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KAHRAMANMARAS SUTCU 1IMAM UNIVERSITESI GENEL
CERRAHI KLINiGINDE MORBID OBEZITE NEDENIiYLE SLEEVE

GASTREKTOMIi YAPILAN HASTALARIN DEGERLENDIRILMESI
OZET

Obezite, yas grubu ve sosyoekonomik diizey ayirt etmeksizin medikal, sosyal,
psikolojik ve ekonomik problemler ortaya g¢ikaran tiim diinyay1 etkileyen ciddi bir
hastaliktir. Obezitenin tedavisinde diyet, egzersiz, davranissal ve medikal tedavi ile
basedilemediginde cerrahi tedavi diger bir secenektir. Bariatrik cerrahinin obezite
tedavisindeki etkinliginin anlasilmasiyla cerrahi gittikge artan oranda uygulanmaya
baslanmistir. Bu siirecte ¢esitli bariatrik prosediirler tanimlanmis olup laparoskopik
sleeve gastrektomi(LSG) giinlimiizde en sik uygulanan yontem halini almistir. LSG’nin
en sik uygulanan yontem olmasiyla birlikte literatiirde LSG ile ilgili ¢calisma sayisi
artmis ve daha saglikli degerlendirmeler yapilabilme imkani bulunmustur. Klinigimizde
yaptigimiz bu ¢alismada LSG’nin kilo ve komorbid hastaliklar iizerindeki etkisi ile

komplikasyonlarin degerlendirilmesi amaglanmustir.

Nisan 2008- Haziran 2016 tarihleri arasinda KSUTF Genel Cerrahi Anabilim
Dali’'nda obezite tanisiyla LSG yapilan tiim hastalarin hasta dosyalari, hastane bilgi
sistemi incelenerek ,telefon ve sosyal medya aracilig ile iletisim kurularak bilgiler elde
edildi. LSG yapilan 431 hastadan operasyon sonras1 3.ay verilerine ulasilan 374 , 6.ay
verilerine ulagilan 358 , 12.ay verilerine ulasilan 307 ve 24.ay verilerine ulasilan 171
hastanin operasyon oncesi ve sonrasindaki VKI degerleri ve asi kilo kaybi
yiizdelerindeki degisimler incelendi. Ameliyat dncesinde astim , hipertansiyon , tip 2
diabetes mellitus , obstruktif uyku apnesi ve hiperlipidemisi olan , bu hastaliklara bagl
olarak ila¢ kullanan hastalarin ameliyat sonrasindaki hastaliklarinda ve ila¢ kullanma
diizeylerindeki degisimler incelendi. LSG’nin komplikasyonlar1 ve mortalite arastirildi.
Verilerin analizinde SPSS istatistik programi kullanildi. P<0,05 degeri anlamli olarak

kabul edildi.

374 hastamin ameliyat 6ncesi ortalama VKI 47.7+6.6 kg/m® iken ameliyat

sonrasi 3.ayda 39.3+6.3 kg/m? (p=0.001) , 357 hastanin ameliyat ncesi VKI ortalamasi
II



47.846.6 kg/m? iken ameliyat sonrasi 6.ayda 35.1+5.9 kg/m? (p=0.001) , 307 hastanin
ameliyat 6ncesi VKI ortalamas1 47.7+6.7 kg/m” iken ameliyat sonras1 12.ayda 31.9+5.8
kg/m2 (p=0.001) ve 171 hastanin ameliyat dncesi VKI ortalams1 48+7.2 kg/m2 iken
ameliyat sonras1 24.ayda 31.6+6.6 kg/m* (p=0.010) olarak hesaplandi ve istatistiksel

olarak anlaml1 derecede azalma saptandi.

Asir1 kilo kaybi yiizdesi postoperatif 3.ayda 374 hastada %38.7£12.9 , 6.ayda
358 hastada % 58.3+15.9 , 12.ayda 307 hastada %72.8+19.6 ve 24.ayda 171 hastada
%74.5+23.2 olarak hesaplandi. 374 hastanin ortalama takip siirelerine (23.45+12.01 ay,
aralik 3-71 ay) gore en son kilolar1 iizerinden yapilan hesaplamada asir1 kilo kaybr %

72.6+22.6 olarak bulundu.

Toplam 51 (%11.8) hastada komplikasyon gelisen calismamizda mortalite
oranimiz %1.39 (6 hasta) olarak gerceklesti.

Komorbid hastaliklarda ve bu hastaliklara bagl ila¢ kullaniminda ameliyat

oncesine gore anlamli derecede azalma goriildii(p<0.05).

Obezite tedavisinde uygulanan LSG kilo vermede ve komorbid hastaliklar

diizeltmede oldukga etkili bir yontemdir.

I



EVALUATION OF SLEEVE GASTRECTOMY DUE TO MORBID
OBESITY IN KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITY

GENERAL SURGERY CLINIC

ABSTRACT

Obesity is a disease that reveals social, medical, psychological and economic
problems without discrimination of age group and socio-economic level. Surgical
treatment is another option when treatment of obesity can not be managed with diet,
exercise, behavioral and medical treatment. With the understanding of the effectiveness
of bariatric surgery in the treatment of obesity, surgery has begun to be implemented
increasingly. Various bariatric procedures have been defined in this process and LSG
has become the most frequently applied method today. With LSG being the most
commonly used method, the studies about LSG have been increased in the literature and
it has been possible to make more healthy evaluations. In this study we aimed to
evaluate effect of LSG on weight and comorbid disease ans also effects on

complications.

From April 2008 to June 2016, patient’s files and hospital information system of
patients who underwent obesity assessment in the general surgery department of KSU
medicine faculty were examined and information was obtained by phone and social
media. The changes in the body mass index and the percentage of excess weight loss
evaluated before and after the operation in 471 patients who undergone LSG operation
and 374 patients reached to 3 month postoperative data, 358 patients reached 6 months
postoperative data, 307 patients reached 12 months postoperative data, and 171 patients
reached 24 months postoperative data. Postoperative morbidity and medication levels of
patients with asthma, hypertension, type 2 diabetes mellitus, obstructive sleep apnea and
hyperlipidemia were investigated. Complications and mortality of LSG were calculated.
SPSS program was used in the analysis of data. A value of p <0.05 was considered

significant.

The mean preoperative BMI value of 374 patients was 47.7+6.6 kg/m? and

postoperative 3rd month BMI value of these 374 patients was calculated as 39.3+6.3
v



kg/m?, the mean preoperative BMI value of 357 patients was 47.8+6.6 kg/m? and
postoperative 6th month BMI value of these 357 patients was calculated as 35.1+£5.9
kg/m? (p=0.001), the mean preoperative BMI value of 307 patients was 47.7+6.7 kg/m?
and postoperative 12th month BMI value of these 307 patients was calculated as
31.945.8 kg/m? (p=0.010), the mean preoperative BMI value of 171 patients was
48+7.2 kg/m? and postoperative 24th month BMI value of these 171 patients calculated
as 31.6+6.6 kg/m? and all these data statistically significant.

The percentage of excess weight loss was calculated as %38.7+12.9 in 374
patients at 3 months postoperatively, %58.3£15.9 in 358 patients at 6 months
postoperatively, %72.8+19.6 in 307 patients at 12 months postoperatively and
%74.5+£23.2 in 171 paients at 24th months postoperatively. According to the mean
follow-up period of 374 patients( 23.45+12.01 months, 3-71 months range), overweight

was found to be %72.6 = 22.6 in the calculations made on the latest pounds.

In our study, 51 (11.8%) patients had complications and mortality rate was

%1.39 (6 patients).

Comorbid diseases and use of medications due to these diseases showed

significant decrease compared to the preoperative level (p <0.05).

LSG used in the treatment of obesity is a very effective way to lose weight and

cure comorbid diseases.
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1. GIRIS

Obezite , Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan ‘Viicutttaki yag birikiminin
saglig1 bozacak boyuta ulagsmasi’ olarak tanimlanmaktadir(1). Obezite , viicuda giren
enerjinin , viicudun tiiketti3i enerjiden daha fazla olmasi durumunda gelisen ve
viicuttaki yag miktarinin artmasi ile karakterize kronik bir hastaliktir(2). Obezite
yaninda herhangi bir ek hastalik olmadan ¢esitli saglik sorunlarina yol agabildigi gibi
eslik ettigi hastalik varliginda var olan hastalifin siddetini ve seyrini agirlastirabilir.
Ozellikle hipertansiyon , koroner kalp hastalig1 , tip 2 diabetes mellitus gelisimi veya
bazi kanser tiirlerinin goriilme sikliginda artisa yol ag¢tigindan bahsedilmektedir. Bunun
yan1 sira uyku apnesi , osteoartrit , solunum problemleri, safra kesesi hastaliklari, inme
gibi saglik problemleri ile ilgili ortaya ¢ikan sorunlar1 biiyliten ve ¢ézlimiinii zorlagtiran
bir hastalik olarak goriilmektedir(3,4). Obezite morbidite ve mortalitenin 6nemli bir
nedenidir(5). Bu nedenle obezitenin tehlikeli , epidemiye doniisen ve yasam boyu
devam eden bir hastalik oldugu kabul edilir(6,7). Obezitenin yasam siiresini distirdiigii
bilinmekte olup, 40 yasina gelen bir obez bireyin bundan sonraki yasam siiresinin 7 yil
azaldigim1 gosteren yayinlar mevcuttur. Yasam siiresinin bu denli azalmasindaki
faktorlerin ise obeziteye eslik eden tip 2 DM ve kardiyovaskiiler hastaliklara bagh
Olimler ve neden oldugu kansere bagli dliimler olarak gosterilmektedir(8). Amerika
Birlesik Devletleri’nde yapilan ¢alismalar 1 yilda 300.000 kisinin obezitenin yol actig1
saglik sorunlar1 sonucunda hayatin1 kaybettigini gostermistir. Genel mortalite orani
VKI 30 kg/m*’nin tizerinde olan bireylerde %17 oraninda bildirilmistir. VKI 30 kg/m”
tizerindeki bireylerin 6liim sebebinin %80’inin obeziteden  kaynaklandigi ifade
edilmistir. VKi 30-35 kg/m? arasinda olan obezlerin ortalama yasam siiresinde 2-4 y1llik
, 40-45kg/m” arasinda olanlarm ise yasam siiresinde 8-10 yillik kayip oldugu sonucuna

varilmigtir(5,9-11).

Obezite tiim diinyada neden oldugu problemlerden dolay1 saglik harcamalarini
arttiran bir hastaliktir(6). Diinya ekonomisi itizerinde ciddi yiik olusturan 6nemli bir halk
saglhigr sorunudur. Sadece gelismis llkelerde degil gelismekte olan iilkelerde de
prevalansi her gecen yil artmaktadir(12). Geligmis iilkelerdeki sagliga ayrilan biitcenin
%?2 ile %8’inden , bazi iilkelerde saglik biit¢esinin %15’inden sorumlu olan obezite,

giinimiizde kozmetik bir problem olmaktan ¢ikip bir hastalik olarak ele alinmaya

1



baslanmistir. Obeziteye bagli saglik harcamalarinin biiyiik bir béliimii obezitenin neden

oldugu medikal , fiziksel ve psikolojik hastaliklar ile ilgilidir(13,14).

Tim diinyadaki eriskinlerin 1 milyardan fazlasi1 asir1 kilolu ya da obez olarak
smiflandirilmaktadir. Ingiltere’de obeziteye atfedilen yillik dliim sayis1 30.000°dir(8).
Obezite, ortaya ¢ikardigi psikososyal sorunlar ve neden oldugu ek hastaliklarin erken
Olimlere neden olmasindan ve tedavisi i¢in yiiksek saglik harcamalarindan dolay:
miicadele edilmesi gereken bir hastaliktir. Epidemik hale gelmesiyle morbid obezite

tedavisinde cerrahi segenek on planda yer almaya baglamistir(15).

Diyet, fiziksel aktivite , egzersiz , davranissal terapi ve medikal tedavi ile yeterli
basar1 saglanamamasi, obezite ile ugrasan saglik ¢alisanlarini yeni arayislara sevketmis ,
cerrahi miidahaleler ile birlikte obeziteye sebep olabilecegi diisiiniilen hormonal
fonksiyonlar1 giincel ¢alismalarin ve arastirmalarin merkezi haline getirmistir ve
bariatrik cerrahi dogmustur. Bariatrik cerrahideki bir¢ok teknigin avantaj
dezavantajlar1 , sonuglar1 , komplikasyonlar: yillardir arastirilmasina ragmen, su ana dek
altin standart olarak kabul goéren bir prosediir ortaya ¢ikmamustir(16). Laparoskopik
sleeve gastrektomi (LSG) obezite cerrahisinde son yillarda popiilaritesi ve kullanim
siklig1 artan bir yontemdir. Hastalar arasinda ve basinda tiip mide ameliyati olarak
bilinen LSG daha onceleri biliopankreatik diversiyon duodenal switch ameliyatinin ilk
asamasi olarak kullanilmis olup , son yillarda tek basina kullanilan bir bariatrik cerrahi
teknik halini almistir(17-20). LSG’nin sonuglarin1 degerlendiren ¢alismalar, tek basina

uygulanabilecek etkili bir cerrahi teknik oldugunu desteklemektedir(21).

Bizim c¢aligmadaki amacimiz klinigimizde LSG yapilan hastalarin preoperatif
ve postoperatif donemdeki kilo kayb1 , VKI ve komorbid hastaliklardaki degisimlerini

ve komplikasyonlarimiz1 degerlendirmektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1. Tamm

Insanlik tarihi boyunca toplumlarda aglik ve yokluk miicadelesi siirerken kilolu
olmak uzun siire saglikli olmanin ve zenginligin gostergesi olarak kabul gdrmiistiir.
Gilintimiizde baz1 bolgelerde aclik ve yoksulluk devam etse de obezite artik tiim diinyay1
yakindan ilgilendiren {izerinde diisliniilmesi gereken ve ¢6zlim yollar1 aranmasi gereken
ciddi bir saglik problemi halini almistir. Obezite, yiiksek diizeyde enerji iceren gidalarin
viicudumuzun ihtiyacindan fazla tiiketilmesine bagli olarak ortaya c¢ikan ve viicuda
giren enerji ile viicudun harcadigi enerji miktar1 arasindaki mevcut dengenin bozulmaya
baslamas1 ile olusan ve ilerleyen bir hastaliktir(20). Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
obeziteyi, viicudumuzdaki yag dokusunun saglikla ilgili olumsuz sonuglar ortaya
cikaracak derecede artis gOstermesi olarak tanimlamistir(l). Tiim diinyay: ilgilendiren
bir halk saglig1 problemi olan obeziteyi tanimak ve tedavi takibinde kullanmak iizere
ucuz, her merkezde kolaylikla uygulanabilen ve dogrulugu giiclii olan bir parametreye
ihtiya¢ duyulmustur. Bu ihtiyac1 géz 6niinde bulunduran Diinya Saglik Orgiitii 1997°de
obezite dlgiitii olarak Viicut Kitle indeksi(VKI)ni tani kriteri olarak onaylanmistir(22).

Buna gore VKIi: Agirlik(kg) / Boy(m?®) esitligi ile hesaplamr(23). DSO, bu
hesaplamaya gére obezite taniminda standardizasyon saglamak amaciyla uluslararasi

siniflandirma ortaya koymustur(24). Bu siiflandirma Tablo.1 de goriilmektedir.



Tablo 1. DSO Viicut Kitle indeksi (VKI) Simflandirmasi

. DSO
VKI (kg/m?) Genel Tamim
Siniflandirmasi

<18.5 Diistik kilo Zayif
18.5-24.9 Normal Saglikli, normal
25.0-29.9 Pre-obez Fazla kilolu
30.0-39.9 Obez Sigsman

>40 Morbid obez Asirt sigman

Tablodan goriildiigii tizere VK 30 kg/m?® den yiiksek olan hastalar obez olarak

siniflandirilmstir.

VKi’ye gore obez olarak degerlendirilen hastalarmn morbidite ve mortalite
risklerinin degerlendirildigi ¢alismada VKIi 30-35 kg/m” arasinda olup Tip I Obez
olarak adlandirilan hastalarin mortalite ve morbidite riski normal agirlikli insanlara gore
‘orta’ derecede artmus olarak , VKI 35-40 kg/m® arasindaki Tip II Obez hastalarmn
mortalite ve morbidite riski normal agirlikli insanlara gore ‘ciddi’ derecede artmis
olarak , VKi 40 kg/m*’nin iizerinde Tip III Obez (morbid obez) hastalarin da mortalite
ve morbidite riski normal agirlikli insanlara gore ‘cok ciddi’ derecede artmis olarak

degerlendirilmistir(25).

2.1.2. Epidemiyoloji

Obezite , tiim yas gruplarina ve sosyoekonomik gruplar iizerine etki eden medikal ,
sosyokiiltiirel , psikolojik ve ekonomik problemler ortaya c¢ikaran epidemik bir
hastaliktir(26). Obezite, gelismis iilkelerde daha sik olmakla birlikte gelismislik diizeyi
az olan iilkelerde ve ililkemizde goriilme sikligi giderek artan , Oniine gecilebilir bir
sorun olmaktan ¢ikip kiiresel olarak halk sagligi sorunu olmustur(27). Tiim diinyanin
problemi olmasina ragmen obezite goriilme siklig1 farkli toplumlarda, farkli bolgelerde
ve farkli iilkelerde  degismektedir(23,28,29). DSO tarafindan Asya, Afrika ve
Avrupa’nin 6 farkli bolgesinde yapilan ve 12 yil siiren MONICA (Kardiyovaskiiler
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Hastalikta Belirleyicilerin ve Egilimlerin Cokuluslu Izlenmesi) ¢alismasinda obezite
gorilme sikliginda 10 yilda %10-30 arasinda bir artis oldugu bildirilmistir(30). Son 40
yil icerisinde tiim diinyada, 6zellikle de Amerika’da , obezite goriilme sikliginda artig
oldugu tespit edilmistir(31). ABD’de Hastalik Kontrol ve Onleme (CDC) Ulusal
Merkezi Saglik IstatistikleriNCHS) nden gelen son verilere gore obezitenin yayginlig
ABD'de giderek biiyiimeye devam etmektedir. En son veriler 20 yas ve tizerindeki
ABD vatandaslarinin %30’dan fazlasinin su an obez oldugunu goéstermektedir(32).
Diger gelismis lilkelerde de obezite sikligt ABD rakamlarina yakin seyretmektedir.
Ingiltere’de yapilan arastirmalar 1980 yilindan 1991°e dek hem erkeklerde, hem de
kadinlarda asir1 kiloluluk goriilme siklig1 %25 , obezite goriilme siklig1 ise yaklasik
%100 artmigtir. Hollanda’da ise 1976 ile 1997 yillar1 arasinda yapilan arastirmalara
gore obezite goriilme siklig1 37-43 yas arasi erkeklerde %4.9’dan %8.5’e , kadinlarda
ise bu oran %6.2’den %9.3’e ¢ikmistir(23). Ulkemizde ise 2010 yilinda yayinlanan
26500 erigkinin katilimi ile yapilan Tiirkiye diyabet, hipertansiyon, obezite ve
endokrinolojik hastaliklar prevelans calismasi-2 (TURDEP-2) istatistiklerine gore
obezite prevelansi erigkin yas grubunda %32’ye ulasmistir (erkeklerde %22, kadinlarda
% 38) . Ayn1 merkezlerde 1998 yilinda yapilan 24788 kisinin incelendigi TURDEP-1
caligmasi istatistiklerine oranla, obezite %44 oraninda artis gostermistir(33). Tirkiye
niifus ve saglik arastirmasi sonuglar1 incelendiginde, 15-49 yas grubu kadin niifusta
obezitenin giderek arttig1 goriilmektedir. Tiirkiye’de 15-49 yas grubu kadinlardaki fazla
kiloluluk prevelansi, 1998, 2003 ve 2008 yillarinda sirasiyla %33.4, %34.2 ve %34.4;
ayn1 yillarda obezite prevalansit ise sirasiyla %18.8, %22.7 ve 9%23.9 olarak
bulunmustur. Gorildigi gibi, 15-49 yas grubu kadinlarda son 10 yilda obezite
sikliginda 9%5.1 artis olmustur(34) Tiirkiye beslenme ve saglik arastirmasi (TBSA-
2010) verilerine gore 19 yas lizerindeki bireylerde obezite goriilme oran1 %30.3 iken bu
oran erkeklerde %20.5 ve kadinlarda %41 olarak bulunmus. Ayrica asir1 kilolu olma
orani ise %34.6 olarak tespit edilmistir(34). Eriskinlerde obezite goriilme sikligindaki

bu artig addlesanlar ve ¢ocuklar icin de gecgerlidir(35).

2.1.3. Etyoloji

Insan viicudunda enerji homeostazinin dengede tuttugu enerji alim ve tiiketimi
sayesinde ¢ogu insanda kilo stabildir. Leptin, insiilin ve ghrelin gibi gastrointestinal

peptid hormonlar, viicut enerji depolarinin durumunu enerji homeostazindan sorumlu en
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onemli merkez olan hipotalamusa aktarir. Ayrica gastrointestinal sistem, endokrin
bezler, kas dokusu, yag dokusu ve beynin diger alanlarinin da enerji homeostazinda
cesitli gorevleri vardir. Enerji homeostazinda gorev alan bu sistemlerde olusabilecek
olan genetik ve cevresel patolojiler obeziteye neden olabilir(34). Obezite , en yalin
tanimla bir enerji bozuklugudur. Viicuda giren enerji, viicutta harcanan enerjiyi ya da
yapilan fiziksel aktiviteyi asarsa, viicuttaki fazla enerji, yag depolarinda trigliseridler
seklinde depo edilir ve viicut agirliginda bir artis olur. Bu tip obezite, ekzojen obezitedir
ve obezitenin biiylik bir kismi eksojendir(36). Obezitenin %95°den fazla sebebini
eksojen nedenler olustururken, %5 den daha az bir sebebini ise cushing sendromu ve
hipotalamik hasar gibi endokrin bozukluklar, kortikosteroid, antipsikotik ve
antiepileptik gibi ilaglar, Prader Wili sendromu gibi genetik sendromlar ve leptin
mutasyonu gibi enerji kontrol mekanizmasini etkileyen mutasyonlar olusturur(37).
Obezite, esas olarak fiziksel aktivitedeki yetersizlik ve gereginden fazla beslenmenin
bir sonucu olarak c¢iksa da ,fiziksel aktivitedeki azalmayr ve fazla beslenmeyi
kolaylastiran kisisel veya toplumsal bir ¢ok faktér mevcuttur. Birgok c¢alisma yas,
cinsiyet, etnik koken, sosyo-kiiltiirel faktorler (egitim diizeyi, gelir, medeni durum),
biyolojik faktorler, davranigsal faktorler (diyet, sigara, fiziksel aktivite) gibi faktorlerin
fazla kilo ve obezite gelisiminde rol oynadiklarini gdstermistir(38). Yine santral sinir
sistemi hasar1 ve diger néroendokrin nedenlere, kromozom anomalisi nedeniyle olusan
cesitli sendromlara ve otozomal resesif genetik etmenlere bagli olarak obezite
gelisebilir. Ancak olgularin ¢ok azinda obezite i¢in 6zgiil bir neden saptanabilir.
Bircogunda etyopatogenez tam anlamiyla bilinmemektedir. Son goriisler obezitenin

multifaktoriyel bir sorun oldugu yoniindedir(39).

2.1.3.a. Santral sinir sistemi hasari:

Hipotalamusun ventromedial kismi tokluk merkezi, ventrolateral kismi ise istah
merkezi olarak calisir. Ventromedial hipotalamus , ventrolateral hipotalamus {izerinde
denetleyici ve inhibe edici etkiye sahiptir. Tokluk merkezi olarak gorev alan
ventromedial hipotalamusu etkileyebilecek enfeksiyoz bir hadise, tlimdral olusum veya
kafa travmasi istah merkezi olarak gorev alan ventrolateral hipotalamusun Ozgiirce
istah1 artirmasina sebep olarak obeziteye neden olur. Yapilan arastirmalarda menenyjit,
meningoensefalit, beyin tiimorii ve kafa travmasi gegiren bireylerde obezite gelistigi

bildirilmistir(40).



2.1.3.b. Genetik nedenler:

Obez anne babaya sahip cocuklarda yapilan calismalarda bu ¢ocuklarin
obeziteye yatkin oldugu ve biyolojik anne ve babasindan ayr1 ortamlarda yetistiklerinde
dahi obezite egiliminin artmis olmasi obezitede genetik faktorlerin etkisi oldugunu
gostermektedir(41). Biyolojik anne babanin obez olmasi obezite nedenleri arasinda
onemli etmenlerden biridir. Yapilan bir ¢aligmada her iki ebeveyni obez olan
cocuklarda obezite gelisme siklig1 %80 , ebeveynlerden birisi obez olanlarda %40 , her

iki ebeveyni de obez olmayanlarda ise %7 olarak tespit edilmistir(41).

2.1.3.c. Beslenme sekli:

Fast food diye tabir edilen ayak {istii yeme aligkanlig1 ve bu iirlinleri piyasaya
sunan gida zincirlerinin yayginlasmasinin obezite gelisiminde biiyiik bir etkisi
vardir(42). Bu gida zincirlerinin piyasaya sundugu ayak {istlii yeme iriinlerine kolay
ulasilmast ve bu olduk¢a enerji yiiklii {riinlerin reklamlarla 6zendirilmesi sonucu
tilketiminin artirilmasi obeziteye neden olmaktadir. Buna diisiik fiziksel aktiviteli
yasam tarzi da eklenmistir. Bu cevresel kosullar , yiiksek enerji alimma ve diisiik
enerji tiiketimine sebep olmaktadir. Pozitif enerji balansi ile viicut kitlesi artis

gostermektedir(43).

2.1.3.d. Sosyoekonomik-Kiiltiirel Etmenler:

Yapilan bir ¢caligmada obezite goriilme sikliginin gelir seviyesi ve egitim diizeyi
ile iligkisi ele alinmig gelir seviyesi arttikca obezite sikliginin arttigi; buna karsin egitim
diizeyi arttikga obezite sikliginmn azaldigi saptanmistir(44). ispanyada yapilan bir baska
calismada yiiksek egitim seviyesindeki kadinlarin %35.3’4i obezken disiik egitim
seviyesindeki kadinlarin %30’unun obez oldugu saptanmistir(45). Bu sonu¢ obezite

gelisiminde sosyoekonomik ve kiiltiirel etmenlerin etkili oldugunu géstermektedir.

2.1.3.e. Fiziksel aktivite:

Fiziksel aktivite saglikli yasam i¢in ¢ok 6nemli bir unsurdur. Bunun tam aksine
fiziksel inaktivite de diinyada saglik problemlerinin temel nedenlerindendir(46). DSO
verileri fiziksel inaktivite nedeniyle her yil yaklasik 3.3 milyon kisinin hayatim
kaybettigini gostermektedir(47). Konu ile ilgili ¢alismalar fiziksel aktivitenin telomer

uzunlugunu koruduguna dair kanitlar ortaya koymustur(48). VKI ile de telomer
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uzunlugu arasinda ters iliski oldugu tespit edilmistir(49). Fiziksel inaktivitenin 6nemli
sebeplerinden birisi gilinlimiizde teknolojinin gelismesidir. Bu nedenle fiziksel
aktivitedeki azalma viicuda alinan enerjinin daha az tiiketilmesine ve viicutta bu
enerjinin yag olarak depolanmasina sonucta obeziteye sebep olmaktadir(50-52).
Yapilan bir ¢aligmada obezitenin baglamasinda fiziksel inaktivitenin sorumluluk payimnin
%67.5 gibi ¢ok onemli bir oranda oldugu tespit edilmistir(51). Yine yapilan c¢aligmalar
yiiksek fiziksel aktivitenin obezitenin azalmasinda faydasi oldugunu tespit etmistir(53—
56). Teknolojinin gosterdigi gelisim ile endiistrinin makinelesmesi , evlerde enerji
haracamay1 gerektiren islerin teknolojik aletlerle yapilmaya baslanmasi , ulagimda
meydana gelen kolayliklar , araba kullaniminin ve televizyon izlemenin yayginlagmasi,
aktivitenin ve enerji tiiketiminin azalmasina sebep olmaktadir(57). Televizyon izleme,
duragan yasam ve televizyon izlerken yaninda yeme aliskanlifi nedeni ile obezite
riskini arttiran bir faktordiir. Televizyon izlerken atistirma davranisi ve yenen besinlerin
yiiksek yag , seker ve tuz icermesi enerji alimi ve harcanmasi arasindaki dengeyi

bozmaktadir(44).

2.1.3f. Yas:

llerleyen yasla birlikte bazal metabolizma hizi yavaslamakta ve enerji

harcamas1 azalmaktadir(44).

2.1.3.g. Psikolojik durum ve stres:

Hipotalamik merkez anksiyete , depresyon ve stres gibi durumlarda etkilenerek
yeme aligkanliklarinda degisiklik meydana getirir. Obez bireylerin psikolojik durumlari
ile kilo almalar1 arasinda bu sebeple baglanti vardir. Ciinkii , obez bireylerde stres,
anksiyete, depresyon gibi c¢esitli psikiyatrik davranis degisiklikleri goriildiigi
bilinmektedir(58).

2.1.3.h. Illaclar:

Sik¢a regete edilen bazi ilaglar yan etki olarak kilo artis1 yapabilmektedir.
Obeziteye yatkinligi olan kisilerde kilo artis1 klinik olarak anlamli obeziteyle ve iligkili
komorbiditeler ile sonuclanabilir. Obeziteye sebep olabilen ilaglardan bazilar

sunlardir(24):



v" Antidepresanlar: Amitriptilin, doksepin, mirtazapin, imipramin, nortriptilin,

fenelzin, selektif serotonin geri alim inhibitdrleri

v Duygudurum diizenleyicileri: Lityum, valproik asit, karbamazepin

v Antipsikotikler: Klorpromazin, klozapin, tioridazin, olanzapin, sertindol,
risperidon, trifluperazin, flufenazin
v Antimigren ve antihistaminikler: Siproheptadin, flunarizin, pizotifen
v’ _Antidiyabetikler: Siilfaniliireler, tiim insiilin preparatlar1 , glitazonlar
v"_Glikokortikoidler: Farmakolojik dozlari
v' Beta blokoérler: Propranolol
v' Seks hormonlari: Ostrojen (yiiksek doz), megestrol asetat, tamoksifen
2.2 Obezitede Risk Faktorleri

Obezite , tip 2 diyabet, dislipidemi, hipertansiyon, obstriiktif uyku apnesi,
koroner hastaliklar, inme, astim, osteoartrit, kanser ve depresyon dahil olmak {izere

birgok yaygin hastaliklarin riskini artirir(59).

2.3. Eslik eden hastaliklar:

Koroner kalp hastalig1 , diger aterosklerotik hastaliklar, tip 2 diyabet ve OSAS
mortalite icin ¢ok yliksek risk kategorisini olusturur. Obezitede ayni zamanda
osteoartrit, kolelitiazis gibi morbiditeyi arttiran diger hastaliklarin da goriilme siklig

artar(60).

2.3.1. Hipertansiyon:

Hipertansiyonun artmis VKI ile iliskili oldugu ortaya konmus ancak bel gevresi
ve vyasla birlikte artmadigi goriilmiis. Aksine, hiperglisemi prevalansinin ve
dislipideminin artan bel ¢evresi ve yasla birlikte artis gosterdigi ortaya konmustur(59).
Obez bireylerin yaklasik %350’s1 hipertansiftir. Nurses Health Study ’de 5.0 ile 9.9 kg
arasinda kilo alan kadinlarda hipertansiyon goriilme riskinin 1.7 kat , 25 kg ve
tizerinde kilo alanlarda ise 5.2 kat arttifi tespit edilmis. Framingham calismasinda
normalden fazla kilolu olmak erkeklerin %26’sinda , kadmnlarin ise %28’inde
hipertansiyon gelisimini aciklamaktadir(61). Bunun yaninda obez bireylerin verdigi her
1 kg’a karsilik sistolik ve diyastolik kan basincinda yaklasik 1 mmHg’lik bir disiis
oldugu yapilan caligmalarda saptanmistir(62).



2.3.2. Diabetes mellitus ve Hiperlipidemi:

Obezite ile giiclii iliski gosteren hastaliklarin baginda tip 2 diyabet gelmektedir.
Bu iliski tiim etnik gruplar i¢in gecerlidir. Tip 2 diyabetin %80’den fazlas1 obeziteyle
birliktelik gostermektedir. Obezitede tip 2 diyabet riski obezite derecesiyle dogru
orantil1 olarak artar. Kadinlarda 18 yas, erkeklerde 20 yasindan sonra kilo alim1 da tip 2
diyabet riskini arttirmaktadir(60).

Obezite lipid metabolizmasinda da olumsuz degisikliklere neden olmaktadir. Bu
degisiklikler total kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol ve trigliserid
seviyelerindeki yiikselme ve HDL kolesterol seviyesindeki diisme olarak sayilabilir.
HDL-kolesterol diizeyi obez bireylerde obez olmayanlara oranla %5 daha diisiiktiir(60).
Obezite ve plazma lipid profili degisikligi arasindaki iliski ¢ok iyi belirlenmistir. Artmis
LDL ve azalmig HDL kolesterol diizeyleri obezite ile iligkilidir(63).

2.3.3. Koroner kalp hastalig::

Obezite subklinik kardiyak yapisal degisiklerlerden ciddi kalp yetmezligine dek
genis yelpazede kardiyovaskiiler problemlere yol acan bir hastaliktir(64—66). Interheart
calismasinda ilk miyokard infarktlisii gecirme riskinin %20’sinin obeziteye
baglanabilecegi belirtilmistir. Koroner kalp hastaligi riski ise bel/kal¢a oran1 0.8’in
tizerinde oldugunda artis gosterir. Koroner kalp hastaligi riskindeki artisin yaklagik
olarak yarisinin obezitenin kan basincit ve lipid metabolizmas: iizerindeki negatif

etkilerinden kaynaklandig1 gosterilmistir (67).

2.3.4. inme:

VKi’nin 27 kg/m2 den fazla olmasi ve 18 yasindan sonra kilo almis olmanin
iskemik inme riskinde artisa neden oldugu gosterilmistir. Bu kiyas VKI 21 kg/m* nin
altinda olan bireylere gore yapilmstir. VKI 21 kg/m? altinda olanlara gore iskemik inme
riskindeki artis VKi 27-28.9 kg/m” arasinda olanlarda 1.8 kat, VKI 29-31.9 kg/m’
arasinda olanlarda 1.9 kat ve VKI 32 kg/m” iizerinde olanlarda ise 2.4 kattir. VK1 artist

iskemik inme i¢in giiglii bir risk faktoriidiir(68).
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2.3.5. Eklem hastaliklari:

Obezlerde genellikle dizlerde ve ayak bileginde osteoartrit sikligi artmugtir.
Osteoartrit obeziteye bagli harcamalarin 6nemli bir boliimiinii olusturur. Yine gut artriti

gorlilme siklig1 da obez bireylerde artmistir(69).

2.3.6. Solunum sistemi:

Obezite astim i¢in bir risk faktoriidiir. Astimin semptomlarini artirir ve kontrol
altina alinmasini zorlastirir(70). Obezlerde artmis solunum isi ve azalmis respiratuar
kompliyans oldugu belirlenmis ve hem akciger hem go6glis duvart kompliyansinin
azaldigr gosterilmistir. Obez bireylerde solunum kaslarinin dayanikliligi belirgin
derecede azalmistir. Ayrica, morbid obezlerde diafragmada olusan yag infiltrasyonunun
kas giiclinde azalmadan sorumlu oldugu gosterilmistir(71). Morbid obezlerde en 6nemli
solunum kas1 olan diafragmanin asir1 gerilmesine bagl olarak kas giicii ve aktivitesinde
azalma meydana gelir. Solunum kaslarinin efektif calisamamasi sonucunda solunum isi
artar ve bu da solunum kaslarinda yorgunluk ile sonuglanir(72). Obezitede obezite
hipoventilasyon sendromu ve OSAS gibi ciddi solunum bozukluklar1 goriilebilir.
Obezite OSAS icin en iyi kanitlanmis risk faktériidiir. VKI ve bel kalga orani , boyun
cevresi gibi iliskili gostergeler arttikca OSAS goriilme sikligi artar. Solunum
fonksiyonlarinda ayrica rezidii akciger voliimiinde artis, akciger kompliyansinda

azalma, ventilasyon perflizyon anomalileri gibi degisiklikler olabilir(60).

2.3.7. Kanser:

Obezitede bazi kanser tiplerinin sikhigi artar. VKi’deki 5 kg/m® lik artig
erkeklerde 6zefagus, tiroid, kolon ve renal kanserlerin goriilme riskini sirasiyla 1.52,
1.33, 1.24 ve 1.24 kat arttirir. Kadinlarda ise endometrium, safra kesesi, 6zefagus ve
renal kanserlerin goriilme siklig1 obez bireylerde sirasiyla 1.59, 1.59, 1.51 ve 1.34 kat
artmistir(73). 20 ila 50 yas arasinda obez olan kadinlarda postmenopozal dénemde
meme kanseri gelisme riski obez olmayan kadinlara gore artmistir(74-76). Nadir

goriilen ince barsak adenokarsinom gelisme riski bile obez hastalarda artmigtir(77).

2.3.8. Gebelik:

Polikistik over sendromu (PCOS) kadinlar1 etkileyen en sik goriilen

endokrinopatidir ve diinya ¢apinda kadin infertilitesinin 6nde gelen nedenlerindendir.
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PCOS prevalans1 obezite ve insiilin direnci ile iligkilendirilir(78). Obezite ile kadin
tireme islevlerindeki degisiklikler arasindaki birliktelik iligkisi yillar once fark
edilmistir(79) ve yakin zaman Once de dogrulanmistir(80). Rich-Edwards ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada viicut kitle indeksi degerleri artan kadinlarda ovulatuar

infertilite riskinin arttig1 bildirilmistir(81).

Goriildugi tizere obezite eslik ettigi hastaliklarin yaninda yol agtigr morbidite ve

mortalite nedeniyle taninmasi ve tedavi edilmesi gereken bir hastaliktir.

24. Tani ve Degerlendirme Yontemleri

Obezite , tedavi edilmedigi takdirde yan etkileri nedeniyle yasam siiresini
kisaltan, hayat kalitesini bozan, doku ve organ sistemlerini kotii yonde etkileyen kronik
bir hastaliktir(34). Lancet’in VKI ve mortalite arasindaki iliskiyi inceleyen 32 farkli
tilkede 239 farkli calismada 10 milyondan fazla obez bireyi takip ettigi incelemede 1.6

milyondan fazla 6liim bildirilmistir(82).

2.4.1. Anamnez:

Obez bireylerden anamnez alirken kilo aliminin ka¢ yasinda basladigi, obeziteye
neden olabilecek etyolojik faktorler sorgulanmalidir. Ailede kilolu kisilerin varligi,
kadin hastalar i¢in kilo almaya yatkin donemler olan gebelik, bebek biiyiitme ve
menopoz donemi sorgulanmalidir. Asir1 kilonun sagligini ne yonde ve ne kadar
etkiledigi, hastanin obezite tedavisinden beklentileri 6grenilmelidir. Evlilik, 1s degisimi

gibi sosyal hayattaki degisimler kilo alimini etkileyeceginden sorgulanmalidir(83,84).

2.4.2. Fizik Muayene:

Obezitenin kendisinden kaynaklanan muayene bulgularinin yaninda eslik ettigi
hastaliklara bagli bulgular aranmalidir. Hipertansiyon , koroner arter hastaligi,
abdominal aort anevrizmasi, tip 2 diyabet ve obstruktif uyku apnesi obeziteye eslik eden
baslica komorbiditelerdir. Obezitenin derecesini saptamak igin viicut kitle indeksi (VKI)

basta olmak iizere degisik dl¢iimler ve hesaplamalar yapilir(83,84).

2.4.3. Viicut Kitle indeksi

Obezitenin tanimlamasinda bir 6l¢ii olarak kullanilan VKI, hastanin kilosunun

boyunun karesine oranlanmasi ile hesaplanir. Eriskinlerde normal VKI 18.5 ile 24.9
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kg/m” arasindadir. VKI 18.5 kg/m*’den az olanlar diisiik kilolu, 18.5-24.9 kg/m®
arasinda olanlar normal kilolu, 25-29.9 kg/m2 arasinda olanlar fazla kilolu, 30-39.9

kg/m® arasinda olanlar obez, 40 kg/m” ve daha fazla olanlar morbid obez olarak

siniflandirilmaktadir(23).

2.4.4. Bel-Kal¢ca Oram

Cilt alt1 ve intraabdominal yag dokusunun dagilimini 6lgmede kullanilan bir
yontemdir. Bel/kalca oran1 normalde 0.85'den kiigiiktlir. Bu 6l¢iim yontemi obezite ile
ateroskleroz ve makrovaskiiler hastalik arasindaki iliskiyi gostermede kullanilmaktadir.
Bel/kalga oranmmin 1’den biiylik olmasmin mortalite ve morbiditeyi arttirdigi

diisiiniilmektedir(85-87).

2.4.5. Laboratuvar Yontemleri

Obeziteyi ortaya ¢ikaran sekonder hastaliklar (tip 2 diyabet, hipotiroidi, cushing
sendromu, polikistik over sendromu, hipotalamik sebepler) ve obezitenin neden
olabilecegi hastaliklarin (dislipidemi, insiilin direnci vb.) degerlendirilmesine yonelik

laboratuvar tetkikleri istenmelidir(83).

2.5. Tedavi

Diyet, egzersiz, davranis, medikal ve cerrahi tedavi obezitenin baglica tedavi

stratejileridir.

2.5.1. Diyet

Amag¢ harcanan enerjinin alinan enerjiden fazla olmasidir. Diyet enerjisinin
azaltilmas1 kilo kaybina neden olmaktadir. Yapilan g¢alismalar ¢ok diisiik enerjili
diyetlerin kisa siirede kilo kayb1 saglamasi ve giivenilir olmasi nedeniyle siklikla diyet
tedavisinde tercih edilmesine sebep olmustur(88). 2 yil siire ile cok diisiik kalorili
ketojenik diyet verilen obez bireylerin visseral yag dokusunda ve viicut kitlesinde
anlamli azalma saptanmistir(89). Kadinlar i¢in 1000-1200 kcal/giin, erkekler i¢in 1200-
1600 kcal/giin’liik diistik kalorili diyetler 6nerilmektedir(90).

2.5.2. Egzersiz

Enerji tiiketimini arttirmak i¢in uygulanan fiziksel egzersizin, kilo kaybettirici

etkisi vardir. Bunun yanisira metabolik fonksiyonlar, solunum, kalp ve damar
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fonksiyonlar1 {izerinde de olumlu etkileri bulunmaktadir(91). Yine yapilan caligmalar
yiiksek fiziksel aktivitenin obezitenin azalmasinda faydasi oldugunu tespit etmistir(53—
56). Yalnizca diyet yapmak yag dokusuna ilaveten kas kitlesinde de kayba sebep olur.
Kilo kaybi siiresince egzersiz yapmak kas kitlesinin de korunmasii saglar. Kilonun
korunmasi i¢in ‘International Association for the Study of Obesity’ tarafindan giinde

60-90 dakika orta diizeyde egzersiz onerilmektedir(92).

2.5.3. Davranis tedavisi

Obezitenin davranissal tedavisi 3 basamak halinde ele alinabilir.

a) Hastalarin tiikettikleri tiim gidalar ve gidalarin yag igerikleri, kalorileri ve
hastalarin  gergeklestirdikleri fiziksel aktiviteler kaydedilerek obeziteye yol acan

davraniglar saptanmaya calisilir.

b) Davranislar kontrol eden uyaranlar degistirilir. Ciinkii gidalarin goriilmesi ve

kokular1 a¢lik duygusunu tetikleyerek gida se¢imini etkileyebilir.

¢) Hastalarin davranislarini pozitif yonde degistirdiklerinde sozlii veya kiiglik
hediyelerle ddiillendirilir ve yeni davraniglarin pekistirilmesi saglanir(93,94).
Ayrica obezitenin diger nedenlerinden olan tikinircasina yeme bozuklugunun

en kesin tedavisi biligsel davranigsal terapi yontemidir(95).

2.54. Medikal tedavi

Ilaclar

Diyet , egzersiz ve yasam tarzi degisikliklerinin yetersiz oldugu durumlarda
obezitenin ilagla tedavisi giindeme gelir(96).
Obezitede kullanilan ilaglar etki mekanizmalarina gore 3 e ayrilir.

1) Diyette yag emilimini engelleyen periferik etkili ilaglar
2) Besin alimini engelleyen santral etkili ilaglar

3) Enerji tiikketimini kolaylastiran ilaglar
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Onaylanmis Antiobezite ilaglar(96)

Fentermine : Noradrenalin tasiyict inhibitorii; Arkuat niikleustaki POMC noron

aktivasyonu ile istah1 baskilar.

Orlistat: Gastrik ve pankreatik-lipaz inhibitorii; Diyette yag emilimini azaltir.
Lorkaserin : Selektif 5-HT2C agonisti; Tokluk hissi verir.

Topiramate: GABA agonisti; Voltaj kapili iyon kanal aktivasyonu ve GABA-A reseptor

Naltrekson: Opioid reseptor antagonisti; f-endorfin aracili negatif feedback ile o-

MSH salinimini onler.

Bupropion: Dopamin ve norepinefrin tastyici inhibitorii; Gida alimmi azaltir ve

harcanan enerjiyi artirir.

Liraglutide : GLP-1 agonisti; Istah1 baskilar.

2.5.5. Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi, diyetin, fiziksel aktivitenin arttirilmasinin, davranis ve yasam
tarzt degisikliklerinin, medikal tedavinin kilo vermede yetersiz olmast durumunda

giindeme gelir(97).

Cerrahi yapilmadan Once, obezitenin herhangi bir genetik, endokrinolojik,
norolojik sebeplerden veya eksojen ila¢ kullaniomimdan dolayr olusmadig
ispatlanmalidir. Bu durumlarda altta yatan sebebin ortadan kaldirilmasina yonelik tedavi
yapilmalidir. Bariatrik cerahi igin gerekli sartlar National Institutes of Health“in (NIH)

1991 yilindaki konsensus kararlarinda belirlenmistir(98).
Bariatrik cerrahi endikasyonlari :

« VKI >40 kg/m? veya VKi>35 kg/m” ve birlikte ek hastalik (tip 2 diyabet, HT,

uyku apnesi, hiperlipidemi) olmast
» Ameliyat riskinin kabul edilebilir olmas1

* Cerrahi dis1 tedavilerin basarisiz olmast
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* Psikiyatrik olarak stabil olunmasi, alkol ve ilag bagimliliginin olmamasi

» Kontrolsiiz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi

* Hastanin iyi motivasyonlu, ameliyati ve sekellerini biliyor olmasi

* Cerrahinin getirecegi yasami engelleyecek medikal problemlerin olmamasi
* Aile ve sosyal ¢evre desteginin tam olmasi

Shimizu ve arkadaglarinin yaptigi calismada uygun medikal tedaviye ragmen
kontrol altina alinamayan tip 2 diyabeti olan ve VKI 30-35 kg/m” arasinda olan
hastalarda da bariatrik cerrahinin yapilabilecegi yoniinde goriis bildirilmektedir(99).
Obezite cerrahisine 60 yas ve iistli hastalarda kar zarar orami1 dikkatli bir sekilde ele
alinmali ve buna gore karar verilmelidir. Ameliyatla saglanacak olan kilo kaybu,
hastanin yasam kalitesini arttirmayacaksa veya obeziteye baglh kisitliliklarim

azaltmayacak ise cerrahi yapilmamalidir(100).
2.6. Bariatrik Cerrahi Yontemler

2.6.1. Gastrik Balon

Endoskopik olarak mideye yerlestirilen balon 600 cc serum fizyolojik ile
sisirilerek mide hacminin azaltilmasi sonucu zayiflamay1 saglamak amaciyla kullanilir.
Siklikla siiper obez hastalarin kisa siirede kilolarin1 azaltmak ve diger bariatrik
prosediirlere uygun hale getirmek igin kullanilir(101). Ayrica VKI 35-40 kg/m” arasinda
olan ve bariatrik cerrahi endikasyonu olmayan hastalara uygulanabilir. Intragastrik
balon genellikle 6. ayda ¢ikarilir (102). Daha az invaziv bir islem olmasi nedeniyle
obez adélesanlarda etkili bir zayiflama yontemi oldugu konusunda goriis bildiren

yayinlar mevcuttur(103).
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Resim 1. intragastrik balon ve mide icerisindeki goriintiisii

2.6.2. Vertikal Band Gastroplasti

Ik defa 1980'de Mason tarafindan tanimlanan, daha az diseksiyon gerektiren ve
gorece daha kisa siiren bir ameliyattir(104). Mide 6n ve arka duvarimi i¢ine alan
pencereden vertikal seyirli, 25-50 ml hacminde bir pos olusturulduktan sonra, 1.5 cm
genislikteki yama bir band seklinde hazirlanan pencereden kii¢iik kurvatura dogru
cepecevre  yerlestirilir. Band pos agzinin  genislemesini  engellemek icin
yerlestirilmektedir(105). Vertikal band gastroplasti yiiksek basarisizlik orani , uzun
donem komplikasyonlarinin fazla olmasi ve ayarlanabilir gastrik bandin ve sleeve

gastrektominin kullanima girmesi ile tercih edilen bir yontem olmaktan ¢ikmistir(106).

Ozefagus

Duodenum

Mide

Resim 2. Vertikal Band Gastroplasti operasyonunun sematik goriiniimii
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2.6.3. Ayarlanabilir Gastrik Band

Ayarlanabilir gastrik band , midenin st kisminda yaklasik 15-30 ml’lik bir
rezervuar olusturacak sekilde yerlestirilmesiyle mide hacminin kigiltildigi bir
ameliyattir. Karin 6n duvarinda cilt altina yerlestirilen bir porta, perkiitan sivi
enjeksiyonu ile mide etrafindaki band sisirilir. Bandin perkiitan sivi verilmesini takiben
sismesi ile olusan daralma, midedeki gidanin rezervuardan atilmasini geciktirir ve
tokluk hissi olusturur . Cerrahi olarak mide rezeksiyonu gerektirmemesi, geri
dontisiimiin miimkiin olmas1 ve uygulamanin kolayligi, teknigi kisa zamanda diinyada
popiiler kilmistir(107). 2008 yilinda % 42.3 ile en sik uygulanan prosediirken(108) uzun
donem sonuclarmin koti olmasi ve ciddi komplikasyonlarin  gdzlenmesi(109)
giinimiizdeki kullanim sikligin1  giderek azaltmaktadir. 2013 yilinda diinyada

uygulanirhiginin %10’a kadar diistiigiinii gosteren yayinlar mevcuttur(110).

(izefagus -_-\\
Pos - -

Ayarlanabilir band ——s

Duodenum |

Mide Port —-@ ;

Resim 3. Ayarlanabilir Gastrik Band ve operasyonun sematik goriiniimii

2.6.4. Biliopankreatik Diversiyon-Duodenal Switch Ameliyati

Biliopankreatik diversiyon ilk defa 1979 yilinda Dr.Scopinaro tarafindan
uygulanmistir. Midenin proksimal kisminda genis bir pos olusturulup distal kesim
kesilir. Ince bagirsak ileogekal valvden yaklasik 225 cm proksimalden transekte edilir.
Distalde kalan jejunal ans mideye agizlastirilir. Boliinen jejunal ansin proksimal kismi
ise ileocekal valvden yaklasik 75 cm proksimale agizlastirilir(111). Biliopankreatik
diversiyon ameliyatinda pilor kasinin eksize edilmesi nedeni ile dumping sendromu

18



siklikla  gortilmektedir. Ayrica pilor kasmin yokluguna bagli anastomozda iilser
gelisimi siktir(111). Komplikasyonlar1 aza indirgemek i¢in 1988“de Douglas Hess,
duodenal switch’i biliopankreatik diversiyon ile birlestirmistir. Mide tiip mide
ameliyatindaki gibi daraltilir, pilor dokunulmadan birakilarak pilorun 2 cm distalinden
anastomoz yapilir(111,112). Uzun donem sonuglar yeterli kilo kaybi ile hasta
memnuniyeti saglasa da beslenme problemleri ve komplikasyonlarin sik oldugunu
ortaya koymustur(113). Piloru koruyarak yapilan operasyon ile biliopankreatik
diversiyonun kilo kaybi ve besin emilimi ile benzer sonuclart oldugu ancak
biliopankreatik diversiyon duodenal switchin komplikasyonunun daha fazla oldugunu

ortaya koyan ¢aligsmalar mevcuttur(114).

Beslenme
bacag:

Resim 4. BPD-Duodenal Switch operasyonunun sematik goriiniimii

2.6.5. Roux-n-Y Gastrik Bypass (RNYGB):
Midenin proksimal kisminda stapler yardimi ile 35-50 ml hacminde kiigiik bir
pos olusturulur. Treitz ligamanindan itibaren 50 cm distalden jejunal ans kesilir.
Distalde kalan jejunal ans midede olusturulan posa dogru getirilerek anastomoz edilir.

Olusturulan gastrojejunostomi hattinin 150 cm distaline ise ilk kesilen jejunal ansin
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proksimali getirilip anastomoz edilerek RNYGB tamamlanir. RNYGB ile mide hacmi
yaklagik %90-95 oraninda azaltilir. Beslenme ile mide posu gerilir ve doyma merkezine
ileti gonderilerek tokluk hissi olusur. Mide posundan ince bagirsaga besinlerin gegmesi
ile ince bagirsaktan kolesistokinin, peptid-YY, GLP-1 gibi inkretinler denilen
hormonlar salgilanir. Bu hormonlar tokluk hissi saglar. Gastrik bypass ile pasaj
hizlandigindan gidalar ileuma hizli bir sekilde ulasir ve buradan GLP-1 hormonunun
salmmmin arttirirlar. GLP-1 diyabetik bireylerde kan sekerini, ilaca bagli olmadan
normal seviyelere indirir. Rezistin yag hiicresinden salgilanan hormondur . Obezite ile
birlikte artan karin i¢i yaglanma, rezistinin artisina neden olmaktadir. Invivo ve invitro
uygulanan rezistin ile insiilin direnci olusur . Gastrik bypass ile kilo vermeyi takiben
karmm i¢i yag dokusu azalmakta, artmig rezistin seviyesi ise normal seviyelere
diismektedir. Rezistinin normale gelmesi ile insiilin direnci azalir, kilo verimi
hizlanir(115). RNYGB ameliyatindan sonra yara yeri enfeksiyonu, intraabdominal
hemoraji, intaabdominal apse olusumu, anastomoz kacagi, gastrojejunostomi
anastomozunda {ilser olusumu, pulmoner emboli ve dumping sendromu gibi
komplikasyonlar gozlenebilir. Uzun donemde malabsorbsiyon sonucu demir, kalsiyum,
vitamin B12 gibi vitamin ve minerallerin emilim bozukluguna bagli eksiklikleri
olusabilir(116,117). RNYGB ameliyatinin morbiditesi ve mortalitesi ayarlanabilir
gastrik band ve sleeve gastrektomiden daha fazladir(118).

20



Ozefagus

Beslenme bacagi

Pilor

Mide

Bilier bacak

Resim 5.Roux N Y Gastrik Bypass operasyonunun sematik goriiniimii

2.6.6. Sleeve Gastrektomi

Obezite cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilan ve tiip mide ameliyati
olarak da adlandirilan ameliyatta, gastrosplenik omentum kesilerek mide serbestlenip
biiylik kurvatur ortaya konur. Antrumdan baslanarak proksimalde his acisina kadar olan
biiyiik kurvatur rezeke edilir. Daha 6nce biliopankreatik diversiyon duodenal switch
ameliyatinin birinci agamasi olarak tanimlanan yontem son yillarda tek basina etkin bir
ameliyat olarak kullanilmaktadir(119,120). Oncelikle gastrokolik ve gastrosplenik
ligamanlar kesilerek mide diseke edilir. Mide fundusunun tamamen rezeke edilmesi i¢in
diseksiyon, sol diyafragmatik krusa kadar genisletilir. Mide biiyiikk kurvatur ortaya
konur. Midede darlik olusmamasi veya fazla mide duvarmin birakilmamasi i¢in mide
orogastrik tiip ile kalibre edilir. ilk tanimlandiginda laparotomi ile yapilan sleeve
gastrektomi  glinimiizde laparoskopik olarak yapilmakta, hatta tek porttan
yapilabilmektedir(18,19). Sleeve gastrektominin baslica etki mekanizmast mide hacmini
kiigiiltmek ve alinan gida miktarmi distirmektir. Ayrica hormonal etkisi de vardir.
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Midenin fundus kismi ¢ikarildigindan fundustan salgilanan ghrelin hormon seviyeleri
ameliyat sonras1 azalmaktadir(121,122). Ghrelin aclik hormonu olarak bilinen , biiylime
hormonu salgilatic1 etkisi olan, enerji dengesinin saglanmasinda ve bu dengeye gore
besin aliminin diizenlenmesinde etkili bir hormondur (123). Baslica midede iiretilen
ghrelinin kan diizeyi aclik halinde yiikselir, tokluk durumunda ise azalir. Sleeve
gastrektomi sonrast ghrelinin azalmasi tokluk hissi verir(97). Sleeve gastrektomi kisa
stirede etkili, onemli bir bariatrik cerrahi tekniktir. Toplam fazla kilolarin %35-70’1 alt1
ayda, %33-81’1 ise 12 ayda kaybedilmektedir. Calismalar 3 yil sonunda kaybedilen
fazla kilolarin karsilagtirnlmasinda gastrik bypass ameliyati ile sleeve gastrektomi
sonrasinda kaybedilen kilolarin birbirine yakin oldugunu gostermektedir(124—126). Bu
nedenle son birkag yilda LSG nin bariatrik  cerrahideki  kullanimi
yayginlagsmistir(110,127). LSG ABD’de 2014 yilinda tiim bariatrik cerrahiler igerisinde
%351.7 oran ile en sik yapilan primer bariatrik cerrahi prosediir durumuna gelmistir ve

2015’te bu oran %53.8’e yiikselmistir(128).(Tablo 2)

Ameliyat sirasinda mide tiiplinlin genisligini belirlemede kullanilan buji
capinin kilo kayb1 ve morbidite iizerinde etkili oldugu bildirilmistir(129). Genel kani1 32
F ile 36 F arasi buji kullaniminin en uygun oldugu yoniindedir. Asir1 genis buji
kullanilmasi, mide arka duvarinin yeterince alinmamasi, biiyiik lokmalar nedeniyle
mide tlipline asir1 basing olmasi, tekrarlayan kusmalar, mide ¢ikisinda veya barsakta
tikaniklik olmasi gibi baslica nedenler sleeve gastrektomi sonrasi midenin zamanla

genislemesi ve yeniden kilo alimina neden olabilir(130,131).
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Orogastrik
buji

Resim 6.Sleeve Gastrektomi operasyonu ve postoperatif midenin sematik goriiniimii

2.6.7. Sleeve gastrektomi ile birlikte tek anastomozlu duodenoileal bypass (Single

Anastomosis Duodeno Ileal bypass with Sleeve gastrectomy)(SADI-S):

Sanchez Pernaute tarafindan gelistirilen teknikte ileogekal valvin 250 cm
proksimalinden ans igaretlenir. Daha sonra distal antrum ve proksimal duodenum
penréz dren ile izole edilir.Bu asamada orogastrik tiip mideye yerlestirilip sleeve
gastrektomi yapilir. Duodenum lineer stapler ile transekte edilip proksimal duodenum
isaretlenen ileal ansa anastomoz edilir. Kisa siirede diabetik kontrol saglamasi nedeniyle

diabetik obezlerde tercih edilmeye baglanmistir(132).
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Resim 7. SADI-S operasyonunun sematik goriiniimii

Tablo 2.ASMBS verilerine gore bariatrik prosediirlerin uygulanma oranlari

2011 2012 2013 2014 2015
Toplam 158000 173000 179000 193000 196000
RNYGB %36,7 %37,5 %34,2 %26,8 %23,1
Gastrik Band %35,4 %20,2 %14 %09,5 %S5,7
Sleeve %17,8 %33 %42,1 %51,7 %53,8
BPD/DS %0,9 %1 %1 %0,4 %0,6
Revizyon %06 %06 %6 %I11,5 %13,6
Diger %3,2 %2,3 %2,7 %0,1 %3,2

24



2.7. Morbid Obezite Ameliyatlarinin Komplikasyonlari

ASMBS’ye goére obezite ameliyatlarinin komplikasyonlart su sekilde
siniflandirilmistir(133).

2.7.1. Major Komplikasyonlar
Venoz tromboemboli

Anastomoz kacagi ; tekrar ameliyat , perkiitan abse drenaji, stent yerlestirilmesi

veya oral stoplanip parenteral beslenme ile konservatif tedavi gerektiren
Gastrointestinal hemoraji; kan transfiizyonu veya cerrahi miidahale gerektiren
Ince barsak obstriiksiyonu
Ince barsak perforasyonu
Oliim
Miyokard enfarktiisii
Serebrovaskiiler olay
Diyaliz gerektiren bobrek yetmezligi
Entiibasyon gerektiren solunum yetmezligi
Uzamis hospitalizasyon (7 glinden fazla)
Parenteral destek ile konservatif tedavi gerektiren kronik bulanti ve kusma
Reoperasyon gerektiren gastrik stenoz veya obstruksiyon

Cerrahi alan enfeksiyonu

2.7.2. Minor Komplikasyonlar
Gastroskopi ile taninan marjinal {ilser
Endoskopik dilatasyon gerektiren anastomoz darlig
Sadece iv hidrasyon gerektiren bulant1 ve kusma
Diyaliz gerektirmeyen akut renal hasar
Konservatif tedavi ile diizelen ileus

Insizyonel herni
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Aciklanamayan tasikardi ve kagak ekartasyonu icin yapilan negatif diagnostik

laparoskopi
Uriner sistem enfeksiyonu
Iv hidrasyon gerektiren dehidratasyon
Iv takviye gereken vitamin eksiklikleri
Nefrolitiazis

Semptomatik kolelitiazis

Ciddi komplikasyonlar sunlardir: Oliim, derin ven trombozu (DVT),
inme/serebrovaskiiler olay, kalp krizi, pulmoner emboli, kalp yetmezligi ,pulmoner
O0dem, bobrek yetmezligi, karaciger yetmezligi, multisistem organ yetmezligi,

sepsis(118,134-136).

Bu ameliyatlarin erken donem mortalitesi %0.1-0.5 oraninda bildirilmektedir.
Gastrik band ameliyatlarinda mortalite %0.1 iken, RNYGB sonrasi %0.5%¢ kadar
yiikselmektedir. Erkek cinsiyet, VKI yiiksekligi ve ameliyat dncesi var olan solunum

yetmezligi mortaliteyi arttiran en 6nemli risk faktorleridir(137).

2.8. Obezite Cerrahi Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Obezite cerrahi sonuglarinin degerlendirilmesinde bugiline dek sistematik ve
standart bir yontem kullanilmamistir. Literatiirde en sik kilo kaybi sonuglarinin
raporlandig1 gozlenmektedir. Bunun yani sira komorbid hastaliklardaki diizelmeler ve
komorbid hastaliklara bagl ila¢ kullamimindaki degisiklikler de yapilan ¢aligmalarda
raporlanmistir(133). Bariatrik cerrahi sadece fazla kilolardan kurtulmada degil ayni
zamanda tip 2 diyabet, sistemik hipertansiyon, uyku apnesi, hipoventilasyon, obstruktif
uyku apnesi, kardiyak disfonksiyon, gastrodzefageal reflii, astim, dislipidemi, stres
inkontinans, polikistik over sendromu, yagli karaciger, kas-iskelet sistemi agrilar1 gibi
hastaliklara ait bulgu ve semptomlarda gerilemeye yol agar(138—141). Operasyon
sonrast bu ek hastaliklarin azalmasi1 nedeniyle ila¢ kullanimi ve bu hastaliklara bagl
hastanede yatis siiresini azaltmaktadir(5). Ayrica yasam kalitesi {izerinde de olumlu

etkileri oldugu ortaya konmustur(142,143).
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Sadece kaybedilen kilo miktarinin degerlendirilmesi yeterli bir gosterge degildir.
VKI degerleri arasinda belirgin farklilik bulunan hastalarin kaybedecegi kilo miktar: da
birbirinden farkli olmak durumundadir. Giiniimiizde morbid obezite cerrahisi sonrasi
kilo kaybinin degerlendirilmesinde en fazla kullanilan parametre, kaybedilen fazla
kilolarin ylizdesel oranidir. Kaybedilen kilo yiizdesi %EWL(Excess Weight Loss)

olarak ifade edilir.
Asiri kilo kaybi yiizdesi(%EWL) :
[(Baslangi¢ kilo) — (Postop kilo)] / [(Baslangi¢ kilo) — (ideal kilo)]

ideal kilo hesab ideal VKI 25 kg/m? iizerinden yapilmistir(133).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Bu c¢alisma Kahramanmaras Siitcii Imam Universitesi Tip Fakiiltesi
(KSUTF) Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda yiiriitiildii ve ¢alisma icin KSUTF Bilimsel
Arastirmalar Etik Kurulundan (19.10.2015 tarih 06 karar no ile) onay alindi. Nisan
2008- Haziran 2016 tarihleri arasinda KSUTF Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda obezite
tanisiyla bariatrik cerrahi yapilan tiim hastalar retrospektif olarak hastane bilgi sistemi
ve hasta dosyalart incelenerek tarandi. Bu tarihler arasinda 1 hastaya BPD-DS, 2
hastaya SADI-S , 3 hastaya gastrik plikasyon, 12 hastaya laparoskopik ayarlanabilir
gastrik band, 19 hastaya laparoskopik RNYGB operasyonu yapilmisti. 431 hastaya
laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG) operasyonu yapildig: goriildii.

LSG yapilan 431 hastanin operasyon dncesi, operasyon sonrasi 3.ay , 6.ay ,
L.yil , 2.y1l ve caligma yapildig1 esnadaki verilerine hastane kayit sisteminden , hasta
dosyalarindan ve telefon ile goriisme yapilarak ulasildi. Bu hastalardan 199 tanesi
Kahramanmaras disindan hastanemizi tercih ederek klinigimizde opere edilen
hastalardi. Ozellikle sehir digindan gelen hastalarm eksik olan bilgilerine hastalar
telefon ile aranarak ve sosyal medya {lizerinden iletisime gecilerek ulasildi. 431 hastanin
operasyon Oncesi bilgileri mevcutken takiplerine diizenli gelmeyen veya telefon ve
sosyal medya ile iletisim kurulamayan 57 hastanin operasyon sonrasi bilgilerine

ulasilamadi.

374 hastanin 3.ay , 357 hastanin 6.ay , 307 hastanin 1.y1l, 171 hastanin 2.y1l

bilgileri mevcuttu. Bu ¢alisma esnasinda 374 hastanin en son verileri kaydedildi.

3.2. Anamnez ve Fizik Muayene

Obezite nedeniyle zayiflama istegi olan ve opere olmak istedigini
belirterek poliklinigimize basvuran hastalardan detayli anamnez alindi. Obezitenin ne
zaman basladigi, ne kadar siiredir obez oldugu , daha once zayiflamak i¢in basvurdugu
yontemler(diyet, egzersiz, medikal tedavi v.b) sorgulandi. Boy ve kilo degerleri
kaydedildi. Komorbid hastaliklar sorgulandi. Astim, HT , tip 2 DM , OSAS ve HL olan
hastalarin bu hastaliklara bagli kullandig1 ilaglar sorgulandi ve kaydedildi. Cerrahi

endikasyonu olan hastalara LSG operasyonunun nasil yapildigi , operasyon oncesi ve
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hastanede yattig1 siirede ve operasyon sonrasi nelere dikkat etmesi gerektigi anlatildi.
Operasyonun riskleri ve operasyon sonrasit kendisini nasil bir hayatin bekledigi
konusunda ongdriiler anlatildi. Operasyonu kabul eden hastalardan s6zlii ve yazili onam

alindi.

3.3. Cerrahi Hazirhk

Operasyonu kabul eden hastalara preop hazirlik asamasinda rutin
laboratuar tetkikleri yapildi. Obezitenin endokrinolojik nedenlerinin ekartasyonu icin
endokrinoloji ve metabolizma poliklinik konsiiltasyonu istendi. Opere olmasinda
endokrinolojik olarak sakinca olmayan hastalara kardiyoloji, gogiis hastaliklar1 ve
psikiyatri  konsiiltasyonlar1 istendi. Kardiyoloji tarafindan ekokardiyografik
degerlendirme yapildi. Go6giis hastaliklari tarafindan solunum fonksiyon testi yapildi.
Opere olmasina engel psikopatoloji ekartasyonu icin ayrintili psikiyatrik muayeneleri
yapildi ve anesteziyoloji tarafindan incelenerek opere olabilir onamlari alindi.
Preoperatif rutin iist endoskopi islemi Kahramanmaras’tan gelen hastalarimiza
hastanemizde yapildi. Sehir disindan gelen hastalarda dis merkezde yapilan yakin
zamanl st endoskopi inceleme raporu yeterli goriildii. Operasyon dncesi 22.00 da 0,6

IU enoksaparin subkutan uygulandi.

3.4. Cerrahi Teknik

Genel anesteziyi takiben uygun pozisyona alinan hastalarin her iki bacagina
antiemboli ¢orap giydirildi veya elastik bandaj sarildi. Daha sonra pnomatik
kompresyon cihazi yerlestirildi. Steril sartlar saglandiktan sonra oncelikle 11 mm optik
trokarla batina girildi. Insuflasyon i¢in CO2 gazi kullanildi. Anatomik olarak karaciger
sol lob retraksiyonu gerektirmeyen birka¢ hasta disinda tiim hastalara epigastrik
bolgeden girilen trokarla karaciger retraksiyonu saglandi. Toplam 4 veya 5 trokar
kullanilarak operasyona baslandi. Mide , biiyiik kurvatur hizasindan pilorun yaklasik 6
cm proksimalinden baglanarak damar miihiirleme cihazlar1 ( ultracision, ligasure v.b)
kullanilarak his agisina dek omentum ve dalaktan serbestlestirildi. Anesteziyoloji
doktoru tarafindan 32 F orogastrik tiip mideye yerlestirildi. Orogastrik tiip
kilavuzlugunda 2 adet kalin(yesil 4,Imm) , 4 veya 5 adet mavi (orta kalinlikta 3,5 mm)
stapler kartusu ile antrumdan his agisina dek mide kesildi. Stapler hattinda kanama

odaklarina metal klip atildi. Rezeke edilen mide dokusu stapler kullanilan 15 mm lik
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trokar deliginden disar1 alindi. Anesteziyoloji doktoru tarafindan orogastrik tiipiin
Ozefagogastrik bileskeye dek cekilmesini takiben metilen mavisi verilerek kacak testi
yapildi. Sol subdiyafragmatik alana uzanacak sekilde 1 adet foley dren yerlestirildi.
Trokar giris kesileri usuliine uygun olarak siitiire edildi. Gerekli goriilen hastalar yogun
bakima ¢ikarildi. Hastalar postop 8. saat mobilize edildi. Yattiklar1 siirece profilaktik
olarak enoksaparin 0,6 IU uygulandi. Herhangi bir klinik problemi olmayan hastalara
postop 4.giin s1v1 rejim baslandi. 24 saat dren takibi sonrasi taburcu edildi. Klinik siiphe

varliginda oral kontrast madde (iirografin) i¢irilerek tomografi ¢ekildi.
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4. BULGULAR

Klinigimizde Nisan 2008- Haziran 2016 tarihleri arasinda obezite tanisiyla
bariatrik cerrahi yapilan tiim hastalar retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ve hasta
dosyalar1 incelenerek tarandi. 467 hastadan 431’ine sleeve gastrektomi yapilmisti.
Sleeve gastrektomi yapilan 431 hastanin yas ortalamasi 36.68 = 10.4 yil (aralik 16-64
y1l) olup bu hastalarin 335’1 ( %77.7) kadin( ortalama yas 37.05+£10.82 yil , aralik 16-
64 yil) , 96’s1 (%22.3) erkekti(ortalama yas 35.37+9.19 yil , aralik 20-62 y1l).

Tablo 3.Yas ve Cinsiyet

Saylr  Ortalama  Standart Sapma Minimum Maximum  Yiizde
Kadin 335 37.05 10.82 16 64 77.7
Erkek 96 3537 9.19 20 62 22.3
Toplam 431 36.68 104 16 64 100

Cinsiyet

W KADIN
M ERKEK

Grafik 1. Olgularin cinsiyetlere gore dagilimi
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335 kadim hastanin ortalama VKI 48.05+7.27 kg/m* (aralik 35.26 — 73.09 kg/m?)
, 96 erkek hastanin ortalama VKI 47.22+5.87 kg/m” (aralik 35.64 — 66.87 kg/m?) olarak
hesaplandi.

Tablo 4. VKi ve Cinsiyet

Sayr Ortalama  Standart Sapma Minimum Maximum Yiizde
Kadin 335 48.05 7.27 35.26 73.09 77.7
Erkek 96 4722 5.87 35.64 66.87 22.3
Toplam 431 47.86 6.98 35.26 73.09 100

431 hastanin hastanede yatis giin ortalamasi 6.24+4.98 giin (aralik 4 — 62 giin)
olup 44 hastada yogun bakim takip ihtiyact olmustur. 44 hastanin yogun bakim yatis
giin ortalamasi 3.2943.70 giin(aralik 1 — 21 giin) olarak hesapland1 ve 387 hastanin

yogun bakim ihtiyaci olmayip bu hastalar sadece serviste takip edildi.

Tablo S. Hastanede yatis giin sayilari

Kisi Sayisi Ortalama Standart Sapma Minimum Maksimum
Yatig Suresi 431 6.24 4.98 4 62
Yogun Bakim 44 3.29 3.7 1 21

Bu calismada sleeve gastrektomi yaptigimiz 431 hastanin 57°si en az 3 aylik
takiplerine diizenli gelmedigi ve kendileri ile iletisim kurulamadigi icin postoperatif
donemde kilo ve VKI takipleri yapilamamistir. 57 hasta postoperatif kilo ve VKI takibi
acisindan calisma dis1 birakilmistir. Kilo , VKI  ve komorbiditelerdeki degisimlerini
takip ettigimiz hastalardan postoperatif 3.ay verileri olan 374 hasta , 6.ay verileri olan
357 hasta , 12.ay verileri olan 307 hasta , 24.ay verileri olan 171 hasta vardi. Ayrica
374 hastanin son takibe geldigi aydaki verileri ortalama takip siireleri baz alinarak
hesaplandi. 374 hasta ortalama 23.45+12.01 ay (aralik 3 — 71 ay) takip edildi. Tablo ve

grafiklerde preoperatif donem ile postoperatif 3.ay , 6.ay, 12.ay, 24.ay ve takip siire
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ortalamalarina gore en son VKI deger ortalamalar1 goriilmektedir. Preoperatif donem ile
postoperatif karsilagtirilan  aylar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark

saptand1.(p<0.05).

Tablo 6. Hastalarin Ameliyat Oncesi ve Sonrasindaki VKI’lerinin Karsilastirilmasi

Kisi Sayisi VKI Ortalamasi Standart Sapma p*

Preop. VKI 374 47.7 6.6

0.001
Postop.3.Ay VKI 374 39.3 6.3
Preop. VKI 357 47.8 6.6

0.001
Postop.6.Ay VKI 357 35.1 5.9
Preop. VKI 307 47.7 6.7

0.001
Postop.12.Ay VKI 307 31.9 5.8
Preop. VKI 171 48.0 7.2

0.010
Postop.24.Ay VKI 171 31.6 6.6
Preop. VKI 374 47.7 6.6

0.001
Son VKI 374 31.8 6.3

*Paired Samples Test
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Grafik 2. VKi'nin 3.aydaki degisimi

Postoperatif 3.ay VKI ortalamas1 39.36+6.3 kg/m” (aralik 24.97 — 63.48 kg/m?)
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Grafik 3. VKi'nin 6.aydaki degisimi

Postoperatif 6.ay VKI ortalamasi1 35.1+5.9 kg/m2 (aralik 22.4 — 60.14 kg/mz)
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Grafik 4. VKi'nin 1.yildaki degisimi

Postoperatif 12.ay VKI ortalamasi 31.9+5.8 kg/m2 (aralik 20.2 — 52.74 kg/mz)
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Grafik 5.VKi'nin 2.yildaki degisimi

Postoperatif 24.ay VKI ortalamasi 31.6+6.6 kg/m2 (aralik 20.2-56.14 kg/mz)
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Grafik 6.VKi'nin en son degisimi

Ortalama 23.45 ay takip siiresinde VKI ortalamasi 31.8+6.3kg/m” (aralik20.39-
60.6 kg/m?)

Asirt kilo kayb1 (EWL) yiizdesi bariatrik cerrahi sonrasi basar1 oranini gosteren
en 6nemli gostergelerden biridir. ASMBS ideal kiloyu VKi’yi 25 kg/m® iizerinden
hesaplamistir(133). Bizim g¢alismamizda da hastalarin ideal kilolar1 , ideal VKI 25
kg/m® baz alinarak hesaplandi. Asir kilo kaybi yiizdesi postoperatif 3.ayda 374 hastada
%38.7 , 6.ayda 358 hastada % 58.3 , 12.ayda 307 hastada %72.8 ve 24.ayda 171
hastada %74.5 olarak hesaplandi. 374 hastanin ortalama takip siirelerine (23.45+12.01
ay, aralik 3 -71 ay) gore en son kilolar1 iizerinden yapilan hesaplamada asir1 kilo kaybi1

% 72.6 olarak bulundu. (Tablo 6 ve Grafik 7)
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Tablo 7. EWL degisim tablosu

Kisi Sayis1 Ortalama(%) Standart Sapma
%EWL 3.ay 374 38.7 12.9
%EWL 6.ay 358 58.3 15.9
%EWL 12.ay 307 72.8 19.6
%EWL 24.ay 171 74.5 23.2
%EWL Son 374 72.6 22.6

Komorbid hastaliklara bagl

Ortalama

50,00

60,00

40,00

20,00

oo

BAL3

Grafik 7.Asin kilo kaybi yiizdesinin postoperatif oranlar:

BALE BAL12

medikal tedavi

alan hastalarim dagilimimi

inceledigimizde 374 hastadan 26’sinda astim(%?7) , 77 sinde HT(%20.6) , 81’inde tip 2
DM(%21.7) , 7’sinde OSAS(%1.87) ve 13’linde HL(%3.5) mevcuttu.

37



Tablo 8. Komorbid Hastaliklarin Yiizdesel Dagilimi

Say1 Yiizde(%)
ASTIM 26 7
HT 77 20.6
DM 81 21.7
OSAS 7 1.87
HL 13 3.5

Preoperatif donemde  astimi olan 26 hastadan 16’s1(%61.6) postoperatif

donemde kullandig1 antiastmatik ilaclarini birakti. 5°1(%19.2) bu ilaclarin kullanim

sikligint azaltti. 5’1(%19.2) ise ilact kullanmaya devam etti. Hipertansiyonu olan 77

hastadan 63°1i(%81.9) antihipertansif ilacin1 birakti. 4’ii (%5.2) ilag dozunu azaltti. 10

(%12,9) hasta ise ayn1 antihipertansif ilaca devam etti. Diyabeti olan 81 hastadan 74’1

(%91.3) antidiyabetik tedaviyi birakti. 5(%6.2) hasta insiilini birakip oral antidiyabetik

tedaviye devam etti. 2 (%?2.5) hasta ise ayn1 antidiyabetik tedaviye devam etti. OSAS’1

olan 7 hastanin tamami BPAP tedavisini ve hiperlipidemisi olan 13 hastanin tamami

antilipidemik tedavilerini birakti.

Tablo 9.Komorbid Hastaliklara Bagh Medikasyonlarin Postop Yiizdesel Dagilimi

ilac1 Azaltan ilaca Devam Eden 1ilaci Birakan

Say1 Yiizde(%) Say1 Yiizde(%) Sayi Yiizde(%)
Antiastmatik 5 19.2 5 19.2 16 61.6
Antihipertansif 4 5.2 10 12.9 63 81.9
Antidiyabetik 5 6.2 2 2.5 74 91.3
BPAP 0 0 0 0 7 100
Antilipidemik 0 0 0 0 13 100
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431 hastanin 427’sinin operasyonu laparoskopik olarak tamamlandi. 2 hastada
gecirilmis abdominal cerrahiye sekonder ileri derecede adhezyon olmasi sebebiyle , 1
hastada CO2 insuflasyonunun ugraslara ragmen yeterince saglanamamasindan c¢alisma
alant olusmadig1 i¢in , 1 hastada da stapler asamasinda orogastrik bujinin kaymasi
sonucu staplerin lateral olarak ateslenmesi nedeniyle acik operasyona ge¢ilmek zorunda

kalindi. Toplam 4 (%0.9) hastada operasyon agik cerrahi ile tamamlandi.

Tablo 10.Aciga Gegis Oranlari

Sayi Yizde
Laparoskopik 427 99.1
Acik cerrahi 4 0.9

431 hastadan 12’si gastrik band , 1 ‘i1 gastrik plikasyon , 1’1 intragastrik balon
olmak {izere toplam 14 hasta daha 6nceden zayiflamak icin bariatrik cerrahi yontemlere
basvurmustu. Ayrica sleeve gastrektomi yaptigimiz 431 hastadan 7’sine(%]1.6) tekrar
kilo aldig1 i¢cin revizyonel olarak laparoskopik gastrik bypass operasyonu yapildi. 7
hastanin revizyonel cerrahi yapilma siiresi 14 ay ile 62 ay arasinda degismekteydi

(ortalama 38.2+16.9 ay).

Tablo 11.Revizyonel Cerrahi Oranlari

Sayi Yizde
Hayir 424 98,4
Evet 7 1,6

Intraoperatif komplikasyonlarimiz1 inceledigimizde 1 hastada stapler
asamasinda orogastrik buji kaymasina bagli mide lateral olarak kesildi ve agik cerrahiye
gecilerek operasyon basari ile tamamlandi. 1 hastada metilen mavisi ile yapilan testte
kacak tespit edilip siitiire edildi. Bu hastanin postop takiplerinde problem gelismedi ve
hasta sifa ile taburcu edildi. Ayrica 4 hastada minimal hemoraji ve 5 hastada énem
arzedebilecek hemoraji damar miihiirleme cihazlari ile koagiile edilerek kontrol edildi. 4

hastada ise stapler hattindaki hemorajiye siitiir atilarak hemostaz saglandi.
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Tablo 12.intraoperatif Komplikasyonlar

Say1 Yiizde
Hemoraji (koagiilasyon ile kontrol edilen) 5 1.2
Hemoraji (siitur ile kontrol edilen) 4 0.9
Kacak 1 0.2
Minimal Hemoraji 4 0.9
OG kaymasi 1 0.2

Postoperatif komplikasyonlarimizi inceledigimizde toplam 51(%11.8) hastada

farkli komplikasyonlar gelisti.
Toplam 12 (%2.78) hastada kacak gelisti.

Sadece kacak goriilen 2 hastaya relaparoskopi yapilip siitiir atildi. Klinik takipte
oral kontrastl tomografi ile kagak olmadig teyit edilip rejim basland: ve sifa ile taburcu

edildi.

1 hastada kagak siiphesi ve agiklanamayan tasikardi sebebi ile relaparoskopi
yapild1 ancak negatif laparoskopi olarak degerlendirildi , kacak goriilmedi ve klinik

takip sonrasi hasta taburcu edildi.

5 hastada kagakla birlikte intraabdominal abse mevcuttu. Bu hastalardan 3
tanesine  perkiitan drenaj uygulandi. Kontrolli fistiil olarak takip edildi ve
antibiyoterapi ile tedavi edilip taburcu edildi. 1 tanesi relaparoskopi ve perkiitan drenaj
ile kontrol edilemedi ve bariatrik stent uygulandi. Diger hastaya a¢ik operasyonla siitiir
atildi ve klinik takibinde kontrol grafileri ¢ekilerek rejim baslandi ve sifa ile taburcu

edildi.

Kacgakla birlikte pnomoni gelisen 3 hastadan 2’si bariatrik stent takilmasi ve

antibiyoterapi ile tedavi edildi. 1’1 ise pulmoner sepsis nedeniyle hayatin1 kaybetti.

Postop erken donemde hemoraji nedeniyle relaparoskopi yapilan 1 hastada daha

sonra kagak tespit edildi ve bariatrik stent ile tedavi edildi.
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1 hastada kagakla birlikte intrabadominal abse ve pnomoni gelisti. Perkiitan
drenaj , duodenuma ilerletilen nasogastrik sonda ile beslenme ve antibiyoterapi ile

tedavi edildi.

Sadece intraabdominal abse gelisen 3 hasta perkiitan drenaj ve antibiyoterapi ile

tedavi edilip taburcu edildi.

1 hastada hemoraji ve pndmoni gelisti. Kan transfiizyonu ve antibiyoterapi ile

tedavi edildi.

17 hastada sadece hemoraji gelisti. Bu hastalardan 2’sine relaparoskopi

yapilarak hemostaz saglandi. Diger hastalar kan transfiizyonu ile klinik olarak diizeldi.

6 hastada sadece pnomoni gelisti ve antibiyoterapi ile tedavi edilip taburcu
edildi. 1 hastada pnomoni ile birlikte abse gelisti ve perkiitan drenaj ile antibiyoterapi

uygulandi ve taburcu edildi.

1 hastada ince barsak nekrozu gelisti. Bu hastaya rezeksiyon uygulandi ve sifa

ile taburcu edildi.

1 hastada ince barsak perforasyonu postop 1.giin tespit edildi ve agik
operasyonla onarildi. Bu hastanin yara yeri enfeksiyonu antibiyoterapi ve pansuman ile

tedavi edildi.

4 hastada yara yeri enfeksiyonu mevcuttu. Pansuman ve antibiyoterapi ile tedavi

edildi.

2 hastada pulmoner emboli gelisti. 1’1 medikal tedavi ile iyilesti ve taburcu

edildi. Diger hasta ise hayatini kaybetti.
1 hasta myokard infarktiisii nedeniyle hayatin1 kaybetti.

1 hasta portal ven trombozu nedeniyle hayatini kaybetti.
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Tablo 13.Postoperatif Komplikasyonlarin Goériilme Sikhig:

Say1 Yiizde(%)
Yara Yeri Enfeksiyonu 5 1.2
Hemoraji 20 4.6
Kagak 12 2.78
Pulmoner Emboli 2 0.46
intraabdominal Abse 10 2.3
Pnémoni 12 2.78
incebarsak Nekrozu 1 0.2
Portal Ven Trombozu 1 0.2
Myokard Infarktiisi 1 0.2
incebarsak Perforasyonu 1 0.2

Postoperatif ilk 30 gilindeki mortalite oranimiz %1.39 (6 hasta) olarak
gerceklesti. Bu hastalarin 6liim sebeplerine baktigimizda 1 hasta myokard enfarktiisii , 1
hasta pulmoner emboli , 1 hasta hipertansif serebrovaskiiler kanama ve 3 hasta sepsis
nedeniyle hayatin1 kaybetti. Ayrica sifa ile taburcu edilmesine ragmen ailesinde buerger
hastalig1 olan , operasyondan sonra sigara igmeye devam eden ve recete edilen diisiik

molekiil agirlikli heparini kullanmayan erkek hasta postoperatif 40.giinde portal ven

trombozu nedeniyle hayatini kaybetti.

Tablo 14.Mortalite Sebepleri (ilk 30 giin)

Say1 Yiizde(%)
Myokard infarktiisii 1 0.23
Pulmoner Emboli 1 0.23
Hipertansif SVH 1 0.23
Sepsis 3 0.69
Toplam 6 1.39
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5. TARTISMA

Obezite , giiniimiizde tiim diinyanin 6nde gelen saglik problemlerinden biri
durumundadir. Obezitenin ortaya ¢ikardigi medikal , sosyal ve psikolojik sorunlar hem
obeziteden muzdarip olan hastalar1 hem de obezite ile ilgilenen saglik profesyonellerini
stirekli ¢coziim arayisina itmis bu arayisin sonucunda tarihsel siirecte bariatrik cerrahi
obezite tedavisindeki yerini almistir. Obezitenin diyet , fiziksel aktivite , davranissal
terapi ve farmakolojik terapi ile Oniine gegilemedigi durumlarda belki de en kesin

¢Oziim bariatrik cerrahidir.

Bariatrik cerrahide bir ¢ok yontem denenmis , uygulanagelmis ve elde edilen

sonuglarla yeni yontemler ortaya ¢ikmaistir.

Laparoskopik Sleeve Gastrektomi de bu gelisimin sonucu olarak tiim diinyada

bariatrik cerrahide tek basina kullanilan bir yontem halini almistir.

ASMBS verilerine goére LSG 2014 yilinda % 51.7 oranla ABD’de en sik
uygulanan bariatrik cerrahi prosediir haline gelmistir. Bu oran 2015 yilinda %53.8 ile

artis gostermistir(128).

Obezite , ortaya c¢ikardigi sosyal , psikolojik sorunlarla ve komorbiditelerle
kalitesiz bir hayat ve daha kisa bir 6miir vaadetmektedir. Bunun aksine bariatrik cerrahi
hayat kalitesini ve komorbiditelere baglh kisithliklar1 diizeltmektedir(142,143). Astim ,
OSAS, HT , DM ve HL gibi komorbiditelerin obezite ile birlikte bulunmasinin yasam
siiresi beklentisinde olumsuz etki gosterdigi bilinmekte ve artmis VKI ile bu hastaliklar
arasinda dogrudan bir iligki oldugu belirtilmektedir(144—146). Bariatrik cerrahi olan
hastalarin ilk beklentisi kilo kaybetmek olsa da kilo kaybetmenin yaninda bariatrik
cerrahinin en oOnde gelen etkisi komorbid hastaliklarda meydana getirdigi
diizelmelerdir(147). Komorbiditelerin diizelmesi yaninda kilo kayb1
degerlendirmelerinde asir1 kilo kaybi yilizdesinin %30 un altinda olmasi basarisizlik
olarak  degerlendirilirken %50 den fazla olmasi cerrahi basar1 olarak
degerlendirilmistir(148). LSG giiniimiizde sonuglarinin giivenilirligi ve basar1 oranlari
ile primer bariatrik cerrahi prosediir haline gelmistir(149—-151). Bir¢ok calisma bunu

kanitlamistir.
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Preoperatif dénemde ortalama VKI 40.8 kg/m” olan 70 hastalik bir seride
VKI’deki degisim postoperatif dsnemde 3., 6. ,12. ve 24. ayda sirasiyla 35.2 , 27.9 |
27.6 , 27.6 kg/rn2 olarak bulunmusg(141). 540 hasta ile 14 farkli merkezde yapilan
¢alismada preoperatif ortalama VKI 46.97 kg/m” olan hastalarin postoperatif 3. , 6. , 12.
ve 24. ayda VKIi degerleri sirasiyla 37.9 ,34.03 ,31.8 ve 30.38 kg/m® olarak
hesaplanmig(19).

Biz ¢alismamizda postoperatif VKI ortalamasim1 3.ay 39.36 , 6.ay 35.1 , 12.ay
31.9 ve 24.ay 31.6 kg/m2 olarak bulduk. Benzer hasta sayisi olan calismada bizim
sonucumuza benzer bir sonu¢ bulunmus olup literatiirde VKI’de bizim ¢alismamiza
gore daha fazla ve daha az degisimin oldugu ¢alismalar mevcuttur. Bizim sonucumuza
gbre 24.ayda 31.6 kg/m’ ideal VKI olmamakla birlikte bariatrik cerrahi sonrasi
degerlendirmelerde hastalarin farkli VKI ortalamalari olmasi gézdniine alinarak VKI
degisiminden ziyade kilo vermedeki basariyr gosteren esas kriter olarak asir1 kilolarin

yiizdesel kayb1 alinmaktadir.

VKI ortalamalar1 44.5 kg/m” olan LSG yapilan 101 hastadan 6.ayda takipte olan
82 hastanin asir1 kilolarinin kayb1 % 51.3 , 1.yi1lda 69 hastada % 78.2 ve 2.yi1lda 39
hastada % 77.2 olarak bulunmus(152). Baslangi¢ ortalama VKI 46.97 kg/m” olan
hastalarla Ispanya’da yapilan ¢ok merkezli calismada asirt kilolarin yiizdesel kaybi
postoperatif 3.ayda %40.67 , 6.ayda % 55.13 , 12.ayda %63.83 ve 24.ayda %68.5
olarak ortaya ¢ikmig(19). Uzun donem sonuglari inceleyen asir1 kilo kayb1 yiizdesini
postoperatif 5.yilda %69.8 , postoperatif 6.y1lda % 67.3 olarak bulan ¢aligmalar da
literatiirde mevcuttur(153,154). Postoperatif 3.ayda %34.8 ile %54.4 , 6.ayda %44.76
ile %76.9 , 12.ayda %55.52 ile %85.5 ve 24.ayda %59 ile %89.7 arasinda asir1 kilolarin
kaybini1 veren literatiir bilgileri bulunmaktadir(155-157).

Biz ¢aligmamizda asir1 kilolarin yiizdesel kaybini postoperatif 3.ayda %38.7 ,
6.ayda %58.3 , 12.ayda %72.8 ve 24.ayda %74.5 olarak bulduk. Bu sonuglarin tamami
literatiir oranlar1 ile uyumludur. VKI’deki degisimlerin ortalamas1 ideal goriinmese de
basar1 kriteri olarak degerlendirilen asir1 kilo kaybi yiizdesi sonuglarina gore
klinigimizde yapilan LSG operasyonlar1 olduk¢a basarilidir. Hastalar agisindan
bakildiginda en Onemli sonu¢ kilo kaybi gibi goriinse de kilo kaybina bagh

komorbiditelerde 6nemli derecede diizelmeler goriilmektedir.

44



LSG yapilan c¢aligmalardaki diabetik remisyon oranlarina bakildiginda
literatlirde %359 ile %84 arasinda diabetik remisyon gerceklestigini belirten yayinlar

mevcuttur(19,141,152-159).

81 hastamizda preoperatif donemde tip 2 DM mevcuttu. Endokrinoloji
polikliniginde takip edilen bu hastalardan 74 kisi postoperatif déonemde kullandigi
antidiyabetik tedaviyi birakti. 5 hasta insiilini birakip oral antidiyabetik tedaviye gecti. 2
hasta ise ayni tedavisine devam etti. Diyabetik obez bireylerdeki remisyon oranimiz
dikkat ¢ekici olup toplamda %97.5 ile literatiir oranlarinin da iizerindedir. Ilact birakma
orant %91.3 ve insiilini birakip oral anitidiyabetik tedaviye gecme oran1 % 6.2 olarak
bulundu. Diyabetik hastalarin % 2.5’1 ise ayni antidiyabetik tedaviye operasyondan
sonra da ihtiya¢ duydu ve kullanmaya devam etti. Literatiirde diyabetik remisyon orani
verilirken sadece diyabetiklerdeki asir1 kilo kaybi degerlendirmesinin genelde
belirtilmedigi goriilmektedir. Belki de remisyon orani nispeten diisiik olan ¢aligmalarda
yeterli kilo kayb1 olmamus olabilir. Bahsedildigi sekilde yapilacak ¢aligmalar bu konuya
yanit olabilir. Bizim c¢alismamizda glisemik kontrolii istenilen diizeyde olmayan ve
operasyondan sonra da ayni tedaviye devam eden 2 hastanin ortalama 44 aylik takip
stiresinde tekrar kilo almalarina baglh olarak asir1 kilo kayb1 %13 olarak hesaplandi ve
bu iki hastaya daha sonra revizyonel olarak gastrik bypass operasyonu yapildi.
Antidiyabetik ilac1 birakan veya dozunu azaltan 79 hastanin ortalama 24.4 aylik
takibinde asir1 kilo kayb1 %65 olarak hesaplandi. Tedaviyi birakan ve devam eden iki
grup arasinda sayisal olarak benzerlik olmasa da benzer sayilarla yapilacak
karsilagtirmalarin ~ daha aydinlatici olacagi kanisindayiz. Yine de bu sonuca gore

glisemik kontrol tizerinde kilo kaybinin dogrudan etkisi oldugunu sdyleyebiliriz.

LSG sadece kilo kaybi ile degil ayn1 zamanda hormonal degisikliklerle tip 2
DM’nin iyilesmesine sagladigi katki ile tip 2 DM’de uygulanabilir bir
cerrahidir(160,161). LSG bu sonuglarla diyabetik obezlerde diyabetin potansiyel
tedavisi olabilecegi diisiiniiliip popiilaritesi arttik¢a da tiim diinyada bariatrik cerrahiler

icerisinde onde gelen yontem haline gelmistir(162).

Kardiyovaskiiler risk faktorlerinden HT ve HL {iizerinde de LSG’nin olduk¢a
etkili oldugu bilinmektedir. Yapilan caligmalarda hipertansiyonda %31 ile %87.5
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arasinda remisyon bildirilmistir(19,152—-157,159). Dislipidemik remisyon oranlari ise

%47.1 ile %74.4 arasinda bildirilmistir(152,155,157,159).

Bizim c¢alismamizda preoperatif donemde hipertansif olan 77 hastadan
postoperatif donemde kardiyoloji polikliniginde takip edilen 63 kisi antihipertansif
medikal tedavisini birakti. 4 kisi kullandig1 antihipertansif ilag dozunu azaltti. 10 kisi ise
antihipertansif tedaviye devam etti. Hipertansif obez bireylerdeki remisyon oranimiz
toplamda %87.1 olup ilact birakma oran1 %81.8 ve azaltma oran1 %5.3 olarak bulundu.
%12.9 oranindaki hasta ise ayni antihipertansif tedavisine devam etti. Antihipertansife
devam eden 10 hastanin ortalama 30.2 aylik takip siirecinde asir1 kilo kayb1 9%54.9 ,
ilac1 birakan ve azaltan 67 hastanin ortalama 23.6 aylik takibinde asir1 kilo kayb1 %64.7
olarak hesapland. ilac1 birakan ve devam edenler arasindaki kilo kayb: fark: hipertansif
remisyon Uzerinde etkili olabilir. Yine sayisal benzerlik olmasa da hipertansiyonun
kontrol altinda olmasinda tek faktér olmamakla birlikte verilen kilonun rol oynadig:

sOylenebilir.

Preoperatif donemde 13 hastamiz hiperlipidemiye bagl olarak medikal tedavi
almaktaydi. 13 hastanin ortalama 28.6 aylik takibinde asir1 kilo kaybi %61.8 olarak
gerceklesti. Postoperatif donemde kardiyoloji polikliniginde takip edilen bu hastalarin
tamami1 kolesterol diizeylerindeki diizelmeye bagli olarak antilipidemik tedavilerini
birakti. Hiperlipidemideki remisyon oranlarimiz literatiiriin izerinde olup bu hastalarin
asirt kilo kaybi yiizdesine bakildiginda basarili bir operasyonun sonucu olarak bu

remisyon oraninin saglandigi sdylenebilir.

Obez bireylerdeki kardiyovaskiiler risk faktorlerini olusturan ve mortalite
tizerinde 6nemli etkileri olan hipertansiyon , tip 2 diabetes mellitus ve hiperlipidemi gibi
komorbid hastaliklarda sleeve gastrektomi yaptigimiz hastalarda anlamli derecede
diizelme saglanmistir. Bahsedilen c¢alismalardaki komorbiditelerdeki remisyon
oranlarina benzer veya daha yliksek remisyon oranlarimiz dikkat ¢ekicidir. Bu sonuglara
bakarak klinigimizde yapilan sleeve gastrektomi operasyonlarinin komorbid hastaliklar

tizerinde iyilesme sagladig: tespit edilmistir.

Bariatrik  cerrahinin  komorbiditelere  etkisi degerlendirilirken = dnemli

degisikliklerin olustugu hastaliklardan biri de OSAS’dir. Obezite OSAS igin
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predispozan bir faktordiir(163,164). Bariatrik cerrahinin OSAS’1n iyilesmesi iizerinde
oldukg¢a etkili oldugunu belirten c¢alismalar mevcuttur(165). OSAS ile ilgili LSG
sonrast bildirilen remisyon oranlar1 %43.5 ile %94.4 arasinda degismektedir(152,154—
157,166). Astim ile ilgili remisyon oranlart ise %48 ile %81.7 arasinda

bildirilmistir(153,156,166).

Klinigimizde sleeve gastrektomi yaptigimiz hastalardan 26 ‘sinda preoperatif
donemde astim ve 7’sinde OSAS vardi. Postoperatif donemde go6giis hastaliklar:
polikliniginde takip edilen astim hastalarinin 16’s1 antiastmatik ilaglarini birakti. 5’1 ilag
dozunu azaltt1 ve diger 5 ‘i ilaca devam etti. OSAS hastalarinin tamami daha once
kullandiklar1 BPAP cihazim1 kullanma ihtiyaci duymadi ve birakti. Astimli obez
bireylerdeki remisyon orani toplamda % 80.8 olup bunun %61.6 ‘s1 ilaci birakan ve
%19.2°s1 ilac1 azaltan kisilerdi. Hastalarin %19.2°si ise ayni antiastmatik tedaviye
devam etti. OSAS’1 olan hastalarin %100 ‘linde iyilesme saglandi. Bu sonuca gore
klinigimizde yapilan sleeve gastrektomi operasyonlarinin solunumsal komorbid

hastaliklardan olan astim ve OSAS‘da 6nemli derecede iyilesme sagladig tespit edildi.

LSG goriildigi gibi kilo vermede ve komorbid hastaliklarda sagladig
tyilesmelerle 6nemli bariatrik prosediirlerden birisidir ancak tiim prosediirlerin oldugu
gibi LSG’nin de komplikasyonlari mevcuttur. Kagak ve kanama bariatrik cerrahinin en
stk komplikasyonlarindandir. Hi¢ kagak bildirmeyen bazi yayinlar(152) olmakla birlikte
genellikle yapilan farkli calismalarda %1 ile % 6 arasinda farkli kagak ve kanama
oranlar bildirilmistir(19,141,156,157,159,167—-174). Shikora ve ark. kacak ve kanama
komplikasyonlar1 {izerine yaptig1 literatiir taramasinda stapler hattina herhangi bir
takviye edici kullanilmayan LSG yapilan 35 calismadaki 3958 hastada kacak orani
%3.27 olarak bulunmus. Stapler hattina siitiir atilan 47 calismadaki 6141 hastada kacak
orani % 2.70 olarak raporlanmis. Stapler hattina takviye yapilmayan 25 g¢aligmadaki
2865 hastada kanama oranm1 % 4.94 olarak siitlir atilan 33 g¢alismadaki 4682 hastada
kanama oran1 % 2.41 olarak raporlanmis. Siitiir atilanlarda kanamanin anlamli olarak
daha az goriildiigii kagak oranlarinda ise anlamli fark olmadigi raporlanmis(175).
Klinigimizde herhangi bir stapler hatti takviye edici islem yapilmadan opere ettigimiz
431 hastadan 12’sinde kagak gelisti. %2.78 oran literatiir ile uyumlu olarak
degerlendirildi. 20 hastada hemoraji gelisti. %4.6’lik oran literatiir ile uyumlu olarak
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degerlendirildi. Stapler hattina takviye edici ajan kullaniminin veya siitiir atmanin kagak
ve kanama lizerinde olumlu etkisi oldugunu sdyleyebilmek icin metaanalitik
caligmalarin sayisinin artmasinin yol gosterici olabilecegi kanaatindeyiz. Kacak ve

kanama ile birlikte diger komplikasyon oranlarimiz tablo 12°de gdsterilmistir.

Komplikasyonlar gibi bariatrik cerrahinin bir gergekligi de mortalite
gelisebilmesidir. Farkli serilerde hi¢ mortalite bildirmeyen yayinlar(152,155,174)
oldugu gibi %23 ve %3.14 gibi mortalite orant gergeklesen caligmalar da
mevcuttur(157,172). Bizim c¢aligmamizda mortalite oranimiz %1.39 (6 hasta) olarak
gerceklesti. Ogrenme egrisi ve kazanilan tecriibelerle bu oranlarin azalacagini

diistinmekteyiz. Mortalite sebeplerimiz tablo 13’de belirtilmistir.

Gilinlimiizde bir¢ok cerrah daha giivenilir olmas1 ve RNYGB gibi kompleks
operasyonlara gére Ogrenme egrisi ve uygulamasinin daha basit olmasi nedeniyle LSG
yi tercih etmektedir(17,118,176). Ancak LSG yapilirken kullanilan orogastrik buji ¢ap1
konusunda standardizasyon saglanmis degildir. Tek cerrahin yaptigit 126 LSG
operasyonunda 62 hastaya 27 F ve 64 hastaya 39 F buji kullanilip sonuglar
degerlendirilmis. Cikarilan mide hacmi ve kisa donem kilo kaybi takibinde anlamli fark
saptanmamis. Ancak uzun donem kilo kaybi1 sonuclar1 karsilastirildiginda 27 F buji
kullanilan gruptaki hastalarin asir1 kilo kaybr yiizdesi 39 F buji kullanilanlara gore
daha fazla bulunmug(129). Parikh ve ark. buji ¢apinin asir1 kilo kayb1 iizerine etkisini
aragtiran calismasinin ~ sonucunda 40 F ve 60 F buji  kullanilan hastalar
karsilagtirdiginda 6.ay ve 12. ay sonunda takiplerde asir1 kilo kaybi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadigini bildirmistir(177). 837 hastada 36 F ve
daha kiiciik buji , 558 hastada da 44 F ve daha biiyiik buji kullanilarak yapilan LSG
operasyonlarini inceleyen calismada kiigiik ¢apli buji kullaniminin uzun dénemde asir
kilo kaybinin ve verilen kilonun korunmasinda biiyiik ¢apli bujiye oranla daha etkili
oldugu sonucuna varilmig(178). 66 hastaya 42 F ve 54 hastaya 32 F buji kullanilarak
yapilan LSG operasyonlarinin kilo kaybi ve komorbiditelere etkisini degerlendiren
calismada Spivak ve ark. 1.y1l sonunda kilo kayb1 ve komorbiditelerdeki degisimlerde
iki grup arasinda anlamli fark olmadigini ancak uzun dénem sonuglara ihtiya¢ oldugunu
belirtmistir(179). Yine Atkins ve arkadaslarinin 185 hastada 40 F ve 150 hastada 50 F
buji kullanilarak yapilan kilo kaybi1 ve komorbiditelerdeki degisimi analiz ettigi
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calismada 4 yillik takiple elde edilen sonuglar 40 F buji kullanilan hastalarda 50 F buji
kullanilanlara gére VKI’lerinde ve komorbiditelerdeki diizelmenin anlaml1 olarak daha

1yi oldugu sonucuna varilmig(180).

Biz klinigimizde yaptigimiz operasyonlarda standart olarak 32 F orogastrik buji
kullandik. Farkli ¢apta buji kullanilan serilerin sonuc¢larinin karsilastirilmasinin ve bu

konuda daha ¢ok ¢aligmanin yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

LSG operasyonlarinda orogastrik buji ¢apr konusundaki tartismanin bir benzeri
mide rezeksiyonuna baslangi¢ noktasinin pilora olan mesafesinin ne kadar olacagidir.
Bu konuda da karsilastirmali ¢alismalar mevcuttur. Yormaz ve ark. 84 hastada pilora 2
cm mesafeden , 68 hastada pilora 6 cm mesafeden rezeksiyona baglanarak yapilan
LSG operasyonlarmin kilo kayb1 ve komplikasyonlara etkisini inceledigi ¢alismada
6.ayda ve 12. Ayda asin1 kilo kaybinda 2 cm mesafeden rezeksiyon yapilan grupta
anlamli olarak daha iy1 bulunmus ancak 24. Ayda bu farkin ortadan kalktig1 sonucuna
varilmig. Komplikasyonlarda ise anlamli fark bulunmamig(181). El Geidie ve ark. 58
hastada 6 cm mesafeden , 55 hastada 2 cm mesafeden rezeksiyona baslanarak yapilan
LSG operasyonlarinin analizinde 6.ayda 2 cm mesafeden yapilan rezeksiyonlarda kilo
kayb1 oraninin daha fazla oldugu ancak 12. ayda bu farkin olmadig1 ortaya ¢ikmustir.
Komorbiditelerdeki degisimler, komplikasyonlar ve yasam kalitesi bakimindan 2 grup

arasinda fark olmadig belirtilmistir(182).

Operasyonlarimizda rezeksiyona baglangi¢ noktasinin pilora olan mesafesini 6
cm olarak belirledik ve bu sekilde uyguladik. Pilora olan mesafenin farkli olusunun
uzun donem sonuclar1 arasinda fark yaratmadigi kanaatindeyiz. Ancak literatiiriin farkl
mesafeden yapilan rezeksiyonlar1 inceleyen caligmalarla zenginlestirilmesi gerektigini

diisiiniiyoruz.

Calismamizda LSG yaptigimiz 7 hastaya(%]1.6) tekrar kilo aldig1 i¢in revizyonel
cerrahi uygulandi. LSG operasyonlarinin ABD’de son yillarda en sik uygulanan
bariatrik prosediir haline gelmesine paralel olarak revizyonel cerrahi oranlarinda artis
olmustur(128). Bu artis daha once yapilan gastrik band operasyonlarimin LSG’ye
revizyonu veya LSG’nin RNYGB’ye revizyonuna bagli olabilir. Bu artisin LSG’den
kaynaklandigina dair kanitlar olmasa da bu artis dikkat ¢ekmektedir. LSG sonrasi
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hastalar zayiflamakta ve asir1 kilolarinin biiylik boliimiinii kaybetmektedir. Ancak bazi
hastalar ideal kilolarina hi¢ ulasamamakta hatta tekrar kilo alabilmektedir. Bu da LSG
sonrasi revizyonel cerrahi gerekliligini ortaya ¢ikarabilmektedir. Su an en sik uygulanan
prosediir olmakla birlikte LSG’nin zayif yonii olarak degerlendirelebilecek bu sebepten
dolay1 Onlimiizdeki siiregte bariatrik cerrahlart LSG’den daha uzun siirmesi ve daha
fazla anastomoz igermesine ragmen tekrardan malabsorbtif (RNYGB) prosediirlere

yonlendirebilir. Bunu zaman gosterecektir.

LSG den sonra istah azalmasi siklikla daha diislik ghrelin diizeylerine baglanir.
Yapilan bir ¢alismada LSG yapilan hastalarin ameliyat dncesi ve ameliyattan sonraki
12. haftada ghrelin diizeylerine bakilmis ve ameliyat 6ncesi 240.3 mMol/L  6lg¢iiliirken
ameliyat sonrast 12. haftada 135.4 mMol/L olarak Ol¢iilmiis ve anlamli derecede
azaldig1 tespit edilmis(183). LSG sonras1 ghrelin konsantrasyonlarinda diisiis olmasi
fundus rezeksiyonu ile iliskilidir ve LSG yi diger prosediirlere gore iistiin kilan bir

mekanizmadir(184).

Sleeve gastrektominin kilo kaybi1 ve komorbiditelerdeki diizelmelerin yaninda
onemli etkilerinden biri de kadin fertilitesi iizerine olan etkileridir. Over rezervi ve
fertilite tlizerinde olduk¢a etkili olan antimiillerian hormon diizeylerinin sleeve
gastrektomi sonrast anlamli derecede arttigim1 ve bunun  fertiliteye katkisinin

olabilecegini gosteren ¢alismalar mevcuttur(185).
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6. SONUCLAR

Obezite nedeniyle KSUTF Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda LSG yapilan

hastalarin degerlendirildigi ¢calismanin sonuglar belirlendi.

LSG yapilan hastalarm ameliyattan sonraki 3.ay , 6.ay , 12.ay 24.ay VKI
degerlerine bakildiginda ameliyat Oncesine gore istatistiksel olarak anlamli disiis
saptand1(p<0.05). Asir1 kilo kaybi ylizdesi postoperatif 3.ayda %38.7 , 6.ayda % 58.3,
12.ayda %72.8 ve 24.ayda %74.5 olarak hesaplandi. Ortalama takip siirelerine gore en

son kilolar1 {izerinden yapilan hesaplamada asir1 kilo kayb1 % 72.6 olarak bulundu.

LSG yapilan hastalarin komorbid hastaliklarinda ameliyat oncesine gore anlamli
derecede diizelme saglanmaktadir. LSG ameliyat sonrasinda komorbid hastaliklara
bagli medikal tedavi kullanimin1 ameliyat Oncesine gore anlamli derecede
azaltmaktadir. Antiastmatik, antihipertansif, antidiyabetik, BPAP ve antilipidemik
kullaniminda istatistiksel olarak anlamli azalma saptandi. Bu medikasyonlardaki
degisimin hastalarin verdigi kilo ile dogrudan iligkisinin anlasilabilmesi i¢in yapilacak
olan calismalarda ilaglar1 birakan ve devam eden hastalarin asir1 kilolarinin yiizdesel

kaybinin karsilastirilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Giliniimiizde en sik uygulanan bariatrik prosediir olan LSG’nin obezitenin ve
eslik ettigi komorbid hastaliklarin tedavisinde oldukca etkili ve basarili oldugu
belirlendi. Ancak LSG yapilan hastalarda meydana gelebilecek komplikasyonlar ve
mortalite lizerinde daha detayli ve yol gosterici literatiir bilgilerine ihtiya¢ oldugu

kanaatindeyiz.
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