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ÖZET 

Deliloğlu, A., Tüp Mide Ameliyatı Geçiren Bireylerde Beslenme Durumu, Serum 

Nesfatin Düzeyi ve Glikoz Regülasyonunun İncelenmesi, Hacettepe Üniversitesi, 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü Diyetetik Programı Yüksek Lisans Tezi, Ankara, 2019. 

Oh-I ve arkadaşları tarafından 2006 yılında keşfedilen Nesfatin-1’in glikoz 

regülasyonunda önemli etkilere sahip olan anorektik bir protein olduğu 

düşünülmektedir. Bu çalışmanın amacı tüp mide ameliyatı geçiren bireylerin beslenme 

durumlarının ve serum nesfatin düzeylerinin saptanması ve serum nesfatin ve glikoz 

seviyeleri arasındaki ilişkinin incelenmesidir. Çalışmaya, 19-64 yaş arası, beden kütle 

indeksi 30’dan büyük, tip 2 diyabeti olmayan, tüp mide bariyatrik ameliyatı geçirmiş 

40 gönülü birey (31 kadın, 9 erkek) katılmıştır. Bireylere genel demografik 

özelliklerinin ve beslenme durum ve alışkanlıklarının belirlenmesi amacıyla ameliyat 

öncesinde ve ameliyattan bir ay sonrasında yüz yüze görüşme tekniği ile anket 

uygulanmıştır. Bireylerden ameliyattan önce ve ameliyattan bir ay sonra olmak üzere 

iki kez antropometrik ölçümleri (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi, 

boyun çevresi, beden kütle indeksi, bazal metabolik hızı, vücut yağ yüzdesi), 24 saatlik 

geriye dönük besin tüketim kayıtları alınmış ve kan örnekleri toplanmıştır. Bireylerin 

ameliyat sonrasındaki 1. ayda ameliyat öncesine göre vücut ağırlığı, beden kütle 

indeksi ve vücut yağ oranı değerleri azalmıştır (p<0,001). Bireylerin ameliyat sonrası 

serum nesfatin-1 düzeyleri (74,6±40,11 pg/ml) ameliyat öncesi serum nesfatin-1 

düzeylerine  (108,3±58,34 pg/ml) göre azalmıştır (p<0,05). Bireylerin serum nesfatin-

1 düzeyleri ile antropometrik ölçümleri arasında ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

Bireylerin serum nesfatin-1 düzeyleri ile açlık kan glikozu ve plazma insülin seviyesi 

arasında ilişki bulunmamıştır (p>0,05). Çalışmamızda nesfatin düzeylerinin ameliyat 

sonrası ağırlık kaybı ile düşüş gösterdiği saptanmıştır fakat ameliyattan bir ay 

sonrasında nesfatin düzeyi ile glikoz ve insülin seviyeleri arasında ilişki 

saptanmamıştır. Bariyatrik cerrahi ameliyatı geçiren bireylerde serum nesfatin 

düzeyleri ve glikoz regülasyonu arasındaki ilişkinin anlaşılabilmesi için daha uzun 

süreli ve daha fazla çalışmaya gereksinim duyulmaktadır. 

Anahtar kelimeler: Bariyatrik cerrahi, Tip 2 diyabet, Beslenme, Nesfatin   
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ABSTRACT 

 

Deliloglu, A., Determination of Nutrition Status, Serum Nesfatin Level and 

Glucose Regulation in Adult Subjects After Sleeve Gastrectomy, Hacettepe 

University Graduate School of Health Sciences Community Nutrition 

Programme, Master of Sciences Thesis, Ankara, 2019. Nesfatin-1 was discovered 

in 2006 by Oh-I et al. and it is thought to be an anorectic protein with significant effects 

on glucose regulation. The aim of this study was to determine the nutritional status and 

serum nesfatin levels of individuals undergoing sleeve gastrectomy and to investigate 

the relationship between serum nesfatin and glucose levels. Fourty volunteers (31 

females, 9 males) aged between 19 and 64 years with a body mass index greater than 

30, without type 2 diabetes, who underwent sleeve gastrectomy participated in the 

study. In order to determine general demographic characteristics, and nutritional habits 

and status, a questionnaire was administered to individuals before operation and one 

month after operation. Anthropometric measurements (height, body weight, waist and 

hip circumference, neck circumference, body mass index, basal metabolic rate, body 

fat percentage), 24-hour recall food consumption records and blood samples were 

collected from the subjects before and one month after the operation. In the first 

postoperative month, body weight, body mass index and body fat ratio values 

significantly decreased (p<0.001). Postoperative serum nesfatin-1 levels (74.6±40.11 

pg/ml) were decreased compared to preoperative serum nesfatin-1 levels (108.3±58.34 

pg/ml) (p<0.05). There was no correlation between serum nesfatin-1 levels and 

anthropometric measurements (p>0.05). There was no correlation between serum 

nesfatin-1 levels and fasting blood glucose and plasma insulin levels (p>0.05). In our 

study, it was found that nesfatin levels decreased after postoperative weight loss, but 

no correlation was found between nesfatin level and glucose and insulin levels one 

month after surgery. More and longer term researches are needed to clarify the 

relationship between serum nesfatin levels and glucose regulation on individuals who 

underwent bariatric surgery. 

 

Key words: Bariatric surgery, Type 2 diabetes, Nutrition, Nesfatin 
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1. GİRİŞ 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar 

Obezite, bir salgın haline gelen ve ekonomik sosyal birçok harcamayı 

beraberinde getiren bir halk sağlığı sorunudur (1, 2). Obezite, kardiyovasküler 

hastalıklar, birçok kanser çeşidi ve tip 2 diyabet gibi kronik hastalıklarla ilişkilidir. Bu 

kronik metabolik hastalıklar ve obezite arasındaki en kuvvetli ilişki kronik, düşük 

dereceli bir inflamasyondur (3, 4). Tip 2 diyabetin gelişmesindeki en önemli 

faktörlerden biri obezitedir. Uluslararası Diyabet Federasyonu’na (IDF) göre 2010 

yılında, dünya geneli yetişkinlerde diyabet prevelansı %8,3 iken, 2030 yılında bu 

oranın %9,9 olması öngörülmektedir (5). Obez bireylerdeki tip 2 diyabet riski göreceli 

olarak normal ağırlıktaki bireylerden 10 kat fazladır. Ayrıca tip 2 diyabet hastalarının 

%90’ı obez veya fazla kilolu sınıfındadır (6).  

Günümüzde obezitede zayıflamaya yönelik uygulanan tedaviler arasında 

cerrahi müdaheleler, ilaç kullanımı, diyet uygulamaları ve kombine yöntemler 

bulunmaktadır (7). 

Bariyatrik cerrahi 1950’lerden beri giderek gelişmektedir ve obezite 

tedavisinde uzun süreli etki gösterebilen bir yöntem olarak görülmektedir (8). Buna ek 

olarak birçok kronik hastalığın semptomlarını, özellikle tip 2 diyabeti önemli ölçüde 

iyileştirdiği gözlenmiştir (8). Bu gastrointestinal cerrahi prosedür, obezite bağlantılı 

hastalıklara ağırlık kaybı ile, hormonal ve nöroendokrin mekanizmalarda oluşan 

değişiklikler ile çözüm getirmektedir (8). Bu nedenle bariyatrik cerrahi terimi 

günümüzde metabolik cerrahi olarak da kullanılmaya başlanmıştır. Mide hacminin 

küçülmesi ve ince bağırsakta besin emilimi yüzeyinin azalmasıyla değişen 

gastrointestinal sistem; doygunluk, enerji içeren besin ögelerinin emilimi ve 

nöroendokrin yolaklardaki değişim ile ağırlık kaybına ve bazı tip 2 diyabet 

semptomlarının iyileşmesine olanak sağlamaktadır (8). 

Farklı bariyatrik cerrahi türleri ağırlık kaybında farklı etkiler ortaya 

çıkarmaktadır (9). Ülkemizde uygulama sıklığı giderek artan ‘’Tüp Mide’’ ameliyatı 

yani laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) işlemi ağırlık kaybı açısından önemli 
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ölçüde etkilidir (9). Bu ameliyatta mide hacmi küçültülerek (80-100 ml) besin alımının 

azaltılması sağlanmaktadır. Dolayısı ile besin ögesi emilimine etkisi minimaldir ancak 

midedeki değişmeden kaynaklanan bulantı, kusma gibi şikayetler artmaktadır (9). 

Bariyatrik cerrahide glikoz metabolizmasının hızlı iyileşmesinde enerji kısıtlamasının 

çok olması etkili olmaktadır. Yapılan bir çalışmada, 1 hafta boyunca günde 600 

kilokalori ile beslenen tip 2 diyabetli hastalarda hepatik insülin hassiyetinde artış 

gözlenmiştir. Ayrıca bu hastaların açlık glikoz seviyeleri normale dönmüştür (10). 

Nesfatin-1, ilk defa Oh-I ve arkadaşları tarafından 2006 yılında keşfedilmiştir 

(11). Nükleobindin2 (NUCB2) mRNA mide mukozasında, beyaz adipoz dokuda, 

pankreatik adacıklar gibi periferal dokularda bulunmuştur (12-14). Nesfatin-1 

molekülü kan beyin bariyerini çift taraflı olarak geçebilmektedir (8). Aynı zamanda 

NUCB2 mRNA’ya hipotalamus ve beyin sapında yani merkezi sinir sisteminde de 

rastlandığı belirtilmiştir (11, 15). Nesfatin-1, hipotalamusta yemek yeme davranışını 

düzenleyen bölgelerden salgılanan moleküllerden biridir ve açlık esnasında 

sekresyonu azalmaktadır (8). Nesfatin-1’in iştah kontrolünden sorumlu olan 

hipotalamustan salgılandığı, besin alımını baskıladığı ve bunu leptin 

mekanizmasından bağımsız olarak yaptığı gösterilmiştir (8). 

Riva ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada Nesfatin-1’in antihiperglisemik bir 

ajan olduğunu göstermektedir (16). Nesfatin-1 glikoz ile uyarılan insülin 

sekresyonunu L tipi kanallara kalsiyum akışını sağlayarak gerçekleştirmektedir (8). 

Beta hücrelerde bulunabilen nesfatin-1’in sentezi glikoz seviyeleri aracılığı ile regüle 

edilmektedir (17). 

 

1.2. Amaç ve Varsayımlar  

Bu çalışmanın amacı tüp mide ameliyatı geçiren bireylerin beslenme 

durumlarını ve serum nesfatin düzeylerini saptamak ve serum nesfatin ve glikoz 

seviyeleri arasındaki ilişkiyi incelemektir.  
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Varsayımlar:  

 Serum nesfatin düzeyi ameliyat sonrasında ameliyat öncesine göre azalır. 

 Serum nesfatin düzeyi vücut ağırlığı ile ilişkilidir. 

 Serum nesfatin düzeyi glikoz seviyesi ile ilişkilidir. 

 Serum nesfatin düzeyi plazma insülin seviyesi ile ilişkilidir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite; Sebepler ve Sonuçlar 

Dünya Sağlık Örgütü (WHO) aşırı kiloluluk ve obeziteyi, sağlık için risk teşkil 

eden aşırı yağ birikimi olarak tanımlamaktadır (2). Beden kütle indeksi (BKİ) (kg / 

kilo olarak m2 cinsinden ağırlık), fazla kiloluluk (BKİ 25- 29.9 kg / m2) ve obeziteyi 

(BKİ  30 kg / m2) tanımlamak için en yaygın kullanılan formüldür (18). Bu formül 

adipozite ölçümü için yeterli olmasa da sağlık taramalarında ve epidemiyolojik 

araştırmalarda sık kullanılmaktadır. Küresel olarak hızla artan obezite prevalansının 

1980'den bu yana 70'den fazla ülkede iki katına çıktığı ve 2015'te 600 milyonun 

üzerinde yetişkinin obez olduğu 195 ülkeden yapılan bir veri analizinde belirtilmiştir 

(18, 19). 

Obezite, tip 2 diyabet, kardiyovasküler hastalık, hipertansiyon, osteoartrit ve 

hatta bazı kanser türleri gibi çeşitli komorbiditelerle ilişkili kronik bir hastalıktır ve 

düşük dereceli sistemik inflamasyonu indüklemektedir (18). Yüksek yağlı diyetler 

bağırsak mikrobiyotasını etkileyerek bakteri popülasyonları arasındaki dengeyi 

değiştirmekte ve bağırsağın epitel bütünlüğünü bozmaktadır (20). Bu durum 

endotoksinlerin kana geçişini hızlandırmaktadır. Yüksek yağlı diyet ve endotoksinler 

hipotalamusta astrositler ve mikroglia gibi hücrelerin aktivasyonunu indüklemektedir 

(18). Bu hücreler hipotalamusun inflamatuar reaksiyonlar üretmesine ve normal 

fonksiyonunu bozmasına yol açmaktadır. Hipotalamik aktivitenin bozulması, enerji 

homeostazını düzenleyen kompleks hormonal ve nöronal devreleri değiştirirek 

obeziteye ve beraberinde getirdiği komorbitidelere sebep olmaktadır (18, 19). 

 Enerji homeostazını regüle etmede önemli olan melanokortin sistemi 

hipotalamustaki AgRP/NPY ve POMC/CART nöronlarından oluşur. Bunun haricinde 

hipotalamusun ventromedial çekirdeğinde bulunan steroideojenik faktör-1 (SF-1) 

nöronları da enerji homeostazında rol oynar. SF-1 nöronları fiziki olarak 

POMC/CART nöronları ile bağlantılı olup Agrp/NPY ile bağlantısı yoktur. Böylece 

POMC/CART nöronlarının anoreksijenik etkisini artırır. Bu etki, yüksek yağlı diyet 

ile beslenmeye bağlı olarak PI3-K sinyalinin insülin aracılı aktivasyonu SF-1 

nöronlarında ortadan kaldırılır ve sonucunda bozulmuş termogenez, insülin direnci, 
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artan gıda alımı ve azalan enerji harcaması gözlenir. Bu sürecin devamlılığı ile birlikte 

yağ dokusunda artma ve obezite meydana gelebilmektedir (21). 

Obezitenin günümüzde kronik bir hastalık olarak görülmesinin nedeni koroner 

kalp hastalığı ve inme, hipertansiyon, insülin direnci, tip 2 diyabet, hiperlipidemi, 

obstrüktif uyku apnesi, kas ve eklem ağrısı, dejeneratif osteoartrit, birçok kanser türü, 

psikiyatrik bozukluklar (depresyon, yeme bozuklukları vb. ) gibi komplikasyonları 

beraberinde getirmesidir (22, 23). Obezitenin ve bununla ilişkili komplikasyonların 

yayılması, sadece yaşam beklentisinde bir azalmaya değil aynı zamanda ciddi fiziksel 

ve psikososyal bozulmanın gelişmesine, yani yaşam kalitesinde bir azalmaya yol 

açmaktadır (19, 22, 24). 

 Obezite, ölüm riskinde önemli bir artış ile ilişkili olup, yaşam süresini 5-10 yıl 

azaltmaktadır (2). Yağsız kütleden obeziteye ilerleyen bu süreçte, yağ dokusu 

fenotipinde değişiklik ve düşük ölçüde kronik inflamasyon meydana gelir (14). Bu, 

dolaşımdaki serbest yağ asitleri ve interlökin-6 (IL-6), tümör nekrozis faktör (TNF-

alfa) gibi çözülebilir pro-inflamatuar faktörlerin yükselmiş düzeyleri ve bağışıklık 

hücrelerinin aktivasyonu ile karakterizedir. Aynı zamanda obezite artmış LDL, 

azalmış HDL ve yüksek trigliserid düzeyleri gözlenen dislipidemi tablosu ile 

ilişkilidir. Bu kronik, düşük dereceli inflamasyon ve dislipidemi profili, ateroskleroz 

oluşumu ve bozulmuş fibrinoliz dahil olmak üzere vasküler disfonksiyona yol açar. 

Sonuç olarak ise sıklıkla artmış kronik kalp hastalıkları riski, insülin direnci, tip 2 

diyabet görülebilmektedir (19). 

Obeziteye bağlı gelişen insülin direnci, hiperinsülinemi, inflamasyon, oksidatif 

stres, adiponektin artışı kanser oluşumu ile bağlantılıdır (17). Kolorektal, pankreas, 

böbrek, endometrial, postmenopozal meme ve yemek borusunun adenokarsinomu gibi 

bazı kanser türleri, yağ dokusunun aşırı artması ile ilişkilidir. Ağırlık kaybı, obezitenin 

neden olduğu komplikasyonların düzelmesinde veya azalmasında etkili bir yöntem 

olabilmektedir (19, 22). 
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2.1.1. Obezite Tedavisinde Bariyatrik Cerrahi 

Dünyada artan obezite ve eşlik eden hastalık sıklığının artması, hem tedavi hem 

de korunma için etkili stratejilere ihtiyaç doğurmaktadır (25). Obezitenin tedavisi, 

yaşam tarzı değişikliklerini (diyet kısıtlamaları ve artan fiziksel aktivite), ilaçların 

kullanımını ve bazı durumlarda ameliyatı içermektedir (23). Yaşam tarzı değişiklikleri 

%2-6 oranında ağırlık kaybına neden olabilir; ancak 1-5 yıl sonra, hastaların neredeyse 

%90'ı tedavi öncesi ağırlıklarına geri dönebilir ya da bir miktar kilo alabilir. Genel 

olarak ilaç tedavisi %5-%15 ağırlık kaybına neden olmaktadır ve yalnızca yaşam tarzı 

değişikliklerine ek olarak düşünülmelidir. Yaşam tarzı değişikliği, tip 2 diyabetli 

hastalarda glisemik ve metabolik kontrolü iyileştirebilmektedir ancak standart diyabet 

tedavisine kıyasla kardiyovasküler risk ve mortaliteyi azaltmamaktadır (22, 24, 26). 

Bariyatrik cerrahiye duyulan ihtiyaç son yıllarda belirgin şekilde artmıştır (27).  

Cerrahi prosedürler genellikle, mide kapasitesinin büyük ölçüde azaldığı kısıtlayıcı 

prosedürler, ağırlık kaybının ana itici gücü olan malabsorptif prosedürler veya bir 

kısıtlayıcı ve malabsorptif elementin bir kombinasyonu olarak sınıflandırılmaktadır 

(26). Bariyatrik cerrahi türlerinden Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB), ayarlanabilir 

gastrik bant (AGB) ve sleeve gastrektomi (SG) uygulamaları yaygındır (28). 

Laparoskopik Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB) ilk olarak 1994'te Alan 

Wittgrove ve Wesley Clark tarafından uygulanmıştır (17). Geri dönüşümsüz ve 

kısıtlayıcı bir prosedürdür. Bu işlemde 15-30 ml'lik bir gastrik kese oluşturulmakta ve 

distal mideden izole edilmektedir (22). 

Laparoskopik ayarlanabilir gastrik bantlama, bağırsakların kesilmesi veya 

yeniden yönlendirilmesi gerekmediğinden, kilo verme ameliyatlarının arasında en az 

girişimsel olandır (29). Geri dönüşümlüdür. Gastrik bantlama, ayarlanabilir bir silikon 

bandın proksimal midenin etrafına şişirilebilir bir balon ile yerleştirilmesini 

içermektedir, böylece çapı değiştirilebilen bir girişi olan küçük bir gastrik kese (3-4 

cm) oluşturulmaktadır (30).  

Gastrik bantlama, Roux-en-Y bypass'a göre daha güvenli bir alternatift olarak 

uygulanmaktadır (26). Ameliyat ve hastanede kalma süresinin daha az olmasının yanı 
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sıra perioperatif komplikasyon oranı RGYB’ye göre daha azdır. RGYB gastrik 

bantlamayla kıyaslandığında ağırlık kaybının daha fazla olduğu bir yöntemdir (26). 

Laparoskopik sleeve gastrektomi yani tüp mide ameliyatı ilk olarak Roux-en-

Y bypass ameliyatına köprü olarak geliştirilmiştir (26). Ancak hastaların bu “ilk adım” 

işleminden sonra önemli miktarda ağırlık kaybettikleri gözlemlenmiş ve bu işlem tek 

başına ameliyat olarak kullanılmaya başlanmıştır. Bu yöntem mide boyutunun 

küçülmesi, malapsorbsiyonlar ve hormonal değişiklikler ile ağırlık kaybını 

sağlamaktadır (31). 

Bariyatrik cerrahinin, cerrahi olmayan tedaviden daha fazla ağırlık kaybı 

sağladığı ve en önemlisi de uzun vadede sağladığı gösterilmiştir (22,23). Cerrahi işlem 

için uygun hastalar morbid obez yani beden kütle indeksinin 40 kg/m2’den fazla olan 

kişiler seçilir. Bu durumun yanı sıra>35 ve <40 BKİ’ye sahip olan kişilerde, hayati 

tehlike arz eden kardiyopulmoner problemler (örn. Şiddetli uyku apnesi, Pickwickian 

sendromu ve obezite ile ilişkili kardiyomiyopati) veya ağır diyabet gibi yüksek riskli 

komorbid durumlar mevcutsa da cerrahi müdahale uygun görülebilir (25). Böyle 

komorbid durumlar için şu anda uygulanabilecek tek etkili tedavi bariyatrik cerrahi 

olarak kabul edilmektedir. Kapsamlı veriler, ameliyatın tip 2 diyabet, hipertansiyon, 

obstrüktif uyku apnesi ve steatohepatit gibi birçok komorbiditeyi tersine çevirdiğini 

göstermektedir (22, 26). 

2.1.2. Bariyatrik Cerrahi ve Komorbidite İlişkisi 

Randomize kontrollü çalışmaların meta-analizinde, bariyatrik cerrahi geçiren 

obez hastaların ameliyat sonrası beş yıldaki BKİ kaybı 12-17 kg / m2 olduğu 

gözlenmiştir (22). Aynı çalışmadan örnekle; hipertansiyon tanısı olan hastalarda 

%75'lik bir hipertansiyon remisyonu yaşamışlardır. Diyabeti olan hastalarda %92’lik 

bir remisyon gözlenmiştir (27). 

Cerrahi müdahalelerin, kardiyovasküler hastalıkların risk faktörleri üzerinde 

cerrahi olmayan müdahalelere göre daha derin ve kalıcı bir etkiye sahip olduğu 

düşünülmektedir. Bariyatrik cerrahi sonrası büyük büyüklükteki ağırlık kaybı, yüksek 

hipertansiyon remisyon oranları ile ilişkilidir (32). 
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Bariyatrik cerrahi, tip 2 diyabet hastaları için değerli bir tedavi seçeneği olarak 

ortaya çıkmaktadır (24). Bunun gerekçesi olarak bariyatrik cerrahi sonrası tip 2 

diyabetin önemli derece iyileşmesi ve gastrointestinal operasyonların ağırlık 

kaybından bağımsız olarak glikoz metabolizmasını doğrudan etkileyebileceğine dair 

kanıtların artması gösterilebilir (24). 

Tablo 2.1. ‘de bariatrik cerrahinin kısa ve orta dönem sonuçlarını inceleyen 

önemli randomize kontrol çalışmalarının temel bulguları verilmiştir. 

Tablo 2.1. Bariyatrik cerrrahi ameliyatı olan T2DM'li hastalarla yapılan randomize 

kontol çalışmaları, kısa ve orta dönem sonuçları. 

Çalışmalar 
Çalışma 

popülasyonu 

Cerrahi 

işlem 

Takip Sonuçlar Temel bulgular 

Dixon ve ark., 

2008 (33) 

N=60, BKİ 30-

40 Yeni tanı 

T2DM 

LAGB 2 yıl Ağırlık kaybı, 

T2DM 

remisyonu 

Geleneksel diyabet 

tedavisine kıyasla 

T2DM remisyonunda 

ve ağırlık kaybında 

artış 

Mingrone ve 

ark., 2012 (24) 

N=60, BKİ>35, 

en az 5 yıldır 

yetersiz kontrol 

edilen T2DM 

RYGB, 

BPD 

2 yıl HbA1c  Geleneksel diyabet 

tedavisine kıyasla tip 

2 diyabet 

remisyonunda artış 

Schaurer ve 

ark., 2012 (34) 

N=150, T2DM  RYGB, 

LSG 

1 yıl Ağırlık kaybı, 

HbA1c, ilaç 

kullanımı  

Ağırlık kaybı RYGB 

>SG >Yoğun tıbbi 

tedavi, 

Yoğun tıbbi tedaviye 

göre ameliyat 

sonrasında kan lipid 

ve glikozunu 

düşürmek için ilaç 

kullanımı azalmıştır. 

Ikramuddin ve 

ark., 2013 (35) 

N=120, BKİ 30-

40, T2DM 

RYGB 1 yıl KVH risk 

faktörleri 

HbA1c, kan lipitleri 

ve kan basıncında 

daha iyi kontrol  
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Tablo 2.1. (Devamı) Bariyatrik cerrrahi ameliyatı olan T2DM'li hastalarla yapılan 

randomize kontol çalışmaları, kısa ve orta dönem sonuçları. 

Çalışmalar 

Çalışma 

popülasyonu 

Cerrahi 

işlem 

Takip Önemli 

Sonuçlar 

Anahtar Sonuçlar 

      

Halperin ve 

ark., 2014 

(36) 

N=38, BKİ 30-

42, en az 1 

senedir T2DM 

tanısı almış 

RYGB 1 yıl Kısmi T2DM 

remisyonu, 

KVH risk 

faktörleri 

Yoğun tıbbi tedaviye 

göre T2DM 

remisyonunda artış, 

yaşam kalitesinde eşit 

ilerleme 

Parikh ve 

ark., 2014 

(37) 

N=57, BKİ 30-

35, T2DM 

RYGB, 

SG, 

LAGB 

6 ay T2DM 

remisyonu, 

insülin direnci, 

ilaç kullanımı 

İlaç kullanımına kıyasla 

T2DM remisyonunda 

artış, insülin direnci, 

HbA1c’de azalma  

Schaurer ve 

ark., 2014 

(38) 

N=150, nadir 

kontrol edilen 

T2DM 

RYGB, 

SG 

3 yıl T2DM 

remisyonu, 

yaşam kalitesi, 

ilaç kullanımı 

T2DM remisyonunda 

artış, glikoz düşürücü 

ilaç kullanımında 

azalma, yaşam 

kalitesinde artış 

Wentworth 

ve ark., 

2014 (39) 

N=51, BKİ 25-

30, T2DM 

LAGB 2 yıl T2DM 

remisyonu 

Tek başına geleneksel 

tedaviye kıyasla T2DM 

remisyonunda artış 

Courcoulas 

ve ark., 

2013 (40) 

N=69, 1. ve 2. 

Derecede obez 

RYGB, 

LAGB 

3 yıl Ağırlık kaybı, 

T2DM 

remisyonu 

Ağırlık kaybı 

RYGB>LAGB>Yaşam 

tarzı müdahelesi, T2DM 

remisyonunda artış 

Ding ve 

ark., 2015 

(41) 

N=45, BKİ 30-

35, en az 1 

senedir T2DM 

LAGB 1 yıl HbA1c ve kan 

glikozunu 

kapsayan 

glisemik hedef 

HbA1c’de benzer 

azalma, ağırlık kaybında 

benzerlik 

Cummings 

ve ark., 

2016 (42) 

N=43, BKİ 30-

45, T2DM 

RYGB 1 yıl T2DM’de tam 

remisyon, ilaç 

kullanımı 

T2DM remisyonunda 

artış,  

 

Tablo 2.2. ‘de Bariyatrik cerrrahi ameliyatı olan T2DM'li hastalarla yapılan 

randomize kontol çalışmaları ve uzun dönem sonuçları verilmiştir. 
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Tablo 2.2. Bariyatrik cerrrahi ameliyatı olan T2DM'li hastalarla yapılan randomize 

kontol çalışmaları ve uzun dönem sonuçları. 

Çalışmalar 

Çalışma 

popülasyonu 

Müdahele 

yöntemi 

Takip Önemli sonuçlar Anahtar Sonuçlar 

Sjöström ve 

ark., 2004 

(43) 

SOS kohort LAGB, VGB, 

RYGB 

10 yıl KVH risk 

faktörleri 

(remisyon ve 

önlem) 

T2DM, hiperürisemi, 

dislipidemi ve 

hipertansiyonda 

düzelme, T2DM 

görülme insidansında 

azalma 

Adams ve 

ark., 2007 

(44) 

N= 9949 RYGB 7,1 

yıl 

Total ve bir 

nedene bağlı 

mortalite 

T2DM, kanser, KVH 

bağlantılı mortalitede 

azalma 

Sjöström ve 

ark., 2007 

(9) 

SOS kohort LAGB, VGB, 

RYGB 

10,9 

yıl 

Tüm mortaliteler  KVH, kanser ve tüm 

mortalitelerde azalma 

Iaconelli ve 

ark., 2011 

(45) 

N=111, 

BKİ>35  

yeni tanı 

dekompense  

T2DM 

BPD 10 yıl Mikro ve 

makrovasküler 

komplikasyonlar, 

renal fonksiyon, 

T2DM remisyonu  

Mikroalbumineride 

düzelme, KVH riskinde 

azalma 

Adams ve 

ark., 2011 

(46) 

N=1156, 

BKİ>35  

 RYGB 6 yıl Ağırlık kaybı, 

T2DM remisyonu 

Ağırlık kaybının 

sürdürülmesi, T2DM 

remisyonunda artış, 

T2DM insidansında 

azalma 

 

Sjöström ve 

ark., 2007 

(47) 

SOS kohort LAGB, VGB, 

RYGB 

14,7 

yıl 

İnme, miyokard 

infarktüsü 

KVH ve mortalite 

insidansında azalma 
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Tablo 2.2. (Devamı) Bariyatrik cerrrahi ameliyatı olan T2DM'li hastalarla yapılan  

randomize kontol çalışmaları ve uzun dönem sonuçları. 

 

Arterburn 

ve ark., 

2013 (48) 

N=4434, 

yetersiz 

kontrollü 

T2DM 

RYGB  10 yıl T2DM 

remisyonu, 

Ameliyat sonrasındaki 5 

yılda %68 T2DM 

remisyonunda artış 

Brethaurer 

ve ark., 

2013 (49) 

N=217 LAGB, RYGB, 

SG,  

6 yıl T2DM 

remisyonu, 

kardiyometabolik 

komorbitideler 

Ameliyat sonrasında 

T2DM remisyonunda 

%25 artış, 

kardiyometabolik risk 

faktörlerinde %80’e 

ulaşan kontrol 

Sjöström ve 

ark., 2007 

(50) 

SOS kohort LAGB, VGB, 

RYGB 

18 yıl T2DM 

remisyonu, mikro 

ve makrovasküler 

komplikasyonlar 

T2DM ile ilişkili mikro 

ve makrovasküler 

komplikasyonlarda 

azalma 

Arterburn 

ve ark., 

2013 (51) 

N=2500, 

çoğunluk 

kadın 

LAGB, RYGB, 

SG 

14 yıl Mortalite/ hayatta 

kalış 

Tüm sebeplere bağlı 

mortalitelerde azalma 

Mingrone 

ve ark., 

2015 (23) 

N=60, 

BKİ>35, en 

az 5 senedir 

yetersiz 

kontrol 

edilen 

T2DM 

RYGB, BPD 5 yıl T2DM 

remisyonu, KVH 

riski, ilaç 

kullanımı, yaşam 

kalitesi, diyabet 

ile ilişkili 

komplikasyonlar 

T2DM remisyonunda 

artış, KVH riskinde ve 

ilaç kullanımında 

azalma 

Schaurer ve 

ark., 2017 

(52) 

N=150, BKİ 

27-43, nadir 

kontrol 

edilen 

T2DM 

RYGB, SG 5 yıl İlaç kullanımında 

ve ilaç 

kullanılmadığında 

HbA1c < %6 

İnsülin kullanımında 

azalma, yaşam 

kalitesinde artış, RYGB 

ameliyatı sonrası 

metabolik kontrolü 

sağlama oranı %29, SG 

ameliyatı sonrası 

metabolik kontrolü 

sağlama oranı %25 
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2.2. Nesfatin-1 

Yeni iştah düzenleyici moleküller arayışı içinde, 2006 yılında Oh-I ve ark., 

akciğer karsinomu hücre hatları üzerinde yaptıkları çalışmada, kemirgenlerin 

hipotalamusunda NUCB2 ve peroksizom proliferatör γ reseptörü (PPARG) aktive 

edilmiş genleri yeniden keşfetmiştir (11). Oh-I ve ark., hem nesfatin-1'in hem de öncül 

NUCB2'sinin anoreksijenik özelliklere sahip olduğunu gösteren ilk kişi olmuştur (8, 

53). 

Nükleobindinler (NUCB1 ve NUCB2), nükleik asitlerle ve farklı düzenleyici 

proteinlerle etkileşime giren Ca+2 bağlayıcı protein sınıfındadır (34). Böylece çeşitli 

sinyal yollarında önemli rol oynarlar. Nükleobindin, in vitro olarak DNA 

fragmanlarına bağlanma kabiliyetini gösterdiği için transkripsiyon faktörü olarak 

tanımlanmış ve bu nedenle nükleobindin adı verilmiştir (8). NUCB2 ayrıca AI607786, 

CALNUC, DNA bağlayıcı protein NEFA gibi başka isimlerle de tanımlanmıştır. 

NUCB1'in aksine, NUCB2'nin hipotalamik paraventriküler nükleus (PVN) ve arkuat 

nükleusta (ARC) bulunduğu gözlenmiştir (54). 

Nesfatin-1, NUCB2 geni tarafından kodlanan ve protein öncüsü nükleobindin-

2'den (NUCB2) türetilmiş 82 amino asit (aa) içeren bir polipeptittir (35). PC3 / 1 ve 

PC2 gibi prohormonlar, NUCB2'yi 3 ayrı parçaya dönüştürür: Nesfatin-1 (1-82 aa), 

nesfatin-2(85-163 aa) ve nesfatin-3 (166-396 aa). Nesfatin-2 ve nesfatin-3'ün biyolojik 

aktivitesi hakkında kesin bilgi mevcut değildir (54). Biyolojik olarak aktif olan formun 

Nesfatin-1 olduğu düşünülmektedir ve santral sinir sistemi, pankreas adacık hücreleri, 

hipofiz bezi, yağ dokusu ve mide gibi çeşitli dokularda yaygın olarak eksprese 

edilmektedir. Öte yandan diğer nükleobindin NUCB1 için gıda alımı ve enerji 

harcamasının düzenlenmesinde rolü olduğuna dair hiçbir kanıt yoktur ancak 

NUCB2/nesfatin-1'in hipotalamus ve beyin sapı bölgelerindeki geniş dağılımı 

sebebiyle, enerji homeostazının düzenlenmesinde nesfatin-1'in ayrılmaz bir rolü 

olduğu düşünülmektedir (54-57). 

Şekil 2.1’de görüldüğü üzere Nesfatin-1 molekülünün yapısı üçlüdür; N-

terminalinden başlayan ve 23 amino asit uzunluğundaki ilk bölüme N23 denir; 23 ila 

53 arasındaki merkezi parça M30 olarak adlandırılır ve karboksil terminalinin 
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yakınındaki 53 ila 82 arasındaki bölüme C29 adı verilir (55). 

 

Şekil 2.1. Nucb2 yapısı ve Nesfatin-1'e dönüşümü.(58) 

 

2.2.2. Nesfatin-1 Ekspresyonu 

NUCB2 / nesfatin-1, gastrointestinal sistem, yağ dokusu, pankreas, hipofiz ve 

kalp boyunca yer alır (34). Kemirgenlerin gastrik mukozasındaki oksintik bezleri 

içinde, özellikle X / A benzeri hücrelerde, nesfatin-1'in ghrelin ile kolokalize olduğu 

ve benzer şekilde kemirgenlerin endokrin pankreasının beta hücreleri içinde insülin ile 

kolokalize olduğu bildirilmiştir. Pronesfatin immünoreaktivitesinin sadece endokrin 

pankreasta (Langerhans adacıkları) bulunduğu düşünülmektedir (34). 

Gonzalez ve arkadaşları fare ve sıçanlar üzerinde yaptıkları çalışmada hem 

farelerde hem de sıçanlarda pankreas adacıklarındaki beta hücrelerinin pronesfatin ve 

insülinin birlikte eksprese edildiğini göstermiştir (29). Pronesfatin ve insülin içeren 

beta hücrelerin kolokalize olduğu ancak glukagon içeren alfa hücreleri ile kolokalize 

olmadığı gözlenmiştir. Fare adacıklarındaki glukagon pozitif hücrelerin hiçbiri, 

pronesfatin için pozitif bulunmamış, buna karşın, az sayıda alfa hücresi sıçanlarda 

pronesfatini kolokalize etmiştir (29). 

Nesfatin immünoreaktivitesi, beslenmenin düzenlenmesinde rol oynayan 

başka bir beyin bölgesi olan nükleus traktus solitarius da dahil olmak üzere 

hipotalamik bölgelerde de tespit edilmiştir. (54, 59-61). Gonzalez ve ark. kemirgen 
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dokularında pronesfatin yani NUCB2 mRNA'nın geniş bir dağılımı olduğunu 

göstermiş ve pronesfatin mRNA'sını esas olarak beyinde tespit etmişlerdir (29). Bu 

peptidin, hipotalamik paraventriküler nükleus, supraoptik nükleus, arkuat nükleus, 

lateral hipotalamik alan, soliter sistemin nükleusu ve dorso medial hipotalamik 

nükleusta immünoreaktivitesi mevcuttur (62). 

2.2.2. Etkileri  

 NUCB2 / nesfatin-1, beyin, pankreas, yağ dokusu, karaciğer, böbrek ve 

bağırsak dahil olmak üzere periferal dokularda bulunmaktadır (63). NUCB2 

kalsiyuma bağlanabilmekte ve hücre içindeki çeşitli proteinlerle etkileşime 

girebilmektedir (54). Bu nedenle potansiyel olarak birçok önemli hücre işlemine 

katkıda bulunmaktadır. Örneğin, tümör nekroz faktörü reseptörü 1 (TNFR1), insan 

vasküler endotel hücrelerinde eksozom benzeri vezikül salınımının arttırılması için 

NUCB2 ve ARTS-1 (TNRF1 aminopeptidaz regülatörü) kalsiyum bağımlı birleşimini 

gerektirmektedir (54). 

Hipotalamus besin alımında ve enerji homeostazında kilit rol oynamaktadır 

(21). Bu rolün oluşmasında arkuat nukleus (ARC) önemli bir etkiye sahiptir. ARC, 2 

temel antogonist nöron popülasyonundan oluşmaktadır; AgRP/Nöropeptid Y (NPY) 

ile POMC/CART nöronları. Bu nöronların projeksiyonları hipotalamusun 

paraventriküler çekirdeğinde (PVN) birleşmektedir. PVN, beslenme davranışını 

düzenlemek için bir merkez olarak işlev görmektedir (21).  

 Bireyin beslenme durumuna bağlı olarak adipoz dokudan leptin, pankreastan 

insülin salgılanmaktadır (21). Bu salgılanan hormonlar kan beyin bariyerinden geçerek 

AgRP/NPY ile POMC/CART nöronlarındaki leptin, insülin reseptörlerine 

bağlanmaktadır. İnsülin, insülin reseptörüne bağlandıktan sonra FoxO1’i inhibe etmek 

için fosfatidil inositol 3-kinaz (PI3-K) yolunu aktive eder. FoxO1, AgRP için bir 

aktivatör işlevi görürken POMC/CART için repressördür. 

 Buna benzer şekilde leptin, leptin reseptörüne bağlanınca POMC gen 

ekspresyonu aktive olmaktadır ve POMC aktif formu olan alfa-melanosit uyarıcı 

hormona (alfa-MSH) dönüşmektedir (21). Alfa-MSH’ın salınması üzerine PVH’nin 
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nöronları üzerinde bulunan melanokortin 3 ve 4 reseptörleri (MC3/4R) uyarılır. 

Doygunluk sinyalleri oluşur. Bu da nukleus traktus solitaris adı verilen NTS yani beyin 

sapı doyma bölgesine iletilerek beslenme davranışı modüle edilir (21). 

POMC/CART nöronlarından salınan nesfatin-1, PPY/AgRP nöronlarını 

ATP’ye bağlı potasyum kanalları vasıtasıyla hiperpolarizasyona neden olarak 

doğrudan inhibe etmektedir. (53). 

Nesfatin-1 ve oksitosin PVN'de lokalizedir (64). Oksitosinin ayrıca merkezi 

sinir sisteminde de çalıştığı düşünülmektedir. Doğum esnasında uterusun kasılması ve 

laktasyondaki rolü haricinde, Zhang ve ark. çalışmalarında, oksitosinin enerji 

homeostazında etkili olduğunu düşündürmektedir (65). Ott ve arkadaşlarının insan 

üzerinde yaptıkları bir çalışmada oksitosinin yiyecek alımını azalttığı ve enerji 

harcamasını artırdığı gözlenmiştir (66). Buna karşılık, oksitosin verilmesini takiben, 

insanlarda insülin konsantrasyonlarında bir azalma olduğu bildirilmiştir. Gıda alımı, 

hipotalamus ve beyin sapındaki beslenme düzenleyici merkezler tarafından 

düzenlenmektedir (64). Periferik metabolik sinyaller, nükleus traktus solitarus (NTS) 

denilen beyin sapı ve arkuat nükleus (ARC) içeren hipotalamus tarafından algılanır ve 

işlenen bilgiler hipotalamik paraventriküler nükleusa  gönderilmektedir (64). 

Ludwig ve Leng yaptıkları çalışmada PVN’deki Nesfatin-1’in oksitosin 

nöronlarını parakrin/otokrin yollarla veya dentritik salınımla etkiyelebileceğini 

göstermiştir. Nesfatin-1’in PVN’da oksitosin salımını veya diğer beyin bölgelerine 

yansıyan PVN oksitosin nöronlarının aktivasyonunu sağlayarak beslenmeyi 

baskıladığı gözlemlenmiştir. PVN’de nesfatin nöronları aktive edildiği zaman 

Oksitosin nöronları da uyarılmış olur. Bu işlemler, NTS POMC nöronuna 

oksitosinerjik sinyal gönderir, böylece melanokortine bağlı anoreksi ortaya çıkar. 

Nesfatin-1 tarafından yürütülen ve NTS POMC nöronlarına iletilen bu PVN oksitosin 

nöron yolu, leptin sinyallemesinden bağımsız olarak çalışabilir ve hiperfazi gösteren 

leptin dirençli obez insanların tedavisi için terapatik bir hedef sağlayabilir (64). 

 Nesfatin-1, beyindeki hedef nöronların aktivitelerini düzenleyerek önemli 

anorektik etkiler gösterir ayrıca doygunluğu indükleyen, yiyecek ve su alımını inhibe 

eden bir faktör olarak bilinir. Yapılan bazı çalışmalar Nesfatin-1'in merkezi veya 
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periferik enjeksiyonlarının gıda alımında ve su alımında önemli bir azalmaya neden 

olduğunu ortaya koymuştur (61, 64, 67). 

 Oh I ve arkadaşlarının araştırmasına göre intraserebroventriküler NUCB2 

enjeksiyonu beslemeyi azaltmaktadır (8). Sıçan beyin omurilik sıvısı, NUCB2'den 

türetilmiş bir amino-terminal parçası olan nesfatin-1'i içermektedir ve ekspresyonu, 

açlık koşulları altında hipotalamik paraventriküler nükleusta (PVN) azalmaktadır (21). 

Hipotalamus üzerindeki nesfatin-1 aracılı anoreksijenik etkilerin, Nucb2'nin 

metabolik etkisinden kaynaklandığı düşünülmektedir. Pek çok çalışmada nesfatin-1’in 

in vivo uygulanmasını biyolojik olarak aktif olduğunu görsek de NUCB2 uygulaması 

bu bakımdan belirsizdir. Nucb2'nin çeşitli hücre tiplerinde işlevi bilinmemektedir ve 

tüm vücut metabolizmasının düzenlenmesindeki etki mekanizması da belirsizdir. 

Burada, küresel bir görüş olarak, AgRP-nöron spesifik, makrofaj spesifik ve adiposit 

spesifik Nucb2 silme işlemi ile, bu proteinin metabolik inflamasyonu ve insülin 

etkisini düzenlediğine ancak doygunluğu etkilemediğine dair kanıt sağlamaktadır (63). 

Anoreksijenik protein Nucb2'nin, inflamasyonu düzenleyerek metabolik ve 

immün sistemleri bağlayabildiği düşünülmektedir (71). İlk olarak, Nucb2 

ekspresyonunun yaş ve / veya diyetle düzenlenip düzenlenmediğini anlamak için, 3 

aylık ve 6 aylık vahşi tip farelerde Nucb2 mRNA ekspresyonunu ya düşük yağlı bir 

diyet ya da yüksek yağlı bir diyet üzerinde analiz edilmiştir. Düşük yağlı diyet ile 

beslenme üzerine hipotalamus, karaciğer ve visseral yağ dokusunun NUCB2 

ekspresyonunda değişiklik göstermediğini ortaya koymuştur. İlginç bir şekilde, 3 ve 6 

aylık yüksek yağlı diyet ile beslemesi, adipoz doku makrofajlarında adipoz T 

hücrelerinde NUCB2 ekspresyonunda önemli bir artışa yol açmıştır. Bu veriler, 

NUCB2’nin, kronik pozitif enerji dengesi koşullarında konakçı immünometabolik 

cevapları entegre etmedeki potansiyel rolünü ortaya koymaktadır (71).  

Nesfatin-1’in intraserebroventriküler enjeksiyonu, gıda alımını doza bağlı bir 

şekilde azaltırken, nesfatin-1’in antikor enjeksiyonu iştahı uyarır (71). Buna karşılık, 

NUCB2'den işlenen diğer parçaların yani Nesfatin-2 ve Nesfatin-3’ün enjekte edilmesi 

doygunluğu arttırmaz ve NUCB2'nin nesfatin-1'e dönüşümü beslemenin 

baskılanmasını sağlamak için gereklidir. Nesfatin-1’in kronik enjeksiyonu sıçanlarda 

vücut ağırlığında azalma ile sonuçlanmıştır (68). 
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 Keşfinin üzerinden geçen zamana rağmen bu mekanizmanın altında yatan 

sebep bilinmemektedir (72). Öte yandan, NUCB2 / nesfatin-1, yüksek glikoz 

koşullarının varlığında pankreas beta hücrelerinden insülin sekresyonunu artırarak 

glikoz homeostazının düzenlenmesi gibi etkilere de sahiptir (69, 70). 

Nesfatin-1'in rolünün daha iyi anlaşılması, obezite, diyabetes mellitus, yeme 

bozuklukları ve küresel olarak yaygın hale gelen fonksiyonel gastrointestinal 

bozukluklar gibi çeşitli hastalıkların tedavisi için yeni terapötik yaklaşımların 

geliştirilmesine yardımcı olabileceği düşünülmektedir (61). 

2.2.2. Nesfatin-1, İnsülin Salınımı ve Glikoz Regülasyonu 

             Kemirgen ve insan pankreas adacıklarında NUCB2 mRNA yani nesfatin-1 

prekürsörü varlığı tespit edilmiştir (16). Pankreatik beta hücrelerinde nesfatin-1 

sentezi glikoz seviyeleri ile regüle edilmektedir (71). İn vitro olarak, NUCB2 mRNA 

insan pankreas adacıklarında glukolipotoksik koşullar (yüksek glikoz ve palmitat 

seviyeleri) ile düzenlenmektedir. Bu regülasyonun glisemik hastalıklarda bozulduğu 

ve nesfatin-1 salınımının azaldığı gözlenmiştir (72). Yapılan bir çalışmada, tip 2 

diyabet hastalarından alınan pankreatik beta hücrelerde sağlıklı donörlerden alınan 

beta hücrelere kıyasla NUCB2 mRNA’da azalma olduğu gözlenmiştir (16). 

İnsülin, vücudun tek kan şekeri düşürücü hormonudur ve pankreasta beta 

hücrelerinin Langerhans adacıkları tarafından salgılanmaktadır (77). Kan glikoz 

düzeyindeki artış, beta hücrelerini elektriksel olarak uyarılabilmekte ve membran 

potansiyelini değiştirerek insülin sekresyonunu sitümüle edebilmektedir. Beta 

hücrelerde bol miktarda voltaj bağımlı veya voltaj bağımsız olmak üzere iyon kanalları 

bulunmaktadır. Diyabetin meydana gelmesinde bu kanalların önemli rolleri 

bulunmaktadır (73). 

 Pankreas beta hücreleri membran depolarizasyonu tarafından tetiklenen 

aksiyon potansiyel ateşlemeye yanıt olarak insülin granüllerini salgılamaktadır (54). 

Pankreas beta hücrelerinin membran potansiyelini düzenleyen iki ana iyon kanalı, 

ATP' ye duyarlı K + (KATP) kanalı ve voltaj kapılı K+ (Kv) kanalıdır (54). ATP'ye 

duyarlı potasyum kanalları (KATP kanalları), hücre zarı potansiyelini kontrol ederek 
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hücre metabolizması ile elektriksel aktivite arasında bağlantı kurmaktadır. Pek çok 

fizyolojik sürece katılırlar ancak pankreas adacık hücrelerinden hormon 

salgılanmasını düzenleyerek sistemik glikoz homeostazında özellikle önemli bir role 

sahiptirler (74). 

 Glikoz metabolizması, yüksek glikoz koşullarına cevap olarak arttırıldığında, 

metabolik olarak üretilen ATP (glikozun oksidatif metabolizması glikoliz, Krebs 

döngüsü ve solunum zincirini içerir) ile hücre içindeki ATP/ADP oranı artar (52). Bu 

da KATP kanallarını kapatır ve membran depolarizasyonuna, voltaja bağlı Ca+2 

kanallarının açılmasına, Ca+2 girişine ve aksiyon potansiyel ateşlemesine neden olarak 

insülin sekresyonuna neden olur. Membran potansiyelindeki bu artış, Kv kanalının 

aktivasyonunu artırır ve insülin sekresyonunda fren görevi gören membran 

repolarizasyonuna yol açar. KATP kanalının kapatılması ile başlatılan depolarizasyon, 

nihayetinde insülin sekresyonunda fren görevi gören Kv kanalının açılmasıyla 

repolarize edilir. KATP kanalları bir glikoz ile uyarılan insülin sekresyonunun 

başlatıcısı olarak işlev görür, KATP kanalı inhibitörleri, sülfonilüreler, tip 2 diyabet 

tedavisinde kullanılır. Bu nedenle, Kv kanalının inhibisyonu, depolarize membran 

potansiyelini korur ve glikoz ile uyarılan insülin sekresyonunun arttırılmasını sağlar 

(70, 75). 

Maejima ve ark. nesfatin-1'in KATP kanal aktivitesini etkilemeden Kv kanal 

akımını inhibe ettiğini ve böylece yüksek glikoz konsantrasyonlarında glikoz ile 

uyarılan insülin sekresyonunu artırdığını göstermiştir (69). NUCB2 / nesfatin-1'in, 

pankreas beta hücresinin elektriksel aktivitesini kontrol etme yeteneğini ve beyindeki 

sinirsel aktivitenin düzenlenmesi için olası bir mekanizmayı gösterebileceği 

düşünülmektedir. Ayrıca bu çalışmada NUCB2 / nesfatin-1 immünoreaktif 

hücrelerinin, glukagon içeren hücreler ile birlikte lokalize olmadığı, insülin 

(hücrelerinde lokalize edildi gösterilmiştir (69, 70). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1. Araştırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Kesitsel olan bu çalışma tüp mide ameliyatı geçirmiş olan bireylerin, serum 

nesfatin düzeyleri ile glikoz regülasyonları arasındaki ilişkinin saptanması amacıyla 

planlanmıştır.  

Araştırmaya Ekim 2017 ile Ekim 2019 tarihleri arasında Keçiören Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi kliniğine tüp mide ameliyatı olmak üzere başvuran 

19-64 yaş arası, beden kütle indeksi 30 kg/m2’den büyük, tip 2 diyabeti olmayan, tüp 

mide bariyatrik ameliyatı geçirmiş 40 gönülü birey (31 kadın, 9 erkek) dahil edilmiştir. 

Hepatit B antijeni ya da antihepatit C virüs antikoru açısından pozitif olanlar, başka 

sebebe bağlı kronik karaciğer hastalığı (HBV, HCV, Wilson Hastalığı, 

Hemokromatozis, Alkolik Hepatit) olanlar, bunların haricinde inflamatuar hastalık 

öyküsü ve major abdominal cerrahi öyküsü olanlar çalışma kapsamı dışında 

bırakılmıştır. Bu araştırma Hacettepe Üniversitesi Girişimsel Olmayan Etik Kurul 

tarafından 16969557-1385 Sayılı 2017/22 Toplantı No ve GO 17/760-05 karar No ile 

onaylanmıştır (EK 1). Çalışma başlangıcında bireylere aydınlatılmış onam formu 

imzalatılarak gönüllü bireyler çalışmaya dahil edilmiştir. Çalışmaya katılmak için 

gönüllü olan bireylere aydınlatılmış onam formu imzalatılmıştır (EK 2). 

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Çalışmaya katılan ve tüp mide ameliyatı olan 40 birey (31 kadın, 9 erkek) ile 

ameliyattan bir gün önce ve ameliyattan bir ay sonra olmak üzere 2 görüşme yapılarak 

antropometrik ölçümleri ve 24 saatlik geriye dönük besin tüketim kayıtları alınmıştır. 

Çalışmaya katılan bireylerden rutinde yapılan biyokimyasal testlere ek olarak serum 

Nesfatin-1 ve insülin düzeylerinin ölçülmesi için ayrıca kan alınmıştır. Bu işlem her 

iki görüşmede de gerçekleştirilmiştir (Bkz. Şekil 3.1.).  
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Şekil 3.1. Akış şeması 

 

 

3.3. Verilerin Toplanması  

Tüm katılımcılara anket formu yüz yüze uygulanmıştır (EK-3). Bu bölümler 

ile ilgili bilgiler aşağıda verilmektedir.  

3.3.2. Genel Bilgiler, Beslenme Alışkanlığı ve Fiziksel Aktivite Durumu 

Bireylere anketin genel bilgiler kısmında yaş, cinsiyet, medeni durum, meslek 

ve eğitim durumu, alkol ve sigara kullanımı, hekim tarafından tanısı konmuş sağlık 

sorunu olup olmadığı sorulmuştur. Bireyler halen sigara kullanmaya devam ediyorsa 

adedi ve kullanım süresi sorgulanmıştır. Alkol tüketen katılımcıların, alkol alma 

sıklıkları, miktarları (ml)ve alkolün türü sorulmuştur. Tanı konmuş sağlık sorunlarına 

ilişkin özel diyetin adı ve diyeti kimin önerdiği de ankette sorgulanmıştır. Genel 

bilgiler anketi katılımcılara yalnızca ilk görüşmede uygulanmıştır.  

Genel bilgiler anketinde katılımcıların beslenme alışkanlıklarına ilişkin ara 

öğün ve ana öğün miktarları, hangi öğünü atladıkları ve ev dışında yemek yeme 

sıklıkları sorulmuştur.  
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Ankette bireylerin egzersiz alışkanlıklarını saptamak amacıyla katılımcılara 

düzenli egzersiz/spor yapma durumları, yaptıkları egzersiz türü ve süresi (dk) 

sorulmuştur.  

3.3.2. 24 Saatlik Geriye Dönük Besin Tüketim Kaydı  

Araştırmada bireylerin günlük besin tüketimini saptamak amacıyla ‘’24 saatlik 

geriye dönük hatırlatma yöntemi’’ ile Besin Tüketim Kaydı Formu kullanılmıştır. Bu 

form katılımcılarla yapılan iki görüşmede de uygulanmıştır. Katılımcıların tükettikleri 

besinlerin ve içeceklerin miktarını doğru belirlemek için yemek ve besin fotoğraf 

kataloğu kullanılmıştır (76). Günlük aldıkları besin miktarları üzerinden hastaların 

enerji ve besin ögesi alımları Beslenme Bilgi Sistemi (BeBİS) programı 8. versiyon 

kullanılarak hesaplanmıştır (77). Enerji ve besin ögesi alımlarının karşılaştırılmasında 

Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi (TÖBR)’nde önerilen günlük alım 

düzeyleri referans alınmıştır (78).  

3.3.2. Besin Tüketim Sıklığı  

Besin Tüketim Sıklığı, 24 saatlik besin tüketim kaydı ile birlikte ve elde edilen 

bilgileri doğrulamak ve besin tüketim örüntüsü hakkında bilgi vermek amacıyla 

kullanılmıştır. Bu çalışmada beslenme durumunu saptamak amacıyla son altı ay göz 

önüne alınarak tüm besin ve içecekler yemek ve besin fotoğraf kataloğu kullanılarak 

sorulmuş olup miktar (gram, mL) ve sıklıkları (hiç, haftada 1-2, haftada 3-4 vb.) 

değerlendirilmiştir (76).  

3.3.2. Antropometrik Ölçümler 

Katılımcıların antropometrik ölçümleri iki görüşmede de araştırmacı tarafından 

alınmıştır. Ameliyat öncesi ve sonrası bireylerin boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel ve 

kalça çevresi, boyun çevresi, BKİ’si, bazal metabolik hızı (BMH), vücut yağ yüzdesi 

değerlendirilmiştir. Boy uzunluğunun belirlenmesi için stadiometre kullanılmıştır, 

ölçümler ayakkabısız ve çorapsız, ayakta dik dururken, ayaklar yan yana ve baş 

Frankfort düzlemde (göz ve kulak kepçesi üstü aynı hizada) iken alınmıştır. Vücut 

ağırlığı, BMH, vücut yağ ve kas yüzdesi değerleri, yağsız doku kütlesi ile yağın 

elektriksel geçirgenlik farkına dayalı bir yöntem olan Biyoelektrik İmpedans Analizi 
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(BIA) cihazı olan TANITA TBF 215 ile ölçülmüştür. Ölçümden önce katılımcılardan 

24-48 saat öncesinde ağır fiziksel aktivite yapılmaması, en az 2-4 saat öncesine kadar 

yemek yenilmemesi, test öncesinde çok su, çay, kahve tüketilmemesi, 24 saat öncesi 

alkol tüketiminin olmaması,  üzerinde metal taşımaması istenmiş ve bireylerde kalp 

pili bulunmamasına dikkat edilmiştir (79).  

Bel çevresi bireyler ayakta durur pozisyonda ve kollar iki yanda iken alt 

kaburga kemiği ile iliak kemiği arasındaki mesafenin orta noktasından esnemeyen 

mezur ile ölçülmüş ve Tablo 3.1.’e göre değerlendirilmiştir. Kalça çevresi bireyler 

ayakta durur pozisyondayken kalçanın en geniş kısmından yere paralel şekilde 

esnemeyen mezur ile ölçülmüştür. Bel/Kalça Oranı bel çevresinin kalça çevresine 

bölünmesi ile elde edilmiştir (79). Bel/Kalça oranı Tablo 3.1.’e göre 

değerlendirilmiştir.  Boyun çevresi bireyler ayakta durur pozisyondayken baş dik ve 

gözler karşıya bakacak şekilde adem elması çıkıntısının olduğu seviyeden esnemeyen 

mezur ile ölçülmüştür (80).  

Tablo 3.1. Metabolik komplikasyon risk oluşumunun cinsiyetlere göre kesişim 

noktaları (81). 

Gösterge                    Kesişim Noktası              Metabolik Komplikasyon Riski 

Bel çevresi             >94 cm (E); 80 cm (K)           Artmış risk 

Kalça Çevresi        >102 cm (E); 88 cm (K)        Büyük ölçüde artmış risk 

Bel/Kalça Oranı     ≥0,9 (E); 0,85 (K)                 Büyük ölçüde artmış risk 

E: Erkek; K: Kadın 

Beden Kütle İndeksi değerleri katılımcıların vücut ağırlığının (kg), boy 

uzunluklarının karesine (m2) bölünmesi ile hesaplanmıştır. Normal BKİ değerleri ise 

Tablo 3.2.’de yer alan Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kriterlerine göre belirlenmiştir 

(82). Bu çalışmaya BKİ değeri ≥30,00 olan bireyler dahil edilmiştir. Katılımcıların 

antropometrik ölçümleri her aşamada tekrarlanmıştır. 
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Tablo 3.2. Beden kütle indeksi sınıflaması (82) 

Sınıflama BKİ (kg/m2) 

Zayıf (düşük ağırlıklı) <18,50 

Normal ağırlıklı 18,50-24,99 

Hafif şişman 25-29,99 

Şişman ≥30 

          Şişman 1. derece 30-34,99 

          Şişman 2. derece 35-39,99 

          Şişman 3. derece ≥40 
 

3.3.2. Serumda Nesfatin-1 ve İnsülin Analizi 

Çalışmaya katılan tüm bireylerden 1 ve 2. Değerlendirmede 12 saatlik açlık 

sonrası kan örnekleri hemşireler tarafından toplanmıştır. Bu örnekler araştırmacı 

tarafından 15 dakika santrifüj edilmiş, daha sonra serumlar ayrılarak -80℃’de 

saklanmıştır. 

Serumlardaki Nesfatin-1 ve İnsülin proteinlerinin analizi için NESFATIN-1 

ELISA (Enzyme-Linked Immunosorbant Assay) kitleri (ELABSCIENCE, Amerika 

Birleşik Devletleri) ve INSULIN ASSAY kitleri (DIAMETRA, İtalya) üretici firma 

protokollerine uygun şekilde ve ikili (duplike) çalışılmıştır (EK 3). Nesfatin analizi 

için standart sandviç ELISA yöntemine dayanan bu analizde 96 kuyucuklu plaklarda 

bulunan Nesfatin antikorları üzerine Nesfatin standartları ve bireylerden alınan ve 

seyreltilen serum örnekleri eklenmiş ve antijen-antikor kompleksinin oluşması için 

inkübe edilmiştir. Yıkama işlemi ile bağlanmayan proteinler ortamdan uzaklaştırılmış 

daha sonra ikinci antikor plak kuyucuklarına eklenmiş ve inkübe edilmiştir. 

Bağlanmayan proteinler tekrar yıkama işlemi ile ortamdan uzaklaştırılmıştır. 

Kuyucuklara uygun substrat eklenip inkübe edilmiş böylece enzimatik reaksiyon 

başlamış ve kuyucuklarda Nesfatin konsantrasyonları ile orantılı renk değişimi 

gözlenmiştir. Son olarak durdurma solüsyonu eklenmiş ve plaklar 30 dakika içerisinde 

Biotek Synergy HTX mikroplak okuyucuda 450nm dalga boyunda okunmuştur. Aynı 

işlemler insülin için de tekrarlanmıştır. Serumda Nesfatin ve İnsülin analizi danışman 

ve araştırmacı tarafından Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nde 

bulunan Besin Mikrobiyolojisi Laboratuvarı’nda yapılmıştır.  
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3.3.2. Biyokimyasal Ölçümler 

Bireylerin Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi Biyokimya 

Laboratuarı’nda yapılan ve hasta dosyasından ulaşılabilen Alanin Aminotransferaz 

(ALT), Aspartat Aminotransferaz (AST), Gama Glutamil Transpeptidaz (GGT), 

Alkalen fosfataz (ALP), kreatinin, albümin, total-kolesterol, trigliserit, total bilirubin, 

direkt bilirubin, açlık kan glikozu, HbA1c sonuçları kaydedilmiştir. Bireylerin 

biyokimyasal bulgularının karşılaştırılmasında Ankara Keçiören Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Biyokimya Laboratuarı’nın referans değerleri kullanılmıştır (EK 4). 

Katılımcıların HOMA-IR değerini saptamak için 3.1’deki formülden yararlanılmıştır. 

      / *    /

405

Açlık Kan Şekeri mg dL Açlık İnsülin Düzeyi µU ml
HOMA IR   (3.1) 

3.4. Verilerin Değerlendirilmesi 

Araştırmadan elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirmesinde Sosyal 

Bilimler İçin İstatistik Paketi (SPSS) programı kullanılmıştır. Verilere Levene's test 

uygulanarak dağılımın normalitesi değerlendirilmiştir. Veriler arasındaki korelasyon 

hesaplamaları Pearson korelasyon testi ile yapılmıştır. Ortalama veriler arasındaki 

farkın anlamlı olup olmadığı iki grup karşılaştırılırken eşleştirilmiş örneklem t test ve 

Wilcoxon testi kullanılarak analiz edilmiştir. Elde edilen veriler; sayı (S), yüzde (%), 

ortalama (𝒙 ̅), standart sapma (SS), ortanca (M), çeyrekler arası aralık (IQR), alt-üst 

değerler şeklinde sunulmuştur. Sonuçlar %95 güven aralığında p değeri 0.05 altında 

olduğunda anlamlı sayılmıştır.  
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylerin Genel Özellikleri 

Çalışmaya, dahil edilme kriterlerine uyan 9 erkek, 31 kadın hasta gönüllü 

olarak katılmıştır. Tablo 4.1.‘de bireylerin genel özellikleri gösterilmiştir. Erkek 

katılımcıların yaşı 39,6±9,30 yıldır. Kadın katılımcıların yaşı 36,5±8,91 yıldır. 

Çalışmadaki erkek bireylerin %88,9’u evli ve %11,1’i bekar iken kadın katılımcıların 

%67,7’sinin evli, %29’unun bekar ve %3,2’sinin boşanmış/dul olduğu görülmektedir. 

Tablo 4.1. Bireylerin genel özellikleri. 

 Erkek (n=9) Kadın (n=31) p 

Yaş (yıl) (ort±std) 39,6 ± 9,30 36,5 ± 8,91 0.383** 

Medeni Durumu S % S %  

Evli 8 88,9 21 67,7  

Bekar 1 11,1 9 29,0  

Boşanmış/Dul 0 0,0 1 3,2  

Toplam 9 100 31 100  

 X2=1,617*p>0.05 

Eğitim Durumu S % S %   

İlkokul mezunu 1 11,1 2 6,5  

Ortaokul mezunu 1 11,1 4 12,9  

Lise mezunu 4 44,4 16 51,6  

Lisans mezunu 3 33,3 9 29,0  

Toplam 9 100 31 100  

 X2=0,335*p>0.05 

Meslek S % S %  

Ev Hanımı 0 0,0 16 51,6  

Memur 1 11,1 4 12,9  

Ücretli 7 77,8 7 22,6  

Emekli 0 0,0 1 3,2  

Öğrenci 0 0,0 2 6,5  

İşsiz 1 11,1 1 3,2  

Toplam 9 100 31 100  

 X2=12,473*p=0,029 
 

* Ki-kare testi uygulanmıştır. 

** t testi uygulanmıştır. 

 

Eğitim durumuna bakıldığında erkeklerin %44,4’ünün lise, %33,3’ünün lisans 

mezunu olduğu görülmektedir. Kadın katılımcıların ise %51,6’sı lise mezunu iken 

%29’u lisans mezunudur. Erkek katılımcıların %77,8’i ücretli bir işte çalışmaktadır. 

Kadın katılımcıların %51,6’sı ev hanımı iken %22,6’sı ücretli olarak çalışmaktadır. 
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Cinsiyetler arasında yaş, medeni durum, eğitim durumu açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0,05). Meslek grupları açısından ise cinsiyetler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmaktadır (p=0,029).  

Tablo 4.2.’de katılımcılarda görülen hastalıklar verilmiştir. Bireylerin tamamı 

şişmandır. Erkek katılımcıların %77,8’inde şişmanlığa ek olarak ülser/gastrit/reflü 

görülmektedir. Kadın katılımcıların %16,1’inde şişmanlık ve hipertansiyon 

%54,8’inde şişmanlık ve ülser/gastrit/reflü birliktedir. Bireylerin hastalık durumları 

değerlendirildiğinde cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark 

bulunmamaktadır (p>0,05). 

Tablo 4.2. Bireylerin hastalık durumu. 

Hastalık 

Erkek (n=9) Kadın (n=31) 

p* 

Var Yok Var Yok 

S % S % S % S % 

Şişmanlık 9 100,0 0 0,0 31 100,0 0 0,0  

Hipertansiyon 0 0,0 9 100,0 5 16,1 26 83,9 0,570 

Ülser/Gastrit/Reflü 7 77,8 2 22,2 17 54,8 14 45,2 0,216 

*Ki-kare testi uygulanmıştır. 

Tablo 4.3.’te bireylerin sigara kullanımı ve alkol tüketim durumları ile ilgili 

bilgiler yer almaktadır.  Çalışmaya katılan erkeklerin %77,8’i hiç sigara içmemiş olup 

%22,2‘si içip bırakmıştır. Kadınların %74,2’si hiç sigara içmemiştir ve %25,8’i içip 

bırakmıştır. Çalışmaya katılan erkek bireylerin toplam sigara içme süresi 7,5±3,54 yıl 

iken kadınların toplam sigara içme süresi 10,4±5,93 yıldır. Çalışmadaki erkekler alkol 

tüketmezken kadınların %6,5’i alkol tüketmektedir. Bireylerin sigara içme durumu, 

sigara içme süresi ve alkol tüketim durumları bakımından cinsiyetler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 4.3. Bireylerin sigara kullanımı ve alkol tüketim durumu. 

Sigara İçme Durumları 
Erkek (n=9) Kadın (n=31) 

S % S % 

Hayır, hiç içmedim. 7 77,8 23 74,2 

İçtim, bıraktım. 2 22,2 8 25,8 

 X2=0,048*p>0.05 

Toplam Sigara İçme Süresi (yıl) (ort±std) 7,5 ± 3,54 10,4 ± 5,93 p**=0,54 

Alkol Kullanma Durumları     

Hayır 9 100,0 29 93,5 

Evet 0 0,0 2 6,5 

 X2=0,611*p>0.05 
 

* Ki-kare testi uygulanmıştır. 

** t testi uygulanmıştır. 

4.2. Bireylerin Beslenme ve Fiziksel Aktivite Alışkanlıkları 

 

Tablo 4.4.’te bireylerin beslenme alışkanlıkları ile ilgili bilgiler bulunmaktadır. 

Erkek katılımcılar günde 2,8±0,44 ana ve 2,4±0,79 ara öğün yapmakta iken kadın 

katılımcıların günde 2,6±0,55 ana ve 2,9±0,85 ara öğün yaptığı görülmüştür. 

Erkek katılımcıların %22,2’si öğün atladıklarını ve atlanan öğünün öğle öğünü 

olduğunu belirtmiştir. Kadın katılımcıların %67,7’si öğün atlamıyor iken %32,3’ü 

öğün atlamaktadır. Öğün atlayan kadın katılımcıların %50’si sabah öğününü, %40’ı 

öğle öğününü ve %10’u akşam öğününü atladığını belirtmiştir. Katılımcıların ev 

dışında yemek yeme durumlarına bakıldığında erkeklerin %55,6’sı haftada 1-2 kez 

dışarıda yediğini belirtmiştir. Kadın katılımcıların ise %35,5’i hiçbir zaman dışarıda 

yemek yemediklerini, %19,4’ü haftada 1-2 kez yediklerini belirtmiştir. Bireylerin 

beslenme alışkanlıkları değerlendirildiğinde cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 4.4. Bireylerin beslenme alışkanlıkları. 

Beslenme Alışkanlıkları Erkek (n=9) Kadın (n=31) p** 

Ana öğün sayısı (ort±std) 2,8±0,44 2,6±0,55  0,512 

Ara öğün sayısı (ort±std) 2,4±0,79 2,9±0,85  0,159 

Öğün Atlama Durumu S % S %   

Hayır 7 77,8 21 67,7   

Evet 2 22,2 10 32,3   

Toplam 9 100,0 31 100,0   

 X2=0.335* p>0.05 

Atlanan Öğünler S % S %   

Sabah 0 0,0 5 50,0   

Öğle 2 100,0 4 40,0   

Akşam 0 0,0 1 10,0   

Toplam 2 100,0 10 100,0   

 X2=2,400* p>0.05 

Ev Dışında Yeme Sıklığı S % S %  

Hiçbir zaman 3 33,3 11 35,5  

Ayda 1’den az 1 11,1 4 12,9  

Ayda 1 kez 0 0,0 2 6,5  

15 günde 1 kez 0 0,0 2 6,5  

Haftada 1-2 kez 5 55,6 6 19,4  

Haftada 3-4 kez 0 0,0 5 16,1  

Haftada 5-6 kez 0 0,0 1 3,2  

Toplam 9 100,0 31 100,0  

 X2=6,254* p>0.05 

*Ki-kare testi uygulanmıştır. 

** t testi uygulanmıştır. 

Tablo 4.5.’te bireylerin sahip oldukları hastalıklara uygun bir diyet uygulayıp 

uygulamadıkları ve bu diyeti öneren meslek grubu bilgileri verilmiştir. Erkeklerin 

%88,9’u bir diyet uygulamaktadır ve diyet uygulayan katılımcıların %87,5’ine diyeti 

diyetisyen önermiştir. Kadın katılımcıların %72,5’i diyet uygulamaktadır ve bu 

katılımcıların tamamına diyeti diyetisyen önermiştir. Diyet uygulama durumu ve diyet 

yapanlara öneri veren meslek grubu bakımından cinsiyetler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,05). 
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Tablo 4.5. Bireylerin diyet uygulama durumları. 

Diyet Uygulama Durumu 
Erkek (n=9) Kadın (n=31) 

S % S % 

Hayır 1 11,1 10 27,5 

Evet 8 88,9 21 72,5 

 X2=1.564*p>0.05 

Diyeti Öneren     

Doktor 1 12,5 0 0,0 

Diyetisyen 7 87,5 21 100,0 

 X2=2.719*p>0.05 

*Ki-kare testi uygulanmıştır.  

Tablo 4.6.’da bireylerin fiziksel aktivite durumları ile ilgili bilgiler verilmiştir. 

Erkek katılımcıların %66,7’si egzersiz yapmamaktadır. Erkek katılımcıların %66,7’si, 

kadın katılımcıların %77,4’ü egzersiz yapmamaktadır. Egzersiz yapan erkeklerin 

tamamı egzersiz türü olarak yürüyüşü tercih etmektedir. Bu bireylerin %66,7’si 

haftada 1-2gün 120 dakika ve üzeri, %33,3’ü haftada 5-6gün 120 dakika ve üzeri 

egzersiz yapmaktadır. Egzersiz yapan kadınların %71,4’ü yürüyüş yaparken %28,6’sı 

fitness yaptığını belirtmiştir. Bu katılımcıların %14,3’ü her gün, %42,9’u haftada 5-6 

kez egzersiz yapmaktadır.  

Egzersiz yapma sürelerine bakıldığında kadın katılımcıların %71,4’ü 120 

dakika ve üzeri egzersiz yaptığı görülmüştür. Bireylerin fiziksel aktivite durumu 

değerlendirildiğinde cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamaktadır (p>0,05).  



30 
 

 

Tablo 4.6. Bireylerin fiziksel aktivite durumları. 

Fiziksel Aktivite Durumu             Erkek (n=9) Kadın(n=31) 

Egzersiz Yapma Durumu S % S %  

Hayır 6 66,7 24 77,4  

Evet 3 33,3 7 22,6  

Toplam 9 100.0 31 100.0  

 X2=0.430* p>0.05 

Egzersiz Türü S % S %   

Yürüyüş 3 100,0 5 71,4  

Fitness 0 0,0 2 28,6  

Toplam 3 100,0 7 100,0  

 X2=1,720* p>0.05 

Egzersiz Sıklığı S % S %  

Haftada 1-2 gün 2 66,7 1 14,3  

Haftada 3-4 gün 0 0,0 2 28,6  

Haftada 5-6 gün 1 33,3 3 42,9  

Her gün  0 0,0 1 14,3  

Toplam 3 100,0 7 100,0  

 X2=3,254* p>0.05  

Egzersiz Süresi S % S %  

60-120dk 0 0,0 2 28,6  

120dk ve üzeri 3 100,0 5 71,4  

Toplam 3 100,0 7 100,0  

                   X2=1,071* p>0.05 

*Ki-kare testi uygulanmıştır. 

4.3. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                        

Tablo 4.7.’de erkeklerin 0. ve 4. haftalarda alınan antropometrik ölçümlerin ile 

BKİ değerlerinin ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri verilmiştir. Tablo 

4.8.’de kadınların erkeklerin 0. ve 4. haftalarda alınan antropometrik ölçümlerin ile 

BKİ değerlerinin ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri verilmiştir. 
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Tablo 4.9. Bireylerin 0. ve 4. hafta beden kütle indeksi sınıflandırması. 

 0. Hafta 4. Hafta 

 
Erkek 

 (n=9) 

Kadın  

(n=31) 

Erkek  

(n=9) 

Kadın 

(n=31) 

BKİ Sınıflandırması S % S % S % S % 

2.Derece Şişman 0 0,0 1 3,2 4 44,4 14 45,2 

3.Derece Şişman 9 100,0 30 96,8 5 55,6 17 54,8 

 X2=0,298* p>0,05 X2=0,001* p>0,05 

*Ki-kare testi uygulanmıştır. 

Erkeklerin 0. haftadaki ağırlığı 128,6±19,07 kg iken 4. haftada 115,89±17,08 

kg’dır. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Kadınların 0. 

haftadaki ağırlığı 120,4±12,87 kg iken 4. Haftadaki ağırlığı 109,7±12,48 kg’dır. 

Aradaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Ayrıca yapılan 

eşleştirilmiş örneklem t teste göre kadınların BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, total 

vücut yağı ve BMH’sindeki azalmalar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,001).  Erkeklerin bel çevresi, kalça çevresi ve BKİ değerindeki azalmalar 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Erkeklerin total vücut yağındaki 

azalmalar istatistiksel olarak anlamlı bulunmakla birlikte (p=0,001) BMH’sindeki 

azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

Erkek ve kadın katılımcıların 0. haftadaki ve 4. haftadaki BKİ sınıflaması ile 

ilgili bilgiler Tablo 4.8. ‘de verilmiştir. Erkeklerin 0. Haftada tamamı 3. derece şişman 

iken 4. haftada bu oran %55,6’ya düşmüştür. Kadınların 0. Haftada %96,8’i 3. derece 

şişman iken 4. haftada bu oran %54,8’e düşmüştür.  
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4.4. Bireylere Ait Biyokimyasal Bulgular 

 

Erkeklerin 0. ve 4. haftalardaki biyokimyasal bulgularının ortalama, standart 

sapma ve alt-üst değerleri Tablo 4.10.’da verilmiştir. Kadınların 0. ve 4. haftalardaki 

biyokimyasal bulgularının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri Tablo 4.11.’de 

verilmiştir. 

Erkek ve kadınların açlık glikoz, ALT, GGT düzeylerindeki düşüş ve kreatinin 

düzeyindeki artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Erkeklerin AST 

düzeylerindeki düşüş istatistiksel olarak anlamlı bulunmazken (p>0,05) kadınların 

AST düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,003). 

Erkeklerin total ve direkt bilirubin düzeylerindeki artış istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). Kadınların total bilirubin ve direkt bilirubin düzeylerindeki 

artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p<0,001; p=0,001). Erkeklerin 

total kolesterol düzeylerindeki artış istatistiksel olarak anlamlı bulunmaz iken (p>0,05) 

kadınların total kolesterol düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,017). Erkek ve kadınların HbA1c düzeyindeki azalış istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p=0,014; p=0,001). Erkek ve kadınların sodyum 

düzeylerindeki azalma istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Erkek ve 

kadınların potasyum seviyelerindeki azalma benzerlik göstermektedir ve istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (sırasıyla p=0,041; p=0,007). 



35 

T
a
b

lo
 4

.1
0
. 
E

rk
ek

le
ri

n
 b

iy
o
k
im

y
as

al
 b

u
lg

u
la

rı
. 

E
rk

ek
 (

n
=

9
) 

0
.
H

a
ft

a
0
.
H

a
ft

a
4
.
H

a
ft

a
4
.
H

a
ft

a
p

*
 

O
rt

±
S

td
 

A
lt

-Ü
st

 
O

rt
±

S
td

 
  
  
  
A

lt
-Ü

st
 

A
çl

ık
 g

li
k
o
z 

1
0
8
,4

±
4
1
,3

0
 

7
8
-2

1
7
 

1
0
6
,3

±
2
8
,9

3
 

7
9
-1

6
3
 

>
0
,0

5
 

K
re

at
in

in
 

0
,8

±
0
,0

9
 

0
,6

-0
,9

 
0
,8

±
0
,2

2
 

0
,5

-1
,3

 
>

0
,0

5
 

A
L

T
 

4
7
,2

±
2
3
,5

1
 

1
9
-9

3
 

3
2
,8

±
1
3
,0

0
 

1
3
-4

8
 

>
0
,0

5
 

A
S

T
 

3
6
,4

±
2
0
,8

2
 

1
9
-7

5
 

3
6
,3

±
1
7
,2

6
 

1
4
-6

4
 

>
0
,0

5
 

G
G

T
 

3
8
,0

±
1
5
,4

7
 

2
4
-7

1
 

3
0
,9

±
2
7
,9

7
 

9
-1

0
1
 

>
0
,0

5
 

A
L

P
 

7
2
,0

±
1
9
,1

0
 

4
6
-1

0
0
 

6
6
,4

±
1
5
,2

3
 

4
6
-9

0
 

>
0
,0

5
 

T
o
ta

l 
B

il
ir

u
b
in

 
0
,6

±
0
,2

2
 

0
,3

-0
,9

 
0
,8

±
0
,3

9
 

0
,4

-1
,8

 
>

0
,0

5
 

D
ir

ek
t 

B
il

ir
u
b
in

 
0
,2

±
0
,1

0
 

0
,1

-0
,4

 
0
,3

±
0
,0

8
 

0
,2

-0
,4

 
>

0
,0

5
 

A
lb

ü
m

in
 

4
,5

±
0
,3

7
 

4
-5

,1
 

4
,2

±
0
,3

9
 

3
,8

-4
,9

 
0
,0

0
2

 

T
S

H
 

2
,0

±
1
,0

8
 

0
,2

-3
,5

 
1
,6

±
0
,9

4
 

0
,5

-2
,9

 
0
,0

4
8

 

T
G

 
1
7
3
,1

±
7
3
,1

5
 

6
0
-2

9
0
 

1
5
0
,4

±
7
4
,5

6
 

5
5
-2

5
1
 

>
0
,0

5
 

T
o
ta

l 
k
o
le

st
er

o
l 

1
6
6
,9

±
4
1
,4

9
 

1
0
5
-2

2
6
 

1
7
2
,8

±
4
2
,2

3
 

1
3
4
-2

3
6

 
>

0
,0

5
 

H
b
A

1
c 

5
,5

±
0
,8

0
 

4
,9

-7
,6

 
5
,0

±
0
,6

1
 

4
,5

-6
,5

 
0
,0

1
4

 

S
o
d

y
u
m

 
1
3
9
,9

±
2
,0

3
 

1
3
6
-1

4
2
 

1
3
9
,6

±
2
,4

0
 

1
3
4
-1

4
2

 
>

0
,0

5
 

P
o
ta

sy
u
m

 
4
,2

±
0
,3

0
 

3
,5

-4
,5

 
3
,9

±
0
,4

1
 

3
,1

-4
,5

 
0
,0

4
1

 

*
E

şl
e
şt

ir
il

m
iş

 ö
rn

e
k
le

m
 t

 t
es

ti
 u

y
g

u
la

n
m

ış
tı



36 

T
a
b

lo
 4

.1
1
. 
K

ad
ın

la
rı

n
 b

iy
o
k
im

y
as

al
 b

u
lg

u
la

rı
. 

*
E

şl
e
şt

ir
il

m
iş

 ö
rn

e
k
le

m
 t

 t
es

ti
 u

y
g

u
la

n
m

ış
tı

r.

K
a
d

ın
 (

n
=

3
1
) 

0
.
H

a
ft

a
0
.
H

a
ft

a
4
.
H

a
ft

a
4
.
H

a
ft

a
p

*
 

O
rt

±
S

td
 

A
lt

-Ü
st

 
O

rt
±

S
td

 
  
  
  

A
lt

-Ü
st

 

A
çl

ık
 g

li
k
o

z 
1
0
6
,5

±
4
7
,3

7
 

4
7
-3

2
9

 
9
9
,7

±
2
6
,3

5
 

5
6
-1

7
8
 

>
0
,0

5
 

K
re

at
in

in
 

0
,7

±
0
,1

1
 

0
,6

-1
,1

 
0
,8

±
0
,1

9
 

0
,3

-1
,2

 
>

0
,0

5
 

A
L

T
 

3
1
,1

±
1
7
,4

3
 

9
-9

3
 

3
0
,5

±
1
3
,5

1
 

9
-5

6
 

>
0
,0

5
 

A
S

T
 

2
4
,7

±
1
2
,1

1
 

1
1
-6

6
 

3
5
,7

±
1
5
,5

8
 

9
-6

7
 

0
,0

0
3

 

G
G

T
 

3
3
,6

±
1
6
,5

5
 

1
5
-8

1
 

2
7
,0

±
1
4
,6

4
 

1
3
-6

8
 

>
0
,0

5
 

A
L

P
 

7
9
,6

±
1
9
,5

6
 

5
1
-1

4
2

 
6
6
,5

±
1
6
,6

3
 

3
0
-1

0
5
 

<
0
,0

0
1

 

T
o
ta

l 
B

il
ir

u
b

in
 

0
,5

±
0
,2

7
 

0
,2

-1
,5

 
0
,7

±
0
,2

9
 

0
,4

-1
,7

1
 

<
0
,0

0
1

 

D
ir

ek
t 

B
il

ir
u

b
in

 
0
,2

±
0
,0

7
 

0
,1

-0
,4

 
0
,2

±
0
,0

9
 

0
,1

-0
,5

 
0
,0

0
1

 

A
lb

ü
m

in
 

4
,4

±
0
,2

2
 

3
,9

-4
,8

 
4
,3

±
0
,2

4
 

3
,9

-4
,9

 
>

0
,0

5
 

T
S

H
 

2
,1

±
1
,2

0
 

0
,1

-4
,4

 
1
,5

±
0
,9

2
 

0
,4

-3
,7

 
<

0
,0

0
1

 

T
G

 
1
6
6
,1

±
1
4
9
,7

8
 

6
0
-8

8
7

 
1
4
7
,2

±
6
9
,2

0
 

5
4
-3

1
4
 

>
0
,0

5
 

T
o
ta

l 
k
o
le

st
er

o
l 

1
8
0
,3

±
3
8
,2

3
 

9
8
-3

9
1

 
1
5
8
,6

±
2
6
,0

4
 

1
2
2
-2

2
0
 

0
,0

1
7

 

H
b
A

1
c 

5
,9

±
1
,0

6
 

4
,9

-1
1

 
5
,1

±
0
,5

6
 

4
,5

-6
,5

 
0
,0

0
1

 

S
o
d
y
u

m
 

1
4
0
,2

±
2
,6

7
 

1
3
3
-4

8
 

1
3
9
,9

±
2
,4

0
 

1
3
6
-1

4
8
 

>
0
,0

5
 

P
o
ta

sy
u
m

 
4
,2

±
0
,3

6
 

3
,4

-4
,6

 
3
,9

±
0
,4

7
 

2
,7

-4
,6

 
0
,0

0
7

 



37 
 

 

4.5. Bireylerin Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımları 

Bireylerin besin gruplarına göre günlük besin tüketim miktarlarının ortalama 

ve standart sapma değerleri Tablo 4.12.’de verilmiştir. Bireylerin cinsiyetlerine göre 

ameliyat öncesi (0. hafta) ve ameliyat sonrası 4. haftadaki günlük önerilen enerji ve 

besin ögesi gereksinimlerini karşılama dağılımları sırasıyla Tablo 4.13. ve 4.14.’te 

verilmiştir.  

Ameliyat öncesinde kadınlarda enerji (kkal) ve yağ (gr) alımı erkeklerden daha 

fazladır. Ameliyat sonrası 4. haftada erkek ve kadınlarda enerji ve besin ögesi alımları 

azalmıştır. Kadınların 4. haftada enerji (kkal) alımı ve yağ (gr) tüketimi erkeklerden 

fazladır. Bireylerin 4. haftada enerji ve besin ögelerini gereksinimlerin altında aldıkları 

görülmektedir. 

Tablo 4.12. Bireylerin Besin Gruplarına Göre Günlük Besin Tüketim Miktarlarının 

Ortalama ve Standart Sapma Değerleri. 

 

 

Besin Grubu (g) 
Erkek (n=9) Kadın (n=31) 

(𝒙 ̅±SD) (𝒙 ̅±SD) 

Süt ve Süt Ürünleri 276,4±108,50 248,7±73,90 

Et/Yumurta/Kurubaklagil 281,3±67,10 254,6±67,98 

Kırmızı et 49,4±32,30 100,9±63,02 

Tavuk/hindi 126,4±40,10 67,9±33,44 

Balık 38,3±21,76 17,8±26,40 

Yumurta 37,9±12,34 31,5±14,32 

Kurubaklagil 29,2±27,99 36,5±25,99 

Ekmek ve Tahıllar 727,8±244,85 661,7±211,64 

Meyve 572,7±214,18 558,1±212,46 

Sebze 257,8±82,94 311,4±120,56 

Yağlar 39,1±14,64 39,03±9,74 

Yağlı Tohumlar 50,2±15,97 45,3±24,18 



38 
 

 

Bireylerin ameliyat öncesinde cinsiyetlerine göre günlük enerji ve besin ögesi 

alımlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri Tablo 4.12.’de verişmiştir. 

Bireylerin ameliyat sonrası 4. haftada cinsiyetlerine göre günlük enerji ve besin ögesi 

alımlarının ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri Tablo 4.13.’te verilmiştir. 

Erkelerin 0. haftada enerji alımları 1332,9±485,7 kkal/gün iken kadınların 0. hafta 

enerji alımları 1523,49±484,87 kkal/gün’dür.  Erkeklerin 4. haftada enerji alımları 

470,9±125,03 kkal/gün iken kadınların 4. haftada enerji alımları 503,82±109,43 

kkal/gün’dür. Bireylerin günlük enerji ve besin ögesi alımları ameliyat sonrasında 

öncesine göre belirgin şekilde azalmıştır. 
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4.6. Bireylerin Serum Nesfatin-1 ve Serum İnsülin Düzeyleri 

     Tablo 4.17.’de erkeklerin serum nesfatin ve insülin düzeylerinin 0. ve 4. 

haftalardaki ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri verilmiştir. Erkeklerin serum 

nesfatin düzeyleri 0. haftada 103,7±51,02 pg/ml iken 4. Haftada 62,2±16,13 pg/ml 

bulunmuştur. Erkek bireylerin serum nesfatin düzeylerinde haftalar arasındaki değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Erkeklerin serum insülin düzeyleri 

0. haftada 12,05±11,89 (µIU/ml) iken 4. haftada 2,8±1,38 (µIU/ml)‘dir. Erkeklerin 

serum insülin düzeyleri arasında haftalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,043). 

Tablo 4.17. Erkeklerin serum nesfatin-1 ve insülin düzeylerinin ortalama ve standart 

sapma ve alt-üst değerleri.    

  *Eşleştirilmiş örneklem t testi kullanılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

Erkek (n=9) 

 0.hafta  4.hafta   

Serum 

proteinleri (𝒙̅±SD) Alt-Üst (𝒙̅±SD) Alt-Üst p* 

Nesfatin-1 

(pg/ml) 

103,7±51,02 50,4-201,9 62,2±16,13 47,8-94,8 >0,05 

İnsülin 

(µIU/ml) 

12,05±11,89 1,5-38,12 2,8±1,38 1,1-5,6 0,043 
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Kadınların serum nesfatin ve insülin düzeylerinin 0. ve 4. haftalardaki ortalama, 

standart sapma ve alt-üst değerleri Tablo 4.18.’de verilmiştir. Kadınların serum 

nesfatin düzeyleri 0. haftada 109,7±61,01 pg/ml iken 4. haftada 78,2±44,30 pg/ml 

bulunmuştur. Kadınların serum nesfatin düzeyleri arasında haftalar arasındaki değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,019). Kadınların 0. hafta serum insülin 

düzeyleri 15,4±10,87 (µIU/ml) iken 4. hafta serum insülin düzeyleri 5,9±5,14 

(µIU/ml) ‘dir. Kadınların serum insülin düzeylerinde 0. ve 4. hafta arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim bulunmuştur (p<0,001). 

Tablo 4.18. Kadınların serum nesfatin-1 ve insülin düzeylerinin ortalama ve standart 

sapma ve alt-üst değerleri. 

  *Eşleştirilmiş örneklem t testi kullanılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Kadın (n=31) 

 0.hafta 4.hafta  

Serum 

proteinleri (𝒙̅±SD) Alt-Üst (𝒙̅±SD) Alt-Üst 
p* 

Nesfatin-1 
(pg/ml) 

109,7±61,01 43,9-262,8 78,2±44,30 42,3-214,7 0,019 

İnsülin 

(µIU/ml) 

15,4±10,87 0,5-39,3 5,9±5,14 1,8-21,5 <0,001 
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Tablo 4.19.’da tüm bireylerim serum nesfatin ve insülin düzeylerinin 0. ve 4. 

haftalardaki ortalama, standart sapma ve alt-üst değerleri verilmiştir. Tüm bireyler 

incelendiğinde bireylerin serum nesfatin düzeyleri arasında 0. ve 4. haftalar arasındaki 

fark ististiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,003). Tüm bireylerin serum insülin 

düzeylerinde 0 ve 4. Hafta arasında istatistiksel olarak anlamlı bir değişim 

bulunmuştur (p<0,001). 

Tablo 4.19. Tüm bireylerin serum nesfatin-1 ve insülin düzeylerinin ortalama ve 

standart sapma ve alt-üst değerleri. 

*Eşleştirilmiş örneklem t testi kullanılmıştır. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Tüm Bireyler (n=40) 

 0.hafta 4.hafta  

Serum proteinleri 
(𝒙̅±SD) Alt-Üst (𝒙̅±SD) Alt-Üst 

p* 

Nesfatin-1 (pg/ml) 108,3±58,34 43,9-262,8 74,6±40,11 42,3-214,7 0,003 

İnsülin (µIU/ml) 14,6±11,04 0,5-39,4 5,2±4,74 1,7-21,5 <0,001 
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Tablo 4.20.’de bireyler HOMA-IR düzeylerine göre >2 ve <2 olmak üzere 

gruplara ayrılmış ve serum nesfatin düzeyleri karşılaştırılmıştır. Ameliyat öncesinde 

HOMA-IR değeri 2’den büyük olan 26 birey bulunmaktadır ve serum nesfatin 

düzeyleri 113,6±57,35 pg/ml’dir. 

Tablo 4.20. Bireylerin HOMA-IR değerlerine göre serum nesfatin-1 düzeyleri. 

*Bağımsız örneklem t testi uygulanmıştır. 

HOMA-IR değeri <2 olan 14 birey bulunmaktadır ve serum nesfatin 

düzeyleri 98,4±61,04 pg/ml’dir. Ameliyat öncesinde iki grup arasında serum nesfatin 

düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı bir fark bulunmamaktadır (p>0,005). 

Ameliyat sonrası 4. haftada HOMA-IR değeri 2’den büyük olan 7 birey bulunmaktadır 

ve serum nesfatin düzeyleri 79,3±22,61 pg/ml’dir. HOMA-IR değeri <2 olan 14 birey 

bulunmaktadır ve serum nesfatin düzeyleri 73,6±43,12 pg/ml’dir. Ameliyat sonrası 4. 

haftada iki grup arasında serum nesfatin düzeyleri arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir fark bulunmamaktadır (p>0,005). Bireylerin serum nesfatin-1 düzeyleri ile 

antopometrik ölçümler arasındaki ilişkisi tablo 4.21.’de gösterilmiştir. Serum nesfatin-

1 düzeyleri ile antropometrik ölçümler arasında anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

 

 

       HOMA-IR 

  >2 

              HOMA-IR 

  <2 

 

S (𝒙̅±SD) 

 

Alt-Üst 
S (𝒙̅±SD) 

 

Alt-Üst 
p* 

Pre-op 

Nesfatin-1 

(pg/ml) 

26 113,6±57,35 
50,9-

262,8 
14 98,4±61,04 

43,9-

218,2 
>0,05 

Post-op 

Nesfatin-1 

(pg/ml) 

7 79,3±22,61 
42,3-

214,7 
33 73,6±43,12 

47,8-

200,3 
>0,05 
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Tablo 4.21. Serum nesfatin-1 düzeyi ile antropometrik ölçümler ilişkisi. 

 Bireylerin serum nesfatin-1 düzeyleri ile biyokimyasal bulguları arasındaki 

ilişki tablo 4.22.’de incelenmiştir. Bireylerin biyokimyasal bulguları ile serum nesfatin 

düzeyleri arasında ilişki saptanmamıştır. 

Tablo 4.22. Serum nesfatin-1 düzeyleri ile biyokimyasal bulguların ilişkisi.

 0. Hafta 4. Hafta 

 r p r p 

Ağırlık (kg) -0,164 0,312 0,172 0,289 

BKİ (kg/m²) -0,015 0,925 0,114 0,483 

BMH (kkal) -0,136 0,402 0,049 0,764 

Vücut yağı (%) -0,040 0,808 0,221 0,171 

Yağ kütlesi (kg) -0,182 0,620 0,262 0,102 

Yağsız vücut kütlesi (kg) -1,49 0,358 -0,018 0,913 

Bel/kalça oranı -0,034 0,835 0,29 0,858 

         0. Hafta 4. Hafta 

 r p r p 

Açlık glikoz (mg/dL) 0,27 0,870 -0,219 0,174 

Kreatinin (mg/dL) -0,252 0,870 0,002 0,989 

ALT (U/L) -0,173 0,286 0,098 0,546 

AST (U/L) -0,061 0,710 0,059 0,717 

GGT (U/L) -0,024 0,883 0,053 0,743 

ALP (U/L) -0,179 0,270 0,017 0,916 

Total Bilirubin (mg/dL) -0,258 0,108 0,005 0,977 

Direkt Bilirubin (mg/dL) -0,259 0,107 0,230 0,153 

Albümin (g/L) -0,027 0,867 0,004 0,978 

TSH (mIU / L) 0,149 0,360 0,311 0,051 

TG (mg/dL) -0,066 0,686 0,077 0,636 

Total kolesterol (mg/dL) -0,228 0,157 0,073 0,656 

İnsülin (µIU/ml) 0,139 0,394 0,122 0,452 

HOMA-IR 1,82 0,261 -0,011 0,948 

HbA1c (%) -0,020 0,902 0,267 0,096 
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5. TARTIŞMA 

5.1. Bireylerin Genel Özellikleri 

Bu çalışmanın amacı tüp mide ameliyatı geçirmiş bireylerde serum nesfatin 

düzeyleri ile kan glikoz regülasyonu arasındaki ilişkiyi incelemektir. Çalışmaya 

gönüllülük esasına bağlı kalarak dahil edilme kriterlerine uygun tüp mide ameliyatı 

geçirmiş 40 birey katılmıştır. Katılımcıların 9’u erkek, 31’i kadındır. Erkek 

katılımcıların yaşı 39,6±9,30 yıl, kadın katılımcıların yaşı ise 36,5±8,91 yıldır 

(p>0,05) (Bkz. Tablo 4.1). Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA)-2010 

raporuna göre ülkemizde erkeklerin %20,5’i obez iken kadınların %41’i obezdir (79). 

Cinsiyet hormonları gıda tüketiminin önemli modülatörleridir ve enerji alımını ve 

harcamasını değiştirmek için nörotransmiterler ve gastrointestinal sistemler ile 

etkileşime girmektedir (83). Erkeklerin ve kadınların, yemek yemeyi ve ağırlık kaybını 

etkileyen farklı düzeylerde seks hormonlarının mutlak seviyeleri ve oranları olduğu 

bilinmektedir. Androjenlerin erkeklerde obezite ve diyabet riskini düşürdüğü belirtilen 

ancak kadınlarda obezite ve diyabet riskinin artmış olduğu çalışmalar mevcuttur (84, 

85).  

Yapılan bazı çalışmalar kadın ve erkekte obeziteye farklı komorbitidelerin 

eşlik ettiğini göstermektedir (86-88). Örneğin; erkek bireylerde koroner kalp hastalığı 

ve metabolik sendrom daha çok görülmektedir. Kadınlarda ise obezite ile birlikte 

depresyon daha sık görülmektedir (86-88). Borgereaas ve arkadaşları yaptıkları bir 

çalışmada çocuklukta veya ergenlikte ortaya çıkan obezitenin erişkinlik döneminde 

gelişen obeziteye kıyasla cinsiyet farklılığına göre komorbidite oluşumu arasında bir 

ilişki olup olmadığını incelemiş ve çocukluk çağında obezite gelişen kadınların, 

yetişkinlikte obezite gelişen kadınlara göre tip 2 diyabet riskinin arttığını, ancak 

erkekler arasında böyle bir ilişki gözlenmediğini göstermiştir (89). Tip 2 diyabet her 

iki cinsiyet için de obezitenin meydana getirdiği komplikasyonlardan biridir. Willer 

ve arkadaşları yaptıkları çalışmada kadınlarda bozulmuş glikoz toleransının yaştan 

bağımsız olarak erkeklerden daha fazla görüldüğünü belirtmiştir (90). Buna rağmen 

küresel olarak bakıldığında Uluslararası Diyabet Federasyonu’nun 2013 yılındaki 

verilerinde diyabetten etkilenen erkeklerin kadınlardan 14 milyon daha fazla olduğu 

belirtilmektedir (72).  
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Çalışmaya katılan katılımcıların tamamı şişmandır (Bkz. Tablo 4.2). 

Erkeklerde obeziteye ek olarak hipertansiyon gözlenmemiştir ancak kadınların 

%16,1’inde hipertansiyon bulunmaktadır. Ancak yapılan bazı çalışmalarda erkeklerde 

hipertansiyon görülme oranı kadınlardan yüksek bulunmuştur (91, 92). Literatür ile 

olan bu farklılık erkek katılımcı sayısının kadınlardan az olması ile açıklanabilir. 

Yapılan bazı hayvan deneylerinde yüksek yağlı diyetin neden olduğu aşırı 

ağırlık artışı ile kan basıncında tekrarlanan artışlar gözlenmiştir (93, 94). Dünyada 

çeşitli popülasyonlardaki çalışmalar beden kütle indeksi ve kan basıncı arasındaki 

ilişkinin neredeyse doğrusal olduğunu göstermiştir (95). Klinik çalışmalar beden kütle 

indeksinin 25 kg /m2 altında olmasının hipertansiyonun birincil önlenmesinde etkili 

olduğunu ve hipertansiyonlu hastaların çoğunda ağırlık kaybının kan basıncını 

azalttığını göstermektedir (96, 97).  

Obezite gastroözefajiyal reflü için önemli bir risk faktörüdür (98). Bu 

çalışmada erkek bireylerin %77,8’inde obeziteye gastrit/ülser/reflü eşlik etmekle 

birlikte kadınlarda bu oran %54,8’dir (Bkz. Tablo 4.2). Pandolfino ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada artmış beden kütle indeksi ile gastroözefajial reflü arasında bir 

ilişki bulmuştur (99, 100).  

Laparoskopik Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB) gibi bariyatrik cerrahi 

prosedürlerin reflü ile ilişkili semptomları iyileştirdiği gösterilmiştir (100). Bununla 

birlikte tüp mide ameliyatının reflü üzerindeki etkisinin tartışmalı olduğunu 

belirtmektedir. Bazı çalışmaların sonuçlarına göre tüp mide ameliyatı sonrası reflü 

görülme sıklığı artarken başka çalışmalarda ameliyat sonrası reflünün azaldığı 

görülmüştür (101-105).  

Çalışmaya katılan erkeklerin %77,8’i kadınların ise %74,2’si hiç sigara 

içmediğini belirtmiştir. Kadın ve erkek bireyler arasında hiç sigara içmemiş olma 

durumu benzerlik göstermektedir. Erkeklerin %22,2’si, kadınların ise %25,8’i sigara 

içip bıraktığını belirtmiştir. Erkek katılımcıların toplam sigara içme süresi 7,5±3,54 

iken kadınların sigara içme süresi 10,4 ± 5,93 yıldır (Bkz. Tablo 4.3). Obezite ve sigara 

içilmesi beraberinde pek çok komplikasyon doğurmaktadır ancak bu iki durum 

arasında bir ilişki olup olmadığı henüz anlaşılamamıştır. Gözlemsel çalışmalar 
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incelendiğinde sigara alışkanlığı bırakıldıktan sonra bireylerin vücut ağırlıklarında 

artış olduğu farkedilmektedir. Bu durum sigara alışkanlığının yerine besin koyma veya 

sigara içilmesinden sonra iştahta azalma olması ile açıklanmıştır (106-109). Bu 

çalışmada bireylerin çoğunluğunun hiç sigara içmemiş olması obezite ile oluşan 

komplikasyon riskini azaltması açısından önemlidir.  

Türkiye Beslenme ve Sağlık Araştırması (TBSA)-2010 raporunda Türkiye 

genelinde alkol kullanımının %15,1 olduğu belirtilmiştir (79). Çalışmadaki erkeklerin 

tamamının alkol kullanmadığı kadınların ise %6,5’inin alkol tükettiği gözlenmiştir 

(Bkz. Tablo 4.3). TBSA ile çalışma verileri paralellik göstermektedir.  

5.2. Bireylerin Beslenme ve Fiziksel Aktivite Alışkanlıkları 

Bireylerin beslenme alışkanlıkları incelendiğinde çalışmadaki erkeklerin ana 

öğün sayısının 2,8±0,44 olduğu kadınların ana öğün sayısının ise 2,6±0,55 olduğu 

gözlenmektedir. Kadın ve erkeklerin ana öğün sayıları benzerlik göstermektedir. 

Erkeklerin %77,8’si, kadınların ise %67,7’si öğün atlamadıklarını belirtmiştir. TBSA 

2010 verilerine göre Türkiye genelinde erkeklerin %69,2’si, kadınların %66,4’ü 3 ana 

öğünü tüketirken iken toplamda bu oran %67,9’dur. Erkek bireylerin %22,2’si öğle 

öğününü atlamaktadır. Kadınların %50’si sabah öğününü atlarken %40’ı öğle öğününü 

atladığını belirtmiştir (Bkz. Tablo 4.4.). TBSA 2010 verilerine göre akşam yemeğini 

atlayanların oranı Türkiye genelinde erkeklerde %4,5, kadınlarda %5,7 ve toplamda 

%5,1’dir (110). Çalışmadaki erkeklerin %55,6’sı haftada1-2 kez dışarıda yediğini 

belirtirken kadınların %19,4’ü haftada 1-2 kez dışarıdan besin tüketmektedir (Bkz 

Tablo 4.4.). Çalışmadaki bireylerin büyük kısmının ana öğünlerini atlamamasına 

rağmen morbid obez olması tüketilen besin miktarının fazla olması ve yanlış besin 

seçimi ile ilişkilendirilebilir. Öğün atlama ve dışarıdan besin tüketme durumuna 

bakıldığında bu çalışmadaki bireylerin morbid obez olduğu ve tüp mide ameliyatı 

geçirdiği düşünülerek diyetisyene yönlendirilmeleri ve sağlıklı beslenme düzenine 

geçmeleri önerilebilir. Katılımcıların diyet uygulama durumları değerlendirildiğinde 

erkeklerin %88,9’u bir diyet uygulamakta iken kadınların %72,5’i diyet 

uygulamaktadır (Bkz. Tablo 4.5.). Diyet uygulama durumuna rağmen katılımcıların 

morbid obez sınıfında olması uygulanan diyetlerin sürdürülmemesi ile açıklanabilir.  
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Ağırlık kaybına yönelik yaşam tarzı müdahaleleri, azaltılmış enerji alımını ve 

artan enerji harcamalarını birleştirerek, tedavinin ilk 6 ayında ortalama vücut 

ağırlığının yaklaşık % 8 ila % 10’luk ağırlık kaybına neden olur. Fiziksel aktiviteye 

düzenli katılımın obezite, tip 2 diyabet ve kardiyovasküler hastalık riskine karşı 

koruyucu olduğu bilinmektedir. Sağlıklı obez yetişkinler, sağlıksız obez yetişkinlerden 

daha fazla fiziksel aktiviteye katılmaktadır. Obez popülasyonlarda fiziksel aktivitenin 

sağlığın geliştirilmesi hususundaki öneminin büyük olduğu gösterilmiştir (111). 

Obezitenin önlenmesinde ve tedavisinde fiziksel aktivite en önemli faktörlerden 

biridir. Bireylerin fiziksel aktivite durumları değerlendirildiğinde erkeklerin %66,7’si, 

kadınların %77,4’ü düzenli fiziksel aktivite yapmadığını belirtmiştir. Düzenli fiziksel 

aktivite yapan erkeklerin tamamı yürüyüş yapar iken kadınların %71,4’ü yürüyüş, 

%28,6’sı fitness yapmaktadır. Bu çalışmadaki bireylerin fiziksel aktivite durumları ile 

beden kütle indeksleri birbirine paraleldir.  

5.3.  Bireylerin Antropometrik Ölçümleri  

Bariyatrik cerrahi günümüzde morbid obezitenin tedavisi ve ağırlık kaybı için 

yapılan en etkili yöntem olarak görülmektedir (112). Yapılan çalışmalarda bariyatrik 

cerrahi sonrasında önemli miktarda ağırlık kaybı gözlendiği ve psikolojik faktörlerde 

iyileşme olduğu belirtilmektedir. Yeme davranışındaki değişikliğin bu sürecin en 

önemli belirleyicisi olduğu düşünülmektedir (112, 113). Forster ve arkadaşları 

yaptıkları bir çalışmada kadın ve erkeklerde kısa vadede ağırlık kaybında cinsiyet 

faktörünün önemli olmadığını ancak uzun vadede kadınların diyetlerini sürdürdüğünü 

ve yaşam tarzı değişikliklerine erkeklere göre daha iyi adapte olduğunu gözlemlemiştir 

(114). Bu çalışmadaki erkek bireylerin ağırlık kaybı ile kadınlarınkinden çok az bir 

fark ile daha fazladır ve literatür ile benzerlik göstermemektedir. Bu durum 

çalışmadaki kadın ve erkek birey sayısının birbirine yakın olmaması ile açıklanabilir. 

Her ne kadar popülasyonlarda obezite sıklıkla beden kütle indeksi (BKİ) 

kullanılarak tanımlansa da, yüksek riskli yağlanma derecesini en iyi tanımlayan 

antropometrik ölçümler tartışılmaktadır (115). Dual Enerji X-ray Absiyometre 

(DEXA) veya bioelektrik empedans analizi gibi yöntemler total vücut yağını ölçmede 

güvenilir yöntemlerdir. Ancak taşınabilir olmamaları sebebiyle daha pratik çözümlere 

ihtiyaç duyulmaktadır. Bu noktada bel çevresi ve bel çevresinin kalça çevresine oranı 
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bireylerin sağlıklarının risk altında olup olmadığını anlamak için kullanılmaktadır 

(115). Erkek ve kadınlarda vücut bileşiminde büyük farklılıklar vardır, kadınların 

vücut yağları daha fazladır. Yağ dağılımı cinsiyete göre değişir ve erkeklerde nispeten 

daha merkezi bir yağ dağılımı vardır. Bu farklılıklar yaşamın erken döneminde başlar 

ve cinsiyet hormonu seviyelerindeki değişiklikler nedeniyle ergenlikte daha belirgin 

hale gelmektedir. Her ikisinde de kadın ve erkeklerde, bel ve bel-kalça oranı yaşla 

birlikte artmaktadır. Bu artışın büyük bir kısmı vücut ağırlığındaki kazanımlardan 

kaynaklanır, ancak gözlenen artışlar yalnızca vücut kütle indeksindeki artışlardan 

tahmin edilebilecek oranlardan daha büyüktür (116). Yapılan bazı çalışmalarda erkek 

ve kadınların aynı BKİ değerine sahip olmasına rağmen vücut yağının yağ deposundan 

bağımsız olarak cinsiyetten önemli ölçüde etkilendiğini göstermektedir (117-119). Bu 

çalışmadaki kadın ve erkek bireyler arasındaki bel çevresi, beden kütle indeksi ve 

bel/kalça oranındaki farklılıkları cinsiyetler arasındaki hormonal farklılıklar ve yağ 

dokusu dağılımının cinsiyetler arasında farklı şekilde oluşu ile açıklayabiliriz. 

5.4.  Bireylere Ait Biyokimyasal Bulgular 

Türkiye Diyabet Vakfı (TURKDIAB) Prediyabet Tanı ve Tedavi Rehberi-

2017’ye göre plazma glikoz düzeylerinin yüksek olduğu ancak diyabet tanısı 

konulamayan tabloya prediyabet adı verilmektedir. Prediyabet tanısı açlık plazma 

glikozu (APG), postprandial plazma glikozu (PPKȘ) ve A1c değerleri dikkate alınarak 

konur. Bu değerlerden en az birinin tanımlanan sınırlar içinde olması tanı için 

yeterlidir. APG için 100- 125 mg/dl aralığı, OGTT sonrası 2. saat plazma glikozu için 

140-199 mg/dl aralığı, HbA1c için ise %5,4-%6,7 aralığı prediyabet için belirlenmiş 

kriterlerdir (118). Fazla kiloluluk, ilerlemiş yaş, zayıf diyet ve aşırı enerji alımı veya 

yetersiz beslenme ve yetersiz fiziksel aktivite, sigara kullanımı ve aile öyküsü 

prediyabet için tip 2 diyabette olduğu gibi risk faktörleridir. Prediyabetli insanlar tip 2 

diyabet geliştirme riski altındadır. 

Uluslararası Diyabet Derneği (IDF)’nin 2017 Diyabet Atlası verilerine göre 

Avrupa genelinde 20-79 yaş aralığında diyabetli kişi sayısı 58 milyon iken 2045 

yılında bu sayının %16 artarak 67 milyon olması öngörülmektedir. Dünya geneline 

bakıldığında 2017 yılında 20-79 yaş aralığında 425 milyon diyabetli var iken 2045 

yılında %48 artarak 629 milyon tip 2 diyabetli olması beklenmektedir (120). 
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Obezite cerrahisinin bozulmuş glikoz toleransından tip 2 diyabete geçişin 

önlenmesinde ve arteriyel hipertansiyonun uzun süreli kontrolünde etkili olduğu 

kanıtlanmıştır. Pontiroli ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada hemoglobin A1c 

düzeylerinin bariyatrik ameliyat sonrasında belirgin şekilde azaldığını gözlemlemiştir. 

Aynı çalışmada, ameliyat sonrasında hastaların ALT ve AST düzeylerinin azaldığı 

görülmektedir (121). Campos ve arkadaşları yaptıkları çalışmada, obez hastaların 

%86’sının tüp mide ameliyatı sonrasında kan glikoz kontrolünde belirgin iyileşme 

yaşadığını ve %78’inin tip 2 diyabet remisyonunu uzun süre sürdürdüğünü 

gözlemlemiştir (122). Ricci ve arkadaşları ise çalışmalarında ameliyat sonrası 

hastaların BKİ’lerinin 5 kg/m2’lik azalmasının tip 2 diyabetli hastaların %33’ünde 

iyileşme görülmesine sebep olduğunu gözlemlemiştir (123). Anwar ve arkadaşları 

çalışmalarında bariyatrik cerrahi ameliyatı geçiren tip 2 diyabetli hastaların 

hemoglobin A1c düzeylerinde belirgin azalma olduğunu belirtmektedir (124). Bu 

çalışmada erkeklerin hemoglobin A1c düzeyleri 0. haftada 5,5±0,80 iken 4. haftadaki 

5,0±0,61’dir ve haftalar arasındaki değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,05). Kadınların 0. haftada hemoglobin A1c düzeyleri 5,9±1,06 iken 4. haftadaki 

hemoglobin A1c düzeyleri 5,1±0,56’dır ve haftalar arasındaki değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,001). Bu sonuçlar yapılan diğer çalışmalar ile 

benzerlik göstermektedir. Prediyabet tanı kriterlerine bakılarak katılımcıların 

hemoglobin A1c değerlerindeki iyileşmenin tip 2 diyabet gelişim riskini azalttığı 

düşünülebilir.  

Bireylerin albümin düzeylerine bakıldığında erkeklerin albümin düzeyleri 

ameliyat öncesinde 4,5±0,37 g/dl iken ameliyat sonrasında 4,2±0,39 g/dl olmuştur. Bu 

değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05).  

İsveç Obezite Çalışması (SOS) verilerine göre bariyatrik ameliyat geçiren 

hastaların ameliyat sonrası 2. Senede ALT ve AST enzim düzeylerinde azalma 

gözlenmiştir ancak kontrol grubunda değişiklik görülmemiştir. 10. senedeki kontrolde 

ağırlık kaybının artmasıyla birlikte ALT düzeylerindeki azalmanın süregeldiği ancak 

AST düzeylerinde 2. senedeki verilere göre azalmanın olmadığı gözlenmiştir (125). 

Bu çalışmada erkeklerin 0. hafta ALT düzeyleri 47,2±23,51 U/L iken 4. hafta ALT 

düzeyleri 32,8±13,00 U/L’dir. Erkek katılımcıların ALT düzeylerinde haftalar 

arasındaki bu değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Kadınların 
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ise 0. hafta ALT düzeyleri 31,1±17,43 U/L iken 4. hafta ALT düzeyleri 30,5±13,51 

U/L’dir. Kadın katılımcıların ALT düzeylerinde haftalar arasındaki bu değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Kadınların AST düzeylerindeki 

haftalar arasındaki değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,05). 

Erkeklerin AST düzeylerindeki haftalar arasındaki değişim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p<0,05).  

Obezite ve metabolik sendrom, anormal sitokin üretimi, artmış akut faz 

reaktanları ile karakterize kronik bir inflamatuar yanıtla ilişkilidir (126). Yüksek ALP 

seviyesi, düşük dereceli inflamasyonun en kapsamlı çalışılan belirleyicisi olan daha 

yüksek C-reaktif protein (CRP) konsantrasyonu ile ilişkilidir. Yüksek ALP 

düzeylerinin metabolik sendrom gelişiminde önemli bir etken olduğu düşünülmekle 

birlikte altında yatan mekanizmalar halen tartışılmaktadır. ALP viseral obezite ve yağlı 

karaciğer hastalığının bir belirtecidir. Adipozitlerde, adipogenez sırasında ALP enzim 

aktivitesi artmaktadır. Kim ve arkadaşları yaptıkları çalışmada serum ALP 

düzeylerinin vücut yağ kütlesi ve viseral yağ kütlesi ile pozitif korele olduğunu 

göstermiştir. Aynı çalışmada ALP düzeylerinin yüksek olmasının metabolik sendrom 

gelişme riskinin bir uyarıcısı olduğu düşünülmektedir (126). Abreu ve arkadaşları 

çalışmalarında bariyatrik ameliyat sonrası 3. ayda hastaların ALP enzim düzeylerinde 

azalma olduğunu gözlemlemiştir (127). Bu çalışmada erkeklerin ALP enzim 

düzeylerinde haftalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır 

(p>0,05). Kadınların 0. hafta serum ALP düzeyleri 79,6±19,56 U/L iken 4. hafta serum 

ALP düzeyleri 66,5±16,3U/L’dir ve haftalar arasındaki bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001).  

5.5. Bireylerin Günlük Enerji ve Besin Ögesi Alımları 

Obezitenin yaygınlaşması beraberinde tüp mide ameliyatı ve benzeri bariyatrik 

operasyonlara olan talebi de yaygınlaştırmaktadır. Bariyatrik cerrahi ameliyatlarının 

faydalı sonuçları olmasına rağmen, gastrointestinal sistemde gerçekleşen anatomik ve 

fizyolojik değişiklikler nedeniyle beslenme komplikasyonları ortaya çıkabilmektedir. 

Bu değişiklikler, gastrointestinal sistemin anatomisini ve fizyolojisini değiştirerek 

amino asitler de dahil olmak üzere besin maddelerinin alımını, sindirimini ve 

emilimini etkiler, sıklıkla beslenme yetersizliğine yol açar. Besin alımını, 
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sindirilmesini ve emilimini etkileyen en önemli faktörler şöyle sıralanabilir: azalan 

gastrik kapasite; hidroklorik asit ve sindirim enzimlerinin gastrik sekresyonundaki 

azalma; ince bağırsağın yeniden şekillenmesi, birkaç besin maddesinin emilimi için 

yüzey alanının azalması ve sindirim enzimlerinin girişinin geciktirilmesidir (128). 

Bireylerin besin tüketim kayıtları incelendiğinde erkeklerin ameliyat öncesi 

ortalama enerji alımları 1332,9±485,7 kkal iken ameliyat sonrası 470,9±125,03 

kkal’dir. Kadınların ise ameliyat öncesi enerji alımları 1523,49±484,87 kkal iken 

ameliyat sonrasında 503,82±109,43 kkal’e düştüğü görülmüştür. Katılımcıların enerji 

alımları arasında görülen bu değişim ameliyat sonrasında mide hacminin küçülmesi 

ve buna bağlı iştah düzeyinin azalması ile açıklanabilir.  

Bariyatrik cerrahi ameliyatı geçiren bireyler protein eksikliği görülmesi 

açısından ciddi risk altındadır (129). Friedrich ve arkadaşları 54 obez bireyin katıldığı 

bir çalışmada katılımcıları tüp mide ameliyatı geçirenler (n=27) ve diyet müdahalesi 

ile zayıflayanlar (n=27) olmak üzere 2 gruba ayırmış ve 12 ay boyunca katılımcıların 

antropometrik ölçümlerindeki değişimleri ve nütrisyonel durumlarını takip etmiştir. 

Çalışma sonunda tüp mide ameliyatı geçiren bireylerin diyet müdahalesi grubuna göre 

daha fazla ağırlık kaybettiğini ancak kas kütlelerinde daha belirgin azalma olduğunu 

gözlemlemiştir. Ek olarak tüp mide ameliyatı olan grubun beslenme durumlarına 

bakıldığında diyet müdahalesi olan gruba göre protein eksikliklerinin çok daha fazla 

olduğunu belirtilmiştir (130). Bireylerin 24 saatlik geriye dönük besin tüketim 

kayıtlarından alınan sonuçlara göre protein alımı ameliyat sonrasında azalmıştır. Erkek 

bireylerde ameliyat öncesi protein alımı günde ortalama 56,06±27,12 gr iken ameliyat 

sonrasında 24,80±9,41 gr’dır. Kadınlarda ise ameliyat öncesi protein alımı günde 

ortalama 60,03±21,22 gr iken ameliyat sonrası 24,86±8,52 gr’dır. Literatürde yapılan 

bazı çalışmalarda ameliyat sonrası 1. ayda protein alımının azaldığı gözlenmektedir.  

Bu çalışmalarda ameliyat sonrası 1. Ayda protein alımı yok denecek kadar az iken 

mide hacminin zaman içerisinde tekrar genişlemesine bağlı olarak 3,6 ve 12. Aylarda 

arttığı görülmüştür (129, 131-133). Proteinden yetersiz beslenmenin doğuracağı 

sonuçları önlemek adına hastalar takip edilmelidir. Ameliyat sonrası yeterli protein 

alımı, kas kütlesini korumak, doygunluğu artırmak, beslenme durumunu iyileştirmek 

ve ağırlık kaybını korumak için gerekli olan önemli faktörlerden biridir (129). 
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Bireylerin besin tüketim kayıtlarından alınan verilere göre çalışmaya katılan 

erkek bireylerin diyetlerindeki yağ yüzdesi ameliyat öncesi 42±6,24 iken sonrasında 

45,2±8,62’dir. Kadınların ameliyat öncesinde aldıkları enerjinin ortalama yüzde 

39,41±8,89‘u yağ grubu besinlerden gelirken ameliyat sonrası yüzde 43,77±9,16‘sı 

yağ grubu besinlerden gelmektedir. Bireylerin ameliyat öncesindeki yağ yüzdesi 

güvenilir alım düzeyinin (%20-30) çok üzerindedir. Bu durum sağlıksız yaşam, hazır 

besin tüketimi ve yüksek yağlı diyetler ile beslenmenin obeziteye yol açabileceği 

düşüncesini uyandırmaktadır. Dagan ve arkadaşları yaptıkları çalışmada bariyatrik 

cerrahi geçirmeden önce hastaların yağlı besin tüketiminin ameliyat sonrasına göre 

daha fazla olduğunu gözlemlemiştir (129). Bu çalışmanın sonuçları ile litaratürdeki 

çalışmalar benzerlik göstermektedir.  

Bireylerin diyetle aldıkları vitamin düzeylerine bakıldığında erkek bireylerin 

A vitamini alımları ameliyat öncesinde ve sonrasında güvenilir alım düzeyinin altındır. 

Ameliyat sonrasında diyet ile aldıkları A vitamini 460,76±460,90 μg iken öncesinde 

698,74±64,19 μg’dır (Güvenilir alım düzeyi: 900 μg/gün). Kadın katılımcıların 

ameliyat öncesinde A vitamini alım düzeyleri 754,86±641,84 μg’dır ve güvenilir alım 

düzeyini (700 μg/gün) karşılamaktadır. Ancak ameliyat sonrası A vitamini alımları 

498,44±525,03 μg’a düştüğü gözlenmiştir. B grubu vitaminlerine bakıldığında her iki 

cinsiyetin de ameliyat öncesi alımları ameliyat sonrasından daha fazladır. Erkek 

bireylerin hem ameliyat öncesi hem de ameliyat sonrası B grubu vitamin alımları 

güvenilir alım düzeylerinin altındadır.  

Ameliyat sonrasında optimal beslenme durumunun korunabilmesi için 

ameliyat öncesinde mikro besin ögesi eksikliklerinin değerlendirilmesinin ve 

düzeltilmesinin önemli olduğu düşünülmektedir. Yapılan bazı çalışmalarda kadın 

hastaların erkeklere göre beslenme eksikliğine ve özellikle anemiye daha yatkın 

olduğunu vurgulamaktadır (134, 135). Bu çalışmanın verileri literatür ile benzerlik 

göstermekte olup bireylerin enerji ve mikro besin ögesi alımlarının ameliyat 

sonrasında azalmıştır. Yapılan çalışmaların sonuçları ameliyat öncesinde ve 

sonrasında mikro besin ögesi eksiklerinin değerlendirilmesini ve gerekiyorsa 

supleman kullanımını düşündürmektedir. 
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5.6. Bireylerim Serum Nesfatin-1 ve Serum İnsülin Düzeyleri 

Bariyatrik cerrahi geçiren bireylerde metabolik ve endokrin değişimler birlikte 

meydana gelmektedir. Nesfatin-1, obezite ile ilişkili insülin direncinde rol alan 

düzenleyici bir polipeptittir. Aynı zamanda hipotalamustan salgılanan bu protein 

açlıkta, yağ dokusunun depolanmasında ve düzenlenmesinde rol oynamaktadır. Enerji 

metabolizması üzerindeki olumlu etkilerine bakılarak obezite için tedavi edici bir 

protein olduğu düşünülmektedir. Majorczyka ve arkadaşları tüp mide ameliyatı 

sonrasındaki 12. ayda serum nesfatin-1 düzeylerinde azalma olduğunu ancak bu 

azalmanın istatistiksel olarak anlamlı bulunmadığını göstermiştir (136). Lee ve ark. 

Tip 2 diyabeti olup Gastrik Bypass veya tüp mide ameliyatı uygulanan hastalarda 

nesfatin-1 düzeylerinin cerrahi sonrasındaki 12. ayda anlamlı derecede azaldığını 

göstermiştir. SG grubunda Nesfatin-1 düzeylerindeki azalma BKİ’nin azalması ile 

anlamlı ve pozitif olarak ilişkili bulunur iken açlık plazma glikozundaki azalmalar ile 

anlamlı ve negatif olarak ilişkili bulunmuştur (137). Dogan ve arkadaşları ise 

yaptıkları çalışmada katılımcıların bariyatrik cerrahi sonrasındaki 3. ve 6. ayda 

nesfatin-1 düzeylerinde artış olduğunu belirtmektedir (62). Bu çalışmada hastaların 

ameliyat öncesinde ve ameliyat sonrasındaki 4. haftada nesfatin-1 düzeyleri 

karşılaştırılmış ve ameliyat sonrası 4. haftada serum nesfatin-1 düzeylerinin azaldığı 

gözlenmiştir. Bulunan sonuçlar literatür ile uyum göstermektedir.  

Nesfatin-1 yapılan bazı hayvan çalışmalarında glikoz metabolizması ile ilişkili 

bulunmuştur. Glikoz varlığında nesfatin-1 düzeylerinin artarak insülin salınımını da 

artırdığı düşünülmektedir (138, 139). Nesfatin-1’in pankreatik beta hücrelerinde 

insülinle ile birlikte lokalize olmasının bu durum için bir kanıt oluşturduğu 

düşünülmektedir (60). Bununla birlikte, nesfatin-1'in glikoz metabolizmasını 

düzenlediği etki mekanizması henüz net değildir. Tip 2 diyabet tipik olarak değişmiş 

bir glikoz metabolizması, insülin direnci, anormal açlık glikoz seviyeleri ve bozulmuş 

glikoz toleransı ile ilişkilidir. Algus ve arkadaşları 20 sağlıklı, 20 tip 2 diyabeti olan, 

20 metabolik sendromlu, 20 bozulmuş glikoz toleransı (BGT) olan ve 20 bozulmuş 

açlık glikozu (BAG) olan birey ile yaptıkları çalışmada kontrol grubu (sağlıklı) ile 

metabolik sendrom ve tip 2 DM grubu arasında nesfatin-1 düzeyleri arasında anlamlı 

bir fark olduğunu belirtmektedir. Tüm gruplar arasında en düşük nesfatiz-1 düzeyleri 



59 
 

 

tip 2 DM ve metabolik sendrom gruplarında gözlendiği, BAG ve BGT grupları ile 

kontrol grubu nesfatin-1 düzeyleri arasında anlamlı bir fark bulmadıklarını 

belirtmektedir (140). Ronfeng ve arkadaşları yaptıkları bir çalışmada kontrol grubu 

katılımcılar ile diyabetli katılımcılar arasındaki nesfatin-1 düzeylerini karşılaştırmış ve 

diyabetli katılımcıların nesfatin-1 düzeylerinin kontrol grubuna göre düşük çıktığını 

göstermiştir (141). Li ve arkadaşları tip 2 diyabet hastalarında açlık plazma nesfatin-1 

düzeylerini araştırmış ve tip 2 diyabet grubunda açlık nesfatin-1 düzeylerinin sağlıklı 

deneklere göre anlamlı derecede düşük olduğunu bulmuştur (142). Literatürdeki bu 

çalışmalara zıt olarak Zhang ve arkadaşları yeni tanı almış tip 2 diyabetli katılımcıları 

ve yeni tanı almış bozulmuş glikoz toleransı olan katılımcıların kontrol grubuna 

kıyasla daha yüksek nesfatin-1 düzeyleri olduğunu belirtmektedir (143).  

Obezite, dünya çapında görülmekle birlikte tıbbi ve ekonomik bir yük olarak 

nitelendirilmektedir. Obezitenin neden olduğu bozulmuş açlık glikozu ve insülin 

direnci zamanla ilerleyerek tip 2 diyabet gelişime yol açmaktadır. Tip 2 diyabetin 

başlangıcı genel olarak insülin direnci, anormal açlık glikoz seviyeleri ve bozulmuş 

glikoz toleransı ile değiştirilmiş glikoz metabolizması aşamasını takip eder. Merkezi 

sinir sistemindeki hipotalamik çekirdeklerin, genel enerji dengesini algılayan ve 

metabolik hızı ve glikoz homeostazını etkileyen ana bölgeler olduğu düşünülmektedir. 

Son çalışmalar, mide endokrin hücrelerinin bu fonksiyonlara katıldığını 

göstermektedir. Gastrik X/A benzeri endokrin hücreler anoreksijenik hormonlar gibi 

davranan nesfatin-1’i salgılamaktadır. Son gözlemler periferal nesfatin-1'in glikoz 

homeostazının kontrolünde etkili olduğuna işaret etmektedir. Ziru ve arkadaşları 

fareler üzerinde yaptıkları çalışmada nesfatin-1’in periferal enjeksiyonu sonrasında 

glikoz metabolizmasının değiştiğini ve insülin duyarlılığını artırdığını gözlemlemiştir. 

Plazma nesfatin-1 konsantrasyonlarının sıçanlarda ve diyabetik insanlarda glikoz 

seviyeleri ile ters orantılı olduğu düşünülmektedir. Nesfatin-1, pankreasın beta 

hücrelerinden glikoz ile uyarılmış insülin salımını, L-tipi kalsiyum kanalları yoluyla 

Ca+2 akışını içeren doğrudan bir etki ile artırdığı düşünülmektedir (138, 144). Bu 

çalışmada nesfatin-1 düzeyleri ile serum insülin düzeyleri arasında ilişki 

saptanmamıştır. Bu çalışmada ilişki bulunmamasının nedeni hastaların kısa süreli 

takip edilmesinden kaynaklanabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER   

6.1. Sonuçlar 

Bu çalışma tüp mide ameliyatı geçirmiş olan bireylerde ameliyat öncesi ve 

sonrasında serum Nesfatin-1 düzeyleri, beslenme durumu ve Nesfatin-1’in kan glikoz 

regülasyonuna etkisini saptamak amacıyla planlanmış olup aşağıdaki sonuçlar elde 

edilmiştir; 

1. Bireylerin tamamı şişmandır. Erkek katılımcıların %77,8’inde şişmanlığa 

ek olarak ülser/gastrit/reflü görülmektedir. Kadın katılımcıların 

%16,1’inde şişmanlık ve hipertansiyon %54,8’inde şişmanlık ve 

ülser/gastrit/reflü birliktedir. Bireylerin hastalık durumları 

değerlendirildiğinde cinsiyetler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

fark bulunmamaktadır (p>0,05). 

2. Erkeklerin 0. haftadaki ağırlığı 128,6±19,07 kg iken 4. haftada 

115,89±17,08 kg’dır (p<0,001). Kadınların 0. haftadaki ağırlığı 

120,4±12,87 kg iken 4. Haftadaki ağırlığı 109,7±12,48 kg’dır (p<0,001). 

Kadınların BKİ, bel çevresi, kalça çevresi, total vücut yağı ve 

BMH’sindeki azalmalar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,001). Erkeklerin bel çevresi, kalça çevresi ve BKİ değerindeki 

azalmalar istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

3. Erkek ve kadınların boyun çevresi ölçümlerindeki haftalar arası değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

4.  Erkeklerin total vücut yağındaki azalma istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmakla birlikte (p=0,001) BMH’sindeki azalma istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). 

5. Erkek ve kadınların HbA1c düzeyindeki azalış istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (sırasıyla p=0,014; p=0,001).  

6. Erkeklerin serum nesfatin-1 düzeyleri 0. haftada 103,7±51,02 pg/ml iken 

4. Haftada 62,2±16,13 pg/ml bulunmuştur. Erkek bireylerin serum nesfatin 
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düzeylerinde haftalar arasındaki değişim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). 

7. Kadınların serum nesfatin düzeyleri 0. haftada 109,7±61,01 pg/ml iken 4. 

haftada 78,2±44,30 pg/ml bulunmuştur. Kadınların serum nesfatin 

düzeyleri arasında haftalar arasındaki değişim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,019). 

8. Tüm bireyler incelendiğinde bireylerin serum nesfatin düzeyleri arasında 

0. ve 4. haftalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,003).  

9. Erkeklerin serum insülin düzeyleri 0. haftada 12,05±11,89 (µIU/ml) iken 

4. haftada 2,8±1,38 (µIU/ml)‘dir. Erkeklerin serum insülin düzeyleri 

arasında haftalar arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p=0,043).  

10. Kadınların 0. hafta serum insülin düzeyleri 15,4±10,87 (µIU/ml) iken 4. 

hafta serum insülin düzeyleri 5,9±5,14 (µIU/ml) ‘dir. Kadınların serum 

insülin düzeylerinde 0. ve 4. hafta arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 

değişim bulunmuştur (p<0,001). 

11. Tüm bireylerin serum insülin düzeylerinde 0 ve 4. Hafta arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bir değişim bulunmuştur (p<0,001). 

12. Serum nesfatin-1 düzeyleri ile antropometrik ölçümler arasında ilişki 

bulunmamıştır (p>0,005). 

13. Bireylerin serum nesfatin-1 düzeyleri ile biyokimyasal bulguları arasında 

ilişki bulunmamıştır (p>0,005). 

14. Ameliyat öncesinde HOMA-IR değeri 2’den büyük olan 26 birey var iken 

ameliyat sonrası 4. haftada HOMA-IR değeri 2’den büyük olan birey 

sayısı 7’ye düşmüştür. 
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6.2. Öneriler 

Obezite, sağlık için risk teşkil eden anormal veya aşırı yağ birikimi olarak 

tanımlanmaktadır. Obezite ile birlikte pek çok komplikasyon görülmektedir. Bu 

komplikasyonlardan en sık rastlananı bozulmuş açlık glikozu, bozulmuş glikoz 

toleransı, insülin direnci ve bunların ilerlemesi ile görülen tip 2 diyabettir. Bireylerin 

ideal ağırlıklarına ulaşmaları, ağırlık kontrollerini sağlamaları için doğru beslenmenin 

önemi anlatılmalıdır. Obez ve insülin direnci olan bireylerde ağırlık kaybı, kan glikozu 

regülasyonunun sağlanmasında etkili bir yöntem olmakla birlikte bireysel farklılıklar 

göz önüne alınmalı ve kişilere beslenme eğitimi verilmelidir. 

Şimdiye kadar yapılan çalışmalar nesfatin-1’in anorektik ve antihiperglisemik 

bir ajan olabileceğini göstermektedir. Bu çalışmada tüp mide ameliyatı sonrasında 

serum nesfatin-1 düzeyleri azalmıştır ancak kan glikozunun homeostazı üzerine 

etkisini saptayabilmek için hastalar daha uzun dönemli sürelerle takip edilmelidir. 

Nesfatin-1’in glikoz metabolizması üzerine etkisinin anlaşılabilmesi için daha fazla 

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır. 
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8. EKLER  

EK 1: Tez Çalışması ile İlgili Etik Kurul İzni                                                                                                                                                                                   
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EK 2: Aydınlatılmış Onam Formu 

ARAŞTIRMA AMAÇLI ÇALIŞMA İÇİN AYDINLATILMIŞ ONAM FORMU 

(Hekimin Açıklaması) 

Tüp mide ameliyatı ve beslenme durumu ile ilgili yeni bir araştırma yapmaktayız. 

Araştırmanın ismi “Tüp Mide Ameliyatı Geçiren Bireylerde Beslenme Durumu, 

Serum Nesfatin Düzeyi ve Glikoz Regülasyonunun İncelenmesi‘ dir. 

Sizin de bu araştırmaya katılmanızı öneriyoruz. Ancak hemen söyleyelim ki bu 

araştırmaya katılıp katılmamakta serbestsiniz. Çalışmaya katılım gönüllülük esasına 

dayalıdır. Kararınızdan önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Bu 

bilgileri okuyup anladıktan sonra araştırmaya katılmak isterseniz formu imzalayınız. 

Bu araştırmayı yapmak istememizin nedeni, Nesfatin ve diyabet belirteçleri arasındaki 

ilişkiyi saptamaktır. Bu araştırmayla tüp mide ameliyatının serum nesfatin düzeyine 

ve hastalıkla ilişkili bazı biyokimyasal parametrelere etkisini saptamayı 

amaçlamaktayız. Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Bölümü ve 

Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü’nün ortak katılımı ile 

gerçekleştirilecek bu çalışmaya katılımınız araştırmanın başarısı için önemlidir. 

Eğer araştırmaya katılmayı kabul ederseniz Uzm. Dr. Evrim Kahramanoğlu Aksoy 

veya onun görevlendireceği bir hekim tarafından muayene edileceksiniz ve bulgular 

kaydedilecektir. Muayene sonucunda doktorunuz uygun görürse bu çalışmaya 

alınacaksınız. Yine izniniz doğrultusunda bu çalışmayı yapabilmek için kolunuzdan 

10-20 ml (1-2 tüp) kadar kan almamız gerekmektedir. Bu işlem ameliyattan önce ve 

sonra olmak üzere 2 kez tekrarlanacaktır. Alınan kanda alanin aminotransferaz (ALT), 

asetil aminotransferaz (AST), alkalen fosfataz (ALP), gamaglutamiltransferaz (GGT), 

total bilurubin, direkt bilurubin, açlık plazma glikoz düzeyi ölçülecektir. Görüşmeler 

sırasında Dyt. Ayşegül Deliloğlu tarafından boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel, kalça ve 

boyun çevresi ile vücut yağ ve kas oranı ölçümü yapılacaktır. Genel bilgiler, beslenme 

alışkanlıkları ve fiziksel aktivite durumunu değerlendirmeye yönelik bir anket Dyt. 

Ayşegül Deliloğlu tarafından yüzyüze uygulanacaktır. Görüşme sırasında 24 saatlik 

geriye dönük besin tüketim kaydı ve besin tüketim sıklığı  alınacaktır. 
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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 Uzm. Dr. Evrim Kahramanoğlu Aksoy tarafından Keçiören Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Genel Cerrahi Bölümü ve Hacettepe Üniversitesi Beslenme ve Diyetetik 

Bölümü’nde 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 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.  
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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, Uzm. Dr. 

Evrim Kahramanoğlu Aksoy’u (0312) 356 90 00 (iş) veya 0533 212 1579 (cep) no’lu 

telefonlardan ve Keçiören Eğitim ve Araştırma Hastanesi Gastroenteroloji Bölümü 

adresinden veya  Doç. Dr. Zeynep Göktaş’ı 0312 305 1094 (iş) veya 0543 253 7108 

(cep) no’lu telefonlardan ve HÜSBF 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 “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. 

Katılımcı                   Görüşme tanığı  Katılımcı ile görüşen hekim 

Adı, soyadı:   Adı, soyadı:   Adı, soyadı, ünvanı: 

Adres:    Adres:    Adres: 

Tel:     Tel:    Tel: 

İmza:    İmza:    İmza: 
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EK 3: Araştırmada Kullanılan Anket Formu 

 

TÜP MİDE AMELİYATI GEÇİREN BİREYLERDE BESLENME DURUMU, 

SERUM NESFATİN DÜZEYİ VE GLİKOZ REGÜLASYONUNUN 

İNCELENMESİ  

Katılımcı No: .........  Hasta Dosya No: ..........................  Tarih: ...../...../......... 

A. GENEL BİLGİLER 

1. Adı Soyadı: ………………………………………………………………….. 

2. Doğum Tarihi : ………………………………………. 

3. Cinsiyet: 1. Erkek 2. Kadın 

4. Ev Telefonu   ……………………………..               

 Cep Telefonu: ................................................... 

5. Adres...................................................................................................................

.............................................................................................................................

............................ 

............................................................................................................................

........................... 

6. Medeni durum:  1. Evli  2. Bekar 3. Boşanmış/ Dul 

7. Eğitim durumu:  1. Okur-yazar değil       2. Okur-yazar 3. İlkokul mezunu 

                4. Ortaokul mezunu     5. Lise mezunu   6. Lisans mezunu                             

7.Lisansüstü mezunu 

 

8. Meslek: 1.Ev hanımı    2.Serbest meslek  3.Memur 4. Ücretli

 5.Emekli          6. İşçi  7. Öğrenci  8. İşsiz  9. 

Diğer (.................................) 
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9. Hekim tarafından tanısı konulmuş bir sağlık sorununuz var mı? (Birden fazla 

cevap verilebilir)   

1. Hayır 2.Şişmanlık     3. Kalp-damar    4. Diyabet     5. Hipertansiyon     

6. Ülser/gastrit/ reflu     7. Anemi (Demir/B12 yet)     8. Artrit, gut, romatizmal 

hast.  9. Böbrek hastalıkları   10. Kanser      11. Karaciğer/safra kesesi hast.     

12. Osteoporoz        13. Göz       14. Tiroid       15.Nörolojik/psikiyatrik     16. 

Bağırsak      17. Hiperlipidemi     18. Alerji/astım     

10. Hastalığınızla ilgili diyet uyguluyor musunuz?  1.Hayır (B bölümüne geçiniz 

2. Evet 

11. Cevabınız evet ise uyguladığınız diyet türünü belirtiniz?                                          

1.Zayıflama diyeti     2. Düşük yağ, düşük kolesterollü diyet  3. Düşük yağ, 

düşük kolesterol ve tuzsuz diyet   4.Tuzsuz-Sodyum kısıtlı diyet   5.Diyabetik 

diyet   6.Düşük posalı diyet        7. Yüksek posalı diyet 8.Pürinden kısıtlı diyet 

9.Proteinden kısıtlı diyet                                                10. Diğer: 

(....................................................................)  

             Diyeti kim önerdi?  1.Doktor    2. Diyetisyen  3.Diğer (.............) 

B. BESLENME VE FİZİKSEL AKTİVİTE DURUMUNA DAİR BİLGİLER 

 

1. Günde kaç öğün tüketirsiniz?  a) ....... ana öğün  b) ....... ara öğün 

2. Ana öğünleri (sabah, öğle, akşam)  atlar mısınız?          1. Evet            

2.Bazen          3. Hayır 

3. Cevabınız ‘evet’ veya ‘bazen’ ise genellikle hangi öğünü atlarsınız?  

  1. Sabah 2. Öğle  3. Akşam 

4. Ev dışında ne sıklıkla yemek yersiniz? 1. Her gün 2. Haftada 5-6 kez

  3. Haftada 3-4 kez  4. Haftada 1-2 kez 5. 15 günde 1 kez

 6. Ayda 1 kez 7. Ayda 1’den az 8. Hiçbir zaman 
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5. Düzenli egzersiz yapıyor musunuz? 

1. Evet (Türü:………………….…, Sıklığı: ………kez/hafta,  

Süresi:…….dakika/hafta 

2. Hayır 

C. SİGARA VE ALKOL ALIŞKANLIĞI 

1. Sigara kullanıyor musunuz? 

1. Hayır hiç içmedim    2. İçtim, bıraktım      3. Halen içiyorum 

Adet:.......adet/gün      Toplam sigara içme süresi:.......yıl (içip bırakan ve 

halen içenler için) 

2. Alkol tüketiyor musunuz? (Son 1 yıla ve genelde olan duruma göre 

cevaplayınız.) 

1. Hayır  2. Evet 

3. Cevabınız ‘evet’ ise, 

a) Ne sıklıkla tüketiyorsunuz? 

1. Her gün  2. Haftada 5-6 kez 3. Haftada 3-4 kez  4. Haftada 

1-2 kez 5. 15 günde 1 kez  6. Ayda 1 kez  7. Ayda 

1’den az 

b) Ne kadar tüketiyorsunuz? ............ ml/ay 

c) Genellikle ne tür alkol tüketiyorsunuz? 

1. Bira     2. Şarap    3. Viski     4. Cin        5. Rakı  6.Votka

  7. Tekila 8. Konyak 9. Likör    10.Diğer(..................) 
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D.ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 0. hafta 4. hafta 

Ağırlık (kg)   

Boy uzunluğu (cm)   

Bel çevresi (cm)   

Kalça çevresi (cm)   

Bel/kalça oranı   

Boyun çevresi (cm)   

Total vücut yağ oranı (%)   
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E.  24 SAATLİK GERİYE DÖNÜK BESİN TÜKETİM KAYDI 

Anket No: .......................                             TARİH: ......../......../............                                                                

ÖĞÜN BESİN ADI                                   İÇİNDEKİLER Ev Ölçüsü 
Net Miktar 

(g) 

SABAH 

 

 

 

 

 

  

KUŞLUK 

 

 

  

 

 

 

ÖĞLE 

 

 

 

 

 

 

 

  

İKİNDİ 

 

 

 

  

AKŞAM 

 

 

 

 

 

 

  

GECE 
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EK 4: Biyokimyasal Referans Değerleri 

 

Biyokimyasal Bulgular   Referans Değerler 

ALT (U/L)   0-49 

AST (U/L)   0-37 

GGT (U/L) 
Erkek 0-73 

Kadın 0-38 

ALP (U/L)   45-129 

Kreatinin (mg/dL) 
Erkek 0.72-1.25 

Kadın 0.57-1.11 

HDL-Kolesterol (mg/dL) 

  >60-Optimal Düzey 

  50-60-Ortalama 

  <50-Düşük 

LDL-Kolesterol (mg/dL) 

  <100-Optimal Düzey 

  100-129-Düşük Risk 

  130-159-Sınır Yüksek 

  160-189-Yüksek Risk 

  >190-Çok Yüksek Risk 

Total Kolesterol (mg/dL) 

  <200-Optimal Düzey 

  200-239-Sınır Yüksek 

  >240-Yüksek Risk 

Trigliserit (mg/dL) 

  <150-Normal 

  150-199-Sınır Yüksek 

  200-499-Yüksek 

  >500-Çok Yüksek 

Total bilurubin (mg/dL)   0.3-1.3 

Direkt bilurubin (mg/dL)   <0.5 

Açlık plazma glukozu (mg/dL)   70-99 

Açlık insülin (µIU/ml)   0-29.1 
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EK 5: ELISA Kit Protokolleri 
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EK 6: Turnitin Ekran Görüntüsü 
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EK 7: Turnitin Dijital Makbuzu 
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