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OZET

LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI YAPILAN
HASTALARDA PREOPERATHZ VE POSTOPERATIF MULTIFAKTORYEL
DEGERLENDIRME

Obezite dunya ekonomisi Uzerinde ciddi ylk olusturan, prevalansi giderek
artan, eslik eden komorbiditeleri nedeni ile yasam siresini azaltan énemli bir halk
sagligi sorunudur. Yapilan ¢alismalarla morbid obezitenin ilag, diyet veya psikososyal
terapilerle kalic1 olarak tedavisinin neredeyse olanaksiz oldugu gosterilmistir, ancak
heniiz altin standart olarak kabul edilen bir bariatrik cerrahi teknigi yoktur.
Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) son yillarda primer bariatrik cerrahi yontem
olarak artan siklikla kullanilmaktadir. Literatiirde, LSG’nin kisa donem sonuglari
iizerine yapilmis bircok calisma olmakla beraber, orta ve uzun dénem sonuglarin
degerlendiren calisma sayisi kisitlidir. Bu ¢aligmada, LSG’nin orta ve uzun donem
etkilerini, hastalarin LSG sonrasi uzun donemde tekrar kilo alip almadiklarini,
obeziteye eslik eden komorbiditelerin degisimini arastirmak amaglanmustir.

Ekim 2014-Nisan 2017 tarihleri arasinda, Ufuk Universitesi Genel Cerrahi
Anabilim Dali’nda, morbid obezite tanisiyla LSG yapilan hastalar retrospektif olarak
hastane bilgi sistemi ve hasta dosyalar1 incelenerek tarandi. Operasyon Oncesi,
operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil ve 2. yil bilgilerine ulasilan 79 hasta ¢calismaya alindi.
Hastalarin operasyon Oncesine gore postoperatif 6. ay, 1. yil ve 2. yil vicut Kitle
indeksindeki (VKI) degisim incelendi. Cerrahi o6ncesi tip 2 diyabet ve/veya
hipertansiyonu bulunan hastalarin operasyon sonrasi kontrollerindeki tedavi
degisiklikleri, olasi komplikasyonlar ve mortalite arastirildi. Hastalarin metabolik
durumlar1 ameliyat Oncesi ve sonrast donemde karsilastirildi. Verilerin analizinde
istatistik yazilim programi SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.23) kullanilmistir. P <
0.05 anlaml1 kabul edilmistir.

Yetmis dokuz hastanin operasyon dncesi, operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil ve 2.
yil kontrollerindeki ortalama VKi strastyla; 43,01 + 5,07, 31,67 + 4,22, 27,71 + 3,62,
25,57 + 2,38 kg/m2 olarak hesaplandi. Operasyon Oncesine gore, 6. ay, 1. yil, 2. yil
kontrollerinde VKIi’ndeki disiis anlamli idi (p=0.0001). Ikili Kkarsilastirmalar
yapildiginda, 1. yil kontroliindeki VKI 6. aya gore daha azdi (p=0.001). ikili
karsilastirmalar yapildiginda; 1. yildaki diisis 6. aya gore anlamli idi (p=0.0001).
VKI’nin 2. yildaki degeri 1. yila gére yine anlamli bulundu (p=0.001). Operasyon
oncesine gore, LSG sonrasi 2. yilda diyabet ilaci kullanim sikliginda istatistiksel
olarak anlamli diisus (sirasiyla %28,5 ve %7,1) saptandi (P=0.0001). Benzer sekilde
operasyon dncesine gore, LSG sonrasi 2. yilda antihipertansif ilag kullanim sikliginda



da istatistiksel olarak anlamli diisls (sirastyla %35,7 ve %7,1) gozlendi (P=0.0001).
Hicbir hastada, major komplikasyon ya da takip stresince mortalite izlenmedi.

Morbid obezite cerrahisinde primer tedavi olarak uygulanan LSG, oldukca
etkin, diisiik mortalite ve morbidite oranlar1 ile giivenilir bir yontemdir. Kilo kaybinin
yaninda tip 2 diyabet, hipertansiyon ve metabolik sendrom gibi eslik eden
komorbiditelerde de duzelme saglamaktadir. LSG ile yeterli kilo kaybinin
saglanamadigl ya da tekrar kilo alimi olan hastalarda, duodenal switch gibi ikincil
operasyonlar dustndlebilir. LSG’nin uzun dénem sonuglarimi degerlendiren daha

genis hasta gruplu randomize galismalara ihtiyag vardir.
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ABSTRACT

PREOPERATIVE AND POSTOPERATIVE MULTIFACTORY
EVALUATION IN LAPAROSCOPIC SLEEVE GASTRECTOMY

Obesity is an important public health problem that causes a serious burden on the
world economy, which increases the prevalence of comorbidities and decreases the
duration of life. Studies have shown that morbid obesity is virtually impossible to treat
permanently with medication, diet, or psychosocial therapies. However there is no bariatric
surgical technique yet accepted as gold standard. Laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG)
has been used increasingly as a primary bariatric surgical method in recent years. In the
literature, there are many studies on the short-term results of LSG. However, the number of
studies evaluating the mid- and long-term results is limited. In this study, it was aimed to
investigate the moderate and long term effects of LSG, whether patients gain weight again
after long-term LSG, and the changes of comorbidities accompanying obesity.

Between October 2014 and April 2017, patients who underwent LSG with the
diagnosis of morbid obesity in Ufuk University General Surgery Department were
examined retrospectively by reviewing the hospital information system and patient files.
Seventy-nine patients who had preoperative, 6th month, 1st year and 2nd year
postoperative data were included in the study. The change in body mass index (BMI) at
postoperative 6th month, 1st year and 2nd year was analyzed according to the preoperative
status of the patients. Treatment changes, possible complications and mortality during the
postoperative period in patients with pre-surgery type 2 diabetes and / or hypertension
were investigated. The pre- and post-surgical metabolic statuses of the patients were
compared. Statistical software program SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.23) was used
for the analysis of all available patient data. P<0.05 was considered significant.

The mean BMI at preoperative, postoperative 6th month, 1st year and 2nd year
controls of seventy-nine patients were 43.01 + 5.07, 31.67 = 4.22, 27.71 + 3.62, 25.57 +
2.38 kg / m?, respectively. At the 6th month, 1st year and 2nd year controls, the decrease in
BMI was statistically significant (p = 0.0001). When bilateral comparisons were made, the
mean BMI at the 1st year control was less than that at 6 months (p = 0.001). Similarly, the
decrease in the 1st year was significant in comparison to that at the 6th month (p = 0.0001).
Mean BMI at the 2nd year was also significant compared to that in the first year (p =
0.001). Statistically significant reductions in the frequency of the use of diabetes
medication in the 2nd year after LSG (28.5% and 7.1%, respectively) were detected
postoperatively (P = 0.0001). Similarly, there was a statistically significant decrease in the
frequency of antihypertensive drug use in the second year after LSG (35,7% and 7,1%,
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respectively) (P = 0.0001). None of the patients had any major complications or mortality
during the whole study follow-up.

Laparoscopic sleeve gastrectomy as a primary treatment in morbid obesity surgery
is a reliable and very effective method with low mortality and morbidity rates. In addition
to weight loss, the method also improved comorbidities such as hypertension, type 2
diabetes and the metabolic syndrome. Secondary operations such as duodenal switch can
be considered in LSG patients who are unable to achieve adequate weight loss or gain
weight again. There is a need for randomized trials with larger patient groups which
evaluate long-term outcomes of LSG.
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1. GIRIS

Obezite, gelisiminde bir¢ok faktoriin rol oynadigi, endokrin, metabolik ve
psikolojik agidan tedavi edilmesi gereken, ayrica diinya ekonomisi iizerine ciddi bir
yik olusturan onemli bir halk sagligi sorunudur (1). Obezite diyabet (DM),
hipertansiyon (HT), koroner arter hastaligi, steatohepatit ve uyku apne sendromu gibi
birg¢ok hastalikla giiglii derecede iliskilidir (2).

Ozellikle beslenme fazlaligi ve fiziksel aktivite azlig1 nedeniyle enerji
dengesinin yikim aleyhine bozulmasi sismanlamanin ana nedenidir (3) Giiniimiizde
obeziteden yakinan hasta sayisi her gecen giin artmaktadir. Asir1 kilo tiim diinyadaki
genel hastalik yiikiine katkida bulunan altinci 6nemli risk faktoriidiir. Diinyadaki
yetiskinlerin 1.1 milyar1 ve tiim ¢ocuklarin %10’u asir1 kilolu ya da obez olarak
siiflandirilmaktadir (4).

Obezitenin yasam suresini distrdlgi bilinmekte olup, yakin zamanda yapilan
bir caligmada da 40 yasina gelindiginde obezitenin yasam beklentisini 7 y1l diisurdigu
gosterilmistir. Obez Kisilerde kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet ve cesitli
kanserlerin gelisme sikliginin artmis olmasi, yasam beklentisinin dismesindeki temel
nedendir (4).

Bu nedenlerle obezite tedavi edilmesi gereken medikal bir problemdir.
Bugiine dek yapilan c¢alismalar, morbid obezitenin ilag, diyet veya psikososyal
terapilerle kalici olarak tedavi edilmesinin neredeyse olanaksiz oldugu
gostermektedir. Fazla kilolarla yapilan miicadeledeki her basarisiz deneyim, kisinin
psikolojik durumunu bozmakta, kaybedilen kilolarin her seferinde fazlasiyla

alinmasina ve metabolizmanin daha da bozulmasina yol agmaktadir (5).

Diyet, egzersiz ve medikal tedavi ile yeterli basar1 saglanamamasi,
arastirmacilar1 farkli arayislara itmis, cerrahi mudahaleler ile birlikte obezitenin
kaynag: olabilecegi dlstnulen hormon ve mediatorleri guncel arastirmalarin odagi
haline getirmistir. Bariatrik cerrahideki birgcok teknigin avantaj ve dezavantajlart
yillardir arastirilmasina karsin, heniiz altin standart olarak kabul edilen bir tedavi
secenegi gelistirilememistir (6). Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) obezite
cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilmaktadir. Tiip mide ameliyati olarak da
bilinen ve daha Onceleri biliopankreatik diversiyon-duodenal switch ameliyatinin ilk
asamasi olarak kullanilan yontem, son yillarda tek basma kullanilan bir bariatrik
cerrahi teknik halini almistir (7-10).



LSG’nin kisa ve orta donem sonuglarini degerlendiren ¢alismalar, tek basina
uygulanabilecek etkili bir cerrahi teknik oldugunu destekler niteliktedir (11). Ayrica
tip 2 diyabet, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, astim ve obstriikktif uyku apne
hastaligi gibi obeziteye eslik eden komorbiditilerde de belirgin duzelme
saglamaktadir.

Bu calismadaki amacimiz, klinigimizde sik¢a yapilan LSG’nin orta ve uzun
dOnem etkilerini, hastalarin LSG sonrasi uzun donemde tekrar kilo alip almadiklarini,
obeziteye eslik eden komorbiditelerin degisimini, dislipidemi, hepatosteatoz gibi

metabolik durumlarini, yasam kalitesine olan etkilerini aragtirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE

Obezite wvuciit enerji regulasyon biyolojisinin bozuldugu endokrin,
metabolik, davranissal degisikliklerle karakterize multifaktoryel bir hastaliktir.
Obezite, siklikla enerji yogunlugu fazla besinlerin asir1 tiiketilmesine bagli gelisen
ve enerji alimi ile harcanmasi arasindaki dengenin bozulmasindan kaynaklanan
durumdur (12). Obezite Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan “Yag dokularinda
sagligi bozacak derecede anormal veya asiri miktarda yag birikimi” seklinde
tanimlanmistir. Viicut yag oranmin artmasi, endokrin ve metabolik degisikliklerle
seyreden obezite, multifaktoriyel, kompleks bir hastaliktir (13).

Etyolojisi tam olarak agikliga kavusturulamamis olmakla birlikte,
genetik ve cevresel etkenlerin biiyiik rol oynadigi bir hastalik oldugu bilinmektedir.
Diinyadaki en oOnemli saglik sorunlarindan birisidir ve prevalans: giderek
artmaktadir. Obezlerde mortalite ve morbiditenin yiiksek olmasi ve kilo vermekle
beraber bu risklerin azalmasi tedavi edilmesi gerektigini gosterir (14).

2.1.1. Epidemiyoloji

Son 40 yil igerisinde tiim diinyada, Ozellikle de Amerika Birlesik
Devletleri'nde (ABD), obezite sikliginda artis saptanmistir. Obezitenin epidemik
boyutlara ulastigi Amerika’da fazla kiloluluk prevalansi %64, obezite prevalansi ise
%19 olarak bildirilmektedir (15).

Turkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-|
(TURDEP-I) sonuglarina gore, obezite prevalansi kadinlarda %30, erkeklerde %13,
tim toplumda ise %22.3 olarak tespit edilmistir. TURDEP-I (1998) calismasindan
12 yil sonra yapilan TURDEP-II (2010) c¢alismasinda ise, Tirk eriskin
toplumundaki obezite prevalansinin %40 artarak %31.2°ye ulastigi saptanmustir.
Son 12 yilda kadinlardaki obezite prevalansini %34 artarak %44’e, erkeklerde ise
%107 artarak %27’ye ulastigi bulunmustur. Tlrkiye Nufus ve Saglik Arastirmasi
sonuglart incelendiginde, 15-49 yas grubu kadin niifusta obezitenin giderek arttigi
gorulmektedir. Turkiye’de 15-49 yas grubu kadinlardaki fazla kiloluk prevelansi,
1998, 2003 ve 2008 yillarinda sirastyla %33.4, %34.2 ve %34.4; ayn yillarda
obezite prevalansi ise sirasiyla %18.8, %22.7 ve %23.9 olarak bulunmustur.
Goruldugu gibi, 15-49 yas grubu kadinlarda son 10 yilda obezite sikliginda %5.1
artis olmustur (16). Obezite insidansindaki bu artis geng eriskinler ve hatta ¢cocuklar
icin de gecerlidir (17).



Vicut agirligi cogu insanda stabildir, ¢linkii enerji homeostazi nedeni ile enerji
alimi ve tiikketimi uzun siire birbirini Karsilar. Bu homeostatik sistem viicudu kilo
alimindan daha c¢ok kilo kaybina karsi korur. Leptin, insiilin ve ghrelin gibi bazi
adipozite iliskili gastrointestinal peptid hormonlar, viicut enerji depolarinin durumunu
santral sinir sistemine aktarmaktadir. Enerji homeostazisinden sorumlu en Onemli
beyin merkezlerinden birisi hipotalamustur. Enerji dengesinde rol oynayan diger
organlar ise g0z, burun, dil, gastrointestinal sistem, endokrin bezler, kas dokusu, yag
dokusu ve beynin diger alanlaridir. Bu dokularin her birinde olusabilecek genetik ve
cevresel bozukluklar obeziteye sebebiyet verebilir (18).

2.1.2. Prevelans

Endsiitrilesmis {iilkelerde daha yaygin olmakla birlikte gelismekte olan
tilkelerde orta ve yiiksek gelir diizeyli kesimlerde sikligi artmaktadir. Sehirlerde
yayginligr koylere gore daha fazladir. Bunun nedeni ucuz ve yiiksek enerjili hazir
paket gidalarin tiiketilmesi, hareket azlig1 ve gidalara ulasmanin daha kolay olmasidir.
Obezite 6zellikle kisa boylularda daha fazladir. Kadinlarda erkeklere oranla daha fazla

goriiliir ki bunun sebebi de dogumlar ve gebelik siiresince alinan kilolardir (19).

Son yirmi yilda obezite prevelansi artmis, gelismis iilkelerde ortalama %20’y1
gegmistir. Eriskinlerin yarist kilolu durumundadir. ABD’de 1980°den bu yana obezite
%75’den fazla artmistir. ABD’de kadinlarin ¢ogu obez erkeklerin cogu ise fazla
kiloludur. Avrupada obezite prevalans1t ABD’ye gore biraz daha diisiiktiir. ingiltere’de
1980-1995 yillar1 arasinda obezite prevalansi erkeklerde %6’dan %15’e, kadinlarda
%38’den %17’ye yiikselmistir. Iskandinav tilkelerinde erkeklerde %10, kadinlarda %12
oraninda obezite goriiliir. Avusturalya’da ise yapilan bir arastirmada erkeklerin
%19.1°1, kadinlarin %21.8’1 obezdir. Yine bu iilkede erkeklerin %64.5°1, kadinlarin

%52’s1 kilolu sinifindadir. Gelismekte olan iilkelerde ise prevalans daha diistiktiir.

Obezite prevalansinin bu artisi; sedanter yasam sekli, televizyon ve bilgisayar
Oniinde fazla zaman kaybetme, kompleks karbonhidratli gidalarla asir1 beslenme,
egzersiz yapamama gibi nedenlerden kaynaklanmaktadir.



2.1.3. Etyoloji

Giliniimiizde obezitenin en sik nedeni, enerji yogun gidalara kolay ulasilmasi,
erken yaslardan itibaren kontrolsiiz olarak fazla tiiketilen fastfood tarzi gidalar ve
duragan yasamdir. Alinan enerjinin harcanandan fazla olmasi durumunda fazla enerji
yag seklinde depolanmaktadir.

Baslica obezite nedenleri su sekilde siralanabilir (18):

¢ Dengesiz beslenme,

o Yetersiz fiziksel aktivite,

¢ Bazi endokrin hastaliklar: Cushing sendromu, diyabetes mellitus, hipotiroidi,
polikistik over sendromu, insulinoma, biytime hormonu eksikligi, hipogonadizm

e Ilaclar: Antipsikotikler, antidepresanlar, antiepileptikler, antidiyabetikler,
steroid hormonlar

e Genetik

Obezite gelisiminde risk faktoleri sirasiyla:

o Fiziksel akvitede azalma

o Ko6tii beslenme aligkanliklar

e Yas (yaslandikga kilo alimi1 kolaylasir)

e Kadin olmak

e Dogum sayis1

e Evlilik

e Sigaray1 yeni birakmis olmak (nikotinin metabolik hiz1 indiikleyici etkisi var)
e Anne ya da babanin veya her ikisinin obez olmasi
e Alkol alimi1

e Psikolojik problemler

e Egitim diizeyi

e Sosyoekonomik diizey

Kilo alma egiliminin arttig1 donemler ise soyle siralanabilir:

e Gebelikte prenatal donem
e 5-7 yas aralig1

e Addlesan donem

e Menapoz

¢ Erken erigkinlik donemi

e Basaril1 kilo verme donemi sonrasi



Obezitenin ailesel oldugu artik bilinen bir gergektir. Genetikten bagimsiz olarak

enerji aliminin artmasi ve hareket azlig1 obezite gelisimini arttirir (20).

Kalitimin %35 rol oynadigi ve modifiye edici genlerin de %15 rol oynadig:
disiiniiliirse geri kalan %50 olguda cevresel faktorler ve yasam stilinin etkili oldugu
ortaya ¢ikmaktadir (21). Psikolojik bazi rahatsizliklarda; emosyonel stres, depresyon
ve mental hastaliklar obezite ile birliktelik gosterir (22). Bazi ilaglar kilo alimina neden
olur, bunlar; antipsikotikler  (fenotiazin, butirofenonlar), antidepresanlar,
antiepileptikler (valproat, karbamazepin), steroidler (glukokortikoid, 0strojen),
antidiabetikler’dir (instlin, sulfonilureler) (23). Genellikle uyku bozukluklar: ile
birlikte olan gece yeme sendromunda obezite birlikteligi vardir.

Yenidogan doneminde anne siitiiyle beslenmenin mamayla beslenmeye gore
obezite sikligini azalttigina dair yayinlar vardir (20). Obezite her yasta olabilir veya
gelisebilir. Dogum kilosu belirleyici bir etken degildir. Diabetik anneden doganlarda,
annesi babasi fazla kilolu olanlarda, obezite gelisme riski daha fazladir. Addlesan
doneminde fazla kilolu olanlarin % 80 inde ileride obezite gelisir. Erigkin kadinlarda
ise oral kontraseptif kullanimi, gebelik, ve menapoz déneminde kilo alimi olabilir (24).

Insanda aglik ve tokluk mekanizmalar1 hipotalamustaki merkezlerin kontrolii
altindadir. Lateral hipotalamik niikleuslar aktif beslenmeyi uyarmaktadirlar. Bu
bolgenin lezyonlari beslenme istegini yok ederek hizla zayiflamaya neden
olmaktadirlar. Ventral medial hipotalamik niikleuslar ise doyma noktasini belirleyen
tokluk duygusunu saglamaktadir. Bu bolgedeki lezyonlar ise bastirilamayan aglik

duygusuna neden olarak siirekli beslenme istegini dogurmaktadir (25,26).

Beslenmenin fizyolojik kontroliinii saglayan organlardan biri de midedir.
Midenin dolarak gerilmesi tokluk merkezine uyarilar gondermektedir. Mide igeriginin
pilordan gec¢ip duodenum mukozasinda osmotik basinci arttirmasi buradaki
osmoreseptorler tarafindan algilanarak hipotalamustaki doyma merkezine uyarict
sinyaller gondermektedir. Ayrica bu sindirim islemi sirasinda viicut metabolizmasini
degisiklige ugratan noropeptitlerin salgilanmasini saglayacak hormonal sinyaller
ortaya ¢ikar. Bu siiregte 6nemli etkisi oldugu bilinen hormonlar, istah artisina neden
olan leptin ve ghrelin ile anoreksik etki gosteren insilin ve kolesistokinindir. Leptin
doyma hissi Uzerine uzun sureli etkileri olan sitokin benzeri bir polipeptitdir. Toplam
yag dokusu miktar1 ile dolasimdaki seviyesi korelasyon gosterir. Leptin
hipotalamustaki reseptorlere baglanarak gida alimimi etkiler, ayrica ndropeptit-y gibi
istah acic1 ndropeptitlerin iiretimini de baskilar. Leptin geninde homozigot fonksiyon
bozuklugu mutasyonu ile dogan kisilerde obezite gelismektedir. 1999 yilinda

kesfedilen ghrelin ise biiyilkk oranda midede sentezlenen istah acici etkisi oldugu



diistiniilen bir hormondur. Yemeklerden sonra hizla seviyesi diiser. Obez hastalarda
leptinde oldugu gibi ghrelin metabolizmazsinda da bozukluklar vardir. Gastrik bypass
ameliyatlarindan sonra ghrelin seviyesi diiser ve yemeklerden dnce beklenen seviyeye
yukselmez (25,26,27).

Tablo 1. Obezitenin etyolojik siniflandirmasi
fatrojenik Nedenler
flaglar ve hormon tedavileri
Hipotalamus cerrahisi
Diyete Bagli Obezite
Infant donemde yeme bozuklugu
Progresif hiperfajik obezite
Sik yemek yeme
Yiiksek yagli yemekler
Asir1 yemek yeme
Noroendokrin Obezite
Hipotalamik sendrom
Cushing sendromu
Hipotroidizm
Insiilinoma
Polikistik over sendromu
Hipogonadizm
Growth hormon yetmezligi
Psddohipoparatroidizm
Gece yeme sendromu
Binge eating (Asir1 yeme epizodlari)
Sosyal ve Davraniglara Bagl
Sosyoekonomik faktorler, etnik kdken
Psikolojik Faktorler
Mevsimmesel affektif bozukluklar
Emosyonel stres
Anksiyeteye bagli asir1 yeme
Erken yasta anne ya da baba kayb1
Ailede alkolizm
Genetik Obezite
Otozomal resesif gegis
Otozomal dominant gecis
X’e bagl gecis ve kromozom anomalileri
Sedanter Yasam
Cerrahi sonrasi inaktivite
Yashlik
Virusler




2.1.4. Tan1 ve Degerlendirme Yontemleri

2.1.4.1. Anamnez

Kilo alimmin kronolojik Oykiisli, fazla kilonun hastanin sagligini nasil
etkiledigi, hastanin tedaviden beklentileri, ka¢ yasinda kilo almaya basladigi, kilo
alimina neden olabilecek baslica faktorler, diyet denemeleri, kilo alimina neden olan
hastaliklar i¢in ek sikayetler, kullandig1 ilaglar sorgulanmalidir. Ailede kilolu kisilerin
varligi, kadin hastalar igin kilo alimina elverisli donemler olan gebelik, cocuk buyltme
ve menapoz yaslart irdelenmelidir. Kilo alimimin baglamasi igin riskli dénemler olan
evlilik, is degisimi gibi sosyal degisiklikler de sorgulanmalidir (28, 29).

2.1.4.2. Fizik Muayene

Fizik muayene sirasinda, obeziteye neden olabilecek hastaliklarin bulgulari
yaninda, obezitenin sebep oldugu hastaliklarin bulgularimin da aranmasi gerekir.
Koroner arter hastaligi, periferal arter hastaligi, abdominal aorta anevrizmasi,
semptomatik karotid arter hastaligi, tip 2 diyabet ve uyku apnesi obeziteye eslik eden
baslica komorbiditelerdir. Metabolik sendromu olan ve insilin direnci bulunan hastalar
da yiiksek risk grubundadir. Obezitenin derecesini belirlemek i¢in viicut kitle indeksi
(VKI) basta olmak (izere gesitli dlgiimler ve hesaplamalar yapilir (28, 29).

2.1.4.3. Antropometrik Olctimler

Bireylerin obez olarak tanimlanabilmesi igin viicut yag miktarini belirleyen
yontemlere gereksinim duyulmaktadir. Bu nedenle obezite tanisinda viicut bilesimini

belirleyen ¢esitli yontemler gelistirilmistir.

Antropometri insan vicudunu 6lgme bilimidir ve boy, kilo, deri kivrimlar ile
viicut caplar1 gibi Olclimleri igerir. Obezite ile morbidite ve mortalite arasindaki
iliskinin  degerlendirilmesinde  antropometrik  Olglimler yaygmm bir sekilde
kullanilmaktadir (30).

Antropometrik ol¢limler, viicuttaki yag depolar1 hakkinda laboratuar simirlari
disinda poliklinik ve alan ¢alismalarinda kullanilabilecek noninvaziv, masrafsiz, basit
ve tekrarlanabilir sonuglar veren yontemlerden olusmaktadir. Agirlik, boy ve viicut
caplaryla ilgili parametreler antropometri bilimini, deri kivrim kalinliklan ile ilgili
Ol¢iimler ise plikometri bilimini olusturmaktadir. Bunun yani sira govde ve

ekstremitelerin ¢esitli yerlerindeki c¢evre Olglimleri daha c¢ok yag toplama bigimi



hakkinda bilgi vermekte ve toplam viicut yagi tespitinde de kullanilmaktadir (31).
Viicut Kitle Indeksi

Obezitenin tanimlamasinda, agiklanmasinda ve arastirilmasinda bir 6l¢ii olarak
kullamlan VKI, ilk kez Lambert Adolphe Jacques Quetelet tarafindan 1835 yilinda
tarif edilmistir. Hastanin kilosunun boyunun karesine oranlanmasi ile hesaplanir.
Eriskinlerde normal VKI 18.5 ile 24.9 kg/m2 arasindadir. Bu parametre obezite
tanimimin yani sira protein enerji malnutrisyonunun degerlendirilmesinde de
kullamlmaktadir. VKI 18.5 kg/mz’den az olanlar dusuk kilolu, 18.5-24.9 kg/m2
arasinda olanlar normal kilolu, 25-29.9 kg/m2 arasinda olanlar fazla kilolu, 30-39.9
kg/m2 arasinda olanlar obez, 40 kg/m2 ve daha fazla olanlar morbid obez olarak
siiflandirilmaktadir (32).

WHO’nun VKI’ye gére 1998’te yaptig1 siniflama tablo 2°de verilmistir.

Tablo 2. VKI (ka/m?2) degerlerine gore siniflandirma (33)

Viicut Agirhginin
VKI (kg/m2) Durumu
<185 Diistik kilolu (Zay1f)
18,5-24,9 Normal
25,0-29,9 Sismanlik 6ncesi (Fazla kilolu)
> 30 Obez
30,0-34,9 Obez 1. Derece
35,0-39.9 Obez 2. Derece
> 40 Obez 3. derece

VKI kisinin agirlik fazlaligin1 yansitan bir parametredir. Agirlik artis1 daha ¢ok
yag kitlesi artigia bagl gelismektedir. Bu nedenle VKI yiikselmesi her zaman yag
kitlesi artisin1 yansitmamaktadir. Asirt adele kitlesi bulunan sporcularda nadiren
yiiksek VKI degerlerine rastlanabilir.

Adipoziteyle iliskisi nedeniyle yiiksek bir VKI, artmis saglik sorunlari riski ya
da mortaliteyle iligkilidir. Yas, cinsiyet, irk ve fiziksel aktivite gibi sayisiz faktor ise bu
iliskiyi farkli sekillerde etkilemektedir. Belirli bir yas ve VKI degeri i¢in kadmlar
erkeklerden %12 daha fazla viicut yagina sahip olma egilimindedir (30).



Belirli bir populasyon igerisinde VKI ve adipozite arasinda giiglii bir iliski
gosterilse de, VKI birey bazinda adipozitenin zayif bir gostergesidir. Benzer VKI ile
basvurmalarina karsin, bireyler arasindaki adipozite diizeyleri biyik degiskenlik
gostermektedir. VKI ve adipozite arasindaki iliskiyi etkileyen faktorlerin VKI ve
saglik riski arasindaki iliskiyi de etkileyebilecegi bildirilmektedir. Belirli bir VKI
degerinde mortalite riskinin yasla beraber azaldig belirtilmektedir. Ornegin VKI 29
kg/m2 olan bireylerden 30-44 vyas arasindakilerin rolatif riski 65 yas ve
lizerindekilerden daha biiyiiktir. Total adipozitede oldugu gibi, belirli bir VKI’ndeki
bireyler arasinda yagsiz viicut kitlesi ve iskelet kasi kitlesi yoniinden de ciddi
farkliliklar mevcuttur. Bu gozlemler birey bazinda, VKI ile vicut igeriginin

belirlenmesinin siirlamalar1 oldugunu dogrulamaktadir (30).
Deri Kivrim Kalinlig

Cilt alt1 yag dokusu kalinligi, toplam viicut yaginin sabit bir oranini temsil
etmektedir ve dolayisiyla toplam yag miktarini degerlendirdigi distnulmektedir. Yas,
ik, cinsiyet ve viicut agirligi ile cilt alt1 yag/toplam yag oran1 degismektedir. Toplam
adipoziteyi hesaplamada yararlidir ancak visseral yagi dogrudan dlgimleyemez.

Olgiim i¢in en ¢ok kullanilan bdlgeler asagida siralanmustir:

a) Triseps deri kivrim kalinhk olgiimii: Erkeklerde 19 mm, bayanlarda 30 mm’den
az olmasi normal olarak degerlendirilir. En fazla kullanilan deri kivrim kalinlik 6lgtimii
yontemidir.

b) Biseps deri kivrim kalinhg 6l¢iimii

¢) Subskapular deri kivrim kahnhgi 6l¢iimii: Bayanlarda 27 mm, erkeklerde 22

mm’den az olmasi beklenir.
d) Suprailiak deri kivrim

e) Midaksiller deri kivrimi: On alt1 yasindan kiiciiklerde triseps deri kalinliginin,
yetiskin erkeklerde ise subskapular ve midaksiller deri kalinligimin OGlgiilmesi
onerilmistir.

Bu olgiimlerin  alinmas1 tecrilbe gerektirir. Olgiim sonuglarinin  hem
gbzlemciden gozlemciye degisebilmesi hem de ayni gozlemcinin ayni 6l¢timii farkli
denemelerde farkli yapabilmesi yontemin dezavantajlaridir. Ayrica deri kivrimi
Olcumlerinin asir1 zayif kisilerde toplam yagi gergekte oldugundan fazla, asir1 derecede
obez Kisilerde ise gercekte oldugundan daha az gosterdigi de bildirilmektedir (30, 34).
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Bel-Kalca Orani

Cilt alti ve intraabdominal yag dokusunun dagilimmi degerlendirmede
kullanilan basit bir yontemdir. Bel/kalga orani normalde 0.85'den kiguktur. Bu
parametre obezite ile ateroskleroz ve makrovaskiiler hastalik arasindaki iliskiyi
gostermede kullanilmaktadir. Bel/kal¢a oranmin 1.0'dan fazla olmasinin mortalite ve
morbiditeyi arttirdig diistinilmektedir (35-37).

Ekstremite Yag Alan

Deri kivrim kalinhigi ve ekstremite c¢evresinin Ol¢imiiyle hesaplanir. Viicut
toplam yag miktarini belirlemede tek deri kivrim kalinligi 6l¢timiinden daha giivenilir
bir yontemdir. Odemi ve asiti bulunanlarda kullanilmamas: gereken bu ydntem, ileri
malndtrisyonu olan hospitalize hastalarda da guvenilir degildir (38).

Kol Cevresi Olguimu

Kolun hem kas hem de deri alti yag dokusu icermesi nedeni ile Kol
cevresindeki dusus, her ikisindeki dislst de yansitabilir. Gelismekte olan Glkelerde
kas boluma igin kullanilan kol gevresi Olgiimii, saha taramalarinda toplam kas
miktarini belirlemede tercih edilir (38).

Kol-Kas Alani

Kol cevresi olciminden daha givenilir bir yontemdir ve az miktardaki
degisiklikleri bile gosterebilir. Bu yontemle %20-25 oraninda fazla 6l¢iim yapilabildigi
icin dizeltilmis formiiller kullanilir (38).

2.1.5. Laboratuar Yontemleri

2.1.5.1. Rutin Laboratuvar Tetkikleri

Fizik muayenede yapildigi gibi, obeziteye sebep olabilecek sekonder hastaliklar
(tip 2 diyabet, hipotiroidi, cushing sendromu, polikistik over sendromu, hipotalamik
sebepler) ve obezitenin sebep olabilecegi hastaliklar yoniinden (dislipidemi, insiilin
direnci vb.) laboratuvar testleri istenmelidir (28).

2.1.5.2. Viicut Bilesiminin Laboratuvar Teknikleri ile Olctilmesi

Vicut bilesiminin analizinde hicbir test altin standart degildir. Vicut
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bilesiminin Olglilmesinde kullanilan laboratuvar teknikleri biyoelektrik empedans,
bilgisayarlt tomografi, manyetik rezonans, dual enerjili X 1511 absorpsiyometresi
(DEXA), hidrodansitometri ve nétron aktivasyonudur (28, 39, 40).

2.1.6. Tedavi

Obezitenin ana tedavi stratejileri; diyet, egzersiz, davranis, medikal ve
cerrahidir.

2.1.6.1. Diyet Tedavisi

Obezite tedavisinde amag alinan enerjiden daha fazla enerjinin harcanmasidir.
Diyet enerjisinin azaltilmasi kilo kaybina neden olan en 6nemli etkendir. Kadinlar igin
1000-1200 kcal/giin, erkekler icin 1200-1600 kcal/giin’luk dustik kalorili diyetler
onerilmektedir (41). Enerji aliminin 500-1000 kcal/giin azaltilmasi yavas ama istikrarli
kilo kaybi saglamaktadir. Ayrica kalorisi azaltilmadan uygulanan diislik yagh
diyetlerin de kilo kaybina neden oldugu belirtilmektedir (42, 43).

2.1.6.2. Egzersiz Tedavisi

Enerji tiiketimini arttiran temel etken fiziksel akvitenin arttrilmasidir. Egzersiz
saglik ve fiziksel form diizeylerini gelistirmek amaciyla belirli bir plan cer¢evesinde
uygulanan fiziksel aktivitelerdir. Kalori aliminda artis olmadig siirece erkekler giinde
474 kcal, kadmlar 384 kcal enerji harcamaktadir. Enerji tiketimini arttirmak igin
uygulanan egzersizin, kilo kaybettirici faydasina ek olarak metabolik fonksiyonlar,
solunum, kalp ve damar fonksiyonlar1 tizerinde de olumlu etkileri bulunmaktadir (44,
45). Sadece diyet yapmak yag dokusuna ek olarak kas dokusunda da kayba neden olur.
Kilo kayb siiresince yapilan egzersizle orantili kas kitlesi korunur. Kilonun korunmasi
icin “International Association for the Study of Obesity” tarafindan giinde 60-90
dakika orta dlizeyde egzersiz 6nerilmektedir (46).

2.1.6.3. Davranis Tedavisi

Obeziteye davranigsal yaklasim iki varsayima dayanmaktadir; birincisi yeme ve
egzersiz davraniglarinin  viicut agirhigina bagli olmasi, ikincisi ise davranisin
baglamasina ve devam etmesine neden olan ¢evresel etmenler ve aliskanliklarin
modifiye edilmesiyle davranislarin degistirilebilmesidir. Bu faktdrler goz Oniine

alindiginda davranmis tedavisinde obeziteye neden olan davranislar1 belirlemek,
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davraniglart  kontrol eden wuyaranlarin degistirilmesi ve yeni davraniglarin
guclendirilmesi olmak Uzere t¢ ana komponent vardir (47).

Davranislarin izlenmesi: Hastalarin tlikettikleri tiim gidalar ve gidalarin yag
icerikleri, kalorileri ve hastalarin gergeklestirdikleri fiziksel aktiviteler kaydedilerek
obeziteye yol acan davraniglar saptanmaya calisilir.

Davranis uyaranlarmmin degistirilmesi: Davranigsal yaklasimlar ortamin,
davranigin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu varsayar. Gidalarin goriilmesi ve kokulari

aclik duygusunu tetikleyerek gida se¢imini etkileyebilir.

Davranis degisiminin sonuclar ve giiclendirilmesi: Hastalarin davranislarini
pozitif yonde degistirdiklerinde sozli veya kiguk hediyelerle ddullendirilir ve yeni
davraniglarin pekistirilmesi saglanir (48, 49).

2.1.6.4. Medikal Tedavi

Diyet, egzersiz ve davranis tedavisinin yetersiz oldugu durumlarda ila¢ tedavisi
dustinulmelidir. Obezite tedavisinde kullanilan ilaglarin dezavantajlart; etkilerinin
siirli olmasi, hastanin ilac1 biraktiginda tekrar kilo almasi ve istenmeyen yan etkiler
olarak siralanabilir (50). Medikal tedaviden beklenen alinan giday1 azaltarak enerji
harcanmasini arttirmasidir. Ancak heniiz enerji harcanmasimi arttiran bir ilag
Uretilememistir. Beta 3 adrenerjik agonistlerle yapilan c¢alismalar da basarili
olamamistir (51). Enerji alimmi azaltan ilaglar ise santral etkili ve periferik etkili
olarak iki gruba ayrilabilir (52-55):

a. Santral sinir sistemine etki ederek gida alimim azaltan ilaclar:

Sibutramin: Sibutramin, sinir terminallerinde norepinefrin, serotonin ve daha
az oranda da dopamin geri alim inhibitorii olarak etki g0sterir, sinaps boslugunda bu

nOrotransmitterlerin artisini saglar ve gida alimini azaltir .

Diger sempatomimetik ilaglar: Sempatomimetik ilaglarda benzefetamin,
dietilpropion, fendimetrazin ve fentermin norepinefrin gibi etki gosterdikleri igin
beraber gruplandirilir.

Rimonobant: Endocannabinoid sistemin cannaboid reseptér 1 seviyesinde
spesifik blokajin1 saglar. Cannaboid 1 reseptorii istah ve viicut agirliginin
diizenlenmesinde rol oynar.
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Taranabant: Cannaboid reseptOr 1’e yiiksek afinitede baglanir ve rimonobanta
gore cannaboid reseptor 1 icin daha selektiftir .

b. Periferik metabolizmaya etkili ilaglar:

Orlistat: Streptomyces’den tiretilen lipstatin derivesinden elde edilmistir. Bir
lipaz inhibitori olup gastrik ve pankreatik lipazlari inhibe eder ve bdylece diyetle

alinan yaglarin emilimini bozar.

2.1.6.5. Cerrahi Tedavi

Tibbi usiil ve diyet tedavilerinin uzun donemde kisithi basarilart oldugu igin
cerrahi teknikler gittikce popularite kazanmistir (56,57). Cerrahi tedavi, diyetin,
fiziksel aktivitenin arttirilmasinin, davranis ve yasam tarzi degisikliklerinin, medikal
tedavinin yetersiz olmasi durumunda distnalir (7). Obezite cerrahisinde kullanilan
baslica tedavi yontemleri tablo 3°de verilmistir.

Tablo 3. Obezite cerrahi tedavi yontemleri

Mide Kugulttcu Emilim Engelleyici Kombine
Uygulamalar Uygulamalar Uygulamalar ___ Digerleri
Gastrik Balon Biliopankreatik Gastrik Bypass. Takilabilir
Gastrik Band Diversiyon Duodenal Switch Gastrik Uyarict

Sleeve gastrektomi
Verikal Band

Gastroplasti

Cerrahi yapilmadan once, obezitenin herhangi bir genetik, endokrin, nérolojik
(hipotalamik fonksiyon bozuklugu gibi) patolojiden veya ilag kullanimindan
kaynaklanmadigr ortaya konmalidir. Bu durumlarda nedene yonelik tedavi
yapilmalidir. Bariatrik cerrahi igin gerekli sartlar National Institutes of Health’in (NIH)
1991 yilindaki konsensus kararlarinda belirlenmistir (58). Bu endikasyonlar tablo 4°de
belirtilmistir.
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Tablo 4. Bariatrik cerrahi endikasyonlari

e VKI>40 kg/m2 veya VKI> 35 kg/m2 ve birlikte ek hastalik (tip 2 diyabet, HT,
uyku apnesi, hiperlipidemi) olmasi

e Ameliyat riskinin kabul edilebilir olmas1

e Cerrahi dis1 tedavilerin basarisiz olmast

e Psikiyatrik olarak stabil olunmasi, alkol ve ila¢ bagimliliginin olmamasi

e Kontrolstz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi

e Hastanin iyi motivasyonlu, ameliyati ve sekellerini biliyor olmasi

e Cerrahinin getirecegi yasami engelleyecek medikal problemlerin olmamasi

e Aile ve sosyal cevre desteginin tam olmasi

2

Son calismalarda tip 2 diabeti ve VKI 30-35 kg/m arasinda olan hastalarda da
obezite cerrahisinin yapilabilecegi yonlinde goris bildirilmektedir (59). Obezite
cerrahisine 60 yas ve (st hastalarda yarar-zarar orami dikkatli bir sekilde
degerlendirilerek karar verilmelidir. Ameliyatla saglanacak olan kilo kaybi, hastanin

yasam kalitesini arttirip, kisitlamalarini azaltmayacak ise cerrahi yapilmamalidir (60).

2.2. BARIATRIK CERRAHI YONTEMLER

2.2.1. Gastrik Balon

Sekil 1. Gastrik balon sematik goriiniim

Gastrik balon, endoskopik yontemle yapilan ve ameliyat olarak digiiniilmemesi
gereken bir uygulamadir. Bu islemde mideye yerlestirilen bir balon 500-600 cc
sisirelerek mide hacmini kiigiiltiir ve erken doyma saglanir. En fazla 6 ay midede duran
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balon yine endoskopik olarak ¢ikartilir. Gegici bir yontemdir. Asir1 obez hastalarin
(VKI>45) kisa siirede kilolarmi azaltmak ve daha uygun kosullarda ameliyat etmek
veya VKI 35-40 arasinda olan ve bariatrik cerrahi endikasyon smirinin disinda kalan

hastalara uygulanmalidir (61).

Sonug olarak mide balonu, cerrahi tedaviden ¢ekinen ya da cerrahi islem Oncesi
kilo kayb1 saglanip perioperatif riskleri azaltmak i¢in uygulanabilir bir yontemdir.
Ancak kalict kilo kaybr i¢in hastalarin yeme aligkanliklarinin degismesi gerekmektedir
(62, 63, 64).

2.2.2. Vertikal Band Gastroplasti

5 \ Staples
Esophagus

Pouch

Duodenum

Stomach

Sekil 2. Vertikal band gastroplasti sematik goriinlimii

Ilk defa 1980'de Mason (45) tarafindan tanimlanmistir. Bu yontem iist
abdomende daha az diseksiyon gerektiren ve daha kisa siiren bir ameliyattir. Mide 6n
ve arka duvarini igine alan pencereden vertikal seyirli, 25-50 ml hacminde bir pos
hazirlandiktan sonra, 1.5 cm genislikteki yama bir band seklinde hazirlanan
pencereden kiciuk kurvatura dogru cepecevre yerlestirilir. Bandin yerlestirilmesindeki
amag pos agzinin genislemesini engellemektir (65).

Uzun donemde yeterli kilo kaybinin saglanamamasi vertikal band
gastroplastinin basari orani konusunda slipheler dogmasina neden olmustur (66).
Vertikal Band Gastroplasti artik kullanilan bir yontem degildir.
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2.2.3. Ayarlanabilir Mide Bandi

Mide kelepgesi de olarak bilinen bu yontem ilk olarak Amerikali bir cerrah olan
Kuzmak tarafindan uygulanmistir (62). Ayarlanabilir mide bandi, midenin {ist
kisminda yaklasik 15-30 ml’lik bir rezervuar olusturacak sekilde yerlestirilmesiyle
mide hacminin kugultildugii bir ameliyattir. Daha basit bir anlatimla midenin kum
saati haline getirilmesidir. Karin 6n duvarinda cilt altina yerlestirilen bir porta,
perkiitan salin enjeksiyonu ile mide etrafindaki balon sisirilir. Bandin sisirilmesi ile
olusan daralma, midedeki gidanin rezervuardan atilmasini geciktirir ve tokluk hissi
olusturur (sekil 3). Kilo vermenin temeli mide hacminin kiiglilmesi ile fazla gida
almamamas1 esasina dayanir. Kelepge uygulamasi disiiniilen hastalarda yeme
aligkanlhklar1 iyi irdelenmelidir. Ozellikle sweet eater denen yiiksek kalorili
beslenenlerde (dondurma, cikolata, tatli vb.) hacim kiigiik de olsa besinler yiiksek

kalorili ve gecisleri rahat olacagindan kilo verme oranlari yeterli diizeyde olmayabilir.

Cerrahi olarak mide rezeksiyonu gerektirmemesi, geri doénusumin mumkun
olmasi ve uygulamanin kolayligi, hastanede kaligin kisa olmasi teknigi kisa zamanda
diinyada popiiler kilmistir. Ancak uzun dénem sonuglarinin kotii olmasi, kelepgeye
viicudun reaksiyon vermesi, kelepcenin takildigi yerden kaymasi, rezervuarda
enfeksiyon gorilmesi ve bandin mide i¢ine migrasyonu gibi ciddi komplikasyonlarin

gozlenmesi, giintimiizdeki kullanim sikligini giderek azaltmaktadir (67).

-y
e
e

Sekil 3. Laparaskopik ayarlanabilir band ve tekniginin sematik gérinima
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2.2.4. Biliopankreatik Diversiyon-Duodenal Switch Ameliyati

Biliopankreatik diversiyon ilk defa 1979 yilinda Dr Scopinaro tarafindan
uygulanmistir. Distal Roux-en-y gastrik bypassa benzer bir ameliyattir. Midenin
proksimal kesiminde genis bir pos birakilip distal kesim eksize edilir. Ince bagirsak
ileogekal valvden yaklasik 225 cm proksimalden transekte edilir. Distalde kalan ince
barsak mideye agizlastirilir. Boliinen ince barsagin proksimal kesimi (duodenumdan
gelen safra ve pankreatik enzimleri tasiyan) ise ileogekal valvden yaklasik 75 cm
proksimale agizlastirillir (68). Biliopankreatik diversiyon, duodenal switch ve
postoperatif gorinumler sekil 4’de gosterilmistir.

Biliopankreatik diversiyon ameliyatinda pilor kasinin eksize edilmesi nedeni ile
dumping sendromu siklikla ve siddetli sekilde goriilmektedir. Ayrica pilor kasinin

re-n

yokluguna bagli anastomozda iilser gelisimi siktir (68).stBu iki olumsuz etkiyi
azaltmak i¢in 1988°de Douglas Hess, duodenal switch’i biliopankreatik diversiyon ile
birlestirmistir. Duodenal switch bir obezite ameliyati olmayip safra refliisii hastaligi
icin Tom R DeMeester tarafindan tarif edilmistir. Mide tiip mide ameliyatindaki gibi
daraltilir, pilor dokunulmadan birakilarak pilorun 2 cm distalinden anastomoz yapilir
(68, 69). Duodenal switch prosediirii, yiikksek kilo kaybi1 sonuglar1 ve gastrik bypass

operasyonuna kiyasla miitkemmel yeme olanaklar1 saglamaktadir.

Sekil 4. A: Biliopankreatik diversiyon ve postoperatif goriiniim B: Duodenal switch ve

postoperatif gorin
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2.2.5. Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB)

Roux-en-Y gastrik bypass, hem gida alimini kisitlayict hem de emilim azaltict
0zelligi olan bir operasyon sekli olup halen Amerika’da en sik uygulanan bariatrik
cerrahi yontemidir (70). Uzun donem sonuglar1 dikkate alindiginda en ideal ameliyat
sekli olarak tanimlanabilir. Midenin st kisminda stapler yardimi ile 35-50 ml
hacminde kiigiik bir pos olusturulur. Ince barsaklar treitz ligamanindan yaklasik 50 cm
distalden transekte edilir. Distalde kalan kesim antekolik mesafede posa dogru
ilerletilerek jejenum mide posuna anastomoz edilir. Bu kesime beslenme bacag,
duodenum tarafindan gelen safra ve pankreatik enzimleri tasiyan kesime ise bilier
bacak ismi verilir. Bilier bacak beslenme bacagina, gastroenterostomi hattindan
yaklasik 150 cm distalde anastomoz edilerek RYGB tamamlanir (Sekil 5). RYGB ile
mide hacmi yaklasik %90-95 oraninda kiigiiltiiliir. Olusturulan kiclik mide posu gida
alimi ile gerilir, doyma merkezine sinyal gondererek tokluk hissini olusturur. Mide
posundan ince bagirsaga gegen gidalarla ince bagirsaktan kolesitokinin, peptid-YY,
GLP-1 gibi inkretinler denilen gok cesitli hormonlar salgilanir. Inkretinler tarafindan
erken tokluk hissi saglanir. Gastrik bypass ile emilim bozulup pasaj hizlandigindan
gidalar ileuma daha hizli ulasir ve buradan GLP-1 hormonunun salinimini arttirirlar.
GLP-1 diyabeti olan hastalarin kan sekerini, ilagtan bagimsiz olarak normal diizeye
indirir. Rezistin son yillarda kesfedilen ve yag hiicresinden salgilanan hormondur .
Obezite ile birlikte artan karmn i¢i yaglanma, rezistinin artisina neden olmaktadir.
Invivo ve invitro uygulanan rezistin ile instilin direnci olusur . Gastrik bypass ile karm
ici yag dokusu azalmakta, rezistin hormonunun dretimi ise normal seviyelere
dismektedir. Bu sekilde insiilin direnci azalir, kilo verimi hizlanir (71).

Sekil 5. Roux-en-Y gastrik bypass tekniginin sematik gérinimi
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RYGB ameliyatindan sonra yara yeri enfeksiyonu, liimen i¢i veya karin igi
kanama, apse olusumu, anastomoz kacgagi, gastrojejunostomi hattinda marjinal {lser
olusumu, pulmoner emboli ve dumping sendromu gibi komplikasyonlar gozlenebilir.
Uzun donemde malabsorbsiyon sonucu demir, kalsiyum, vitamin B12 gibi vitamin ve
mineral eksiklikleri olusabilir (72, 73).

RYGB ameliyatinin morbiditesi ve mortalitesi ayarlanabilir gastrik bant ve
sleeve gastrektomiden daha fazladir (74).

2.2.6. Sleeve Gastrektomi

Obezite cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilan ve “tip mide” olarak da
adlandirilan ameliyatta, antrumdan baslanarak proksimalde his a¢isina kadar olan
biylk kurvatur rezeke edilir (Sekil 6). Daha 6nce biliopankreatik diversiyon- duodenal
switch ameliyatinin ilk asamasi olarak kullanilan yontem, son yillarda tek basina etkin
bir ameliyat olarak kullamlmaktadir. ilk olarak mide biiyiik kurvatur tarafindaki
vaskiler yapilar kesilir. Bu amagla gastrokolik ve gastrosplenik ligamanlar kesilerek
mide diseke edilir. Mide fundusunun tamamen rezeke edilmesi icin diseksiyon, sol
diyafragmatik krusa kadar genisletilir. Daha sonra rezeksiyon asamasina gegilir.
Midede darlik olugsmamasi veya fazla mide duvarinin birakilmamasi i¢in mide
nazogastrik tip ile kalibre edilir. Baslangigta laparotomi ile yapilan ameliyat son
zamanlarda laparoskopik olarak yapilmakta, hatta single port ile tek insizyondan
gerceklestirilebilmektedir (7-9).

Sekil 6. Sleeve gastrektomi tekniginin sematik goriunum
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Sleeve gastrektomi esas olarak mide hacmini azaltir ve alinan gida miktarin
dustiriir. Ameliyat sonrasi hastalarda besin emiliminde bir problem olusmaz. Bu
nedenle ameliyat sonrasinda vitamin ve mineral takviyesi gerekmez. Ayrica midenin
fundus kismi cikarildigindan bu kesimden salgilanan ghrelin hormon diizeyleri
ameliyat sonrasi azalmaktadir (7-9).

Ghrelin biiyiime hormonu salgilatici etkisi olan, enerji dengesi ve besin
aliminin diizenlenmesinde etkili, aglik hormonu olarak da bilinen bir hormondur (75).
Baslica midede liretilen ghrelinin kan diizeyi aglik halinde yiikselir, tokluk durumunda

ise azalir (7).

Sleeve gastrektomi kisa siirede etkili, 6nemli bir bariatrik cerrahi tekniktir.
Toplam fazla kilolarin %35-70’1 alt1 ayda, %33-81°1 ise 12 ayda kaybedilmektedir.
Calismalar 3 y1l sonunda kaybedilen fazla kilonun, gastrik bypass ameliyati sonrasinda
kaybedilen kiloya yakin oldugunu gostermektedir (76-78).

Ameliyat sirasinda mide tiipiiniin genisligini belirlemede kullanilan buji ¢apinin
48 Fr’ten kiiglik olmasi1 gerekmektedir. Mide hacmi bu sayede kicultulebilir (79). Asirt
genis buji kullanilmasi, mide arka duvarmin yeterince alinmamasi, biiyiik lokmalar
nedeniyle mide tlpine asir1 basing olmasi, tekrarlayan kusmalar, mide ¢ikisinda veya
barsakta tikaniklik olmasi gibi baslica nedenler sleeve gastrektomi sonrasi mide
tiplnln zamanla genislemesi ve yeniden kilo alimina neden olabilir. Bu durumda ise
fazlaligin alinmasi i¢in yeni bir laparoskopik LSG, gastrik bypass veya duodenal
switch ameliyatlar1 6nerilen cerrahi tekniklerdir (80, 81).

2.2.7. Morbid Obezite Ameliyatlarimin Komplikasyonlari

Morbid obezite ameliyatlarinin komplikasyonlari, erken ve ge¢ donem
komplikasyonlar olarak smiflandirilabilir. Tablo 5 ve 6’da erken ve ge¢ donem
komplikasyonlar verilmistir (69, 82, 83).

Tablo 5. Morbid obezite cerrahisinin erken dénem komplikasyonlari

Yara yeri enfeksiyonu. Kagak

Kanama Peritonit

Fistiil Sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi
Derin ven trombozu Perforasyon

Pulmoner emboli Akut gastrik pos genislemesi
Dehissans ve evisserasyonu Port ve tube ait mekanik problemler
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Tablo 6. Morbid obezite cerrahisinin ge¢ dinem komplikasyonlari

Insizyonel herni. Karaciger yetmezligi

Intestinal tikaniklik, yapisiklik Dumping sendromu

Pos genislemesi Vitamin ve mineral eksikligi
Pos kaymasi ve prolapsusu Elektrolit bozuklugu

Band erezyonu Anemi

Porttan ve tlpten kagak Hipoproteinemi

Cikis darligi, tikanmasi Band veya halkaya yemek veya

kapsiil sikigmast

Bu ameliyatlarin erken donem mortalitesi %0.1-0.5 oraninda bildirilmektedir.
Gastrik band ameliyatlarinda mortalite %0.1 iken, RYGB sonras1 %0.5’e kadar
yilkselmektedir. Erkek cinsiyet, VKI yiksekligi ve ameliyat 6ncesi var olan solunum
yetmezligi mortaliteyi arttiran en Onemli risk faktorleridir (84).

Pulmoner emboli, anastomoz kagagi ve miyokard infarktiisii en sik karsilasilan
mortalite nedenleridir. Yara yeri komplikasyonlar1 %25’e varan oranlarda
gorilmektedir. Gastrik band uygulamasi sonrast band kaymasi, en sik goriilen
komplikasyonlardandir. Band erozyonu yaklasik %10 oraninda goriilmektedir. Sleeve
gastrektomi ve RYGB ameliyatlar1 sonrast midenin rekanalize olmasi ve mide c¢ikis
darligi tanimlanmis diger komplikasyonlardir. Cerrahi sonrasi hizli kilo verilmesine
bagli safra kesesi tasi olusumu %50°’ye varan yiksek oranlarda bildirilmektedir. Uzun
donemde beslenme ile ilgili diger komplikasyonlar olusabilir. Sleeve gastrektomi son
yillarda en fazla yapilan ameliyat sekillerinden biri olup, bu ameliyattan sonra
beslenme sorunlari nadiren gorilmektedir (69).

2.2.8. Obezite Cerrahi Sonuglarinin Degerlendirilmesi

Obezite cerrahi sonuglarinin nasil degerlendirilecegi konusunda uzun yillar
fikir birligi saglanamamustir (69). Bariatrik cerrahiye bagli morbidite mevcuttur. Fakat
obeziteye bagli gelisen yandas hastaliklar1 tedavi etmesi nedeniyle morbiditeyi
azaltmaktadir (85, 86). Obezite cerrahisi ile fazla kilolarin1 kaybeden hastalarda Tip 2
diyabet, sistemik hipertansiyon, uyku apnesi, hipoventilasyon, kardiyak disfonksiyon,
psOdotimor serebri, vendz staz, gastroozefageal reflli, astim, dislipidemi, stres
inkontinans, polikistik over sendromu, yagl: karaciger, kas-iskelet sistemi agrilart gibi

hastaliklara ait bulgu ve semptomlarin geriledigine, gebe kalma oraninda artig
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olduguna yonelik birgok ¢alisma vardir (87-91). Operasyon sonrasi bu yandas
hastaliklarin  azalmast nedeniyle ila¢g kullanimi ve bu hastaliklara baglh
hospitalizasyonu azalmaktadir (92). Cerrahi, hastaligin komplikasyonlarini gidermesi
ve semptomlarini diizelterek, hastalarin psikososyal durumunu iyilestirerek hastalarin
hayat kalitesi arttirmaktadir (85, 88, 93).

Sadece kaybedilen kilo miktarinin degerlendirilmesi yeterli bir gosterge
degildir. VKI degerleri arasinda belirgin farklilik bulunan hastalarin kaybedecegi kilo
miktar1 da birbirinden farkli olmak durumundadir. Giiniimiizde morbid obezite
cerrahisi sonrasi kilo kaybmin degerlendirilmesinde en fazla kullanilan parametre,
kaybedilen fazla kilolarin yiizdesel oranidir. Fazla kilolarin %40’indan daha azinin
kaybedilmesi durumunda ameliyatin basarisizligi, %40-60 arasinda kilo kaybi ise orta
diizeyde bir ameliyat basarisi lehine degerlendirilir. Yiizde 60’1n {izerindeki kilo kaybi,

ameliyatin basarili oldugu seklinde yorumlanmalidir (69).

Bariatrik cerrahide hasta tatmini oldukca yuksektir. Teknoloji ile elde edilen
olumlu sonuglar neticesinde tekrar ihtiyag duyulmasi son derece azdir. Obezite
cerrahisi geciren ve bazi nedenlerle yillar sonra revizyon cerrahisi gereken hastalarin
cogu obez kalmak yerine yeni bir ameliyati tercih etmektedir (16).

2.3. OBEZITEYE ESLIK EDEN BASLICA DURUMLAR

Diinya Saglik Orgiitii’niin 1998 yilinda yapmis oldugu bir ¢alismada obez
hastalarda VKI artis1 ile birlikte yandas hastalik riskinin de arttig1 gosterilmistir (94).

Amerika’da insiline bagimli olmayan diyabet hastalarinin %61’inin, koroner
arter hastaligi ve HT tanis1 almis hastalarin ise %17°sinin obeziteye atfedilebilecegi
bildirilmistir (95). Asir1 kiloluluk ve obezite ile en sik iliskili saglik sorunlar1 tablo
7°de belirtilmistir.
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Tablo 7. Obeziteyle iliskili saglik sorunlariin rolatif riski

Risk ¢ok artomms Orta derecede Hafifce artms risk
artmis risk

Insiilin bagiml1 olmayan Koroner kalp hastaligit  Belirli maligniteler

diyabet

Insiilin direnci Hipertansiyon Ureme hormonu
anormallikleri

Dislipidemi Hiperlrisemi ve gut Polikistik over
sendromu

Uyku apnesi Osteoartrit Fertilite sorunlari

Nefes darlig1 Bel agris1

Maternal obeziteye bagh
fetal kusurlar

Anestezi riskinin artmasi
Obezitenin Yandas Hastaliklar
Kardiyovaskuler

Hiperlipidemi
Hipertansiyon

Koroner arter hastalig1
Sol ventrikl hipertrofisi
Kalp yetmezligi

Venoz staz tlserleri

Endokrin

Tip-2 diyabet
Insiilin rezistansi

Polikistik over sendromu
Pulmoner

Obstruktif uyku apnesi
Astma
Obezite-hipoventilasyon sendromu
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Hematopoetik

Derin ven trombozu
Pulmoner embolizm

Gastrointestinal

Safra tast
Gastroozefageal refli
Abdominal herni

Genitouriner

Stres inkontinans
Uriner enfeksiyon

Obstetrik

Infertilite
Abortus
Fetal anomaliler

Muskuloskeleteal

Dejeneratif eklem hastalig

Gut
Plantar fasiit
Karpal tunel sendromu

Norolojik/Psikiyatrik

Felc

Migren
Psodotimor serebri
Depresyon
Anksiyete

Artms kanser riski

Endometrium
Over

Meme
Prostat
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2.3.1. Hipertansiyon

Hipertansiyon, 18 yas ve zeri erigkinlerde, farkli zamanlarda yapilan en az iki
6lgimin ortalamasinda, sistolik kan basmncinin 140 mmHg ve/veya diyastolik kan
basincinin 90 mmHg ve iizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir. Yiiksek kan basinci
(KB) diinyanin en 6nemli saglik sorunlarindan birisi olup, hipertansiyon, gelismis
ulkelerdeki eriskin nufusun %30-40’m1 etkileyen temel halk sagligi sorunlarindan
biridir (96). Tiirkiye’de HT’nin yasa ve cinsiyete gore dizeltilmis prevalansi
kadinlarda 9%36.1, erkeklerde %?27.5, toplamda %31.8 olarak bulunmustur (97).
Kontrol altina alinmamis HT, tim dunyadaki en 6nemli mortalite nedeni olarak
gosterilmektedir (98). Artmis KB ylksekligi, artmis damar i¢i akim, endotel
hicrelerinde fonksiyon bozuklugu ve damar diz kas hucrelerinde hipertrofiye neden
olarak ateroskleroza neden olmaktadir. Kiiciik ve bliyuk damarlarda gelisen bu skleroz
sonucu, hedef organ hasari gelismektedir. Framingham Kalp Calismasi’nda yuksek
KB, inme, kalp yetmezligi, miyokard enfarktist ve bobrek yetmezligi icin 6nde gelen
risk faktoru olarak gosterilmistir (99, 100).

HT riski normal agirliktaki kisilere gore obez Kisilerde bes kat daha yuksek
bulunmustur. HT vakalarinin tigte ikiye yakin kismi ise asir1 kiloyla iligkilendirilmistir
ve kesitsel popiilasyon calismalarinda HT’nin %85’ten fazlasinin, VKI 25 kg/m2 ve
Uzeri olan bireylerde ortaya ¢iktigi bildirilmektedir. DASH ¢alismasinda kilo vermekle
kan basincinin dusdrllebilecegini gosterilmis ve net etki antihipertansif bir ilacin
etkisine esit bulunmustur (4).

2.3.2. Koroner Arter Hastaligi ve Inmeler

VKi’nin 21 kg/mz’yi gecmesi ile dislipidemi ilerleyici bir sekilde ortaya
cikmakta ve koroner kalp hastaligi riski 3.6 kat artmaktadir. Asia-Pacific Cohort
Collaboration Calismasi’nda 300.000°den fazla yetiskin yaklasik 7 yil boyunca takip
edilmis ve VKI’ndeki her bir birim degisimin iskemik kalp hastalig1 olaylarmi %9
oraninda, hipertansif Sliimler ile iskemik inmeleri yaklagik %8 oraninda azalttigi
bulunmustur. Obez hipertansif kadinlarin %70’inde sol ventrikil hipertrofisi
gelismektedir. Kadinlardaki kalp yetmezligi vakalarmin yaklasik %14°Gnun obeziteye
bagl oldugu dustiniilmektedir. Ayrintili Cochrane analizleri 10 kg kadar kilo kaybinin
toplam kolesterol konsantrasyonunu yaklasik %5 disurdigtni gostermektedir. Duslk
HDL (high density lipoprotein) konsantrasyonlarina eslik eden yuksek trigliserid

konsantrasyonlari, koroner kalp hastaligi riskini daha da artirmaktadir (4).
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2.3.3. Diyabetes Mellitus

Diyabetes mellitus (DM) insiilinin tamamen veya kismi eksikligi ya da insuline
kars1 gelisen direng nedeniyle olusan ve yiksek kan sekeri (hiperglisemi) ile
karakterize bir hastaliktir. DM’li kisilerde karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasi
etkilenmektedir (101, 102). Toplumun %5-10’unda goriilen ve hastalarin %80’inden
fazlasinin 40 yas Ustl oldugu tip 2 diyabette, insiilin salgis1t normal veya normalden
fazla oldugu halde, glukozun organizmaya alinmasi sonucu artan plazma glukoz
diizeylerine insiilin cevabinda azalma meydana gelmektedir (103).

Obezite ve tip 2 diyabet arasinda yakin bir iliski olup ailesinde diyabet dykusi
olmayan, asir1 beslenme sonucu VKI’si artan genc erkeklerin insilin, glukoz ve
trigliserid aglik konsantrasyonlarinin reversibl olarak arttigi, bozulmus glukoz
toleransinin gelistigi gosterilmistir. Diyabet riski 6zellikle cocukluk doneminde kilo
alimi1 sonucu belirgin artmaktadir. Asir1 kilolu yash bireylerde de diyabet riski normal
kilolulara gore daha fazladir (4). Kontrol altina alinmamig ve uzun sureli yiksek
seyreden kan sekeri ¢esitli komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasina neden olmaktadir. Bu
nedenle obezite kalp damar hastaliklari, bobrek yetmezligi ile sonuglanan nefropati,
noropati, retinopati ve ayak ilserleri gibi komplikasyonlarin olusma riskini
arttirmaktadir (104).

2.3.4. Solunum Uzerine Etkiler

Daha onceden akciger hastaligi olan kisiler kilo alimindan ciddi sekilde
olumsuz etkilenebilir; dinlenim metabolik hizlar1 ve hareket maliyetleri daha yiiksektir
fakat torasik ve abdominal yagin fiziksel etkisi vital kapasiteyi sinirlarlar ve hastanin
Klinigini kotllestirir.  Atelektazi ve enfeksiyon gibi anestezi sonrast solunum
komplikasyonlar1 daha kolay ortaya ¢ikar. Obezitenin bronkospazm ile olan iliskisi net
degildir ancak astimli ve asir1 kilolu hastalar daha yiiksek risk altindadir ve klinik tablo
kilo alimi sonrasi belirginlesebilir. Erkeklerde boyun gevresinin 43 cm ve Uzeri,
kadinlarda 40.5 cm ve {izeri olmasi, bozulmus nefes alma periyotlarina neden olur ve
bir gecede 30 defaya kadar tekrarlayabilir (4).

Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), iist hava yollarinda tekrarlayici tam
ya da kismi obstruksiyon ile seyreden, buna bagli uykuda desatiirasyon ataklari ve
tekrarlayan uyanikliklar gelisen bir bozukluktur. OSAS’1n genel toplumda prevelansi
%2-4 olarak bildirilmektedir. OSAS risk faktorleri olarak erkek cinsiyet, ileri yas,
obezite, anatomik anomaliler, kalitm ve uyku sirasinda solunum kontroliindeki
bozulma ileri strilmektedir (105). Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) toplum
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bazli prevelans g¢alismasinda obezitenin OSAS riskini arttirdigi vurgulanmaktadir.
Klinikte goriilen obez hastalarin %50-77’sinde  OSAS saptandigi bildirilmistir.
OSAS’l1 olgularin ise %70’inde obezite gorilmektedir. Obezite, boyun ve 6zellikle
farenks cevresinde adipoz dokunun artimiyla {ist hava yolunu daraltmaktadir.
Obezlerde Ust hava yolu kapanma egiliminin arttig: gosterilmistir. Ozellikle santral
obezite ile vital kapasitenin azalmasi, farenks {izerinde asagi dogru genisletici kuvveti
de azaltarak farenksin kapanabilirligini arttirmaktadir (106-111). Uyku apnesi ise
pulmoner HT, sag kalp yetmezligi, ilaca direncli HT, inme ve aritmilere neden olabilir.
Ayrica bu hastalarda goriilen ana risk, giin i¢i uykululuk hali sonucu ortaya ¢ikan
kazalardir (4).

2.3.5. Metabolik Sendrom

Metabolik hastalik tablosu olarak bilinen kardiyovaskuler risk faktorleri grubu,
ilk olarak 1988 yilinda Reaven tarafindan Sendrom X olarak adlandirilmistir. Bu
hastalik tablosu; abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yiiksek kan basinct, insulin
rezistansi veya glukoz intolerasindan olugan proinflamatuar, protrombik durum gibi
risk faktorlerini kapsar. Obezite ile metabolik sendrom her zaman birlikte degildir. Bu

sendrom gelisiminde yas ve genetik faktorler de rol oynamaktadir.

Metabolik sendrom ig¢in uluslararasi kolesterol inceleme programimin ATP 111
kriterleri;

e Santral obezite

> Erkekte bel gevresi > 102 cm

> Kadinda bel ¢evresi > 88 cm

e Hipertrigliseridemi (> 150 mg/dl)

¢ Diisiik HDL kolesterol

> Erkekte < 40 mg/dl

> Kadinda < 50 mg/dl

e Yiiksek kan basinct (>130/>80 mmHg)
e Aclik kan sekeri (> 110 mg/dl)

Bariatrik cerrahiye yonelen hastalarin  %52’sinde metabolik sendrom
izlenmistir (112). Abdominal (santral) obezite periferik veya subkiitandz yag dokusuna
gore yiksek bir viseral yag dokusunu ifade eder. Fazla abdominal yag dokusunu

belirlerken bel cevresini dlgmek, VKI'ni 6lgmekten daha kesin sonu¢ verir ve
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abdominal yag dokusu ile metabolik risk faktorleri arasinda gili¢lii bir korelasyon

vardir.

Bariatrik cerrahi metabolik sendromun biitiin 6gelerinde es zamanli diizelmeler
saglamigtir. Mattar ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢calismada bariatrik cerrahiden
15 ay sonra metabolik sendrom insidansinin %70’den %14’e diistiigli gosterilmistir
(113,114).

2.3.6. Obezitenin Komplikasyonlari

Kilodaki 9%10’luk bir azalma sistolik kan basincinda yaklasik 10 mmHg’ lik bir
azalmaya neden olmaktadir. Kilo verme hem obez hem de obez olmayan bireylerde
tansiyon diigmesine neden olmaktadir. Morbid obezlerde oksijen tiiketimi artarken

karbondioksitte de birikim olmaktadir.

Bu hastalarda solunum yiikii artar ve kompliyans azalir. Alveolar
hipoventilasyon ile de uyku apne sendromu gelisebilmektedir. VKI arttikga DM riski
de yiikselmektedir. Bir ¢alismaya gore VKI 35 kg/m2 olanlardaki rolatif risk 40 kat
fazladir (115).

Hiperinsilinemi ve insulin direnci obezitede Kkarakteristiktir. Kolesterol
dongiisiindeki artislar ve safranin bilesimindeki degisiklikler sonucu safra tasi insidansi
artar. Obez erkek hastalarda kolon, prostat, kadinlarda ise reprodiiktif sistem ve safra
kesesi kanserleri daha siktir. Obez kadinlardaki endometrium kanseri riski yag dokusu

ile dogru orantilidir.

Osteoartrit fazla kilolarin yaptigr mekanik travma nedeni ile olur. Obezitenin
neden oldugu beden imajmin asagilanmasi psikolojik sorunlara egilimi arttirmaktadir.
Sinema ve ucak koltuguna si§amama ya da turnikelerden gegememe utanmaya ve

sosyal yasamda ¢oOkiintiiye neden olur.

Ozellikle viseral obezite erkeklerde testosteronda azalmaya neden olmaktadir.
Kadinlarda ise androjenemi artar ve disfonksiyonel uterus kanamalari, hirsutismus ve

akne geligimi artar.

Obezlerde blyime hormonu (GH) azalmakta, viseral obezitesi olanlarda ise
IGF-1 azalmaktadir. Serbest IGF ise artmakta ve GH’u baskilamaktadir (116).
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Tablo 8. Obezitenin komplikasyonlari

Diyabetes Mellitus
Aterosklerotik kalp hastaligi

Hipertansiyon
Hipertrigliseridemi
Karaciger yaglanmasi
Alveolar hipoventilasyon

Safra tas1 insidansinda artis

Inme

Osteoartroz

Gut

Oligomenore ve endometrium kanseri

Deri enfeksiyonlari
Cerrahi ve dogum riski
Hiatal herni ve fitiklar

Varis ve tromboemboli

Intihar ve kazalara yatkinlik
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Bu ¢alisma Ufuk Universitesi Tip Fakiiltesi (UUTF) Genel Cerrahi Anabilim
Dali’nda yiiriitiildii ve ¢alisma icin, Ufuk Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
(21/11/2017 tarih ve 20171121-1 sayili karar ile) onay alindi. Ekim 2014-Nisan 2017
tarihleri arasinda, UUTF Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda, morbid obezite tanisiyla
laparoskopik sleeve gastrektomi yapilan hastalar retrospektif olarak hastane bilgi
sistemi ve hasta dosyalar1 incelenerek tarandi. Bu tarihler arasinda 159 hastaya LSG
yapilmisti.

Operasyon Oncesi, operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil ve 2. yil kontrollerine gelen
hastalarin kayitlarina, hastane bilgi sistemi, hasta dosyalar1 iizerinden ulasildi.
Kayitlarinda eksiklik bulunan hastalar ise telefonla arandi. Sonug¢ olarak, operasyon
oncesi, operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil ve 2. yil bilgilerinde eksiklik bulunmayan 79
hasta ¢alismaya alindi. Yetmis dokuz hastanin 5’inin 6. ay, 1. yil ve 2. yil kontrol
bilgilerine ek olarak 30. ay kayitlart da bulunuyordu.

3.2. Anamnez ve Fizik Muayene

Hastalardan islem 6ncesi ayrintili anamnez alindi. Obezite nedeni olabilecek
ve obeziteye eslik edebilecek hastaliklara yonelik sorgulama yapildi. Ayrica fizik
muayene sirasinda bu hastaliklarin olas1 bulgularinin arastirilmasina 6nem verildi.
Operasyon oncesi tum hastalardan medikal tedavi yontemleri, diyet, egzersiz ve
yasam tarz1 degisiklikleri ile zayiflamak icin en az alt1 ay siire ile profesyonel yardim
almalart istendi. Bu yontemler ile kilo veremeyenler NIH’in belirledigi
endikasyonlara gore LSG bariatrik cerrahi yontemi, tum risk ve komplikasyonlari
anlatilarak onerildi. ilag ya da alkol bagimliligi, psikotik bozuklugu olan hastalara
cerrahi tedavi 6nerilmedi. Cerrahiyi kabul eden, yazili ve s6zIii onami1 alinan hastalar

operasyona alindi.

Hastalarin operasyon oncesi boy/kilo degerleri kaydedildi. Ayrica HT ve tip 2
diyabet gibi ek hastalig1 bulunan hastalarin kullandigi ilaglar not edildi.
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3.3. Cerrahi Hazirhk

Operasyon 0Oncesi klinigimize yatirilan tiim hastalarda rutin biyokimyasal
tetkikler, vitamin ve mineral dlzeyleri, hormon testleri, tiroid fonksiyon testleri
hemogram ve kanama parametreleri ¢alisildi. PA akciger grafisi cekildi. Hastalar
endokrinoloji ve metabolizma uzmani, psikiyatri uzmani, beslenme ve diyetetik
bolimi ve anesteziyoloji uzmani tarafindan degerlendirildi. Tum hastalara
deksametazon yiikleme testi yapildi. Daha sonra kardiyolojik degerlendirme ve
ekokardiyografi, gogiis hastaliklar1 konsiiltasyonu, solunum fonksiyon testleri (SFT),
arteriel kan gazlart tetkiki, gerekli goruldiigiinde ise polisomnografi yapildi. Rutin
olarak 0zefagogastroskopik inceleme ve iist abdomen ultrasonografi (USG) yapildu.
Ameliyat Oncesi saat 22.00’da 0.4 ya da 0.6 IU enoxaparine (clexane) subkutan
uygulandi. Her hastadan yasam kalitesi belirlemek adina SF-36 formu doldurmasi
istendi.

3.4. Cerrahi Teknik

Genel anesteziyi takiben uygun pozisyonda tespit edilen hastada, 6 adet trokar
kullanilarak abdomene ulasildi. Oncelikle 11 mm optik xcell bigaksiz trokar
(Versaport Bladeless Optical Trocar, Covidien, Dominik Cumhuriyeti) ve karaciger
sol lob retraksiyonu i¢in Nathanson ekartor kullanildi. Mide biiyiik kurvatur hizasinda
ligasure 10 mm atlas uc¢ (Covidien, Energy Sources Devices, Elancourt, Fransa)
yardimui ile pilordan 4 cm proksimalden baglanarak his agisina kadar omentum ayrildi.
Orogastrik yolla anestezi doktoru tarafindan yerlestirilen 32 Fr buji kilavuzlugunda tg¢
adet kalin doku (Echelon, Ethicon Endosurgery ya da EndoGIiA, Covidien yesil 60
mm, 2.5 mm, ABD), li¢c ya da dort adet orta kalin doku (Echelon, Ethicon
Endosurgery gold 60 mm, 1.8 mm, ABD) stapler kartusu yardimi ile antrumdan mide
his a¢isina kadar vertikal hatta transekte edildi. Tim ateslenen Kartuslara stapler
hattin1 gii¢lendirici olarak peristrip dry, seamguard ya da duet kartus kullanildi.
Stapler hattinda kanayan noktalara orta boy hemoklip uygulandi. Mide spesmeni
gObek sagindaki 15 mm’lik trokar yerinden ¢ikarildi. Metilen mavisi ile kagak testi
yapildi. Bir adet Jackson pratt slicon suction dren sol subdiyafragmatik alana
uzanacak sekilde yerlestirildi. Sadece 15 mm’lik trokar yerine fasia sutiiru koyuldu.
Cilt subkutikular olarak kapatildi.

Ameliyat sirasinda ve sonrasinda Kendall marka pnomatik kompresyon cihazi
(intermittent pneumatic compression, IPC) rutin olarak uygulandi.

Tiim hastalar ameliyat sonrasi servise alinarak ilk 6-8. saatte mobilize edildi.
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Postoperatif 1. giin anastomoz kagagi ve darlik degerlendirmesi igin floroskopi
altinda, iyonik oral kontrast madde olan diatrizoate (Urografin,Schering, Berlin,
Almanya) ile 6zefagogastrik inceleme yapildi. Kontrast madde 1:1 oraninda su ile

diliie edilerek hazirlandi. Hastalarin takibi taburcu olana dek serviste yapildu.

Ameliyat 6ncesi gece saat 22.00°da subkutan uygulanan 0.4 ya da 0.6 1U
enoxaparine (Clexane, Sanofi aventis Tlaglari Ltd. Sti, Aventis Intercontinental,
Fransa), aynt dozda ve subkutan olarak 12 saat araliklarla taburcu olana dek
tekrarlandi. Taburculuk sonrasi, ayni tedavinin giinde 1 enjeksiyon seklinde 7 gin

daha uygulanmasi istendi.

Hastalardan ameliyat sonrasi ilk haftada berrak sivi gidalari (elma suyu, visne
suyu, c¢ay, thlamur vb.), ikinci haftada sivi gidalari, ii¢lincli haftada piire haline
getirilmis gidalari, dordiincii haftada kati gidalari tiiketmesi istendi. Ayrica agir
fiziksel aktiviteden iki ay siiresince uzak durmasi istenen hastalar, agir fiziksel
aktivite gerektirmeyen bir iste calisiyor ise birinci ayin sonunda islerine donmesi
konusunda desteklendiler. Reprodiiktif donemdeki bayan hastalardan ameliyat sonrasi

ilk 18 ayda hamile kalmamalar1 istendi.

3.5. Hasta Takibi

Hastalar, operasyon sonrasi 1. ay, 3. ay 6. ay, 1. yil, 18. ay 2. yil ve daha
sonrasinda yillik, sikayetleri oldugunda ise hemen kontrole ¢agrildi. Kontollerdeki
kilo degerleri ve VKI’leri, vitamin mineral diizeyleri, hormon diizeyleri, lipit profilleri
kaydedildi. Ayrica operasyon Oncesi tip 2 diyabet ve HT gibi ek hastaligi bulunan
olgular, her kontrolde endokrinoloji ve metabolizma uzmanina yonlendirildi.
Endokrinoloji ve metabolizma uzmanmin yaptigi tedavi degisiklikleri not edildi.
Operasyon sonrasi hastane bilgi sisteminin ve hasta dosyasindaki kontrol kayitlari
eksik olan hastalara telefon ile ulasildi, kilo degerleri, tip 2 diyabet ve/veya HT’si
bulunan hastalardaki tedavi degisiklikleri, olast mindr ya da major komplikasyonlar
kaydedildi. Her hastadan ameliyat sonrasi 1. yilda tekrar yasam kalite formu SF-36
doldurmas: istendi ve bilgiler kaydedildi. Her hastaya 6. ay, 1. yil ve 2. yilda
hepatobiliyer USG yapilarak hepatosteatoz dereceleri not edildi. Yine her hastaya 6.
ayda kontrol SFT yapilarak sonuglar kaydedildi.
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3.6. Istatistiksel Analiz

Calismada ele alman oOzelliklerden siirekli degiskenler ig¢in tanimlayici
istatistikler; Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum deger olarak ifade
edilirken; kategorik degiskenler i¢cin Say1 ve Yiizde olarak ifade edilmistir. Siirekli
degiskenler bakimindan periyotlar1 karsilastirmada Es Yapma t testi kullanilmistir.
Kategorik degiskenler bakimindan oranlar1 karsilastirmada ise Z testi ile oran
karsilastirmasi yapilmigtir. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi (o) %5 olarak
alinmis ve hesaplamalar i¢in SPSS (IBM SPSS for Windows, ver.23) istatistik paket

programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Ekim 2014-Nisan 2017 tarihleri arasinda, 159 hastaya morbid obezite tanisiyla
LSG yapilmsti. Bu hastalardan 79’unun operasyon sonrasi 6.ay, l.yil ve 2.yil
bilgilerine, hastane bilgi sistemi, hasta dosyalar1 {izerinden ve telefonla ulagilmis olup
bu hastalar ¢alismaya dahil edildi. Altinci ay, 1.y1l, 2.y1l ve 30.ay kayitlarinin bir veya
birkaginin eksikligi nedeniyle 80 hasta (hastane kayitlar1 eksik olan bu hastalara
telefon ile de ulasilamadi) ¢alisma disi birakildi. Yetmis dokuz hastanin (ortalama
yas 34,6 yil, aralik 19-59 yil) 56’s1 (%70,8) kadin (ortalama yas 35,6 yil, aralik 19-59
yil), 23°U (%29,2) erkekti (ortalama yas 32,1 yil, aralik 18-54 yil). Erkek hastalarin
VKi 40,1-59,2 kg/m’, (ortalama 45,09 + 5,38 kg/m’ ), kadin hastalarin VKI 35,1-57
kg/mz, (ortalama 42,16 = 4,74 kg/m2 ), tiim hastalarin VKI ise 35,1-59,2 kg/m2
arasinda (ortalama 43,01 + 5,07 kg/mz) degismekteydi. Erkek ve kadin hastalar
arasinda, yas ve VKI agisindan anlamli farklihk yoktu (sirasiyla, p=0.330 ve
p=0.794).

Tim hastalarin ameliyat siireleri 115-220 dakika (ortalama 140.73 £+ 27.65
dk), hastanede kalig sureleri ise 4-8 gun (ortalama 5.34 + 0.89 giin) arasinda
degisiyordu.

On iki hastada (%15,1) tip 2 diyabet, 24 hastada (%30,3) HT vardi. Tip 2
diyabetli hastalarin 8’i (%66,6) oral antidiyabetik (OAD), 4’i (%33,3) insilin
kullantyordu. HT’si bulunan hastalarin 4’i (%16,6) kombine, 20’si tekli (%83,3)
medikal tedavi almaktaydi. Bu hastalarin 8’inde hem tip 2 diyabet hem HT mevcuttu.
Sekiz hastanin 2’si insiilintkombine antihipertansif, 2’si insulin+tekli antihipertansif,
4t OAD+tekli antihipertansif aliyordu. Calisma grubunun demografik 6zellikleri,
ameliyat siireleri, hastanede yatis slreleri, tip 2 diyabet ve/veya HT bulunan hasta
sayilari tablo 9’da gosterilmistir.

Hastalarin hepsinde operasyon laparoskopik olarak sonlandirilmis olup, higbir
hastada agik cerrahiye gegmeyi gerektirecek bir komplikasyon gelismemisti.
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Tablo 9. Calisma grubunun demografik dzellikleri, amelivat suireleri, hastanede yatis

sureleri, tip 2 diyabetli ve/veya HT’li hasta sayilari

(n=79) Calisma grubu
Hastalarin ortalama yas1 (y1l) £ SD, (Aralik) 34.60 £ 9.90
(18-59)
Erkek/Kadin orani 23/56
Hastalarin ortalama VKI (kg/m2) + SD, (Aralik) 43,01 +5,07
(35,1-59,2)
Ameliyat siiresi (dk) =SD, (Aralik) 140.73 £ 27.65
Hastanede yatis siiresi (giin) = SD, (Aralik) 5.34 £0.89
Tip 2 diyabet n (%) 12(%15,1)
HT n (%) 24 (%30,3)
Tip 2 diyabet+HT 8 (%10,1)iske

VKIi: Viicut kitle indeksi
HT: Hipertansiyon

Yetmis dokuz hastanin operasyon sonrast VKI’leri; operasyon sonrasi 6. ay
kontrolunde 25,4-45 kg/mz, (ortalama 31,67 + 4,22 kg/mz), 1. yil kontrollinde ise
22,7-38,3 kg/mz, (ortalama 27,72 £ 3,62 kg/mz) arasinda degismekteydi. Operasyon
oncesine gore, operasyon sonras1 6. ay, 1. yil, 2. yil kontrollerinde VKi’ndeki diisis
anlamli idi (p=0.0001). ikili karsilastirmalar yapildiginda, 1. y1l kontroliindeki VKI 6.
aya gore daha azdi (p=0.0001). ikinci yil kontroliinde 1. yila gére, VKI’nde artis
izlendi (p=0.001). Ancak 2. yil kontroliindeki VKI, operasyon éncesi ve 6. ay
kontroliine gére daha azdi (her ikisi i¢in p=0.0001). Operasyon 6ncesi ve kontrollerde
hesaplanan VKI’ler tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. Yetmis dokuz hastanin operasyon Oncesi, operasyon sonrasi 6. ay, 1. vil, ve

2. yil VKi’leri
VKI (kg/m2)+ SD, (Arahk) P degeri

Operasyon 6ncesi 43,01 + 5,07 —
(35,1-59,2)

6.Ay 31,66 + 4,22 0.0001*
(25.4-45.0)

1.Y11 27,71 + 3,62 0.0001*
(22.7-38.3)

2.Y1l 25,57 £2,38 0.0001*
(21.1-29.2)

VKI: Viicut kitle indeksiiske:
*: Operasyon 6ncesi ile karsilastirildiginda.

Yetmis dokuz hastanin operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil, ve 2. yil kontrollerinde,
operasyon ncesine gore VKI’deki degisim sekil 7°de gosterilmistir.

HASTALARDA AYLARA GORE VK DEGISIMI (ORTALAMA + STANDART SAPMA)

70

60
50
40 * o :F * “#=0ORTALAMA VKI
=2
>
30
! { .
1 1
20
10
0
PREOPERATIF 6. ay 12. ay 18. ay 24 ay

AYLAR

Sekil 7. Hastalarin operasyon 6ncesi ve operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil, 18. ay ve 2.
yilda VKI’lerindeki degisim
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* operasyon dncesine gore 6. ayda VKI anlamli olarak azalmstir (p<0.001).

** gperasyon oncesine gore 12. ayda VKIi anlamli olarak azalmistir

(p<0.001).
T operasyon 6ncesine gore 18. ayda VKI anlamli olarak azalmistir

(p<0.001).
*operasyon oncesine gore 24. ayda VKI anlaml olarak azalmistir

(p<0.001)

Yetmis dokuz hastanin operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil, ve 2. yil kontrollerinde,

operasyon Oncesine gore viicut agirliklarindaki degisim sekil 8°de gosterilmistir.

HASTALARIN ORTALAMA AGIRLIKLARININ AYLARA GORE DEGi$iMI (ORTALAMA & STANDART

SAPMA)
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PREOPERATIF 6. ay 12. ay 18. ay 24 ay
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Sekil 8. Hastalarin operasyon 6ncesi ve operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil, 18. ay ve 2.
yilda ortalama viicut agirliklarindaki degisim

* operasyon dncesine gore 6. ayda ortalama viicut agirligr anlamli olarak

azalmistir (p<<0.001).

** operasyon 0ncesine gore 12. ayda ortalama viicut agirligi anlamli olarak
azalmistir (p<0.001).

T operasyon oncesine gore 18. ayda ortalama viicut agirligi anlamh olarak
azalmistir (p<0.001).

%operasyon oncesine gore 24. ayda ortalama viicut agirligi anlaml olarak
azalmistir (p<0.001)
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Operasyon dncesi DM tanist olan ve 12. ay takiplerine ulasan 9 hastanin 7’si
(%77,7) antidiyabetik ilaglarin1 kullanmamaktadir. Yine operasyon oncesi DM tanisi
olan ve 24. ay takiplerine ulagsmis 4 hastanin 3’tiniin (%75) antidiyabetik ila¢ kullanim
ihtiyact kalmamistir. Kalan 1 hasta insulin tedavisinden OAD tedavisine geg¢mistir.
Ameliyat oncesi diyabet ilact kullanmadig1 halde, postoperatif 2. yilda diyabet ilaci
kullanimina baglayan hasta yoktu. Operasyon 6ncesine gore, LSG sonrasi 2. yildaki
diyabet ilac1 kullanim sikligindaki dusis (sirasiyla %28,5 ve %7,1) istatistiksel olarak
anlamli idi (P=0.0001). Yetmis dokuz hastanin hemoglobin Alc (hgAlc) ortalama
degeri %5,72 + 1,12 olup, sirastyla 12 ve 18. ay kontrol deger ortalamalar1 %5,17 +
0,46 ve %5,21 + 0,41 olarak saptanmistir. Bu degerler arasinda istatiksel olarak

anlaml1 diisiis izlenmektedir (p<0,01).

Operasyon oncesi HT tanisi olan ve 12. ay takiplerine ulasan 17 hastanin
12°si (%70,5) antihipertansif ilaglarim1 kullanmamaktadir. Kalan 5 hastadan 3’i
kombine antihipertansif tedavi almaktaydi ve bu hastalardan 2’si tekli tedaviye
geemistir. Yine operasyon Oncesi HT tanist olan ve 24. ay takiplerine ulagsmis 7
hastanin 5’inin (%71,4) antihipertansif ilag kullanim ihtiyact kalmamigtir. Kalan 2
hasta ise tekli tedavi ile devam etmektedir. Ameliyat Oncesi antihipertansif
kullanmadig1 halde, postoperatif 2. yilda hipertansif ila¢ kullanimina baglayan hasta
yoktu. Operasyon Oncesine gore, LSG sonrasi 2. yildaki antihipertansif ilag kullanim
sikligindaki  dlsus (swrasiyla %35,7 ve %7,1) istatistiksel olarak anlamli idi
(P=0.0001).

Hepatosteatoz derecelerine bakildiginda ise operasyon oncesi 79 hastada da
evre |-1II arasinda hepatosteatoz goriilmekteydi ve postoperatif 6. ay ile 1. yil

kontrollerinde biitiin hastalarda belirgin derecede gerileme oldugu izlendi.

Safra kesesi tas1 agisindan incelendiginde 79 hastanin 5’ine operasyon Oncesi
herhangi bir déonemde kolesistektomi yapilmistir. Yedi hastaya ise LSG ile es zamanlh
kolesistektomi yapilmistir. Postoperatif takiplerinde kolelitiazis saptanan 6 hastaya ise
sonradan kolesistektomi yapilmistir. Toplamda 79 hastanin 18’inde (%22,7)

kolesistektomi endikasyonu olmustur.

Acglik kan sekeri 108,37 + 40,12 mg/dl‘den ameliyat sonras1 6. ayda 93,72 +
17,89 mg/dl’ye istatiksel olarak anlamli diismiis, takip boyunca normal sinirlarda

kalmis postoperatif 18. ayda 91,97 + 8,04 mg/dl saptanmustir.

LSG sonrast hiperlipidemide de anlamli diizelme goriilmiistiir. Preoperatif
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kolesterol ve trigliserid seviyeleri sirast ile 204,36 + 78,18 mg/dl ve 150,94 + 73,54
mg/dl olarak Ol¢iilmiistiir. 12. ay sonunda kolesterol seviyesi 190,24 + 33,01 mg/dl
ve trigliserid seviyesi 107,40 + 73,54 mg/dl olarak 6lgiilmiis ve kolesterol (p=0,012)
ve trigleserit (p=0.001) seviyerindeki diizelmenin istatiksel olarak anlamli oldugu
goriilmiustir (Sekil 9 ve 10).

HASTALARDA TOTAL KOLESTEROL DEGERLERININ AYLARA GORE DEGISIMI (ORTALAMA %

STANDART SAPMA)
300
I 1
P=0.012
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5 P=0.082 s
E‘ 240 P=0.015
g
o 20
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g 200
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Sekil 9. Hastalarin operasyon oncesi ve operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil, 18. ay ve 2.
yilda ortalama total kolesterol degerlerindeki degisim.
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HASTALARDA TRIGLISERIT DEGERLERININ AYLARA GORE DEGi§iMi (ORTALAMAL STANDART

SAPMA )
350 P<0.001
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PREOPERATIF 6. AY 12. AY 18. AY 24 AY
AYLAR

Sekil 10. Hastalarin operasyon dncesi ve operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil, 18. ay ve 2.
yilda trigliserit diizeylerindeki degisim.

Operasyon oncesi hemoglobin ortalama degeri 14,08 + 1,67 g/dl saptand1 ve
ameliyat sonras1 donemde anemi izlenmemis olup 12. ayda ortalama deger 14,30 +
1,42 g/dl ve 18. ayda 14,23 + 1,19 g/dl olarak saptanmistir. Bu degerler arasinda
istatiksel fark bulunmadi (p>0,05) (Sekil 11).
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HASTA HEMOGLOBIN DEGERLERININ AYLARA GORE DEGISIMI (ORTALAMA# STANDART SAPMA)

P=0.19

' P=0.085 '
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HEMOGLOBIN (g/dl)

PREOPERATIF 6. AY 12, AY 18. AY 24 AY
AYLAR

Sekil 11. Hastalarin operasyon dncesi ve operasyon sonrasi 6. ay, 1. yil, 18. ay ve 2.
yilda hemoglobin diizeylerindeki degisim.

Yetmis dokuz hastanin serum demir (Fe) diizeylerine bakildiginda ortalama
71,19 + 30,91 pg/dl saptanmis olup sirasiyla 12. ay ve 18. ay degerleri ortalama 77,27
+ 28,30 pg/dl ve 81,47 + 19,56 pg/dl diizeyindedir (Sekil 12). Yine istatiksel olarak
(p>0,05) anlaml1 bir diisme olmamustir.
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HASTALARIN SERUM DEMIR DUZEYLERININ AYLARA GORE DEGISIMI (pg/dl)

! P=0.058 I

80 =W=SERUM DEMIR (pg/dl)
60

40

SERUM DEMIR DUZEYI (ug/dl )

PREOPERATIF 6 AY 12 AY 18 AY 24 Av
AYLAR

Sekil 12: LSG yapilan hastalarda serum demir diizeylerinin aylara gore degisimi.
Yalnizca 18. ay serum demir diizeylerinde 6. aya gore istatistiksel olarak marjinal
anlamlilik saptanmistir (p=0.058). Bunun disindaki tiim zaman dilimlerindeki hasta

gruplarinin ortalama serum diizeyleri arasinda anlamli bir farklilik saptanmamastir.

Tim takip suresi boyunca galisma grubundaki hicbir hastada herhangi bir
major komplikasyon ya da mortalite izlenmedi.
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S5.TARTISMA

Obezite, tiim diinyada ve iilkemizde siklikla goriilen temel halk sagligi
problemlerinden biridir. Gelisiminde genotip ve ¢evre kosullarinin karsilikli
etkilesiminin s0z konusu oldugu, multifaktoriyel, kompleks bir hastaliktir.
Sosyoekonomik duzeyi yuksek toplumlarda teknolojinin gelismesi ile paralel olarak
fiziksel aktivite yetersizligi ve beslenme aligkanliklarinin degismesi (dengesiz ya da
asir1  beslenme) obezitenin en oOnemli c¢evresel nedenlerini olusturmaktadir.
Sosyoekonomik diizeyi dusiik toplumlarda ise, Ozellikle uygun gida bulma
olanaklarinin kisitli olmasi, kisilerin tek yonli beslenmesine neden olarak obezite
insidansinda artisa yol agmaktadir. Erkek ve kadinlarda yasin ilerlemesi ile birlikte
obezite sikliginda artis gorulmektedir. Yas ilerledik¢e bazal metabolizma hizi
yavaslamakta, enerji tiiketimi azalmaktadir. Bu durumda enerji alimi azaltilmaz ise
yas ile beraber vicut agirligi da artmaktadir (117, 118).

Obeziteye eslik eden morbiditeler yasam siresini ve kalitesini azaltmaktadir.
ABD’de 11869 hemsirenin 13 yil boyunca izlendigi ¢alismada, sisman olanlarda
kardiyovaskiiler ve kanser nedenli 6limler daha fazla bulunmustur. Koroner kalp
hastalig1 agisindan en diistk risk grubunun, 18 yasindan kiigiik oldugu dénemde zayif
olup daha sonra belirgin (£5 kg) kilo alip vermemis olanlar oldugu sonucuna
varilmstir. Sekiz bin sekiz yiiz erkegin yirmi alt1 y1l boyunca izlendigi bir ¢alismada
ise, obezlerde tiim nedenlere bagl 6liim oraninda 2 kat, koroner kalp hastaligi nedenli
olim oraninda ise 3.3 kat artis saptanmistir (37, 119). Dokuz yiz binin Uzerinde
yetiskinin 16 yil boyunca takip edildigi prospektif bir calismada, VKI ile kansere
bagli 6lim arasindaki iliski arastirilmis, VKI’deki artis ile kansere bagl o6liim
arasinda pozitif korelasyon gosterilmistir (120). Bu nedenlerle obezite tedavi edilmesi
gereken medikal bir problemdir. Bugiine dek yapilan calismalar ise, morbid
obezitenin ilag, diyet veya psikososyal terapilerle kalici olarak tedavisinin neredeyse
olanaksiz oldugu gostermektedir. Fazla kilolarla yapilan miicadele sirasindaki her
basarisiz deneyim, kisinin psikolojik durumunu bozdugu gibi, “Yo-yo etkisi” denen
bir etkiyle kaybedilen kilolarin her seferinde fazlasiyla alinmasina ve metabolizmanin

giderek bozulmasina yol agmaktadir (5).

Devam eden arastirmalar ve teknolojik yenilikler bariatrik cerrahinin
yerlesmesine ve gelismesine onemli katki saglamistir. Cerrahi tedavi secenekleri
icerisinde en sik uygulanan yontemler RYGB, ayarlanabilir mide bandi ve sleeve
gastrektomi ameliyatlaridir. Giliniimiizde biitlin ameliyatlar laparoskopik ve hatta
robotik cerrahi ile yapilabilmekte, agik cerrahiye gore daha az agri, yara yeri
enfeksiyonu ve insizyonel herni komplikasyonlar1 gozlenmektedir (7).
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Morbid obezlerdeki biliopankreatik diversiyon, duodenal switch ve gastrik
bypass gibi komplike operasyonlar sonrast yliksek mortalite ve morbidite oranlarini
azaltma amaciyla uygulanan sleeve gastrektominin kisa vadede kilo kayb1 saglamada
yeterli olmasi, teknigin tek basina uygulanabilirligi fikrini dogurmustur (121).
Baslangicta yiiksek VKI’li ve yiiksek riskli hastalarda biliopankreatik diversiyon,
duodenal switch ve gastrik bypass gibi prosedirlerin ilk asamasi olarak uygulanan
sleeve gastrektomi, son yillarda ek operasyona gerek kalmaksizin tek basina
uygulanan etkin bir cerrahi teknik olmustur (7).

Scapinaro (122) tarafindan 1979 yilinda yayinlanan, kopeklerde basarili
sonuclar alinmasi lzerine insanlarda da uygulanan biliopankreatik diversiyon
operasyonu, Marceu ve ark. (123) tarafindan modifiye edilmistir. Biliopankreatik
diversiyondaki distal gastrektomi yerine sleeve gastrektomiyi, ortak kanal uzunlugunu
ise 50 cm yerine 100 cm olarak uygulamislardir. Marceu ve ark.’nin (123) 1998
yilinda yaymnladiklari ¢alismada, restriktif amagli distal gastrektomi uygulanmig
biliopankreatik diversiyonlu morbid obez hastalarla, sleeve gastrektomi sonrasi
duodenal switch prosediirii uygulanmis hastalarin kilo kaybi1 ve malabsorbsiyon
problemlerini  karsilastirmistir.  Sleeve gastrektomi sonrast duodenal switch
prosediiriinde kilo kaybinin daha fazla oldugu; ishal, kusma, elektrolit kayb1 ve kemik
agrist (kalsiyum kaybina sekonder) sikayetlerinin ise belirgin diizeyde azaldigi
bildirilmistir.

Lee ve ark.’t (124) obezite cerrahisinde LSG’nin primer yontem olarak
kullanimini, laparoskopik olarak yapilan ayarlanabilir gastrik band, RYGB ve
duodenal switch yontemleri ile karsilastiran retrospektif bir ¢alisma yayinlamislardir.

2

LSG hastalarinin ortalama VKI 49 kg/m ile diger laparoskopik cerrahi yontemlerin
uygulandigi hastalara gore fazla olmasina ragmen, operasyon sonrasi kaybedilen kilo

oranlar1 benzer bulunmustur. LSG uygulanan hastalarm 2. yil VKI ortalamas1 27.7
2

kg/m bulunmus, bu hastalarda 1. ve 2. yil sonunda saptanan toplam kilo kaybinin
diger yontemlere gore daha fazla oldugu bildirilmistir. Ayni ¢alismada, takipteki LSG
hastalarinin kilo kaybi agisindan sadece %4.2°sinin plato ¢izdigi saptanmistir.

Baska bir ¢alismada LSG’nin primer prosediir olarak kullanimi irdelenmis,
2
ortalama yas1 42 (aralik, 13-79), ortalama VKI 43.4 kg/m (aralik, 35-75) olan 148

hastaya yapilan LSG operasyonlarindada, ortalama ameliyat siiresi 60 dk (aralik 58-
190), ortalama kan kayb1 60 ml (aralik 0-300) olarak belirtilmistir. Hastanedeki kalis
stresinin ortalama 2.7 gin oldugu (aralik, 2-25) 147 islem (%97.3) laparoskopik
olarak sonlandirilmis, 3 hastada ise (%2.7) major komplikasyon izlenmistir.
Mortalitenin saptanmadigi1 ¢alismada, kabul edilebilir operasyon suresi, intraoperatif

45



kan kaybi miktarlar1 ve perioperatif komplikasyon oranlari ile glvenilir bir yontem
olan LSG’nin, morbid obezite cerrahisinde primer prosediir olarak kullanilabilecegi

sonucuna varilmistir (121).

Tek basma uygulanan sleeve gastrektominin sonuglarini arastiran son

yillardaki c¢aligmalar, sleeve gastrektominin kisa donemdeki basarisini destekler

niteliktedir. 2009 yilinda yayinlanan bir calismada, ortalama VKI 48 kg/m2 olan 540
kisiye LSG uygulanmus, fazla kilolarin birinci yilda %68.1 (£28), ikinci yilda %72.4
(£31) oraninda kaybedildigi bildirilmistir. Ayn1 ¢alismada morbidite orani %5.6,
mortalite oran1 ise % 0.37 olarak bulunmustur (8). Menenakos ve ark.’nin (9) 2010
ylllncia yayinladigi prospektif tek merkezli bir calismada, ortalama VKI degeri 45

kg/m olan 260 morbid obez hastaya uygulanan sleeve gastrektomi sonucu 1. yildaki
2

ortalama kilo kaybmin %65, VKI’deki dusistn ise 30 kg/m oldugu saptanmustir.
Morbidite oranimnin %8.4, mortalite oraninin ise % 0.7 ile diger ¢alismalarla benzer
oldugu bildirilmistir.

Weiner ve ark.’nin (125) yaptigi ¢alismada, primer prosedir olarak LSG
yapilan, yeterli kilo kaybinin saglanamadigi ya da operasyon sonrasi kisa siire
icerisinde tekrar kilo alimi olan hastalarda uygulanacak ikinci basamak tedavi
prosediir( arastirilmistir. LSG sonrast mortalitenin (%0.4), gastrik bypass (%0.03) ve
gastrik banda (0%) gore fazla oldugu, ikinci basamak tedavi olarak duodenal switch
ve omega-loop gastrik bypass’in re-sleeve ya da RYGB’a gore daha etkili oldugu

sonucuna varilmistir.

Literatiirde LSG’nin orta ve uzun donem sonuglarini degerlendiren galisma
sayis1 yetersizdir. LSG’nin sonuglarint RYGB ve laparoskopik gastrik bypass ile
karsilastiran bir ¢alismada, RYGB’nin ameliyat siiresi en yiiksek, LSG’nin major
komplikasyonlarin oranlari ise en az bulunmustur. RYGB ve LSG yapilan
hastalardaki kilo kayb1 oranlar1 benzer bulunmustur. Her U¢ proseddrle, cerrahi
sonrasi 5. yilin sonunda hayat kalitesinde belirgin artis g6zlenmistir. LSG’nin ideal
bariatrik yontem olabilecegi, etkinliginin gastrik bypasstan daha dlsiik olmadigi
vurgulanmistir (126).

LSG’nin 68 hastada sagladigi kilo kaybini, komorbiditelere olan etkisini ve
gec komplikasyonlarini arastiran ve ortalama takip siiresinin 5.9 yil oldugu bir
calismada, 1., 2. ve 5. yilin sonunda fazla kilolardaki kayip oranlar1 sirastyla % 61.5
+ %23.4, 61.1% + %23.4 ve %61.1 + %23.4 olarak bulunmustur. Tip 2 diyabeti
bulunan hastalarda remisyon orani %85 olarak bulunmustur. Ayni ¢alismada 1 (%1.5)
hastada anastomoz kagagi, 2 (%2.9) hastada insizyonel herni gozlenmis, 8 (%11.8)
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hastada yeterli kilo kaybinin saglanamamasi nedeni ile tekrar operasyon yapilmuistir.
Operasyon sonrasi 5. yilin sonunda, fazla kilolarin yaklasik %60’inda kayip saglayan,
komorbiditelerde 6nemli dizelme ve remisyon saglayan LSG’nin etkili bir yontem

oldugu sonucuna varilmistir (127).

LSG’nin 5. yil sonundaki basarisin1 degerlendiren baska bir ¢alismada 161
hasta retrospektif olarak degerlendirilmis, fazla kilolarin % 50’den daha fazla kaybi
operasyon basarist olarak kabul edilmistir. Buna gore 5 yillik takip siiresini
tamamlayan 112 hastanin %73.2’sinde operasyon basarili oldugu belirtilmistir.
Dislipidemi ve insiilin direncindeki diizelme oranlar1 sirastyla %80.7 ve %84.7 olarak
bulundugu calismada, hastalarin %26.7’sinde yeni ortaya ¢ikan gastrodzefagial reflii
semptomu gozlenmistir. Sonug olarak primer bariatrik cerrahi prosedir olarak LSG,
glivenilir ve etkin bir yontem olarak degerlendirilmistir (128).

Bizim calismamizda, 6. ay, 1. y1l, 2. yil kontrolii bulunan 82 hastada, 6. ay ve
1. y1l kontroliinde operasyon 6ncesi gore VKI’de diisis izlendi, 2. yilda ise yine 1.
yila gore diisiis saptandi. Bu nedenlerle LSG sonrasi yaklasik 1. yilda, operasyon ile
saglanabilecek maksimum kilo kaybina ulasildigi, yeterli kilo kaybi saglanmayan ya
da takiplerde tekrar kilo alim1 ger¢eklesen hastalarda ise duodenal switch ve gastrik
bypass gibi ikincil prosedurlerin uygulanabilecegi kanaatindeyiz.

Sleeve gastrektomi operasyonunda rezeksiyonun alt sinirinin pilora ne kadar
uzak olacagi hususunda heniiz fikir birligi saglanamamistir. Gagner ve Rogulo (81)
rezeksiyonun pilorun 10 cm proksimalinden, Baltasar ve ark. (77) eger tek basina
sleeve gastrektomi operasyonu uygulanacaksa pilorun 2 cm proksimalinden, duodenal
switch operasyonu o©ncesi uygulanacaksa 4 cm proksimalinden baslanmasini
onermislerdir.

Abdallah ve ark.’nin (129) yaptigi randomize baska bir ¢alismada, hastalar
rezeksiyon baslangicinin pilora olan uzakligi 2 cm (grup 1) ve 6 cm (grup 2) olanlar
olmak tizere 2 gruba ayrilmis, 2. yilin sonunda 1. gruptaki 52 hastanin 1’inde, 2.
gruptaki 53 hastanin ise 5’inde tekrar kilo alimi gozlenmistir. Anastomoz kagagi,
kusma ya da gastroozefageal refli gibi komplikasyonlar, komorbiditelerdeki
diizelmeler agisindan her iki grup arasinda farklilik saptanmamistir. Ancak rezeksiyon
miktar1 fazla olan gruptaki kilo kaybinin daha fazla oldugu bildirilmistir.

LSG’de rezeke edilen mide hacminin kilo vermeye olan etkisini arastiran bir
calismada, rezeke edilen mide hacminin 1.100 ml’den biylk oldugu 43 hastanin 1. y1l
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sonundaki kilo kaybi, bu miktarin 1.100 ve daha az oldugu 30 hastadan daha fazla
bulunmustur. Ayni ¢alismada LSG’de rezeke edilen mide hacminin, 1. yilin sonunda
verilebilecek kiloyu belirlemede kullanilabilecegi sonucuna varilmistir (130). Weiner
ve ark.’1 (79) sleeve gastrektomi yapilan hastalar1 bes yil boyunca izlemisler, rezeke
edilen mide hacmi 500 m1’den az oldugunda % 13 gibi bir basarisizlik saptamislardir.

Benzer sekilde Jossart (131), artmis ameliyat sonrasi erken komplikasyonlari
g0ze alarak daha fazla mide dokusu ¢ikarilmasinin orta vadede daha iyi kilo kayb1
sagladigini bildirmistir

LSG’de brrakilan rezidii antrum miktarinin operasyonun basarisina olan
etkilerini arastiran prospektif bir ¢alismada, rezeksiyon baslangicinin pilora olan
uzakligma gore hastalar iki gruba ayrilmistir. Elli sekiz hastada rezeksiyona pilora 6
cm uzakliktan, 55 hastada pilora 2 cm uzakliktan baglanmistir. Tiim hastalarin en az
12 ay sure ile takip edildigi ¢alismada, her iki gruptaki komplikasyon oranlarinda
farklilik bulunmamis, her iki grupta operasyon Oncesine gore 6. ay ve 12. ayda
VKIi’de belirgin diisiis izlenmistir. Birinci yilin sonunda her iki grup arasinda
operasyon Oncesine gore kaybedilen kilo oran1 acisindan anlamli farklilik
bulunmamistir. Morbidite, hayat kalitesi ve komorbiditelerdeki diizelme bakimindan
da anlamli farklilik izlenmemistir (132).

Biz tiim hastalarimizda rezeksiyona pilorun 4 cm proksimalinden basladik ve
buna bagl herhangi bir komplikasyonla karsilasmadik. LSG’de rezeksiyonun alt
sinirinin pilora olan uzakligi ile operasyonun basarisi arasindaki iliskinin gosterilmesi
icin daha genis hasta gruplu randomize ¢alismalara ihtiya¢ vardir. Fakat son
yaptigimiz vakalar sonucunda pilora olabildigince yakin yapilan rezeksiyonlarin
tekrar kilo alimini azaltict bir faktor oldugu kanaatindeyiz.

Kalibrasyon tupunin boyutu konusunda da fikir birligi saglanamamustir.
Literatiirde kalibrasyon i¢in kullanilan nazogastrik tiipin 32 Fr ile 60 Fr arasinda
uygulandigi ¢alismalar mevcut olup siklikla 36 Fr olmasi 6nerilmistir (79). LSG’de
kullanilan kalibrasyon tiipii boyutunun, operasyon basaris1 ve komplikasyonlara olan
etkisini arastiran TUp boyutunun 40 Fr ve daha fazla oldugu ¢alismalardaki anastomoz
kagak orani, 40 Fr’den az olan ¢alismalara gére daha az bulunmustur. Tlp boyutu ile
fazla kilolardaki kayip oranlari arasinda ise anlamli farklilik saptanmamistir (133).
Aurora ve ark.’nin (134) yaptigi ¢alismada da 40 Fr veya daha buyuk boyutlu buji
kullaniminin anastomoz kacak oranini azalttigi savunulmaktadir. Kullanilan farkli
buji boyutlarinin LSG’nin sonucuna etkilerini degerlendiren tek merkezli retrospektif
bir calismada, 66 hastada 42 Fr, 54 hastada 32 Fr buji kullanilmistir. 42 ve 32 Fr buji

kullanilan hastalarin LSG sonrast 1. yil verileri karsilastirildiginda, kilo kaybi ve
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komorbiditelerdeki diizelme oranlari arasinda anlamli farklilik bulunmamistir (135).
Bizim ¢aligmamizda 32 Fr buji kullanilmis olup kalibrasyon tiipii kaynakli herhangi
bir sorun ile karsilasmadik.

Sleeve gastrektomi sonrasi istahin da belirgin olarak azalmasi, rezeke edilen
kesimden salgilanan hormonlari, 6zellikle de istah ile yakin iligkisi gosterilen ghrelin
hormonunu 6n plana ¢ikartmaktadir (136). Ghrelin enerji dengesinin saglanmasina
katkida bulundugu belirlenen son hormondur. Davis (137) 1954 yilinda midedeki X/A
benzeri hucreleri (Ghrelin hicreleri) kesfetmistir. Bu hucrelerin icerisindeki
grandllerin fonksiyonu ghrelinin kesfiyle beraber anlagiimistir. Kojima ve ark. (138)
1999 yilinda, siganlarin midesinden biiyiime hormonu salgilatict 6zellige sahip 28
amino asidli lipofilik bir peptid ghrelini kesfetmistir. Midenin fundus mukozasinda
bulunan 0Ozellesmis enterokromafin hiicreleri tarafindan eksprese edilen hormon,
mideden baska hipotalamus, hipofiz, tiikrik bezi, tiroid bezi, ince barsak, bobrekler,
kalp, pankreasin alfa, beta ve epsilon hiicreleri, santral sinir sistemi, akciger, plasenta,
gonadlar, immun sistem, meme ve dislerden de sentezlenmektedir. Ghrelin, bir yag
asidi tarafindan aktivitesi degistirilen tek peptid hormondur. Farelere verilen orta
zincirli yag asitleri ve orta zincirli triagil gliseroller, toplam ghrelin miktarlarini
degistirmeden, midedeki agilli ghrelin miktarini arttirmaktadir. Yani viicuda alinan
orta zincirli yag asitleri ghrelinin a¢il modifikasyonunda kullanilmaktadir. Ghrelinin
istah Uzerine etkisi deneysel olarak da gdzlemlenmistir. Beyinde Uglincu ventrikile
intraserebroventrikiler veya direkt olarak arkuat niikleusa 30 ghrelin enjeksiyonu,
gida aliminda artisa neden olmustur. Gida alimi ise ghrelin antikor tedavisi ile
onlenebilmektedir (139). Ghrelinin ana sentez kaynagmin midenin oksintik
mukozasini igeren kismi oldugu saptanmis, bu kesimin sicanlarda cerrahi olarak
cikarilmasi ile dolasimdaki ghrelin konsantrasyonu %80 oraninda azalmistir. Mide
rezeksiyonu icermeyen minigastrik bypass yapilan siganlarda ise ghrelin diizeylerinde
disme saptanmamistir (140). Benzer baska bir ¢alismada, gastrektomi yapilan
sicanlarin ghrelin konsantrasyonunda yaklasik %65 azalma saptanmistir (141). Wang
ve ark.’nin (142) Billroth I ve Il operasyonu uygulanan hastalardaki ameliyat 6ncesi
ve sonrasi ghrelin ve VKI’lerini karsilastiran bir ¢alismasinda, erken donemde her iki
operasyon arasinda ghrelin diizeyleri acisindan fark saptanmamistir. Operasyondan 1
yil sonra, operasyon oOncesine gore, Billroth I’li hastalarda %6.9, Billroth II’li
hastalarinda %18.4 azalma izlenmis, her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. VKI’lerde de ghrelin diisiisii ile orantili azalma saptanmus,
ghrelinin kilo kaybiyla iligkili oldugu vurgulanmustir.

Morbid obez hastalarda bariatrik cerrahi ile yeterli kilo kayb1 saglanmasina ek
olarak olumlu metabolik sonuclar da elde edilmektedir. Diyabet, HT ve dislipidemi
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gibi obezite iliskili komorbiditeler, cerrahi tedavi ile etkin bir sekilde diizelmektedir.
Gastrik bypass yapilan hastalarda tip 2 diyabette %80 oraninda tam remisyon
saglanabilir. Ameliyattan sonra diyabetin hizli bir sekilde ortadan kalkmasinin
mekanizmasi net olarak agiklanamamistir. Azalmis enerji alimi ve yag dokusunun
kayb1 metabolizmanin diizelmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Uzun siiredir diyabeti
olanlarda ve insiilin tedavisi alanlarda remisyon oranlari daha dlsuktur. Baslangigta
diyabeti diizelen hastalarda, uzun donemde tekrar kilo alimi ile birlikte glukoz
intolerans1 ve insiilin rezistansi gézlenme orani %25°tir. Hipertansiyon ve dislipidemi
de obezite cerrahisi sonrast %60-70 oranlarinda diizelme saglanabilir. Bu durumlar
disinda obstriiktif uyku apnesi, gastrodzefageal reflli, artrit ve bel agrisi, iiriner
inkontinans, gut, paratiroid, tiroid fonksiyon bozukluklari, alkol dis1 karaciger
yaglanmasi, siroz, astim gibi bir¢ok problem obezite cerrahisinden olumlu yonde
etkilenirler (143-145). Zhang ve ark.“nin (146) yaptigi retrospektif bir calismada,
LSG yapilan hastalarin lipid profillerinde diizelme oldugu gosterilmistir. Bu
caligmada HDL ve trigliserit seviyelerinde belirgin duzelme go6zlenirken dusuk
yogunluklu lipoprotein (LDL) ve total kolesterol diizeylerinde ise belirgin farklilik
saptanmamistir. Genel olarak obezite cerrahisinin tiim lipid profilinde (total
kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit) duzelme sagladigi ancak hiperlipidemi
tedavisinde daha basarili oldugu gorust hakimdir (146, 147).

Obezite ve tip 2 diyabet arasinda yakin bir iliski vardir, hatta 1970’lerde
“diabezite” terimi ortaya atilmistir. Ailesinde diyabet dykiisii olmayan, 6 ay boyunca
asir1 beslenen ve VKI 28 kg/mz’ye kadar ¢ikan geng erkeklerin aglik insiilin, glukoz
ve trigliserit konsantrasyonlarinin reversibl olarak arttigi ve bu kisilerde bozulmus
glukoz toleransinin gelistigi gosterilmistir (11). Bir ¢alismada tip 2 diyabetli Kisilerin
%90 kadarmin VKI 23 kg/mz’nin uzerinde bulunmustur. Diyabet riskinin erken
donemde (6zellikle cocukluk caginda) kilo alimiyla (6zellikle ailede diyabet Gykiisii
olanlar, abdominal obeziteye sahip olanlar ve annelerinde gestasyonel diyabet 6ykdis
olanlarda) buyuk Olclide arttigi gosterilmistir (11). Asirn kilo ile Japonya’daki
yashlarin diyabet riski bilyiik oranda artmakta olup, VKI 28 kg/m2 olan 70 yasindaki
Japonlarin %50°sinin diyabetli oldugu gosterilmistir (4).

LSG’nin tip 2 diyabet Gzerine de olumlu etkileri s6z konusudur. Gill ve
ark.’nin (148) yaptigi, 27 ¢alismadaki toplam 673 hastanin dahil edildigi, operasyon
2

oncesi ortalama VKI’nin 47.4 kg/m , ortalama takip siiresinin ise 13.1 ay oldugu bir
derlemede, diyabete bagli klinik semptomlarin gelismesine neden olan aglik glukozu
ve HbALC degerlerinin normale donmesi tam iyilesme, bu degerlerin daha dnceki
degerlere gore dismesi iyilesme olarak kabul edilmistir. Buna gére LSG yapilan tip 2
diyabet hastalariin %66.2’sinde tam iyilesme gozlenmistir. LSG ve gastrik bypassin
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medikal tedavi Uzerine etkilerini arastiran baska bir ¢alismada, operasyon sonrasi oral
antidiyabetik kullaniminda belirgin azalma saglandigi, daha once insiilin kullanan
hastalarin sadece %8’inde inslline gereksinim duyuldugu bildirilmistir (149). Roslin
ve ark.’nin (150) yaptigi bir ¢alismada ise, LSG yapilan hastalarla duodenal switch ve
gastrik bypass yapilan hastalarin aglik glukozu ve insiilin diizeyleri arasinda belirgin

farklilik bulunmamastir.

Bizim ¢alisgmamizda operasyon dncesi DM tanist olan ve 12. ay takiplerine
ulagsan 9 hastanin 7’si (%77,7) antidiyabetik ilaglarin1 birakmisti. Yine operasyon
oncesi DM tanis1 olan ve 24. ay takiplerine ulasmis 4 hastanin 3’iliniin (%75)
antidiyabetik ila¢ kullanim ihtiyaci kalmamistir. Kalan 1 hasta insulin tedavisinden
OAD tedavisine gecmistir. Operasyon Oncesine gore, LSG sonras1 2. yildaki diyabet
ilact kullanim sikligindaki diisus (sirastyla %28,5 ve %7,1) istatistiksel olarak anlamli
idi (P=0.0001). Literatur ile uyumlu olan g¢alismamiz, bariatrik cerrahinin tip 2
diyabet Uzerine olan olumlu etkilerini destekler niteliktedir.

Kan basincinin siddeti ve siiresi ile orantili olarak organ hastaliklarinin
gelisimi artmaktadir. Bu nedenle KB’nin etkin bicimde distrilmesi morbidite ve
mortaliteyi 0nemli derecede azaltabilir (151). KB’nin 115/75 mmHg’ nin iizerine
¢ikmasiyla Oliimlerin arttigi ve KB’deki her 20 mmHQg’lik artisin kardiyovaskiiler
mortaliteyi iki katina ¢ikardigi gézlemlenmistir (152). Bir ¢alismada, diyastolik kan
basincinin 2 mmHg disurdlmesi ile inme gelisiminin %15, iskemik kalp hastaligi
gelisiminin %6 azaltabilecegi 6ne surilmustiir. Ayni ¢alismada, ortalama KB’nin 2
mmHg duslrilmesiyle de inmeye bagli mortalitenin %6, iskemik kalp hastaligina
bagli mortalitenin %4 ve toplam mortalitenin %3 azaltabilecegi savunulmustur (153).
Obez ve HT’lu yashh bireylerde yapilan “’Yashi bireylerde nonfarmakolojik
girisimler’” adli ¢alismada, KB kontroliinde tuz kisitlamasi ve kilo verme, medikal
tedaviye gore daha etkin bulunmustur. Ayrica Trials of Hypertensiyon Prevention 2
(TOHP 2) calismasinda da, yiiksek-normal KB olan asir1 kilolu hastalarda tuz
kisitlama ve kilo verme kombinasyonunun KB’yi diisirmedeki etkisinin, ilk 6 ayda
cok belirgin oldugu sonucuna varilmistir. Ancak bu ¢alismada, uzun vadede hastalarin
tuz kisitlamasi ve kilo verme durumunu siirdirememelerine bagli olarak KB’yi
diistirmede basarisiz oldugu sonucuna varilmistir (154).

Mevcut ¢alismalar1 degerlendiren bir meta-analizde ortalama 5.1 kg kilo kayb1
ile ortalama sistolik ve diyastolik kan basincinda sirasiyla 4.4 ve 3.6 mm-Hg azalma
meydana geldigi bulunmustur (155). Sonug olarak tuz kisitlamali veya tuz kisitlamasi
olmaksizin hafif diizeyde kilo kaybi, KB yiiksek-normal olan fazla kilolu bireylerde

HT’u onleyebilir ve ilagta basamakli azalma ve ilact kesmede kolaylik saglayabilir
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(156).

Calismamizda literatiir ile benzer sekilde, operasyon oncesi HT tanisi olan ve
12. ay takiplerine ulasan 17 hastanin 12’sinin (%70,5) antihipertansif ilaglar
kesilmistir. Kalan 5 hastadan 3’{i kombine antihipertansif tedavi almaktaydi ve bu
hastalardan 2’si tekli tedaviye gecmistir. Yine operasyon oncesi HT tanist olan ve 24.
ay takiplerine ulagmig 7 hastanin 5’inin (%71,4) antihipertansif ilag kullanim ihtiyaci
kalmamistir. Kalan 2 hasta ise tekli tedavi ile devam etmektedir. Operasyon 6ncesine
gore, LSG sonrasi 2. yildaki antihipertansif ila¢ kullanim sikligindaki diisus (sirasiyla
%35,7 ve %7,1) istatistiksel olarak anlamli olup (P=0.0001) ¢alismamiz cerrahi tedavi

ile kilo kaybinin kan basinci {izerine olan olumlu etkilerini desteklemektedir.

Yagl karaciger (hepatosteatoz) karacigerin kendi agirliginin en az %5 fazlasi
kadar yag icermesi anlamina gelir. Bu durum klinik olarak karsimiza alkole bagli olan
ve daha siklikla karsilastigimiz alkole bagli olmayan hepatosteatoz olmak tizere iki
sekilde ¢ikabilir. Nonalkolik karaciger yaglanmasi tim yas gruplart ve etnik grup-
larda goriilebilir. Genel populasyonda gorilme sikligr ise %14-30 civarindadir. Tim
nonalkolik hepatosteatoz vakalarinin ancak %5’inde ortalama 7 yilda siroz gelisir ve
%1.7°sinin 6limle sonuglandigi bildirilmistir (157). Karaciger yaglanmasi ile obezite
ve VKI arasinda anlamli iliski bulundugu bildirilmistir (158). Bizim ¢alismamizda da,
ameliyat 6ncesinde obeziteye ve ek olarak goriilen DM, hiperlipidemi gibi nedenlerle
hastalarda ¢esitli dercelerde hepatosteatoz bulunmaktaydi. Ameliyat sonras: 1. yilda
yapilan USG kontrollerinde hastalarin tamaminda hepatosteaztoz dercelerinde diisme

1zlenmistir.

Obezite ve hiperlipidemi koroner kalp hastaligi gelisimi agisindan bagimsiz
risk faktorleridir. Morbid obezite hastalarinda LSG sonrasinda gozlenen kilo kayb1 ve
lipid profillerindeki iyilesmenin bu hastalardaki koroner kalp hastaligi riskini
azaltacagl da sOyelenebilir. Yiiksek kolesterol ve trigliserid diizeyleri ateroskleroza
yol acan aterom plagi gelisimine sebep olmaktadir. Yapilan baz1 ¢aligmalarda yiiksek
kan kolesterol seviyeleri ve koroner arter hastalifi gelisim riskinin pozitif olarak
alakali oldugu goriilmiistiir (159-160). Framingham calismas1 yiiksek kolesterol
seviyelerinde yiiksek koroner arter hastaligi riski oldugunu bildirmektedir (161).
Operasyondan 12 ay sonrasinda kolesterol ve lipid lipid diizeylerinde anlamli diisme
saptanmustir. Lipid profilindeki iyilesme 3. aydan itibaren baslamis ve takip boyunca

devam ettigi goriilmiistiir.

Brolin ve ark. (162) restriktif ameliyat geciren hastalarda postoperatif 6. ayda
kolesterol seviyelerinde %15, trigliserid diizeylerinde %50 oldugunu bildirmislerdir.
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Ayrica Ninh ve ark. (163) yaptigi calismalarda bu diislis kolesterolde %16,
trigliseridde %63 olarak bildirmislerdir .

LSG malabsorbtif olmayan restriktif bir ameliyat oldugu i¢in ameliyat sonrasi
mineral ve element eksikligi gelisim riskinin az oldugu diistiniilebilir. Ancak fundus
rezeksiyonu yapildigl i¢in demir ve vitamin B12 gibi mikronutientlerin daha az
absorbe olacagi eksiklik riski ortaya cikabilecegi tartisiimalidir (164-168). Gegmiste
ulser nedeni ile parsiyel gastrektomi yapilan hastalarda bazi mikronutrient eksikligi
gozlendigi yapilan calismalarda bildirilmistir. Bu calismalarda anemi, vitamin ve

mineral eksikliklerinin uzun donem takiplerde degerlendirilmesi gerektigi onerilmistir
(169-173).

Bir yillik takip sonrasi Edo O.Aarts ve ark. (174) ameliyat sonrasi hastalarin
yaklagik ticte birinde anemi tespit etmisler, %43 hastada demir eksikligi oldugu tespit
etmigler. Bizim c¢alimamizda postoperatif anemi yada demir eksikliginin
gozlenmemesinin nedenini biitlin hastalarin ameliyat sonrast demir destek tedavisi

almasiyla ilgili oldugunu diisiiniilmelidir.

Brethauer ve ark.’mn (175) yaptigi, primer prosediir olarak sleeve
gastrektominin yapildigi 36 calismadaki toplam 2570 hastanin dahil edildigi bir
derlemede, anastomoz kagagi, tekrar operasyon ya da kan transfiizyonu gerektiren
kanama ve endoskopik ya da cerrahi midahale gerektiren striktlr gibi major
komplikasyonlarin goriilme oran1 %0-23.8 olarak bildirilmistir. Yiizden fazla hastay1
iceren ¢aligmalardaki major komplikasyon oranlart %0-15.3 arasinda degisirken, 33
caligmadaki toplam 2367 hastanin 53’(inde anastomoz kacgagi (%2.2), 28’inde tekrar
operasyon ya da kan transfiizyonu gerektiren kanama (%1.2) ve 15’inde (%0.6)
endoskopik ya da cerrahi midahale gerektiren striktir bildirilmistir. Otuz alti
caligmadaki 2570 hastanin 5’inde (%0.19) postoperatif 6liim (ameliyat sonrasi ilk 30

giin icerisinde olan) saptanmuistir.

Bizim c¢alismamizdaki higbir hastada, major komplikasyon ya da takip
stresince mortalite izlenmemis olup oranlarimiz literatiir ile uyumluydu.

Calismamizin baz1 kisitliliklart mevcuttur. En 6nemli limitasyonlardan biri,
hastane bilgi sistemindeki kayitlar1 eksik olan hastalara telefon ile ulagilmasi,
operasyon sonrasi kilo degerlerinin ve HT ve/veya tip 2 diyabeti bulunan hastalarda
tedavi degisikliklerinin bu sekilde 6grenilmesidir. Diger bir kisitlilik ise hastalarin kan
sekeri ve sistolik/diyastolik kan basinci degerlerinin verilmemesi, LSG’nin tip 2
diyabet ve HT ye olan etkisinin kontrollerde endokrinoloji ve metabolizma uzmanin
yaptig1 tedavi degisiklikleri Uzerinden degerlendirilmesidir. Ayrica HT ve/veya tip 2
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diyabeti bulunan hasta sayisinin az olmasi da ¢alismamizin diger bir limitasyonudur.

Sonug olarak, morbid obezite cerrahisinde primer tedavi olarak uygulanabilen
LSG, oldukga etkin, dlsiik mortalite ve morbidite oranlari ile giivenilir bir yontemdir.
Tip 2 diyabet gibi metabolik bozukluklar ve hipertansiyonda dizelme saglayan
LSG’nin kisa ve orta donem sonuglarini arastiran bir¢ok c¢alisma basarisini
desteklemektedir. Uzun donemde bir miktar kilo alim1 olsa da LSG’nin uzun dénem
sonuglar arastiran ¢alismalar da etkili bir ameliyat teknigi oldugunu gostermistir.
Operasyon sonrasi kilo alimin1 diyet ve fiziksel aktivite dogrudan etkilemektedir. Orta
ve uzun donem takiplerinde uygun diyet ve spor yapmalarina ragmen yeterli kilo
kayb1 saglanamayan, tekrar kilo alan ya da ek rahatsizligi ortaya ¢ikan hastalarda
revizyon ameliyatlar1 bir segenektir. Bu hastalarda ilk operasyon laparoskopik
yapildigl i¢in revizyon cerrahileri de rahatlikla laparoskopik olarak yapilabilir.
Bariatrik cerrahi i¢in uygun bir segenek olan LSG’nin uzun dénem sonuglarini
degerlendiren daha genis hasta gruplu randomize ¢alismalara ihtiyag vardir.
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6. SONUCLAR

Morbid obezite tanisi ile UUTF Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda LSG
uygulanan hastalarin degerlendirildigi calismada elde edilen sonuglar ortaya kondu.

Ortalama vuciit agirligi, ameliyat oncesine gore tiim hastalarda siirekli olarak

diiserek ideal kilolarina yaklagmislardir.

LSG yapilan 79 hastada operasyon oOncesine gore 6. ay, 1. yil, 2. yil
kontrolinde VKI’de diisiis gozlendi. Bu hastalarin 6. ay ve 1. yil kontroliinde
operasyon oncesi gore VKI’de diisiis izlendi.

LSG obeziteye eslik eden komorbiditelerde diizelme saptanmaktadir.
Operasyon oncesine gore, LSG sonras1 2. yilda diyabet ilact kullanim sikligindaki
disus istatistiksel olarak anlamli bulundu (P=0.0001). Ayrica operasyon Oncesine
gore, LSG sonras1 2. yildaki antihipertansif ilag kullanim sikligindaki diistis de
istatistiksel olarak anlamliydi (P=0.0001).

Ameliyat 6ncesi yuksek olan lipid profilleri ameliyat sonrast 18. ayda diiserek

normal sinirlara gerilemistir.

Ameliyat sonrast 18. ayda hi¢bir hastada demir eksikligi goriilmemistir. Bazi
caligmalarda goriilen demir eksikliginin bizde goriilmemesini ameliyat sonrasi verilen

demir tedavisine bagladik.

LSG uygulanan hastalarda major komplikasyon ya da takip stresince mortalite
izlenmedi.

Primer bariatrik cerrahi yontem olarak uygulanan LSG’nin kisa ve orta donem
sonuglari, LSG’nin oldukga etkin, disiik mortalite ve morbidite oranlari ile giivenilir
bir yontem oldugunu destekler niteliktedir. Ancak LSG’nin uzun dénem sonuglarini
degerlendiren daha genis hasta gruplu randomize c¢alismalara ihtiyag vardir.
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