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Özet Abstract

Amaç: Obezite eşlik ettiği çeşitli organ sistemlerini ilgilen-
diren hastalıklar nedeni ile bireylerin yaşam kalitesini dü-
şürmekte, morbidite ve mortalitede anlamlı artışlara yol
açmaktadır. Hiperglisemi, insülin direnci (İD) ve tip 2 dia-
betes mellitus (tip 2 DM) gibi metabolizma bozuklukları
morbid obezite (MO) ile sıklıkla birlikte görülmektedir.
Bu çalışmada, laparoskopik ayarlanabilir gastrik bant
(LAGB) uygulanan morbid obez olgularda açlık plazma
glukozu (APG), açlık plazma insülini (APİ) ve İD değer-
lerindeki değişimin kilo kaybı ile olan ilişkileri araştırıldı.

Gereç ve Yöntem: Eylül 2006 - Şubat 2010 tarihleri ara-
sında Ankara Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi
6. Cerrahi Kliniği’nde MO nedeni ile LAGB uygulanan
76 olgu çalışmaya dahil edildi. Bu hastaların kilo, APG,
APİ, hemoglobin A1c (HbA1c) değerleri preoperatif  ve
postoperatif  6. ayda ölçüldü. Beden kitle indeksi (BKİ),
homeostazis model assesment (HOMA) ve quantitative
insulin sensitivity check index’leri (QUICKI) hesap-
landı. Bu ölçüm ve indekslerin preoperatif  değerleri ile
postoperatif  6. ay değerleri karşılaştırıldı. 

Bulgular: Postoperatif  6. ayda elde edilen kilo, BKİ,
APG, APİ değerleri ve bu değerler kullanılarak hesap-
lanan HOMA ve QUICKI indekslerinin hepsi preope-
ratif  dönem değerlerine göre anlamlı derecede farklı
bulundu (p<0.05). HbA1c değerlerinde ise preoperatif
dönemle postoperatif  dönem arasında istatistiksel açı-
dan anlamlı fark tespit edilmemiştir (p>0.05). 

Aim: Obesity, since it is associated with diseases involv-
ing various organ systems, reduces quality of  life of
people and leads to a significant increase in morbidity
and mortality. Metabolic disorders such as hyper-
glycemia, insulin resistance (IR) and type 2 diabetes
mellitus (type 2 DM) are often seen together with mor-
bid obesity (MO). In this study, fasting plasma glucose
(FPG), fasting plasma insulin (FPI) and IR values in re-
lationship to the change in weight was investigated in
morbidly obese patients with laparoscopic adjustable
gastric banding (LAGB). 

Materials and Methods: Seventy-six patients who under-
went LAGB between September 2006 - February 2010 in
Ankara Numune Training and Research Hospital 6th sur-
gery clinic because of morbid obesity were included in the
study. Weight, FPG, FPI, hemoglobin A1c (HbA1c) values
of patients were measured both preoperatively and on the
postoperative 6th month. Body mass index (BMI), HOMA
(Homeostasis Model Assessment) and QUICKI (Quan-
titative Insulin Sensitivity Check Index) were calculated.
Preoperative measurements and index values were com-
pared with the values of postoperative sixth month. 

Results: Postoperative sixth monthly weight, BMI,
FPG, FPI values and the values calculated using the
HOMA and QUICKI indices for all patients, were
found to be significantly lower than the preoperative
values (p<0.05). No statistically significant differences
were detected in HbA1c values between the preoperative
and postoperative period (p> 0.05). Yazışma Adresi | Correspondence: İbrahim Sakçak 
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Giriş

Prevalansı tüm dünyada artmakta olan tip 2 diabetes
mellitus (DM) için primer risk faktörü obezitedir ve ol-
guların %90’ı fazla kiloludur.1 Morbid obez bireylerin
ise %10 ile %28’inde tip-2 DM hastalığı bulunmaktadır.
İdeal vücut ağırlığına göre her %20 kilo artışı tip 2 DM
riskini iki kat artırmaktadır.2 Dünya Sağlık Örgütü’nün
2005 verilerine göre Türkiye’deki erkek nüfusun %10’u
kadın nüfusun %30’u obezdir. Beden kitle indeksi (BKİ)
30 kg/m2 üzerinde olanlarda %50, 40 kg/m2 üzerinde
olanlarda ise %90 DM için risk oluşmaktadır.3 BKİ 35
kg/m2’den yüksek olanlarda 23 kg/m2 olanlara göre DM
riski 40 kez artmaktadır.4

Obez bireylerde glukoz intoleransı ve insülin direnci
artmaktadır. Obezitenin tip 2 DM mevcut olan hepatik
insülin direncini (İD) ağırlaştırdığı kabul edilmektedir.5,6

Glukoz intoleransı olan bireylerin üçte birinde beş yıl
içinde, üçte ikisinde 10 yıl içinde tip 2 DM geliştiği yapı-
lan uzun dönemli çalışmalarla gösterilmiştir.7 Bu çalış-
mada, laparoskopik ayarlanabilir gastrik bant (LAGB)
uygulanan morbid obez olgularda açlık plazma glukozu
(APG), açlık plazma insülini (APİ) ve İD değerlerindeki
değişimin kilo kaybı ile olan ilişkileri araştırıldı.

Gereç ve Yöntem

Eylül 2006 - Şubat 2010 tarihleri arasında Ankara Nu-
mune Eğitim ve Araştırma Hastanesi 6. Cerrahi Kli-ni-
ği’nde morbid obezite nedeni ile LAGB uygulanan 76
olgu çalışmaya dahil edildi. Olgulardan 64’ü kadın 12’si
erkek idi. LAGB, 5 yıldan daha fazla süredir aşırı kilolu
olan, geleneksel yaşam tarzı düzenlenmelerinden sonuç
alınamayan, BKİ 40’ın üzerinde olan ya da BKİ 35 ile
40 arasında olup yandaş hastalıkları olan olgulara uy-
gulandı. Metabolik bozukluk olan obezlerde öncelikle
medikal yöntemlerle metabolik durumun kontrolü sağ-
lanması yoluna gidildi. Olgular elbiseli olarak fakat
ayakkabı giymeden tartılarak kiloları hesaplandı. En
az 9 saatlik açlık sonrası sabah ölçülen kan basınçları
kaydedildi.

Tüm ameliyatlar aynı ekip tarafından uygulandı.
Ameliyatlarda Lap-band® (Inamed Health, Santa Bar-
bara, CA, ABD), AMI (AMI, GmbH, Feldkirch, Avus-
turya), Heliogast (Helioscopy, Lyon, Fransa) bandlar
kullanıldı (Şekil 1). Tromboemboli profilaksisi için ame-

liyattan 12 saat önce hastalara enoksaparin sodyum 40
mg/0,4 ml subkutan olarak yapıldı. Ameliyat masasında
kompresli çoraplar giydirildi. Tüm olgulara 1 gramın se-
fazolin sodyum intravenöz verilerek antibiyotik profilak-
sisi uygulandı. Bel çevresi ölçümleri göbek seviyesi
hizasından yapıldı. Tüm olgular ameliyat konusunda bil-
gilendirildi ve onamları alındı. Postoperatif  1. gün oral
gıda başlanarak komplikasyon yoksa taburcu edildiler.
İlk 2 hafta berrak diyet önerilen olgular, 3. ve 4. hafta
püre gıdalarla beslendi. Daha sonraki dönemde yumu-
şak ve takiben katı gıda alabilecekleri söylendi. Olguların
alması gereken enerji miktarı hesaplanırken preoperatif
BKİ ve ideal kiloları dikkate alındı. BKİ, kilo, bel çevresi
ölçümü ve kan basıncı değerleri, APG, APİ, HbA1c in
preoperatif  değerleri ile postoperatif  6. ay değerleri kay-
dedilerek retrospektif olarak karşılaştırıldı. 

İnsülin direnci ve sekresyonu homeostazis model as-
sesment (HOMA) ve quantitavive insuline sensitivity
check index (QUICKI) metodları ile ölçüldü. HOMA
[HOMA=APİ (μU/mL) � APG (mg/dL)/22,5] testi için
10 saat mutlak açlık sonrası 5 dk. ara ile üç kan örneği
alındı. QUICKI testi ise APG ve açlık immünoreaktif
insülin ölçümlerinden [QUICKI=(1/log AİRİ (mU/L)
+ APG (mg/dL)] hesaplandı.

Bulgular

Olguların temel özellikleri incelendiğinde BKİ, kilo, bel
çevresi, kan basıncı değerlerinin preoperatif  döneme

Sonuç: LAGB, MO bireylerde kilo ve BKİ’deki düşüşe
paralel olarak APG ve APİ değerlerinin normal değer-
lere yaklaşmasını, majör tip 2 DM’da remisyon oluşma-
sını ve hayatı tehdit edici komplikasyonların minimuma
inmesini sağlar.

Anahtar sözcükler: gastrik bant, obezite, diabetes mellitus

Conclusion: In obese individuals, LAGB helps APG and
API values to approach normal, remission in the major
form of  type 2 DM and minimizing life-threatening
complications, besides decreases in weight and BMI.

Keywords: gastric banding, obesity, diabetes mellitus

Şekil 1. Gastrik bant uygulamasının şematik görünümü
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göre postoperatif  dönemde anlamlı düzeyde azaldığı
saptandı (Tablo 1). Preoperatif  dönemdeki APG değer-
lerinin postoperatif  döneme göre yaklaşık %8.5 daha
yüksek olduğu ve postoperatif  kilo kaybına paralel ola-
rak APG değerlerinde de düşme olduğu görüldü
(p=0.044). Preoperatif  değerlere göre postoperatif  6. ay
APİ değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı düşüş oldu
(p=0.037). Preoperatif HOMA değerleri ile postoperatif
6. ay HOMA değerleri arasında istatistiksel olarak an-
lamlı düşme saptandı (p=0.046). QUICKI düzeyleri
karşılaştırıldığında; preoperatif  olan 0.3 değerin posto-
peratif  6. ayda 0.4 olduğu gözlenmiştir. Aradaki fark
istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.001). Çalışma-
mızda, postoperatif  3. ay HbA1c değerinin, preoperatif
değere göre %5 daha yüksek olduğu ve değerler ara-
sında istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık olmadığı
tespit edildi (p=0.322) (Tablo 2).

Tartışma

Obez olgularda kandaki serbest yağ asitleri, yağ doku-
sunda lipoliz neticesinde artar. Kasta serbest yağ asidi
oksidasyonu sonucu oluşan asetil-CoA, piruvat dehid-
rogenaz enzimini inhibe ederek glukoz kullanılmasının
azalmasına yol açar.8,9 Sonuç olarak, ortaya çıkan hücre
içi glukoz artışı, glukozu hücre içine girmeye yönlendiren
transmembran konsantrasyon gradiyentini düşürür ve
glukoz alımında ikinci bir azalmaya yol açar. Karaci-
ğerde biriken asetil-CoA ise piruvat karboksilazı inhibe
ederek glukoneogenezi uyarır ve hücre içinde insüline ya-
nıtsızlığa sebep olur. Bu mekanizmalarla artan kan glu-
kozu insülin etkisiyle yeterince düşürülemez. Ayrıca
artmış serbest yağ asitleri insülinin karaciğer tarafından
dolaşıma verilmesini inhibe ederek dolaşımdaki insülin
konsantrasyonunu daha da azaltır.8,9

Obezite ile glukoz intoleransı ve İD arasında güçlü
bir ilişki vardır.5 İD pankreas adacık hücrelerinden daha
fazla insülin salgılanmasına neden olur. Bir süre sonra,
pankreas adacık hücreleri insülin seviyesinin uzun süre
yüksek seviyede kalmasını sağlayamaz. Bu durum hi-
perglisemi, glukoz intoleransı ve tip 2 DM ile sonuçla-
nır.10 LAGB uygulanan morbid obezite olgularında

artmış olan APG, kilo kaybıyla birlikte azalmaktadır.
Sjostrom ve ark.12 kilo kaybı sağlanan ve 2 yıldan uzun
süre takip edilen obez bireylerde plazma glukoz seviye-
sinde düşme olduğunu gösterdiler. 

Doar ve ark.13 tip 2 DM’li 118 obez olgu üzerinde
yaptıkları bir çalışmada kilo kaybı sağlanan olgularda
plazma glukoz seviyesinin 250 mg/dL’den 170 mg/dL’ye
düştüğü sonucuna ulaştılar. Arıca ve ark.14 LAGB uy-
gulanan 20 olguda postoperatif  1. ayda glukoz, insülin
ve insülin direncinde BKİ’deki düşüşe paralel düşüş ol-
duğunu bildirdi. Türkoğlu ve ark.15 BKİ normal olan
bireylerle obez bireyleri karşılaştırdıkları bir çalışmada
obez bireylerde insülin sekresyonu ve insülin direncinin
daha fazla olduğu sonucuna vardılar. Çalışmamızda
preoperatif dönemde 94.2 mg/dL olan APG seviyesi po-
stoperatif  dönemde 86.0 mg/dL seviyesine, 19.5 μU/mL
olan APİ değeri ise 10.5 μU/mL’e düştü.

İnsülin direnci ve sekresyonunu ölçmek için direkt
testlerden yararlanılmaktadır. Bu testlerden HOMA
testi, APG ve APİ ölçümlerinden, QUICKI ise APG ve
immünoreaktif  insülin ölçümlerinden hesaplanır. Gaz-
zaruso ve ark.16 51 postmenapozal kadına LAGB uygu-
ladıktan 1 yıl sonra BKİ’nin 43 kg/m2’den 34.5 kg/m2’ye
düştüğünü, HOMA skorunun ise 4.2’den 2.4’e düştü-
ğünü bildirdiler. Lee ve ark.17 LAGB uyguladıkları 116
morbid obez olguda postoperatif dönemde kilo kaybına
paralel olarak HOMA indeksi 6.27’den 4.76’ya düştü.
Şen ve ark.18 polikistik over sendromlu 22’si obez 14’ü
normal kilolu 36 adolesan kız çocuğunda yaptıkları kar-
şılaştırmalı çalışmada obezlerde HOMA indeksini daha
yüksek olarak bulduklarını açıkladılar. Çalışmamızda
incelenen 76 olgunun preoperatif  HOMA indeksi 4.4,
QUICKI indeksi 0.3 iken postoperatif  dönemde sıra-
sıyla 2.2 ve 0.4 olarak ölçüldü. 

Tip 2 DM dışında kardiyovasküler hastalıklar, hi-
pertansiyon, uyku apne sendromu, eklem hastalıkları
gibi pek çok yandaş hastalık obeziteye eşlik etmektedir.
Bu yandaş hastalıklar obez bireylerde yaşam süresinin
kısalmasına neden olur. Cerrahi yöntemlerle kilo kaybı
sağlanan bireylerde ortalama yaşam süresi uzamakta ve
özellikle diyabete bağlı mortalitede kilo kaybı sonrası

Tab lo 1: Olguların temel özellikleri

                                                   preop. postop. P

Yaş 36.44±7.4
Cinsiyet K 64

E 12

BKİ (kg/m2) 47.7±7.6 42.7±6.4 0.003
Kilo (kg) 133.4±20.5 120.7±17.8 0.004
Bel çevresi (cm) 124.7±13.7 118.5±10.9 0.005
Sistolik kan basıncı (mmHg) 133±1.8 123±8.2 0.001
Diastolik kan basıncı (mmHg) 84±14.6 81.4±12.5 0.003

Tab lo 2: Olguların preoperatif  ve postoperatif  6. ay sonuçlarının
karşılaştırılması

preop. postop. P

APG (mg/dL) 94.2±19.5 86.0±13.7 0.044 
APİ (μU/mL) 19.5±15.8 10.5±5.5 0.037
HOMA* 4.4±3.4 2.2±1.2 0.046
QUICKI** 0.3±0.0 0.4±0.1 0.001
HbA1c (mmol/L) 5.5±1.0 5.6±0.8 0.322

* HOMA= Homeostazis model assesment
**QUICKI=Quantitative insulin sensitivity check index
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%28 azalma olmaktadır.19 On altı bin olgu üzerinde ya-
pılan bir retrospektif  kohort çalışmasında da cerrahi te-
davi yöntemleriyle kilo kaybı sağlanan grupta kontrol
grubuna göre mortalitede %40 azalma olduğu sonucuna
ulaşıldı.20

HbA1c düzeylerinde kilo kaybına paralel anlamlı bir
değişim olmamaktadır.21 Pankreas adacık hücrelerinin
fonksiyonlarında ve insülin sensitivitesinde fizyolojik ge-
lişmeler olmaktadır. Bu gelişmeler adacık hücrelerinde
irreversibl kaybı engellemektedir. Brancatisano ve ark.22

LAGB uyguladıkları ve en az 12 ay takip ettikleri 78 ol-
guda %8 olan HbA1c seviyesinin %6.1’e düştüğünü bil-
dirdiler. Yine bu çalışmaya göre obezite cerrahisi ile kilo
kaybı sağlanan bireylerde tip 2 DM riski 6.5 kat azal-
maktadır. Çalışmamızda preoperatif  dönemde 5.5
mmol/L olan HbA1c değeri, postoperatif  6. aydaki öl-
çümlerde 5.6 oldu.

Obezite sistemik inflamatuar yanıtı etkilemektedir.
Obez bireylerde İD, sitokinlerle açıklanmaktadır. Yağ
dokusundan salınan IL-6 karaciğerden CRP salımını
uyarmaktadır. CRP ise insülin direncinin oluşmasına
katkı sağlamaktadır.23 Kern ve ark.24 yaptıkları çalış-
mada İD yüksek olan bireylerde IL-6 seviyesi normalden
yüksek bulunmuştur. Fermandez ve ark.25 yaptıkları bir
çalışmada ise kilo kaybı ile CRP seviyesinde de düşme
gösterilmiştir.

Sonuç olarak, preoperatif ve postoperatif 6. aydaki
BKİ, kilo, APİ, APG, HOMA ve QUICKI değerleri ara-
sında istatistiksel açıdan anlamlı farklılık saptanırken,
HbA1c değerleri arasında ise istatistiksel açıdan anlamlı
farklılık saptanmamıştır. LAGB morbid obezite tedavi-
sinde güvenli ve etkili bir minimal invazif cerrahi tedavi
yöntemidir. Kilo kaybı sağlanan olgularda, obeziteye eşlik
eden yandaş hastalıklardan DM’nin kontrolü daha etkin
olarak sağlanabilmektedir.
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