır ve kalın 

bağırsakta bulunan protein ve karbonhidratların birlikte bulunması bağırsak sağlığını 

desteklemektedir (20). 

Farklı coğrafyalarda yaşayanların mikrobiyotalarını karşılaştıran çalışmalarda, 

yüksek proteinli diyetlerin Bacteroides enterotipi ile ilişkili olduğunu göstermektedir 

(19-22). Diyetin protein içeriğinin mikrobiyota üzerine etkilerini araştıran en eski 

müdahale çalışmalarından birinde, kırmızı et tüketiminin fazla olduğu dönemde, etin 

tüketilmediği döneme göre, Bifidobacterium adolescentis sayısının düştüğü, 

Bacteroides ve Clostridia sayısının arttığı gösterilmiştir (258). Russell ve arkadaşları 

tarafından yapılan çalışmada da, yüksek protein ve düşük karbonhidrat içerikli diyetin 

bağırsak mikrobiyotasında Roseburia ve Eubacterium rectale düzeylerini düşürdüğü 

ve feçeste bütirat oranını azalttığı gösterilmiştir (259). Bağırsak mikrobiyotasının 

düzenlenmesinde, diyet protein miktarının gereksinmenin üzerine çıkmayacak şekilde 

sınırlandırılması ve bitkisel protein kaynaklarının da diyete eklenmesi önemlidir.  

Diyet Yağları 

Diyet yağları, yüksek enerji içerikleri ile Batı tipi diyette enerji alımının %40-

%55’ini, anne sütü ile beslenen bebeklerde ise %45-%55’ini sağlamaktadır (260, 261). 

Yağların bağırsak mikrobiyotası üzerine etkilerinin incelendiği çalışmalarda yüksek 

yağlı diyet tüketiminin mikrobiyotanın yapı ve fonksiyonunu değiştirdiği, mikrobiyal 

çeşitliliği azalttığı ve Bacteroides, Alistipe ve Bilophila sayılarını artırdığı 

gösterilmiştir. Yüksek yağlı diyetlerin, düşük yağlı diyetlere kıyasla, fekal kısa zincirli 

yağ asidi konsantrasyonunu ve Bifidobacteria sayısını önemli oranda düşürdüğü 

saptanmıştır. Mikrobiyotanın düzenlenmesinde, diyetin yağ miktarı kadar, yağın 

türünün de önemli olduğu öne sürülmüştür (231, 262, 263). Fareler üzerinde yapılan 

bir çalışmada, yüksek yağlı diyetin düşük Lactobacillus intestinalis ve yüksek 

miktarlarda Clostridiales, Bacteroides, Enteroabacteriales gibi propiyonat ve asetat 

üreten türler ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Ayrıca, yüksek yağlı diyet tüketen 

farelerde bağırsaktaki mikrobiyal değişikliklerin metabolik endotoksemi kaynaklı 

inflamasyonu etkilediği de gösterilmiştir (264). Fava ve arkadaşları (263) tarafından 

yapılan insan müdahale çalışmasında da, farklı yağ içeriğine sahip diyetler 

tükettirilmiş ve fekal örneklerin analizleri yapılmıştır. Düşük yağlı diyet fekal 
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Bifidobacterium sayısında artış; doymuş yağ oranı yüksek diyet ise fekal 

Faecalibacterium prausnitzii oranında artış ile sonuçlanmıştır. Zhang ve 

arkadaşlarının (265) yaptığı bir çalışmada, omega-3 yağ asitlerinin bağırsak 

mikrobiyotasını etkileyerek vücut ağırlığı artışını ve kronik inflamasyonu 

azaltabileceği bulunmuştur. Başka bir çalışmada ise, EPA/DHA müdahalesinin 

yaşamın erken dönemlerinde strese giren hayvanların bağırsak mikrobiyotalarını 

değiştirdiği belirlenmiştir. Bu çalışma omega-3 çoklu doymamış yağ asitleri ile 

bağırsak mikroorganizmaları arasındaki etkileşime farklı bir bakış açısı katmaktadır 

(266). Caesar ve arkadaşları (267) da doymuş yağların TLR sinyalleri ve CCL2 

aracılığıyla bağırsak mikrobiyotasını etkileyerek obeziteyi ve beyaz adipoz doku 

inflamasyonunu artırdığını göstermiştir; aksine, balık yağı ile beslenen farelerin 

obeziteye karşı korunduğu bulunmuştur. Balık yağı ile beslenen farelerden yapılan 

mikrobiyota transferi ise inflamasyonun etkisini azaltmıştır. Diyet ve metabolik 

sendrom arasındaki ilişkiyi araştıran bir çalışmada, 34 obez bireyden fekal örnekler 

alınmış ve metabolik sendromu olan bireylerin fekal örneklerinde Clostridium 

coccoides düzeyleri belirgin olarak yüksek bulunmuştur. C. coccoides miktarının tekli 

doymamış yağ asitlerinin miktarı ile pozitif korele olduğu gösterilmiştir (268). 

Yağların bağırsak mikrobiyotasını etkilemesinin yanı sıra, bağırsak 

mikrobiyotası da yağ asitlerinin emilimini ve metabolizmasında değişikliklere yol 

açabilir (269). Bağırsakta bulunan bakterilerin adipozitlerde lipoprotein lipaz 

aktivitesinin inhibisyonunu baskılayarak lipid metabolizmasını etkilediği 

gösterilmiştir. Ayrıca, Bacteroides thetaiotaomicron’un, gen ekspresyonlarını regüle 

ederek lipid hidrolizinin etkinliğini artırdığı bildirilmiştir (270). 

Diyet Fitokimyasalları 

Fitokimyasallar, “meyveler, sebzeler, tahıllar ve diğer bitkilerde bulunan, 

tüketimleri kronik hastalıkların riskinde azalma ile bağlantılı besin ögesi olmayan 

biyoaktif bitki bileşenleri” olarak tanımlanmaktadır (271). Bağırsak mikrobiyotası ile 

ilgili fitokimyasalların başında polifenoller gelmektedir. Yapılan çalışmalar bağırsak 

mikrobiyotasının diyette tüketilen çeşitli polifenollerin metabolize edilmesine dahil 

olduğunu göstermiştir. Meyve, sebze, tam tahıl ürünleri ve bazı bitkisel ürünlerde (çay, 

kakao, şarap) bulunan flavanoller, flavanonlar, flavan-3-oller, antosiyanidinler, 
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izoflavonlar, flavonlar, tanenler, lignanlar ve klorojenik asitler gibi polifenolik 

sekonder metabolitler farklı etki mekanizmaları ile sağlığı olumlu yönde 

etkilemektedir. Polifenoller, glukoz, galaktoz, ramnoz, ribuloz, arabinoprinoz ve 

arabinofuranoz gibi şekerler ile bağlanmış glikozile türler olarak kolona ulaşmakta ve 

kolonda bağırsak mikrobiyotası tarafından degradasyona uğrayarak aktif bileşenlere 

dönüşürler. Polifenollerin yapısal özellikleri ve mikrobiyotanın çeşitliliği bağırsakta 

gerçekleşen biyotransformasyonun düzeyini belirler (209, 272). Bağırsaktaki bakteri 

türlerinden bazılarının polifenollerin metabolize olmasında etkili olduğu 

bilinmektedir. Bu bakteriler arasında Bacteroides distasonis, Bacteroides uniformis, 

Bacteroides ovatus, Enterococcus casseliflavus, Eubacterium cellulosolvens, 

Lachnospiraceae CG19-1 ve Eubacterium ramulus yer almaktadır (273, 274). 

Polifenol ve mikrobiyota ilişkisini araştıran çalışmalarda Bifidobacterium ve 

Lactobacillus bakterilerinin diyetle polifenol alımı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir 

(275, 276). Ayrıca, çaydaki biyoaktif bileşenlerin Helicobacter pylori (277), 

Staphylococcus aureus, E. coli O157:H7 (278), Bacteroides, Clostridium türleri ve 

Salmonella typhomurium (279) bakterilerinin büyümesini durdurduğu bulunmuştur. 

Hem flavonoidler hem de fenolik bileşenlerin intestinal epitel hücrelerde 

Lactobacillus rhamnosus sayısını azalttığı bulunmuştur (280). 

Vitaminler 

Bağırsak mikrobiyotasının K vitamini ve B grubu vitaminlerini (biotin, 

kobalamin, folat, nikotinik asit, pridoksin, riboflavin, tiamin) sentezleyebilmesi temel 

metabolik fonksiyonlarından birisidir (209, 281). Mikroorganizmasız (germ-free) 

fareler üzerine yapılan çalışmalarda farelere K vitamini suplementasyonu 

yapılmadığında protrombin düzeylerinin düştüğü görülmüştür ancak normal bağırsak 

mikrobiyotası olan farelere K vitamini verilmediğinde normal protrombin düzeyleri 

ve normal pıhtılaşma aktivitesi görülmeye devam etmiştir (282). İnsanlarda yapılan 

bir çalışmada ise, 3-4 hafta düşük K vitaminli diyet alan insanlarda vitamin yetersizliği 

görülmezken mikrobiyotayı baskılayıcı geniş spektrumlu antibiyotik tedavisi alan 

kişilerde plazma protrombin düzeylerinde belirgin azalma gösterilmiştir (283). 

Bacteroidetes, Fusobacteria ve Proteobacteria bakterileri B grubu vitaminlerinden 

riboflavin ve biotini üretebilirler, Firmicutes ve Actinobacteria bakterilerinin B grubu 
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vitaminlerini sentez etme potansiyelleri daha düşüktür. Fusobacteria grubundaki tüm 

bakterilerin B12 vitamini üretebildiği bilinmektedir. Genel olarak ise Bacteroidetes en 

çok B vitamini üreten bakteriyel grup olarak bilinmektedir (244).  

Prebiyotikler, Probiyotikler ve Sinbiyotikler 

DSÖ’nün tanımına göre prebiyotikler “seçici olarak fermente olabilen, 

gastrointestinal mikroorganizmaların kompozisyon ve/veya aktivitesini etkileyerek, 

bireyin iyi olma hali ve sağlığı üzerinde olumlu etkileri olan besin bileşenleri” olarak 

tanımlanmaktadır (284). Prebiyotik özellik gösteren diyet bileşenlerinin büyük 

çoğunluğunun karbonhidrat yapıda olduğu görülmektedir. Fruktooligosakkaritler 

(FOS), inülin ve galaktooligosakkaritler en çok bilinen prebiyotikler olup doğal 

kaynakları arasında muz, elma, çilek, enginar, kuşkonmaz, soya fasulyesi, tam buğday, 

arpa, keten tohumu, badem ve ceviz yer almaktadır.  FOS, henüz prebiyotik kavramı 

ortaya çıkmadan önce, intestinal mikrobiyota ve insan sağlığı üzerine etkilerinden 

dolayı çalışılan diyet posalarından birisidir (285). Diyete FOS eklenmesi ile 

Bifidobacterium sayısında artış görüldüğü gösterilmiştir (286). Prebiyotiklerin 

bağırsaktaki immun ve metabolik fonksiyonlar üzerine faydalı etkilerinin kısa zincirli 

yağ asidi üretiminde artış sağladığı ve posa fermentasyonundan elde edilen 

gastrointestinal ilişkili lenfoid dokuyu (GALT) güçlendirdiği bilinmektedir (287). 

Prebiyotik suplementasyonunun kısa dönemde bütirat üretimini artırarak HIV ile 

ilişkili disbiyozisi azalttığı bulunmuştur. Bu nedenle, çeşitli hastalıkların tedavisinde 

bakteriyel bütirat sentezinin artırılması yolu umut vadetmektedir (288). 

Probiyotikler ise “yeterli miktarda alındıklarında endojen mikrofloranın 

özelliklerini geliştirerek, konakçı sağlığını olumlu yönde etkileyen canlı 

mikroorganizmalar” olarak tanımlanmaktadır. Bir ürünün probiyotik olarak 

tanımlanma için insan kaynaklı olması, mide asiditesi ve safra asitlerine karşı dirençli 

olması, sindirim kanalında canlı kalabilmesi, bağırsak epiteline tutunabilmesi, doğal 

floraya adapte olması, sindirim sisteminde kolonize olabilmesi, antimikrobiyal 

maddeler salgılayabilmesi (bakteriosin gibi), patojen ve toksik olmaması, konakçı 

sağlığı üzerinde olumlu etkileri olması ve üretim ve depolama sırasında stabil olması, 

canlı kalabilmesi gerekmektedir (289). Probiyotiklerin Chron’s hastalığı, ülseratif 

kolit ve irritabl bağırsak sendromu gibi gastrointestinal sistem hastalıklarındaki tedavi 
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edici etkilerinin yanında obezite gibi pek çok hastalık üzerindeki olumlu etkilerini 

bağırsaktaki bakteri kompozisyonunu değiştirerek yaptığı kabul edilmektedir (25). 

Pro- ve prebiyotikler, bağırsak mikrobiyotasını tip 2 diyabet ve kardiyovasküler 

hastalıkları iyileştirmeye de yardımcı olmaktadır (290). En çok tüketilen probiyotikler 

Lactobacillus ve Bifidobacterium cinslerine ait bakterilerdir. Özellikle Lactobacillus 

reuteri, antimikrobiyal, immunolojik ve antiinflamatuar özelliklerinden dolayı çok 

sayıda hastalık için terapötik amaçlı kullanılmaktadır (291). Pek çok çalışmada düzenli 

probiyotik alımının total bakteri yükünün yanında Bifidobacteria ve Lactobacilli 

türlerini arttığı bildirilmiştir (26, 27). Günlük olarak Lactobacillus rhamnosus içeren 

süt ürünlerinin tüketiminin fekal mikrobiyota kompozisyonu üzerine etkisini araştıran 

uzun dönemli bir çalışmada, 6 aydan fazla probiyotik suplementasyonunun bağırsakta 

L. rhamnosus bakterisinin oluşumunu sağladığı bulunmuş ancak, probiyotik 

suplementasyonunun bitmesinden 2 ay sonra katılımcıların büyük çoğunluğunda L. 

rhamnosus bulunamamıştır.  Bu çalışma optimum fayda için probiyotiklerin günlük 

olarak alımının gerekliliğini göstermektedir (26). İtalya’da yapılan bir çalışmada, 

Bifidobacterium longum’un FOS ile birlikte non-alkolik steatohepatit tedavisindeki 

etkileri değerlendirilmiştir. Bu çalışmada probiyotik tedavisinin tumor nekrozis factor-

a, C-reaktif protein, serum aminotransferaz ve non-alkolik steatohepatit aktivite 

indeksini belirgin şekilde düşürdüğü bulunmuştur (292).  Başka bir çalışmada, 10 

kişiye Lactobacillus plantarum, Lactobacillus delbrueckii, Lactobacillus acidophilus, 

Lactobacillus rhamnosus ve Bifidobacterium bifidum iceren probiyotik bir formül 

verilmiştir. Çalışmanın sonunda, probiyotik alan grupta hem intrahepatik trigliserit 

miktarı hem de serum aminotransferaz düzeyleri kontrol grubuna kıyasla belirgin 

olarak azalmıştır (293).  

Sinbiyotikler hem probiyotikleri hem de prebiyotikleri bir arada içeren ürünler 

olarak tanımlanmaktadır (294). Yapılan çalışmalarda probiyotik, prebiyotik ve 

sinbiyotik kullanımının bağırsak mikrobiyotasını ve konakçının metabolizmasını 

düzenlediği ve bu şekilde kanserden korunmaya yardımcı olduğu gösterilmiştir (295).  

2.5. Bağırsak Mikrobiyotası ve Metabolik Hastalıklar 

Bağırsak mikrobiyotası obezite (296, 297), diyabet (28) ve kardiyovasküler 

hastalıklar (30) gibi pek çok metabolik hastalık ile bağlantılıdır.  
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Tip 2 Diyabet ve Bağırsak Mikrobiyotası 

Tip 2 diyabetli hastaların %80’inden fazlasının normal vücut ağırlığının 

üzerinde olduğu bilinmektedir ve vücut ağırlığının artması, hastalığın en büyük risk 

faktörlerinden birisi olarak düşünülmektedir. Obezite ve bağırsak mikrobiyotası 

arasındaki ilişkiye dair çok sayıda çalışma olmasına rağmen, glukoz intoleransı, 

insülin direnci, tip 2 diyabet ve bağırsak mikrobiyotası arasındaki ilişkiler ile ilgili 

çalışmalar da son yıllarda artmıştır (298). Tip 2 diyabeti olan ve olmayan bireyler 

arasında bağırsak mikrobiyotasının farklılık gösterdiği bilinmektedir (299).  

Qin ve arkadaşları (28) tarafından yapılan bir çalışma, tip 2 diyabette 

mikrobiyota kompozisyonu ile ilgili yapılan ilk çalışmalardandır. Sağlıklı bireylerde 

bütirat üreten bakteriler (Clostridiales sp. SS3/4, E.rectale, F.prausnitzii, Roseburia 

intestinalis) zenginken, tip 2 diyabetli hastalarda R.intestinalis ve F.prausnitzii gibi 

bütirat üreten bakteriler daha düşük bulunmuştur. Tip 2 diyabette bağırsak profili 

Bacteroides caccae, Clostridiales, Escherichia coli ve Desulfovibrio ile kolonize 

olmuştur. Sağlıklı bireyler ve tip 2 diyabetli hastalar arasında bağırsaktaki mikrobiyal 

genlerin en az %3’ü farklılık göstermiştir (28). Karlsson ve arkadaşları (300) 

tarafından yapılan normal, bozulmuş glukoz kontrollü ve diyabetik 145 kadının fekal 

mikrobiyotalarındaki kompozisyonel ve fonksiyonel değişimlerin gözlemlendiği 

prospektif çalışmada ise, postmenopozal dönemdeki kadınların bağırsak 

mikrobiyotalarında tip 2 diyabet ile bağlantılı değişiklikler gösterilmiştir. Tip 2 

diyabetli kadınlarda, bozulmuş glukoz toleransı görülen kadınlar ile kıyaslandığında 

bütirat üreticileri R. intestinalis ve F.prausnitzii anlamlı şekilde daha düşük 

bulunmuştur. Tip 2 diyabette 4 farklı Lactobacillus türünde artış ve 5 farklı 

Clostridium türünde azalma bulunmuştur. Tüm bireylerde Lactobacillus türlerinin 

sayısı açlık kan glukozu ve HbA1c ile pozitif korele, Clostridium türlerinin sayısı ise 

açlık kan glukozu, HbA1c, insülin, C-peptid ve plazma trigliserit ile negatif korele, 

adiponektin ve HDL ile pozitif korele olarak bulunmuştur. İki çalışmada da 

Lactobacillus türlerindeki artışın tip 2 diyabet ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (28, 

300).  

Yapılan çalışmalar, tip 2 diyabetli hastaların bağırsaklarında Clostiridia 

sınıfında belirgin olarak azalma olduğunu göstermektedir (301). Diyabetik bireylerin 

bağırsaklarında Bifidobacteria içeriği azalırken, Enterococci ve Escherichia coli 
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düzeyleri anlamlı şekilde yüksektir (302). Diyabetik olmayan bireylere göre, 

diyabetlilerde Roseburia intestinalis ve F.prausnitzii gibi bütirat üreten bakterilerde 

düşüş, Lactobacillus gasseri, Streptococcus mutans ve bazı Clostridium 

mikroorganizmalarında artış görülmüştür (35). Tablo 2.4’te tip 2 diyabet ile ilgili bazı 

bakteri türleri verilmiştir. 

Tablo 2.4. İnsülin direnci ve tip 2 diyabet ile ilgili bakteri türleri (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  

Çalışmalar, bağırsak mikrobiyotasındaki değişikliklerin tip 2 diyabet gelişimi 

ile direkt olarak bağlantılı olduğunu göstermektedir (28, 300). Metabolik endotoksemi 

(222), inkretinlerin sekresyonunda değişiklikler (303) ve kısa zincirli yağ asitleri 

(KZYA) üretimi (304) gibi çok sayıda farklı mekanizmanın mikrobiyotanın insülin 

direnci ve tip 2 diyabet üzerine olası etkilerini açıkladığı öne sürülmektedir (305). 

Şekil 2.6’da tip 2 diyabet gelişiminde bağırsak mikrobiyotasının rolü verilmiştir. 

 

Şekil 2.6.  Tip 2 diyabet gelişiminde bağırsak mikrobiyotasının rolü (34). 
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Karaciğer yağlanması ve Bağırsak Mikrobiyotası 

NAYKH, steatozdan non-alkolik steatohepatoza, fibrozis, siroz ve 

hepatosellüler karsinoma kadar geniş bir spektrumda karaciğer hastalıklarını 

kapsamaktadır (306). NAYKH metabolik sendrom ve obezite ile ilişkili olup hastalık 

durumuna etki eden çok sayıda faktör bulunmaktadır. Yapılan klinik araştırmalara 

göre, NAYKH prevelansı fazla kilolu bireylerde %58’e kadar, bariatrik cerrahi geçiren 

morbid obez bireylerde de %74-98’e kadar çıkmaktadır (307). Karaciğer, kan 

ihtiyacının yaklaşık %75’ini portal ven aracılığıyla bağırsaktan alır ve bu durum 

bakteriyel translokasyonu karaciğer patofizyolojisinde önemli bir bileşen yapmaktadır 

(308). Bu nedenle hastalık tedavisinde diyet ve egzersize ek olarak, bağırsak 

mikrobiyotasını hedef alan tedavi seçenekleri pre-, pro- ve sinbiyotiklerin kullanımı 

ve fekal mikobiyota transferi düşünülmektedir (309). Bağırsak mikrobiyotası bağırsak 

geçirgenliğinin değişmesi, diyetten absorbe edilen enerji miktarının değişmesi, 

lipogenezde rol alan gen ekspresyonlarının değişmesi, bağırsakta etanol üretimi, kolin 

ve safra asidi metabolik yollarındaki mekanizmalar ile NAYKH gelişiminde rol 

almaktadır. Şekil 2.7’de bağırsak mikrobiyotası ve NAYKH gelişimi arasındaki ilişki 

gösterilmiştir.  

Hayvan çalışmalarında, NAYKH ve bazı bakteriler arasında ilişkiler 

bulunmuştur ancak nedensel ilişkiler hala belirsiz kalmaktadır (310-312). İnsan 

çalışmalarında da sağlıklı bireyler ve NAYKH arasında bağırsak mikrobiyotasında 

belirgin farklılıklar gösterilmiştir (313-320). Otuz NAYKH hastası ve 30 sağlıklı birey 

ile yapılan bir çalışmada kişilerin fekal mikrobiyotaları incelenmiş, NAYKH’de 

Lactobacillus ve bazı Firmicutes türleri (Roseburia, Dorea ve Robinsiella) daha 

yüksek iken, Ossillibacter düzeyinin düştüğü görülmüştür (314). Bir başka çalışmada 

ise sağlıklı, obez, hem obez hem de NAYKH’si olan çocuklar araştırmaya dahil 

edilmiş, obez ve NAYKH’si olan çocukların mikrobiyotalarında 

Gammaproteobacteria, Prevotella ve Epsilonproteobacteria düzeyleri yüksek 

bulunmuştur (317). 
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Şekil 2.7. Bağırsak mikrobiyotası ve NAYKH gelişimi (306). 

Sitokeratin 18 (CK18) epitel hücre ve dokulardaki temel sitoplazmik filament 

proteinidir (321, 322). Serum CK18’in farklı formları hücre olumunun şeklini 

tanımlamakta ve epitel malignansilerin klinik progresyonlarının tahmin edilmesini 

sağlamaktadır. M65; meme, prostat, akciğer, kolon kanserleri gibi çoğu kanser türünde 

yüksek düzeyde bulunmaktadır  (323). Apoptotik hücre ölüm belirteci CK18-M30’un 

total hücre olum belirteci CK18-M65’e oranı kolorektal kanserin klinik çıktısı olarak 

yorumlanmaktadır (324). Serum CK-18, karaciğerdeki hücre hasarının da belirteci 

olarak bilinmektedir (325). Karaciğer hastalıklarında, serum CK18-M30 ve CK18-

M65 düzeyleri, kronik hepatit C virüsü (HCV) enfeksiyonu, akut veya kronik hepatit 

B ve hepatik ve biliyer inflamasyonun klinik belirteçleridir (321, 326-328). NAYKH 

ile CK18 düzeyleri arasındaki ilişkinin araştırıldığı bir çalışmada, hem sağlıklı ve hem 

de tip 2 diyabetli bireylerden NAYKH’sı olanlarda CK-18 M30 ve CK-18 M65 

düzeylerinin yüksek olduğu bulunmuştur (325). 

 2.6. Bağırsak Mikrobiyotası ve İnflamasyon İlişkisi 

 Bağırsak mikrobiyotası, lipopolisakkaritler (LPS) ve CD14/TLR-4 bağımlı 

mekanizmalar yoluyla metabolik endotoksemiye yol açarak düşük dereceli kronik 

inflamasyon durumunu tetikleyen faktörlerden birisidir (31-33). LPS’ler, gram-negatif 
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bakterilerin hücre duvarlarında bulunan bileşenlerdir ve yağ alımı yüksek olan 

bireylerde dolaşımda yüksek LPS düzeyleri görülmektedir (329, 330). LPS’ler 

enterositler tarafından emilir ve plazmada yaygın olarak şilomikronlara bağlı olarak 

bulunmaktadır (31). Bağırsaktaki gram-negatif bakterilerin oranında veya intestinal 

geçirgenlikte değişim olduğunda serum LPS düzeylerindeki artış ile birlikte insülin 

direncinin görülme oranı da artmaktadır (35). LPS’ler, makrofajlardaki CD14/TLR4 

reseptörlerine bağlanarak proinflamatuar moleküllerin üretimini artırmaktadır. (32). 

Serino ve arkadaşları (223), yüksek yağlı diyetle beslenerek diyabet geliştirilen 

farelerin bağırsak mikrobiyal profillerinde değişiklik, bağırsak geçirgenliği ve 

endotoksemide artış olduğunu bildirmiştir. Bu bağlamda, Amar ve arkadaşları da (331) 

tip 2 diyabette insülin direnci ile birlikte görülen endotoksemi ile ilişkili bağırsak 

mikrobiyotası için “metabolik enfeksiyon” kavramını kullanmıştır (34).  

Bağırsak geçirgenliğinin artması da endotokseminin artışına yol açmaktadır. 

Fareler üzerinde yapılan çalışmalarda yüksek yağlı diyetin bağırsak geçirgenliğini 

artırdığı ve intestinal epitel hücrelerdeki zonula occludens (ZO)-1 ve occludin gibi 

tight-junction proteinlerinin ekspresyonunu azalttığı, bakteriyel endotoksinlerin kana 

geçişini hızlandırdığı bulunmuştur. Bu metabolik endotoksemi durumu, insülin direnci 

ve ağırlık kazanımına yol açmaktadır (332, 333). Yüksek yağlı diyet ile beslenen 

farelere antibiyotik verildiğinde ise metabolik endotoksemi durumunda azalma 

görülmüştür, bu durum bağırsak geçirgenliğinin azalması, inflamatuar parametrelerin 

azalması ve diyabet ile ilgili parametrelerin iyileşmesi ile sonuçlanmıştır (332). Tip 2 

diyabetli insanlarda da sağlıklı bireylere göre intestinal geçirgenlik daha yüksek 

bulunmuştur (334). Bağırsak mikrobiyota kompozisyonunun prebiyotiklerle 

düzenlenmesi bağırsak geçirgenliğini, metabolik endotoksemiyi, inflamasyonu ve 

glukoz intoleransını azaltır (264, 335).  

 2.7. Bağırsak Mikrobiyotası ve Obezite İlişkisi 

 Bağırsak mikrobiyotası hem obezite gelişiminde hem de obezitenin kompleks 

ve kronik bir durum olmasına neden olan komplikasyonlarının patofizyolojisinde 

önemli rol oynayabildiği düşünülmektedir (223, 310). Mikrobiyotanın ağırlık 

kontrolündeki rolünü gösteren fare çalışmalarında, bakterisiz (germ-free) fareler 

normal fareler ile karşılaştırıldığında daha fazla besin tüketimine rağmen daha düşük 
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adipoziteye sahip bulunmuştur. Bu sonuç, mikrobiyotanın enerji depoları ile ilgili 

rolüne dikkat çekmektedir (29, 336, 337). Ayrıca, mikrobiyotanın obezite gelişimini 

etkilemesi bağırsak mikrobiyotasının enerji regülasyonundaki rolü ve sindirilemeyen 

diyet polisakkaritlerinin işlenme kapasitesinin artması ile de ilişkilendirilmiştir (29, 

151, 338). Bu da daha sonra kısa zincirli yağ asitlerinin bağırsaktan emilimini 

sağlamaktadır (339). Mikrobiyota ayrıca adipoz doku depolarının artması için gen 

regülasyonu üzerine de etki eder (336).  

Obezite ve mikrobiyota ilişkisini araştıran pek çok çalışmada, besin 

tüketiminden bağımsız şekilde obezite durumunda bağırsakta yüksek 

Firmicutes/Bacteroidetes oranları bulunmuştur (36-38). Obez ve normal ağırlıklı 

bireyler ile yürütülen bir çalışmada 12 obez ve 3 normal ağırlıklı bireyin bağırsak 

mikrobiyotaları karşılaştırılmış ve obezlerin zayıflara göre belirgin şekilde düşük 

Bacteroidetes ve yüksek Firmicutes oranlarına sahip olduğu gösterilmiştir (36). Bu 

çalışmada kişi sayısı sınırlı olsa da insanlarda ve farelerde yapılan 2 büyük çalışmada 

da benzer sonuçlar bulunmuştur (37, 38). Ancak başka bir çalışmada, obez ve obez 

olmayan kişiler arasında Bacteroidetes oranına ilişkin farklılık bulunamamıştır (340). 

Aynı şekilde, Jumpertz ve arkadaşları (341) tarafından yapılan bir çalışmada farklı 

BKİ düzeylerinde bağırsaktaki 3 dominant tür (Bacteroidetes, Firmicutes ve 

Actinobacteria) benzer seviyede bulunmuştur. Çalışmalar arasındaki görülen bu 

çelişkiler mikrobiyotanın toplumlar arasında tür düzeyinde farklılık gösterebileceğini 

göstermektedir (149). Bakteriyel çeşitlilik, farklı ülkelerde yaşayan insanlar arasında 

büyük farklılıklar gösterebilir. Amerika gibi obezitenin ve obezite ile ilişkili 

hastalıkların yaygın olduğu toplumlarda bağırsak mikrobiyotasının çeşitlilik ve 

zenginliği Malawi ve Amerindian (Orta ve Güney Amerika’da yaşayan toplumlar) 

toplumlarına göre daha düşüktür (170). Benzer şekilde, Afrika’nın kırsal 

bölgelerindeki çocuklar Batı Avrupa’daki çocuklar ile kıyaslandığında daha fazla 

mikrobiyota zenginliği ve çeşitliliği görülmüştür (204). Bu bulgular hem farelerde 

(337) hem de insanlarda (38) obezitenin düşük bakteriyel çeşitlilik ile ilgili olduğunu 

gösteren çalışma verilerini desteklemektedir. Fransa ve Danimarka’da yapılan 2 farklı 

çalışmada da insanlarda obezite gelişimi sırasında azalan mikrobiyal çeşitliliğin 

metabolik komplikasyonlar ile de ilişkili olduğu gösterilmiştir (42, 43). Morbid 
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obezitenin tedavisinde kullanılan bariatrik cerrahi uygulamasının ardından yaşanan 

ağırlık kayıpları da bakteriyel çeşitliliği arttırmaktadır (41). 

Obezitenin bağırsak mikrobiyotasındaki değişiklikler ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir ancak mikrobiyotanın obezite patolojisini nasıl etkilediği, 

mikrobiyotadaki değişikliklerin obezitenin nedeni mi yoksa sonucu mu olduğu tam 

olarak açıklanamamaktadır. Obezite etiyolojisinde spesifik bir bağırsak mikrobiyota 

örüntüsü üzerine bir görüş birliği olmamasına rağmen bağırsaktaki mikrobiyota 

değişikliklerinin obezite ve insülin direnci gelişiminde rol oynadığı bilinmektedir. Bu 

alandaki çelişkili sonuçlar hastalığın biyobelirteci olarak en uygun bakterileri bulmayı 

da zorlaştırmaktadır. Mikrobiyotanın obezite üzerine etkilerini açıklayan 

mekanizmalar arasında en önemlileri sindirilmiş besinlerden ek enerji eldesi sağlaması 

ve inflamasyon üzerine etkileridir (39). 

İnsanlarda selüloz veya diğer kompleks karbonhidratları fermente edecek bir 

enzim bulunmamaktadır. Ancak bağırsak mikrobiyotası gastrointestinal kanaldaki bu 

molekülleri fermente edebilir. Ortaya çıkan monosakkaritler ya emilir ya da 

KZYA’lara metabolize edilir, bunlar da karaciğere taşınır ve trigliseritlere 

dönüştürülür. Bu de novo sentez edilmiş lipitler daha sonra, açlıkla indüklenen adipoz 

faktörün (FIAF) dahil olduğu bir yolla adipozitlerde depolanır. FIAF, bir lipoprotein 

lipaz (LPL) inhibitörüdür (342). Bağırsak epitelinde FIAF’ın baskılanması LPL 

aktivitesinin artışına yol açar (336). Ayrıca, ortaya çıkan monosakkaritlerin emilimi 

konakçıda karbonhidrat yanıt elementi bağlayıcı protein (ChREBP) ve karaciğer sterol 

yanıt elementi bağlayıcı protein tip-1 (SREBP-1) aktivasyonu aracılığıyla hepatik 

lipojenezi artırır (336, 343). 

Mikrobiyota, diyetten elde edilen enerjinin harcanmasında da önemli bir rol 

oynar. Obez bireylerdeki mikrobiyotanın yağ asidi oksidasyonunu bazı 

mekanizmalarla inhibe ettiği görülmektedir. Bu mekanizmalar şunlardır: (i) FIAF 

supresyonu, peroksizom proliferatör-aktive reseptör gamma koaktivatör 1 alfa (PGC-

1) ve yağ asit oksidasyonunda yer alan diğer genleri indükler ve (ii) kas ve karaciğerde 

adenozin monofosfat bağımlı protein kinaz (AMPK) aktivitesinin azalması asetil-CoA 

karboksilazın (ACC) fosforilasyonunda azalmaya, malonil CoA üretiminde artış, 

karnitin palmitoiltransferaz 1 (CPT1) inhibisyonu ve mitokondriyal yağ asidi 

oksidasyonunun azalmasına neden olur (40). 
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 2.8. Bariatrik Cerrahi ve Bağırsak Mikrobiyotası 

 Bariatrik cerrahi yöntemlerinin bağırsak mikrobiyota kompozisyonu üzerine 

etkisini araştıran 20 morbid obez ve 20 sağlıklı birey ile yapılan bir çalışmada, her iki 

yöntemde de cerrahi sonrası Proteobacteria miktarının azaldığı bulunmuştur. SG 

hastalarında Firmicutes/Bacteroidetes oranı cerrahiden etkilenmemiştir (344). 

İnsan ve farelerdeki intestinal mikrobiyota ve adipozite arasındaki bilinen 

ilişkiye göre (38), bağırsaktaki mikrobiyal topluluklar cerrahi kaynaklı ağırlık 

kaybının başarısını sağlayan bir faktördür. Enterik mikropların bu işlemdeki rollerini 

belirlemek için, araştırmacılar bariatrik cerrahi geçiren insanlarda ve aynı prosedürü 

geçiren fare ve rat modellerindeki intestinal mikrobiyotayı tanımlamışlardır (345).  

Bariatrik cerrahi geçiren hastalarda intestinal mikrobiyotanın örüntüsü ile ilgili 

veriler sınırlıdır. Ancak, bazı çalışmalar, enterik mikroorganizmaların cerrahi ile 

ilişkili ağırlık kaybına etkisi üzerine ileri araştırmalara zemin hazırlamıştır. Bariatrik 

cerrahinin intestinal mikrobiyota üzerine etkisini araştırmak için moleküler 

mikrobiyoloji tekniklerini uygulayan ilk çalışma Zhang ve arkadaşları (42) tarafından 

2009 yılında yapılmıştır. Bu çalışmada 3 normal ağırlıklı, 3 morbid obez ve 3 bariatrik 

cerrahi geçiren kişiden fekal örnekler alarak mikrobiyotaları incelenmiştir. Bariatrik 

cerrahi geçiren grupta ortalama 40 kg’lık ağırlık kaybı görülmüştür. Bu çalışma 

obezite ve bariatrik cerrahinin intestinal mikrobiyota kompozisyonunu etkilediğini 

kesin bir şekilde göstermiştir. Mikrobiyota kompozisyonları taksonomik sınıflama ile 

özetlendiğinde bariatrik cerrahi sonrası grupta Gammaproteobacteria artmış ve 

Clostridia azalmıştır. Ek olarak, Verrucomicrobia obez ve normal ağırlıklı grupta 

sayıca çok, cerrahi sonrası grupta ise nadiren bulunmuştur. Cerrahi sonrası 

mikrobiyota Enterobacteriaceae, Fusobacteriaceae ve Akkermansia’dan zengindir. 

Ayrıca, Firmicutes’in normal ağırlıklı ve obez bireylerde baskın olduğu ve cerrahiden 

sonra azaldığı görülmektedir. Bu çalışma intestinal mikrobiyotanın normal ağırlıklı, 

obez ve cerrahi sonrası gruplarda belirgin olarak farklı olduğunu göstermiştir. Bu 

çalışmanın en önemli sonuçlarından birisi de H2 kullanan Archea bakterilerinin sadece 

obez bireylerde görülmesi, zayıf ya da cerrahi sonrası grupta bulunan bireylerde 

görülmemesidir. Archea bakterileri sindirilemeyen polisakkaritlerden enerji 

üretilmesinde yer almaktadır.  
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Yapılan başka bir çalışmada da cerrahiden sonra Proteobacteria artarken 

Firmicutes grubu daha düşük miktarlarda bulunmuştur (43). Furet ve arkadaşları (346) 

tarafından yapılan çalışmada ise 13 normal ağırlıklı ve 30 obez (7’si tip 2 diyabetli) 

kişinin başlangıç ve operasyon sonrası 3. ve 6. ayındaki intestinal mikrobiyotaları 

araştırılmıştır. Başlangıçta (cerrahi öncesi), obezlerde Bacteroides ve Prevotella 

bakterileri zayıf bireylerle karşılaştırıldığında belirgin olarak daha az bulunmuştur. Ek 

olarak, Faecaelibacterium prausnitzii diyabetli obez bireylerde zayıf kontroller ve 

diyabeti olmayan obez kişilere göre belirgin olarak daha azdır. Bariatrik cerrahinin 

ardından, tüm bireylerde 3.ayda Bacteroides/Prevotella popülasyonu zayıf 

bireylerdeki düzeye çok yaklaşmış ve cerrahi sonrası 6.ayda da stabil olduğu 

görülmüştür. Cerrahi sonrası Faecalibacterium prausnitzii düzeylerinin arttığı da aynı 

çalışma sonuçlarında bildirilmiştir. E. coli düzeyleri cerrahi sonrası 3.ve 6.ayda 

başlangıçtaki örneklere ve zayıf kontrollere göre belirgin olarak artmıştır. E.coli 

Gammaproteobacteria sınıfının bir üyesi olduğundan, bu sonuç Zhang ve 

arkadaşlarının (42) gözlemleri ile tutarlıdır. Bifidobacterium ve Lactobacillus 

düzeyleri ise cerrahi sonrası 3.ve 6.ayda başlangıç ile kıyaslandığında belirgin olarak 

düşmüştür. Diyabetli obez bireylerde F. prausnitzii düzeyleri bu kişilerin başlangıç 

örnekleri ile kıyaslandığında cerrahi sonrası 3.ve 6.ayda artmıştır. F. prausnitzii 

inflamatuar markerların (ör. hs-CRP (yüksek duyarlılıklı C-reaktif protein) ve IL-6) 

serum konsantrasyonları ile negatif koreledir. Bu gözlem F.prausnitzii’nin inflamatuar 

bağırsak hastalıklarında (347, 348) antiinflamatuar rol oynadığı düşüncesini 

desteklemektedir. Kong ve arkadaşları (41) tarafından yapılan bir çalışmada, 30 obez 

kadın (7’si tip 2 diyabet) RYGB öncesi, post-op 3. ay ve post-op 6. ayda 

değerlendirilmiştir. RYGB sonrası 3. ayda bakteriyel çeşitliliğin arttığı ve artan 

bakterilerin %37’sinin Proteobacteria filumuna ait olduğu bulunmuştur. Ayrıca 

Bacteroides, Escherichia ve Alistipes artarken, Bifidobacterium, Blautia, Dorea ve 

Lactobacillus’un azaldığı gösterilmiştir.  

Başka bir çalışmada ise, çalışmada 72 obez ve 79 normal ağırlıklı bireyin 

bağırsak mikrobiyotaları incelenmiştir. Normal ağırlıklı bireylerde obezlere göre 

Akkermansia muciniphila, F. Prausnitzii, Bactreoides thetaiotamicron, Bacteroides 

uniformis, Bacteroides xylanisolvenis, Bacteroides ovatus ve Bacteroides intestinalis 

yüksek bulunmuştur. Obez bireylerde ise normal ağırlıklı bireylere göre, 
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Ruminococcus torques, Ruminococcus gnavus, Dorea longicatene, Dorea 

formicigenerans, Coprococcus comes, Lachnospiraceae bacterium, Fusobacterium 

ulcerans, Fusobacterum varium türleri yüksek bulunmuştur. Ayrıca, Firmicutes oranı 

yüksek, Bacteroidetes/Firmicutes oranı ise düşüktür. Çalışmaya katılan obez 

bireylerden 23 tanesi SG operasyonu geçirmiş ve pre-op, post-op 1. ay ve post-op 3. 

ay bağırsak mikrobiyotaları değerlendirilmiştir. Cerrahi sonrası 3. ayda kişilerin 

bağırsak mikrobiyotalarında Coprococcus comes, Dorea longicatena, Clostridiales 

bacterium, Anaerotruncus colihominis, Akkermansia muciniphila ve B. thetaiomicron 

miktarlarının arttığı görülmüştür (349). Tablo 2.5’te literatüre göre bariatrik cerrahi 

sonrası artış ve azalma gösteren bakteri grupları verilmiştir.  

Bağırsak mikrobiyota bileşenleri ve obezite ile ilişkili özelliklerin %50’si 

enerji alımına bağlı olmasına karşın Faecalibacterium prausnitzii gibi bazı bakteri 

türleri enerji alımından bağımsız olarak düşük dereceli inflamasyon ve obezite, tip 2 

diyabet gibi bazı hastalıklar ile direkt olarak ilişkilidir. Bu durum, cerrahi müdahaleye 

karşı yanıtın hem cerrahi öncesi özelliklere bağlı olduğunu hem de kişiler arasında 

büyük farklılıklar gösterdiğini vurgulamaktadır (350).  

Çalışmalar arasında görülen farklılıklar, çalışmadaki hasta sayısı, metabolik 

fenotip (obezitenin derecesi ve/veya tip 2 diyabet) ve/veya analiz yöntemlerindeki 

farklılıklar ile ilgili olabilir. Ayrıca, bakteri modifikasyonlarının besin alımı ve 

sindirimi ile mi yoksa cerrahi prosedür farklılıklarına mı bağlı olduğu kesin olarak 

bilinmemektedir. Bazı bakteri gruplarındaki değişikliklerin besin alımından yüksek 

oranda etkilendikleri bilinmektedir ancak bariatrik cerrahi kaynaklı ağırlık kaybı 

sonrası bağırsak mikrobiyotasındaki değişiklikler üzerine enerji kısıtlamasının mı 

yoksa cerrahi kaynaklı modifikasyonların mı spesifik rolünün olduğu açıklanmalıdır 

(346).  

Bağırsak mikrobiyotasındaki değişiklikler metabolik fenotipe dönüşmektedir. 

Liou ve arkadaşları (351) RYGB opere farelerden normal farelere bağırsak 

mikrobiyotası transfer etmişlerdir. Bu transferin alıcı hayvanlarda ağırlık kaybı ve yağ 

kütlesinde azalma ile sonuçlandığı gözlemlenmiştir. Bu da cerrahi sonrası 

gastrointestinal mikrobiyotadaki değişikliklerin ağırlık kaybına yol açabileceğini 

göstermektedir. Diğer yandan, RYGB sonrası bağırsak mikrobiyota 

kompozisyonundaki değişikliklerin metabolizma üzerindeki önemli etkileri olduğu da 
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gösterilmiştir. Firmicutes/Bacteroidetes oranında azalma (42, 346) ve Protebacteria’da 

artış (42, 43, 352) tanımlanmıştır. Bu değişiklikler kısmen diyetteki değişiklikler ile 

açıklanabilir (205). Bağırsak mikrobiyotası ve safra asitleri arasında da karmaşık bir 

ilişki görülmektedir. Bağırsağın alt kısımlarındaki yüksek miktarda serbest safra asidi 

Proteobacteria filumunda büyümeyi sağlayan bir çevre oluşturmaktadır. 

Proteobacteria sekonder safra asitlerinin azalmasına neden olmakta bu durum da 

serum primer safra asidi düzeylerinin artmasına neden olmaktadır (353). Bu veriler 

birlikte ele alındığında, bariatrik cerrahi yöntemleri ile intestinal anatominin 

değişmesinin, bağırsak mikrobiyotası ve safra asidi düzeylerinde meydana gelen 

değişimlerin kompleks mekanizmalar yoluyla sistemik metabolizmayı iyileştirici 

etkilerinin olduğunu göstermektedir (354). 
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Tablo 2.5. Bariatrik cerrahi sonrası bağırsak mikrobiyotasını inceleyen çalışmalardan elde edilen sonuçlar. 

Artış gösteren bakteriyel gruplar 
Filum Sınıf Takım Aile Cins Tür 

Fusobacteria (42)     Fusobacterium nucleatum (355) 

    Akkermansia (42) Akkermansia muciniphila (349, 355, 356)  

Proteobacteria (41, 43, 

356, 357)  

Gammaproteobacteria 

(42, 357) 

 

Enterobacterial

es (356) 

Enterobactericeae 

(42, 358)  

Escherichia (41, 357)  

Klebsiella 

Pseudomonas (357) 

Citrobacter (356) 

E. coli (355-357) 

Enterobacter cancerogenous  

Shigella boydii  

Salmonella enterica  

Klebsiella pneumoniae (355) 

Bacteroidetes (356, 359)*    Bacteroides (41, 356) 

Alistipes (41, 355) 

Bacteroides thetaiotaomicron (349) 

Actinobacteria (356, 360)     Bifidobacterium dentum (355) 

Firmicutes (356, 360)**   Selenomonadale

s (358) 

 

Veillonellaceae 

(358) 

Veillonella (355) 

Megasephera (358) 

Streptococcus (355) 

Bulleidia  

Succiniclasticum (356) 

Acidiminococcus 

Lactobacillus (358) 

 

Veillonella parvula 

Veillonella dispar (43) 

Streptococcus luteciae (356) 

Dorea longicatena  

Clostridiales bacterium 

Anaerotruncus colihominis 

Coprococcus comes (349) 

Faecalibacterium prausnitzii (359) 

Enterococcus faecalis (355) 

* RYGB cerrahi yönteminde artmış, SG yönteminde azalmıştır. ** SG yönteminde artmıştır.  
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Tablo 2.5. (devamı). Bariatrik cerrahi sonrası bağırsak mikrobiyotasını inceleyen çalışmalardan elde edilen sonuçlar. 

Azalma gösteren bakteriyel gruplar 

Filum Sınıf Takım Aile Cins Tür 

Verrucomicrobia (42)      

    Bifidobacterium (41, 346, 

357) 

 

     Treponema pallidum (43) 

     Mycobacterium kansasii (43) 

Firmicutes (356, 357, 

359)* 

Clostridia (42)   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 yönteminde azalmış, SG yönteminde artmıştır.  

** RYGB cerrahi yönteminde artmış, SG yönteminde azalmıştır. 
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

 

3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu araştırma, Haziran 2015-Ağustos 2019 tarihleri arasında, Hacettepe 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü, Ankara 

Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi, Biyokimya, Gastroenteroloji 

Bölümleri ve Erciyes Üniversitesi Genom ve Kök Hücre Merkezi tarafından, bu 

birimlere ait tedavi birimleri ve laboratuvarlarda yürütülmüştür. Çalışma, sleeve 

gastrektomi yöntemi ile bariatrik cerrahi geçiren obez hastaların oluşturduğu çalışma 

grubu ile normal vücut ağırlığına sahip ve pre-obez bireyler ve bariatrik cerrahi 

geçirmeyecek olan obez bireylerin oluşturduğu kontrol grupları olmak üzere üç 

gruptan oluşan bir vaka-kontrol çalışmasıdır.  

Çalışma grubunun örneklemini Ankara Numune Eğitim Araştırma Hastanesi 

Genel Cerrahi Bölümü tarafından izlenen ve bariatrik cerrahi geçiren obez bireyler 

oluştururken; birinci kontrol grubunu bariatrik cerrahi için bekleyen morbid obez 

bireyler, ikinci kontrol grubunu ise normal vücut ağırlığına sahip ve pre-obez gönüllü 

bireyler oluşturmaktadır. Kontrol gruplarındaki bireylerin yaş ortalamaları çalışma 

grubu ile eşleştirilerek çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya başlamadan önce dahil 

edilme ve çalışmadan çıkarılma ölçütleri belirlenmiş olup, bariatrik cerrahi uygulanan 

15 (12 kadın, 3 erkek), bariatrik cerrahi uygulanmayan obez 8 (6 kadın, 2 erkek) ve 

normal ağırlıklı 11 (9 kadın, 2 erkek) birey olmak üzere toplam 34 kişi katılmıştır. 

Çalışma grubunda yer alan bireylerden 2’si, kontrol grubu-2’de yer alan bireylerin ise 

1’i ile 3. ay görüşmeleri yapılamamıştır. Tablo 3.1’de araştırmaya dahil edilme ve 

dışlanma kriterleri verilmiştir. 

Hacettepe Üniversitesi Tıp Fakültesi Girişimsel Olmayan Klinik Olmayan Etik 

Kurulu bu çalışmanın Helsinki Deklerasyonu’nda belirtilen maddelere göre ahlaki, 

vicdani ve tıbbi kurallara uygun olduğunu onaylamış olup, etik kurul raporu 

düzenlenmiştir (Tarih: 05.11.2014, Karar no: GO 14/533 – 37). Çalışma sürecinde 

araştırma ekibindeki değişiklikler nedeniyle etik kurul onayı yenilenmiştir (Tarih: 

25.09.2018, Karar no: GO 14/533 – 01). (EK-1) 
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Tablo 3.1. Katılımcıların çalışmaya dahil edilme ve çalışma dışı bırakılma ölçütleri. 

Çalışmaya dahil edilme ölçütleri 

Çalışma grubu 

• 19-65 yaş aralığında olması 

• BKİ>40 kg/m2 olması 

Kontrol grubu-1 

• 19-65 yaş aralığında olması 

• BKİ>40 kg/m2 olması 

Kontrol grubu-2 

• 19-65 yaş aralığında olması 

• BKİ ≥18,5 veya ≤ 30 kg/m2 olması 

Çalışma dışı bırakılma ölçütleri 

• Tüm katılımcılar için 19 yaş altı ve 65 yaş üstü olmak, akut veya kronik 

inflamatuar hastalıklar, enfeksiyon hastalıkları, kanser, alkol bağımlılığı vb. 

tanıların varlığı, cerrahi sürecinde rutin kullanılanlar dışında antibiyotik 

kullanımı 

 3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Çalışmaya dahil edilen tüm katılımcılara öncelikle EK-2’de sunulan 

“Araştırma amaçlı çalışma için aydınlatılmış onam formu” okutulup imzalatılmıştır. 

Katılımcıların fizik muayeneleri ve biyokimyasal değerlendirmeleri Ankara Numune 

Eğitim Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Bölümü tarafından yapılmıştır. Bu süreçte 

katılımcılardan kan ve fekal örnekler alınmıştır. Daha sonra katılımcılar beslenme 

durumlarının ve detaylı vücut bileşimlerinin değerlendirilmesi için Hacettepe 

Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümüne 

yönlendirilmiştir. Alınan kan örnekleri ilgili parametreler açısından Ankara Numune 

Eğitim Araştırma Hastanesi Biyokimya Anabilim Dalı laboratuvarlarında saklanmış 

ve analizi yapılmış; fekal örneklerin analizi ise Erciyes Üniversitesi Genom ve Kök 

Hücre Merkezi’nde yapılmıştır. Çalışma grubu operasyondan önceki dönemden 

(0.ay), operasyondan sonraki 6. ayın sonuna kadar izlenmiş; bu süreçte 0.ay, 3. ay ve 

6. ayda değerlendirmeler tekrarlanmıştır. Kontrol grupları da benzer şekilde altı aylık 
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süreçte 0.ay, 3. ay ve 6. ayda değerlendirilmiştir. Çalışmanın genel planı Şekil 3.1’de 

özetlenmiştir.  

 

Yapılan işlem 

Çalışma grubu Kontrol grubu-1 Kontrol grubu-2 

0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay 

Kan örneklerinin 

alınması 
✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ 

Fekal örneklerin 

alınması 
✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ 

Antropometrik 

ölçümlerin 

alınması 

✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ 

Besin tüketim 

durumunun 

saptanması 

✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ ✔ 

Şekil 3.1. Araştırmanın genel planı. 

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

Araştırmaya dahil edilen bireylere 0, 3, ve 6. aylarda uygulanan anket 

formunun (EK-3) birinci bölümünde katılımcıların yaş, eğitim durumu, medeni 

durumu, mesleki durumu gibi genel tanımlayıcı özellikleri sorgulanmıştır. B 

bölümünde kişilerin hastalık, ilaç, vitamin-mineral kullanma durumları, C bölümünde, 

sigara ve alkol alışkanlıkları, D bölümünde ise fiziksel aktivite durumları sorgulanmış 

ve kaydedilmiştir.  

 Anketin E bölümünde, tüm katılımcıların beslenme durumlarının 

değerlendirilmesi için mikrobiyotada değişimlerinden sorumlu olabilecek besinleri 

içeren “besin tüketim sıklığı anketi”, F bölümünde ise “24 saatlik geriye dönük besin 

tüketim kayıt formu” bulunmaktadır. Bu kayıtlardan bireylerin enerji, makro ve mikro 

besin ögeleri alımları ile mikrobiyotayı etkileyebilecek besinlerin tüketim durumları 

değerlendirilmiştir. 
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3.3.1. Besin Tüketim Durumunun Saptanması 

Detaylı olarak hazırlanan besin tüketim sıklığı formunda gruplandırılmış ̧

besinlerin tüketim sıklığı (her gün, haftada 3-5 kez, haftada 1-3 kez, 15 günde 1 kez, 

ayda 1 kez, ayda 1’den az, hiç) ve tüketilen porsiyon ölçü ve miktar (gram, ml) bilgileri 

sorgulanarak kaydedilmiştir. Besinlerin ortalama tüketim miktarları, tek seferdeki 

tüketim miktarı verilerinin tüketim sıklığı katsayılarıyla çarpımı ile elde edilmiştir. 

Besin tüketim sıklığı ve 24 saatlik besin tüketim kaydı araştırmacı tarafından 

kaydedilmiştir. Besinlerin porsiyon miktarlarının belirlenmesinde “Yemek ve Besin 

Fotoğraf Kataloğu: Ölçü ve Miktarlar” kitabından yararlanılmıştır (361).  

Besin tüketim miktarları BEBIS (Beslenme Destekli Bilgisayar Bilgi Sistemi) 

8.1 programı ile analiz edilmiş, bireylerin her besin grubundan günlük porsiyon 

tüketimleri ile ortalama alınan enerji, makro ve mikro besin ögeleri hesaplanmıştır. 

Bireylerin tüketimlerinden hesaplanan enerji, makro ve mikro besin ögelerinin 

Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi (362) önerilerine göre karşılama oranları 

değerlendirilmiştir.  

3.3.2. Fiziksel Aktivite Durumunun Saptanması 

Bireylerin fiziksel aktivite durumlarının saptanmasında 24 saatlik fiziksel 

aktivite formu kullanılmıştır. Yapılan aktiviteler dinlenme, çok hafif aktivite, hafif 

aktivite, orta aktivite ve ağır aktivite olarak sınıflandırılmış ve aktivite faktörü 

kullanılarak bireylerin toplam enerji harcamaları hesaplanmıştır. Bireylerin günlük 

toplam enerji harcamaları, Harris-Benedict formülüne göre hesaplanan bazal 

metabolik hızlarına bölünerek PAL değerleri elde edilmiş ve PAL değeri 1,40-1,69 

arası hafif aktivite, 1,70-1,99 arası orta aktivite, 2,00-2,40 arası ise ağır aktivite olarak 

sınıflandırılmıştır (363) 

3.3.3. Antropometrik Ölçümler 

 Vücut analizi, birey aç iken en az giysi ile ve ayakkabısız ve çorapsız olarak 

“TANITA MC-780MA” ile alınmıştır. Tüm ölçümler aynı cihaz kullanılarak 

araştırmacı tarafından yapılmıştır. Vücut analizi ölçümü yapılarak bireylerin vücut 
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ağırlıkları (kg), yağ oranları (%), yağ kütleleri (kg) ve yağsız kütleleri (kg) 

kaydedilmiştir. 

Bireylere ait vücut ağırlığı ve boy uzunluğu ölçümü değerlerinden beden kütle 

indeksi (BKİ) hesaplaması yapılmıştır, BKİ hesaplamasında kullanılan formül ağırlık 

(kg)/boy2 (m2)’dir. Beden Kütle İndeksi değerlendirilmesi DSÖ’nün sınıflaması 

kullanılarak yapılmıştır. Bu sınıflamaya göre BKİ’si 18.5-24.9 kg/m2 olan bireyler 

normal ağırlıkta, 25.0-29.9 kg/m2 olan bireyler hafif şişman, 30.0-34.9 kg/m2 olan 

bireyler 1. derece obez, 35.0-39.9 kg/m2 olan bireyler 2. derece obez ve ≥40 kg/m2 

olan bireyler morbid obez olarak değerlendirilmiştir (6).  

Boy uzunluğu, ayaklar bitişik, baş Frankfort düzlemde (göz üçgeni ve kulak 

kepçesi üstü aynı hizada ve yere paralel) duruş sağlandıktan sonra 0,01 cm duyarlı 

“Seca 769 Boy Ölçerli Dijital Yetişkin Terazisi” ne entegre stadiometre ile yapılmış ̧

ve sonuçlar metre olarak kaydedilmiştir. Ölçümler araştırmacı tarafından alınmıştır 

(363).  

 Bel çevresi, en alt kaburga kemiği ile kristailiyak arası bulunarak orta noktadan 

geçen çevre mezür ile ölçülmüştür (363).  

 Kalça çevresi, bireyin yan tarafında durularak en geniş noktadan çevre ölçümü 

mezür ile yapılmıştır (363). 

 Bel/kalça oranı, bireylerin bel çevresi (cm) ölçümlerinin kalça çevresi (cm) 

ölçümlerine bölünmesi ile hesaplanmıştır. Bel/kalça oranının ≥ 0,90 cm olması 

metabolik hastalıklar açısından yüksek riskli olarak değerlendirilmiştir (364). 

 Bel/boy oranı, bireylerin bel çevresi (cm) ölçümlerinin boy uzunluğu (cm) 

ölçümlerine bölünmesi ile hesaplanmıştır. Bel/ boy oranı >0,5 olan bireyler riskli 

olarak değerlendirilmiştir (365). 

 3.3.3. Biyokimyasal Parametreler 

Katılımcılardan 0, 3, ve 6. aylarda alınan kan örnekleri Ankara Numune Eğitim 

Araştırma Hastanesi Biyokimya Anabilim Dalı laboratuvarlarında analiz zamanına 

kadar -80°C’de saklanıp tüm örnekler toplandıktan sonra analizler bu laboratuvarda 

yapılmıştır. Kan örneklerinde bakılan biyokimyasal parametreler şunlardır: Alanin 

aminotransferaz (ALT), Aspartat aminotransferaz (AST), trigliserit, total kolesterol, 

düşük dansiteli lipoprotein (LDL) ve yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) kolesterol, 
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açlık kan glukozu, karaciğer hasarı göstergelerinden sitokeratin 18 (CK18) M30 ve 

M65 ile inflamatuar parametreler olan yüksek duyarlıklı C-reaktif protein (hs-CRP), 

interlökin-6 (IL-6), tümör nekrozis faktör-alfa (TNF-α). Bu parametrelerden ALT, 

AST, trigliserit, HDL kolesterol, LDL kolesterol ve açlık kan glukozu bariatrik cerrahi 

yapılan hastalarda rutin yapılan tetkikler olup karaciğer hasarı göstergesi olarak 

kullanılan M30, M65 ve inflamatuvar parametreler olan hs-CRP, IL-6, TNF-α 

araştırmaya özel olarak bakılmıştır. Biyokimyasal parametrelere ait referans değerler 

EK-4’te verilmiştir. 

Sitokeratin 18 (CK18) M30 analizi 

Katılımcılardan alınan kan örneklerindeki CK18-M30 miktarları ticari ELISA 

(EASTBIOPHARM, Hangzhou Eastbiopharm Co. Ltd. China, REF: 20180612, LOT: 

E20170613007) kiti ile ölçülmüştür.  Çalışma içi varyasyon katsayısı (%CV) <10 ve 

çalışmalar arası %CV <12 olup ölçüm aralığı 0,1-30 ng/mL, sensitivitesi 0,049 

ng/mL’dir . 

Sitokeratin 18 (CK18) M65 analizi 

Katılımcılardan alınan kan örneklerindeki CK18-M65 miktarları ticari ELISA 

(EASTBIOPHARM, Hangzhou Eastbiopharm Co. Ltd. China, REF: 20180612, LOT: 

E20170613007) kiti ile ölçülmüştür.  Çalışma içi %CV <10 ve çalışmalar arası %CV 

<12 olup ölçüm aralığı 20-6000 ng/L, sensitivitesi 10,15 ng/L’dir.  

Yüksek duyarlıklı C-reaktif protein (hsCRP) analizi 

Katılımcılardan alınan serum örneklerinde hs-CRP ölçümü Beckman Coulter 

AU 680 autoanalyzer immunoturbidimetrik test ile yapılmıştır. Örnekler R1 buffer ve 

R2 latex süspansiyon ile karıştırılmıştır. hs-CRP’nin ölçüm aralığı 0.08-80 mg/L’dir. 

Tümör nekrozis faktör-alfa (TNF- α) analizi 

Katılımcılardan alınan kan örneklerindeki TNF-α miktarları ticari ELİSA kiti 

(BOSTER Immunoleader, BOSTER BIOLOGICAL TECHNOLOGY Co., Ltd.,  CA, 

USA.  Code: EK0525, Lot No: 2391335502) ile ölçülmüştür. Çalışma içi %CV; 93 

pg/mL, 327 pg/mL ve 608 pg/mL, konsantrasyonlar için sırası ile %5,5, %4,7, ve %5,1 
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çalışmalar arası %CV; 102 pg/mL, 319 pg/mL ve 613 pg/mL konsantrasyonlar için 

sırası ile % 7,5, %4,8, %5,7’dir. Sensitivitesi <1pg/mL ve ölçüm aralığı 7,8-500 

pg/mL’dir.   

İnterlökin-6 (IL-6) analizi 

Katılımcılardan alınan kan örneklerindeki IL-6 miktarları ticari ELİSA kiti 

(BOSTER Immunoleader, BOSTER BIOLOGICAL TECHNOLOGY Co., Ltd.,  CA, 

USA.  Code: EK0410, Lot No: 1311343412) ile ölçülmüştür. Çalışma içi %CV; 16,3 

pg/mL, 98 pg/mL ve 179 pg/mL konsantrasyonlar için sırası ile %4,9, %2,3, ve %2,3, 

çalışmalar arası %CV; 18,2 pg/mL, 99 pg/mL, ve 185 pg/mL konsantrasyonlar için 

sırası ile % 5,5, %3,6 ve %3,1’dir. Sensitivitesi <0,3pg/mL ve ölçüm aralığı 4,69-300 

pg/mL’dir. 

3.3.4. Fekal Mikrobiyota Analizi 

Çalışmaya katılan tüm hastalardan alınan fekal örnekler ağzı sıkı kapaklı temiz 

plastik 50 mL kapasiteli sızdırmaz kapların yarısını dolduracak miktarda alınmış ve 

analiz zamanına kadar -80°C’de saklanmıştır. Fekal örneklerden DNA saflaştırması, 

standart ticari yöntemlerle yapılmış, bakterilere ait 16S rDNA dizilerinin polimeraz 

zincir reaksiyonu tabanlı amplifikasyonunda, daha önceden tanımlanan ve bakteri 

çeşitliliğinin saptanması amacıyla uygun olduğu belirtilen V3-V4 bölgesine ait 

primerler kullanılmıştır (366). 16S rDNA amplifikasyon ürünleri yeni nesil dizi analizi 

yaklaşımı ile değerlendirilmiştir. Dizi analizi verilerinin işlenmesi ve analizinde 

Geneious v11.1, Trimmomatic v0.35, MALT V0.3.8 ve MEGAN v6.11 yazılımları 

kullanılmıştır (367, 368). Taksonomi tanımlanması ve operasyonel taksonomi 

ünitelerinin (OTU) belirlenmesi amacıyla %95 minimum ve tür düzeyinde %99 

benzerlik filtreleri kullanılmıştır. Bakteriler filum ve cins düzeylerinde tanımlanmıştır. 

Bu düzeylerde bağıl bakteri yaygınlıkları, ilgili OTU okuma sayılarının toplam bakteri 

sayılarına oranlanması ile belirlenmiştir. Alfa-çeşitlilik değerlendirmesi, Chao1, 

Shannon indeksleri kullanılarak yorumlanmıştır. Bütün bu indeksler, QIIME (Version 

1.7.0) ve R yazılımı (Version 2.15.3) kullanılarak hesaplanmıştır. Beta çeşitlilik 

analizleri ise ağırlıklı ve ağırlıksız unifrac ‘a göre QIIME (Version 1.7.0) kullanılarak 
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hesaplanmıştır. Temel koordinat analizi (PCoA) çok boyutlu veriyi görselleştirmek 

için kullanılmıştır.  

3.4. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Araştırma sonunda elde edilen verilerin değerlendirilmesi için Statistical 

Package for the Social Science (SPSS) 23.0 for Windows programından 

yararlanılmıştır. Besin tüketim sıklığı ve tüketim kayıtlarından elde edilen verilerin de 

toplu analizleri yapılarak SPSS programına aktarılmıştır. Değişkenlerin normal 

dağılıma uygunluğu Shapiro-Wilk testi kullanılarak incelenmiş,̧ tanımlayıcı analizler 

normal dağılan değişkenler için ortalama±standart sapma, normal dağılmayan 

değişkenler için medyan ve minimum-maksimum değerleri kullanılarak 

hesaplanmıştır. Nominal değişkenler ise frekans (sıklık) ve yüzdeler kullanılarak 

sunulmuştur. Parametrik veriler için ANOVA, parametrik olmayan veriler için 

Kruskal Wallis testi yapılmıştır. Eğer gruplar arasındaki fark anlamlı olarak saptanırsa 

(p<0,05) parametrik verilerin ikili karşılaştırmaları için varyansların eşit olma 

durumuna göre uygun post-hoc yöntemi, Kruskal Wallis testi yapılan veriler için ise 

Mann Whitney U testi uygulanmıştır. Tekrarlı ölçümler için parametrik verilerde 

Tekrarlı Ölçümler ANOVA, parametrik olmayan verilerde ise Friedman testi 

yapılmıştır. Korelasyon testleri ise Spearman korelasyon testi kullanılarak yapılmıştır. 

Veriler %95 güven aralığında 0,05 anlamlılık düzeyinde değerlendirilmiştir (369).  

Fekal örneklerde çalışma grupları ve ana parametreler, saptanan bakteriler 

açısından istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. Bu amaçla veri dağılımları Shapiro-

Wilk testi ile normallik açısından değerlendirildikten sonra grupların karşılaştırılması 

için yerine göre Kruskal-Wallis ve Mann-Whitney U testleri kullanılmıştır.  

 

 

 

 

 

 

 

 



 53 

4. BULGULAR 

 

4.1. Bireylere Ait Genel Özellikler 

 Çalışmaya 26-60 yaş aralığında 34 birey katılmış ve bireyler 3 grup altında 

izlenmiştir. Bariatrik cerrahi geçiren morbid obez (BKİ>40 kg/m2) 15 birey çalışma 

grubunda yer alırken, kontrol grubu-1’i bariatrik cerrahi geçirmeyecek morbid obez 8 

ve kontrol grubu-2’yi BKİ≤30 kg/m2 olan 11 birey oluşturmuştur. Bireylerin yaş, 

cinsiyet, eğitim durumu ve medeni durumlarının gruplara göre dağılımları Tablo 

4.1’de sunulmuştur.  

 Araştırmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 45,0±8,5 yıl olduğu 

belirlenmiştir ve gruplara dengeli şekilde dağıldığı gözlenmektedir. Çalışma grubunun 

%80’i, kontrol grubu-1’in %75’i ve kontrol grubu-2’nin %81,8’ini kadınlar 

oluşturmaktadır. Eğitim durumları değerlendirildiğinde ise bireylerin yarısının 

(%50,0) ilkokul mezunu olduğu, %5,8’inin lisansüstü eğitim aldığı görülmektedir.  

 Bireylerin kronik hastalık durumlarının gruplara göre dağılımı Tablo 4.2’de 

verilmiştir. Çalışmaya katılan kişilerin %64,7’sinde hekim tarafından tanısı konulmuş 

kronik bir hastalık bulunmaktadır. Bariatrik cerrahi geçiren kişilerin oluşturduğu 

çalışma grubunda bu oran %53,3’tür. Çalışma grubunda hipertansiyonlu ve tip 2 

diyabetli bireylerin oranları %26,7, kalp-damar hastalığı olan kişilerin oranı ise %13,3 

olarak belirlenmiştir. Benzer şekilde kontrol grubu-1’deki tip 2 diyabetli bireylerin 

oranı %25,0, hipertansiyonlu bireylerin oranı %37,5’tir. Kontrol grubu-2’deki 

bireylerin %54,5’inde ise hipotiroid/guatr bulunmaktadır. Katılımcıların düzenli ilaç 

kullanım durumlarına bakıldığında çalışma grubunun %46,7’sinin, kontrol grubu-1’in 

%87,5’inin ve kontrol grubu-2’nin %54,5’inin düzenli ilaç kullandıkları 

görülmektedir. Bireylerin %23,5’i antihipertansif, %17,6’sı ise antidiyabetik ilaçları 

düzenli olarak kullanmaktadır.  
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Tablo 4.1. Bireylerin yaş, cinsiyet, eğitim durumu ve medeni durumlarının gruplara 

göre dağılımı. 

 

Bireylerin 

özellikleri 

Çalışma grubu Kontrol grubu-1 Kontrol grubu-2 Toplam 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Cinsiyet         

Erkek 3 20,0 2 25,0 2 18,2 7 20,6 

Kadın 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 

Yaş (yıl)         

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 32,4 

45-54 5 33,3 3 37,5 6 54,5 14 41,2 

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 

X̄+SS (yıl) 43,1±7,76 43,8±9,27 48,4±8,55 45,0±8,5 

Medeni durum 

Evli 13 86,7 6 75,0 10 90,9 29 85,3 

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 

Eğitim durumu 

İlkokul 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 

Lisansüstü - - - - 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 hastalık ve ilaç kullanım durumlarının gruplara göre 

dağılımı.  

 

Kronik hastalık 

durumu 

Çalışma 

grubu 

Kontrol 

grubu-1 

Kontrol 

grubu-2 

Toplam  

p* 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı %  

Var 8 53,3 6 75,0 8 72,7 22 64,7 
0,465 

Yok 7 46,7 2 25,0 3 27,3 12 35,3 

Toplam 15 100,0 8 100,0 11 100,0 34 100,0  

Hastalık adı#          

Kalp-damar 

hastalıkları 

2 13,3 - - 1 9,1 3 8,8 0,561 

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 

Böbrek hastalığı 1 6,7 - - - - 1 2,9 0,521 

Hipotiroid/guatr 3 20,0 1 12,5 6 54,5 6 17,6 0,079 

Reflü/gastrit - - - - 1 9,1 1 2,9 0,341 

Astım 3 20,0 1 12,5 - - 4 12,1 0,265 

İlaç kullanımı          

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  

İlaç grubu##          

Antihipertansifler 5 33,3 3 37,5 - - 8 23,5 0,101 

Antidiyabetikler  2 13,3 4 50,0a - - 6 17,6b 0,016 

Antitrombotikler  1 6,7 - - 2 18.2 3 8,8 0,357 

Tiroid hormonları 3 20,0 1 12,5 3 27,5 7 20,6 0,705 

Diğer 3 20,0 2 25,0 4 36,4 9 26,5 0,934 

#Birden fazla kronik hastalık durumu vardır. ##Birden fazla ilaç kullanımı vardır. 

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

Çalışmaya katılan bireylerin %70,6’sı sigara, %85’ü ise alkol kullanmadığını 

belirtmiştir. Bireylerin sigara ve alkol kullanım durumları Tablo 4.3’te sunulmuştur.  
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Tablo 4.3. Bireylerin sigara ve alkol kullanımlarının gruplara göre dağılımı. 

 Çalışma 

grubu 

Kontrol 

grubu-1 

Kontrol 

grubu-2 

Toplam  

p* 

Sayı % Sayı % Sayı % Sayı %  

Sigara kullanımı  

Evet 4 26,7 2 25,0 4 36,4 10 29,4  

Hayır  8 53,3 4 50,0 4 36,4 16 47,1 0,934 

Bıraktım 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  

Alkollü içecek tüketimi  

Her gün  - - - - - - - -  

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 

veya daha az 

- - 2 25 1 9,1 3 8,9  

İçmiyor 15 100,0 5 62,5 9 81,8 29 85,3  

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

Tablo 4.4’te bireylerin vitamin-mineral kullanım durumları sunulmuştur. 

Bariatrik cerrahi geçiren gruptaki bireylerin başlangıçta %20,0’si düzenli vitamin-

mineral desteği alırken, cerrahi sonrası 3. ayda bu oran %100,0, 6. ayda ise %93,3 

olmuştur.  
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Tablo 4.4. Bireylerin araştırma süresince vitamin-mineral kullanma durumlarının gruplara göre dağılımı. 

*Birden fazla ürün kullanımı bulunmaktadır. Ki-kare testi p<0,05 a:0. ay 

 
 

 0. ay 3. ay 6. ay 

 Çalışma Kontrol -1 Kontrol-2 Çalışma Kontrol -1 Kontrol-2 Çalışma Kontrol -1 Kontrol-2 
Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % Sayı % 

Vitamin-mineral desteği 

Var 3 20,0 - - 2 18,2 13a 100,0 1 12,5 1 10,0 14a 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 

Kullanılan vitamin-mineral desteği türü* 

B12 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 - - - - 

Çinko - - - - 1 9,1 2 15,4 - - - - 1 6,7 - - - - 

Folik asit - - - - - - 11 84,6 - - - - 10 66,7 - - - - 

Kalsiyum - - - - - - - - - - - - - - - - 1 9,1 
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Çalışmaya katılan bireylerin başlangıçtaki fiziksel aktivite durumlarının 

gruplara göre dağılımı Tablo 4.5’te görülmektedir.  Araştırmada ağır fiziksel aktivite 

(yokuş yukarı yük taşıma, elle yorucu kazma işi, basketbol, tırmanma, futbol, inşaat 

işçiliği) yapan birey bulunmamaktadır. Uykuya ayrılan süre çalışma grubunda 

440,0±81,5 dk, kontrol grubu-1’de 502,5±106,1 dk, kontrol grubu-2’de ise 512,7±67,7 

olarak belirlenmiştir (p>0,05).  Bireylerin ortalama toplam enerji harcamaları çalışma 

grubu için 2221,5±215,3 kkal/gün, kontrol grubu-1 için 2351,3±480,3 kkal/gün, 

kontrol grubu-2 için 2434,4±280,5 kkal/gün olarak hesaplanmıştır (p>0,05). Kontrol 

grubu-2’de bulunan bireylerin PAL değerleri hem çalışma grubundan hem de kontrol 

grubu-1’den istatistiksel olarak anlamlı derecede yüksektir (p<0,05).  
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Tablo 4.5. Bireylerin başlangıç fiziksel aktivite durumları ve toplam enerji harcamalarının gruplara göre dağılımı. 

 Çalışma grubu 

(n=15) 

Kontrol grubu-1 

(n=8) 

Kontrol grubu-2 

(n=11) 

p* 

Aktivite türü !" ± $$ Alt Üst !" ± $$ Alt Üst !" ± $$ Alt Üst  

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 

(dk) 

30,0±43,9 0,0 120,0 112,5±113,1a 0,0 240,0 49,1±52,4 0,0 120,0 0,031 

Çok hafif aktivite 

(dk) 

730,0±186,5 480,0 1080,0 517,5±186,8a 240,0 840,0 550,9±144,1a 240,0 780,0 0,011 

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 

harcaması (kkal) 

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 

Bazal Metabolizma 

Hızı (kkal) 

2041,9±408,0 1526,8 2933,6 2116,7±317,0 1775,5 2718,5 1432,2±211,6a 1235,1 1813,7 0,000 

PAL değeri 1,12±0,22 0,69 1,45 1,13±0,29 0,89 1,45 1,73±0,31a,b 1,34 2,12 0,000 

*One-way ANOVA-Tukey p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1  
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 4.2. Bireylerin Besin Tüketim Durumlarına İlişkin Bulgular 

Çalışmaya katılan tüm bireylerden başlangıç (0. ay), 3. ay ve 6. ayda alınan 
miktarlı besin tüketim sıklığı formu ve 24 saatlik geriye dönük besin tüketim kaydı 
verilerinin gruplara göre dağılımı Tablo 4.6’da sunulmuştur. Miktarlı besin tüketim 
sıklığı formundaki bilgilere göre bireylerin başlangıçtaki enerji alım düzeylerinin 
medyan değerleri çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarında sırasıyla 2012,8 
kkal/gün, 1538,9 kkal/gün ve 1520,6 kkal/gün olarak hesaplanmıştır. Gruplar arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmamaktadır (p>0,05). Benzer şekilde, 24 
saatlik geriye dönük besin tüketim kaydı formu verilerine göre de gruplar arasında 
başlangıçtaki enerji alım düzeyleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 
bulunmamıştır (p>0,05). Bariatrik cerrahi geçiren bireylerin enerji ve makro besin 
ögesi (karbonhidrat, protein, yağ) alımları cerrahi sonrası hem 3. ayda hem de 6. ayda 
cerrahi öncesine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,05). 
Bu gruptaki bireylerin 3. ve 6. aylardaki enerji ve makro besin ögeleri alımları hem 
kontrol grubu-1 hem de kontrol grubu-2’deki bireylerin 3. ve 6. aylarındaki 
değerlerinden de anlamlı derecede düşüktür (p<0,05).  Besin tüketim sıklığı verilerine 
göre kontrol gruplarının başlangıç, 3. ve 6. aydaki enerji, karbonhidrat, protein ve yağ 
alımları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0,05). Çalışma 
grubunda enerjinin karbonhidrattan gelen yüzdesi cerrahi sonrası azalırken protein ve 
yağdan gelen yüzdesi artmıştır (p<0,05). Bireylerin başlangıçtaki posa alım 
düzeylerinin medyan değerleri çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 grupları için sırasıyla 
26,0 g, 24,6 g ve 18,5 g olup, bu değerler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 
bulunmamaktadır (p>0,05). Bariatrik cerrahi geçiren gruptaki bireylerde medyan posa 
alım miktarı 3. ayda 7,9 g ve 6. ayda 8,0 g olarak hesaplanmış, bu değerler 
başlangıçtaki düzeylerden ve kontrol gruplarının 3. ve 6. aylarındaki posa alım 
miktarlarından istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p<0,05).   
Bireylerin doymuş yağ asidi, tekli doymamış yağ asidi (TDYA) ve çoklu doymamış 
yağ asidi (ÇDYA) alımları da hesaplanmış olup, çalışma grubunda başlangıçta, 3. ayda 
ve 6. ayda doymuş yağ asidi alım miktarlarının medyan değerleri sırasıyla 28,2 g, 8,9 
g ve 13,8 g olarak bulunmuştur. Başlangıçta TDYA medyan alım düzeyleri 26,0 g iken 
bariatrik cerrahi sonrası 3. ayda 10,6 g, 6. ayda ise 12,7 g’dir. Çalışma grubundaki 
bireylerin medyan ÇDYA alımları da başlangıçta 20,9 g iken cerrahi sonrası bu miktar 
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3. ve 6. ayda 9,0 g olarak hesaplanmıştır. Cerrahi sonrası 3. ve 6. aylardaki değerler 

başlangıçtaki değerlerden istatistiksel olarak anlamlı şekilde düşüktür (p<0,05). 
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Tablo 4.6. Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük enerji ve makro besin ögesi alımları.  

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay  3. ay 6. ay  0. ay 3. ay 6. ay  

Enerji ve 

besin ögeleri 

Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Enerji (kkal) Çalışma 2012,8 

(1113,62-5782,0) 

696,2x 

(306,9-1598,9) 

729,9x 

(424,2-1779,6) 
0,000 

1719,0 

(702,8-3364,9) 

619,0x 

(317,0-803,8) 

671,7x 

(231,8-1521,4) 

0,000 

 

Kontrol-

1 

1538,9 

(1000,6-2389,5) 

1750,7a 

(1021,3-2434,6) 

1559,4a 

(1169,1-2832,9) 
0,417 

1146,5 

(761,7-1767,8) 

1834,7a 

(670,6-2500,6) 

1267,8a 

(834,1-2364,3) 

0,093 

Kontrol-

2 

1520,6 

(1012,0-3015,5) 

1335,3a 

(835,4-2201,1) 

1600,0a 

(957,7-3259,5) 
0,301 

1572,1 

(981,8-3384,7) 

1589,6a 

(877,0-2254,8) 

1677,7a 

(1035,4-3248,9) 

0,670 

p* 0,118 0,000 0,000  0,182 0,000 0,000  

Karbonhidrat 

(g) 

Çalışma 233,9 

(47,8-854,9) 

75,1x 

(15,8-127,3) 

69,3x 

(28,1-161,8) 
0,000 

213,6 

(87,7-487,2) 

53,0x 

(23,3-91,5) 

61,9x 

(22,2-149,1) 

0,000 

Kontrol-

1 

191,1 

(123,6-277,9) 

218,7a 

(120,7-3m20,5) 

200,0a 

(121,9-362,8) 
0,417 

142,9 

(108,2-206,2) 

186,4a 

(63,1-287,3) 

177,5a 

(80,6-296,6) 

0,197 

Kontrol-

2 

179,5 

(101,2-459,1) 

152,1a,b 

(66,4-289,3) 

155,8a 

(86,3-500,2) 
0,202 

174,0 

(96,6-332,5) 

182,6a 

(98,6-256,6) 

156,4a 

(93,8-418,0) 

1,000 

p* 0,156 0,000 0,000  0,219 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.6. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük enerji ve makro besin ögesi alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Enerji ve 

besin ögeleri 

Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Karbonhidrat 

(%E) 

Çalışma 49,0 

(16,0-71,0) 

37,0x 

(21,0-48,0) 

39,0x,y 

(25,0-49,0) 
0,001 

48,0 

(40,0-70,0) 

36,0x 

(17,0-60,0) 

39,0x,y 

(17,0-75,0) 
0,008 

Kontrol-

1 

52,0 

(45,0-60,0) 

49,5a 

(38,0-54,0) 

54,0a 

(43,0-59,0) 
0,446 

49,5 

(35,0-72,0) 

45,5b 

(35,0-52,0) 

53,5a 

(40,0-61,0) 
0,131 

Kontrol-

2 

46,0 

(36,0-62,0) 

45,5a,b 

(33,0-55,0) 

47,0a,b 

(28,0-63,0) 
0,972 

47,0 

(33,0-54,0) 

45,5b,c 

(41,0-53,0) 

44,0a,b 

(37,0-64,0) 
0,497 

p* 0,097 0,005 0,002  0,200 0,047 0,002  

Protein (g) Çalışma  72,2 

(52,6-159,4) 

30,0x 

(17,7-91,8) 

34,4x,y 

(24,0-70,9) 
0,000 

55,4 

(28,6-111,9) 

25,4x 

(10,0-42,9) 

30,4x,y 

(5,8-67,9) 
0,000 

Kontrol-

1 

60,7 

(37,8-88,3) 

63,5a 

(45,6-106,3) 

68,6a 

(41,9-99,4) 
0,093 

43,4 

(19,5-101,2) 

69,0a 

(36,3-92,9) 

50,8a 

(30,5-115,9) 
0,325 

Kontrol-

2 

63,4 

(47,3-100,8) 

61,1a,b 

(32,8-95,6) 

66,9a,b 

(47,5-107,2) 
0,497 

62,7 

(35,9-124,1) 

60,2a,b 

(29,5-84,5) 

51,4a,b 

(33,5-150,5) 
0,905 

p* 0,094 0,003 0,000  0,255 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.6. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük enerji ve makro besin ögesi alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Enerji ve 

besin ögeleri 

Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Protein (%E) 

 

Çalışma  15,0 

(11,0-24,0) 

21,0x 

(14,0-24,0) 

19,0x,y 

(13,0-26,0) 
0,001 

13,0 

(9,0-20,0) 

17,0 

(12,0-32,0) 

16,0 

(6,0-28,0) 
0,070 

Kontrol-

1 

15,5 

(13,0-19,0) 

15,5a 

(14,0-24,0) 

16,0 

(14,0-24,0) 
0,779 

17,5 

(11,0-24,0) 

15,5 

(12,0-24,0) 

15,0 

(12,0-25,0) 
0,657 

Kontrol-

2 

17,0 

(14,0-21,0) 

17,5a,b 

(13,0-24,0) 

18,0 

(13,0-22,0) 
0,423 

15,0 

(12,0-28,0) 

16,0 

(14,0-21,0) 

13,0 

(10,0-24,0) 
0,926 

p* 0,351 0,040 0,267  0,205 0,434 0,280  

Yağ (g) 

 

Çalışma  86,6 

(34,4-272,5) 

28,7x 

(18,8-77,9) 

39,2x,y 

(14,5-93,3) 
0,000 

70,7 

(23,6-183,8) 

31,2x 

(8,4-44,9) 

34,6x,y 

(8,4-75,7) 

0,008 

 

Kontrol-

1 

56,9a 

(36,9-98,7) 

65,0a 

(31,8-122,3) 

57,1a 

(36,9-112,0) 
0,882 

46,4 

(20,2-79,6) 

72,8a,x 

(27,9-112,6) 

45,0a,x,y 

(32,5-85,9) 
0,030 

Kontrol-

2 

71,8a,b 

(44,0-103,9) 

56,1a,b 

(38,3-78,1) 

82,1a,b 

(47,5-107,2) 
0,407 

72,5 

(49,8-169,8) 

61,0a,b 

(35,6-83,7) 

73,4a,b 

(52,1-135,1) 
0,273 

p* 0,024 0,004 0,016  0,108 0,000 0,016  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.6. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük enerji ve makro besin ögesi alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Enerji ve 

besin ögeleri 

Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Yağ (%E) 

 

Çalışma  38,0 

(16,0-60,0) 

44,0x 

(28,0-58,0) 

46,0x,y 

(28,0-58,0) 
0,003 

36,0 

(17,0-49,0) 

45,0x 

(24,0-65,0) 

44,0x,y 

(19,0-62,0) 
0,050 

Kontrol-

1 

31,5 

(27,0-37,0) 

33,0a 

(27,0-45,0) 

30,5a 

(25,0-36,0) 
0,531 

34,5 

(15,0-42,0) 

38,5 

(33,0-48,0) 

31,5a 

(24,0-36,0) 
0,115 

Kontrol-

2 

36,0 

(24,0-46,0) 

34,0a,b 

(30,0-51,0) 

38,0 

(24,0-57,0) 
0,828 

38,0 

(29,0-52,0) 

37,0 

(31,0-42,0) 

41,0a,b 

(22,0-53,0) 
0,729 

p* 0,196 0,015 0,006  0,290 0,135 0,006  

Posa (g) Çalışma  26,0 

(8,8-54,8) 

7,9x 

(1,68-15,7) 

8,0x,y 

(3,3-21,4) 
0,000 

17,6 

(7,1-34,8) 

8,9x 

(2,1-13,7) 

7,5x,y 

(3,0-19,8) 
0,000 

Kontrol-

1 

24,6 

(14,2-31,9) 

24,1a 

(18,5-36,5) 

25,7a 

(12,6-41,4) 
0,882 

15,8 

(9,3-27,3) 

15,4a 

(12,9-23,0) 

16,7a 

(5,7-33,2) 
0,882 

Kontrol-

2 

18,5 

(13,1-32,7) 

16,7a,b 

(10,6-24,9) 

21,5a,b 

(11,6-32,4) 
0,067 

19,2 

(8,5-35,8) 

25,5a,b 

(11,3-37,9) 

26,5a,b 

(12,9-42,0) 
0,061 

p* 0,310 0,000 0,000  0,689 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.6. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük enerji ve makro besin ögesi alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Enerji ve 

besin ögeleri 

Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Çözünür posa 

(g) 

Çalışma  7,8 

(1,5-21,3) 

2,4x 

(0,2-4,2) 

2,7x 

(1,0-6,6) 
0,000 

5,9 

(2,2-12,8) 

2,5 

(0,4-4,8) 

1,3x 

(0,7-6,2) 
0,008 

Kontrol-

1 

9,3 

(4,6-13,4) 

8,2a 

(1,1-14,0) 

9,2a 

(4,5-15,0) 
0,607 

4,3 

(2,6-9,6) 

5,4a 

(4,0-6,4) 

5,4a 

(2,7-11,0) 
0,882 

Kontrol-

2 

6,7 

(4,1-12,3) 

6,0a,x 

(3,6-8,2) 

7,0a,y 

(4,3-12,3) 
0,001 

3,9 

(2,7-10,2) 

7,8a 

(3,7-16,2) 

8,0a,x 

(3,9-17,0) 
0,045 

p* 0,745 0,000 0,000  0,848 0,000 0,000  

Çözünmez 

posa (g) 

Çalışma  16,0 

(5,6-33,6) 

5,9x 

(1,3-12,2) 

4,8x 

(2,0-14,9) 
0,000 

11,7 

(4,9-25,3) 

5,5 

(1,6-9,8) 

5,1x 

(2,0-11,8) 
0,002 

Kontrol-

1 

16,3 

(9,0-20,4) 

15,4a 

(1,9-23,4) 

17,6a 

(8,2-28,6) 
0,325 

9,6 

(5,7-17,6) 

10,1a 

(9,6-15,8) 

8,5 

(2,2-24,4) 
0,882 

Kontrol-

2 

12,3 

(8,3-20,8) 

10,7a 

(6,8-16,6) 

15,5a 

(1,7-20,2) 
0,061 

10,9 

(5,7-25,4) 

16,9a 

(6,9-24,6) 

18,7a,x 

(9,0-27,7) 
0,025 

p* 0,280 0,001 0,000  0,758 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.6. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük enerji ve makro besin ögesi alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Enerji ve 

besin ögeleri 

Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Doymuş yağ 

asitleri (g) 

 

Çalışma  28,2 

(13,3-106,3) 

8,9x 

(4,3-20,1) 

13,8x,y 

(5,5-28,4) 
0,000 

18,6 

(3,6-60,1) 

7,0x 

(4,0-11,7) 

7,8 

(1,6-21,5) 
0,023 

Kontrol-

1 

21,5 

(10,3-43,5) 

21,4a 

(9,5-41,2) 

23,8a 

(11,8-37,3) 
0,882 

21,1 

(4,2-39,4) 

22,3a 

(3,2-50,5) 

17,5a 

(11,5-27,0) 
0,417 

Kontrol-

2 

23,4 

(15,0-35,1) 

22,0a 

(13,5-28,2) 

22,1a 

(12,5-33,9) 
0,497 

24,7 

(17,3-51,4) 

21,3a 

(9,4-27,0) 

27,1a 

(10,1-38,9) 
0,273 

p* 0,245 0,000 0,009  0,188 0,000 0,002  

TDYA (g) 

 

Çalışma  26,0 

(8,8-78,5) 

10,6x 

(6,6-36,6) 

12,7x 

(3,7-31,2) 
0,001 

23,8 

(6,5-81,9) 

9,6x 

(2,5-27,4) 

9,5 

(2,9-39,7) 
0,037 

Kontrol-

1 

19,3a 

(10,2-25,7) 

20,7a 

(12,0-49,0) 

18,7 

(13,2-33,1) 
0,197 

15,6 

(5,1-24,3) 

19,9a 

(10,0-40,4) 

13,9 

(10,4-27,9) 
0,135 

Kontrol-

2 

21,9 

(16,3-30,8) 

20,2a 

(16,5-25,0) 

24,8a 

(13,4-42,4) 
0,670 

26,3b 

(16,0-60,7) 

19,8a 

(1,4-34,6) 

30,2a 

(14,1-54,3) 
0,067 

p* 0,036 0,004 0,010  0,010 0,013 0,002  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.6. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük enerji ve makro besin ögesi alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Enerji ve 

besin ögeleri 

Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

ÇDYA (g) 

 

Çalışma  20,9 

(5,9-67,6) 

9,0x 

(1,8-33,0) 

9,0x,y 

(2,9-28,2) 
0,008 

20,9 

(4,6-36,2) 

8,6x 

(0,8-16,2) 

8,7x 

(0,7-25,9) 
0,001 

Kontrol-

1 

11,3a 

(3,9-21,2) 

13,8 

(7,2-22,5) 

10,2 

(7,4-31,2) 
0,687 

7,0 

(4,3-21,3) 

17,2a,x 

(5,8-19,7) 

10,6y 

(2,9-16,8) 
0,030 

Kontrol-

2 

15,1 

(4,4-30,9) 

12,4 

(4,0-24,1) 

16,9 

(3,2-33,0) 
0,202 

9,4 

(4,4-42,2) 

15,1a 

(7,5-30,4) 

17,7 

(3,1-40,0) 
0,741 

p* 0,041 0,291 0,186  0,052 0,004 0,052  

Kolesterol 

(mg) 

 

Çalışma  309,9 

(157,7-836,7) 

156,4x 

(50,5-255,6) 

157,3x 

(69,6-354,3) 
0,001 

232,9 

(22,9-861,7) 

70,1 

(13,5-270,1) 

88,1 

(0,0-367,8) 
0,058 

Kontrol-

1 

173,5 

(102,8-395,9) 

288,2a 

(168,3-500,8) 

236,7 

(122,7-399,5) 
0,687 

225,2 

(31,8-411,5) 

331,2a 

(52,9-755,3) 

152,9 

(53,6-697,2) 
0,417 

Kontrol-

2 

318,7 

(138,2-482,0) 

232,8a 

(149,1-410,7) 

271,3a 

(133,6-420,6) 
0,670 

343,6 

100,8-639,1 

216,5a 

(63,1-543,9) 

41,0a 

(22,0-53,0) 
0,301 

p* 0,082 0,009 0,022  0,143 0,014 0,022  

*Kruskal-Wallis **Friedman p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Bireylerin miktarlı besin tüketim sıklığı formu ve 24 saatlik besin tüketim 

kayıtlarına göre hesaplanan mikro besin ögesi alım düzeyleri Tablo 4.7’de verilmiştir. 

Miktarlı besin tüketim sıklığından elde edilen veriler ışığında başlangıçta, sodyum 

alımlarının medyan değerleri çalışma grubunda 2010,8 mg, kontrol grubu-1’de 1924,2 

mg ve kontrol grubu-2’de 1449,3 mg olarak hesaplanmış olup, bu değerler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmamıştır (p>0,05). Başlangıçtaki 

potasyum alımında ise kontrol grubu-1 ve 2’deki bireylerin tükettiği miktarlar çalışma 

grubundan düşük bulunmuştur (p<0,05). Besin tüketim sıklığı formundan elde edilen 

verilerde medyan demir alım düzeyleri çalışma grubunda başlangıçta 14,6 mg iken 

kontrol grubu-1’de 11,0 mg, kontrol grubu-2’de ise 11,9 mg olarak hesaplanmıştır ve 

her iki kontrol grubunun demir alım miktarları çalışma grubuna göre düşüktür 

(p<0,05). E vitamini, K vitamini ve B2 vitamini alım düzeyleri ise başlangıçta her üç 

grupta da benzerlik göstermektedir (p>0,05). Miktarlı besin tüketim sıklığı verilerine 

göre, çalışma grubundaki bireylerin bariatrik cerrahi sonrasında hesaplanan tüm 

vitamin ve mineral alımlarında azalma olduğu gözlenmektedir (p<0,05). Aynı 

zamanda, çalışma grubunun bariatrik cerrahi sonrası A, K, B1, B2, B6 ve folik asit 

vitaminleri ile sodyum, magnezyum, kalsiyum, fosfor, demir ve çinko alımları da 

kontrol grubundaki bireylerin alımlarından düşüktür (p<0,005). 
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Tablo 4.7. Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay      3. ay   6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Sodyum 

(mg)˜ 

 

Çalışma 2010,8 

(635,3-5460,2) 

431,4x 

(198,7-1131,7) 

578,6x 

(300,6-1235,1) 
0,000 

1751,0 

(683,7-4010,5) 

211,9x 

(39,3-1066,4) 

466,0x 

(148,4-976,3) 
0,001 

Kontrol-

1 

1924,2 

(673,3-2551,8) 

1721,5a 

(1050,5-3200,8) 

1915,0a 

(1098,5-3908,5) 
0,417 

1621,1 

(1093,8-9866,0) 

2390,0a 

(1657,3-3320,5) 

2205,0a 

(940,2-3763,9) 
0,607 

Kontrol-

2 

1449,3 

(893,3-3780,4) 

1418,9a 

(787,9-2282,0) 

1538,2a 

(762,3-3657,0) 
0,273 

2352,2 

(884,2-4150,3) 

1675,5a,x 

(862,1-2696,0) 

1355,5a,x 

(635,0-4025,4) 
0,025 

p* 0,445 0,000 0,000  0,445 0,000 0,000  

Potasyum 

(mg) 

 

Çalışma 3335,3 

(2752,8-6054,2) 

1441,0x 

(541,1-3432,7) 

1709,0x 

(853,0-2759,3) 
0,000 

2055,6 

(825,6-4245,8) 

1225,1x 

(515,7-1674,1) 

1119,6x 

(118,4-2321,2) 
0,002 

Kontrol-

1 

2572,9a 

(1578,4-4256,1) 

3262,2a 

(1989,6-3644,8) 

2959,6a 

(1599,7-4042,7) 
0,607 

1881,3a 

(704,3-2513,6) 

1571,5 

(1239,7-2770,0) 

1601,4 

(923,7-3553,1) 
0,882 

Kontrol-

2 

2753,0a 

(1909,3-3675,9) 

2422,2a 

(1465,0-3662,6) 

2827,0a 

(1831,7-3394,1) 
0,082 

2462,5a 

(879,8-4273,9) 

2666,2a 

(1538,6-4681,9) 

2563,8a 

(1503,0-4942,2) 
0,497 

p* 0,007 0,002 0,001  0,274 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  ˜ Diyetle alınan tuzdan elde edilen sodyum miktarı eklenmemiştir.
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Tablo 4.7. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Magnezyum 

(mg) 

 

Çalışma  375,8 

(249,2-692,7) 

130,0x 

(56,1-342,1) 

140,2x 

(84,2-384,6) 
0,000 

215,5 

(78,6-489,8) 

93,2x 

(36,1-159,1) 

131,2x 

(24,3-280,2) 
0,001 

Kontrol-

1 

291,2a 

(182,9-432,4) 

361,9a 

(199,9-451,3) 

341,8a 

(150,7-482,0) 
0,687 

156,5a 

(75,1-417,0) 

205,1a 

(122,4-275,2) 

189,9 

(76,4-387,6) 
0,882 

Kontrol-

2 

317,2 

(178,3-459,7) 

261,8a 

(132,2-416,8) 

335,3a 

(195,6-412,0) 
0,150 

289,4 

(87,5-591,8) 

294,6a 

(162,0-474,6) 

263,5a 

(212,7-551,0) 
0,670 

p* 0,036 0,000 0,001  0,312 0,000 0,000  

Kalsiyum 

(mg) 

 

Çalışma  965,0 

(590,0-1659,1) 

445,5x 

(232,1-1098,1) 

540,9x 

(247,5-853,5) 
0,000 

440,7 

(222,5-1281,6) 

213,5x 

(64,3-548,1) 

221,4x 

(48,1-654,0) 
0,009 

Kontrol-

1 

715,9 

(474,3-1189,8) 

802,0a 

(632,3-1286,0) 

863,9a 

(494,4-1313,3) 
0,325 

530,4 

(267,3-1498,7) 

694,3a 

(405,7-931,9) 

661,7a 

(408,4-987,5) 
0,325 

Kontrol-

2 

819,7 

(503,4-1283,1) 

711,8 

(428,2-972,6) 

740,8a 

(499,6-1154,5) 
0,150 

620,8 

(248,4-1676,8) 

612,0a 

(219,9-930,7) 

655,8a 

(330,8-1343,3) 
0,670 

p* 0,201 0,008 0,001  0,310 0,008 0,001  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.7. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Fosfor (mg) 

 

Çalışma  1268,2 

(991,5-2150,9) 

497,3x 

(311,8-1348,9) 

631,4x 

(399,1-1199,8) 
0,001 

958,4 

(427,0-1584,9) 

375,2x 

(147,6-632,4) 

473,2x 

(65,3-886,5) 
0,004 

Kontrol-

1 

956,5a 

(667,8-1443,9) 

1177,6a 

(828,6-1659,1) 

1219,7a 

(630,2-1889,8) 
0,135 

664,2 

(389,8-1347,2) 

1051,0a 

(560,1-1519,3) 

806,7a 

(427,3-1831,8) 
0,607 

Kontrol-

2 

1178,7 

(799,9-1578,0) 

1003.9a 

(526,1-1600,1) 

381,9a 

(236,7-458,5) 
0,905 

1082,3 

(585,2-1663,7) 

1114,3a 

(576,1-1498,7) 

1009,4a 

(719,2-2255,6) 
0,741 

p* 0,048 0,002 0,000  0,221 0,000 0,000  

Demir (mg) 

 

Çalışma  14,6 

(8,2-27,1) 

3,9x 

(1,8-14,9) 

5,9x 

(2,2-12,6) 
0,000 

10,0 

(3,1-23,4) 

4,2x 

(1,3-9,5) 

5,4x 

(1,0-9,4) 
0,001 

Kontrol-

1 

11,0a 

(6,2-19,4) 

13,5a 

(7,3-18,0) 

14,0a 

(5,6-18,7) 
0,607 

6,6 

(4,1-17,9) 

8,3a 

(5,6-11,7) 

8,2 

(1,8-22,6) 
0,607 

Kontrol-

2 

11,9a 

(6,1-15,7) 

10,2a 

(5,3-14,4) 

12,3a 

(8,3-15,5) 
0,061 

10,3 

(4,2-19,4) 

11,2a 

(5,4-15,3) 

10,8a 

(8,6-21,7) 
0,670 

p* 0,015 0,001 0,000  0,566 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.7. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Çinko (mg) 

 

Çalışma  11,2 

(7,2-18,3) 

3,7x 

(2,5-14,3) 

4,8x 

(2,8-10,0) 
0,003 

5,3 

(2,4-11,1) 

3,7x 

(1,1-6,4) 

4,1x 

(0,5-11,9) 
0,018 

Kontrol-

1 

8,4a 

(4,2-10,2) 

8,6a 

(5,4-12,5) 

9,8a 

(3,9-14,4) 
0,197 

4,7a 

(2,6-12,4) 

7,9a 

(3,8-10,8) 

7,2 

(2,9-11,3) 
1,000 

Kontrol-

2 

8,2 

(5,2-13,0) 

8,7a 

(4,6-11,8) 

9,6a 

(5,8-12,1) 
0,905 

8,8 

(4,0-18,1) 

9,2a 

(4,8-12,5) 

8,0a 

(5,8-13,2) 
0,741 

p* 0,027 0,009 0,002  0,110 0,000 0,011  

A vitamini 

(µg) 

Çalışma  1878,7 

(812,7-5722,0) 

624,7x 

(146,0-1329,5) 

665,5x 

(248,7-2039,2) 
0,000 

831,6 

(222,2-2090,8) 

348,4x 

(50,9-1272,4) 

248,1x 

(10,5-1797,1) 
0,025 

Kontrol-

1 

1300,6 

(427,2-4805,9) 

1713,6a 

(986,1-2739,1) 

1357,8a 

(586,1-2939,7) 
0,197 

531,9 

(336,9-2619,3) 

958,4a 

(314,6-1392,5) 

690,3a 

(449,7-1427,1) 
0,417 

Kontrol-

2 

1067,1a 

(717,4-2171,2) 

1042,7b 

(491,3-1849,6) 

1356,3a 

(899,5-4742,0) 
0,273 

947,6 

(519,7-2331,5) 

1203,2a 

(512,8-2812,4) 

1265,4a 

(623,7-2989,6) 
0,122 

p* 0,042 0,001 0,004  0,572 0,001 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.7. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

E vitamini 

(mg) 

Çalışma  22,2 

(9,0-47,5) 

10,2a,x 

(2,4-27,2) 

9,1x 

(2,7-31,6) 
0,000 

22,2 

(3,8-45,6) 

11,7x 

(1,0-23,3) 

7,7x 

(1,2-32,3) 
0,025 

Kontrol-

1 

13,9 

(5,5-23,7) 

16,3a 

(12,5-33,5) 

13,3 

(9,5-39,6) 
0,687 

10,5 

(6,1-18,8) 

19,8 

(10,9-29,4) 

12,8 

(5,4-21,9) 
0,093 

Kontrol-

2 

19,2 

(7,3-32,9) 

12,4 

(7,5-22,0) 

18,9 

(5,6-31,1) 
0,150 

12,7 

(9,5-45,1) 

16,3 

(9,2-40,9) 

23,4a 

(6,0-35,5) 
0,741 

p* 0,057 0,018 0,099  0,137 0,063 0,041  

K vitamini 

(µg) 

Çalışma  492,2 

(44,7-1419,5) 

121,2x 

(10,0-252,1) 

128,2x 

(11,8-388,5) 
0,000 

127,2 

(13,6-393,0) 

17,7x 

(2,0-129,01) 

35,2x 

(0,8-68,1) 
0,002 

Kontrol-

1 

343,8 

(73,0-925,4) 

544,0a 

(178,5-843,7) 

362,6a 

(136,9-727,8) 
0,093 

36,8 

(8,8-131,6) 

42,6 

(8,2-538,7) 

52,9 

(18,7-104,2) 
0,882 

Kontrol-

2 

246,3 

(75,3-793,9) 

257,1 

(74,7-458,6) 

314,5a 

(110,9-508,9) 
0,497 

96,6 

(13,4-560,8) 

62,2 

(29,6-178,1) 

118,9a,b 

(45,5-885,1) 
0,122 

p* 0,637 0,000 0,001  0,055 0,087 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.7. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

B1 vitamini 

(mg) 

Çalışma  1,0 

(0,8-2,0) 

0,4x 

(0,2-1,2) 

0,5x 

(0,2-1,9) 

0,000 0,9 

(0,2-1,6) 

0,4x 

(0,2-0,6) 

0,5x 

(0,1-0,9) 
0,006 

Kontrol-

1 

0,7a 

(0,5-1,2) 

1,0a 

(0,7-1,2) 

0,9a 

(0,4-1,4) 

0,078 0,7a 

(0,3-1,3) 

0,6 

(0,5-1,1) 

0,6 

(0,3-1,2) 
0,687 

Kontrol-

2 

0,9 

(0,6-1,2) 

0,7a 

(0,4-1,2) 

0,8a 

(0,5-1,3) 

0,273 1,0 

(0,5-2,0) 

1,1a,b 

(0,5-1,6) 

0,9a 

(0,7-1,6) 
0,332 

p* 0,006 0,002 0,002  0,165 0,000 0,000  

B2 vitamini 

(mg) 

Çalışma  1,7 

(1,0-3,4) 

0,9x 

(0,5-2,0) 

0,9x 

(0,5-1,4) 

0,001 1,0 

(0,5-2,0) 

0,5x 

(0,2-1,0) 

0,6x 

(0,0-1,5) 
0,002 

Kontrol-

1 

1,3 

(0,9-1,8) 

1,5a 

(1,1-2,1) 

1,5a 

(0,7-2,0) 

0,072 0,8 

(0,5-2,3) 

1,1a 

(0,7-2,0) 

0,9 

(0,6-2,2) 
0,325 

Kontrol-

2 

1,5 

(1,0-1,8) 

1,3 

(0,7-2,0) 

1,4a 

(0,9-1,9) 

0,122 1,2 

(0,8-2,4) 

1,0a 

(0,5-1,9) 

1,2a 

(0,7-1,6) 
0,122 

p* 0,053 0,010 0,002  0,062 0,000 0,003  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.7. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

B6 vitamini 

(mg) 

Çalışma  1,7 

(1,1-2,9) 

0,7x 

(0,3-1,8) 

0,8x 

(0,5-1,7) 

0,000 1,0 

(0,3-1,9) 

0,6 

(0,4-0,9) 

0,5x 

(0,1-1,4) 
0,050 

Kontrol-

1 

1,3a 

(0,9-1,8) 

1,5a 

(1,0-1,84) 

1,6a 

(0,8-2,0) 

0,542 0,8 

(0,3-1,6) 

0,7 

(0,6-1,7) 

0,8 

(0,3-1,8) 
1,000 

Kontrol-

2 

1,5 

(1,0-1,8) 

1,3a 

(0,7-2,0) 

1,5a 

(0,8-1,7) 

0,717 1,3 

(0,3-2,2) 

1,2a 

(0,7-2,5) 

1,2a 

(0,5-2,1) 
0,670 

p* 0,028 0,003 0,000  0,218 0,000 0,008  

B12 vitamini 

(µg) 

Çalışma  4,4 

(2,2-10,2) 

2,6x 

(1,5-8,2) 

2,1x 

(1,6-5,3) 

0,008 1,7 

(0,1-6,0) 

2,1 

(0,2-4,3) 

1,2 

(0,0-7,6) 
0,368 

Kontrol-

1 

2,4a 

(1,6-5,2) 

3,2 

(1,9-6,0) 

4,5 

(1,7-6,2) 

0,197 2,1 

(0,6-7,9) 

4,2 

(0,8-6,2) 

3,3 

(0,5-6,5) 
0,607 

Kontrol-

2 

3,8 

(1,9-6,5) 

4,0 

(1,9-8,9) 

3,9a 

(2,5-7,1) 

0,741 3,3a 

(1,8-10,4) 

2,9 

(0,8-5,8) 

2,0 

(1,0-18,7) 
0,122 

p* 0,010 0,147 0,008  0,015 0,066 0,128  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.7. (devamı) Besin tüketim sıklığı formları ve besin tüketim kayıtlarına göre bireylerin günlük mineral ve vitamin alımları. 

  Besin tüketim sıklığı 24 saatlik besin tüketim kaydı 

  0. ay 3. ay 6. ay 0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Folik asit (µg) Çalışma  473,0 

(234,2-952,8) 

158,1x 

(55,5-290,0) 

182,1x 

(71,7-286,4) 

0,000 264,6 

(56,6-409,2) 

137,8x 

(41,3-215,5) 

115,5x 

(12,5-256,7) 
0,025 

Kontrol-

1 

328,0a 

(202,0-623,2) 

470,0a 

(284,0-578,7) 

434,6a 

(186,4-587,7) 

0,325 238,6 

(89,7-372,6) 

225,2a 

(131,7-320,4) 

245,2a 

(84,0-538,4) 
0,882 

Kontrol-

2 

391,5a 

(205,5-461,5) 

290,2a,x 

(187,5-385,4) 

381,9a 

(236,7-458,5) 

0,025 271,7 

(186,6-491,9) 

313,2a 

(200,9-646,8) 

345,3a 

(206,4-899,8) 
0,301 

p* 0,015 0,000 0,000  0,657 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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 Çalışmaya katılan bireylerin çalışma boyunca enerji ve besin ögeleri alım 

düzeylerinin gereksinimleri karşılama oranları Tablo 4.8’de sunulmuştur. Buna göre, 

çalışma grubundaki bireyler cerrahi öncesi dönemde enerji gereksinimlerinin 

%97,5’ini, protein gereksinimlerinin ise %126,5’ini karşılarken, cerrahi sonrası 6. 

ayda bu oranlar sırasıyla %38,1 ve %54,3’e düşmüştür. Çalışma grubundaki bireylerin 

posa alım miktarları 0. ayda gereksinimin %96,5’ini karşılamaktadır. 3. ayda bu oran 

%31,7’ye düşmüş, 6. ayda %37,9 olarak saptanmıştır. K vitamini dışındaki tüm mikro 

besin ögelerinin cerrahi sonrası alım düzeylerinin bireylerin gereksinimlerinin altında 

olduğu görülmektedir.  
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Tablo 4.8. Bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımlarının gereksinmeyi karşılama 

oranları. 

  0. ay  3. ay 6. ay 

Enerji ve besin 

ögeleri 

Grup Medyan (Alt-Üst) Medyan (Alt-Üst) Medyan (Alt-Üst) 

Enerji (%) Çalışma 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 (%) 
 

Çalışma 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) 101,4 (56,0-169,2) 123,5 (81,6-158,8) 

Posa (%) Çalışma 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 (%) Çalışma 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) 137,9 (70,2-264,2) 193,8 (100,0-677,4) 

E vitamini (%) Çalışma 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 (%) Çalışma 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 (%) Çalışma 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 (%) Çalışma 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) 143,4 (75,2-228,6) 

Kontrol-2 168,4 (114,3-225,4) 143,4 (75,2-228,6) 182,5 (110,1-217,1) 

Demir (%) Çalışma 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. (devamı) Bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımlarının gereksinmeyi 

karşılama oranları. 

  0. ay  3. ay 6. ay 

Enerji ve besin 

ögeleri 

Grup Medyan (Alt-Üst) Medyan (Alt-Üst) Medyan (Alt-Üst) 

Çinko (%) Çalışma 102,9 (71,8-182,6) 37,2 (24,5-130,2) 48,2 (27,9-99,7) 

Kontrol-1 78,9 (42,3-97,1) 82,1 (53,5-124,6) 97,5 (39,0-132,8) 

Kontrol-2 82,2 (52,3-118,3) 83,0 (46,3-110,1) 96,2 (57,6-117,3) 

Magnezyum 

(%) 

Çalışma 115,1 (74,7-185,5) 40,6 (17,5-85,5) 43,8 (26,3-120,2) 

Kontrol-1 72,5 (57,2-139,5) 103,0 (62,5-117,5) 105,5 (47,1-130,3) 

Kontrol-2 98,0 (55,7-139,5) 76,8 (41,3-116,8) 91,7 (61,1-115,1) 

B1 vitamini (%) Çalışma 91,8 (65,8-167,3) 36,4 (17,3-98,3) 40,9 (20,0-170,9) 

Kontrol-1 63,9 (41,8-109,1) 90,0 (61,8-111,8) 80,9 (39,1-130,9) 

Kontrol-2 80,0 (53,6-107,3) 67,3 (34,6-100,8) 76,4 (47,3-110,8) 

B2 vitamini (%) Çalışma 138,5 (89,1-263,1) 70,0 (40,9-180,0) 72,7 (49,1-130,9) 

Kontrol-1 103,6 (74,6-232,0) 140,5 (99,1-159,2) 136,8 (63,6-183,6) 

Kontrol-2 136,4 (87,3-169,0) 102,3 (64,6-175,5) 128,2 (83,6-184,0) 

B6 vitamini (%) Çalışma 126,9 (83,9-223,9) 55,4 (20,8-139,2) 57,7 (35,4-128,5) 

Kontrol-1 89,8 (70,8-135,4) 109,2 (73,1-126,9) 120,3 (57,7-141,5) 

Kontrol-2 112,3 (90,0-150,0) 95,8 (50,0-150,8) 111,5 (64,6-130,8) 

B12 vitamini 

(%) 

Çalışma 184,2 (91,7-423,8) 108,8 (62,9-339,6) 87,1 (65,4-221,7) 

Kontrol-1 100,4 (68,3-217,5) 131,3 (79,2-249,6) 185,6 (70,0-259,2) 

Kontrol-2 157,9 (78,3-271,3) 167,3 (77,5-370,0) 162,9 (103,8-295,0) 

Folik asit (%) Çalışma 118,3 (58,5-238,2) 39,5 (13,9-72,5) 45,5 (17,9-71,6) 

Kontrol-1 82,0 (50,5-155,8) 117,5 (71,0-144,7) 108,7 (46,6-146,9) 

Kontrol-2 97,9 (51,4-115,4) 72,6 (46,9-96,4) 95,5 (59,2-114,6) 

Çalışma grubundaki katılımcıların bariatrik cerrahi öncesi, sonrası 3. Ay ve 6. 

Ay besin tüketim sıklıkları Tablo 4.9’da sunulmuştur. Cerrahi öncesinde bireylerin 

%13,3’ü her gün süt tükettiğini belirtirken, cerrahi sonrasında her gün süt tüketen birey 

bulunmamaktadır. Son 3 ay içerisinde hiç süt tüketimi olmayan bireylerin oranı ise 

cerrahi öncesinde %53,3 iken, cerrahi sonrası 3. Ayda bireylerin tamamı süt 

tüketmediğini belirtmiş, 6. Ayda süt tüketmeyen katılımcıların sayısının ise cerrahi 
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öncesi dönem ile aynı olduğu saptanmıştır. Anket kapsamında bireylerin pre-

/probiyotik yoğurt tüketim sıklıkları da sorgulanmıştır. Cerrahi öncesi dönemde pre-

/probiyotik tüketen birey olmamasına karşılık cerrahi sonrası 3. Ayda bireylerin 

%7,7’si (n=1) her gün, %15,4’ü (n=2) haftada 1-3 kez, %7,7’si (n=1) de ayda 1 

kereden az olmak üzere pre-/probiyotik yoğurt tükettiklerini belirtmişlerdir. Bireylerin 

cerrahi öncesinde %80’i 3. Ayda %92,3’ü, 6. Ayda ise %60’ı haftada en az 1 kez 

kırmızı et tükettiklerini belirtmişlerdir. Son 3 ayda hiç kurubaklagil tüketmeyen kişi 

sayısı cerrahi öncesinde 1 (%6,7), cerrahi sonrasında ise 6 (%46,2) olarak 

gösterilmiştir. Yağlı tohum tüketim sıklıklarına bakıldığında cerrahi öncesinde 

katılımcılardan 1 (%6,7) tanesinin her gün yağlı tohum tükettiği, bu sayının cerrahi 

sonrası 3. Ayda 7 (%53,8), 6. Ayda 6 (%40,0) olduğu bulunmuştur.  Pişmiş sebze 

yemeklerini her gün tüketen kişi sayısı cerrahi öncesinde 4 (%26,7) iken, cerrahi 

sonrası 3. Ayda her gün sebze yemeği tüketen kimse bulunmamaktadır. Bireylerin 

meyve tüketimleri incelendiğinde, cerrahi öncesi dönemde son 3 ayda hiç meyve 

tüketmeyen kimse bulunmazken cerrahi sonrası dönemde 3 kişinin meyve tüketmediği 

görülmüştür. Ekmek ve tahıl grubu dahilinde beyaz ekmek tüketim sıklıklarına 

bakıldığında ise, her gün beyaz ekmek tüketme durumunun cerrahi öncesi ve sonrası 

dönemde büyük bir değişikliğe uğramadığı görülmektedir. Başlangıçta bireylerin 

%46,7’si (n=7) hiç kepekli/tahıllı ekmek tüketmediğini belirtirken, 6. Ayda 

kepekli/tahıllı ekmek tüketmeyenlerin oranı %93,3’e çıkmıştır (n=14). Bireylerin 

cerrahi öncesinde %26,7’si (n=4) her gün tereyağ tükettiklerini belirtmiş, cerrahi 

sonrasında ise bu oran %6,7’ye (n=1) düşmüştür.
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Tablo 4.9. Çalışma grubundaki katılımcıların bariatrik cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 3. ay ve cerrahi sonrası 6. aydaki besin tüketim sıklıkları. 

  Her gün Haftada 3-5 

kez 

Haftada 1-3 

kez 

15 günde 1 

kez 

Ayda 1 kez Ayda 1’den az Tüketmiyor 

Yiyecekler  n % n % n % n % n % n % n % 

Süt Başlangıç  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 53,3 

Yoğurt Başlangıç  1 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 yoğurt Başlangıç  - - - - - - - - - - - - 15 100,0 

3. ay 1 7,7 - - 2 15,4 - - - - 1 7,7 9 69,2 

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

Peynir Başlangıç  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 Başlangıç - - - - - - - - 1 6,7 - - 14 93,3 

3. ay - - 1 7,7 1 7,7 - - - - - - 11 84,6 

6. ay 1 6,7 - - - - 1 6,7 - - 1 6,7 12 79,9 
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Tablo 4.9. (devamı) Çalışma grubundaki katılımcıların bariatrik cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 3. ay ve cerrahi sonrası 6. aydaki besin 

tüketim sıklıkları. 

  Her gün Haftada 3-5 

kez 

Haftada 1-3 

kez 

15 günde 1 

kez 

Ayda 1 kez Ayda 1’den az Tüketmiyor 

Yiyecekler  n % n % n % n % n % n % n % 

Kırmızı et Başlangıç  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 Başlangıç  - - 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 

Balık Başlangıç  - - - - 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 Başlangıç  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  

 

Başlangıç - - 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. (devamı) Çalışma grubundaki katılımcıların bariatrik cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 3. ay ve cerrahi sonrası 6. aydaki besin 

tüketim sıklıkları. 

  Her gün Haftada 3-5 

kez 

Haftada 1-3 

kez 

15 günde 1 

kez 

Ayda 1 kez Ayda 1’den az Tüketmiyor 

Yiyecekler  n % n % n % n % n % n % n % 

Yağlı tohumlar (Ceviz, 

fındık, badem vb.) 

Başlangıç 1 6,7 1 6,7 4 26,7 - - 3 20,0 1 6,7 5 33,3 

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 

Pişmiş sebze yemekleri 

 

Başlangıç 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 1 7,7 - - 

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

Çiğ sebze 

 

Başlangıç 10 66,7 3 20,0 1 6,7 - - 1 6,7 - - - - 

3. ay 9 69,2 1 7,7 1 7,7 - - - - 1 7,7 1 7,7 

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

Taze meyveler 

 

Başlangıç 6 40,0 2 13,3 7 46,7 - - - - - - - - 

3. ay 4 30,8 3 23,1 - - - - - - 3 23,1 3 23,1 

6. ay 1 6,7 1 6,7 6 40,0 - - - - 4 26,6 3 20,0 

Kuru meyveler 

 

Başlangıç - - 4 26,7 4 26,7 2 13,3 - - 1 6,7 4 26,7 

3. ay 1 7,7 1 7,7 5 38,4 - - - - 2 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. (devamı) Çalışma grubundaki katılımcıların bariatrik cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 3. ay ve cerrahi sonrası 6. aydaki besin 

tüketim sıklıkları. 

  Her gün Haftada 3-5 

kez 

Haftada 1-3 

kez 

15 günde 1 

kez 

Ayda 1 kez Ayda 1’den az Tüketmiyor 

Yiyecekler  n % n % n % n % n % n % n % 

Beyaz ekmek 

 

Başlangıç 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 tahıllı 

ekmek 

 

Başlangıç 3 20,0 2 13,3 - - - - 1 6,7 2 13,3 7 46,7 

3. ay - - - - - - - - - - 1 7,7 12 92,3 

6. ay - - - - 1 6,7 - - - - - - 14 93,3 

Unlu mamuller 

 

Başlangıç 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 33,3 

Kahvaltılık tahıl 

ürünleri 

 

Başlangıç - - - - - - - - - - - - 15 100,0 

3. ay - - - - - - - - - - 1 7,7 12 92,3 

6. ay - - - - - - - - - - 1 6,7 14 93,3 

Tereyağ 

 

Başlangıç 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. (devamı) Çalışma grubundaki katılımcıların bariatrik cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 3. ay ve cerrahi sonrası 6. aydaki besin 

tüketim sıklıkları. 

  Her gün Haftada 3-5 

kez 

Haftada 1-3 

kez 

15 günde 1 

kez 

Ayda 1 kez Ayda 1’den az Tüketmiyor 

Yiyecekler  n % n % n % n % n % n % n % 

Sıvıyağ 

 

Başlangıç 15 100,00 - - - - - - - - - - - - 

3. ay 13 100,0 - - - - - - - - - - - - 

6. ay 15 100.0 - - - - - - - - - - - - 

Şeker 

 

Başlangıç 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 eklenmiş 

ürünler 

 

Başlangıç - - - - - - - - - - - - 15 100,0 

3. ay - - - - - - - - - - - - 13 100,0 

6. ay - - - - - - - - - - - - 15 100,0 

Prebiyotik eklenmiş 

ürünler 

 

Başlangıç - - - - - - - - - - - - 15 100,0 

3. ay - - - - 1 7,7 - - - - - - 12 92,3 

6. ay - - - - - - - - - - - - 15 100,0 

Posa içeriği artırılmış 

ürünler 

 

Başlangıç - - - - - - - - - - - - 15 100,0 

3. ay - - - - - - - - - - 1 7,7 12 92,3 

6. ay - - - - 1 6,7 - - 1 6,7 - - 13 86,7 
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 Çalışmaya katılan bireylerin besin grupları tüketim miktarları Tablo 4.10’da 

verilmiştir. Bireylerin başlangıçtaki besin grupları tüketim miktarları incelendiğinde 

yağ tüketimleri hariç, gruplar arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark olmadığı 

görülmektedir (p>0,05). Çalışma grubunda süt grubunun toplam tüketim miktarlarında 

çalışma süresince anlamlı bir değişiklik bulunmazken, yoğurt tüketiminin 3. ayda ve 

6. ayda alınan verilerde başlangıca göre azaldığı bulunmuştur (p<0,05). Benzer 

şekilde, başlangıçta medyan değeri 30,0 g/gün olan peynir tüketim miktarı 3. ve 6. 

aylarda 17,1 g/gün’e düşmüştür (p<0,05). Peynir tüketiminin 3. aydaki miktarı kontrol 

gruplarındaki bireylerin 3. aylarındaki peynir tüketim miktarlarından da önemli 

derecede düşük bulunmuştur (p<0,05).  Toplam et grubu tüketim miktarının medyan 

değeri başlangıçta 128,6 g/gün, 3. ayda 80,7 g/gün, 6. ayda ise 85,3 g/gün olarak 

hesaplanmıştır. Başlangıçtaki tüketim miktarları 3. ve 6. aydan istatistiksel olarak 

anlamlı derecede yüksektir (p<0,05). Kurubaklagil tüketimi medyan düzeylerine 

bakıldığında, 3. ayda çalışma grubunda 1,7 g/gün, kontrol grubu-1’de 9,1 g/gün, 

kontrol grubu-2’de 10,0 g/gün olarak hesaplanmıştır. Çalışma grubundaki bireylerin 

kurubaklagil tüketim düzeyi 3. ayda kontrol gruplarına göre anlamlı derecede düşüktür 

(p<0,05). Cerrahi öncesi dönemde çalışma grubunun toplam tahıl-ekmek grubu 

tüketimi medyan değeri 245,9 g/gün iken, bu değer cerrahi sonrası 3. ayda 30,8 g/gün, 

6. ayda ise 32,0 g/gün olarak bulunmuştur (p<0,05). Bu değerler kontrol gruplarındaki 

bireylerin 3. ve 6. aylarındaki değerlerden de düşüktür (p<0,05). Bireylerin tam tahıllı 

ürünleri tüketiminin medyan değeri cerrahi öncesi dönemde 51,8 g/gün, cerrahi 

sonrasında ise 0,0 g/gün olarak bulunmuştur (p<0,05). Çalışma grubundaki bireylerin 

toplam sebze, pişmiş sebze, çiğ sebze ve meyve tüketimlerinin de cerrahi sonrasında 

azaldığı görülmektedir (p<0,05). Başlangıçtaki toplam görünür yağ miktarlarının 

medyan değerleri çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 grupları için sırasıyla 27,0 g, 19,5 g 

ve 20,0 g olarak hesaplanmıştır. Başlangıçta çalışma grubundaki bireyler, her iki 

kontrol grubundaki bireylerden daha yüksek miktarlarda yağ tüketmektedir (p<0,05). 

Cerrahi sonrasında ise medyan toplam görünür yağ alım düzeyleri 3. ayda 9,0 g/gün, 

6. ayda 10,1 g/gün olmuştur ve bu değerler başlangıçtaki değerlerden anlamlı derecede 

düşüktür (p<0,05). Çalışma grubundaki bireylerin şeker tüketimleri de cerrahi 

sonrasında anlamlı derecede azalmıştır (p<0,05).  
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Tablo 4.10. Bireylerin besin grupları günlük tüketim miktarları. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Besin grupları (g) Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Süt grubu toplam  Çalışma  208,7 

(33,0-519,0) 

281,5 

(30,4-450,1) 

168,5 

(15,0-300,4) 
0,165 

Kontrol-1 227,1 

(111,5-490,6) 

208,6 

(88,6-277,0) 

184,4 

(84,6-562,8) 
0,135 

Kontrol-2 162,8 

(63,7-265,6) 

177,2 

(99,2-239,1) 

190,0 

(113,6-277,0) 
0,614 

p* 0,167 0,157 0,783  

Süt  Çalışma  85,7 

(2,2-228,4) 

57,2 

(28,6-200,0) 

100,0 

(6,6-143,0) 
0,871 

Kontrol-1 57,2 

(13,4-114,2) 

114,2 

(28,6-114,2) 

57,1 

(2,2-142,8) 
0,549 

Kontrol-2 10,0 

(2,2-200) 

57,2 

(6,6-200,0) 

57,2 

(2,2-200,0) 
0,189 

p* 0,165 0,571 0,783  

Yoğurt  Çalışma  135,0 

(3,0-360,0) 

90,0x 

(51,4-102,8) 

45,0x 

(6,0-180,0) 
0,005 

Kontrol-1 102,8 

(51,5-360,0) 

102,8 

(51,4-180,0) 

85,2 

(2,0-360,0) 
0,861 

Kontrol-2 102,8 

(12,1-205,6) 

102,8 

(9,10154,2) 

102,8 

(5,9-180,0) 
0,607 

p* 0,652 0,132 0,279  

Peynir Çalışma  30,0x 

(8,6-120,0) 

17,1x 

(2,9-30,0) 

17,1 

(2,9-60,0) 
0,040 

Kontrol-1 45,0 

(17,1-90,0) 

52,5a 

(17,1-90,0) 

50,0a 

(17,1-90,0) 
0,582 

Kontrol-2 34,3 

(10,0-90,0) 

32,2a 

(17,2-90,0) 

22,8y 

(8,6-60,0) 
0,012 

p* 0,739 0,002 0,050  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.10. (devamı) Bireylerin besin grupları günlük tüketim miktarları. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Besin grupları (g) Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Kefir Çalışma  0,0 

(0,0-16,5) 

0,0 

(0,0-143,0) 

0,0 

(0,0-100,0) 
0,779 

Kontrol-1 0,0 

(0,0-57,2) 

0,0 

(0,0-28,6) 

0,0 

(0,0-57,2) 
0,223 

Kontrol-2 0,0 

(0,0-0,0) 

0,0 

(0,0-0,0) 

0,0 

(0,0-0,0) 
1,000 

p* 0,186 0,464 0,312  

Et grubu toplam Çalışma  128,6 

(65,3-276,4) 

80,7x 

(42,7-301,5) 

85,3x 

(35,5-221,0) 
0,008 

Kontrol-1 75,3 

(19,8-228,6) 

117,8 

(66,3-163,1) 

116,3 

(72,1-125,3) 
0,417 

Kontrol-2 145,8 

(79,4-170,2) 

137,2 

(67,9-291,6) 

128,1a 

(89,0-261,4) 
0,670 

p* 0,054 0,165 0,012  

Kırmızı et  Çalışma  22,7 

(1,3-80,0) 

19,2 

(0,7-120,0) 

17,4 

(0,7-51,4) 
0,872 

Kontrol-1 7,4 

(2,0-102,8) 

9,8 

(0,7-37,2) 

21,5 

(0,3-60,1) 
0,180 

Kontrol-2 14,6 

(2,0-36,3) 

40,1b,x 

(17,2-85,7) 

34,3x 

(6,9-77,1) 
0,007 

p* 0,255 0,012 0,263  

Beyaz et  Çalışma  25,7 

(2,0-171,3) 

14,9 

(2,0-46,6) 

28,6 

(2,0-62,8) 
0,147 

Kontrol-1 8,6 

(1,0-46,6) 

19,9 

(1,3-93,2) 

17,2 

(1,8-42,9) 
0,393 

Kontrol-2 34,3 

(6,7-95,4) 

12,9 

(1,4-93,1) 

17,2 

(1,3-93,1) 
0,804 

p* 0,184 0,578 0,662  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.10. (devamı) Bireylerin besin grupları günlük tüketim miktarları. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Besin grupları (g) Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Salam, sucuk, sosis 

vb. 

Çalışma  8,6 

(0,2-68,5) 

0,1 

(0,1-6,9) 

0,3 

(0,0-15,7) 
0,156 

Kontrol-1 0,9 

(0,2-7,2) 

4,4 

(0,5-8,6) 

0,4 

(0,1-17,1) 
0,949 

Kontrol-2 5,7 

(0,1-30,0) 

3,4a 

(0,8-17,2) 

1,0 

(0,2-17,2) 
0,053 

p* 0,122 0,028 0,565  

Balık eti Çalışma  20,1 

(3,1-57,2) 

8,4 

(0,2-57,2) 

3,4 

(0,5-28,6) 
0,097 

Kontrol-1 3,0 

(1,0-30,9) 

14,6 

(2,2-48,1)) 

24,0a,x 

(2,8-72,1) 
0,050 

Kontrol-2 8,5 

(0,9-71,5) 

16,9 

(3,0-103,0) 

23,5a 

(3,3-82,4) 
0,368 

p* 0,523 0,513 0,006  

Yumurta Çalışma  28,6 

(14,3-85,7) 

25,0 

(0,6-50,0) 

25,0 

(3,6-50,0) 
0,478 

Kontrol-1 14,3 

(14,3-57,1) 

28,6 

(28,6-50,0) 

28,6 

(14,3-57,1) 
0,321 

Kontrol-2 28,6 

(14,3-100,0) 

28,6 

(14,3-57,1) 

28,6 

(14,3-57,1) 
0,174 

p* 0,249 0,091 0,615  

Kurubaklagiller Çalışma  7,2 

(2,7-28,6) 

1,7 

(0,2-7,1) 

1,3 

(0,3-28,6) 
0,070 

Kontrol-1 5,7 

(0,8-28,6) 

9,1a 

(2,1-28,6) 

3,4 

(1,7-21,5) 
0,264 

Kontrol-2 13,4 

(2,5-14,3) 

10,0a30 

(3,4-28,6) 

14,3a 

(1,7-14,3) 
0,949 

p* 0,846 0,026 0,023  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.10. (devamı) Bireylerin besin grupları günlük tüketim miktarları. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Besin grupları (g) Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Yağlı tohumlar Çalışma  9,2 

(0,2-25,7) 

13,5 

(4,6-80,0) 

8,6y 

(0,7-60,0) 
0,030 

Kontrol-1 4,6 

(0,9-11,4) 

0,2 

(0,2-22,8) 

0,4 

(0,2-11,4) 
0,135 

Kontrol-2 12,7 

(0,3-22,9) 

10,5 

(5,0-28,6) 

15,4 

(0,6-48,0) 
0,819 

p* 0,693 0,294 0,092  

Tahıl-ekmek 

grubu 

  

Çalışma  245,9 

(104,4-954,6) 

30,8x 

(0,5-122,1) 

32,0x 

(6,4-136,8) 
0,000 

Kontrol-1 326,0 

(117,3-508,1) 

309,5a 

(108,8-513,8) 

249,6a 

(117,7-594,1) 
0,417 

Kontrol-2  136,4 

(112,8-584,0) 

135,5a 

(57,8-610,0) 

127,3a 

(67,1-668,2) 
0,497 

p** 0,076 0,000 0,000  

Tam tahıllı 

ürünler 

Çalışma  51,8 

(1,1-200,0) 

0,0x 

(0,0-0,6) 

0,0x 

(0,0-7,2) 
0,000 

Kontrol-1 75,0 

(0,8-225,0) 

66,1a 

(2,1-150,0) 

71,4a 

(4,1-300,0) 
0,504 

Kontrol-2 62,5 

(2,1-85,7) 

50,0a 

(14,3-150,0) 

56,3a 

(14,3-150,0) 
0,939 

p* 0,767 0,000 0,000  

Sebze grubu Çalışma  343,0 

(44,6-567,0) 

154,6x 

(1,8-304,5) 

81,8x 

(6,5-257,1) 
0,000 

Kontrol-1 248,6 

(57,1-419,1) 

279,2a 

(133,6-451,0) 

111,4 

(42,9-370,1) 
0,072 

Kontrol-2 258,0 

(107,2-680,2) 

179,0 

(129,0-351,0) 

100,0x 

(28,6-257,5) 
0,012 

p* 0,188 0,047 0,572  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.10. (devamı) Bireylerin besin grupları günlük tüketim miktarları. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Besin grupları (g) Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Pişmiş sebzeler Çalışma  114,2 

(6,6-342,6) 

28,6x 

(0,6-57,1) 

28,6x 

(3,6-57,1) 
0,000 

Kontrol-1 89,3 

(28,6-228,4) 

71,5a 

(28,6-200,0) 

71,5a 

(28,6-150,0) 
0,273 

Kontrol-2 71,5 

(28,6-200,0) 

57,2a 

(28,6-114,2) 

57,2a 

(28,6-114,2) 
0,303 

p* 0,333 0,000 0,000  

Çiğ sebzeler Çalışma  209,6 

(38,0-502,0) 

123,0x 

(0,1-283,0) 

58,1x 

(1,5-200,0) 
0,000 

Kontrol-1 143,3 

(4,5-247,0) 

251,0 

(47,8-363,0) 

68,5 

(4,3-284,4) 
0,143 

Kontrol-2 135,0 

(50,0-566,0) 

116,9 

(71,8-251,0) 

71,7 

(3,3-179,8) 
0,678 

p* 0,327 0,116 0,724  

Meyve grubu Çalışma  235,7 

(69,6-685,7) 

125,5x 

(5,7-290,1) 

117,4x 

(4,4-328,9) 
0,005 

Kontrol-1 204,4 

(93,0-376,1) 

197,4 

(93,9-303,4) 

203,9a 

(84,4-538,0) 
0,882 

Kontrol-2 196,0 

(45,9-314,7) 

180,2 

(70,1-268,4) 

215,9a 

(119,3-350,5) 
0,459 

p* 0,558 0,302 0,025  

Toplam görünür 

yağ 

Çalışma  27,0 

(10,0-205,0) 

9,0x 

(5,0-20,0) 

10,1x 

(5,6-16,4) 
0,000 

Kontrol-1 19,5a 

(10,0-34,0) 

21,6a 

(15,0-36,0) 

17,2a 

(12,9-23,6) 
0,114 

Kontrol-2 20,0a 

(11,4-30,0) 

17,8a 

(6,9-25,0) 

20,7a 

(9,0-35,0) 
0,073 

p* 0,039 0,000 0,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.10. (devamı) Bireylerin besin grupları günlük tüketim miktarları. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Besin grupları (g) Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Bitkisel sıvı yağlar Çalışma  20,0 

(10,0-40,0) 

5,0x 

(5,0-20,0) 

10,0x 

(5,0-15,0) 

0,000 

Kontrol-1 10,0a 

(10,0-20,0) 

15,0a 

(15,0-20,0) 

15,0a 

(10,0-20,0) 

0,595 

Kontrol-2 10,0a 

(10,0-20,0) 

15,0a 

(2,9-20,0) 

15,0a 

(5,0-20,0) 

0,857 

p* 0,032 0,002 0,001  

Tereyağ  Çalışma  3,0 

(0,5-28,0) 

2,5 

(0,1-40,0) 

1,4 

(0,1-5,7) 

0,148 

Kontrol-1 7,0 

(0,9-14,0) 

5,0 

(0,2-21,0) 

2,9 

(0,5-8,6) 

0,076 

Kontrol-2 5,0 

(1,4-10,0) 

4,0 

(0,5-10,0) 

7,0a,b,y 

(2,9-10,0) 

0,048 

p* 0,598 0,265 0,005  

Şeker Çalışma  14,0 

(0,0-106,0) 

5,0x 

(0,0-15,0) 

1,0x 

(0,0-19,0) 

0,000 

Kontrol-1 4,0 

(0,0-28,0) 

1,5 

(0,0-22,0) 

1,0 

(0,0-44,0) 

0,166 

Kontrol-2 3,0 

(1,0-41,0) 

5,5 

(1,0-47,0) 

3,0 

(0,0-46,0) 

0,828 

p* 0,294 0,297 0,361  

Probiyotik/prebiyo

tik eklenmiş 

ürünler 

Çalışma  0,0 

(0,0-0,0) 

0,0 

(0,0-0,40) 

0,0 

(0,0-0,0) 

0,368 

Kontrol-1 0,0 

(0,0-0,0) 

0,0 

(0,0-0,0) 

0,0 

(0,0-0,0) 

1,000 

Kontrol-2 0,0 

(0,0-57,2) 

0,0 

(0,0-0,0) 

0,0 

(0,0-0,0) 

0,368 

p* 0,352 0,531 1,000  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0.ay y: 3. ay  
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4.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Bulgular 

 Bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. aydaki antropometrik ölçümlerinin gruplara 

göre dağılımı Tablo 4.11’de sunulmuştur. Bireylerin başlangıçtaki ortalama vücut 

ağırlıkları çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarında sırasıyla 124,2±19,7, 

131,1±16,2 ve 69,3±14,3 kg’dır. Çalışma ve kontrol grubu-1 arasında anlamlı bir 

farklılık bulunmazken (p>0,05), normal ağırlıklı bireylerden oluşan kontrol grubu-

2’deki ortalama ağırlık değeri, diğer iki gruptan anlamlı derecede düşüktür (p<0,05). 

Benzer şekilde BKİ, yağ kütlesi ve oranı, yağsız kütle ve bel çevresi değerleri çalışma 

ve kontrol grubu-1 için benzer (p>0,05), kontrol grubu-2’deki bireylerde diğer iki 

gruba göre daha düşüktür (p<0,05). Çalışma süresince kontrol gruplarının 

antropometrik ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik gözlenmemiştir 

(p>0,05). Çalışma grubunda ise bariatrik cerrahi sonrası hem 3. ayda hem de 6. ayda 

bel/kalça oranı hariç tüm antropometrik ölçümler anlamlı derecede azalmıştır 

(p<0,05).  
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Tablo 4.11. Bireylerin antropometrik ölçümlerinin gruplara göre dağılımı. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup !" ± $$ 

(Alt-Üst) 

!" ± $$ 

(Alt-Üst) 

!" ± $$ 

(Alt-Üst) 

p** 

Vücut 

ağırlığı 

(kg) 

Çalışma  124,2±19,7 

(91,9-157,7) 

103,0±15,1x 

(82,5-133,9) 

91,5±13,5x,y 

(68,8-116,4) 
0,000 

Kontrol-1 131,1±16,2 

(101,4-146,7) 

131,8±16,9a 

(98,7-149,0) 

132,4±19,5a 

(95,1-154,2) 
0,667 

Kontrol-2 69,3±14,3a,b 

(46,9-86,9) 

68,1±14,8a,b 

(47,5-86,6) 

69,5±14,1a,b 

(48,3-88,5) 
0,052 

p* 0,000 0,000 0,000  

BKİ 

(kg/m2) 

Çalışma  48,0±4,8 

(40,5-56,3) 

40,1±5,3x 

(31,9-48,0) 

35,6±5,2x,y 

(25,9-41,7) 
0,000 

Kontrol-1 49,5±4,1 

(42,2-54,5) 

49,8±4,3a 

(41,1-54,7) 

49,9±5,1a 

(39,6-57,3) 
0,749 

Kontrol-2 25,9±3,9a,b 

(20,5-30,7) 

25,5±3,9a,b 

(20,5-30,4) 

26,0±3,8a,b 

(20,6-30,7) 
0,064 

p* 0,000 0,000 0,000  

Yağ (%) Çalışma  46,1±3,8 

(38,1-51,4) 

41,7±5,1x 

(28,7-48,8) 

36,9±7,4x,y 

(20,0-45,2) 
0,000 

Kontrol-1 46,6±5,3 

(38,5-54,4) 

46,6±5,0 

(38,9-53,9) 

46,6±3,9a 

(41,5-54,3) 
0,999 

Kontrol-2 29,5±6,7a,b 

(18,3-38,5) 

29,1±6,1a,b 

(21,7-39,7) 

30,0±5,9a,b 

(22,4-39,0) 
0,645 

p* 0,000 0,000 0,000  

Yağ (kg) Çalışma  57,1±9,5 

(3,0-78,0) 

43,0±8,9x 

(28,7-61,3) 

33,8±8,9x,y 

(16,2-50,9) 
0,000 

Kontrol-1 61,5±12,2 

(39,0-79,8) 

61,8±12,0 

(38,4-79,3) 

62,1±12,5a 

(39,5-83,8) 
0,941 

Kontrol-2 20,8±7,1a,b 

(8,6-30,9) 

20,1±6,8 

(10,3-32,8) 

21,1±6,9a,b 

(10,8-32,6) 
0,294 

p* 0,000 0,000 0,000  
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Tablo 4.11. (devamı) Bireylerin antropometrik ölçümlerinin gruplara göre dağılımı. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Ölçüm Grup !" ± $$ 

(Alt-Üst) 

!" ± $$ 

(Alt-Üst) 

!" ± $$ 

(Alt-Üst) 

p** 

Yağsız 

kütle (kg) 

Çalışma  67,2±12,7 

(48,9-91,3) 

60,0±9,6x 

(47,8-79,9) 

57,6±10,5x,y 

(44,7-80,5) 
0,000 

Kontrol-1 69,6±8,4 

(1,0-84,2) 

69,9±8,6 

(60,3-84,5) 

70,3±9,3a 

(55,6-84,2) 
0,843 

Kontrol-2 48,5±9,7a,b 

(37,4-66,6) 

48,1±10,4a,b 

(35,0-65,5) 

48,4±9,5b 

(36,4-64,4) 
0,819 

p* 0,000 0,000 0,000  

Bel 

çevresi 

(cm) 

Çalışma  131,9±7,2 

(115,0-150,0) 

120,2±8,8x 

(111,0-138,0) 

103,9±8,4x,y 

(91,0-124,0) 
0,000 

Kontrol-1 137,5±6,0 

(126,0-145,0) 

138,4±7,8a 

(123,0-147,0) 

134,8±13,1a 

(109,0-150,0) 
0,259 

Kontrol-2 92,1±15,9a,b 

(66,0-118,0) 

91,0±16,6a,b 

(67,0-115) 

92,4±16,0b 

(68,0-120,0) 
0,331 

p* 0,000 0,000 0,000  

Bel/kalça 

oranı 

Çalışma  0,89±0,07 

(0,79-1,04) 

0,93±0,12 

(0,76-1,25) 

0,87±0,10 

(0,73-1,10) 
0,167 

Kontrol-1 0,94±0,08 

(0,86-1,06) 

0,94±0,08 

(0,86-1,08) 

0,91±0,08 

(0,82-1,08) 
0,067 

Kontrol-2 0,85±0,09b 

(0,65-0,93) 

0,85±0,08 

(0,72-0,93) 

0,85±0,07 

(0,72-0,92) 
0,346 

p* 0,035 0,094 0,307  

Bel/boy 

oranı 

Çalışma 0,82±0,06 

(0,72-0,96) 

0,75±0,08 

(0,66-0,89) 

0,65±0,07x,y 

(0,54-0,78) 
0,000 

 Kontrol-1 0,85±0,03 

(0,81-0,89) 

0,85±0,04a 

(0,79-0,90) 

0,83±0,06a 

(0,70-0,91) 
0,356 

 Kontrol-2 0,57±0,09a,b 

(0,43-0,72) 

0,56±0,09a,b 

(0,42-0,70) 

0,57±0,09a,b 

(0,43-0,73) 
0,482 

 p* 0,000 0,000 0,000  

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

Bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. aydaki bazı biyokimyasal parametrelerinin 

medyan (alt-üst) değerleri Tablo 4.12’de gösterilmektedir. Çalışma grubundaki 

bireylerin açlık kan glukozu medyan düzeyleri başlangıçta 94,0 mg/dL, 3. ayda 91,0 

mg/dL ve 6. ayda 87,0 mg/dL olarak bulunmuştur. Bariatrik cerrahi sonrası 6. ayda 

glukoz düzeyleri cerrahi öncesi döneme göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

düşüktür (p<0,05).  Benzer şekilde total kolesterol, LDL kolesterol, ALT ve hs-CRP 

düzeyleri de bariatrik cerrahi sonrasında istatistiksel olarak anlamlı şekilde azalma 

göstermiştir (p<0,05). Trigliserit medyan düzeyleri başlangıçta çalışma grubunda 172 

mg/dL, kontrol grubu-1’de 100,0 mg/dL ve kontrol grubu-2’de 125,5 mg/dL olarak 

bulunmuştur. Gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık 

bulunmamaktadır (p>0,05). Bariatrik cerrahi sonrasında da bireylerin trigliserit 

düzeylerinde anlamlı değişiklik olmadığı görülmektedir (p>0,05).  HDL kolesterol 

düzeylerinde hem gruplar arasında hem de her bir grupta çalışma süresince değişiklik 

gözlenmemiştir (p>0,05).
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Tablo 4.12. Bireylerin biyokimyasal bulgularının gruplara göre dağılımı. 

  0. ay      3. ay   6. ay   

Parametre Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

Glukoz 

(mg/dL)  

Çalışma  94,0 

(80,0-302,0) 

91,0 

(76,0-105,0) 

87,0,x 

(51,0-167,0) 
0,050 

Kontrol-1 111,0 

(101,0-215,0) 

105,5 a 

(89,0-148,0) 

112,0 a 

(85,0-210,0) 
0,687 

Kontrol-2 90,0 b 

(78,0-119,0) 

94,0 b 

(78,0-144,0) 

92,0 b 

(78,0-142,0) 
0,423 

p* 0,026 0,042 0,013  

Trigliserit 

(mg/dL)  

Çalışma  172,0 

(71,0-497,0) 

100,0 

(71,0-256,0) 

125,5 

(73,0-217,0) 
0,172 

Kontrol-1 118,0 

(87,0-264,0) 

105,5 

(75,0-287,0) 

107,0 

(75,0-189,0) 
0,321 

Kontrol-2 101,0 

(68-388,0) 

107,0 

(81,0-806,0) 

107,0 x 

(87,0-650,0) 
0,012 

p* 0,063 0,947 0,527  

Total 

kolesterol 

(mg/dL)  

Çalışma  268,0 

(188,0-351,0) 

220,0 x 

(159,0-325,0) 

225,0 x 

(163,0-303,0) 
0,023 

Kontrol-1 209,0 

(154,0-249,0) 

186,0 

(160,0-241,0) 

191,5 

(154,0-235,0) 
0,664 

Kontrol-2 213,0 a 

(164,0-284,0) 

192,0 

(172,0-279,0) 

207,0 

(179,0-303,0) 
0,529 

p* 0,044 0,293 0,149  

LDL 

kolesterol 

(mg/dL) 

Çalışma  155,0 

(120,0-236,0) 

148,0 

(102,0-236,0) 

136,5 x 

(85,0-205,0) 
0,046 

Kontrol-1 129,0 

(78,0-169,0) 

112,5 

(80,0-151,0) 

116,0 

(89,0-156,0) 
0,438 

Kontrol-2 130,0 

(95,0-196,0) 

121,5 

(87,0-194,0) 

114,5 

(72,0-192,0) 
0,209 

p* 0,051 0,128 0,137  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.12. (devamı) Bireylerin biyokimyasal bulgularının gruplara göre dağılımı. 

  0. ay      3. ay   6. ay   

Parametre Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

HDL 

kolesterol 

(mg/dL) 

Çalışma  47,0 

(32,0-103,0) 

49,5 

(29,0-67,0) 

55,5 

(39,0-82,0) 
0,192 

Kontrol-1 49,5 

(29,0-67,0) 

49,5 

(29,0-67,0) 

49,0 

(27,0-62,0) 
0,074 

Kontrol-2 59,0 

(37,0-80,0) 

54,0 

(37,0-76,0) 

54,0 

(40,0-94,0) 
0,226 

p* 0,697 0,777 0,488  

ALT 

(U/L)  

Çalışma  21,0 

(11,0-146,0) 

20,0 

(11,0-70,0) 

14,0 x 

(10,0-23,0) 
0,003 

Kontrol-1 19,0 

(16,0-68,0) 

20,5 

(17,0-76,0) 

17,0 a 

(13,0-97,0) 
0,368 

Kontrol-2 14,0 

(11,0-55,0) 

20,0 

(11,0-47,0) 

17,0 a 

(13,0-41,0) 
0,629 

p* 0,538 0,870 0,048  

AST (U/L)  Çalışma  21,5 

(15,0-38,0) 

22,0 

(15,0-45,0) 

19,0 

(15,0-25,0) 
0,144 

Kontrol-1 17,5 

(14,0-47,0) 

19,5 

(16,0-44,0) 

19,5 

(13,0-67,0) 
0,725 

Kontrol-2 20,0 

(14,0-49,0) 

21,0 

(16,0-40,0) 

23,0 

(15,0-46,0) 
0,629 

p* 0,313 0,679 0,354  

CK18-

M30 

(ng/L) 

Çalışma  4,8 

(2,5-50,8) 

4,8 

(2,7-35,9) 

5,4 

(1,5-41,1) 
0,441 

Kontrol-1 5,5 

(2,2-23,4) 

5,3 

(2,7-12,4) 

3,9 

(1,6-10,7) 
0,513 

Kontrol-2 4,9 

(2.7-39,6) 

9,4 

(2,5-50,1) 

3,0 

(1,7-31,3) 
0,093 

p* 0,932 0,520 0,354  

*Kruskal-Wallis **Friedman  p<0,05 a: Çalışma grubu b: Kontrol grubu-1 x: 0. ay y: 3. ay  
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Tablo 4.12. (devamı) Bireylerin biyokimyasal bulgularının gruplara göre dağılımı. 

  0. ay 3. ay 6. ay  

Parametre Grup Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

Medyan 

(Alt-Üst) 

p** 

CK18-

M65 

(ng/L) 

Çalışma  700,0 

(33,0-8134,0) 

1079,0 

(695.0-8808,0) 

1420,0 

(529,0-6309,0) 

0,092 

Kontrol-1 748,5 

(100,0-4099,0) 

1105,5 

(333,0-2262,0) 

1647,0 

(357,0-2664,0) 

0,311 

Kontrol-2 1519,0 

(624,0-6313,0) 

2664,0 

(605,0-6160,0) 

514,0 

(251,0-8333,0) 

0,459 

p* 0,176 0,262 0,144  

IL-6 

(pg/mL) 

Çalışma  2,6 

(0,67-5,13) 

2,7 

(1,1-4,9) 

1,9 

(1,2-11,2) 

0,787 

Kontrol-1 3,7 

(1,7-18,2) 

4,5 

(1,5-7,5) 

2,8 

(1,7-45,4) 

0,607 

Kontrol-2 1,5 b 

(0,6-59,4) 

1,2 b 

(0,4-39,6) 

1,3 

(0,9-28,4) 

0,819 

p* 0,006 0,011 0,130  

TNF-a 

(pg/mL) 

Çalışma  1,1 

(0,16-8,35) 

1,1 

(0,2-4,9) 

2,5 

(0,3-13,9) 

0,529 

Kontrol-1 1,3 

(0,2-3,0) 

1,4 

(0,8-10,4) 

0,8 

(0,2-3,9) 

0,526 

Kontrol-2 1,0 

(0,3-56,9) 

0,7 

(0,3-31,5) 

7,1 a,b,y 

(0,8-36,0) 

0,005 

p* 0,905 0,367 0,005  

hs-CRP 

(mg/L) 

  

Çalışma  5,7 

(1,1-36,1) 

2,9x 

(0,7-14,5) 

2,4x 

(0,01-12,2) 

0,000 

Kontrol-1 16,4 

(3,6-53,7) 

12,7a 

(7,1-38,3) 

13,7a 

(1,1-201,9) 

0,607 

Kontrol-2  1,1a,b 

(0,3-6,5) 

0,9 

(0,2-4,4) 

1,2b 

(0,3-3,8) 

0,097 

p** 0,001 0,000 0,002  

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

ile İlişkilendirilmesi 

 Katılımcıların günlük enerji ve makro besin ögesi alım düzeyleri ile 

biyokimyasal parametreler arasındaki ilişkiler Tablo 4.13’te gösterilmektedir. 

Bireylerin günlük enerji alımı ile trigliserit düzeyleri arasında pozitif ve zayıf bir ilişki 

(r=0,357, p=0,041) olduğu görülmektedir.  Benzer şekilde, karbonhidrat alımı ile 

trigliserit düzeyleri (r=0,355, p=0,043) arasında da pozitif ve zayıf bir ilişki 

bulunmaktadır. Günlük posa alımı ile LDL kolesterol düzeyleri (r=-0,401, p=0,035) 

arasında negatif ve orta düzey ilişki olduğu gösterilmiştir. Çözünür posa ile total 

kolesterol (r=-0,457, p=0,013) ve LDL kolesterol düzeyleri (r=-0,415, p=0,035) 

arasında negatif ve orta düzey ilişki olduğu görülürken, çözünmez posa ile 

biyokimyasal parametreler arasında ilişki gözlenmemiştir. 
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Tablo 4.13. Bireylerin 0. ay günlük enerji ve makro besin ögesi alımları ile biyokimyasal parametreleri arasındaki ilişki (n=34) 

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

 

 

 Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol 

      

Enerji ve besin 

ögesi 

r p r p r p r p r p 

Enerji (kkal) 0,139 0,433 0,357* 0,041 0,162 0,377 0,190 0,289 -0,271 0,156 

Karbonhidrat 

(g) 

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 

Çözünür posa (g) 0,002 0,989 0,222 0,214 -0,457* 0,013 -0,415* 0,028 0,062 0,750 

Çözünmez posa 

(g) 

0,019 0,915 0,224 0,211 0,078 0,672 0,021 0,907 0,030 0,879 

Protein (g) -0,053 0,766 0,125 0,489 0,103 0,575 0,089 0,621 -0,145 0,452 

Yağ (g) -0,040 0,824 0,202 0,261 0,184 0,315 0,234 0,191 -0,216 0,261 

Doymuş yağ (g) -0,154 0,384 -0,068 0,709 0,035 0,848 0,153 0,395 -0,034 0,863 

ÇDYA (g) 0,044 0,807 0,274 0,122 0,098 0,593 0,164 0,362 -0,289 0,128 
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Tablo 4.13. (devamı) Bireylerin 0.ay günlük enerji ve makro besin ögesi alımları ile biyokimyasal parametreleri arasındaki ilişki (n=34). 

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

 

 IL-6 TNF-a hs-CRP 

Enerji ve besin ögesi 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 

Çözünür posa (g) 0,187 0,290 -0,041 0,848 -0,017 0,925 

Çözünmez 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 

Yağ (g) -0,242 0,168 0,066 0,710 0,004 0,983 

Doymuş yağ (g) -0,173 0,328 0,138 0,435 0,022 0,905 

ÇDYA (g) -0,444* 0,009 0,014 0,936 -0,030 0,870 
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Bireylerin günlük mikro besin ögesi alımları ile biyokimyasal parametreler 
arasındaki ilişkiler Tablo 4.13’te sunulmuştur. Buna göre, sodyum alım miktarı ile kan 
glukoz düzeyi arasında pozitif ve zayıf ilişki bulunmaktadır (r=0,359, p=0,037). 
Benzer şekilde, A vitamini alımı ve glukoz düzeyleri arasında da pozitif ve orta 
düzeyde bir ilişkinin olduğu görülmektedir (r=0,441, p=0,009). Bireylerin kan IL-6 
düzeyleri ile günlük E vitamini (r=-0,440, p=0,009) ve çinko (r=-0,449, p=0,019) alım 
miktarları arasında negatif ve orta düzeyde bir ilişki bulunmaktadır. Mikro besin 
ögeleri ile TNF-a ve hs-CRP düzeyleri arasında ilişki bulunmamıştır.  Mikro besin 
ögesi alımları ile HDL kolesterol ve trigliserit arasında ilişki bulunmamıştır. K 
vitamini, B1, B2, B12 vitaminleri, folik asit, kalsiyum, potasyum, magnezyum, demir 
alımları ile total kolesterol ve LDL kolesterol arasında zayıf ve orta düzeyde negatif 
ilişkiler saptanmıştır.    
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Tablo 4.14. Bireylerin 0. ay günlük mikro besin ögesi alımları ile biyokimyasal parametreler arasındaki ilişki (n=34). 

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001 ˜ Diyetle alınan tuzdan elde edilen sodyum miktarı eklenmemiştir. 
 

 Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol 

Besin ögesi 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 

Çinko (mg) 0,123 0,489 -0,002 0,992 0,299 0,115 -0,318 0,099 -0,087 0,655 

A vitamini (µg) 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 (µg) -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 

B2 vitamini (mg) 0,058 0,742 -0,001 0,994 -0,432* 0,019 -0,388* 0,041 0,041 0,832 

B6 vitamini (mg) 0,213 0,227 0,012 0,950 -0,433* 0,019 -0,368 0,054 -0,085 0,660 

B12 vitamini (µg) -0,173 0,328 0,152 0,398 0,356* 0,046 0,374* 0,032 0,104 0,565 

Folik asit (µg) 0,265 0,130 0,055 0,778 -0,386* 0,039 -0,403* 0,033 -0,007 0,971 
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Tablo 4.14. (devamı) Bireylerin 0. ay günlük mikro besin ögesi alımları ile biyokimyasal parametreler arasındaki ilişki (n=34). 

p: Spearman korelasyon testi, *p<0,05, **p<0,001  ˜ Diyetle alınan tuzdan elde edilen sodyum miktarı eklenmemiştir.

 IL-6 TNF-a  hs-CRP 

Besin ögesi 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 

Çinko (mg) -0,449* 0,019 0,057 0,764 0,194 0,270 

A vitamini (µg) -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 (µg) -0,135 0,446 -0,122 0,493 0,117 0,524 

B1 vitamini (mg) -0,199 0,260 0,024 0,900 0,261 0,135 

B2 vitamini (mg) -0,116 0,513 0,151 0,424 0,138 0,437 

B6 vitamini (mg) -0,094 0,595 -0,092 0,630 0,328 0,058 

B12 vitamini (µg) -0,152 0,390 -0,005 0,978 -0,119 0,517 

Folik asit (µg) -0,048 0,788 -0,016 0,933 0,258 0,141 
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Çalışmaya katılan bireylerin besin grupları günlük alım düzeyleri ile biyokimyasal 

parametreler arasındaki ilişkiler Tablo 4.15’te gösterilmektedir. Süt ve süt ürünleri tüketim 

miktarı ile biyokimyasal parametreler arasında bir ilişki bulunamamıştır. Kırmızı et tüketimi ile 

total kolesterol (r=0,389, p=0,028) ve LDL kolesterol (r=0,375, p=0,032) arasında pozitif ve 

orta düzeyde ilişkiler olduğu görülmektedir. Kırmızı et tüketimi ile kan glukoz düzeyleri 

arasında ise negatif ve orta düzeyde bir ilişki bulunmaktadır (r=-0,419, p=0,021). Günlük 

kurubaklagil tüketimi ile LDL kolesterol arasında da negatif ve orta düzey ilişki saptanmıştır 

(r=-0,512, p=0,010). Tam tahıl tüketim miktarı ve LDL kolesterol arasında da negatif ve orta 

düzey ilişki saptanmış olup (r=-0,519, p=0,009) tam tahılların diğer biyokimyasal parametreler 

ile arasında ilişki bulunmamıştır. Çiğ sebze tüketim miktarı ile biyokimyasal parametreler 

arasında ilişki bulunmamış ancak toplam sebze tüketim miktarı ile LDL kolesterol (r=-0,501, 

p=0,001) ve glukoz (r=-0,547, p=0,001) düzeyleri arasında negatif ve orta düzey bir ilişki 

bulunmuştur. Toplam görünür yağ tüketim miktarı ile bireylerin kan trigliserit düzeyleri 

arasında da pozitif ve orta düzey ilişki görülmektedir (r=0,352, p=0,044). Tereyağ tüketimi ile 

TNF-a düzeyleri arasında da pozitif ve orta düzey bir ilişki bulunmaktadır (r=0,415, p=0,032). 

Günlük toplam şeker tüketimi ile LDL kolesterol (r=0,363, p=0,038) ve trigliserit (r=0,346, 

p=0,048) düzeyleri arasında pozitif ve orta düzeyde ilişkiler saptanmıştır.  
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Tablo 4.15. Bireylerin 0. ay günlük besin grupları alımları ile biyokimyasal parametreler arasındaki ilişki (n=34). 

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

 Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol 

Besin grubu r p r p r p r p r p 

Süt ve süt ürünleri -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 

Kırmızı 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 

Balık 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 

Yağlı tohumlar 0,113 0,600 0,165 0,453 0,197 0,380 0,234 0,282 0,073 0,741 

Tahıl-ekmek 0,088 0,621 0,282 0,112 0,019 0,918 0,023 0,899 -0,289 0,103 

Tam tahıllar 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 

Çiğ 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 yağ 0,112 0,530 0,352* 0,044 0,107 0,561 0,143 0,428 -0,325 0,065 

Tereyağ 0,024 0,907 0,173 0,397 0,025 0,905 0,063 0,760 0,155 0,450 

Sıvı yağlar 0,042 0,815 0,451** 0,008 -0,002 0,989 -0,006 0,974 -0,432* 0,012 

Şeker 0,063 0,724 0,346* 0,048 0,315 0,079 0,363* 0,038 -0,265 0,136 
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Tablo 4.15 (devamı). Bireylerin 0. ay günlük besin grupları alımları ile biyokimyasal parametreler arasındaki ilişki (n=34). 

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

 IL-6 TNF-a hs-CRP 

Besin grubu r p r p r p 

Süt ve süt ürünleri 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 

Kırmızı 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 

Balık 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 

Yağlı tohumlar -0,194 0,364 -0,108 0,616 -0,178 0,429 

Tahıl-ekmek -0,014 0,938 0,000 0,999 0,169 0,354 

Tam tahıllar -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 

Çiğ 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 yağ -0,059 0,740 0,040 0,824 0,204 0,824 

Tereyağ 0,331 0,092 0,415* 0,032 -0,067 0,746 

Sıvı yağlar -0,195 0,269 -0,275 0,116 0,242 0,182 

Şeker -0,017 0,925 0,013 0,942 0,059 0,747 
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 4.6. Bireylerin Bağırsak Mikrobiyotalarına İlişkin Bulgular 

Araştırma kapsamında çalışma, kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de yer alan 

bireylerden başlangıç, 3. ay ve 6. ayda fekal örnekler alınmış ve bağırsak 

mikrobiyotası analizleri yapılmıştır. Şekil 4.1’de çalışma, kontrol grubu-1 ve kontrol 

grubu-2’deki bireylerin bağırsaklarında 0, 3. ay ve 6. ayda bulunan temel bakteri 

filumlarının dağılımları gösterilmiştir. Buna göre, bireylerin bağırsak 

mikrobiyotalarını oluşturan 3 temel bakteri filumu Bacteroidetes, Firmicutes ve 

Proteobacteria filumları olarak saptanmıştır. Çalışma grubunda cerrahi sonrasında 

cerrahi öncesine göre Firmicutes filumunda azalma, Bacteroidetes filumunda artış 

görülmektedir. Proteobacteria filumunun düzeylerinde ise cerrahi sonrası 3. ayda 

azalma bulunmakla beraber 6. ayda 3. aya göre artış olduğu görülmektedir. Kontrol 

grubu-1’i oluşturan morbid obez bireylerin bağırsak mikrobiyotalarında ise 3. ayda 0 

ve 6. aydaki düzeylere göre Firmicutes oranının daha düşük, Bacteroidetes oranının 

ise daha yüksek olduğu gösterilmiştir. Normal ağırlıklı bireylerin oluşturduğu kontrol 

grubu-2’de başlangıçtaki Bacteroidetes düzeyleri obez bireylere göre daha yüksek, 

Firmicutes düzeyleri ise daha düşük bulunmuştur. Bu gruptaki bireylerde bakteri 

filumlarının oranlarının çalışma boyunca büyük değişiklikler göstermediği 

görülmektedir.  

 

Şekil 4.1. Bireylerin bağırsaklarında 0. ay, 3. ay ve 6. ayda bulunan bakteri 
filumlarının göreceli bolluğu. 
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Araştırmaya katılan bireylerin bağırsak mikrobiyotalarındaki bakterilerin cins 

düzeyinde dağılımları Şekil 4.2’de sunulmuştur. Buna göre çalışma grubunda bulunan 

bireylerdeki Bacteroidetes filumuna ait Bacteroides ( ), Parabacteroides ( ), 

Rikenellaceae ( ) bakteri düzeylerinin cerrahi sonrasında cerrahi öncesine göre artış 

gösterdiği görülmektedir. Prevotella ( ) düzeylerinin ise cerrahi öncesinde cerrahi 

sonrasına göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Firmicutes filumuna ait 

Enterococcus ( ) ve Streptococcus ( ) bakterilerinin düzeyleri cerrahi sonrasında 

artarken, Clostridiaceae ( ) ve Lactobacillales ( ) düzeylerinin azaldığı 

gösterilmektedir. Ayrıca, Proteobacteria filumuna ait Enterobacteriaceae ( ) 

bakterilerinin de cerrahi sonrasında büyük oranda azaldığı görülmektedir. Normal 

ağırlıklı bireylerin oluşturduğu kontrol grubu-2’den elde edilen bulgulara göre çalışma 

süresince bu gruptaki bireylerin mikrobiyota örüntülerinde cins düzeyinde büyük 

değişiklikler saptanmamıştır. Çalışma grubunda yer alan bireylerde başlangıçta 

bulunan Bacteroides ( ) düzeylerinin diğer gruplara göre daha düşük olduğu 

bulunmuştur. Kontrol grubu-1’deki bireylerde ise Prevotella ( ) düzeylerinin diğer 

gruplara göre yüksek olduğu görülmektedir. Diğer gruplardan farklı olarak bu grupta 

Firmicutes filumuna ait Dialister ( ) bakterilerinin de düzeylerinin yüksek olduğu 

saptanmıştır. 

 
 

Şekil 4.2. Bireylerin bağırsaklarında 0. ay, 3. ay ve 6. ayda bulunan bakteri 

cinslerinin göreceli bolluğu. 
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Çalışma grubunda ve kontrol grubu-2’de yer alan bireylerin bağırsaklarında 

bulunan bazı bakteri taksonlarında çalışma boyunca görülen değişim Şekil 4.3’te 

gösterilmektedir. Firmicutes filumunda yer alan Lactobacillus cinsinin çalışma 

grubunda cerrahi öncesinde normal ağırlıklı kontrol grubuna göre daha yüksek 

düzeyde olduğu ve cerrahi sonrasında bu düzeylerin azaldığı gözlenmiştir (p<0,01). 

Bifidobacterium cinsinin ise morbid obez bireylerde cerrahi öncesinde kontrol grubu-

2’ye göre daha yüksek olup, cerrahi sonrası 3. ayda azaldığı gösterilmiştir (p<0,01). 

Actinobacteria filumunda yer alan Rothia bakterilerinin cerrahi sonrası oranlarının 

arttığı görülmektedir (p<0,01). Bacteroides bakterilerinin cerrahi öncesi morbid obez 

bireylerde belirgin şekilde düşük düzeyde olduğu ve cerrahi sonrasında kontrol grubu-

2’ye benzer düzeylere çıktığı saptanmıştır (p<0,05). Çalışma grubundaki bireylerin 

bağırsaklarında Bacteroidetes filumuna ait Barnesiellacaea ve Rikenellaceae 

bakterilerinin başlangıçta düşük düzeylerde iken cerrahi sonrası normal vücut 

ağırlığına sahip bireyler ile benzer düzeylere çıktığı görülmüştür (p<0,05). 

Enterobacteriaceae cinsi bakteriler cerrahi sonrası 3. ve 6. aylarda düşme 

eğilimindedir (p<0,05). Granulicatella bakterilerin düzeylerinin ise morbid obez 

bireylerde cerrahi sonrasında hem kontrol grubu bireylere hem de cerrahi öncesine 

göre artış gösterdiği saptanmıştır (p<0,05). 
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Şekil 4.3. Çalışma ve kontrol grubu-2’de bireylerin bağırsaklarında bulunan bazı 

bakteri taksonlarının başlangıç, 3. ay ve 6. aydaki değişimi 
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Şekil 4.4’te çalışma ve kontrol gruplarındaki bireylerin bağırsaklarındaki 

mikrobiyal α-çeşitlilikler gösterilmektedir. Buna göre kontrol grubu-2’de yer alan ve 

normal vücut ağırlığına sahip bireylerin mikrobiyotalarındaki α-çeşitlilik düzeyleri, 

çalışma ve kontrol grubu-1’deki morbid obez bireylere göre daha yüksek bulunmuştur. 

Ayrıca hem kontrol-1 hem de kontrol-2 gruplarındaki bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. 

aydaki bulgularına göre α-çeşitliliklerinin kendi içlerinde benzer olduğu, çalışma 

grubundaki bireylerin α-çeşitlilik düzeylerinin ise cerrahi öncesinde düşük olmasına 

karşın cerrahi sonrası 6. ayda kontrol grubu-2’deki bireylerinkine benzerlik gösterdiği 

saptanmıştır.  
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Şekil 4.4. Çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarındaki bireylerin bağırsaklarındaki bakterilerin 0. ay, 3. ay ve 6. aydaki α-çeşitliliği. 
 

Filogenetik çeşitlilik 
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 116 

Çalışma ve kontrol grubu-2’deki bireylerin bağırsaklarındaki bakterilerin ß-

çeşitlilik durumlarına bakıldığında (Şekil 4.5), normal vücut ağırlığına sahip bireylerin 

ß-çeşitlilik açısından benzer bir kümelenme gösterdiği, morbid obez bireylerde ise 

cerrahi öncesinde düzenli bir dağılım olmadığı görülmektedir. Çalışma grubunun 

bulgularının cerrahi sonrası 3. ayda normal vücut ağırlığına sahip kontrol grubu-2’deki 

bireylere ait bulgulara benzemeye başladığı ve 6. ayda normal vücut ağırlığı olan 

bireyler ile benzer şekilde ve dağınık olmayan belirli bir düzlemde toplanma eğilimi 

gösterdiği görülmektedir.   
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Şekil 4.5 (a). Kontrol grubu-2 ve çalışma grubundaki bireylerin bağırsaklarındaki 

bakterilerin ß-çeşitliliği (0. ay) (kontrol grubu-2 kırmızı, çalışma grubu yeşil renk ile 

gösterilmiştir). (b) Kontrol grubu-2 ve çalışma grubundaki bireylerin 

bağırsaklarındaki bakterilerin ß-çeşitliliği (3. ay) (kontrol grubu-2 kırmızı, çalışma 

grubu mor renk ile gösterilmiştir). (c) Kontrol grubu-2 ve çalışma grubundaki 

bireylerin bağırsaklarındaki bakterilerin ß-çeşitliliği (6. ay) (kontrol grubu-2 kırmızı, 

çalışma grubu sarı renk ile gösterilmiştir). (d) Kontrol grubu-2 ve çalışma 

grubundaki bireylerin bağırsaklarındaki bakteri çeşitliliği (toplu gösterim) (Her bir 

nokta bir katılımcıyı temsil etmektedir.) 

 

 

 

a b 

c d 
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 4.7. Bireylerin Bağırsak Mikrobiyotalarının Biyokimyasal Parametreler, 

Antropometrik Ölçümler ve Makro Besin Ögesi Alımları ile İlişkilendirilmesi 

 Çalışma grubundaki bireylerin bağırsaklarında bulunan temel filumların 0. ay 

ve 6. ay arasındaki değişimleri ile biyokimyasal parametrelerdeki değişimler 

arasındaki ilişkiler Tablo 4.16’da sunulmuştur. Bacteroidetes ve Firmicutes 

filumlarındaki değişim ile biyokimyasal parametrelerdeki değişimler arasında ilişki 

saptanmamıştır. Cyanobacteria filumundaki artış ile trigliserit (r=-0,692, p=0,018) 

düzeylerindeki azalma ve hs-CRP (r=-0,634, p=0,020) düzeyinde görülen azalma 

arasında negatif yüksek düzey ilişki görülmüştür. 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) düzeylerindeki azalma arasında da negatif ve yüksek düzey 

korelasyon saptanmıştır. 
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Tablo 4.16. Çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-sonrası bağırsaklarındaki bakteri filumlarındaki değişimler ile biyokimyasal 

parametrelerindeki değişimler arasındaki ilişki (n=15). 

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

 

Filum Değişimin 

yönü 

Glukoz Trigliserit Total kolesterol LDL kolesterol HDL kolesterol ALT 

      

r p r p r p r p r p r p 
Actinobacteria  0,111 0,694 0.418 0,201 0.427 0,190 0,300 0,370 0.224 0,508 0,070 0,805 
Bacterioidetes  0,027 0,924 0,082 0,811 0,091 0,790 0,336 0,312 -0,169 0,619 -0,011 0,970 
Cyanobacteria  -0,417 0,122 -0,692* 0,018 -0,082 0,811 -0,264 0,432 0,426 0,192 -0,178 0,526 
Elusimicrobia  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  -0,182 0,516 0,150 0,659 0,458 0,157 0,495 0,122 -0,306 0,360 0,219 0,432 

Fusobacteria  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  -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  0,104 0,713 -0,214 0,527 -0.770* 0,006 -0,761* 0,007 -0,199 0,557 0,365 0,181 

TM7  0,120 0,669 -0,162 0,633 -0,449 0,166 -0,569 0,068 0,012 0,972 0,287 0,299 
Tenericutes  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  0,483 0,068 0,670* 0,024 -0,091 0,790 -0,073 0,831 -0,071 0,836 0,443 0,098 



 120 

Tablo 4.16. (devamı) Çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-sonrası bağırsaklarındaki bakteri filumlarındaki değişimler ile 

biyokimyasal parametrelerindeki değişimler arasındaki ilişki (n=15). 

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

 

Filum Değişimin 

yönü 

AST CK18-M30 CK18-M65 IL-6 TNF-a hs-CRP 

      

r p r p r p r p r p r p 
Actinobacteria  -0,064 0,827 0,218 0,455 0,196 0,483 0,209 0,454 0,159 0,603 0,220 0,471 
Bacterioidetes  -0,153 0,602 -0,319 0,267 -0,146 0,603 0,284 0,305 0,083 0,789 0,451 0,122 

Cyanobacteria  0,027 0,928 0,124 0,673 0,011 0,970 -0,210 0,452 -0,173 0,571 -
0,634* 0,020 

Elusimicrobia  -0,381 0,179 -0,447 0,109 -0,371 0,173 -0.031 0,913 0.386 0,193 0.463 0,111 
Firmicutes  0,154 0,598 -0,042 0,887 0,116 0,680 0,152 0,589 0,434 0,138 0,137 0,655 

Fusobacteria  0,046 0,876 -0,047 0,873 -0,142 0,614 0,468 0,079 0,034 0,912 -0,145 0,637 
Lentisphaerae  0.012 0,966 0.069 0,815 0,217 0,438 -0,214 0,444 -0,063 0,838 -0,349 0,243 

Proteobacteria  -0,073 0,804 0,323 0,260 0,100 0,723 -
0,606* 0,017 -0,440 0,133 -0,308 0,306 

Synergistetes  0,195 0,504 0,062 0,834 0,257 0,354 -
0,571* 0,026 -0,407 0,168 -0,355 0,234 

TM7  0,156 0,594 0,228 0,434 0,461 0,084 -0,190 0,498 -0,209 0,493 -0,272 0,368 
Tenericutes  -0,219 0,452 -0,421 0,134 -0,197 0,483 0,126 0,655 0,144 0,638 -0,116 0,706 

Verrucomicrobia  0,237 0,414 -0,477 0,084 -0,349 0,203 0,023 0,934 0,168 0,584 0,220 0,470 
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Tablo 4.17’de çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-sonrası 

bağırsaklarındaki bakteri filumlarındaki değişimler ile antropometrik ölçümlerindeki 

değişimler arasındaki ilişkiler gösterilmiştir. Buna göre, Actinobacteria filum 

düzeyindeki azalma ile vücut ağırlığı (r=-0,546, p=0,035) ve yağsız kütle (r=-0,554, 

p=0,032) düzeylerindeki azalma arasında orta düzeyde negatif korelasyon 

bulunmaktadır. Araştırma kapsamında incelenen diğer bakteri filumları ile 

antropometrik ölçümler arasında ise ilişki saptanmamıştır. 
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Tablo 4.17. Çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-sonrası bağırsaklarındaki bakteri filumlarındaki değişimler ile antropometrik 

ölçümlerindeki değişimler arasındaki ilişki (n=15). 

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

 

Filum Değişimin 

yönü 

Vücut ağırlığı BKİ Yağ (kg) Yağ (%) Yağsız kütle Bel çevresi Bel/kalça 

       

r p r p r p r p r p r p r p 
Actinobacteria  -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  0,214 0,443 0,021 0,940 0,263 0,344 0,011 0,970 0,139 0,621 0,328 0,233 -0,074 0,793 
Cyanobacteria  -0,217 0,437 0,013 0,965 -0,197 0,480 -0,178 0,527 -0,127 0,651 -0,047 0,869 0,486 0,067 
Elusimicrobia  -0,062 0,827 -0,093 0,742 -0,186 0,507 -0,062 0,827 0,062 0,827 0,279 0,314 0,187 0,504 
Firmicutes  -0,036 0,899 0,129 0,648 -0,004 0,990 -0,014 0,960 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 0,358 0,251 0,367 0,213 0,447 0,287 0,300 0,383 0,158 

Proteobacteria  -0,089 0,752 0.018 0,950 -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 0,347 0,205 0,483 0,068 0,259 0,351 -0,136 0,628 -0,290 0,295 

TM7  -0,426 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  0,315 0,253 0,102 0,718 0,372 0,173 0,364 0,182 0,269 0,332 0,255 0,360 0,158 0,574 

Verrucomicrobia  0,447 0,095 0,297 0,282 0,398 0,142 0,393 0,147 0,440 0,101 0,175 0,533 -0,181 0,518 
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Çalışma grubunda bulunan katılımcıların 0. ay ve 6. ay enerji ve makro besin 

ögesi alımlarındaki değişim ile bağırsaklarındaki bakteri filumlarının düzeyindeki 

değişimler arasındaki ilişkiler Tablo 4.18’de verilmiştir. Firmicutes düzeylerindeki 

azalma ile toplam yağ (r=0,575, p=0,025) ve TDYA (r=0,592, p=0,020) alımlarındaki 

azalma arasında orta düzey pozitif ilişki görülmektedir. Proteobacteria filumundaki 

azalma ile doymuş yağ alımındaki (r=-0,525, p=0,044) azalma arasında ise negatif ve 

orta düzey ilişki saptanmıştır. Verrucomicrobia düzeylerindeki artış ile karbonhidrat 

(r=-0,517, p=0,049) alımındaki azalma arasında orta düzeyde, posa (r=0,620, p=0,014) 

ve çözünmez posa (r=-0,640, p=0,010) alımlarındaki azalma arasında yüksek düzeyde 

pozitif korelasyon olduğu görülmektedir.  
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Tablo 4.18. Çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-sonrası bağırsaklarındaki bakteri filumlarındaki değişimler ile enerji ve 

makro besin ögesi alımlarındaki değişimler arasındaki ilişki (n=15). 

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

 

Filum Değişimin 

yönü 

Enerji (kkal) Karbonhidrat (g) Protein (g) Yağ (g) 

    

r p r p r p r p 
Actinobacteria  0,375 0,168 0,511 0,052 0,411 0,128 0,204 0,467 

Bacterioidetes  -0,011 0,970 -0,057 0,840 0,054 0,850 0,021 0,940 

Cyanobacteria  -0,117 0,679 -0,054 0,849 -0,086 0,760 -0,145 0,605 

Elusimicrobia  0,062 0,827 0,062 0,827 0,309 0,262 -0,124 0,660 

Firmicutes  0,475 0,074 0,357 0,191 0,136 0,609 0,575* 0,025 

Fusobacteria  -0,295 0,286 -0,200 0,475 -0,411 0,128 -0,065 0,817 

Lentisphaerae  -0,359 0,188 -0,419 0,120 -0,198 0,480 -0,106 0,706 

Proteobacteria  -0,221 0,428 -0,079 0,781 -0,121 0,666 -0,464 0,081 

Synergistetes  -0,349 0,203 -0,300 0,277 -0,198 0,478 -0,345 0,208 

TM7  0,539* 0,038 0,638* 0,011 0,660* 0,007 0,302 0,273 

Tenericutes  -0.493 0,062 -0.413 0,126 -0.237 0,396 -0,397 0,143 

Verrucomicrobia  -0,474 0,075 -0.517* 0,049 -0,463 0,082 -0,400 0,139 
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Tablo 4.18. (devamı) Çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-sonrası bağırsaklarındaki bakteri filumlarındaki değişimler ile 

enerji ve makro besin ögesi alımlarındaki değişimler arasındaki ilişki (n=15). 

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

Filum 
Değişimin 

yönü 

Posa Çözünür posa Çözünmez posa Doymuş yağ TDYA ÇDYA (g) Kolesterol (mg) 

       

r p r p r p r p r p r p r p 

Actinobacteria  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  0.193 0,491 -0,164 0,558 0,264 0,341 0,336 0,221 -0,029 0,919 -0,050 0,860 -0,157 0,576 

Cyanobacteria  0,048 0,864 0,427 0,113 0,034 0,904 -0,486 0,066 -0,100 0,722 0,002 0,995 -0,203 0,469 

Elusimicrobia  -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  -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  -0,238 0,393 -0,179 0,524 -0,157 0,575 -0.115 0,684 -0,002 0,994 -0,208 0,456 -0,051 0,857 

Proteobacteria  -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 

TM7  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  -0.620* 0,014 -0,007 0,980 -0,640* 0,010 -0,197 0,482 -0,436 0,104 -0,492 0,063 -0,025 0,929 



 126 

5. TARTIŞMA 

 

Morbid obezite, BKİ’nin 40 kg/m2’nin üzerinde olması şeklinde 

tanımlanmaktadır. Morbid obezitenin tedavisi için yaşam tarzı değişikliklerinin 

yetersiz kalması durumunda, bariatrik cerrahiye başvurulabilmektedir (107). Obez 

bireylerde tip 2 diyabet, hiperlipidemi, hipertansiyon, NAYKH ve çeşitli inflamatuvar 

hastalıklar sıklıkla görülmektedir (93, 370-373). Bariatrik cerrahi ile gerçekleşen 

anatomik ve fizyolojik değişiklikler sonucu bireylerin beslenme durumlarında, 

bağırsak hormonlarında ve bağırsak mikrobiyotalarında önemli değişimler olduğu öne 

sürülmüştür. Ayrıca bariatrik cerrahi sonrası bireylerin vücut ağırlığı kayıplarının yanı 

sıra kronik hastalıklar ile ilişkili biyokimyasal parametrelerinde de iyileşmeler 

görülmesini sağlayabilmektedir (374, 375). Beslenme ile obezite, bariatrik cerrahi, 

bağırsak mikrobiyotası ve biyokimyasal parametreler arasındaki ilişkileri araştıran bu 

çalışmanın tartışma bölümü bulgularla uyumlu olacak şekilde sunulmuştur.  

5.1. Bireylere Ait Genel Özelliklerin Değerlendirilmesi 

Yaş, bariatrik cerrahi sonrası ağırlık kaybını etkileyen çok sayıda etmenden 

birisidir. Cerrahinin olumlu etkilerinin 60 yaşın üzerinde azaldığını gösteren 

çalışmalar bulunmaktadır (376, 377). Amerika Bariatrik ve Metabolik Cerrahi 

Topluluğu’nun veritabanına göre; Amerika’da bariatrik cerrahi geçiren bireylerin yaş 

ortalaması 43,04±2,02 yıl olup, bireylerin %71,1’i 26-55 yaşları arasındadır (378). Bu 

nedenle bu çalışmaya 26-60 yaş aralığında olan ve bariatrik cerrahi geçiren bireyler 

alınmıştır. Yaş ortalaması 43,1±7,76 yıl olarak bulunmuştur ve kontrol gruplarındaki 

bireylerin yaş ortalamaları çalışma grubu ile eşleştirilerek bireyler çalışmaya dahil 

edilmiştir (Tablo 4.1).  

Bu araştırmada çalışma grubundaki katılımcıların %20,0’si erkek ve %80,0’i 

kadındır (Tablo 4.1). Bariatrik cerrahi geçiren kadınların oranının erkeklere kıyasla 

daha yüksek olduğu çalışmalarda vurgulanmıştır (379, 380). Bariatrik cerrahi geçiren 

erkeklerde obeziteye çoğunlukla diyabet gibi bir komorbidite eşlik etmekte ve cerrahi 

sonrasında hastanede kalış süreleri de daha uzun olmaktadır (380). Bu bulgular, 

erkeklerin bariatrik cerrahi için başvurmadan önce daha uzun süre bekledikleri ve daha 

çok sayıda komplikasyon yaşadıklarını göstermektedir (379). Amerika Bariatrik ve 
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Metabolik Cerrahi Topluluğu’nun veritabanına göre Amerika’da bariatrik cerrahi 

geçiren bireylerin %78,76’sının kadın, %21,24’ünün erkek olduğu görülmektedir 

(378).  

Obezite, dislipidemi, tip 2 diyabet, hipertansiyon, koroner kalp hastalığı ve 

bazı kanser türleri gibi çok sayıda komorbidite ile birlikte görülen bir hastalıktır (58). 

Obezite ile ilgili komorbidite prevalansı üzerine yapılan kapsamlı bir araştırmada, 

obez bireylerde diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve koroner arter hastalıklarının 

görülme sıklıkları sırasıyla; %15,0, %48,3, %45,1 ve %10,5 olarak bulunmuştur (381). 

Bu çalışmada ise diyabet görülme sıklığı çalışma grubunda %26,7, morbid obez 

kontrol grubunda %25,0, normal ağırlıktaki bireylerin oluşturduğu kontrol grubunda 

ise %17,6 olarak bulunmuştur. Çalışma grubunda yer alan morbid obez bireylerde 

hipertansiyon, hiperlipidemi ve kalp-damar hastalıkları görülme sıklıkları ise sırasıyla; 

%26,7, %6,7 ve %13,3 olarak saptanmıştır (Tablo 4.2).  

İlaç kullanımı bağırsak mikrobiyotasını etkileyen bir çevresel etmen olarak 

bilinmektedir (382). Falony ve arkadaşları (383) tarafından iki farklı kohort çalışması 

incelenmiş ve antibiyotikler, antidepresanlar, antihistaminikler dahil 13 farklı ilaç 

grubunun mikrobiyota üzerine etkileri değerlendirilmiştir. Spesifik olarak bakteri cinsi 

üzerine etki eden tek ilaç grubunun b-laktam antibiyotikler olduğu bulunmuştur. 

Yapılan bu çalışmada, cerrahi operasyon öncesinde rutin olarak kullanılan ilaçlar 

haricinde son 3 ay içerisinde antibiyotik kullanımı bulunmamaktadır. Bireylerin son 3 

ay içerisinde düzenli ilaç kullanımlarına bakıldığında en çok antihipertansif ilaçlar, 

tiroid hormon ilaçları ve antidiyabetik ilaç kullandıkları görülmektedir (Tablo 4.2) 

Solunum yolu ile alınan toksik maddeler akciğerlerden bağırsağa 

ulaşabilmekte ve mikrobiyotayı etkileyebilmektedir (384). Sigara kullanımının 

bağırsak mikrobiyota kompozisyonunu etkilediği bilinmektedir. Yapılan bir çalışmada 

hem Chron’s hastalığı olan hem de sağlıklı olan bireylerde sigara kullanımının 

Bacteroides-Prevotella oranlarını artırdığı gösterilmiştir (385). Li ve arkadaşları (381) 

tarafından yapılan obezite prevalansı çalışmasında obez bireylerde sigara kullanımı 

oranı %37,0 olarak bulunmuştur. Yapılan bu çalışmada ise bariatrik cerrahi geçiren 

bireylerin %85,3’ünün sigara içmediği gösterilmiştir. Sigara kullanım oranları 

açısından gruplar arasında fark bulunmamaktadır (p>0,05). Alkollü içecek 

kullanımının ise oldukça seyrek olduğu görülmektedir (Tablo 4.3).  
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Bariatrik cerrahi geçiren bireyler, gastrointestinal kanaldaki anatomik ve 

fizyolojik değişiklikler nedeniyle mikro besin ögesi yetersizlikleri açısından yüksek 

risk altındadır (386). Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA) – 2010 

verilerine göre Türkiye’de besin destekleri içinde en fazla tercih edilen ürünler 

multivitamin-mineraller (%1,9), çinko (%0,4) ve omega-3 (%0,4) olarak belirlenmiştir 

(51). Türkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Derneği tarafından yayınlanan Bariatrik 

Cerrahi Kılavuzu’nda post-operatif dönemde multivitamin-mineral desteğinin 

sağlanması, B12 vitamini, D vitamini ve kalsiyum tedavisinin başlanması gerektiği 

belirtilmiştir (104). Bu çalışmada başlangıçta çalışma grubundaki bireylerin %20,0’si 

B12, %13,3’ü D vitamini, %6,7’si ise demir desteği kullandıklarını belirtmişlerdir. 

Kontrol grubu-1’deki bireyler vitamin-mineral desteği kullanmazken kontrol grubu-

2’deki bireylerin %9,1’i D vitamini, %9,1’i ise çinko desteği kullanmaktadır. Çalışma 

grubunda bariatrik cerrahi sonrası 6. ayda ise bireylerin %93,3’ü vitamin-mineral 

desteği aldıklarını belirtmişlerdir. Katılımcıların %93,3’ü B12, %60,0’ı D vitamini, 

%66,7’si folik asit kullanmaktadır (Tablo 4.4).  

Vücut ağırlığı kontrolü için sedanter yaşam tarzının azaltılması gerektiği 

bildirilmiştir. Gün içinde hareketsiz geçirilen sürenin azaltılması ve iki saatin üzerinde 

hareketsiz kalınmaması gerektiği vurgulanmaktadır (362). Bu çalışmada yokuş yukarı 

yük taşıma, elle yorucu kazma işi, basketbol, tırmanma, futbol, inşaat işçiliği gibi ağır 

aktivitede bulunan birey bulunmamaktadır. Hızlı yürüme, tarla işleri, yük taşıma, 

bisiklete binme, kayak, tenis, dans gibi orta aktivitelere ayrılan süre ise çalışma grubu 

için ortalama 30 dk, kontrol grubu-1 için 67,5 dk, kontrol grubu-2 için ise 76,4 dk 

olarak hesaplanmıştır. Başlangıç PAL değerleri değerlendirildiğinde, çalışma ve 

kontrol-1 gruplarında bulunan morbid obez bireylerin çok hafif aktivite düzeyinde 

oldukları, kontrol grubu-2’deki bireylerin ise orta aktivite düzeyinde oldukları 

görülmektedir (p<0,05) (Tablo 4.5). 

5.2. Bireylerin Besin Tüketimlerine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Bariatrik cerrahi, morbid obez bireyler için etkili ve tedavi edici yöntem olarak 

görülmektedir. Cerrahiyi takiben gastrik hacimdeki azalma, mide bulantısı ve kusma 

gibi yan etkiler dolayısıyla besin alımı azalmaktadır. Bariatrik cerrahinin 

gastrointestinal kanalda yaptığı anatomik ve fizyolojik değişikliklerin bireylerin besin 
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tercihleri üzerinde de değişiklikler oluşturduğuna dair pek çok çalışma bulunmaktadır 

ve bu çalışmalarda değişimlerin çoğunlukla enerji yoğunluğu düşük besinler lehine 

olduğu görülmektedir (387-393). Obezite, enerji ve makro besin ögelerinin yüksek 

miktarlarda alınması sonucu oluşan bir hastalık olarak bilinmesine karşın sağlıksız 

beslenmenin bir sonucu olarak mikro besin ögesi yetersizlikleri sıklıkla karşımıza 

çıkmaktadır (394). Bariatrik cerrahi öncesinde bireyler mikro besin ögeleri açısından 

değerlendirilip müdahale edilmelidir. Aksi takdirde cerrahi sonrasında yetersizlikleri 

gidermek çok daha zor hale gelmektedir (395). Bariatrik cerrahi hastalarında en sık 

görülen suda çözünen vitamin yetersizlikleri B12 vitamini ve folat yetersizlikleridir 

(396). B12 vitamini yetersizliğinin nedenleri arasında cerrahi sonrasında hayvansal 

kaynakların tüketiminde azalma, gastrik sekresyonda azalma ve intrinsik faktörün 

yetersiz salgılanması gösterilmektedir (395). Bariatrik cerrahi sonrasında lipolitik 

enzimlerin üretimi azalmakta ve bu durum yağ malabsorpsiyonlarına yol 

açabilmektedir. Yağ malabsorpsiyonlarının önemli sonuçlarından birisi olarak yağda 

çözünen vitaminlerin (A, D, E, K) eksiklikleri gösterilmektedir (397, 398). D 

vitamininin esas kaynağı besinler olmadığı için bu çalışmada D vitamini alım 

düzeyleri değerlendirilmemiştir. Cerrahiden sonra kısa bir süre içinde yetersizlikleri 

ortaya çıkan suda çözünen vitaminlerin aksine, yağda çözünen vitaminlerin 

yetersizlikleri daha uzun vadede görülmektedir (399). Mineraller açısından 

bakıldığında ise, cerrahi sonrasında yetersizliği en çok görülen mineraller arasında 

demir ve çinko olduğu bildirilmektedir. Cerrahi sonrası demir yetersizliğine yol açan 

etmenler arasında midede hidroklorik asit üretiminin azalması, duodenum ve 

proksimal jejunumda demir emilim kapasitesinin azalması ve besin tüketiminin 

(özellikle kırmızı et) azalması gösterilmektedir (395). Bu nedenlerle, Türkiye’de 2018 

yılında yayınlanan Bariatrik Cerrahi Kılavuzu’nda, cerrahi sonrasında bireylerin 

diyetle mikro besin ögesi alımlarının izlenmesi gerekliliği üzerinde durulmuştur (104).  

Ağırlık kayıpları yaşanırken beslenme durumunun en uygun düzeyde tutulması 

için diyetisyen takibi ve doğru beslenme danışmanlığı oldukça önemlidir (400). Bu 

çalışmada bireylerin beslenme durumlarının saptanması amacıyla 0. ay, 3. ay ve 6. 

ayda miktarlı besin tüketim sıklığı formu doldurulmuş ve 24 saatlik geriye dönük besin 

tüketim kayıtları alınmıştır. Bireylerden her görüşmede besin tüketim sıklığı bilgileri 

alınırken, geçmiş 3 ayın göz önünde bulundurulması istenmiştir. Bu bölümde miktarlı 
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besin tüketim kayıtlarına göre saptanan besin ve besin ögesi alımları, besin grupları 

tüketim miktarları, besin tüketim sıklıkları ve gereksinmeyi karşılama oranları bir 

arada değerlendirilmiştir. 

Enerji alımında artış ve fiziksel aktivitede azalma obezite gelişimine yol açan 

temel iki etmen olarak bilinmektedir (401). Bariatrik cerrahi yöntemleri ile ağırlık 

kaybı üzerinde etkili mekanizmalar arasında da enerji yoğunluğu düşük besinler 

aracılığıyla enerji ve besin ögeleri alımının kısıtlanması bulunmaktadır (402). Yapılan 

bu çalışmada başlangıç enerji alım değerleri çalışma grubunda 2012,8 kkal/gün, 

kontrol grubu-1’de 1538,9 kkal/gün ve kontrol grubu-2’de 1520,6 kkal/gün olarak 

saptanmıştır. Çalışma grubunda çalışma süresince enerji alımlarında önemli düzeyde 

azalma olduğu gösterilmiştir (Tablo 4.6). Miller ve arkadaşları (387) tarafından 

bariatrik cerrahi geçiren 14 birey ile yapılan bir çalışmada katılımcıların enerji alımları 

başlangıçta 2150 kkal/gün, cerrahi sonrası 3. ayda 877 kkal/gün, 6. ayda 1077 kkal/gün 

olarak bulunmuştur. Bariatrik cerrahi geçiren 30 birey ile yapılan başka bir izlem 

çalışmasında ise bireylerin enerji alım miktarları cerrahi öncesi ortalama 1933,0±101,0 

kkal/gün iken cerrahi sonrası 3. ayda bu değer 1080,0±87,0 kkal/ gün, 6. ayda ise 

1355,0±54,0 kkal/gün olarak bulunmuştur (403). Bariatrik cerrahinin enerji ve protein 

alımı üzerine etkilerinin incelendiği başka bir çalışmada ise, bireylerin enerji alımları 

cerrahi öncesi 2401,0±97,0 kkal/gün, cerrahi sonrası 4. ayda 930,0±29,0 kkal/gün 

olarak bulunmuştur (p<0,05) (404). Bu çalışmada saptanan enerji değerlerinin benzer 

çalışmalardaki örneklemlerden elde edilen bulgular ile paralel olduğu görülmektedir. 

Enerji alımındaki azalmaya cerrahi sonrası mide kapasitesindeki azalma ve 

gastrointestinal kanaldan salınan hormonların düzeyindeki değişimler ile birlikte 

iştahtaki azalmanın sonucu olarak besin tüketimindeki azalma neden olmaktadır (10). 

Karbonhidratlar, günlük alınan enerjiye önemli oranlarda etki eden makro 

besin ögeleridir. Diyetle alınan karbonhidratın türünün ve miktarının vücut ağırlığı 

kontrolünde önemli etkisi olduğu bilinmektedir  (405). Bu çalışmada, başlangıçtaki 

toplam karbonhidrat alım miktarları çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarında 

sırasıyla 233,9 g/gün, 191,1 g/gün ve 179,5 g/gün olarak hesaplanmıştır (Tablo 4.6). 

Günlük toplam karbonhidrat alım düzeylerinde gruplar arasında başlangıçta farklılık 

bulunmamaktadır. Federico ve arkadaşları (406) tarafından yapılan ve normal 

ağırlıktaki ve bariatrik cerrahi geçiren morbid obez bireylerin 6 ay boyunca izlendiği 
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bir çalışmada, normal ağırlıktaki kadın ve erkek bireylerin ortalama karbonhidrat 

alımları sırasıyla 169,0±58,0 g/gün ve 179,0±26,0 g/gün; cerrahi öncesi morbid obez 

bireylerin ortalama karbonhidrat alımları kadınlar için 409,0±120,0 g/gün, erkekler 

için ise 628,0±308,0 g/gün olarak bulunmuştur. Gruplar arasında anlamlı farklılık 

bulunmaktadır. Yapılan bu çalışmada besin tüketim sıklığı verilerine göre çalışma 

grubundaki bireylerin başlangıçta 233,9 g/gün olan toplam karbonhidrat alım miktarı 

3. ayda 75,1 g/gün’e, 6. ayda ise 69,3 g/gün’e düşmüştür (Tablo 4.6). Miller ve 

arkadaşları (387) tarafından yapılan çalışmada başlangıçta 242,5 g/gün olan toplam 

karbonhidrat alım miktarı ise 3. ayda 80,1 g/gün’e düşmüş, 6. ayda 101,7 g/gün olarak 

artış göstermiştir. Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’ne (2015) (TÖBR) göre 

yetişkin bireylerin karbonhidrat alımlarının enerjiye katkısı %55-60 arasında olmalıdır 

(362). Miller ve arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada cerrahi öncesi başlangıçta 

%44,1 olan karbonhidrat oranı cerrahiden 3 ay sonra %36,3, 6 ay sonra ise %37,1 

olarak bulunmuştur (p<0,05). Bu çalışmada literatürdeki çalışmalara benzer şekilde 

bariatrik cerrahi geçiren morbid obez bireylerde enerjinin karbonhidrattan gelen oranı 

önerilerin altındadır. Bu çalışmada, bariatrik cerrahi öncesinde bireylerin karbonhidrat 

alımlarının enerjiye katkısı %49,0 olarak bulunmuştur ve bu oran cerrahi sonrası 6. 

ayda ise %39,0’a düşmektedir (p<0,05). Cerrahi öncesinde gruplar arasında 

karbonhidrattan gelen enerji yüzdeleri açısından anlamlı bir farklılık bulunmamışken, 

cerrahi sonrasında enerjinin karbonhidrattan gelen oranı her iki kontrol grubundan 

düşük bulunmuştur (Tablo 4.6). Cerrahi sonrasında karbonhidrattan alımındaki bu 

azalma büyük oranda tahıl-ekmek grubunun hem tüketim sıklığında hem de tüketim 

miktarlarında görülen azalmadan kaynaklanmaktadır. 

Tahıllar toplumun temel besin gruplarından birisi olarak kabul edilmektedir ve 

içerdikleri B12 dışındaki tüm B vitaminleri, karbonhidratlar ve proteinler nedeniyle 

sağlıklı bir diyet örüntüsünde özellikle tam tahılların yer alması önerilmektedir (362). 

Bu çalışmada bariatrik cerrahi öncesinde beyaz ekmek tüketmediğini belirten 

bireylerin oranı %13,3 iken cerrahi sonrasında bu oran %40’0’a çıkmıştır. Her gün 

kepekli/tam tahıllı ekmek tükettiğini bildiren kişilerin oranı ise cerrahi öncesinde 

%20,0 iken cerrahi sonrası hem 3. ay hem de 6. ayda her gün kepekli/tam tahıllı ekmek 

tüketen birey bulunmamaktadır (Tablo 4.9). Ullrich ve arkadaşları (389) cerrahi 

sonrasında beyaz ekmek tüketiminde artış, kepekli/tam tahıllı ekmek tüketiminde ise 
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azalma göstermişlerdir. TBSA (2010) verilerine göre ise Türkiye’de beyaz ekmek 

türleri %85,4 oranında her gün tüketildiği, tam tahıl ekmeklerini hiç̧ tüketmeyenlerin 

oranının ise %71,4 olarak bulunduğu saptanmıştır (51). Bireylerin tahıl-ekmek grubu 

tüketim miktarları da bariatrik cerrahiden yüksek oranda etkilenmiştir. Cerrahi 

öncesinde 245,9 g/gün olan miktarın, cerrahiden 6 ay sonra 32,0 g/gün olduğu 

görülmektedir. Tam tahıllı ekmek tüketiminin ise cerrahi öncesi 51,8 g/gün iken 

cerrahi sonrasında 0,0 g/gün’e düştüğü saptanmıştır. Miller ve arkadaşları (387) da 

benzer şekilde tahıl grubu toplam ve tam tahıl tüketim miktarlarında cerrahi sonrasında 

büyük oranda düşüş saptamıştır. Türkiye genelinde yetişkinlerde tahıl ve ekmek 

gruplarının tüketim miktarlarına bakacak olursak, ekmek grubu besinlerin 19-30 yaş 

grubu erkeklerde 248,83 g/gün, kadınlarda 150,93 g/gün, 31-50 yaş grubu erkeklerde 

248,61 g/gün, kadınlarda 153,26 g/gün tüketildiği, tahıl grubu besinlerin ise 19-30 yaş 

grubu erkeklerde 78,10 g/gün, kadınlarda 67,75 g/gün, 31- 50 yaş grubu erkeklerde 

76,94 g/gün, kadınlarda 68,04 g/gün tüketildiği görülmektedir (51).   

Proteinler vücudun temel yapı taşları olarak fizyolojik süreçlerde etkinlikleri 

oldukça önemli olan makro besin ögeleridir (104).  Bariatrik cerrahi sonrası yeterli 

protein alımı (60-80 g veya 1,1 g/kg ideal vücut ağırlığı) doygunluk hissinin 

oluşmasını, beslenme durumunun gelişimini ve kas kaybının azalmasını sağlamaktadır 

(407, 408).   Bariatrik cerrahinin protein alımı üzerine etkilerinin 101 birey üzerinde 

incelendiği bir çalışmada, cerrahi öncesinde 97,9±3,5 g/gün, cerrahi sonrası 4. ayda 

56,9±1,9 g/gün protein alımı olduğu gösterilmiştir (404). Miller ve arkadaşları (387) 

bireylerin protein alımlarını cerrahi öncesi 89,3 g/gün, cerrahi sonrası 6. ayda ise 69,1 

g/gün olarak saptamıştır. Yapılan bu çalışmada, bireylerin cerrahi öncesi protein 

alımları medyan değerleri 72,2 g/gün, 6. ayda ise 34,4 g/gün olarak hesaplanmıştır 

(p<0,05) (Tablo 4.6). Cerrahi öncesinde bireylerin protein alımları gereksinimlerinin 

%126,5’ini karşılarken, cerrahi sonrası 6. ayda %54,3’ünü karşıladığı görülmüştür 

(Tablo 4.8). Bu bulgulara göre bireylerin hem başlangıç hem de cerrahi sonrası protein 

alım miktarlarının benzer çalışmalara göre daha düşük düzeyde olduğu görülmektedir. 

Bireylerin çalışma süresince enerji alım düzeylerinin düşük olduğu düşünüldüğünde 

bu sonucun öngörülebilir olduğu söylenebilir.  TÖBR’de (2015) yetişkin bireylerin 

protein alımlarının enerjiye katkısının %10-15 olması gerektiği belirtilmiştir (362). 

Malek ve arkadaşları (409) tarafından yapılan ve bariatrik cerrahi öncesi bireylerin 
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beslenme durumlarının değerlendirildiği bir çalışmada bireylerin protein alım oranları 

%12,72±2,41 olarak bildirilmiştir. Bu çalışmada ise enerjinin proteinden gelen yüzdesi 

cerrahi öncesinde %15,0 iken, cerrahi sonrası 6. ayda %19,0’a çıkmıştır (Tablo 4.6). 

Alınan proteinin miktarının düşmesine karşılık enerjiye katkı oranının artması cerrahi 

sonrası karbonhidrattan gelen enerji oranının azalması ile açıklanabilir. Diyette 

proteinin en önemli kaynakları et ve süt grubu besinler olarak bilinmektedir. 

Et grubunda kırmızı et, tavuk eti, balık, kurubaklagiller, yumurta ve yağlı 

tohumlar yer almaktadır. Bu besinler proteinin yanı sıra demir, çinko gibi mikro besin 

ögelerinden de zengindir. Ayrıca hayvansal kaynaklı besinler B12 vitamininin önemli 

kaynağıdır (362, 410). TBSA-2010 verilerinde Türkiye’de kırmızı eti hiç 

tüketmeyenlerin oranının %20,2 olduğu görülmektedir (51). Bu çalışmada, cerrahi 

öncesi kırmızı et tüketmediğini belirten birey saptanmamış, cerrahi sonrası 6. ayda ise 

bireylerin 13,3’ü kırmızı et tüketmediğini belirtmiştir. Bireylerin cerrahi öncesinde 

%80’i, 3. ve 6. ayda ise %60’ı haftada en az 1 kere kırmızı et tükettiklerini 

belirtmişlerdir (Tablo 4.9). Ullrich ve arkadaşlarının (389) yaptıkları çalışmada da 

kırmızı et tüketiminin cerrahi sonrasında azaldığı gösterilmiştir (p>0,05). Tavuk eti 

tüketim sıklıklarına bakıldığında ise, cerrahi öncesinde bireylerin %26,7’si haftada 3-

5 kez tavuk eti tükettiklerini belirtirken, bu oran 6. ayda %6,7’ye (n=1) düşmüştür 

(Tablo 4.9). Benzer şekilde, Ullrich ve arkadaşlarının (389) yaptıkları çalışmada da 

cerrahi sonrası tavuk eti tüketiminde belirgin bir azalma görülmektedir (p<0,05). 

Bariatrik cerrahi sonrası diyet önerilerinde cerrahiden 2-3 hafta sonra kırmızı et ve 

tavuk eti tüketimine başlanılması önerilmesine karşın literatürde cerrahi sonrası 

bireylerde bu ürünlerden kaçınma/intolerans durumlarının yaygın olarak görüldüğü 

belirtilmektedir (411, 412). TBSA-2010 verilerine göre Türkiye genelinde her gün 

yumurta tüketen bireylerin oranı %29,7’dir (51). Bu çalışmada hem cerrahi öncesi hem 

de cerrahi sonrasında bireylerin %20,0’sinin her gün yumurta tükettikleri bulunmuştur 

(Tablo 4.9). Ullrich ve arkadaşları (389) tarafından yapılan çalışmada ise yumurta 

tüketiminin cerrahi sonrasında belirgin düzeyde azaldığı bulunmuştur. Laurenius ve 

arkadaşları (388) da bireylerin diyetinde yumurtadan gelen enerji oranının cerrahi 

öncesi ve sonrasında değişmediğini bulmuşlardır. Bu çalışmada, bariatrik cerrahi 

öncesi haftada 1-3 kez kurubaklagil tüketenlerin oranı %46,7 iken. Cerrahiden 6 ay 

sonra bu oran %13,3 olarak saptanmıştır (Tablo 4.9). Türkiye genelinde haftada 1-2 
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kez kurubaklagil tüketen bireylerin oranı %46,6 olarak bildirilmiştir (51). Netto ve 

arkadaşları (392) tarafından yapılan ve bariatrik cerrahi geçiren bireylerin 6 ay 

izlendiği bir çalışmada haftada 4 günden fazla kurubaklagil tüketen bireylerin 

sayısının cerrahi sonrası 6. ayda belirgin olarak azaldığı gösterilmektedir. Türkiye 

Beslenme ve Sağlık Araştırması-2010 verilerine göre, Türkiye’de et grubu tüketim 

miktarları 19-30 yaş grubu erkeklerde 89,6 g, kadınlarda ise 55,0 g, 31-50 yaş grubu 

erkeklerde 91,4 g, kadınlarda ise 47,4 g olarak belirtilmiştir (51). Yapılan bu çalışmada 

ise çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarının et grubu toplam tüketim miktarlarının 

TBSA verilerinin üzerinde olduğu görülmüştür. Çalışma grubunda cerrahi öncesinde 

128,6 g/gün olan et grubu tüketim miktarı cerrahiden 3 ve 6 ay sonra toplanan verilerde 

mide hacminin azalması ile birlikte sırasıyla 80,7 g/gün ve 85,3 g/gün olarak 

hesaplanmıştır (p<0,05). Miller ve arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada, et 

grubunun günlük toplam tüketim miktarı cerrahi öncesinde 6,33 porsiyon iken, 

cerrahiden 3 hafta sonra bu değer 2,31 porsiyona düşmüş, bir yılın sonunda 5,10 

porsiyon olduğu görülmüştür.  

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’ne (2015) göre günlük demir alım 

miktarları yetişkinlerde kadınlar için 18 mg/gün, erkekler için ise 10 mg/gün’dür 

(362). TBSA-2010 verilerine göre ise Türkiye’de demir alım miktarları 19-30 yaş 

grubu erkeklerde 12,4 mg/gün, kadınlarda 9,9 mg/gün, 31-50 yaş grubu erkeklerde 

13,0 mg/gün, kadınlarda ise 10,4 mg/gün olarak bildirilmiştir (51). Federico ve 

arkadaşlarının (406) yaptığı çalışmada, normal ağırlıklı bireylerin demir alımları 

erkeklerde 8,4±2,4 mg/gün, kadınlarda 7,8±2,1 mg/gün olarak bulunmuştur. Morbid 

obez bireylerde ise bariatrik cerrahi öncesinde erkeklerde 20,1±5,5 mg/gün, kadınlarda 

13,8±2,7 mg/gün olan demir alım düzeyi cerrahi sonrasında anlamlı düzeyde 

değişikliğe uğramamıştır. McGrice ve arkadaşlarının (413) yaptıkları çalışmada ise, 

demir alım düzeyi cerrahiden 1 yıl sonra erkeklerde 9,17±5,11 mg/gün kadınlarda 

8,42±6,68 mg/gün olarak bulunmuştur. Miller ve arkadaşları (387) bariatrik cerrahi 

öncesi bireylerin demir alım miktarlarının 17,6 mg/gün olduğunu, cerrahiden 6 ay 

sonra ise bu değerin 8,3 mg/gün’e düştüğünü göstermiştir. Yapılan bu çalışmada, 

çalışma grubundaki bireylerin cerrahi öncesi demir alım miktarları 14,6 mg/gün olarak 

bulunmuştur. Bireylerin cerrahi sonrası demir alım miktarları ise 3. ayda 3,9 mg/gün’e 

düşmüş, 6. ayda ise bu miktar yükselmekle birlikte başlangıçtaki düzeyden anlamlı 
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derecede düşük olarak saptanmıştır (Tablo 4.7). Bireylerin kırmızı et ve kurubaklagil 

tüketimlerinde özellikle 3. ayda saptanan azalmanın bu durumu etkilediği 

düşünülmektedir. 

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi’ne (2015) göre B12 vitamini önerilen alım 

düzeyleri 2,4 µg/gün’dür (362). TBSA (2010) verilerinde, Türkiye genelinde B12 alım 

düzeyleri 19-30 yaş grubu erkeklerde 4,39 µg/gün, kadınlarda 3,07 µg/gün, 31-50 yaş 

grubu erkeklerde 4,70 µg/gün, kadınlarda ise 2,68 µg/gün olarak bildirilmiştir (51). 

Yapılan bu çalışmada çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarındaki bireylerin günlük 

B12 vitamini alım miktarları sırasıyla 4,4 µg, 2,4 µg ve 3,8 µg olarak önerilen düzeyleri 

karşılamaktadır. Çalışma grubundaki bireylerin cerrahiden sonra B12 vitamini alım 

miktarları cerrahi sonrası 3. ayda 2,6 µg/gün’e, 6. ayda ise 2,1 µg/gün’e düşmüştür 

(Tablo 4.7). Miller ve arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada bireylerin B12 vitamini 

alım düzeyleri cerrahiden 3 ay sonra başlangıçtaki düzeylere göre düşük bulunsa da 6. 

ayda cerrahi öncesi düzeylere geri yükseldiği saptanmıştır. 

 Süt ve süt ürünleri proteinler, kalsiyum, riboflavin, B12 vitamini gibi birçok 

besin öğesinden zengin besinlerdir. Sağlıklı bir diyette süt grubu besinlerin her gün 

tüketilmesi gerektiği bilinmektedir (362). Bu çalışmada, bireylerin süt, yoğurt, pre-

/probiyotik yoğurtlar, peynir ve kefir tüketimleri sorgulanmıştır. Bireylerin bariatrik 

cerrahi öncesinde %53,3’ü son 3 ay içerisinde hiç süt tüketmediklerini bildirmiş, 

cerrahi sonrasında bu oran %100,0’e çıkmıştır. Ancak cerrahiden 6 ay sonra hiç süt 

tüketmediğini belirten bireylerin oranı yeniden %53,3’e (n=8) düşmüştür (Tablo 4.9). 

TBSA (2010) verilerine göre Türkiye genelinde süt tüketmeyen bireylerin oranının ise 

%44,6 olduğu bildirilmiştir (51). Ullrich ve arkadaşları (389) tarafından cerrahi öncesi 

ve sonrası (11-39 ay) besin tüketim sıklıklarının karşılaştırıldığı bir çalışmada, cerrahi 

sonrasında bireylerin süt tüketimlerinde azalma olduğu, ancak bu değişimin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı gösterilmiştir (p>0,05). Laurenius ve 

arkadaşlarının (388) yaptığı bir çalışmada ise süt tüketiminin cerrahiden 6 hafta sonra 

artış gösterdiği, ancak bir yıl sonra başlangıçtaki düzeye düştüğü görülmüştür. Süt 

grubunun toplam tüketim miktarları çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarında 

sırasıyla 208,7 g/gün, 227,1 g/gün ve 162,8 g/gün olarak hesaplanmıştır. Aynı 

zamanda, grupların hiçbirinde süt grubu tüketim miktarları çalışma süresince 

değişmemiştir (Tablo 4.10). Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması-2010 verilerinde 
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Türkiye’de günlük süt grubu toplam tüketim miktarları 19-30 yaş grubu erkeklerde 

145,6 g, kadınlarda 135,9 g, 31-50 yaş grubu erkeklerde 169,5 g, kadınlarda ise 141,3 

g olarak belirtilmiştir (51). Çalışma örneklemindeki bireylerin süt grubu tüketim 

miktarlarının TBSA-2010 verilerinden yüksek olduğu görülmektedir. Miller ve 

arkadaşları (387) tarafından bariatrik cerrahi geçiren bireylerin cerrahi öncesinden 

cerrahiden 12 ay sonrasına kadar takip edildiği bir çalışmada, süt grubu tüketim 

miktarlarının cerrahi sonrası 3. ayda belirgin şekilde azaldığı, ancak 3 aydan sonra 

tekrar arttığı gösterilmiştir. Bariatrik cerrahi gastrointestinal kanalda hacim azalması 

ile beraber malabsorpsiyona da yol açabilmektedir. Süt tüketimi sonrasında içeriğinde 

bulunan laktoz nedeniyle kısa veya uzun dönemde diyare ve abdominal distansiyon 

gibi rahatsızlıklara yol açabilmektedir. Bu durum, bireylerin cerrahi sonrasında süt 

gurubu besinlerin tüketiminden kaçınma nedenleri arasında sayılabilir. Bu çalışmada, 

süt grubunun toplam tüketim miktarları değişmemesine karşın yoğurt tüketimi cerrahi 

öncesinde 135,0 g/gün iken cerrahi sonrası 3. ayda 90 g/gün’e, 6.ayda ise 45 g/gün’e 

düşmüştür (p<0,05). Benzer şekilde peynir tüketimi de cerrahi sonrasında azalma 

göstermektedir (p<0,05) (Tablo 4.9). Süt grubunun TÖBR’ye (2015) göre önerilen 

alım miktarı ise yetişkinler için 3 porsiyon olarak belirlenmiştir (362). 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması-2010 verilerine göre, Türkiye’de 

günlük kalsiyum alım miktarları 19- 30 yaş grubu erkeklerde 676,0 mg, kadınlarda 

566,0 mg, 31-50 yaş grubu erkeklerde 744,0 mg, kadınlarda ise 605 mg’dir (51). 

TÖBR’ye (2015) göre ise yetişkinlerde önerilen kalsiyum alım miktarı 1000 mg/gün 

olarak bildirilmiştir (362). Yapılan bu çalışmada, tüm bireylerin kalsiyum alım 

düzeyleri önerilen miktarların altındadır. Başlangıçta çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 

gruplarındaki bireylerin sırasıyla 965,0 mg/gün, 715,9 mg/gün ve 819,7 mg/gün 

kalsiyum aldıkları hesaplanmıştır (p>0,05). Çalışma grubundaki bireylerin cerrahi 

sonrası kalsiyum alım miktarları anlamlı düzeyde düşüş göstermiş, 3. ayda 445,5 

mg/gün, 6. ayda ise 540,8 mg/gün olduğu hesaplanmıştır (p<0,05) (Tablo 4.7). 

Çalışma grubundaki bireylerin cerrahi sonrası 6. ayda kalsiyum gereksinimlerinin 

yalnızca %54,1’ini karşıladıkları görülmektedir (Tablo 4.8). Federico ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada (406), cerrahi öncesi erkeklerde 1019,7±555,8 

mg/gün kadınlarda 759,3±413,9 mg/gün olarak kalsiyum alım miktarları cerrahi 

sonrasında erkeklerde 1017,0±561,1 mg/gün kadınlarda 764,0±408,1 mg/gün olarak 
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bildirilmiştir. McGrice ve arkadaşları (413) ise bariatrik cerrahiden 1 yıl sonra 

bireylerin kalsiyum alım miktarlarını erkeklerde 614,4±272,1 mg/gün kadınlarda ise 

820,3±367,1 mg/gün olarak bulmuşlardır.  

Yüksek enerji içerikleri ve proteinlere göre doygunluk hissi üzerine daha az 

etki etmeleri dolayısıyla diyet yağları obezite gelişiminde önemli etmenlerden birisi 

olarak görülmektedir (414). Bu çalışmada, çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarında 

günlük yağ alımları sırasıyla 86,6 g/gün, 56,9 g/gün ve 71,8 g/gün olarak bulunmuştur 

(Tablo 4.6). Bariatrik cerrahi geçiren bireylerin başlangıçtaki yağ alımları her iki 

gruptan da yüksektir (p<0,05). Yağ alım miktarlarının yüksek bulunması çalışma 

grubunda bulunan bireylerin enerji alımlarının kontrol gruplarından yüksek olmasında 

etkili olmuştur. Federico ve arkadaşlarının (406) yaptığı çalışmada normal ağırlıklı 

bireylerin oluşturduğu grubun günlük ortalama yağ alım miktarları kadınlarda 45,0±15 

g/gün, erkeklerde ise 56,0±7,0 g/gün olarak gösterilmiştir. Bariatrik cerrahi grubunda 

ise cerrahi öncesinde kadınların 112,7±32,5 g/gün erkeklerin de 150,1±35,7 g/gün yağ 

aldıkları bildirilmiştir. Obez bireylerin günlük yağ alımlarının normal ağırlıklı 

bireylere göre daha yüksek olduğu ve bireylerin cerrahi öncesi ve sonrası yağ alımları 

arasında anlamlı farklılık olmadığı gösterilmiştir. Tersine, bu çalışmada cerrahi 

öncesinde 86,6 g/gün olan yağ alım miktarı cerrahi sonrası 6. ayda 39,2 g/gün’e 

düşmüştür (p<0,05) (Tablo 4.6). Bu durum bu çalışmaya katılan bireylerin cerrahi 

sonrasında kırmızı et, işlenmiş et ürünleri, tereyağ ve bitkisel sıvı yağ tüketimlerinin 

önemli oranlarda azalması ile açıklanabilir (Tablo 4.9). Miller ve arkadaşlarının (387) 

yaptıkları çalışmada da bu çalışmaya benzer şekilde başlangıçta 89,3 g/gün olan yağ 

alım miktarı cerrahi sonrası 6. ayda 45,4 g/gün olarak hesaplanmıştır. Türkiye’ye Özgü 

Beslenme Rehberi’nde (2015) yetişkin bireylerin aldıkları enerjinin yağdan gelen 

yüzdesinin %20-30 olması gerektiğini bildirilmiştir (362). Bu çalışmada, çalışma 

grubundaki bireylerin cerrahi sonrasında günlük yağ tüketimlerinin (g) azalmasına 

karşın enerjinin yağdan gelen oranları, karbonhidrattan gelen oranlarının azalmasının 

da etkisiyle cerrahi öncesi, cerrahi sonrası 3. ve 6. ayda sırasıyla; %38,0, %44,0 ve 

%46,0 olmak üzere artış göstermiştir (p<0,05) (Tablo 4.6). Tersine, Miller ve 

arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada ise cerrahi öncesi ve sonrası diyet yağ 

oranlarında anlamlı bir değişiklik olmadığı kaydedilmiştir.  
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Diyet posasının, bireylerin besin alım miktarlarını azaltarak ve bağırsak 

mikrobiyotalarına etki ederek  vücut ağırlıklarında ve yağ oranlarında azaltıcı etkiye 

sahip olabileceği düşünülmektedir (154, 415). Türkiye’ye Özgü Beslenme 

Rehberi’nde (2015) posa alım miktarları erkekler için 29 g/gün, kadınlar için ise 25 

g/gün olarak önerilmektedir. Federico ve arkadaşlarının (406) yaptıkları çalışmada 

normal ağırlıklı bireylerin posa alımları kadınlarda 13,0±5,0 g/gün, erkeklerde 13±3,0 

g/gün olarak saptanmıştır. Obez bireylerin ise cerrahi öncesi posa alımları kadınlarda 

20,0±4,0 g/gün, erkeklerde 34,0±13,0 g/gün olarak normal kontrollere göre daha 

yüksek olduğu bildirilmiştir. Yapılan bu çalışmada posa alım düzeyleri cerrahi öncesi 

morbid obez bireylerde 26,0 g/gün, kontrol-1 grubundaki morbid obez bireylerde 24,6 

g/gün, normal ağırlıklı bireylerde ise 18,5 g/gün olarak bulunmuştur (p>0,05). Cerrahi 

sonrasında posa alım düzeyleri 6. ayda 8,0 g/gün’e düşmüştür (p<0,05) (Tablo 4.6). 

Bireylerin posa alım miktarlarının gereksinmeyi karşılama oranları ise cerrahiden önce 

%96,5 iken, cerrahi sonrası 6. ayda %37,9 olarak saptanmıştır (Tablo 4.8). Miller ve 

arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada diyet posası alım miktarının cerrahi 

öncesinde 16,0 g/gün iken cerrahiden 6 sonra 9,0 g/gün’e düştüğü görülmektedir 

(p<0,05). Bu çalışma literatürdeki çalışmalarla benzerlik göstermekte ve bariatrik 

cerrahi sonrası diyet posası alımının önerilerin altında kaldığı görülmektedir. Tam 

tahıllar, kurubaklagiller, sebze ve meyveler diyet posasından zengin besinlerdir. 

Yapılan bu çalışmada tam tahıl ve kurubaklagil tüketimindeki azalma ile birlikte 

sebze-meyve tüketiminin sıklığı ve miktarındaki azalma da diyet posasının yetersiz 

alınmasına neden olmuştur.  

Sebze ve meyveler düşük enerji ve yüksek posa içerikleri sayesinde obeziteye 

karşı koruyucudur. Aynı zamanda, içerdikleri vitamin-mineraller kronik hastalık 

risklerini azaltmaktadır (362). TBSA-2010 verilerine göre, Türkiye genelinde sebze 

ve meyvelerin toplam tüketim miktarları 19-30 yaş grubu erkeklerde 461,5 g/gün, 

kadınlarda 484,5 g/gün, 31-50 yaş grubu erkeklerde 537,3 g/gün, kadınlarda 541,4 

g/gün’dür. Bu çalışmada, sebze grubu (pişmiş ve çiğ sebzeler) ve meyve grubu 

tüketimleri ayrı ayrı değerlendirilmiştir. Başlangıçta çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 

gruplarında sırasıyla 343,0 g/gün, 248,6 g/gün ve 258,0 g/gün olmak üzere benzer 

düzeylerde olan sebze tüketim miktarı, çalışma grubundaki bireylerde cerrahi 

sonrasında belirgin düzeyde düşüş göstermiştir (Tablo 4.10). Bu durum, bireylerin 
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cerrahi sonrası posa alımlarındaki düşüşü de büyük ölçüde açıklamaktadır (Tablo 4.6). 

Benzer şekilde, pişmiş sebze ve çiğ sebze tüketimleri de cerrahi sonrasında istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde azalma göstermişlerdir. Miller ve arkadaşlarının (387) yaptığı 

çalışmada toplam sebze tüketimi cerrahi öncesinde 3,27 porsiyon/gün iken, cerrahiden 

bir yıl sonra 1,78 porsiyon/gün olarak saptanmıştır. Bariatrik cerrahi geçiren hastalara 

beslenme danışmanlığının verilmediği bu çalışmada meyve grubu tüketim miktarları 

başlangıçta çalışma grubunda 235,7 g/gün olarak hesaplanmıştır ve kontrol grupları 

ile benzerdir. Cerrahiden 3 ay sonra bu değer 125,5 g/gün’e, 6 ay sonra ise 117,4 

g/gün’e düşmüştür. Miller ve arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada ise bireyler bir 

diyetisyen tarafından düzenli olarak izlenmiş ve başlangıçta 0,65 porsiyon/gün olan 

toplam meyve tüketimi cerrahiden bir yıl sonra 0,91 porsiyon/gün olarak bulunmuştur.  

Çalışma grubunda yer alan bireylerin cerrahi sonrası sebze-meyve 

tüketimlerindeki azalmaya paralel olarak K vitamini dışındaki tüm mikro besin 

ögelerini alım düzeylerinin gereksinimlerinin altında olduğu görülmektedir (Tablo 

4.8). Çalışma grubundaki bireylerin başlangıçta potasyum alım düzeylerinin 3335,0 

mg/gün olduğu ve kontrol gruplarından daha yüksek olduğu bulunmuştur. Ayrıca, 

cerrahi sonrası 6. ayda besin tüketimlerindeki azalmanın etkisiyle potasyum alım 

miktarının 1709,0 mg/gün’e düştüğü ve cerrahi öncesine göre anlamlı farklılık olduğu 

gösterilmiştir (p<0,05) (Tablo 4.7). Amerika Diyet Rehberi’nde (2015) yetişkinler için 

önerilen potasyum alım miktarı 4700 mg/gün olarak belirlenmiştir (416). Bu durumda 

bireylerin cerrahi öncesinde bile önerilen potasyum alım düzeyini karşılayamadıkları 

görülmektedir. Miller ve arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada cerrahi öncesi 

2500,0 mg/gün olan potasyum alım miktarı cerrahiden 6 ay sonra 1600,0 mg olarak 

saptanmıştır. TBSA-2010 verilerine göre, Türkiye’de günlük potasyum alım miktarları 

19-30 yaş grubu erkeklerde 2511,0 mg, kadınlarda 2211,0 mg, 31-50 yaş grubu 

erkeklerde 2717,0 mg, kadınlarda ise 2311,0 mg olarak saptanmıştır (51). Yağda 

çözünen bir vitamin olan A vitamininin TÖBR’ye (2015) göre günlük önerilen alım 

düzeyi yetişkin erkekler için 900 µg, kadınlar için 700 µg’dir (362). TBSA-2010 

verilerine göre ise Türkiye’de günlük A vitamini alım düzeyleri 19-30 yaş grubu 

erkeklerde 1336,0 µg, kadınlarda 1136,0 µg, 31-50 yaş grubu erkeklerde 1428,0 µg, 

kadınlarda 1146,0 µg olarak bildirilmiştir (51). Yapılan bu çalışmada çalışma 

grubunda başlangıçta 1878,7 µg olan A vitamini alım miktarı cerrahiden 6 ay sonra 



 140 

665,6 µg’ye düşmüştür (p<0,05) (Tablo 4.7). Federico ve arkadaşlarının (406) 

yaptıkları çalışmada ise cerrahi öncesi erkeklerde 1057,6±379,2 µg/gün, kadınlarda 

894,3±258,8 µg/gün olan A vitamini alım miktarları cerrahiden 1 yıl sonra erkeklerde 

1068,0±38,1 µg/gün kadınlarda ise 924,2±261,0 µg/gün olarak bulunmuştur. Türkiye 

Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA)-2010 verilerinde Türkiye genelinde E 

vitamini alım düzeyleri 19-30 yaş grubu erkeklerde 17,6 mg/gün, kadınlarda 15,4 

mg/gün, 31-50 yaş grubu erkeklerde 17,3 mg/gün, kadınlarda 15.6 mg/gün olarak 

bildirilmiştir (51). TÖBR’de (2015) ise yetişkinler için önerilen günlük E vitamini 

alım miktarı 15 mg’dir (362). Yapılan bu çalışmada E vitamini alım düzeyleri çalışma, 

kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarında sırasıyla 22,2 mg/gün, 13,9 mg/gün ve 19,2 mg/gün 

olarak bulunmuştur (p>0,05). Çalışma grubunda cerrahi öncesinde önerilen 

miktarların üstünde alınan E vitamini düzeyi cerrahi sonrasında ise 6. ayda 9,1 

mg/gün’e düşmüştür (p<0,05) (Tablo 4.7). Miller ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada cerrahi öncesinde 13,1 mg/gün olan E vitamini alım miktarı cerrahi sonrası 

6. ayda 6,8 mg/gün’e düşmüştür. 

Diyet posası, yapı ve işlevsel özelliklerine göre çözünür ve çözünmez posa 

olarak incelenmektedir (417). Çözünür posanın çoğunlukla serum kolesterolünü 

düşürücü etkilerinin olduğu, çözünmez posanın ise fekal yolla atılırken beraberinde 

toksik maddeleri de vücuttan uzaklaştırarak sağlık üzerine olumlu etkilerini sağladığı 

bilinmektedir (415). Yapılan bu çalışmada çalışma grubunda bariatrik cerrahi öncesi 

çözünür posa alımı 7,8 g/gün iken cerrahi sonrası 6. ayda 2,7 g/gün’e düşmüştür 

(p<0,05). Çözünmez posa alımının ise 16,0 g/gün’den 4,8 g/gün’e düştüğü 

bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 4.6). Bu durum, cerrahi sonrası bireylerin toplam enerji 

alımlarındaki azalma ile ilişkilidir. Miller ve arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada 

cerrahi öncesi sırasıyla 5,1 g/gün ve 10,7 g/gün olan çözünür ve çözünmez posa 

alımlarının cerrahi sonrası 6. ayda 2,2 g/gün ve 6,6 g/gün olduğu gösterilmiştir. 

Yapılan bu çalışmada cerrahi öncesinde bireylerin %26,7’si her gün pişmiş sebze 

yemeği tüketirken, 6. ayda bu oran %6,7’ye düşmüştür (Tablo 4.9). Benzer şekilde, 

Ullrich ve arkadaşlarının (389) yaptıkları çalışmada da kişilerin cerrahi sonrasında 

pişmiş sebze yemeği tüketim sıklıklarının belirgin şekilde azaldığı görülmektedir. 

Türkiye genelinde her gün taze meyve tüketenlerin oranı %51,5 olarak bildirilmiştir 

(51). Bu çalışmada da cerrahi öncesinde bireylerin %40,0’ı her gün taze meyve 
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tükettiklerini belirtmişlerdir (Tablo 4.9). Cerrahi sonrasında ise her gün taze meyve 

tüketenlerin oranı %6,7’ye düşmüş ve öncesinde meyve tüketmediğini belirten kimse 

olmamasına karşın sonrasında bireylerin %26,7’si son 3 ay içerisinde meyve 

tüketmediklerini belirtmişlerdir. Ullrich ve arkadaşları (389) cerrahi sonrası taze 

meyve tüketim sıklığında azalma saptamışlardır. Cerrahi sonrası diyet önerilerinde 

bireylere özellikle çiğ besinleri çok iyi çiğneyerek tüketmeleri önerisinde 

bulunulmaktadır (104). Bu önerilere uyulmadığı takdirde bireylerin çiğ sebze ve 

meyveleri tüketimlerinin ardından flatülans (gaz) şikayetleri olmaktadır. Sebze, meyve 

ve tam tahıl tüketimlerindeki azalmanın nedenleri arasında bu durum gösterilebilir. 

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması 2010 verilerine göre; Türkiye’de 

doymuş yağ asidi alım miktarları 19-30 yaş grubu erkeklerde 28,3 g/gün, kadınlarda 

21,7 g/gün, 31-50 yaş grubu erkeklerde 27,4 g/gün, kadınlarda ise 21,1 g/gün’dür (51). 

Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberi (2015) kılavuzuna göre yetişkinlerde doymuş 

yağın enerjiye katkısı %10’dan az olmalıdır (362). Bu çalışmada, çalışma grubunda 

bariatrik cerrahi öncesi doymuş yağ asidi alımı 28,2 g/gün (%12,6), kontrol-1 ve 

kontrol-2 gruplarında başlangıç doymuş yağ asidi alım düzeyleri ise sırasıyla 21,5 

g/gün (%12,3) ve 23,4 g/gün’dür (%13,9). Başlangıçta 3 grup arasında doymuş yağ 

alımı açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık yoktur ve önerilere yakın 

olduğu görülmektedir. Çalışma grubunda cerrahi sonrası enerji alımındaki azalmaya 

paralel olarak doymuş yağ alımı 3. ayda 8,9 g/gün, 6. ayda ise 13,8 g/gün olarak 

saptanmıştır (Tablo 4.6). Miller ve arkadaşlarının (387) yaptıkları çalışmada da benzer 

şekilde cerrahi öncesi 30,9 g/gün olan doymuş yağ alımı, cerrahiden 3 ay sonra 11,6 

g/gün’e düşmüş, 6 ay sonra ise tekrar artmaya başlayarak 14,8 g/gün olmuştur. Bu 

çalışmaya göre yağ alım miktarlarının cerrahi sonrası kısa vadede hızlı bir düşüş 

gösterdiği, ancak zamanla tekrar artmaya başladığı söylenebilir.  

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması-2010 raporunda Türkiye’de toplam 

görünür yağ miktarlarının 19-30 yaş grubu erkeklerde 34,42 g/gün, kadınlarda 29,06 

g/gün, 31-50 yaş grubu erkeklerde 33,46 g/gün, kadınlarda 29,05 g/gün olduğu 

gösterilmiştir (51). Bizim çalışmamızda çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarının 

başlangıçtaki toplam görünür yağ tüketimleri bu değerlerden daha düşük olup sırasıyla 

27,0 g/gün, 19,5 g/gün ve 20,0 g/gün bulunmuştur. Çalışma grubunun yağ tüketim 

miktarı kontrol gruplarından daha yüksektir (Tablo 4.10). Cerrahiden 3 ay sonra bu 
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değer 9,0 g/gün, 6 ay sonra 10,1 g/gün olarak bulunmuştur. Toplam şeker tüketimi 

değerlendirildiğinde ise çalışma grubunun günlük medyan 14,0 g şeker tükettiği ve 

kontrol gruplarından daha yüksek olduğu görülmektedir. Cerrahiden 6 ay sonra ise 

şeker tüketimi medyan 1,0 g/gün’e düşmüştür (Tablo 4.10). Hem yağ hem de şeker 

tüketimindeki bu belirgin azalma, cerrahi sonrası vücut ağırlığındaki azalmayı 

etkileyen önemli faktörlerden olduğu düşünülebilir. Miller ve arkadaşlarının (387) 

yaptıkları çalışmada da bu çalışma ile benzer şekilde hem toplam yağ hem de şeker 

tüketimleri cerrahi sonrasında belirgin şekilde azalmıştır. Cerrahi sonrasında 

bireylerin diyet önerileri doğrultusunda hazır/şekerli besinleri ve içecekleri azalttıkları 

görülmektedir. 

Yetişkinlerde diyetle kolesterol alım miktarının TÖBR kılavuzunda 300 

mg/gün’ü aşmaması gerektiği bildirilmiştir. Yapılan bu çalışmada, başlangıç 

kolesterol alımı miktarları çalışma, kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarında sırasıyla 309,0 

mg/gün, 173,5 mg/gün ve 318,7 mg/gün olarak bulunmuştur (p>0,05) (Tablo 4.6). 

Federico ve arkadaşlarının (406) yaptığı çalışmada normal ağırlıktaki bireylerin 

kolesterol alımları kadınlarda 161,0±54,0 mg/gün erkeklerde 247,0±71,0 mg/gün 

olarak, obez bireylerin kolesterol alımları ise kadınlarda 312,0±99,7 mg/gün, 

erkeklerde 504,7±97,0 mg/gün olarak bulunmuştur. Ayrıca obez bireylerin kolesterol 

alımlarının normal ağırlıklı kontrollere göre daha yüksek olduğu gösterilmiştir. TBSA-

2010 verilerine göre ülkemizde günlük kolesterol alımı 19-30 yaş grubu erkeklerde 

266 mg, kadınlarda 192 mg, 31-50 yaş grubu erkeklerde 249 mg, kadınlarda ise 182 

mg olarak saptanmıştır (51). Ayrıca bu çalışmada, bariatrik cerrahi öncesi 309,0 

mg/gün olan kolesterol alım miktarı cerrahi sonrası 3. ayda 156,4 mg/gün’e düşmüş, 

6. ayda ise 157,3 mg/gün ile büyük değişikliğe uğramamıştır (Tablo 4.6). Bu çalışmada 

kolesterol alımında cerrahi sonrası görülen azalmanın nedeni hayvansal kaynaklı 

besinlerin tüketim sıklığı ve miktarlarında görülen azalma olarak söylenebilir. Miller 

ve arkadaşları da (387) benzer şekilde başlangıçta 348,3 mg/gün olan kolesterol alım 

miktarını cerrahiden 3 ay sonra 140,9 mg/gün olarak, 6 ay sonra ise 177,3 mg/gün 

olarak saptamıştır. Federico ve arkadaşlarının (406) yaptığı çalışmada ise cerrahi 

sonrası 6. ayda günlük kolesterol alım düzeylerinde cerrahi öncesine göre anlamlı bir 

farklılık bulunmamıştır. 
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5.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

Bariatrik cerrahinin birincil amacı morbid obezitede ağırlık kaybı sağlayarak 

morbidite ve mortaliteyi azaltmaktır (104). Bu bölümde, çalışma kapsamında çalışma, 

kontrol-1 ve kontrol-2 gruplarındaki bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. ayda yapılan 

ağırlık, BKİ, yağ oranı ve kütlesi, yağsız kütle, bel çevresi ve bel/kalça oranı ölçümleri 

değerlendirilmiştir. 

 Bariatrik cerrahi sonrası en uygun vücut ağırlığı kayıp miktarının ağırlıktaki 

fazlalığın %50-80’inin verilmesi olduğu bildirilmiştir. Günümüzde morbid obez 

bireylerin vücut ağırlıklarındaki fazlalığın %50’sini kaybetmesi başarılı sonuç olarak 

değerlendirilmektedir (104). Bu çalışmada kontrol gruplarındaki bireylerin vücut 

ağırlıklarında çalışma boyunca anlamlı bir değişiklik olmamıştır (p>0,05). Çalışma 

grubundaki bireylerin ise cerrahi sonrası 6. ayda ideal vücut ağırlığı ölçülerine göre 

fazlalıklarının ortalama %49,3’ünü kaybettiği hesaplanmıştır. Bu durumda bariatrik 

cerrahinin başarılı olduğu söylenebilir. Furet ve arkadaşları (403) tarafından yapılan 

ve bariatrik cerrahinin mikrobiyota üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada, 

bireylerin bariatrik cerrahi öncesi, cerrahiden 3 ay ve 6 ay sonraki vücut ağırlıkları 

karşılaştırılmış ve cerrahi sonrasında vücut ağırlığında anlamlı değişiklik olduğu 

gösterilmiştir.  

Obezite vücuttaki yağ oranının normal kabul edilen sınırların üzerine çıkması 

olarak tanımlanmaktadır. Bu nedenle, obezitenin tanımlanması ve sınıflandırılmasında 

dünya genelinde BKİ değeri yaygın olarak kullanılıyor olsa da, BKİ ile birlikte 

vücuttaki yağ oranının da değerlendirilmesi gerekmektedir (104, 418). Vücuttaki yağ 

oranının erkekler için %12-20, kadınlar için ise %20-30 aralığında olması 

önerilmektedir (419, 420). Bu çalışmada, bariatrik cerrahi geçiren bireylerin yağ 

oranları başlangıçta %46,1±3,8 iken 3. ayda %41,7±5,1’e ve 6. ayda 36,9±7,4’e 

düşmüştür. Bireylerin yağ kütlelerindeki değişimler de benzer şekilde olmuştur (Tablo 

4.10). Furet ve arkadaşları (403) tarafından yapılan çalışmada bariatrik cerrahi 

öncesinde %47,9±10 olan vücut yağ oranı bu çalışma ile benzer şekilde 3. ayda 

%44,5±1,0’a (p<0,05), 6. ayda %41,3±1,2’ye düşmüştür.  

 Bariatrik cerrahinin vücuttaki yağ kütlesi ile beraber yağsız kütlede de 

azalmaya neden olduğu bilinmektedir (421). Fiziksel aktivite, protein alımı, yaş, 
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cinsiyet cerrahi sonrası yağsız kütledeki kayıpları etkileyen etmenlerdendir (404, 407, 

421, 422). Yapılan bu çalışmada, bariatrik cerrahi geçiren bireylerin yağsız 

kütlelerinin 6 ay içerisinde 67,2±12,7 kg’den 57,6±10,5 kg’ye istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde düştüğü görülmektedir (Tablo 4.11). Bunun nedenlerinden birisi 

olarak bireylerin cerrahi sonrası protein alımlarındaki yetersizlik gösterilebilir (Tablo 

4.6). Dagan ve arkadaşlarının (423) protein alımı ile bariatrik cerrahi sonrası yağsız 

vücut kütlesi kaybı arasındaki ilişkiyi araştırdığı çalışmada, cerrahi öncesinde 

ortalama yağsız vücut kütleleri 64,1±13,7 kg olan bireylerden cerrahiden sonraki 6 ay 

içerisinde protein alımı <60 g/gün olan bireylerin yağsız kütleleri 54,4±12,0 kg, 

protein alımı >60 g/gün olan bireylerin ise 60,9±10,1 kg olarak bulunmuştur. 

 Bel çevresi yetişkinlerde abdominal obezite için önemli bir göstergedir. 

DSÖ’ye göre bel çevresinin erkeklerde 94 cm’yi kadınlarda ise 80 cm’yi geçmemesi 

önerilmektedir. Erkeklerde 94-102 cm, kadınlarda 80-88 cm arasında önlem alınması 

gerektiği belirtilirken, bu değerlerin üstüne çıkması obezite ve diyete bağlı kronik 

hastalıklar açısından yüksek risk anlamına gelmektedir (364). Kjaer ve arkadaşları 

(424) tarafından yapılan ve bariatrik cerrahi geçiren kadınların bir yıl boyunca 

izlendiği bir çalışmada, cerrahi öncesi 131,9±12,6 cm olan bel çevresi, cerrahi sonrası 

3. ayda 108,6±11,1 cm’ye (p<0,05), 6. ayda ise 101,2±10,7 cm’ye (p<0,05) düşmüştür. 

Yapılan bu çalışmada da beklenildiği üzere çalışma grubunun başlangıçta 131,9±7,2 

cm olan bel çevresi ölçümü cerrahi sonrası 6. ayda 103,9±8,4’e düşmüştür (Tablo 

4.11).  

5.4. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

 Bariatrik cerrahi, ağırlık kayıplarının yanı sıra tip 2 diyabet, dislipidemi, 

NAYKH ve inflamasyon ile ilişkili metabolik sorunlar üzerinde de olumlu etkiler 

sağlamaktadır (43, 425-427). Bu bölümde bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. aydaki 

glukoz, lipid profili, karaciğer fonksiyon testleri ve inflamatuvar parametrelerindeki 

değişimler değerlendirilmiştir. 

 Bariatrik cerrahinin kan glukoz düzeyleri ve tip 2 diyabet üzerine olumlu 

etkileri ilk kez 1995 yılında Pories ve arkadaşları tarafından yayınlanmıştır (428). 

Günümüzde bariatrik cerrahi sonrasında kan glukozu ve ilişkili parametrelerde 
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görülen iyileşmelerden bireylerin aldıkları enerjinin kısıtlanmasının yanı sıra bağırsak 

hormonları ve bağırsak mikrobiyotasındaki değişimlerin de sorumlu olduğu 

bilinmektedir (429). Bariatrik cerrahinin bağırsak mikrobiyotası ve kan parametreleri 

üzerine etkilerinin 6 ay boyunca izlendiği bir çalışmada, cerrahi öncesi bireylerde 

ortalama 125,3±10,4 mg/dL olan açlık kan glukoz düzeyi, cerrahi sonrası 3. ayda 

94,3±7,6 mg/dL’ye düşmüş, 6. ayda ise 105,3±3,8 mg/dL olarak saptanmıştır (359). 

Bireylerin cerrahiden sonra bir yıl izlendiği başka bir çalışmada açlık kan glukozu 

değerlerinin bir yılın sonunda cerrahi öncesine göre önemli düzeyde düşük olduğu 

görülmüştür (430). Bu çalışmada, çalışma grubunda başlangıçta 94,0 mg/dL olan kan 

glukoz düzeyi cerrahi sonrası 3. ayın sonunda 91,0 mg/dL’ye düşmüş (p>0,05), 6. ayın 

sonunda ise 87,0 mg/dL olarak bulunmuştur (p<0,05) (Tablo 4.12). Bu sonuçlar 

literatürdeki bilgileri destekler niteliktedir. Açlık kan glukozu normal sınırı ise <110 

mg/dL olarak tanımlanmaktadır (431). Bu durumda, bu çalışmada bariatrik cerrahi 

geçiren bireylerin açlık kan glukozu medyan değerlerinin normal sınırlarda olduğu 

görülmektedir. 

 DSÖ, dünya genelindeki kardiyovasküler hastalıkların yaklaşık %25’inin 

obezite kaynaklı olabileceğini bildirmiştir (432). Obez bireylerde sıklıkla karşımıza 

çıkan dislipidemi durumu kardiyovasküler hastalık riskini oldukça artırmaktadır (433). 

Bu çalışma kapsamında tüm bireylerin başlangıç, 3. ay ve 6. ay kan trigliserit, total 

kolesterol, LDL kolesterol ve HDL kolesterol değerlerine bakılmıştır. Amerikan Kalp 

Derneği tarafından sağlıklı bireyler için açlık kan trigliserit düzeyinin <150 mg/dL 

olması gerektiği bildirilmiştir (434). NHANES çalışması 1999 ve 2004 yılları 

verilerine göre, BKİ ve trigliserit düzeyleri arasında ilişki bulunmaktadır. Çalışmaya 

katılan bireylerden trigliserit düzeyleri ³150 mg/dL olanların %80’inin BKİ>25 kg/m2 

olduğu, trigliserit düzeyleri ³200 mg/dL olan bireylerin ise yaklaşık %83’ünün 

BKİ>25 kg/m2 olduğu bildirilmiştir (435). Bu çalışmada ise başlangıçta trigliserit 

düzeyleri açısından gruplar arasında farklılık bulunmamıştır. Çalışma grubunda 

cerrahi öncesinde 172 mg/dL olan trigliserit düzeyinin cerrahi sonrası 3. ayda 100,0 

mg/dL’ye düştüğü cerrahi sonrası 6. ayda 125 mg/dL olduğu görülmektedir (Tablo 

4.12). Vücut ağırlığının değişmesi ile trigliserit düzeylerinde anlamlı değişiklikler 

olmamasının nedenleri arasında bu çalışmadaki katılımcı sayısının az olması 

gösterilebilir. Damms-Machado ve arkadaşları (359) tarafından yapılan çalışmada 
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bariatrik cerrahi öncesi 169,3±17,4 mg/dL olan kan trigliserit düzeyi cerrahi sonrası, 

6. ayın sonunda ise 117,0±1,6 mg/dL olarak bulunmuştur. Total kolesterol düzeyleri 

açısından bakıldığında, başlangıçta kontrol grubu-2’deki bireylerin total kolesterol 

düzeylerinin çalışma grubundan düşük olduğu görülmektedir. Bariatrik cerrahi 

sonrasında ise çalışma grubunun kan total kolesterol düzeyleri 6 ayda 268,0 

mg/dL’den 225,0 mg/dL’ye düşmüş ve 6 aylık izlemin sonunda gruplar arasında 

farklılık bulunmamıştır (Tablo 4.12). Schmatz ve arkadaşlarının (425) yaptıkları 

çalışmada, bariatrik cerrahi geçiren ve başlangıç total kolesterol düzeyleri 

216,80±10,6 mg/dL olan bireylerin cerrahiden sonraki total kolesterol düzeyleri 

146,0±7,54 olarak bulunmuştur.  Bu çalışmada, total kolesterol düzeyleri ile beraber 

LDL kolesterol düzeylerinin de cerrahi ve ağırlık kaybının etkisiyle 6 ay içerisinde 

anlamlı düzeyde düştüğü görülmektedir. HDL kolesterol düzeylerinde ise değişiklik 

olmamıştır (Tablo 4.12). Schmatz ve arkadaşları (425) tarafından yapılan çalışmada 

da benzer şekilde HDL düzeyinde 6 ay içinde değişiklik olmadığı gösterilmiştir. 

Ancak, bariatrik cerrahinin etkilerinin incelendiği benzer çalışmalarda HDL 

düzeylerinin arttığı görülmüştür (359, 426, 427). Bu çalışmada HDL düzeylerinin 

artmamasının nedenleri arasında sebze-meyve tüketimlerinde cerrahi sonrası görülen 

azalmanın ve fiziksel aktivite düzeylerinin düşük olmasının etkili olduğu 

düşünülebilir. 

  Obezite, kronik düşük dereceli inflamasyon durumu ile ilişkilidir. IL-6 ve 

TNF-a dahil çok sayıda proinflamatuar sitokinin disregülasyonu, obezitenin belirteci 

olarak da görülmektedir (93, 436). Obezite, aynı zamanda artmış CRP düzeyleri ile de 

ilişkili bulunmuştur (437). Bu çalışma kapsamında bireylerde TNF-a, IL-6 ve hs-CRP 

düzeyleri değerlendirilmiştir (Tablo 4.12). Başlangıçta bireylerin TNF-a ve IL-6 

düzeylerinin benzer olduğu gösterilmiştir. Bariatrik cerrahi sonrasında TNF-a ve IL-

6 düzeylerinde değişiklik bulunmazken, hs-CRP düzeylerinde azalma saptanmıştır 

(Tablo 4.12). Adam ve arkadaşlarının (427) yaptıkları çalışmada, bariatrik cerrahi 

öncesi 2,98 pg/mL olan IL-6 değeri, cerrahiden 6 ay sonra 1,55 pg/mL’ye, 12 ay sonra 

1,26 pg/mL’ye düşmüştür. Rao ve arkadaşları (438) tarafından 2012 yılında 

yayınlanan bir meta-analizde bariatrik cerrahi prosedürlerinin IL-6 ve hs-CRP’de 

sırasıyla %66 ve %27 azalma sağladığı ancak TNF-a üzerinde etkisinin olmadığı 

bulunmuştur. Bu çalışmada, başlangıçta hs-CRP düzeyleri çalışma, kontrol-1 ve 
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kontrol-2 gruplarında sırasıyla 5,7 mg/L, 16,4 mg/L ve 1,1 mg/L olarak bulunmuştur 

ve kontrol-2 grubundaki bireylerin hs-CRP düzeyleri morbid obez bireylerden oluşan 

diğer iki gruba göre istatistiksel olarak anlamlı derecede düştüğü gösterilmiştir. 

Çalışma grubundaki bireylerin bariatrik cerrahi sonrası hs-CRP düzeyleri 3 ayın 

sonunda 2,9 mg/L’ye, 6 ayın sonunda ise 2,4 mg/L’ye düşmüştür (p<0,05) (Tablo 

4.12). hs-CRP’deki düşüşün literatürü destekler nitelikte olduğu söylenebilir. Adam 

ve arkadaşlarının (427) yaptıkları çalışmada da benzer şekilde hs-CRP düzeyleri 

bariatrik cerrahiden 6 ay sonra 6,20 mg/L’den 2,66 mg/L’ye düşmüştür (p<0,05).  

5.5. Bireylerin Besin Tüketim Durumları ve Biyokimyasal Parametreleri 

Arasındaki İlişkilerin Değerlendirilmesi 

 Bu bölümde bireylerin günlük enerji, makro ve mikro besin ögesi alımları ile 

besin grupları tüketimlerinin biyokimyasal parametreler ile ilişkileri 

değerlendirilmiştir. Biyokimyasal parametreler inflamatuvar parametreler, karaciğer 

fonksiyon testleri, lipid profili ve glukoz başlıkları altında toplanmıştır. Ancak günlük 

diyet içerisinde besinler tek başlarına değil bir arada tüketildiği için tek bir besin ögesi, 

besin veya besin grubunun etkisini araştırmak kısıtlayıcı olmaktadır. 

 5.5.1. Enerji, Besin Ögeleri ve Biyokimyasal Parametreler 

 Diyet örüntüsünün kronik, düşük dereceli sistemik inflamasyon ile orta 

düzeyde ilişkili olduğu bilinmektedir (439). Yapılan bu çalışmada, inflamasyon 

parametresi olarak IL-6, TNF-a ve hs-CRP değerlerine bakılmıştır. Çoklu doymamış 

yağ asitlerini yüksek miktarda tüketen bireylerin IL-6 değerlerinin daha düşük olduğu 

belirlenmiştir (Tablo 4.13). Diyetteki yağ alımının proinflamatuar sitokinler 

üzerindeki etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada, ÇDYA ile bir ilişki bulunamamasına 

karşın düşük doymuş yağ alımı durumunda düşük TNF-a düzeyleri gözlenmiştir 

(440). Mahalle ve arkadaşları (441) yaptıkları bir çalışmada diyabet ve koroner arter 

hastalığı bulunan bireylerde diyetsel faktörlerin inflamatuvar belirteçler ile ilişkilerini 

değerlendirmişlerdir. IL-6’nın makro besin ögelerinden karbonhidratlar ile çok zayıf 

pozitif korelasyon, proteinler ve posa ile negatif zayıf korelasyon gösterdiğini 

bildirmişlerdir. Bir diğer inflamatuvar belirteç olan hs-CRP ile proteinler ve posa 

arasında da negatif zayıf korelasyon bulunmaktadır. TNF-a, sadece protein alımı ile 
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negatif ve çok zayıf bir ilişki göstermiştir. Obez kadınların 26 hafta boyunca izlendiği 

bir çalışmada ise hem karbonhidrat hem de protein alımının yüksek düzeyde olmasının 

CRP düzeylerini artırdığı gösterilmiştir (442). Diyet posası ve sistemik inflamasyon 

arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir çalışmada posa alımının IL-6 ve TNF-a ile 

negatif ilişkili olduğu bulunmuştur. hs-CRP düzeyleri ve posa alımı arasında ilişki 

bulunamamıştır (443). Mikro besin ögeleri ve inflamasyon parametreleri arasındaki 

ilişki değerlendirildiğinde, yapılan bu çalışmada E vitamini ve çinko alım miktarları 

arttıkça IL-6 düzeylerinin azaldığı görülmüştür. TNF-a ve hs-CRP ile mikro besin 

ögeleri arasında ise bir ilişki bulunamamıştır (Tablo 4.14). Mahalle ve arkadaşları 

(441) tarafından yapılan çalışmada, folik asit, B1 ve B2 vitaminleri, potasyum, 

magnezyum, çinko ve fosfor alım miktarları arttıkça Il-6, TNF-a ve hs-CRP 

düzeylerinin azaldığı bulunmuştur. Aynı çalışmada demir alımı ile IL-6 ve hs-CRP 

düzeyleri arasında negatif ilişki saptanmıştır. Chacko ve arkadaşları (444) tarafından 

post-menopoz dönemindeki kadınlar ile yapılan bir çalışmada ise magnezyum 

alımının artışı ile IL-6, TNF-a ve hs-CRP düzeylerinin azalması arasında ilişki 

saptanmıştır. Mikro besin ögelerinin inflamasyon ile ilişkilerinin araştırıldığı başka bir 

çalışmada, demir ve çinko alımları ile CRP konsantrasyonları arasında pozitif bir ilişki 

bulunmuştur (445).  

 Çok sayıda epidemiyolojik çalışmada diyet örüntülerinin plazma lipid profilini 

ve diğer kardiyovasküler risk etmenlerini etkiledikleri gösterilmiştir (446-448). Bu 

çalışmada, bireylerin total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve trigliserit 

düzeyleri beslenme durumları ile ilişkileri incelenmiştir. Total kolesterol ve LDL 

kolesterol düzeylerini etkileyen tek makro besin ögesinin posa olduğu bulunmuştur. 

Bireylerin aldığı çözünür posa miktarları arttıkça total kolesterol ve LDL kolesterol 

düzeylerinde azalma olduğu gösterilmiştir (Tablo 4.13). Literatürde çözünür posa 

alımının lipid düzeylerini ve kan basıncını düşürücü, kan glukoz kontrolünü 

iyileştirici, ağırlık kaybını destekleyici ve inflamasyonu azaltıcı etkilerinin olduğuna 

dair kanıtlar bulunmaktadır (449-453).  Yulafta bulunan çözünür posanın kan lipid 

profili üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada 3 g/gün çözünür posanın 4 hafta 

içerisinde bireylerin total kolesterol düzeylerini %8,1, LDL kolesterol düzeylerini ise 

%11,6 oranında düşürdüğü bulunmuştur (454). Bu çalışmada, HDL kolesterol ve 

trigliserit düzeyleri ile mikro besin ögeleri arasında bir ilişki bulunmamasına karşılık, 
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total kolesterol ve LDL düzeylerini çok sayıda vitamin ve mineralin etkilediği 

saptanmıştır. Minerallerden potasyum, magnezyum, kalsiyum ve demir ile 

vitaminlerden K, B1, B2’nin total kolesterol ve LDL kolesterol ile negatif ilişkili 

olduğu görülmektedir. B12 vitamini ile hem total hem de LDL kolesterol arasında 

pozitif korelasyon bulunmaktadır (Tablo 4.14). Bu durum, B12 vitamininin kaynağı 

olan hayvansal kaynaklı besinlerin aynı zamanda kolesterol içeriklerinin yüksek 

olması ile açıklanabilir.  

 Bu bölümde son olarak bireylerin kan glukoz düzeyleri ile enerji ve besin 

ögeleri arasındaki ilişkiler değerlendirilmiştir. Makro besin ögelerinin, özellikle 

karbonhidratların, kandaki glukoz düzeylerini etkilediği bilinmektedir (455). Bu 

çalışmada, toplam posa ve çözünür posa düzeyleri arttıkça açlık kan glukoz 

düzeylerinin azaldığı görülmüştür (Tablo 4.13). Kovatcheva ve arkadaşlarının (24) 

yaptıkları bir çalışmada da benzer şekilde diyet posası (arpa) alımındaki artış glukoz 

metabolizmasında iyileşme sağlamıştır. Bu değişikliğin bireylerin bağırsak 

mikrobiyotasında ortaya çıkan değişiklikler ile ilgili olduğu bildirilmiştir. Yapılan bu 

çalışmada enerji, protein, yağ alımları ile glukoz değerleri arasında korelasyon 

bulunmamıştır (Tablo 4.14).  

 5.5.2. Besin Grupları ve Biyokimyasal Parametreler 

 Bu bölümde bazı besin gruplarının biyokimyasal parametreler ile ilişkileri 

değerlendirilmiştir. Bireylerin süt grubundaki besinleri tüketim miktarları ile 

biyokimyasal parametreler arasında korelasyon bulunamamıştır. Kırmızı et tüketim 

miktarı arttıkça beklenildiği üzere total kolesterol ve LDL kolesterol düzeylerinin 

arttığı kan glukoz düzeylerinin ise azaldığı görülmektedir. Kurubaklagil ve sebze 

tüketim miktarları ile LDL kolesterol düzeyleri arasında negatif bir ilişki bulunmuştur 

(Tablo 4.15). Bu durum posa tüketimi ve LDL kolesterol arasındaki ilişki ile 

açıklanabilir (Tablo 4.13). Sebze tüketim miktarlarının artması kan glukoz 

düzeylerinin azalması ile de ilişkili bulunmuştur. Toplam yağ ve toplam şeker 

miktarları arttıkça kan trigliserit düzeylerinin arttığı görülmektedir. Tereyağ tüketimi 

ile TNF-a arasında pozitif ilişki saptanmıştır (Tablo 4.15). Farklı diyet modellerinin 

inflamasyon üzerine etkilerinin araştırıldığı bir çalışmada yağlar, işlenmiş etler, tuzlu 

atıştırmalıklar ve tatlıların yer aldığı model ile inflamatuvar parametreler pozitif ilişkili 
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bulunmuştur. Tam tahıllar, meyve, yağlı tohumlar ve yeşil yapraklı sebzelerin yer 

aldığı model ise inflamatuvar parametreler ile negatif ilişkili bulunmuştur (445). 

5.6. Bireylerin Bağırsak Mikrobiyotalarına İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

 Bağırsak mikrobiyotasının bileşimi ile metabolik fonksiyonları, bakterilere 

çevresel maruziyet, antibiyotik kullanma durumu, yaşanılan çevre ve beslenme gibi 

pek çok etmenden etkilenmektedir (167). Bağırsak mikrobiyotası aynı zamanda 

obezite, tip 2 diyabet, NAYKH gibi çok sayıda hastalığın patofizyolojisinde de önemli 

rol oynamaktadır (29, 297, 299, 308). Bu bölümde çalışmaya katılan bireylerin 

başlangıç, 3. ay ve 6. ay fekal örneklerinden elde edilen bağırsak mikrobiyotaları ile 

ilgili veriler değerlendirilmiştir. 

 5.6.1. Bireylerin Bağırsaklarında Bulunan Temel Bakteri Filumlarının 

Dağılımı 

 İnsanlarda bağırsak mikrobiyotası büyük çoğunlukla Firmicutes ve 

Bacteroidetes filumları, daha az oranda ise Actinobacteria, Proteobacteria ve 

Verrucomicrobia filumlarına ait türler tarafından domine edilmektedir (350). 

Obezitede tıbbi tedavi, RYGB ve SG cerrahi yöntemlerinin bağırsak mikrobiyotası 

üzerine etkilerinin araştırıldığı ve Medina ve arkadaşlarının (356) yaptıkları bir 

çalışmada bireylerin bağırsaklarındaki filumlarin %99’unun Firmicutes, 

Bacteroidetes, Actinobacteria ve Proteobacteria’dan oluştuğu gösterilmiştir. Yapılan 

bu çalışmada, morbid obez ve normal ağırlıklı bireylerin bağırsak mikrobiyotaları 

incelenmiş ve bağırsak mikrobiyotalarının büyük kısmını literatür ile uyumlu şekilde 

Bacteroidetes ve Firmicutes filumlarının oluşturduğu, daha az oranda ise sırasıyla 

Proteobacteria, Verrucomicrobia ve Actinobacteria filumlarının bulunduğu 

saptanmıştır (Şekil 4.2).  

Bacteroidetes ve Firmicutes, obezite ile ilişkilerin en fazla görüldüğü bakteri 

filumlarıdır (456). Obezite durumunda bağırsakta Bacteroidetes sayısı azalmakta, 

Firmicutes sayısı ise artmaktadır (29, 342, 457). Hayvan modellerinde ve insanlarda 

yapılan çalışmalarda vücut ağırlığındaki artışın Firmicutes düzeylerinin yüksekliği ve 

Bacteroidetes düzeylerinin düşüklüğü ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (458, 459). 
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Obezitede azalan Bacteroidetes/Firmicutes oranının diyet müdahaleleri veya bariatrik 

cerrahi ile arttığı gösterilmiştir (36, 41, 403). Bariatrik cerrahi ve bağırsak 

mikrobiyotası ile ilgili 21 çalışmanın değerlendirildiği 2019 yılında yayınlanan bir 

sistematik derlemede çalışmaların büyük çoğunluğunda Bacteroides ve 

Proteobacteria’da artış ile Firmicutes’te azalma olduğu ve bu değişikliklerin ağırlık 

kaybı ile ilişkili olduğu saptanmıştır (456). Bakteri oranlarında görülen bu farklılık ve 

obezite arasındaki ilişki diyetten enerji ekstraksiyonunun artması (29), düşük dereceli 

inflamasyonda artış ve safra asidi metabolizmasinin değişmesi yolları ile 

açıklanmaktadır (460). Yapılan bu çalışmada, çalışma grubunda başlangıçta yüksek 

olan Firmicutes bakterilerinin cerrahi sonrası 3. ayda düşmeye başladığı ve 6. ayda 

düşmeye devam ettiği saptanmıştır. Kontrol grubu-2’yi oluşturan morbid obez 

bireylere çalışma sırasında cerrahi müdahale olmamasına karşın 3. ayda Firmicutes 

filumunda belirgin bir azalma ve Bacteroidetes filumunda artış olduğu görülmektedir. 

Altıncı ayda bu oranlar başlangıçtaki düzeylere yaklaşacak şekilde değişmiştir (Şekil 

4.2). Yapılan bu çalışmada kontrol grubu-1’deki bireylerin makro besin ögesi 

alımlarında çalışma boyunca önemli farklılıklar saptanmamıştır (Tablo 4.6). Buna 

rağmen morbid obez bireylerin mikrobiyota bileşiminde görülen bu dalgalanma, 

kişilerin zayıflama amacı ile beslenme alışkanlıklarında sıklıkla değişiklik yaptıklarını 

düşündürmektedir. Kontrol grubu-2’deki bireylerde ise bakteriyel filumların 

dağılımında çalışma boyunca büyük değişiklikler olmamıştır. Çalışma grubunun 6. ay 

mikrobiyota analizlerindeki Firmicutes oranının kontrol grubu-2’yi oluşturan normal 

ağırlıklı bireylerden daha düşük ve Bacteroidetes oranının ise daha yüksek düzeye 

gelmesi önemli bir sonuç olarak karşımıza çıkmaktadır (Şekil 4.2). Medina ve 

arkadaşlarının (356) yaptıkları çalışmada SG sonrası bireylerde Bacteroidetes oranları 

artarken Firmicutes ve Enterobacteriales oranlarının azaldığı gösterilmiştir. Bu 

değişimin sonucunda da Bacteroidetes/Firmicutes oranının arttığı görülmüştür.  

Damms-Machado ve arkadaşlarının (359) yaptıkları bir çalışmada SG sonrası 

bireylerde Firmicutes/Bacteroidetes oranında net bir düşüş olduğu gösterilmiştir. 

Firmicutes/Bacteroidetes oranındaki düşüş aynı zamanda enerji kısıtlaması ve fiziksel 

aktivitede artış ile sağlanan ağırlık kayıpları (461), yağ veya karbonhidrat kısıtlı 

diyetler (36) ve RYGB sonrasında da (403) görülmektedir. Bu nedenle, fekal 

mikrobiyota bileşimindeki değişimleri tetikleyen temel etmenin enerji kısıtlamasına 
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karşı gelişen bakteriyel adaptasyon olabileceği düşünülmektedir. SG’den sonra 

Firmicutes oranlarındaki düşüşün uygulanan enerji kısıtlamasının yanında diyetten 

enerji eldesinde ortaya çıkan azalmanın da etkisi ile ağırlık kaybını desteklediği 

düşünülmektedir (359).  

Proteobacteria, insan bağırsağında Bacteroidetes ve Firmicutes’ten sonra en 

yüksek oranda bulunan bakteri filumlarından birisidir (350). Proteobacteria filumuna 

ait bazı bakterilerin (Enterobacteriaceae türleri gibi) disbiyozis ile ilişkili olduğu 

bilinmektedir (462). Örneğin De Filippo ve arkadaşlarının (204) yaptıkları çalışmada, 

batı tipi diyet ile beslenen Avrupalı çocukların bağırsaklarında diyet posasından 

zengin diyet ile beslenen Afrikalı çocuklara göre daha yüksek oranda Proteobacteria 

bakterilerine rastlanmıştır. Hildebrant ve arkadaşları (463) tarafından fareler üzerinde 

yapılan bir çalışmada ise yüksek yağlı diyetin Bacteroidetes oranlarını azaltırken 

Firmicutes ve Proteobacteria oranlarını artırdığı gösterilmiştir. Yapılan bu çalışmada, 

morbid obez bireylerin bağırsak mikrobiyotalarında normal ağırlıklı bireylerden daha 

yüksek oranda Proteobacteria bakterisi bulunmaktadır. Aynı zamanda çalışma 

grubunun Proteobacteria oranlarının cerrahi sonrasında cerrahi öncesine göre daha 

düşük olduğu saptanmıştır. Bu çalışmada saptanan bu sonucun aksine hem insanlar 

hem de hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda bariatrik cerrahi sonrasında 

Proteobacteria bakterilerinin düzeylerinin arttığı görülmektedir. Bu çalışmalarda 

Proteobacteria’daki değişimin nedeni cerrahi sonrası Escherichia ve Enterobacter 

türlerindeki artış olarak saptanmıştır (41-43, 356, 464).  

5.6.2. Bireylerin Bağırsaklarında Bulunan Bakteri Cinslerinin Dağılımı ve 

Değişimi 

Bu bölümde çalışma, kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de yer alan bireylerin 

bağırsaklarında görülen bakteri cinslerinin dağılımı değerlendirilmiştir (Şekil 4.3). 

Çalışma grubunda bulunan bireylerin cerrahi öncesi bağırsaklarındaki Bacteroidetes 

filumuna ait Bacteroides ve Prevotella bakteri düzeyleri normal ağırlıklı bireylere göre 

düşük bulunmuştur. Furet ve arkadaşlarının (403) yaptıkları çalışmada bu çalışmaya 

benzer şekilde obez bireylerde zayıflara göre Bacteroides ve Prevotella oranları daha 

düşüktür. Yapılan bu çalışmada çalışma grubunda cerrahi öncesinde Proteobacteria 
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filumuna ait Enterobactericea bakterilerinin de diğer bireylere göre yüksek olduğu 

görülmektedir. Bu durum, obezitede disbiyozis durumu ile açıklanabilir (462). 

Hem RYGB hem de SG cerrahi yöntemleri gastrointestinal kanalda ve 

dolayısıyla bağırsak mikrobiyota bileşiminde önemli değişimlere yol açmaktadır (41, 

42, 464). Yapılan bu çalışmanın örneklem büyüklüğü sınırlı olmasına karşılık benzer 

çalışmaların da küçük örneklemler ile yürütüldüğü görülmektedir (42, 43, 355, 357, 

359) ve bu çalışmalarda da bağırsak mikrobiyotasında görülen değişimler net bir 

şekilde ortaya konmuştur. Yapılan bu çalışmada, çalışma grubunda cerrahi müdahale 

ile mikrobiyotada cins düzeyinde değişiklikler olduğu bulunmuştur (Şekil 4.3). 

Bacteroidetes filumunda bulunan Bacteroides bakterilerinin düzeyinde artış, 

Prevotella düzeylerinde ise azalma görülmektedir. Firmicutes filumunda bulunan 

Clostridiaceae ve Lactobacillales bakterilerinde azalma gösterilmiştir. Medina ve 

arkadaşlarının (356) yaptıkları çalışmada cerrahi sonrası Bacteroides’te artış 

bildirilmiştir. Damms-Machado ve arkadaşlarının (359) yaptıkları çalışmada da 

Bacteroidetes filumuna ait iki bakteri türünde (Bacteroides sp. 3_1_40A ve 

Bacteroides vulgatus) görülen artış haricinde tüm değişiklikler Firmicutes filumunda 

gözlenmiştir. Sleeve gastrektomi sonrası Faecalibacterium prausnitzii dışındaki tüm 

Firmicutes türlerinde cerrahi sonrası azalma saptanmıştır. Firmicutes filumundaki 

azalmadan sorumlu bakteri alt grupları ise Clostridium, Eubacterium, Dorea ve 

Coprococcus olarak gösterilmiştir. Yapılan pek çok çalışmada cerrahi müdahale 

sonrası Proteobacteria’da (E.coli, Enterobactericaea türleri) artış ve Clostridium’da 

azalma görülmüştür (41, 42, 356, 403, 464). Özellikle E. coli bakterilerindeki artışın 

nedeni bireylerin cerrahi sonrası yaşanan yetersiz enerji ve besin ögesi alımında E. coli 

bakterilerinin diyetten enerji eldesini etkili bir şekilde yapabilmesi olarak gösterilebilir 

(465). Ancak bu çalışmada, Proteobacteria filumuna ait Enterobacteriaceae 

bakterilerinde cerrahi sonrası azalma olduğu görülmektedir. Literatürde bu durumu 

açıklayacak bir bilgiye rastlanılmamıştır. 

Bu çalışmada çalışma grubundaki bireylerin bağırsaklarında kontrol grubu-

2’ye göre istatistiksel olarak anlamlı ölçüde değişen bakteri cinsleri de 

değerlendirilmiştir (Şekil 4.6). Firmicutes filumunda yer alan Lactobacillales cinsinin 

morbid obez bireylerde başlangıçta kontrol grubu-2’deki bireylere göre yüksek 

düzeyde olduğu görülmektedir. Cerrahi sonrasında düzeyleri istatistiksel olarak 



 154 

anlamlı şekilde düşmüştür (p<0,01). Firmicutes filumunda yer alan bir diğer bakteri 

cinsi olan Granulicatella düzeylerinde ise cerrahi sonrası artış gösterilmiştir (p<0,05). 

Patrone ve arkadaşlarının (358) yaptıkları çalışmada cerrahi sonrasında bireylerde 

Lactobacillales takımına ait Lactobacillus türünde azalma saptanmıştır (p<0,05). 

Medina ve arkadaşları (356) tarafından yapılan çalışmada ise yapılan bu çalışmanın 

bulgularına benzer şekilde Lactobacillus türlerinde azalma olduğu, ancak bu 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı olmadığı bildirilmiştir (p>0,05).  

Çalışma grubunda yer alan morbid obez bireylerin bağırsaklarında 

Actinobacteria filumunda yer alan Bifidobacterium ve Rothia cinslerinin düzeylerinin 

başlangıçta normal ağırlıklı bireylere göre yüksek olduğu görülmektedir. Cerrahi 

sonrasında ise Bifidobacterium düzeyleri azalırken (p<0,01) Rothia düzeylerinin 

arttığı (p<0,01) görülmektedir (Şekil 4.3). Hem Furet ve arkadaşlarının (403) hem de 

Medina ve arkadaşlarının (356) yaptıkları çalışmalarda da bariatrik cerrahi sonrası 

Bifidobacterium düzeylerinde azalma saptanmıştır (p<0,05). Bu çalışmada, 

Bacteroidetes filumunda yer alan Bacteroidales familyasına ait Rikenella, Bacteroides 

ve Barnesiellaceae cinslerinin düzeylerinin morbid obez bireylerde cerrahi öncesi 

düşük olduğu, cerrahi sonrası 3. ayda ise istatistiksel olarak anlamlı şekilde yükseldiği 

görülmektedir (p<0,05). Bu sonuçların bariatrik cerrahi ve bağırsak mikrobiyotası ile 

ilgili literatür ile uyumlu olduğu görülmektedir (36, 41, 403). Graessler ve 

arkadaşlarının (43) tip 2 diyabetli ve morbid obez bireyler ile yaptıkları bir çalışmada 

RYGB sonrası E. cancerogenus, Veillonella parvula, V. dispar, Shigella boydii ve 

Salmonella enterica istatistiksel olarak anlamlı derecede yükselmiştir. Bu türlerin 

cerrahi sonrası miktarları normal ağırlıklı kontrollere göre yüksektir. Aynı zamanda 

Treponema pallidum, Mycobacterium kansasii, F. prausnitzii ve C. comes türlerinin 

ise cerrahi sonrası anlamlı derecede azaldığı gösterilmiştir. Cins düzeyinde 

incelendiğinde, RYGB sonrası Enterobacter, Neurospora, Citrobacter, Veillonella ve 

Salmonella cinslerinin arttığı gösterilmiştir.  

5.6.3. Bireylerin Bağırsak Mikrobiyotalarının Çeşitliliği 

Bu bölümde, bağırsaktaki mikrobiyal çeşitliliğin tanımlanmasında iki terim 

kullanılmaktadır: α-çeşitlilik (her bir örneğin içindeki çeşitlilik) ve ß-çeşitlilik 

(örnekler arası çeşitlilik) (466, 467). Yapılan çalışmalarda sağlıklı metabolik durum 
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ile mikrobiyal çeşitlilik ve gen zenginliği arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır (468, 

469). Mikrobiyal çeşitliliğin düşük olması ise bazı hastalıklar ile ilişkilendirilmektedir 

(466). Bağırsaktaki mikrobiyal çeşitlilik durumu diyet ve yaşanılan çevre gibi 

etmenlerden etkilenmektedir. De Filippo ve arkadaşlarının (204) yaptıkları çalışmada 

kırsal bölgede yaşayan ve polisakkarit içeriği yüksek besinler ile beslenen çocuklarının 

bağırsaklarındaki α-çeşitlilik, kentsel bölgede yaşayan ve yüksek yağ alımı olan 

çocuklarınkinden daha yüksek bulunmuştur. De Filippis ve arkadaşlarının (470) 

yaptıkları bir çalışmada ise omnivor, vejetaryen ve vegan diyet ile beslenen 153 

bireyin bağırsak mikrobiyotaları incelenmiştir. Bireylerin mikrobiyal α-çeşitlilikleri 

arasında anlamlı bir fark olmamasına karşılık farklı diyetler ile beslenen gruplar 

arasındaki ß-çeşitliliğe bakıldığında farklılıklar olduğu görülmektedir. 

Obezite, mikrobiyota bileşiminde belirgin değişikliklerin yanında düşük 

mikrobiyal çeşitlilik ve gen zenginliğinde azalma ile karakterizedir (297, 457, 468). 

Turnbaugh ve arkadaşlarının (297) zayıf ve obez ikizler üzerine yaptıkları bir 

çalışmada obez bireylerin mikrobiyal çeşitlikleri zayıf eşlerine göre daha düşük 

bulunmuştur. Benzer şekilde, yapılan bu çalışmada da normal vücut ağırlığına sahip 

bireylerin α-çeşitlilik düzeyleri çalışma ve kontrol grubu-2’yi oluşturan morbid obez 

bireylere göre daha yüksek bulunmuştur (Şekil 4.1(a)). Aynı zamanda, cerrahi 

müdahale yapılan morbid obez bireylerde cerrahi sonrasında α-çeşitlilik düzeyleri 

kontrol grubu-1’deki bireylerin çeşitlilik düzeylerine yakın olacak şekilde artmış 

(Şekil 4.1 (a), ß-çeşitlilik düzeyleri ise cerrahi sonrası 6. ayda kontrol grubu-1’deki 

bireylerinkine benzer şekilde düzenli dağılım göstermiştir (Şekil 4.1 (b)). Palleja ve 

arkadaşları (355) tarafından yapılan ve RYGB sonrası bağırsak mikrobiyotasındaki 

değişimlerin araştırıldığı bir çalışmada, cerrahiden 3 ay sonra mikrobiyal çeşitliliğin 

arttığı ve bir yıl boyunca yüksek kaldığı bildirilmiştir. Patrone ve arkadaşlarının (358) 

yaptıkları bir çalışmada ise biliyo-intestinal bypass yöntemi ile opere edilen morbid 

obez bireylerin mikrobiyal α-çeşitlilik düzeyleri cerrahi sonrası azalmıştır. Murphy ve 

arkadaşlarının (360) yaptıkları çalışmada RYGB sonrası bağırsak mikrobiyota 

çeşitliliğinde artış saptanmış, ancak SG sonrası bir değişiklik gösterilmemiştir.  
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5.6.4. Biyokimyasal Parametreler, Antropometrik Ölçümler ve Bağırsak 

Mikrobiyotası Arasındaki İlişkiler 

Bariatrik cerrahi sonrası bağırsak mikrobiyotasında görülen değişimler ile 

biyokimyasal parametrelerdeki değişimler arasındaki ilişkiler incelendiğinde, 

katılımcıların mikrobiyotalarındaki en baskın iki filum olan Bacteroidetes ve 

Firmicutes filumları ile biyokimyasal parametrelerdeki değişimler arasında ilişki 

saptanmamıştır (Tablo 4.16). Medina ve arkadaşlarının (356) yaptıkları çalışmada ise, 

SG geçiren bireylerde Bacteroidetes filumunun total kolesterol ve ALT düzeyleri ile 

pozitif ilişkili olduğu gösterilmiştir. Larsen ve arkadaşları (299) tarafından yapılan bir 

çalışmada, hem Bacteroidetes/Firmicutes oranının hem de Bacteroides-Prevotella 

grubu/C.coccoides-E.rectale grubu oranının plazma glukoz düzeyi ile pozitif korele 

olduğu gösterilmiştir. Damms-Machado ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada, 

Firmicutes filumuna ait Dorea longicatena, Ruminococcus obeum, Eubacterium hallii, 

Coprococcus comes bakterileri ile ALT, hs-CRP, trigliserit düzeyleri arasında pozitif, 

HDL kolesterol arasında negatif ilişki saptanmıştır. Aynı çalışmada, Bacteroidetes 

filumuna ait Bacteroides thetaiomicron, Bacteroides intestinalis, Bacteroides ovatus 

ve Proteobacteria filumuna ait Klebsiella pneumoniae bakterileri ile ALT, hs-CRP, 

trigliserit düzeyleri arasında negatif, HDL kolesterol ile arasında pozitif ilişki 

bulunmuştur. Yapılan bu çalışmada, Proteobacteria düzeylerinde görülen değişim ile 

total kolesterol, LDL kolesterol ve IL-6 düzeylerindeki değişim arasında da negatif 

ilişki görülmüştür (Tablo 4.16). 

Bu çalışmada, bariatrik cerrahi sonrası antropometrik ölçümlerdeki değişimler 

ile bağırsaktaki bakteri filumlarındaki değişiklikler arasındaki ilişkiler de incelenmiş 

olup, Actinobacteria filumundaki değişimler ile vücut ağırlığı ve yağsız kütledeki 

değişimler arasında negatif ilişki saptanmıştır. İncelenen diğer bakteri filumları ile 

antropometrik ölçümler arasında ise ilişki saptanmamıştır (Tablo 4.17). Sanmiguel ve 

arkadaşları (471) tarafından yapılan ve bariatrik cerrahinin bağırsak mikrobiyotası 

üzerine etkilerinin incelendiği bir çalışmada, Actinobacteria filumuna ait Atopobium 

türü ise hem BKI hem de vücut yağ kütlesi ile pozitif ilişkili bulunmuştur (471). 

Medina ve arkadaşları (356) tarafından yapılan çalışmada, cerrahi sonrası bakteri 

türleri ve antropometrik ölçümlerdeki değişimler arasında önemli ilişkiler 

bulunmuştur. RYGB geçiren bireylerde Proteobacteria’daki değişimlerin vücut 
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ağırlığı ve BKİ ile negatif korele olduğu saptanmıştır. Bariatrik cerrahinin bağırsak 

mikrobiyotası, antropometrik ölçümler ve biyokimyasal parametreler üzerine 

etkilerini incelemek amacıyla yapılan kapsamlı araştırmalardan bir diğeri Liu ve 

arkadaşları (349) tarafından yürütülen çalışmadır. Bu çalışmada, Bacteroidetes 

filumuna ait B. thetaiotaomicron, BKİ’deki azalma ile ilişkili bulunmuş, vücut ağırlığı, 

bel çevresi, bel/kalça oranı, vücut yağ kütlesi ve BKİ ile pozitif ilişkili olan bakteri 

türleri Firmicutes filumuna ait Dorea longicatena, Eubacterium hallii, Coproccus 

comes, Dorea longicatena olarak saptanmıştır. Bu antropometrik ölçümlerin negatif 

ilişkili olduğu bakteri türleri ise Bacteroidetes filumuna ait Bacteroides 

thetaiotamicron, Bacteroides intestinalis ve Bacteroides ovatus, olarak bildirilmiştir.  

Bu çalışmada biyokimyasal parametreler, antropometrik ölçümler ve bakteri 

filumlarının büyük kısmı arasında ilişki saptanmamasının nedeninin cins ve tür 

düzeyinde inceleme yapılmamasından kaynaklandığı düşünülebilir. 

5.6.5. Enerji ve Makro Besin Ögesi Alımları ile Bağırsak Mikrobiyotası 

Arasındaki İlişkiler 

Bu bölümde, çalışma grubunda bulunan bireylerin cerrahi öncesi-sonrası enerji 

ve makro besin öğesi alımlarındaki değişimler ile bağırsaklarındaki bakteri 

filumlarının düzeylerindeki değişimler arasındaki ilişkiler incelenmiştir.  

Beslenme, bağırsak mikrobiyotasını etkileyen en önemli etmenlerden birisidir 

(257). Hem uzun dönem hem de kısa dönem beslenme alışkanlıkları bağırsakta yer 

alan mikroorganizmaların yapısını ve aktivitesini etkilemektedir (36, 205, 231, 472-

474). David ve arkadaşları (205) tarafından yapılan bir çalışmada ise hayvansal 

besinlerden zengin diyetin safra asidine duyarlı bakterileri (Alistipes, Bilophila ve 

Bacteroides) artırırken, bitkisel polisakkaritleri metabolize eden Firmicutes 

(Roseburia, Eubacterium rectale ve Ruminococcus bromii) bakterilerinin düzeyini 

düşürdüğü gösterilmiştir. De Filippis ve arkadaşlarının (470) yaptıkları bir çalışmada 

omnivor, vejetaryen ve vegan diyet ile beslenen 153 bireyin bağırsak mikrobiyotaları 

incelenmiştir. Bağırsaktaki Firmicutes filumuna Ruminococcus düzeyleri ve diyetle 

yağ alım miktarı arasında pozitif ilişki olduğu, sebze tüketimi ile Bacteroidetes 

filumundan Alistepes türü arasında negatif ilişki olduğu görülmüştür. De Filippis ve 

arkadaşlarının (470) yaptıkları bir çalışmada omnivor, vejetaryen ve vegan diyet ile 
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beslenen 153 bireyin bağırsak mikrobiyotaları incelenmiştir. Bağırsaktaki 

Ruminococcus düzeyleri ve diyetle yağ alım miktarı arasında pozitif ilişki olduğu, 

sebze tüketimi ile Bacteroidetes filumundan Alistepes türü arasında negatif ilişki 

olduğu görülmüştür. Beslenmenin bağırsak mikrobiyotası üzerine etkilerinin 

araştırıldığı en kapsamlı çalışmalardan birisi Wu ve arkadaşları (231) tarafından 

yapılmıştır. Bacteroidetes ve Actinobacteria filumları yağ alımı ile pozitif, posa alımı 

ile negatif ilişkili bulunurken, Firmicutes ve Proteobacteria filumlarının düzeyleri ile 

yağ tüketim miktarları negatif, posa tüketim miktarları pozitif ilişkiler göstermişlerdir. 

Yapılan bu çalışmada, bariatrik cerrahi sonrası Firmicutes düzeylerindeki değişiklik 

ile toplam yağ ve TDYA alımlarındaki değişiklik arasında pozitif ilişki görülmektedir. 

Proteobacteria filumdaki değişiklikler ile doymuş yağ alımı arasındaki değişiklikler 

arasında negatif ilişki saptanmıştır. Bacteroidetes ve Actinobacteria filumundaki 

değişiklik ile enerji ve makro besin ögeleri arasında ise ilişki saptanmamıştır (Tablo 

4.18).  
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SONUÇ VE ÖNERİLER 

 

6.1. Sonuçlar 

Bu çalışma obezite ve bariatrik cerrahinin beslenme, bağırsak mikrobiyotası 

ve metabolik parametreler üzerine etkilerini değerlendirmek amacı ile yapılmış ve 

aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir; 

1. Çalışma grubunda düzenli olarak vitamin-mineral desteği kullanım oranı 

başlangıçta %20,0 iken cerrahi sonrası 3. ayda bu oran %100,0, 6. ayda ise 

%93,3’tür. Kullanılan vitamin-mineral destekleri başlangıçta B12 vitamini 

(%20,0), D vitamini (%13,3), demir (%6,7); 3. ayda B12 vitamini (%100,0), 

D vitamini (%69,2), demir (%23,1), çinko (%15,4), folik asit (%84,6); 6. 

ayda B12 vitamini (%93,3), D vitamini (%60,0), demir (%20,0), çinko 

(%6,7), folik asit (%66,7) olarak belirlenmiştir. 

2. Çalışma grubunda yer alan bireylerin medyan enerji alım değerleri besin 

tüketim sıklığı verilerine göre başlangıçta 2012,8 kkal/gün, 3. ayda 696,2 

kkal/gün, 6. ayda 729,9 kkal/gün olarak hesaplanmıştır (p<0,05). Çalışma 

grubunda yer alan bireylerin besin tüketim sıklığı verilerine göre günlük 

enerji alımları 3. ay ve 6. ayda kontrol grubu-1 ve kontrol grubu-2’de yer 

alan bireylerin günlük enerji alımından istatistiksel olarak anlamlı düzeyde 

düşüktür (p<0,05). 

3. Çalışma grubunda yer alan bireylerin medyan karbonhidrat alım değerleri 

besin tüketim sıklığı verilerine göre başlangıçta 233,9 g/gün, 3. ayda 75,1 

g/gün, 6. ayda 69,3 g/gün olarak hesaplanmıştır (p<0,05). Bireylerde 

enerjinin karbonhidrattan gelen oranı ise besin tüketim sıklığı verilerine 

göre başlangıçta %49,0, 3. ayda %37, 6. ayda %39,0 olarak hesaplanmıştır 

(p<0,05). 

4. Çalışma grubunda yer alan bireylerin medyan protein alım değerleri besin 

tüketim sıklığı verilerine göre başlangıçta 72,2 g/gün, 3. ayda 30,0 g/gün, 

6. ayda 34,4 g/gün olarak hesaplanmıştır (p<0,05).  

5. Çalışma grubunda yer alan bireylerin medyan yağ alım değerleri besin 

tüketim sıklığı verilerine göre başlangıçta 86,6 g/gün, 3. ayda 28,7 g/gün, 
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6. ayda 39,2 g/gün olarak hesaplanmıştır (p<0,05). Çalışma grubunda yer 

alan bireylerde enerjinin yağdan gelen oranı besin tüketim sıklığı verilerine 

göre başlangıçta %38,0, 3. ayda %44,0, 6. ayda %46,0 olarak 

hesaplanmıştır (p<0,05). 

6. Çalışma grubunda yer alan bireylerin medyan posa alım değerleri besin 

tüketim sıklığı verilerine göre başlangıçta 26,0 g/gün, 3. ayda 7,9 g/gün, 6. 

ayda 8,0 g/gün olarak hesaplanmıştır (p<0,05).  

7. Çalışma grubunda yer alan bireylerin başlangıç sodyum, potasyum, 

kalsiyum, fosfor, demir ve çinko alım düzeyleri cerrahi sonrası 3. ve 6. 

ayda istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük bulunmuştur (p<0,05). 

Bireylerin başlangıç A, E, K, B1, B2 ve B6 vitaminlerinin alım düzeyleri 

cerrahi sonrası 3. ve 6. ayda istatistiksel olarak anlamlı derecede düşük 

bulunmuştur (p<0,05).  

8. Çalışma grubunda yer alan bireylerden son 3 ay içerisinde hiç süt tüketimi 

olmayanların oranı cerrahi öncesinde %53,3 iken cerrahi sonrası 3. ayda 

bireylerin tamamı hiç süt tüketmediğini belirtmiş, 6. ayda süt tüketmeyen 

katılımcıların sayısı ise cerrahi öncesi dönem ile aynı olmuştur.  

9. Bireylerin cerrahi öncesinde %80’i, 3. ayda %92,3’ü, 6. ayda ise %60’ı 

haftada en az 1 kez kırmızı et tükettiklerini belirtmişlerdir. Haftada en az 1 

kez tavuk eti tüketenlerin oranı başlangıçta %40,0, 3. ayda %30,8, 6. ayda 

tekrar %40,0 olarak bulunmuştur. Her gün yumurta tüketen katılımcıların 

oranı başlangıçta %20,0, 3. ayda %23,1, 6. ayda %20,0’dir. Başlangıçta 

kurubaklagil tüketmediğini belirten bireylerin oranı %6,7 iken, cerrahi 

sonrası 3. ayda bu oran %46,2’ye çıkmış, 6. ayda 20,0 olarak bulunmuştur. 

Katılımcıların başlangıçta %6,7’si, 3. ayda %53,8’i, 6. ayda %40,0’ı her 

gün yağlı tohum tüketmektedir. 

10. Çalışma grubunda yer alan bireylerin cerrahi öncesinde %26,7’si, cerrahi 

sonrasında ise %6,7’si her gün pişmiş sebze yemeği tükettiklerini 

belirtmiştir. Her gün taze meyve tüketim sıklığı cerrahi öncesi %40,0, 

cerrahi sonrası 6. ayda %6,7’dir. 

11. Her gün beyaz ekmek tüketen bireylerin oranı cerrahi öncesinde %60,0, 

cerrahi sonrası 3. ayda %61,5, 6. ayda %53,3’tür.  Bireylerin %33,3’ü 
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başlangıçta haftada en az 3 kez kepekli/tam tahıllı ekmek tükettiklerini 

belirtmiş ancak cerrahi sonrasında kepekli/tam tahıllı ekmek tüketim oranı 

%6,7’ye düşmüştür.  

12. Katılımcıların antropometrik ölçümleri değerlendirilmiştir. Çalışma 

grubunda yer alan bireylerin vücut ağırlıkları başlangıçta ortalama 

124,2±19,7 kg, 3. ayda ortalama 103,0±15,1 kg, 6. ayda ortalama 

91,5±13,5 kg olarak ölçülmüştür (p<0,05). Bireylerin BKİ değerleri 

başlangıçta ortalama 480,0±4,8 kg/m2, 3. ayda ortalama 40,1±5,3 kg/m2, 6. 

ayda ortalama 35,6±5,2 kg/m2 olarak hesaplanmıştır (p<0,05).  

13. Katılımcıların biyokimyasal bulguları değerlendirilmiştir. Çalışma 

grubunda yer alan bireylerin medyan açlık kan glukoz düzeyleri 

başlangıçta 94,0 mg/dL, 3. ayda 91,0 mg/dL, 6. ayda 87,0 mg/dL olarak 

ölçülmüştür (p<0,05). Medyan trigliserit düzeyleri başlangıçta 172,0 

mg/dL, 3. ayda 100,0 mg/dL, 6. ayda 125,5 mg/dL’dir (p>0,05). Medyan 

total kolesterol düzeyleri başlangıçta 268,0 mg/dL, 3. ayda 220,0 mg/dL, 

6. ayda 125,5 mg/dL olarak ölçülmüştür (p<0,05). Altıncı ayda LDL 

kolesterol düzeylerinde cerrahi öncesine göre azalma görülmüş (p<0,05), 

HDL düzeylerinde değişiklik görülmemiştir (p>0,05).  

14. Çalışma grubunda yer alan bireylerin medyan ALT düzeyleri başlangıçta 

21,0 U/L, 3. ayda 20,0 U/L, 6. ayda 14 U/L olarak ölçülmüştür (p<0,05). 

Çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-sonrası AST, CK18-M30 

ve CK18-M65 değerlerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir değişiklik 

saptanmamıştır (p>0,05). 

15. Çalışma grubunda yer alan bireylerin medyan hs-CRP düzeyleri 

başlangıçta 5,7 mg/L, 3. ayda 2,9 mg/L, 6. ayda 2,4 mg/L olarak 

ölçülmüştür (p<0,05). Çalışma grubundaki katılımcıların cerrahi öncesi-

sonrası IL-6, ve TNF-a değerlerinde ise istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişiklik saptanmamıştır (p>0,05). 

16. Katılımcıların açlık kan glukozu düzeyleri ile toplam posa (r=-0,401, 

p=0,035) ve çözünür posa (r=-0,415, p=0,028) alımları arasında negatif 

ilişki belirlenmiştir. Katılımcıların trigliserit düzeyleri ile çözünür posa 

(r=-0,457, p=0,013) alımları arasında negatif ilişki belirlenmiştir. 
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17. Katılımcıların total kolesterol düzeyleri ile çözünür posa (r=-0,457, 

p=0,013) alımları, LDL kolesterol düzeyleri ile toplam posa (r=-0,401, 

p=0,035) ve çözünür posa (r=-0,415, p=0,028) alımları arasında negatif 

ilişki belirlenmiştir. HDL kolesterol ile enerji ve makro besin ögeleri 

alımları arasında ilişki bulunmamıştır. 

18. Katılımcıların IL-6 düzeyleri ile ÇDYA (r=-0,444, p=0,009) alımları 

arasında negatif ilişki belirlenmiştir. TNF-a ve hs-CRP değerleri ile enerji 

ve makro besin ögesi alımları arasında ilişki bulunmamıştır. 

19. Katılımcıların açlık kan glukoz düzeyleri ile A vitamini (r=0,441, p=0,009) 

arasında pozitif ilişki belirlenmiştir. Trigliserit düzeyleri ile mikro besin 

ögesi alımları arasında ilişki bulunmamıştır.  

20. Katılımcıların total kolesterol düzeyleri 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), B1 vitamini (r=-0,408, p=0,028), B2 vitamini (r=-0,432, 

p=0,019), B6 vitamini (r=-0,433, p=0,019), folik asit (r=-0,386, p=0,039) 

arasında negatif, B12 vitamini (r=0,356, p=0,046) arasında pozitif ilişki 

belirlenmiştir.  

21. İnflamatuvar parametreler arasında IL-6 düzeyleri ile çinko (r=-0,449, 

p=0,019) ve E vitamini (r=-0,440, p=0,009) arasında negatif ilişki 

belirlenmiştir. TNF-a ve hs-CRP değerleri ile mikro besin ögesi alımları 

arasında ise ilişki bulunmamıştır. 

22. Katılımcıların kan glukoz düzeyleri ile günlük kırmızı et (r=-0,419, 

p=0,021) ve toplam sebze (r=-0,547, p=0,001) tüketimleri arasında negatif 

ilişki belirlenmiştir. Trigliserit düzeyleri ile toplam yağ (r=0,352, p=0,044), 

sıvı yağ (r=0,451, p=0,008), şeker (r=0,346, p=0,048) tüketimleri arasında 

ise pozitif ilişki belirlenmiştir.  

23. Total kolesterol düzeyleri ile kırmızı et (r=0,389, p=0,028) tüketimleri 

arasında pozitif ilişki bulunmuştur. LDL kolesterol düzeyleri ile kırmızı et 

(r=0,375, p=0,032) ve şeker (r=0,363, p=0,038) tüketimleri arasında pozitif 

ilişki, kurubaklagil (r=-0,512, p=0,010), tam tahıl (r=-0,519, p=0,009), 
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toplam sebze (-0,501, p=0,007) tüketimleri arasında negatif ilişki 

bulunmuştur.  

24. İnflamatuvar parametrelerden IL-6 düzeyleri ile yumurta (r=-0,482, 

p=0,004) tüketimi arasında negatif ilişki, TNF-a düzeyleri ile tereyağ 

(r=0,415, p=0,032) arasında pozitif ilişki bulunmuştur. hs-CRP ile besin 

gruplarının günlük tüketim miktarları arasında ise bir ilişki saptanmamıştır.  

25. Katılımcıların bağırsak mikrobiyotalarına ilişkin bulgular 

değerlendirilmiştir. Bireylerin bağırsaklarında en fazla bulunan bakteri 

filumları Bacteroidetes, Firmicutes ve Proteobacteria olarak bulunmuştur.  

26. Çalışma grubunda cerrahi sonrası 3. ayda cerrahi öncesine göre Firmicutes 

filumunda azalma görülmüş ve bu azalma 6. ayda devam etmiştir. 

27. Çalışma grubunda cerrahi sonrası 3. ayda cerrahi öncesine göre 

Bacteroidetes filumunda artış görülmüş ve bu artış 6. ayda devam etmiştir. 

Proteobacteria filumunun düzeylerinde ise cerrahi sonrası 3. ayda azalma 

bulunmakla beraber 6. ayda 3. aya göre artış olduğu görülmektedir. 

28. Çalışma grubunda bulunan bireylerin bağırsaklarında bulunan 

Bacteroidetes filumuna ait Bacteroides, Parabacteroides, Rikenellaceae 

bakteri düzeylerinin cerrahi sonrasında cerrahi öncesine göre artış 

gösterdiği bulunmuştur. Prevotella düzeylerinin ise cerrahi öncesinde 

cerrahi sonrasına göre daha yüksek olduğu bulunmuştur. Firmicutes 

filumuna ait Enterococcus ve Streptococcus bakterilerinin düzeyleri 

cerrahi sonrasında artarken, Clostridiaceae ve Lactobacillales düzeyleri 

azalmıştır. Proteobacteria filumuna ait Enterobacteriaceae bakterilerinin 

de cerrahi sonrasında büyük oranda azaldığı bulunmuştur.  

29. Çalışma grubunda Lactobacillus cinsinin cerrahi öncesinde kontrol grubu-

2’ye göre daha yüksek düzeyde olduğu ve cerrahi sonrasında bu düzeylerin 

azaldığı bulunmuştur (p<0,01).  

30. Bifidobacterium cinsinin çalışma grubunda cerrahi öncesinde kontrol 

grubu-2’ye göre daha yüksek olup cerrahi sonrası 3. ayda azaldığı 

saptanmıştır (p<0,01).  

31. Rothia bakterilerinin cerrahi sonrasında oranlarının arttığı bulunmuştur 

(p<0,01).  
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32. Bacteroides bakterilerinin çalışma grubunda cerrahi öncesi düşük düzeyde 

olduğu ve cerrahi sonrasında kontrol grubu-2’ye benzer düzeylere çıktığı 

saptanmıştır (p<0,05).  

33. Çalışma grubundaki bireylerin bağırsaklarında Barnesiellacaea ve 

Rikenellaceae bakterilerinin başlangıçta düşük düzeylerde iken cerrahi 

sonrası kontrol grubu-2’de yer alan ile benzer düzeylere çıktığı 

bulunmuştur (p<0,05). 

34. Enterobacteriaceae cinsi bakterilerin düzeylerinin cerrahi sonrası 3. ve 6. 

aylarda düştüğü bulunmuştur (p<0,05).  

35. Granulicatella bakterilerin düzeyleri çalışma grubundaki bireylerde 

cerrahi sonrasında hem kontrol grubu-2’deki bireylere hem de cerrahi 

öncesine göre artış göstermiştir (p<0,05). 

36. Çalışma grubundaki bireylerin mikrobiyal a-çeşitlilik düzeyleri 

başlangıçta düşük olup, cerrahi sonrası 3. ayda artmış ve 6. ayda kontrol 

grubu-2’deki bireylerin düzeyine yaklaşmıştır.  

37. Çalışma grubundaki bireylerin başlangıçta ß-çeşitlilikleri düzensiz dağılım 

gösterirken cerrahi sonrası 3. ayda kontrol grubu-2’deki bireylere 

benzemeye başlamış ve 6. ayda benzer şekilde düzenli dağılım 

göstermiştir.  

38. Bariatrik cerrahi sonrası Bacteroidetes ve Firmicutes filumlarındaki 

değişim ile biyokimyasal parametrelerdeki değişimler arasında ilişki 

saptanmamıştır.  Proteobacteria düzeylerinde görülen değişim 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) düzeylerindeki değişim arasında negatif korelasyon 

saptanmıştır. 

39. Actinobacteria filum düzeyindeki değişimler ile vücut ağırlığı (r=-0,546, 

p=0,035) ve yağsız kütle (r=-0,554, p=0,032) arasında negatif korelasyon 

belirlenmiştir. 

40. Firmicutes düzeylerindeki değişiklik ile toplam yağ (r=0,575, p=0,025) ve 

TDYA (r=0,592, p=0,020) alımlarındaki değişiklik arasında pozitif ilişki 

saptanmıştır. Proteobacteria düzeylerinde görülen değişiklik ile doymuş 

yağ alımı (r=-0,525, p=0,044) arasında ise negatif ilişki saptanmıştır. 
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Verrucomicrobia düzeylerindeki değişim ile karbonhidrat (r=-0,517, 

p=0,049) alımı posa alımı (r=0,620, p=0,014) ve çözünmez posa alımı (r=-

0,640, p=0,010) arasında pozitif korelasyon olduğu belirlenmiştir.  

6.2. Öneriler 

 Obezite ve obeziteye eşlik eden kronik hastalıklar, tüm dünyada ve ülkemizde 

görülme sıklığı gün geçtikçe artan önemli halk sağlığı sorunları olarak kabul 

edilmektedir. Obezite ile ilişkili kronik hastalıklar içerisinde tip 2 diyabet, kalp-damar 

hastalıkları, NAYKH ve kanser bulunmaktadır. Obezite aynı zamanda düşük dereceli 

kronik bir inflamasyon durumu olarak kabul edilmektedir. Obezitenin önlenmesinde 

ve tedavisinde diyet ve fiziksel aktivite önerilerini içeren yaşam tarzı müdahaleleri ve 

ilaç tedavileri sıklıkla kullanılmaktadır. BKİ değeri 40 kg/m2’nin üzerinde olan veya 

35 kg/m2’nin üzerinde olup aynı zamanda kronik hastalıkları olan bireylerde ise 

bariatrik cerrahi yöntemleri uygulanabilmektedir.  

Bariatrik cerrahi, gastrointestinal kanal hacminde değişiklik yaparak besinlerin 

alımında ve emiliminde azalma sağlamayı hedefleyen çeşitli operasyonların genel 

adıdır. Ülkemizde ve dünyada en çok kullanılan uygulamalar ise kısıtlayıcı bir yöntem 

olan sleeve gastrektomi ve malabsorptif-kısıtlayıcı bir yöntem olan Roux-en-Y gastrik 

bypass uygulamalarıdır. Bariatrik cerrahi sonrası bireylerde ağırlık kaybının yanında 

biyokimyasal parametrelerde ve tip 2 diyabet gibi kronik hastalıklarda iyileşme, 

bağırsak hormonlarının düzeylerinde değişimler ve bağırsak mikrobiyota bileşiminde 

önemli değişiklikler görülmektedir. Olumlu sonuçlarının yanı sıra bariatrik cerrahi 

sonrası bireylerin aldıkları günlük enerji ve besin ögeleri düzeylerinde görülen 

azalmalar uzun vadede besin ögesi yetersizliklerine yol açabilmektedir. Yağsız vücut 

kütlesinin korunabilmesi için bireylerin cerrahi öncesi ve sonrasında protein alımları 

izlenmeli, 1,5 g/kg vücut ağırlığı protein alımı önerilmelidir. Operasyon öncesi ve 

sonrası diyetisyen takibi bu noktada oldukça önem taşımaktadır. Özellikle 

gastrointestinal kanalın üst kısımlarında emilimleri gerçekleşen B12 vitamini ve tiamin 

desteğinin yanında D vitamini, kalsiyum, demir, bakır, çinko ve selenyum 

suplementasyonu sağlanmalıdır. Morbid obezitenin tedavisinde bariatrik cerrahi hızlı 

ve etkin bir çözüm olarak görülmekle birlikte olası yan etkileri nedeniyle hem hasta 
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seçiminde hem de hastaların perioperatif dönemde izlemleri yapılırken oldukça 

dikkatli olunması gerekmektedir. 

Bağırsak mikrobiyotası, bağırsakta yer alan mikroorganizmaların tamamı 

olarak tanımlanmaktadır. Son yıllarda konu üzerinde yapılan araştırmalar artsa da 

halen mikrobiyota ve obezite arasındaki karşılıklı etkileşime dair bilinenler sınırlıdır. 

Obezite durumunda bağırsak mikrobiyotasının hem çeşitliliğinde hem de bileşiminde 

önemli değişiklikler olduğu bilinmektedir. Bu değişikliklerin nedenleri arasında 

beslenme önemli rol oynamaktadır. Bariatrik cerrahinin obezite ve sağlık üzerine 

olumlu etkilerinin nedenlerinden birisi de bağırsak mikrobiyotasında yaptığı 

değişiklikler olabilir. Cerrahi sonrası bağırsaktaki bakterilerin çeşitli mekanizmalar ile 

vücut yağ oranında azalma ve metabolik ve inflamatuvar parametrelerde iyileşme 

görülmesinde etkili olabileceği düşünülmektedir.  

Bu çalışmadan elde edilen bulgular doğrultusunda, obezitenin tedavisinde 

uygulanan bariatrik cerrahi yöntemlerinin bireylerin antropometrik ölçümleri, 

biyokimyasal parametreleri ve bağırsak mikrobiyota bileşimleri üzerine olumlu 

etkilerinin olduğunu söylemek mümkündür. Ancak bireyler bariatrik cerrahi 

endikasyonları açısından değerlendirilmeli, cerrahi sonrası beslenme yetersizlikleri 

görülme riskini en aza indirmek için yeterli protein, vitamin-mineral alımının 

sağlandığından emin olunmalı ve gereken durumlarda dışarıdan destek verilmelidir. 

Hem bariatrik cerrahinin etkisini optimize etmek hem de sağlıklı mikrobiyota örüntüsü 

sağlamak için yeterli ve dengeli beslenme büyük önem taşımaktadır. 

Bariatrik cerrahi, obezite, beslenme ve bağırsak mikrobiyotası arasındaki 

etkileşimler ile ilgili önemli veriler sağlayan bu çalışma literatüre katkı sağlayacak 

olup toplum sağlığına yönelik önerilerin geliştirilmesi için konu ile ilgili randomize 

kontrollü klinik çalışmalara gerek vardır.  
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Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, bariatrik cerrahi sonrası mikrobiyotadaki 

değişiklikleri biyokimyasal parametreler üzerine etkilerini kapsamlı şekilde 

incelemektir. Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Erciyes Üniversitesi 

Genom ve Kök Hücre Merkezi ve Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü’nün katılımı ile gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın 

başarısı için önemlidir. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Uz. Dr. Ahmet Yozgat, Doç. Dr. Zehra 

Büyüktuncer Demirel veya onların görevlendireceği bir diyetisyen tarafından diyetiniz 

değerlendirilecektir. İzniniz doğrultusunda bu çalışmayı yapabilmek için kolunuzdan 

10-20 ml (1-2 tüp) kadar kan almamız gerekmektedir. Alınan kanda açlık kan glikozu, 

kolesterol, trigliserit gibi maddelerin miktarı ölçülecektir. Ayrıca vücut analiz cihazı 

ile vücut kompozisyonunuz da ölçülecektir. Yine izninizle başlangıçta, 3. ve 6. ayda 

ağzı sıkı kapaklı temiz plastik 50 ml kapasiteli sızdırmaz kabın yarısını dolduracak 

miktarda fekal örnekler (dışkı örnekleri) alınacaktır. 

Kan alınması sırasında oluşabilecek riskler: 1-) İğne batmasına bağlı olarak az bir acı 

duyabilirsiniz. 2-) Az bir ihtimal de olsa iğne batması sonrasında kanamanın uzaması 

veya enfeksiyon riski vardır.  

Bu çalışmaya katılmanız için sizden herhangi bir ücret istenmeyecektir. Çalışmaya 

katıldığınız için size ek bir ödeme de yapılmayacaktır. 



 

Sizinle ilgili tıbbi bilgiler gizli tutulacak, ancak çalışmanın kalitesini denetleyen 

görevliler,etik kurullar ya da resmi makamlarca gereği halinde incelenebilecektir. 

Bu çalışmaya katılmayı reddedebilirsiniz. Bu araştırmaya katılmak tamamen isteğe 

bağlıdır ve reddettiğiniz takdirde size uygulanan tedavide herhangi bir değişiklik 

olmayacaktır. Yine çalışmanın herhangi bir aşamasında onayınızı çekmek hakkına da 

sahipsiniz. 

(Katılımcının/Hastanın Beyanı) 

Sayın Doç. Dr. Zehra Büyüktuncer Demirel tarafından Ankara Numune Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi, Erciyes Üniversitesi Genom ve Kök Hücre Merkezi ve Hacettepe 

Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü tarafından tıbbi bir araştırma yapılacağı 

belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana aktarıldı. Bu bilgilerden 

sonra böyle bir araştırmaya “katılımcı” olarak davet edildim. 

Eğer bu araştırmaya katılırsam hekim ve diyetisyen ile aramda kalması gereken bana 

ait bilgilerin gizliliğine bu araştırma sırasında da büyük özen ve saygı ile 

yaklaşılacağına inanıyorum. Araştırma sonuçlarının eğitim ve bilimsel amaçlarla 

kullanımı sırasında kişisel bilgilerimin ihtimamla korunacağı konusunda bana yeterli 

güven verildi.  

Projenin yürütülmesi sırasında herhangi bir sebep göstermeden araştırmadan 

çekilebilirim. (Ancak araştırmacıları zor durumda bırakmamak için araştırmadan 

çekileceğimi önceden bildirmemim uygun olacağının bilincindeyim) Ayrıca tıbbi 

durumuma herhangi bir zarar verilmemesi koşuluyla araştırmacı tarafından araştırma 

dışı tutulabilirim.  

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır.  

İster doğrudan, ister dolaylı olsun araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle 

meydana gelebilecek herhangi bir sağlık sorunumun ortaya çıkması halinde, her türlü 

tıbbi müdahalenin sağlanacağı konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi 

müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir yük altına girmeyeceğim). 

Araştırma sırasında bir sağlık sorunu ile karşılaştığımda; herhangi bir saatte, sorumlu 

araştırmacı ve klinik sorumlu Doç. Dr. Zehra Büyüktuncer Demirel’i 05325406477 

(cep) no’lu telefondan ve Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme 

ve Diyetetik Bölümü adresinden arayabileceğimi biliyorum.  



 

Bu araştırmaya katılmak zorunda değilim ve katılmayabilirim. Araştırmaya katılmam 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer katılmayı reddedersem, 

bu durumun tıbbi bakımıma ve hekim ile olan ilişkime herhangi bir zarar 

getirmeyeceğini de biliyorum.  

Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış bulunmaktayım. Kendi başıma 

belli bir düşünme süresi sonunda adı geçen bu araştırma projesinde kontrol grubuna 

“katılımcı” olarak yer alma kararını aldım. Bu konuda yapılan daveti büyük bir 

memnuniyet ve gönüllülük içerisinde kabul ediyorum. 

 

İmzalı bu form kağıdının bir kopyası bana verilecektir. 

 

Sorumlu: Doç. Dr. Zehra Büyüktuncer Demirel  

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü 

Telefon: 03123051094 

Araştırma Ekibi 

Doç. Dr. Funda Doğruman Al 

Doç. Dr. Turan Turhan 

Doç. Dr. Barış Doğu Yıldız 

Uz. Dr. Ahmet Yozgat 

Araş. Gör. Aslıhan Özdemir 
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İmza: 
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Tel: 

İmza: 

Görüşme tanığı 
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Tel: 

İmza: 

 

 
 
 
 
 



 

EK-3: Anket Formu 

 
 
 
 
 
 



 

 
 
 
 
 
 
 



 

 
 
 
 
 
 
 



 

 
 
 
 
 
 
 



 

 
 
 
 
 
 
 



 

 

 
 
 
 
 
 
 



 

EK-4: Biyokimyasal Parametrelerin Referans Değerleri 
 
Açlık Kan Glukozu : 70-110 mg/dL 

Trigliserit  : 10-200 mg/dL 

Total Kolesterol : 20-200 mg/dL 

LDL Kolesterol : -<100 mg/dL 

HDL Kolesterol : 40-60 mg/dL  

ALT   : 3-50 U/L 

AST   : 4-50 U/L 

CK18-M30  : <200 U/L 

CK18-M65  : <300 U/L 

IL-6   : 0,0-16,4 pg/mL 

TNF-a   : 0,0-29,4 pg/mL 

hs-CRP  : 0,0-12,4 mg/L 
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