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OZET

Amag

Amacimiz obezite ve eslik eden hastaliklarin tedavisinde uygulama siklig1 giderek artmakta
olan tek anastomoz mini gastrik bypassin (MGB) etkinligi ve giivenligini retrospektif olarak
sleeve gastrektomi (SG) ile karsilastirarak degerlendirmek ve uygulanabilirligi hakkinda tip

literatiiriine verilerimizi sunmaktir.
Materyal ve metod

Klinigimizde 01/09/2016 ile 01/09/2018 tarihleri arasinda metabolik cerrahi yapilan hastalar
retrospektif incelendi. 394 hastanin demografik verileri, boyu, Kkilosu, 0zge¢misteki
hastaliklari, gegirilmis operasyonlari, perioperatif 6zellikleri, postoperatif erken doénemi ve
komplikasyonlar1 sorgulandi. MGB gegiren 225’1 bir grup, SG gegiren 138’1 bir grup olarak
ayrildi ve karsilastirildi. Postoperatif viicut agirliklarinin ve eslik eden hastaliklarin
incelenmesi icin hastaliklardan en azindan birine sahip ve en az 6 ay boyunca takibi yapilmis
hastalar ayrildi. MGB grubunda gerekli sartlar1 saglayan 121 hasta ve SG grubunda 54 hasta
ile veriler karsilastirildi.

Bulgular

MGB operasyonu 67,8+22,8 dk siirmekte ve hastalar 3,73+1,19 giin yatmaktadir. MGB
hastalarinda %5,7 postoperatif kanama, %4,8 anastomoz kagagi, %5,8 gastrodzefageal refli
saptanmistir. MGB hastalarinin 1 yillik takibi sonucunda %EWL 90,3113, T2DM remisyonu
%87, HT remisyonu %58,8, OSAS remisyonu %93 olarak saptanmistir. Lipid profilinde 1
yillik takipte HDL, total kolesterol ve trigliserid degerlerinde anlamli diizelme (p degerleri
strastyla <0,001, <0,05, <0,001) saptanmustir.

Sonug

MGB operasyon ve yatis suresi agisindan SG’ye benzer, RYGB’dan iistiindiir. Komplikasyon
oranlar1 diger tekniklere benzerdir. Teknigin RYGB ve SG’den daha iyi kilo kontroli
sagladigi, eslik eden hastaliklarin remisyonunda diger tekniklerden diisiik seviyede olmadigi
gorulmektedir. MGB’in 6nemli avantaji geri dondiiriilebilir olusudur. Glvenli ve efektif bir
teknik olan MGB, giiniimiizde diger tekniklere giiglii bir alternatif olusturmaktadir ve zamanla

metabolik cerrahide uygulanan ana yontemlerden biri haline gelecektir.



ABSTRACT

Objective

The aim is to retrospectively evaluate the efficacy and safety of single-anastomosis mini-gastric
bypass (MGB), the use of which is increasing in the treatment of obesity and concomitant
diseases, by comparing it with sleeve gastrectomy (SG) and to present our data to the medical
literature about its applicability.

Materials and Methods

Patients who underwent metabolic surgery between 01/09/2016 and 01/09/2018 in our clinic were
evaluated retrospectively. 394 patients was included and their demographic data, height, weight,
comorbidities, surgical history, perioperative period, early postoperative period, complications
were examined. Patients were divided into two groups (MGB group including 225 patients and
SG group including 138 patients) and were compared with each other. Patients with at least one of
the comorbidities and followed up for at least six months were excluded from both groups to
investigate the metabolic diseases remissions and postoperative body weights. The data of patients
who met the necessary criteria (121 in the MGB group and 54 patients in the SG group) were
compared.

Results

The duration of MGB was 67.8 + 22.8 minutes and the length of stay was 3.73 £ 1.19 days. In the
MGB group, postoperative bleeding, anastomotic leakage, and gastroesophageal reflux were seen
in 5.7%, 4.8%, and 5.8% of patients. As a result of one-year follow-up of patients undergoing
MGB, the %EWL was found to be 90.3 + 13 and T2DM remission was 87%, HT remission was
58.8%, and OSAS remission was 93%. There was a improvement in lipid profile in terms of HDL,

total cholesterol and TG values at one-year follow-up (p<0.001, p0.05, and p0.001, respectively).
Conclusion

With its operation duration and length of stay, MGB is similar to SG, but superior to RYGB.
Complication rates have been seen to be similar with other techniques. MGB has been found to
provide better weight control than RYGB and SG and to be not at a lower level than others in
terms of remission of concomitant diseases. Reversibility is an important advantage of MGB. As a
safe and effective technique, MGB is a powerful alternative to others and we believe that it will

eventually become one of the main methods used in metabolic surgery

Xi



1. GIRIS

Obezite giinimuzde diinyada 6nlenebilir dliimlerin sigaradan sonraki en sik nedenidir.
Obezite, basta tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) olmak Uzere hipertansiyon (HT), dislipidemi
gibi bircok metabolik hastaligin patofizyolojisinde yer almaktadir. Diinya ¢apinda obezite
1975 yilindan bu yana neredeyse ii¢c kat artmistir?, Obezitenin pek ¢ok tedavi modalitesi
olmakla birlikte siirdiiriilebilir kilo kaybi ve eslik eden metabolik hastaliklarin tedavisi

konusunda cerrahi tedavi diger yontemlerden istiin konumdadir®.

Obezitenin cerrahi tedavisinin diinya genelinde yayginlagmasi 1991 yilinda “National
Institutes of Health”in yayimladigi obezite tedavisinde cerrahi tedavinin etkili bir yontem
oldugunu bildirir kilavuz sonras1 olmustur®. Bu kilavuzda cerrahi tedavi beden kitle indeksi
(BKI) >40 olan kisilere onerildigi icin uzun yillar sadece 3. derece obezler cerrahi tedaviden
yararlanabilmistir. GlnUmiizde kabul géren cerrahi tedavi endikasyonlari; BKI >40 kg/m2
olmas: ya da BKI >35 kg/m2 olmasi ve obeziteye T2DM, hipertansiyon, dislipidemi, uyku-
apne sendromu vb. en az 1 komorbiditenin eslik ediyor olmasidir. Ancak “2. Diabetes Surgery
Summit” (DSS-II) sonrasi endikasyonlarda bir degisiklik daha yasanmis ve kan sekeri
kontrolii tiim ila¢ tedavilerine ragmen kétii giden tip 2 DM hastalarma BKI >30 ise cerrahi

tedavi 6nerilebilecegi kararlastirilmistir®,

Gilinlimiizde diinya genelinde en sik uygulanan metabolik cerrahi yontem sleeve
gastrektomi operasyonu olup®, T2DM tedavisinde altin standart olarak diinya genelinde 2.
siklikla uygulanan yontem olan Roux-N-Y gastrik bypass (RYGB) operasyonu
gosterilmektedir’. Tek anastomoz mini gastrik bypass (MGB) operasyonu diinya genelinde
yapilan tiim metabolik cerrahi operasyonlarmin %7,6’sm1 olusturur®. MGB operasyonun
gecmisi Mason tarafindan 1956 yilinda tarif edilen mini gastrik bypass operasyonuna kadar
gitmektedir. Ancak o teknik giliniimiizdekinden farkli olarak horizontal bir gastrektomi
icerdiginden safra refliisii kontolii saglanamamis ve teknik terk edilmistir®. Glinimiizde

vertikal bir gastrik pos igeren MGB tekniginin uygulanma siklig1 her gegen yil artmaktadir.

Bu calismamizda klinigimizde Agustos 2016 ile Agustos 2018 tarihleri arasinda
yapilan metabolik cerrahi operasyonlar1 retrospektif olarak incelenerek MGB teknigi sleeve
gastrektomi (SG) ile karsilastirilarak etkinligi ve giivenligi acisindan metabolik cerrahi

icerisindeki yeri tartigilacaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. OBEZITE

2.1.1 Obezitenin Tanimi

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) obeziteyi, mortalite ve morbidite riskini arttiracak,
fiziksel, psikolojik ya da sosyal hayatimizi etkileyebilecek kadar artmis fazla yag kiitlesi
olarak tamimlamaktadir®. Latince iyi beslenmis anlamina gelen “obezus” sozciigiinden

tiiretilmistir.

2.1.2 Obezitenin Degerlendirilmesi

Obezite klinik pratikte viicut agirliginin boyun karesine boliinmesi (kg/m2) ile
hesaplanan beden kitle indeksi (BKI) kullanilarak degerlendirilir. BKI 30 kg/m2’nin iizeri
olan bireyler obez olarak 25-30 kg/m?2 aras1 olan bireyler fazla kilolu olarak adlandirilir'®.

BKi'ne bakilarak kisinin fazla kilolu mu obez mi olduguna énemli bir dogruluk
pay1yla karar verilebilir ancak BKi’nin hatali sonuglar verebilecegi bazi fizyolojik durumlar
oldugu akilda tutulmalidir. Omek vermek gerekirse yashilar igin kullanilan “obezite
paradoksu” yetmis yas lizeri kisilerde obeziteye sekonder mortalite ve morbidite riskinin,
genel toplumdan farkli olarak, BKi >33kg/m2 iken gelismeye baslamasi nedeniyle ortaya
cikmistir. Bu durum yash kisilerde obezitenin koruyucu oldugu seklinde hatali olarak
yorumlanabilir. Ancak gercekte bunun nedeni yash kisilerde kas kitlesi azalirken yag oraninin
artmast, viicut yag dagiliminin degismesi, bel ¢cevresinde daha fazla yag birikmeye baslamasi
ve Kisinin boyunun osteoporoza bagli kisalmasidir. Benzer bir sorun sporcular i¢in soz

konusudur. Kas Kitlesi fazla olan kisilerin BKI 6lgiimleri hatali olarak yiiksek cikabilir'?*?,

Fazla kilo ve obezitenin degerlendirmesinde kullanilabilecek bir diger yontem bel
cevresi dlgiimiidiir. Bel gevresi dlgiimiiniin BKi’ne gore avantajlar1 abdominal yag miktarimni
daha iyi belirlemesi, yas, kas Kkitlesi gibi faktorlerden etkilenmemesidir. Bel cevresi
Olctimiinde kullanilan degerler kadin ve erkekler icin ayr1 ayr1 hesaplanmistir. Dezavantajlar
ise her toplumda kullanilan degerlerin farklilik gdstermesi ve BKI >35kg/m2 oldugunda
herhangi bir anlammin kalmamasidir ¢iinkii BKI >35kg/m2 olan her bireyi obez olarak kabul

etmek miimkiindiir. Tirk toplumu i¢in fazla kilo ve obezitenin degerlendirilmesinde



kullanilan bel g¢evresi degerleri; kadinlarda >80cm fazla kilolu, >90cm obez, erkeklerde

>90cm fazla kilolu, >100cm obez olarak bulunmustur>*4,

2.1.3 Obezitenin Siniflandirilmasi

Tablo 2.1: DSO tarafindan BKI (kg/m2)’ne gére yapilan siniflama®

Simiflama BKI (kg/m2)
Normal kilolu 18.50- 24.99
Fazla kilolu 25.00- 29.99
1. derece obez 30.00 — 34.99
2. derece obez 35.00 —39.99
3. derece (morbit) obez | >40.00

2.1.4 Obezitenin Epidemiyolojisi

Obezite giiniimiizde 6nlenebilir 6liimlerin sigaradan sonraki en sik nedenidir. 2016 yili
verilerine gore 18 yas isti 1,9 milyardan fazla yetiskin fazla kilolu ve bunlarin 650
milyondan fazlas1 obezdir. Diinya ¢apinda obezite 1975 yilindan bu yana neredeyse ii¢ kat
artmistir. Bu artisin devam etmesi durumunda, 2030 yilinda diinya niifusunun %60’ nin fazla

kilolu (2,2 milyar) veya obez (1,1 milyar) olacag: dngoriilmiistiir’2.

Obezite gecmis yillarda geligsmis tilkelerin sorunu olarak kabul edilirken, giiniimiizde
diinya genelinde bat1 yasam tarzinin benimsenmesi, enerji alinimi artarken harcamasinin
azalmasi, kdyden kente gociin artmasi gibi pek ¢ok farkli sebepten Otirl her toplumda
goriilen bir sorun haline gelmistir. Diinya niifusunun biiyiik ¢ogunlugu, fazla kilo ve

obezitenin, diisiik kilolu olmaktan daha fazla insan 6ldiirdiigii iilkelerde yasamaktadir?.

Ulkemizde “Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmas1 2010” ¢alismasina gore obezite
goriilme siklig1 giin gectikge artmaktadir. Obezite sikligi; erkeklerde %20,5 kadinlarda %41

vetoplamda %30,3 olarak bulunmustur. Obezlerin %2.9’u morbid (3.derece) obezdir'®.
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Sekil 2.2: Diinyada 18 yas iistii kadinlarda obezite prevalansi



Ozellikler Erkek Kadm

18.5-  250-  30.0- 18.5-  25.0-  30.0-

o =S Gid A9 e 28 S B Gue  Gee e 2N
Zanf Normal Kilolu Obez Morbid Zavif Normal Kilolu Obez Mochid
. obez 4 obez
Yas (1)
19-30 684 28 59.0 305 7.6 0.1 888 8.1 56.0 222 12.6 12
31-50 1054 1.0 316 431 232 1.1 1778 13 222 345 36.3 58
51-64 680 1.7 26.2 414 30.2 0.5 1099 0.2 7.0 283 546 98
65ve iizen 508 18 274 46.0 247 1.1 780 1.1 150 304 491 44
Toplam 19-64 2418 18 398 385 193 0.6 3765 30 283 206 338 54
Yerlesim yeri
Kent 1807 16 382 393 204 0.5 2996 30 270 206 351 53
Kir 1119 23 40.0 38.6 18.1 1.0 1549 1.9 253 299 37. 53
NUTS 12 bolge
Istanbul 241 03 337 404 246 1.0 564 25 204 283 347 52
Bati Marmara 225 14 342 435 20.6 03 407 R1 246 324 351 59
Ege 337 11 36.5 426 193 0.5 404 20 256 289 376 6.1
Dogu Marmara 227 26 434 325 213 02 325 40 245 354 328 34
Bati Anadolu 199 32 36.7 430 16.5 0.6 331 23 269 277 376 54
Akdeniz 244 14 358 393 231 04 352 41 219 303 379 57
Orta Anadolu 282 30 384 377 194 15 443 135 246 280 381 77
Bati Karadeniz 42 21 370 415 19.1 03 408 29 245 273 387 6.6
Dogu Karadeniz 245 20 357 400 20.5 18 42 0.7 264 263 405 59
Kuzeydogu Anadolu 210 13 478 356 153 0.0 325 17 294 348 304 36
Ortadogu Anadolu 195 1.7 51.0 36.2 111 0.0 381 34 331 321 273 42
Giineydogu Anadolu 178 37 517 320 114 12 263 37 309 304 322 28
Egitim durumu?
Okuryazar degil 245 41 382 394 183 0.0 1275 1.0 144 303 464 78
Ilkokul bitirmemis 264 36 378 335 248 03 441 1.6 220 282 427 33
Ikogretim 1. kademe 1349 1.0 358 421 19.9 12 1993 13 23 325 387 53
IIkégretim 2. kademe 151 53 489 306 14.9 02 109 21 442 26.7 234 35
Lise ve iizen 892 14 404 38.5 19.5 0.2 687 8.5 49.1 242 155 27
TURKIYE GENELI 2026 1.8 38.6 39.1 19.8 0.7 4545 27 26.6 29.7 35.7 53

*Vert eksikligine bagh olarak toplam say: farkhdur.
Tablo 2.2: Tiirkiyede kadin ve erkeklerin beden Kitle indeksi siniflamasina gore dagilimi (%)%

2.1.5 Obeziteye Eslik Eden Hastalhiklar

Obezitede insiilin direnci ile baslayan metabolik disfonksiyon prediyabete ilerler.
Takiben kardiyovaskiiler hastalik ve tip 2 diabetes mellitus gelisebilir. Tip 2 diabetes mellitus,
hipertansiyon, dislipidemi ve obstriktif uyku apne sendromu ile ilgili daha detayli bilgi
asagida verilmistir. Bunun haricinde obezite ile iliskili olan diger hastaliklara su 6rnekler

verilebilir;

Polikistik over sendromlu (PKOS) kadimlarin yaklasik %30-75’1 fazla kilolu ya da
obezdir. Normal kilolu kadinlarda da PKOS goriilse de obez kadinlarda PKOS goriilme

olasilig1 daha fazladir?®.

Obez hastalarda asir1 viicut agirhigi, diz, kalga, omurga gibi agirlik tasiyan eklemlerin

iizerindeki yiikiin artmasina ve kikirdak yapinin aginmasina, eklemlerin dejenerasyonuna ve



sonucta osteoartrite neden olur. Buna ek olarak obezite, el eklemleri gibi agirlik tasimayan

eklemlerde de osteoartrit sikliginda artis ile iliskilidir!’.

Yapilan bir metaanalizde non-alkolik yaglh karaciger hastaliginin (NAYKH) obez
kisilerde gelisme riskinin 3,5 kat fazla oldugu saptanmustir. Ayni ¢alismada obezite duzeyi
arttikga NAYKH riskinin arttig1 ve obezitenin NAYKH gelisimi i¢in bagimsiz bir risk faktorii

oldugu saptanmustir'®1,

Obezite safra tas1 gelisimini, muhtemelen artmis kolesterol sentez ve sekresyonuna
bagli olarak, arttirdigi iyi bilinen bir risk faktoriidiir. Risk oOzellikle kadinlarda, morbid
obezlerde daha belirgin artmistir. Hizli kilo kaybi da safra kesesi tasi gelisimi igin risk

faktoridir,

2002 yilinda Uluslararast Kanser Arastirma Ajansi obezite ile bircok tip kanser
arasinda iliski oldugunu belirtmistir. Ozellikle dikkat ceken kanserler kolon, postmenapozal
meme, endometriyum, bobrek ve 6zefagus kanserleridir. Obezitenin katkisi kolon kanserinde
%11, postmenapozal meme kanserinde %9, endometriyum kanserinde %39, bobrek
kanserinde %25, Ozefagus kanserinde %37 bulunmustur. Bu rapordan sonra baska bir
caligmada obezite ile karaciger, pankreas, non Hodgkin lenfoma ve myeloma arasinda da
iligki oldugu saptanmistir. Obezitenin derecesi arttikca kanser riskinde de artis oldugu

gosterilmistir?,

Tip 2 Diabetes Mellitus (T2DM)
Diyabet, insiilin eksikligi ya da insulin etkisindeki defektler nedeniyle organizmanin
karbonhidrat, yag ve proteinlerden yeterince yararlanamadigi, siirekli tibbi bakim gerektiren,

kronik bir metabolizma hastaligidir?,

Diinya c¢apinda diyabet prevalansi hizla artarak pandemik bir hastalik olmustur.
Uluslararas1 Diyabet Federasyonunun (IDF) tahminine gore 2017 yilinda tiim diinyadaki 20-
64 yas aras1 diyabet popiilasyonu 327 milyona ulasmistir ve 2045 yilinda 438 milyona
ulasmas1 beklenmektedir?®. Hem tip 1 hem de tip 2 diyabet diinya ¢apinda artis gostermekle
birlikte, sanayilesmis lilkelerde daha belirgin olarak artan obezite ve azalan fiziksel aktivite

nedeniyle tip 2 diyabetin prevalans1 daha hizl1 artmaktadir®®,



2010 yilinda iilkemiz eriskin niifusunda yapilan TURDEP (Tiirkiye Diyabet
Epidemiyolojisi Projesi) calismasinda diyabet prevalansi %13,7 ve pre-diyabet prevalansi
%13.9 olarak bulunmustur. TURDEP-II c¢aligmasina gore 40-44 yas grubundan itibaren
niifusun en az %10’u diyabetlidir®®. Calisma o6nciilii olan TURDEP-I ile kiyaslandiginda
Tirkiye’de diyabetin 1998 yilina gore yaklasik olarak 5 yas daha erken basladigi

distiniilebilir.

Klasik diyabet semptomlari; poliiiri, polidipsi, polifaji, halsizlik, agiz kurulugu ve
nokturiden olusmaktadir®*?4, Diyabet tanis1 koyabilmek igin aglik plazma glukozu >126mg/dl
olmasi, 75gr glukoz ile yapilan oral glukoz tolerans testinde 2. saatte plazma glukozunun
>200mg/dl olmasi, rastgele bakilan plazma glukozunun >200mg/dl olmasi ve buna diyabet
semptomlariin eslik etmesi ya da HbA1c¢>%6.5 olmas1 gerekmektedir. Diyabet tanis1 dort
yontemden herhangi birisi ile koyulabilir. Agir diyabet semptomlarinin bulundugu durumlar
disinda, taninin daha sonraki bir giin, tercihen ayn1 yontemle dogrulanmasi gerekir. Kilavuzlar

2010 yilindan bu yana tani i¢in HbA 1¢ kullanilmasini 6nermektedir.

Diyabet tanili hastalarin yaklasitk %90-95’inin tip 2 DM hastast oldugu
diisiiniilmektedir®®. Tip 2 DM (¢ patofiyolojik anormallik ile karakterizedir. Bunlar insiilin
sekresyonunda bozulma, periferik insiilin direnci ve asir1 hepatik glukoz iiretimidir®*.
Genellikle insiilin direnci tip 2 diyabetin Oncesinden baslayarak uzun yillar tabloya hakim
olmakta, insulin sekresyonunda ciddi azalma ise diyabetin ileridonemlerinde veya araya giren
hastaliklar sirasinda 6n plana gegmektedir??. Hastaligin erken dénemlerinde, instlin direncine
ragmen glukoz toleranst normal kalabilir, ¢linkii pankreatik beta hiicreleri insiilin ¢ikigini
arttirarak kan glukozunu kompanse eder. Insiilin direnci ve kompensatuar hiperinsilinemi
ilerledikce, bazi bireyler pankreatik hiperinsiilinemik durumu siirdiiremezler. Sonrasinda
postprandiyal glukoz diizeyinde ylikselme ile karakterize bozulmus glukoz tolerans: gelisir.
Insiilin sekresyonunda daha da azalma ve hepatik glukoz iiretiminde artis aglik hiperglisemisi
ile birlikte asikar diyabete yol agar; en sonunda beta hiicre yetersizligi ortaya ¢ikar?*. Hepatik
glukoz ¢ikisinin artmasi aclik plazma glukozunda artisa sebep olurken, dokularin glukoz

kullaniminin bozulmas1 postprandiyal hiperglisemiye sebep olur 2’

Insiilin duyarlilig1 yas, etnik koken, agirlik, viicut yagi, fiziksel aktivite ve ilaclar dahil
bircok faktorden etkilenir®®. DM gelisimi igin en yiiksek risk BKI >30 kg/m2 olmasi
durumunda ortaya ¢ikmaktadir®®. Yetiskinlerde viicut agirhginda her 1 kg artis igin diyabet

riskinde %4.5 artis saptanmistir®°.



T2DM tanili tiim hastalara 6ncelikle saglikli beslenme, fiziksel aktivitede artis ve kilo
kontrolii dnerilir. Hastalarin HbA1c% degerlerine gore tedavileri diizenlenir. Tedavi HbA1c%
degerine gore tedavi sadece tek bir oral antidiyabetik ilag igerebilecegi gibi farkli etki
mekanizmalarina sahip oral antidiyabetik ilaclarin bir arada kullanilmasi hatta insulin
tedavisine baglanmasi da gerekebilir.

YASAM TARZI DEGISIKLIGI (Saghkh beslenme, Fiziksel aktivite artigi, Kilo kontrolii)
A1C hedefi*: Hasta diisiik riskli ise <%7, yiiksek riskli ise hastaya 6zgii belirlenmelidir.

A1C <%8.5 A1C=%8.5-10 A1C >%10

MONOTERAPI iKiLi KOMBINASYON UGLU KOMBINASYON INSOLINLI TEDAVI
DPP4-i
SGLT2-j***

SGLTZ-i*** |
INSULIN®*** |

INSULIN****

GLP-1A*** GLP-1A***

MET (+) II. llag (+)

AGi 1
A1C >Hedef A1C >Hedef A1C >Hedef scil (pompa)

BAZAL-BOLUS

*A1C »%7 veya bireysel hedefin Ustinde ise tedavi degisikligi yapilmali. **Monoterapide MET tercih edilir, MET kontrendike/intolerans varsa diger bir ilag baslanabilir.
***Kardiyovaskiler hastalik varsa tercih edilebilir. ****Bazal inzilin tercih edilmeli, gerekirsa (SU/GLN ile birlikte verilmemek kosulu ile] bifazik insilin de baslanabilir.
MET: Metformin, DPP4-i: Dipeptidil peptidaz 4 inhibitorl, SU: Sulfonilire, GLN: Glinid, Pi0: Pioglitazon, S6LT2-I: Sodyum glukez kotransportu 2 inhibitorii, GLP-1A:
Glukagon enzeri peptid 1 agonisti, AGI: Alfa glukozidaz inhibitdri, SCIl: Stirekli cilt alti insiilin infizyonu.

Sekil 2.3: Tiirkiye Endokrin ve Metabolizma Dernegi T2DM Tedavi Algoritmasi - 2018

Hipertansiyon (HT)

Erigkinlerde hekim tarafindan yapilan standart Ol¢lim ile sistolik kan basinct
>140mmHg ve/veya diyastolik kan basmect >90mmHg olmasi hipertansiyon olarak
tamimlanmaktadir®l, Tiirkiye’de eriskinlerde popiilasyon bazli epidemiyolojik calismalarda
hipertansiyon prevalans1 %31,8 (kadinlarda %36,1, erkeklerde %27.5) olarak bildirilmistir®.
Kilo almak kan basincinin yiikselmesine neden olur. Hipertansiyon siklig1 ve siddeti artan
BKI1 ile iliskilidir. NHANES-3 ¢alismasinda hipertansiyon sikligi, BKI <25kg/m2 olan erkek
ve kadinlarda %15’lerde iken BKI >30kg/m2 olan kadinlarda bu sikligin %38’e erkeklerde ise
%42’ye kadar yiikseldigi bulunmustur®,

Obezite hipertansiyon gelisimine katkida bulunan kan voliimiinde ve sistemik vaskiiler
direngte artiglarla birliktedir. 10 kg’lik bir agirlik artisinin sistolik kan basincinda 3 mmHg,
diyastolik kan basincinda ise 2,3 mmHg artisa yol actigi, bu durumun da koroner arter

hastalig1 (KAH) riskini %12, inme riskini ise %24 arttirdig1 bildirilmistir®.



Obezlerde kardiyak output ve sistemik vaskuler diren¢ artmistir. Bu artista renin-
anjiotensin-aldosteron aktivitesindeki artigin, insiilin direnci ve hiperinsiilineminin, leptin-
melanokortin yolaginin, obeziteye eslik eden uyku-apne sendromunun 6nemli rolleri oldugu
diisiiniilmektedir. Insiilin normalde vazodilator etkiye sahipken insiilin direnci oldugunda
sempatik sistem aktivasyonunda artisa, bobreklerden su ve tuz reabsorpsiyonuna, endotel
disfonksiyonuna ve damarlarda muskiiler hipertrofiye yol agarak hipertansiyon gelisimine

katkida bulunmaktadir®.

Kilo vermenin kan basincini ciddi diistiriicii etkisi mevcuttur. Kilo kaybinin uzun siire
devam ettirilebilmesi hipertansiyon gelisimini 6nemli oranda azaltmaktadir. Framingham
calismasinda 8 yil siireyle kilo kaybini siirdiirebilmis 30-49 ve 50-65 yaslarinda fazla kilolu
bireyler incelendiginde, 6,8 kg ve iizeri kilo kaybinin, hipertansiyon gelisme oranlarin1 bu

gruplarda sirastyla %22 ve %26 diisiirdiigii belirlenmistir®.

Dislipidemi

Dislipidemi obezite ile birlikte sik goriilen metabolik bozukluklardan birisidir ve
sikligt BKI ile dogru orantili olarak artar (BKI <25kg/m2: %38, >40 kg/m2: %60). Ote
yandan dislipidemisi olanlarin %25,5’1i normal kilolu, %37,4°1i fazla kilolu, %36,1°1 obezdir.
Obezlerdeki genellikle TG, total kolesterol ve LDL kolesterol yiksek, HDL kolesterol ise
diistiktiir.

Obezitedeki hipertrigliseridemi siklig1, insiilin direncine bagl hepatik TG yapiminda
ve yiiksek karbonhidrat tiiketimine bagli hepatik VLDL yapiminda artis olmast ve

trigliseridden zengin lipoproteinlerin lipolizinde defekt olmas1 nedeniyle artmaktadir®’.

Kilo alan geng hastalarda ortaya ¢ikan ilk kardiyovaskiiler risk faktorii dislipidemidir.
Yiksek TG ve LDL kolesterol, diisik HDL kolesterol, Total kolesterol/HDL Kkolesterol

oraninin >5 olmasi, kardiyovaskiiler hastalik riskinde artis ile iliskilidire.

Obstriktif Uyku Apne Sendromu (OSAS)

Obstriiktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), uyku sirasinda parsiyel ya da tam Ust
solunum yolu obstriiksiyonu nedeniyle tekrarlayan hipoksi ve reoksijenizasyon ataklari ile
sonuclanan bir sendromdur. Giiriiltiilii horlama, bogulma hissi ile uyanma, giindiiz asir1 uyku
hali, tanikli apne gibi belirtileri vardir. OSAS, kardiyovaskiler hastaliklar, metabolik

hastaliklar, insiilin direnci ve diyabet gelisim riskinde artis ile iligkilidir.



OSAS icin en 6nemli risk faktorii obezitedir. BKi’nin >29 kg/m2 olmasiOSAS riskini
10 kat arttirmaktadir.

Obezite, adipokinlerin akcigerler iizerine etkileri, hava yolunda yag depolanmasi ve
akciger hacminde azalma ile hava yolunun kollaps yetenegini etkiler. OSAS’ta ise leptin
diizeyinde azalma, ghrelin diizeyinde artma sonucunda aglik hissi ve kilo artig1 goriilmektedir.
Bunun sonucunda OSAS’1n obeziteye, obezitenin ise OSAS’a neden oldugu bir kisir dongii

olusur.

Apne/Hipopne indeksi uyku sirasinda saat basina goriilen apne ve hipopne sayisini
ifade eder. OSAS degerlendirilmesinde kullanilir. Viicut agirliginda %10 artis apne/hipopne
indeksinde %30’luk bir artisa neden olurken, viicut agirhiginda %10-15 oraninda azalma,

apne/hipopne indeksinde %50 azalmaya neden olur®.

2.1.6 Obezitenin Tedavisi

Beslenme Tedavisi

Beslenme tedavilerinin baglica amaclar1 bireyin kisisel 6zelliklerine uygun olarak
gerekli tim besin 6gelerini yeterli ve dengeli olarak saglamak, viicut agirhi@ini kisi i¢in
hedeflenen diizeye indirmek, istenilen diizeye ulastiginda yeniden kilo alimini engelleyerek
viicut agirhigini istenilen diizeyde tutmak ve bireyin hatali beslenme davranislarini tespit

ederek diizeltmek olarak dzetlenebilir®.

Hatali beslenme davraniglarina normalden fazla besin tiiketmek, yemek zamanina
kadar atigtirip sonrasinda tekrar yemek yeme, hizli, az ¢igneyerek, biiylik lokmalarla yemek

yeme, stres durumlarinda asir1 yemek yeme, gece uyanip yemek yeme 6rnek olarak verilebilir.

Beslenme tedavilerinde kilo kaybinin en 6nemli bileseni glinlik diyette alinan enerji
miktarinin azaltilmasidir. Bu amagla giiniimiizde kullanilan konvansiyonel diyetlerden diisiik
kalorili diyetler kisi i¢in hesaplanan giinliik kalori ihtiyacindan 500-1000 kcal/gun daha az
enerji iceren diyetlerdir. Bu tip diyetler genellikle kadinlar i¢in ortalama 1200-1500 kcal/gun,
erkekler icin 1500-1800 kcal/gun igerir. Haftada 0,5-1 kg kilo verdirmeyi amagclar. %10’luk
bir kilo kaybinin gerceklesmesi i¢in kabul edilebilir siire 6-12 aydir. Cok diisiik kalorili
diyetler ise gunlik 800 kcal/giinden daha az enerji igeren diyetlere verilen isimdir. Diizgin

10



uygulandiginda bu diyetler ile haftada 1,5-2,5kg kilo verilebilir ve 3-4 aylik siire igerisinde 20
kg kilo kaybi saglanabilir. Diyet siiresince pek c¢ok komplikasyon goriilebileceginden

uygulama siiresi 3-4 ay1 gegmemelidir®!,

Uzun donem kilo kayiplar1 incelendiginde diisiik ve ¢ok diisiik kalorili diyetlerin
sagladiklar1 Kilo kayb: benzer bulunmustur’?. Bahsedilen diyetlerin haricinde diisiik
karbonhidrath, diisiik yagl, disiik glisemik indeksli, yliksek proteinli gibi diyetler de
mevcuttur. Ayrica bu bahsedilen diyetlerin bazi 6zelliklerini barindiran spesifik Atkins,
Ducan, Pritkin vs. diyetleri mevcuttur. Kisinin hangi diyet programini uygulayacagina
diyetisyen destegi ile kisinin fiziksel aktivitesine, komorbiditelerine, daha Onceki diyet

girisimlerine ve kiiltiirel 6zelliklerine bakilarak karar verilir®,

Egzersiz

Fiziksel aktiviteyi arttirarak enerji tiiketimini arttirmak amaclanir. Aerobik (izotonik)
egzersizler oksijen yakilarak yapilan egzersizlerdir. Bu tip egzersizlerde daha fazla enerji
harcanir. Bu egzersizlere ylirlime, kosma, bisiklete binme, dans etme, yiizme vs. drnek olarak
verilebilir. Anaerop (izometrik) egzersizler ise kas giiciinii ve dayanikliligini artiran, kaslarin
boyutlarinin artmasma katki saglayan egzersiz tipleridir. Bunlara agirlik kaldirma, sinav
cekme vs. gibi hareketler drnek verilebilir. Fiziksel aktivite onerileri yapilirken kisinin yast,

cinsiyeti, kondlsyon seviyesi, tercihleri,yasam kosullar1 goz oniine alinmalidir.

Egzersiz yogunlugu egzersiz sirasindaki maksimum kalp hiz1 ile degerlendirilir.
Maksimum kalp hizi; 220’den yasin ¢ikartilmasi ile bulunur. Hedef kalp hizinin, maksimum
kalp hizinin %40-50’si oldugu egzersizler diisiik yogunluklu, %50-70’1 oldugu egzersizler
orta yogunluklu, %70-90’1 oldugu egzersizler yiiksek yogunluklu egzersiz olarak

tanimlanmaktadir®®.

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi’nin Obezite Tan1 ve Tedavi Kilavuzu
2018’de egzersiz konusundaki; obezite sorunu olsun olmasin haftada 150 dakika orta
yogunluklu aerobik egzersiz veya 75 dakika yiiksek yogunluklu aerobik egzersiz yapilmasi,
haftada iki ile ti¢ defa kas guclendirici anaerobik direng egzersizleri yapilmasi, total egzersiz
stresinin bir hafta iginde ii¢ ile bes giine bdliinmesi, zayiflama hedeflerine ulasmis ve kilo
koruma surecinde olan bireylere tekrar kilo almamalar1 i¢in haftada en az 200 dakika orta

yogunlukta egzersiz veya esdegerini yapmalar1 nerilmektedir®,
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Diyet tedavisi ile birlikte uygulanan haftada 150 dakika orta yogunluklu aerobik
egzersiz veya 75 dakika yiiksek yogunluklu aerobik egzersiz ile viicut agirliginin %>5’ini

vermek olarak tarif edilen klinik olarak anlaml1 zayiflama basaris1t miimkiin goziikmektedir.

Bilissel Davramisci Terapi
Biligsel davranis terapisinde obeziteye neden olan davraniglar1 belirlemek, davranislari
kontrol eden uyaranlart degistirmek ve yeni davranislart guclendirmek olmak uzere G¢ ana

baslik mevcuttur.

Degistirilmesi gerecken davraniglarin  belirlenmesi igin davranislarin  izlenmesi
gerekmektedir. Kisilerin tlkettikleri tim gidalari, gidalarin yag icerigini, kalorilerini ve

gerceklestirdikleri fizik aktiviteleri not etmeleri istenir.

Uyaranlar1 degistirmek i¢in yemek yedigi yerleri sinirlandirmak, abur cubur tarzi
yiyecekleri evinde bulundurmamak ya da kolay ulasilabilir yerde tutmamak gibi bazi gevresel
diizenlemeler yapmasi konusunda kisi bilgilendirilir. Terapist yeme davranisini tetikleyen

uyaranlarile yeme arasindaki iliskiyi fark edip sondiirmeye ¢alisir.

Kisilere davranislarindaki kiiclik pozitif degisiklikleri ger¢eklestirmeleri halinde kendi
kendilerini sozel olarak veya kiigiik hediyelerle odiillendirmeleri 6gretilir. Terapistin takdir

etmesi ve sosyal destek de diger gii¢lendirici parametrelerdir®.

Ila¢ Tedavisi
Ilag tedavisi obez hastalarda diyet, egzersiz ve davranissal tedavilere ragmen kilo
kontrolii saglanamiyorsa endikedir. Ila¢ tedavisine tek basina degil, diyet, egzersiz ve

davranigsal tedavilere ek olarak baglanir.

Ideal bir obezite ilacinin doza bagli kilo verdirmesi, istenilen kiloya inildiginde tekrar
kilo alinmasina engel olmasi, uzun siireli kullanimda giivenilir olmasi, tolerans gelistirmemesi
ve bagimliliga yol agmamasi istenir. Ancak giiniimiizde tiim bu 6lg¢iitleri karsilayan herhangi

bir ilag bulunmamaktadir. Giiniimiizde kullanilan ilaglar viicut agirliginin %10’u kadar kilo
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kaybr saglayabilse de hastalarin biliyiik cogunlugu bu kilo kayiplarini uzun dénemde

koruyamaz. Ilag kesildiginde hizla kilo alim1 olur®.

Tedavinin etkinligi 3 ay sonunda degerlendirilir. Viicut agirligimin %5’ini vermek
olarak tarif edilen klinik olarak anlamli zayiflama ger¢eklesmis ise tedaviye devam edilir.
Eger bu miktarmn altinda kalinmissa tedavi durdurulur. lag tedavisine 1 y1l devam edildiginde

viicut agirhginda %10’luk, 2 yil devam edildiginde %15°lik gerileme saglanmasi uygun
hedeflerdir.

Gilinlimiizde obezite tedavisinde kullanilan baslica ilaglardan iilkemizde bulunanlar;
orlistat, liraglutid, FDA onay1 almis olanlar; fentermin, lorkaserin, dietilpropion,

naltrekson/bupripion olarak siralanabilir.

Orlistat; giiclii ve selektif bir pankreatik lipaz inhibitdriidiir. intestinal yag sindirimini
azaltir. Yemek sirasinda kullanilir. Bir metaanalizde 12 aylik kullanimda yaklagik %8 (5-10
kg) kilo kaybi1 sagladigi gosterilmistir. Gastrointestinal sistem ile ilgili gaz, siskinlik, yagh
digkilama gibi yan etkileri gorulebilir. Yagda eriyen vitaminlerin emiliminde azalmaya neden
olabilir, bu nedenle multi vitamin destegi gerekebilir. Sistemik olmamasi, kombinasyon
tedavilerine uyumlu olmasi, alkol ve madde bagimlilig1 dykiisii olanlarda kullanilabilir olmast

ilacin avantajlaridir®’.

Liraglutid; dipeptidil peptidaz (DPP)-IV enzimi tarafindan metabolize edilmeye
dayanikli uzun etkili bir GLP-1 reseptor agonistidir. Glukoz bagimli insiilin salinimini uyarir,
glukagon yanitin1 azaltir ve gastrik bosalmay1 yavaslatir. Asil olarak Tip 2 DM tedavisinde
kullanilan bu ilag istahi azaltmasi, doygunluk hissini ve enerji harcanmasini arttirmasi
nedeniyle obezite tedavisinde de kullanilmaktadir. SCALE calismalarinda liraglutid ile
saglanan kilo kayb1 oran1 %5,7 ile %8 arasinda degismektedir. Bulanti ve kusma sik goriilen
ancak genellikle gecici olan baslica yan etkileridir. Gebelerde, akut pankreatit gecirmis
kisilerde, meduller kanser 0ykusu olanlarda kullanilmamalidir. Enjeksiyon formunda olmasi

dezavantajidir®®.

Cerrahi Tedavi
Diyet ve egzersizle kombine edildiginde davranigsal tedavi programlari1 6 ayda viicut
agirhiginin %10’u kadar kilo kayb1 saglayabilir ancak hastalarin biiyiik ¢ogunlugu bu kilo

kayiplarin1 uzun donemde koruyamaz. Benzer sekilde ilag tedavileri kilo kayb1 saglasa da ilag
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kesildiginde hizla kilo alim1 olur®®. Medikal ve cerrahi tedavinin uzun dénem etkinligini
degerlendiren Isve¢ Obez Calismasi’nin sonuglarinda cerrahi tedavinin diger yontemlere gore
kalict kilo kaybi ve metabolik hastaliklar1 6nleme ve azaltma yoniindeki etkisi belirgin istiin

bulunmustur®.

Obezitenin cerrahi tedavisinin diinya genelinde yayginlagsmasi 1991 yilinda “National
Institutes of Health”in yayimladigi obezite tedavisinde cerrahi tedavinin etkili bir yontem
oldugunu bildirir kilavuz sonras1 olmustur®. Bu kilavuzda cerrahi tedavi BKI >40 olan kisilere
onerildigi i¢cin uzun yillar sadece 3. derece obezler cerrahi tedaviden yararlanabilmistir. Ancak
guniimiizde kabul goren cerrahi tedavi endikasyonlar1; BKI >40 kg/m2 olmasi ya da BKi >35
kg/m2 olmasi1 ve obeziteye tip 2 DM, hipertansiyon, dislipidemi, uyku-apne sendromu vb. en
az 1 komorbiditenin eslik ediyor olmasidir. Ancak “2. Diabetes Surgery Summit” (DSS-II)
sonrast endikasyonlarda bir degisiklik daha yasanmis ve kan sekeri kontrolii tiim ilag
tedavilerine ragmen koti giden tip 2 DM hastalarma BKi >30 ise cerrahi tedavi

onerilebilecegi kararlastiriimistir®.

Obezite cerrahisinin kontendikasyonlar1 gebelik, aktif kanser, dekompanse kalp ve
akciger hastalig1, portal hipertansiyonun eslik ettigi ileri karaciger hastaligi, pulmoner
hipertansiyonun eslik ettigi kontrol altinda olmayan uyku apne sendromu, ciddi hematolojik
veya otoimmiin hastaliklar, kontrolsuz psikiyatrik hastalik, madde kullanimi, alkolizm varligi,

hastanin yapilacak islemi anlamamasi, ger¢ekgi olmayan beklentileri olmasi olarak sayilabilir.

2.2. METABOLIK CERRAHI

Metabolik cerrahi; potansiyel bir saglik kazancina yonelik biyolojik bir sonug elde
etmek icin normal bir organ veya sistemin operatif manipiilasyonu olarak tanimlanmistir®,
Bariatrik cerrahi ise hastanin fazla kilolarin1 azaltmaya yonelik yapilan tiim cerrahi islemlere
verilen isimdir. Koken olarak Yunanca’da kilo anlamina gelen "baros" ve tip anlamina gelen
"latrikos" kelimelerinin birlestirilmesi ile olusturulmustur. Ancak zamanla fazla kilolarin
azaltilmas1 amaciyla yapilan bariatrik cerrahilerin obeziteye eslik eden T2DM, HT,
dislipidemi gibi pek ¢ok hastaliga da fayda sagladigi goriiliince bariatrik cerrahinin de bir
metabolik cerrahi oldugu anlasilmigtir. DSS-II  toplantisinda metabolik  cerrahi;
gastrointestinal operasyonlarin T2DM ve obeziteyi tedavi etmek amaciyla kullanimi olarak

tanimlanmigtir®.
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Metabolik cerrahi obezitenin ¢ogunlukla mekanik etkilerine bagli olusan OSAS,
osteoartrit, gastrodzefagial reflii gibi komorbit hastaliklarina fazla kilolarin kaybiyla fayda
saglarken, glukoz metabolizmasindaki diizelme gibi etkilerini tam olarak anlagilamayan baska

mekanizmalar ile saglamaktadir.

2.2.1. Metabolik Cerrahinin Etki Mekanizmalari

Achg takip eden Kkilo kaybi hipotezi

Dikkate alinmasi gereken oldukca siradan ancak 6nemli bir hipotez, RYGB sonrasi
postoperatif erken donemde fazla yemek yemesine izin verilmeyen ve bu nedenle rezidiel B
hiicreleri fazla zorlanmayan hastalarin glisemik kontroliiniin operasyondan hemen sonra
iyilesmesidir. RYGB gegiren ¢ogu hastanin baglangigta oral alimi kesilir, takiben sadece
berrak sivilar baslanir, ardindan siv1 diyet verilir. Zamanla oral alim kat1 diyete kadar arttirilir.
RYGB sonrast enerji alimmin bu sekilde akut sinirlandirmasinin T2DM'deki glisemik
kontrolii gecici olarak iyilestirme kabiliyeti bilinmektedir ve bu modele gore, hastalar
istedikleri gibi beslenmeye geri dondiiklerinde, RYGB’a bagh kilo kaybimin insiilin

duyarlilastirici etkilerini deneyimlemeye baslarlar®®.

Pek ¢ok major cerrahi geciren hastanin postoperatif oral alimi kisitlanir. Ancak,
T2DM'nin hizli remisyonu bu hastalarda izlenmez, hatta inflamasyon ve katekolamin, kortizol
gibi stres hormon diizeylerinin artmasi ile glisemik kontrol daha kotii hale gelebilir.
Postoperatif glisemik kontroliin hizlica iyilesmesi, RYGB'a ve BPD gibi intestinal bypass

iceren diger bazi metabolik operasyonlara 6zgiidiir.

Acglig1 takip eden kilo kaybi hipotezi, ayn1 miktarda kilo kaybi izlenen diyet veya
restriktif metabolik operasyonlara gore, neden RYGB'dan sonra daha fazla glisemik kontrol
saglandigin1 agiklayamamaktadir. Ayrica bu model, RYGB'dan sonra ge¢ donemde gelisen

ciddi hiperinsulinemik hipoglisemiyi de agiklayamaz.
Ghrelin hipotezi

Ghrelin aglikta salinimi artan, yemek sonrasi azalan, oreksijenik ve pro-diabetik bir
hormondur. Insiilin duyarliligimi arttiran adiponektini baskilar, hepatositlerde hiicre i¢i insiilin
sinyalini bloke eder ve insulin sekresyonunu inhibe eder. Bu etkiler sonucunda Ghrelin istahi,
gastrointestinal sistem hareketliligini arttirir ve kan sekerini yiikseltir®*. Viicuttaki ghrelinin

%90'dan fazlas1 mide ve duodenumdan iiretilir. Mide fundusunda, duodenuma oranla gram
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doku basina iiretilen ghrelin miktarinin 10-20 kat1 daha fazladir®?. RYGB, SG gibi metabolik
cerrahi operasyonlari, ghrelin salgilanmasmi azalttigi  6l¢lide glukoz toleransinin

iyilestirilmesine yardimci olurlar.

Ancak yapilan bagka bir ¢calismada ghrelin yetersizligi bulunan ve normal olan farelere
vertikal sleeve gastrektomi yapilmis ve glukoz metabolizmasi konusunda anlamli fark
saptanamamistir. Bu da en azindan farelerde sleeve gastrektominin metabolik etkisinin ghrelin

azalmasindan baska nedenleri de oldugunu géstermektedir™3,
Alt Intestinal Hipotez

Bu hipoteze gore tlketilen besinlerin bagirsagin distal segmentlerine gegisini
hizlandiran, bypassli metabolik cerrahi ameliyatlart Glukagon Like Peptit-1 (GLP-1)

salgilanmast arttirir ve glukoz homeostazina katki saglar®!,

Bir inkretin olan GLP-1; insiilin sekresyonunu artirir, glukagon sekresyonunu baskilar,
mide bosalmasini inhibe eder ve insiilin duyarlhiligini artirir. Hayvanlarda yapilan deneylerde

pankreasta b-hiicre kiitlesini arttirdig: gosterilmistir>,

GLP-1 kolon ve ileumda bulunan L-hiicrelerinden salgilanir. L-hiicreleri GLP-1’in
yaninda peptit YY ve oksintomodulin de salgilar. Bu ii¢ iirlin de besin alinimini azaltir. Bu

nedenle metabolik cerrahi operasyonlarmin anorektik etkilerine katkida bulunurlar®®.

Alt intestinal hipotez ile uyumlu olarak, RYBG ve BPD operasyonlar1 gidalarin distal
bagirsaklara gecisini hizlandirir ve hizli T2DM remisyonu saglar. Dogrudan mideden ileum'a
gida ileten BPD'dan sonra, postprandiyal GLP-1 diizeyleri tartismasiz bir sekilde artmaktadir.
RYGB’da bu artis daha az belirgin olup, bu bypass edilen segmentin daha kisa olmasi ile

aciklanmaktadir®®.

GLP-1, sadece insulin sekresyonunu arttirmakla kalmayip aym1 zamanda b-
hiicrelerinin proliferasyonunu arttirip, apoptozunu azalttigi icin RYGB sonrasi ge¢ donemde
ortaya ¢ikan hiperinsulinemik hipoglisemiye eslik ettigi iddia edilen b-hicre kutlesindeki

artisin nedeni olarak gosterilir.

Alt bagirsak hipotezini destekleyen bir diger operasyon ileal interpozisyon
ameliyatidir. Bu operasyonda, L-hiicrelerinden zengin ileum segmenti, duodenum-jejunum
siirinin yakinindaki {ist bagirsaklara anastomoze edilir, bdylece distal intestinal segmentlerin

besin maddelerine temasi artar. Ongoriildiigii gibi, bu konfigiirasyon postprandiyal GLP-1 ve
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peptid YY duzeylerini biiylik 6l¢iide arttirmaktadir. Sonugta herhangi bir gastrik islem

yapilmadan, kilo kaybindan bagimsiz olarak, gelismis glukoz toleransi izlenir.
Ust Intestinal Hipotez

Bu hipotez, proksimal intestinal segmentin, dzellikle duodenumun, alinan gidalar ile
temas1 engellendiginde glukoz homeostazini etkileyen anti-diyabetik etkiler ortaya ¢iktigini
ileri siirer. Bu etkilerin heniiz tanimlanmamais, besin alimu ile iliskili, bir ya da birka¢ duodenal

faktor ya da siireg ile iliskili oldugu tahmin edilmektedir®®.

Rubino tarafindan tarif edilen duodenojejunal bypass (DJB) operasyonu bu hipoteze
giiclii kanitlar sunmaktadir. DJB operasyonu RYGB’1n midenin korundugu bir varyanti olarak
tarif edilebilir. Obez olmayan T2DM’lu Goto-Kakizaki si¢anlarinda, bu operasyon, gida
aliminda veya viicut agirliginda herhangi bir degisiklik olusturmadan, diyabeti hizli ve etkili
bir sekilde iyilestirmistir>>. Takip eden ¢aligmalarda operasyonun, alman gidalarin proksimal
intestinal segmentler ile temasini kesmeyen bir varyanti gelistirilmis ve glisemik kontrolde
herhangi bir iyilesme olmadig1 gosterilmistir. Bu da anti-diyabetik etkinin proksimal intestinal
segment ile gida temasim1 kesmekten kaynaklandigini desteklemektedir. Bu c¢alismalar,
besinlerin distal intestinal segmente hizlandirilmig gegisinin, hizli diabet remisyonunda tek

aciklama olmadigin1 gostermektedir.

Ust intestinal hipotezi destekleyen bir baska deney; alinan gidalarin proksimal
intestinal segmentlerin mukozas: ile temasmi engellemek icin duodenumdan proksimal
jejunuma kadar ilerletilen fleksibl plastik kilif yerlestirilmesi deneyidir. Bu endoliminal
kilifin kilo kaybma neden olmadan glukoz toleransinda belirgin diizelme sagladigi

gosterilmistir®®.
Intestinal Mikrobiata ve Safra asitleri

Metabolik cerrahi sonrasi obezite ve kilo verme konusunda intestinal mikrobiata
onemli bir metabolik mediator olarak disiiniilmektedir. Besinlerden enerji elde edilmesi ve
yag olarak depolanmasinda daha etkili olan bakterilerin, obezitenin gelisimine katkida

bulundugu anlasilmstir.

RYGB sonrasinda intestinal florada Prevotellaceae, Archea, Firmicutes, Bacteroidetes
kolonilerinin miktarinda azalma, floradaki Bacteroidetes/Prevotella oraninda ve

Gammaproteobacteria  miktarinda artis  gozlenmektedir. Bu degisiklikler, diyet
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kompozisyonundaki ve pH'daki degisikliklerden ya da anatomik manipilasyonlardan

kaynaklaniyor olabilir®’.

RYGB operasyonu yapilan farelerden alinan barsak florasi, ameliyat gecirmemis
mikropsuz farelere nakledildiginde ameliyat edilmemis farelerde de kilo kaybi gelistigi tespit
edilmistir. Bu kilo kaybimin artan enerji harcamasi sonucu olustugu diisiiniilse de kesin

mekanizmalar1 heniiz aydinlatilamamistir®,

Intestinal flora safra asidi metabolizmasinda etkin rol oynar. Kolonda anaerobik
bakteriler, primer safra asitlerini sekonder safra asitleri olan deoksikolik asit ve litokolik asite
dontstiiriir. Primer safra asitleri FXR reseptoriine baglanirken, sekonder safra asitleri TGR5
reseptoriine baglanir. Glukoz homeostazisinin FXR aktivasyonu ile olumsuz yonde TGR5
aktivasyonu ile ise olumlu yonde etkilendigi goriilmiistiir. Bu nedenle, primer safra asitlerinin
sekonder safra asitlerine dontisiimde gorulen eksiklik glukoz metabolizmasini olumsuz yonde

etkiler®®,

2.2.2. Metabolik Cerrahi Teknikleri

Ayarlanabilir Gastrik Bant (Adjustable Gastric Banding - AGB):

Sekil 2.4: Ayarlanabilir Gastrik Bant operasyonu

Genisligi disaridan ayarlanabilen bir mide bandinin 6zefagogastrik bileskenin 1.5-2cm
asagisindan midenin etrafinda dondiiriilerek, midenin iki kompartimana ayrilmasi esasina

dayanan tamamen restriktif bir ameliyattir. Bandin sisirilmesi ile yaratilan daralma nedeniyle
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gidanin distale gegisi gecikir ve tokluk hissi olusur. Gastrointestinal sistemde sadece mideye
islem yapiliyor ve bagirsaklara dokunulmuyor olusuyla diger tekniklere oranla daha az
invazivdir, geri dondurulebilirdir, vitamin ve mineral malnutrisyon riski daha azdir. Ameliyat

siiresi kisadir®°.

Modern laparoskopik ayarlanabilir gastrik bant operasyonlarinin ge¢misi 1978—1983
yillar1 arasinda Wilkinson, Molina ve Oria tarafindan birbirinden bagimsiz olarak tanitilan
ayarlanamayan gastrik bant ile baglamigtir. 1986 yilinda Kuzmak ayarlanabilir gastrik bantin

patentini almigtr®,

2003 yilinda yapilan tiim metabolik cerrahi operasyonlarinin %24’{inii olusturan bu
teknik IFSO 2018 survey calismasina gére su an bir yilda yapilan tiim ameliyatlarm %35’ini
olusturmaktadir®. Operasyonun tercih edilmesindeki bu azalmanin en énemli nedenleri uzun
donemde tekrar kilo alim1 ve revizyon operasyonu gereksiniminin sikligi, ayrica gastrik banda

iliskin kayma, mideye migrasyon gibi komplikasyonlarin fazlaligidir®.,

Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB):

Sekil 2.5: Roux-en-Y gastrik bypass operasyonu

Mide kiigiik kurvaturdan lineer staplerler ile ilerlenerek kiiglik bir mide posu
olusturulduktan sonra Treitztan itibaren 50.cmdeki jejunal ans bulunur. Ans antekolik olarak
ilerletilerek mide posu ile anastomoze edilerek gastrojejunostomi olusturulur. Anastomozdan

150cm distale ilerlenerek bulunan jejunal segment, gastrojejunostomi anastomozunun hemen

19



proksimaline anastomoze edilerek jejunojejunostomi tamamlanir. Gastrojejunostomi ile
jejunojejunostomi arasindan barsak transeke edilerek gastrointestinal sisteme son sekli verilir.
Sonu¢ olarak duodenumdan gelen safra ve pankreatik enzimleri tasiyan 50cmlik

biliyopankreatik bacak, gastrojejunostomiden 150cm distalde Roux bacagi ile birlesir®?.

1977 yilinda Minnesota Universitesi'nde ilk agik Roux-en-Y gastrik bypass
bildirilmistir. Bunu takiben 1994 yilinda Wittgrove tarafindan ilk laparoskopik vaka

yayinlanmigtir®,

RYGB, IFSO 2018 survey verilerine gore diinyada gerceklestirilen metabolik cerrahi
operasyonlarmin yillik %38,2’sini olusturur ve sleeve gastrektomiden sonra en ¢ok tercih
edilen 2. yontemdir. Mide boyutunu ileri derecede kiiciiltiigii icin restriktif, duodenal ve

proksimal jejunal anslar1 bypass ettigi icin malabsorptif bir ameliyat ¢esididir®.

Olusturulan kiigiik gastrik pos ile aliman kalori miktarni ve yarattigi hormonal
degisiklikler ile istahi1 azaltarak uzun donemde ciddi kilo kaybi saglar. Gastrointestinal
sistemin normal sekli degistirildigi i¢in LAGB ve Sleeve gastrektomiye gore kompleks bir
tekniktir, perioperatif komplikasyon riskleri daha yulksektir. Uzun donemde vitamin ve

mineral yetersizlikleri goriilebilir®t,
Sleeve Gastrektomi (SG):

Midenin biiyiik kurvatur tarafi pilordan His agisina kadar tamamen serbestlenir. Biiytik
kurvaturda pilora 2-6 cm mesafeden baslanarak, orogastrik tiip rehberliginde, His agisina

kadar lineer stapler kullanilarak parsiyel gastrektomi yapilir®3,

Ik olarak 1998 yilinda Hess tarafindan tanimlanan duodenal switch operasyonun
restriktif boliimi olarak tarif edilmistir. Tek basina bir teknik olarak Regan tarafindan 2005
yilinda tanimlanmis ve Gagner tarafindan popiiler hale getirilmistir. 2005-2014 yillan
arasinda yapilma siklig1 en ¢ok artan operasyon olmustur®. IFSO 2018 survey verilerine gore
diinyada gergeklestirilen metabolik cerrahi operasyonlarinin yillik %46’sin1 olusturmakta ve

giiniimiizde diinyada en sik uygulanan metabolik cerrahi operasyonu olmaktadir®.
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Sekil 2.6: Sleeve gastrektomi operasyonu

Operasyonda herhangi bir bagirsak segmenti bypass edilmedigi i¢in vitamin ve
mineral yetersizligi goriilmesi daha nadirdir. Yarattigi hormonal degisim ile istahi azaltir.
Riskli hastalarda RYGB ya da BPD-DS o6ncesi ilk asama tedavi olarak kullanilabilir. Erken
donemde stapler hattindan kagak, ge¢ donemde striktiir gibi komplikasyonlar goriilebilir.
Zamanla yaratilan tiip seklindeki mide dilate olarak kilonun tekrar alinmasina yol agabilir.

Operasyon sonrasi reflii sikayetinde artis goriilebilir®.

Biliopankreatik diversiyon (BPD):

Sekil 2.7: Biliyopankreatik Diversiyon Operasyonu

Ileogekal valvden 250 cm proksimaldeki intestinal ans, horizontal hemigastrektomi ile
olusturulan gastrik posa anastomoze edilir. Ansin proksimalden gelen kismi transeke edilerek

olusturulan uzun biliyopankreatik bacak, gastroileostomiden gelen Roux bacag ile ileogekal

21



valvin 50 cm proksimalinde anastomoze edilerek 50 cmlik ortak kanal olusturularak

gastrointestinal sisteme son sekli verilir®.

Operasyon 1979 yilinda Scopinaro tarafindan tanimlanmistir®,

Duodenal Switch (DS):

Sekil 2.8: Duodenal Switch operasyonu

1998 yilinda Hess tarafindan biliyopankreatik diversiyon ameliyati modifiye edilerek
duodenal switch ameliyat1 tarif edilmistir. Horizontal parsiyel gastrektomi yerine sleeve
gastrektomi yapilmis. Pilor korunarak 2 cm distalinden duodenum transeke edilmistir.
Ileogekal valvden 250 cm proksimaldeki ans mideye degil, transeke edilen duodenuma
anastomoze edilerek duodenoileostomi olusturulmus, uzun biliyopankreatik bacak ise

ileocekal valvden 50 cm yerine 100 cm mesafeye anastomoze edilmistir®.

Biliyopankreatik  diversiyon ve duodenal switch operasyonlarmi birlikte
degerlendirmek gerekirse her ikisi de hem restriktif hem malabsorptif ameliyatlardir. Her ikisi
de pek ¢ok cerrahin yetenek setinde olmayan, zor, zaman alic1 operasyonlardir. Bu nedenle

diisiik bir siklikla, belli merkezlerde uygulanirlar.

Diger metabolik cerrahi yontemler ile karsilastirildiginda en yiiksek uzun dénem kilo
kaybt bu yoOntemlerle saglanir. Diger metabolik cerrahi yontemlerden daha yiiksek

komplikasyon orani gériiliir. Protein, vitamin ve mineral eksiklikleri goriilmesi siktir®.
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Tek Anastomoz Duodeno-ileal Switch (SADI-S):

Q8

Sekil 2.9: Tek Anastomoz Duodeno-ileal Switch

Biliopankreatik diversiyon ve duodenal switch ameliyatlarinin zor uygulanabilirligi
nedeniyle 2007 yilinda Sanchez-Pernaute tarafindan gelistirilen bir ameliyattir. Duodenal
switch ameliyatinda oldugu gibi sleeve gastrektomi yapilan hastada pilor korunarak 2 cm
mesafeden duodenum transeke edilir. Duodenal switchten farkli olarak ileogekal valvden 200
cm proksimaldeki ileal ans duodenum ile u¢ yan seklinde anastomoze edilir, teknik tek

anastomoz igermektedir.

Transit Bipartisyon

Sekil 2.10: Transit Bipartisyon

Teknik Santoro tarafindan 2012 yilinda tarif edilmistir. Blyuk kurvatur transeksiyonuna

pilordan 4-5cm mesafeden baslanarak sleeve gastrektomi yapilir. Takiben hastanin ileogekal
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valvden 250 cm proksimaldeki ileal ansi transeke edilir. Bu ansin distal kism1 mide biiyiik
kurvatura anastomoze edilerek gastroileostomi olusturulur. Duodenumdan gelen ans ise
ileogekal valvden 100 cm proksimale anastomoze edilerek 100 cm’lik bir ortak kanal
Olusturulur. Teknik sonrasi biliopankreatik diversiyon benzeri T2DM remisyon oranlari

saglanirken malabsorpsiyon oranlarmin diisiiriilmesi amag¢lanmaktadir.
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3. MATERYAL VE METOD

3.1 Calismanin Gruplari

Hastanemiz Genel Cerrahi klinigine 01/09/2016 ile 01/09/2018 tarihleri arasinda
basvuran ve metabolik cerrahi operasyonu yapilan hastalar1 retrospektif olarak incelemek
iizere etik kurul onay1 alindi. Bu siire igerisinde 394 hastanin metabolik cerrahi operasyonu
gecirdigi tespit edildi. Hastalarin bilgilerine hasta dosyalarindan, ISHOP otomasyon

sisteminden ve hastalar telefon ile aranarak ulasildi.

394 hastanin demografik (yas, cinsiyet) verileri, boyu, Kkilosu, o6zge¢misteki
hastaliklar1 (T2DM, HT, OSAS, dislipidemi), gecirilmis cerrahi Oykisii, ASA skoru,
preoperatif lipid profili, ger¢eklestirilen operasyonun 6zellikleri, postoperatif erken donemi ve

komplikasyonlar1 sorgulandi.

Hastalarin MGB operasyonu geciren 225’1 bir grup, SG operayonu gegiren 138’1 bir
grup olarak ayrilarak toplam iki grup elde edildi. Bu iki grup sorgulanan parametreler

acisindan birbiri ile karsilastirildi.

Obeziteye eslik eden hastaliklarin (T2DM, HT, OSAS, dislipidemi), hastalarin
postoperatif viicut agirliklarinin ve postoperatif malnutrisyon durumlarinin incelenmesi igin
her iki gruptan, eslik eden hastaliklardan en azindan birine sahip ve en az 6 ay boyunca
diizenli takibi yapilmis hastalar ayrildi. MGB operasyonu grubunda gerekli sartlar1 saglayan

121 hasta ve SG operasyonu grubundan 54 hasta ile veriler incelendi.

3.2 Remisyon kriterleri
T2DM tanili hastalarda
Tam remisyon: HbAlc % <6.5 ve ilagsiz hastalar,
Kismi remisyon: HbA1c% <7 ve ilagsiz hastalar,
Diyabet tedavisinde gelisme: HbAlc’den bagimsiz olarak preoperatif donemde

kullandig1 ilag miktarindan daha az ilag¢ kullanan hastalar olarak kabul edildi.

25



HT tanili hastalarda
Remisyon: ilagsiz ve normotansif

Remisyon yok: ila¢ kullanan ya da hipertansif olarak kabul edildi.

OSAS tanili hastlarda
Remisyon: CPAP kullaniminin birakilmasi

Remisyon yok: CPAP kullanmaya devam eden hastalar olarak kabul edildi.

3.3 Laboratuar incelemeleri

Tablo 3.1: Laboratuar normal degerleri

Tetkik Normal Aralik
Demir 33-193ug/ml
Vitamin B12 180-900pg/mi
Folik Asit 4.6-18.7ng/ml
>30 ng/ml
25-Hidroksi-Vit-D (21-29ng/ml yetmezlik,
<20ng/ml eksiklik)
sT3 2-4.4 pg/ml
sT4 0.93-1.7 ng/dl
TSH 0.27-4.2 pulU/ml

3.4 Cerrahi YOontem

3.4.1 Tek Anastomoz Mini Gastrik Bypass (MGB)

Hastaya her iki kol ve bacak agik sekilde litotomi pozisyonu verilir. Operatdr bacak
arasinda, birinci asistan hastanin sag tarafinda, ikinci asistan sol tarafinda yer alir. Anestezist
tarafindan hastaya 36fr orogastrik tiip yerlestirilir. Operasyon sirasinda 5 adet trokar
kullanilir. 1lk olarak orta hattan umblikusun superiordan 10 mmlik trokar girilir.
Pnomoperitoneum olusturulduktan sonra direkt goriis altinda subksifoid alandan karaciger
ekartasyonu ve gerektiginde manipulasyon i¢in kullanilmak tizere Smmlik trokar yerlestirilir.

Operatoriin kullanacagi 12mmlik trokarlar yarim ay konfigurasyonunda sag ve sol pararektal
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hizada yerlestirilir. Sol 6n aksiler hattan Smmlik son trokar yerlestirilir. Hastaya oturur

pozisyon verilerek isleme baslanir.

Resim 3.1: Gastrik pos olusturﬁlmam Resim 3.2: Gastrojejunostomi anastomozu

Insisura angularis hizasindan, sinirleri korumak icin mideye olabildigince yakin
sekilde, damar miihiirleme cihazi kullanilarak omentum minus gecilerek midenin posterioruna
gecilir. Midenin posteriorunda varsa yapisikliklar serbestlendikten sonra, stapler agsamasina
gecilmeden, transeksiyonun bitecegi sol krus hizasini tam olarak degerlendirebilmek i¢in
Ozefagogastrik bileske diizeyindeki yag yastik¢igi disseke edilir. Hiatal herni varligi bu
asamada degerlendirilir. Gerek goriiliirse krurorafi yapilir. Kiigiik kurvaturdan yerlestirilen
endostapler ilk olarak horizontal olarak uygulanir. Orogastrik tiip stapler hattina kadar

ilerletilir ardindan orogastrik tiip rehberliginde vertikal olarak staplerler uygulanarak gastrik

pos olusturulur.

Resim 3.4: Kagak kontoli

Treitz ligamandan 200cm ilerlenerek bulunan segment gerginlik olmadan, antekolik

olarak posa yaklastirilir. Antegastrik olarak gastrojejunostomi anastomozu yapilir. Staplerin
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giris defekti emilebilir, monofilaman 3/0 siitur ile ¢ift kat kontinli olarak kapatilir. Metilen
mavisi verilerek anastomoz kontrol edilir. Anastomoz posterioruna uzanan bir adet lastik dren

yerlestirilir. Insizyonlar suture edilerek operasyona son verilir.

3.4.2 Sleeve Gastrektomi (SG)

Hastaya her iki kol ve bacak acik sekilde litotomi pozisyonu verilir. Operatdr bacak
arasinda, birinci asistan hastanin sag tarafinda, ikinci asistan sol tarafinda yer alir. Operasyon
sirasinda 5 adet trokar kullamlir. ilk olarak orta hattan umblikusun superiordan 10 mmlik
trokar girilir. Pnomoperitoneum olusturulduktan sonra direkt goriis altinda subksifoid alandan
karaciger ekartasyonu ve gerektiginde manipulasyon i¢in kullanilmak {izere Smmlik trokar
yerlestirilir. Operatoriin kullanacagi 12mmlik trokarlar yarim ay konfigurasyonunda sag ve

sol pararektal hizada yerlestirilir. Sol 6n aksiler hattan Smmlik son trokar yerlestirilir. Hastaya

oturur pozisyon verilerek isleme baglanir

y 20\ ,
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Resim 3.5:Diseksiyonun bslang1c1 Resim 3.6: ik staplerin yerlestirilmesi

Diseksiyona biiyiik kurvaturda korpus antrum bileskesinden baglanir. Omentum, His
acisina kadar damar miihiirleme cihaz1 kullanilarak mideden serbestlenir. Bu islem sirasinda
mideye olabildigince yakin olarak disseksiyon yapilmasi ameliyat sonunda piyesin batin
disina daha kolay alinmasini saglar. Ozefagogastrik bileskedeki yag yastik¢ig1 disseke edilir.
Sol hiatal krus agik¢a ortaya konur. Mide arkasindaki yapisikliklar olabildigince serbestlenir.
Superiordaki disseksiyon tamamlaninca tekrar baslanilan noktaya doniilerek bu sefer pilora

yaklagik 2-6cm mesafeye kadar omentum serbestlenerek disseksiyon islemi sonlandirilir.

Anestezist tarafindan yerlestirilen 36fr orogastrik tiip pilordan gegirilerek pozisyon
verilir. Tip rehberliginde endostaplerler kullanilarak pilordan 2-6cm mesafeden His acisina

kadar transeksiyon yapilarak sleeve gastrektomi tamamlanir. Piyes 12mmlik trokar defekti

28



genisletilerek batin disina alinir. Klinigimizde sleeve gastrektomi sonrasi kagak testi
yapilmamaktadir. Sagdaki 12mmlik trokar defektinden ilerletilen lastik dren mide
posteriorundan gegirilerek superiora dogru ilerletilir. Insizyonlar siiture edilerek operasyona

son verilir.

Resim 3.7: Orogastrik tiip rehberliginde Resim 3.8: Sleeve gastrektomi son hali

transeksiyon

3.5 Istatistiksel Degerlendirme

Tanimlayici istatistikler, siirekli veriler i¢in ortalama, standart sapma, ortanca, minimum-
maksimum degerleri ile, kategorik veriler ise say1 ve yiizdelerle birlikte sunulmustur. Stirekli
verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve Shapiro-Wilk testleri ile
degerlendirilmistir. Tki grup aras1 karsilastirmalarda parametrik verilerde Bagimsiz gruplarda t
testi, non parametrik verilerde Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Non parametrik bagimli
gruplarda Wilcoxon testi kullanilmistir. Nitel verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-Kare testi
kullanilmigtir. p< 0,05 istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir. Istatistiksel analizler igin
IBM SPSS (Statistical PackagefortheSocialSciences, Chicago, IL, USA) programinin 21.0

versiyonu kullanilmistir.

29



4. BULGULAR

Tablo 4.1: Tum hastalar; cinsiyet

Say1 Yiizde (%)
Erkek 150 38.1
Kadin 244 61.9
Toplam 394 100

Agustos 2016’dan Agustos 2018’e kadar 394 metabolik cerrahi operasyonu ge¢irmis hastanin
150 tanesi erkek (%38.1), 244 tanesi kadindir (%61.9).

Tablo 4.2: Tiim hastalar; yas, boy, kilo, BKI

Ortalama Sd Ortanca Min Max
Yas (y1l) 42,9 12 43 17 71
Boy (cm) 17 9,6 165 145 200
Kilo (kg) 113,3 25,5 110 45 230
BKI (kg/m2) | 40,9 8,5 40,6 16,3 68,7

Hastalarin ortalama yasi1 42.9+12, ortalama boyu 1704+9.6cm, ortalama viicut agirligi
113.3+25.5kg, ortalama BKI 40.9+8.5kg/m2’dir.

Tablo 4.3: Tiim hastalar; HT tanisi

Sayi Yizde (%)
HT var 270 68,5
HT yok 124 31,5
Toplam 394 100

Hastalarin 124’iinde hipertansiyon tanisi (%31.5), 36’sinda obstriiktif uyku apne sendromu

tanisi (%9.1) mevcut.
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Tablo 4.4: Tiim hastalar; T2DM tanisi

Sayi Yiizde (%)
T2DM yok 202 51,3
T2DM var 175 44.4
| e
Toplam 394 100

Hastalarin 175’inde T2DM tanist (%44.4), 17’sinde insiilin direnci tanist (%4.3) mevcutken
202 kisinin T2DM’u yoktur.

Tablo 4.5: T2DM tanih hastalar; ila¢c dagilimi

Say1 Yizde (%)
Insiilin 19 10.9
Insiilin + OAD1 42 24
Insiilin + OAD2 16 9.1
Insiilin + OAD3 3 1.7
OAD1 67 38.3
OAD2 20 11.4
OAD3 8 4.6
TOTAL 175 100

T2DM tanili 175 hastanin 67’si tek bir oral antidiyabetik ilag (%38.2), 20’si iki adet oral
antidiyabetik ila¢ (%11.4),8’1 li¢ adet oral antidiyabetik ila¢ (%4.5), 19’u sadece insiilin
(%10.8), 42°si insiilin ve bir adet oral antidiyabetik ilag (%23.9), 16’s1 insiilin ve iki adet oral
antidiyabetik ila¢ (%9.1), 3’0 ise insiilin ve ii¢ adet oral antidiyabetik ilag (%1.7)

kullanmaktadir.

Tablo 4.6: Dislipidemi nedeniyle ila¢ kullanan ve kullanmayanlarda lipid profili

ilag Kullanmayanlar ilagc Kullananlar
Ortalama Sd n Ortalama Sd n
HDL (mg/dL) 50,3 13,2 45 445 17,8 29
LDL (mg/dL) 132,0 27,3 45 124,9 44,4 30
Total (mg/dL) | 199,5 36,9 44 198,9 50,4 30

Hastalarin 55’1 dislipidemi nedeniyle ila¢ kullanmaktadir (%13.9)
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Tablo 4.7: Tiim hastalar; ASA skorlari

Say1 Ylzde(%)
ASA-I| 62 15.8
ASA-II 236 59.9
ASA-III 96 24.3
Toplam 394 100

Hastalarin preop yapilan anesteziyoloji muayenelerinde 62°si ASA-I (%15.8), 236’s1 ASA-II
(%59.9), 96°s1 ASA-III (%24.3) olarak saptanmuistir.

Hastalarin 169’unda o6nceden gecirilmis metabolik cerrahi dist operasyon Oykiisii
mevcuttu (%42.8). 81’1 en az bir kere C/S (%20.5), 45’1 kolesistektomi (%11.4), 32’si C/S
disinda jinekolojik operasyon (%S8.1), 29’u apandektomi (%7.3), 19’u herni operasyonu
(%4.8) gecirmisti.

Tablo 4.8: Tum hastalar; operasyon cesitleri

250
200
150
100
50
0 — .
Tek
anastomoz Sleeve Jejunoileal Revizyon Diger
gastrik gastrektomi bypass Cerrabhisi &
bypass
| B Operasyon Sayisi 225 138 12 16 3

Gergeklestirilen 394 operasyonun 225t MGB, 138’i SG, 16’si revizyon cerrahisi, 12’si
jejunoileal bypass, 2’si ayarlanabilir gastrik bant ¢ikarilmasi ve 1’1 transit bipartisyon

operasyonudur.

Revizyon cerrahisi yapilan 16 hastanin 11’1 daha 6nce SG, 5’i MGB operasyonu
gecirmistir. Tiim SG hastalarina ve 1 MGB hastasina yeterince kilo veremedikleri igin
revizyon cerrahisi yapilmistir. 1 MGB hastasina anastomoz darligi nedeniyle revizyon
cerrahisi yapilmigtir. 3 MGB hastasina ise, 2’sinin fazla kilo kaybi, 1’inin takiplerinde

borderline DM tanisi almasi nedeniyle, revizyon igin laparoskopik olarak gastrojejunostomi
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bozulmasi ve remrant mide ile mide posunu tekrar birlestiren gastrogastrostomi operasyonu

yapilarak hastalarin anatomisi ilk haline ¢evrilmistir.

Gegmiste 18 hastaya ayarlanabilir gastrik bant operasyonu yapilmis olup bu hastalarin
7’sinin  daha Onceden takilan bandi ¢ikarilmisti, 2’sinin bandi endoskopik olarak
cikarilamadigl i¢in operasyona alinarak c¢ikarildi, geri kalan 9 hastanin diger operasyon
yapilirken bant cikarildi. Onceden ayarlanabilir gastrik bant takilmis hastalara yapilan

cerrahiler revizyon grubu icerisinde degerlendirilmedi.

Tablo 4.9: Tum hastalar, cerrahi yontemi

Say1 | Yizde(%)
Laparoskopik 379 96.1
Laparoskopik 9 2.3
konversiyon agik
Acik 6 1.6
TOPLAM 394 100

Acik olarak gergeklestirilen cerrahilerin 3’0 revizyon cerrahisi 2’si MGB, 1’1 SG’idi. Tum 6
hastanin da onceden ge¢irilmis cerrahi Gykiisii mevcuttu. 4’iine es seansli olarak insizyonel
herni tamiri de yapildi. Laparoskopik cerrahiden agik cerrahiye doniilen 9 operasyonun 4’i
MGB, 3’ii revizyon cerrahisi, 2’si SG’idi. MGB yapilan 1 hastada mide posu hazirlanmasi
sirasinda stapler kusuru nedeniyle agiga doniildii. Diger 8 hastanin 3’iinde kanama kontroli

saglanmasi, 5’inde eksplorasyon kusuru nedeniyle agiga doniildi.

Gergeklestirilen 394 operasyonun 16’sinda hastaya ek bir islem de yapildi (%4). 8’ine
kolesistektomi (%2), 8’ine herni tamiri (%2) yapildi.

Gergeklestirilen 394 operasyonun sonrasinda 20 hasta postop takip amaciyla yogun
bakim {initesine transfer edildi (%5). 20 hastanin 13’{ ekstiibe (%65), 7’si entiibe (%35)
olarak yogun bakim {initesine transfer edildi. 20 hastanin 13’4 obstriktif uyku apne
sendromlu oldugundan (%65), 7’si perop gelisen hipoksik solunum yetmezligi (%35)
nedeniyle yogun bakim iinitesinde takip edildi. Hastalar ortalama olarak 1.75+2.04 giin yogun

bakim {initesinde takip edildi.
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Tezin konusu olan MGB operasyonu anlatilirken teknik SG ile karsilastirilacaktir.

Tablo 4.10: MGB, SG karsilastirma; cinsiyet

SG MGB
>}
Sayi Yizde(%) Sayi Yizde(%)
Erkek 57 41,3 79 351
Kadin 81 58,7 146 64,9 0,237
Toplam 138 100 225 100

Iki grup hastalarmin cinsiyet dagiliminda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmanustir.

Tablo 4.11: MGB, SG karsilastirma: yas, boy, kilo, BKI

e MGB D
Ortalama| SD |Ortanca| Min | Max n Ortalama| SD |Ortanca| Min | Max n
Xj‘f)‘ 405 |11.8| 400 | 180|700 [138,0| 439 |121| 430 | 170 | 71,0 |2250|0,01*
('i?g') 167,3 |10,1| 167,0 |1450|197,0/138,0| 166,3 | 9,2 | 1650 |146,0|200,0|2250]0,447
'(<k'$ 1257 |242| 1230 | 77,0 |221,0|138,0| 1088 |22,7| 1050 | 62,0 |230,0|225,0|0,000
BKi
449 | 76| 434 |284|682 |1380| 394 |78 | 388 | 215|687 |2250|0,000
(kg/m2)

MGB operasyonu SG ile karsilastirildiginda hasta yasinin istatistiksel anlamli olarak MGB

grubunda daha yiiksek oldugu, hasta kilosu ve BKI nin ise istatistiksel anlaml1 olarak SG’de

daha yiiksek oldugu saptanmistir.
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Tablo 4.12: MGB, SG karsilastirma; eslik eden hastaliklar

SG MGB
p
SayI Yiizde(%) Sayi Yiizde(%)
Yok 89 64,5 97 43,1
Var 42 30,4 119 52,9
T2DM 0,000
insulin Direnci 7 5,1 9 4
Toplam 138 100 225 100
Var 40 29 75 33,3
HT Yok 98 71 150 66,6 0,387
Toplam 138 100 225 100
Var 14 10,1 20 8,9
OSAS Yok 124 89,9 205 91,1 0,690
Toplam 138 100 225 100

Operasyon oncesinde T2DM tanili hastalarin istatistiksel anlamli olarak MGB grubunda daha
fazla oldugu goriilmiistiir. HT ve OSAS tanili hastalarda ise istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamustir.

Tablo 4.13: MGB, SG karsilastirma; 6nceden gecirilmis metabolik cerrahi dis1 operasyon

SG MGB
p
Sayi Yizde(%) Sayi Yiizde(%)

Yok 87 63 121 53.7
Gegirilmis

Var 51 37 104 46.3 0,083
Operasyon

Toplam 138 100 225 100

MGB grubunda 6nceden metabolik cerrahi dis1 operasyon geciren 104 hastanin 51’1 en az bir
kez C/S operasyonu (%49), 27’si kolesistektomi (%25), 20’si apandektomi (%19.2), 19’u C/S
dis1  jinekoloiik operasyon (%18.2), 10’u herni operasyonu (%9.6) gecirmisti.
SG grubunda dnceden metabolik cerrahi dis1 operasyon geciren 51 hastanin 24’{ en az bir kez
C/S operasyonu (%47), 8’1 kolesistektomi (%15.6), 8’i apandektomi (%15.6), 11’1 C/S dis1
jinekolojik operasyon (%21.5), 7’si herni operasyonu (%13.7) gegirmisti.
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Tablo 4.14: MGB, SG karsilastirma; ASA skorlari

SG MGB
SayI Yizde(%) SayI Yiizde(%) P
1 26 18.8 33 14.7
ASA 2 73 52.9 142 63.1
0,158
3 39 28.3 50 22.2
Toplam 138 100 225 100
Tablo 4.15: MGB, SG karsilastirma; Cerrahi yontemleri
SG MGB
Sayi Yizde(%) SayI Yizde(%)
Acik 2 1,4 1 0,4
Laparoskopik 134 97,1 220 97,8
Laparoskopik 0,576
. 2 14 4 1,8
Konversiyon Agik
TOPLAM 138 100 225 100
Tablo 4.16: MGB, SG karsilastirma; Cerrabhi siiresi, operasyon siiresi
SG MGB
p
ortalama| SD |ortanca | Min | Max n |ortalama| SD |ortanca| Min | Max n
Operasyon 69,7 |22,1| 650 |350|1650(1380| 678 |22,8| 60,0 |350]|1950|2250]0,257
Suresi (dk)
Cerrahi
L 55,4 21,9 50,0 |20,0|150,0|138,0f 53,2 22,8| 50,0 |25,0|180,0|225,0(0,158
Suresi (dk)

Her iki operasyon arasinda cerrahi siiresi ve operasyon siiresi karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli bir fark saptanmamustir.
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Gergeklestirilen 225 MGB operasyonunda peroperatif 2 hastaya (%0.8) llnite taze
donmus plazma seklinde kan iirlini replasmani1 yapilmast gerekmis, perop higcbir hastaya
eritrosit siispansiyonu replasmani yapilmasi gerekmemistir.

Gergeklestirilen 138 SG operasyonunda hicbir hastaya peroperatif kan drind

replasmani yapilmasi gerekmemistir.

Tablo 4.17: MGB, SG karsilastirma; Postoperatif YBU ihtiyaci

SG MGB
P
Sayi Ylzde(%) Sayi Yizde(%)
Yok 127 92 216 96
Postop YBU

o Var 11 8 9 4 0,107
Ihtiyaci

TOPLAM 138 100 225 100

MGB ameliyat1 gegirip, postoperatif takip amaciyla yogun bakim iinitesine alinan hastalarin

orani SG ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamastir.

MGB operasyonu sonrasi postoperatif yogun bakim iinitesine transfer edilen 9
hastanin 3’1 entiibe olarak (%33.4), 6’s1 ekstiibe olarak (%66.6) yogun bakim {initesine
transfer edildi. 9 hastanin 5’1 obstriiktif uyku apne sendromlu oldugundan (%55.6), 4’i
peroperatif gelisen hipoksik solunum yetmezligi (%44.4) nedeniyle yogun bakim {iinitesinde
takip edildi.

SG operasyonu sonrasi postoperatif yogun bakim iinitesine transfer edilen 11 hastanin
4’1 entiibe olarak (%36.3), 7’si ekstiibe olarak (%63.7) yogun bakim iinitesine transfer edildi.
11 hastanin 8’i obstriiktif uyku apne sendromlu oldugundan (%72.8), 3’1 peroperatif gelisen
hipoksik solunum yetmezligi (%27.2) nedeniyle yogun bakim iinitesinde takip edildi.

Tablo 4.18: MGB, SG karsilastirma, Postoperatif YBU takip stresi

SG MGB

ortalama | SD | ortanca | Min | Max n Ortalama | SD | ortanca | Min | Max n

Postop YBU’'de
kaldigi giin

MGB ameliyat1 gegirip postoperatif takip amaciyla yogun bakim iinitesine alinan hastalarin

takip sureleri SG ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 4.19: MGB, SG karsilastirma; Komplikasyonsuz hastalarda oral alim ve yatis siiresi

SG MGB
P
Ort+SD n Ort+SD n
Oral baslama (gln) 3,075+0,74 120 3,05+0,58 201 0,888
Yatis siresi (glin) 4,05+1,20 120 3,73+1,19 201 0,001

Komplikasyonsuz taburcu olan MGB vakalar1 komplikasyonsuz taburcu olan SG vakalart ile
karsilastirildiginda; ortalama oral alima baslama zamaninda anlamli bir fark saptanmasa da,
ortalama hastanede yatis siiresi istatistiksel anlamli olarak MGB vakalarinda daha kisa

saptanmistir.

Tablo 4.20: MGB, SG karsilastirma; Komplikasyon oranlari

SG MGB
SayI Ylzde(%) SayI Ylzde(%) p
Yok 120 87 201 89.4
Var 18 13 24 10.6 0,492
Komplikasyon
TOTAL 138 100 225 100

MGB vakalari, SG ile karsilagtirildiginda komplikasyon oranlarinda istatistiksel anlamli fark

saptanmamigstir.

MGB yapilan hastalarda gelisen 24 komplikasyonun 13’ postop kanama (%5.7), 11’
kacak (%4.8) (1’i hem kagak hem kanama), 1’i diyabetik ketoasidozdur (%0.4).
Komplikasyon gelisen 24 hastanin 6’sina yogun bakim destegi gerekmistir. MGB geciren

hi¢bir hastada mortalite yasanmadi.

SG yapilan hastalarda gelisen 18 komplikasyonun 9’u postop kanama (%6.5), 10’u
kacak (%7.2) (2’si hem kagak hem kanama), 1’1 diyabetik ketoasidoz (%0.7), 2’si girisim
gerektiren plevral eflizyondur (%1.4) (plevral eflizyon hastalarinin biri kanama, digeri
ketoasidoz hastasidir). Komplikasyon gelisen 18 hastanin 1’ine yogun bakim destegi

gerekmistir. SG gegiren hicbir hastada mortalite yasanmadi.
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Tablo 4.21: MGB, SG karsilastirma; Komplikasyonlu hastalarin yatis siireleri

SG MGB p
Ort£SD n OrttSD n
Komplikasyon gelisen
R 11,1646,77 18 13,16+12,594 24
hastalarin yatis stiresi (gin) 0,809

MGB vakalari, SG ile karsilastirildiginda komplikasyon gelisen hastalarin yatis siirelerinde

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 4.22: MGB, SG karsilastirma; Postoperatif kanama oranlari

SG MGB
Sayi Yiizde(%) SayI Ylzde(%) p
Yok 129 93.5 212 94.3
Postop Kanama Var 9 6.5 13 5.7 0,773
Total 138 100 225 100

MGB operasyonu sonrasi kanama geciren 13 hastanin 11’i konservatif olarak eritrosit

siispansiyonlari ile tedavi edilmis olup, 2’si acil olarak operasyona alinmistir.

SG operasyonu sonrasi kanama gegiren 9 hastanin 7’si konservatif olarak eritrosit

slispansiyonlari ile tedavi edilmis olup, 2’si acil olarak operasyona alinmustir.

Tablo 4.23: MGB, SG karsilastirma; konservatif olarak tedavi edilen postoperatif kanama

hastalarinda replase edilen eritrosit siispansiyonu miktari

SG MGB
Ort£SD n Ort£SD n
Replase edilen ES
. L 4,71+2,87 7 4+2,40 11
miktari (Uinite)

0,611
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Tablo 4.24: MGB, SG karsilastirma; konservatif olarak tedavi edilen postoperatif kanama

hastalarimin hastanede yatis siiresi

SG MGB
p
Ort+SD n Ort+SD n
Yatis Suresi (giin)
6,85+4,41 7 4,81+1,83 11 0,547

MGB operasyonu gegiren hastalarin postop kanama oranlarinda, konservatif tedavi edilen
kanama hastalarina replase edilen eritrosit siispansiyonu miktarinda ve konservatif tedavi
edilen postop kanama hastalariin yatis siirelerinde SG ile karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir.

Tablo 4.25: MGB, SG karsilastirma; Kacak oranlari

SG MGB
SayI Ylzde(%) SayI Yizde(%) p
Yok 128 92.8 214 95.2
Kagak Var 10 7.2 11 4.8 0,35
Total 138 100 225 100

MGB operasyonu sonrasi kagak gergeklesen 11 hastanin 9’u konservatif takip edilmis
olup, 1 hasta acil olarak operasyona alinmig, 1 hastanin ise gastrik pos stapler hattinda

gastrodzefageal bolgede kacak gelismis ve stent takilmistir.

SG operasyonu sonrast kacak gerceklesen 10 hastanin 7’si konservatif takip edilmis

olup, 3’iline stent takilmas1 gerekmistir.

Tablo 4.26: MGB, SG karsilastirma; Kacak gelisen hastalarda yatis siiresi

SG MGB p
Ort£SD n Ort£SD n
Yatis Siresi (glin) 15,50+5,64 10 20,63+14,45 11 0,832

MGB operasyonu gegiren hastalar kagak oranlari ve kagakli hastalarin yatis siirelerin

acisindan SG ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir.
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MGB operasyonu yapilan 225 hastadan 133’1 takip i¢in uygun kriterlerde olarak
secilmis, bu hastalarin 12’si 6 aylik takibini diizenli yaptirmadigi i¢in ¢ikarilmis ve 121 hasta
ile MGB operasyonunun takip verileri incelenmistir. SG operasyonu yapilan 135 hastanin
59°u takip i¢in uygun kriterlerde olarak secilmis, bu hastalarin 5’1 6 aylik takibini diizenli

yaptirmadigi i¢in ¢ikarilmis ve 54 hasta ile SG operasyonunun takip verileri incelenmistir.

MGB yapilip takibe alinan 121 hastanin 44’1 6 ay takip yaptirmis (%36.4), 77’si 1 yil
takip yaptirmistir (%63.6). SG yapilip takibe alinan 54 hastanin 18’1 6 ay takip yaptirmis
(%33.3), 367s1 1 y1l takip yaptirmistir (%66.7).

Tablo 4.27: Takipli hastalar; 1.y1l sonunda Kilo, BKI, verilen kilo, verilen kilo yiizdesi, verilen

fazla kilolarin yiizdesi degerlerinin karsilastiriimasi

SG MGB
Ort£SD Ort£SD p

Kilo (kg) 81,44+11,48 70,18+11,93 0,000
BKi (kg/m2) 29,75+4,67 25,39+3,74 0,000
Verilen Kilo (wl) (kg) 48,66+21,11 32,49+15,43 0,000
Verilen Kilo Ylzdesi (%wl) %36,4+9 %30,519 0,003
Verilen Fazla Kilolarin

Yizdesi (%ewl) %79,2+16 %90,3+13 0,000

Veriler karsilastirildiginda MGB operasyonu 1 yil sonundaki ortalama kilo ve 1 yil sonundaki
ortalama BKI degerlerinde istatistiksel anlamli olarak SG’den daha diisiiktiir. SG ise 1 yil
sonunda verilen kilo ve 1 yil sonunda verilen kilonun yiizdesi degerlerinde istatistiksel
anlamli olarak MGB’tan daha yiksektir. MGB operasyonu 1 y1l sonunda verilen fazla kilonun

yiizdesi degerinde istatistiksel anlamli olarak SG’den daha yiiksektir.

41




MGB operasyonu yapilip takibe alinan 121 hastanin 108’inde T2DM tanis1 mevcuttu (%89.3).
SG operasyonu yapilip takibe alinan 54 hastanin 39’unda T2DM tanist mevcuttu (%72.2).

Tablo 4.28: Takipli hastalar; T2DM tanih hastalarda tani yili, preop AKS, preop %HbAlc

karsilastirmasi

SG MGB p
T2DM tanisi (yil) 5,28+45,02 8,56+7,05 0,004
Preop AKS (mg/dL) 144,57+72,90 187,96+87,25 0,000
Preop %HbAL1C %7,06+1,63 %38,07+1,84 0,000

Tablo 4.29: Takipli hastalar; 1. yil sonunda T2DM tam remisyon, parsiyel remisyon, T2DM

tedavisinde gelisme ve remisyon olmayan hasta say1 ve oranlari

T2DM SG MGB

Say1 Yuzde(%) Say1 Yuzde(%)
Tam Remisyon 94 87 32 82
Kismi Remisyon 1 0.9 0 0
Gelisme 4 3.7 6 15.4
Remisyon Yok 9 8.4 1 2.6
Toplam 108 100 39 100

Tablo 4.30: Takipli hastalar; 1. yil sonundaTam remisyon izlenen T2DM tanih hastalarin

karsilastirilmasi

T2DM SG MGB p
Tam remisyon yok 7 14

Tam remisyon var 32 94 0,382
Toplam 39 108

Yukaridaki veriler birbiri ile karsilastirildiginda MGB yapilan hastalarin operasyon dncesinde
SG hastalarma gore istatistiksel anlamli olarak daha uzun siiredir T2DM hastast oldugu,
istatistiksel anlamli olarak preop aclik kan sekerleri ve HbAlc yiizdelerinin daha yiiksek
oldugu saptanmistir. Remisyon oranlarina bakildiginda iki teknik arasinda istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamustir.
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MGB operasyonu yapilip takibe alinan 121 hastanin 68’inde HT tanist mevcuttu (%56.2).
SG operasyonu yapilip takibe alinan 54 hastanin 33’{inda HT tanis1 mevcuttu (%61.1).

Tablo 4.31: Takipli hastalar; HT tamih hastalarda tam yih karsilastirmasi

SG MGB P

HT tanisi(y1l) 7,01+5,28 8,30+6,78 0,573

Tablo 4.32: Takipli hastalar; 1. yil sonunda HT remisyon oranlari karsilastirmasi

HT SG MGB
Say1 Yiizde(%) Say1 Yizde(%) P
Remisyon var 18 54,5 40 58,8
Remisyon yok 15 45,5 28 41,2 0,552
Toplam 33 100 68 100

Yukaridaki veriler birbiri ile karsilastirildiginda MGB yapilan hastalarin SG yapilanlara gére
operasyon oncesinde HT tanili olma siiresinde ve remisyon oranlarinda istatistiksel olarak

anlaml fark bulunmamustir.

MGB operasyonu yapilip takibe alinan 121 hastanin 15’inde OSAS tanis1 mevcuttu (%12.3).
SG operasyonu yapilip takibe alinan 54 hastanin 11’inde OSAS tanist mevcuttu (%20.3).

Tablo 4.33: Takipli hastalar; 1.y1l sonuinda OSAS remisyon oranlari karsilastirmasi

OSAS SG MGB P
Remisyon var 11 14

Remisyon yok 0 1 0,382
Remisyon orani(%) 100% 93%

Takip edilen MGB hastalarinda OSAS remisyonu orani SG ile karsilastirildiginda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmamustir.
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Tablo 4.34: Takipli hastalar; MGB lipid profili degisimi

MGB Birim Preop 1.Y1l p
HDL mg/dL 44,92+12,86 86,14+20,73 0,000
LDL mg/dL 125,81+36,17 116,91+21,06 0,259
Total Kolesterol | mg/dL 194,49+44,55 173,71+34,02 0,038
Trigliserid mg/dL 219,90+170,32 117,4+54,26 0,000

MGB operasyonu sonrasi lipid profilinde 1. yil takip degerleri, preop degerler ile
karsilagtirildiginda HDL degerinde istatistiksel anlamli olarak yiikselme, total kolesterol ve
trigliserid degerlerinde istatistiksel anlamli olarak diisme tespit edilmis olup, LDL degerinde

anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 4.35: Takipli hastalar; SG lipid profili degisimi

SG Birim Preop 1.Y1l p
HDL mg/dL 47 2+14.32 83,40+20,56 0,000
LDL mg/dL 139 3429 67 135,31+37,03 0,158
Total Kolesterol | mg/dL 204,78+32,91 200,54+43,60 0,463
Trigliserid mg/dL 151,44+56 49 103,13+32,55 0,008

SG operasyonu sonrast lipid profilinde 1. yil takip degerleri, preop degerler ile
karsilastirildiginda HDL degerinde istatistiksel anlamli olarak yiikselme, trigliserid
degerlerinde istatistiksel anlamli olarak diisme tespit edilmis olup, total kolesterol ve LDL

degerlerinde anlamli bir fark saptanmamastir.

Tablo 4.36: Takipli hastalar; lipid profili degisimi MGB, SG karsilastirma

SG MGB
p
Birim Ort+SD Ort+SD
HDL fark: mg/dL 13,15+11,50 11,66+10,92 0,487
LDL farki mg/dL -10,78+38,45 -9,81+36,38 0,670
Total Kolesterol farki | mg/dL -10,07+46,98 -20,42+45,28 0,698
Trigliserid farki mg/dL -47,69+59,38 -101,55+119,64 0,109

1. y1l takiplerinde bulunan kolesterol degerleri ile preop kolesterol degerleri arasindaki farklar
iki teknik arasinda karsilastirildiginda herhangi bir deger igin istatistiksel olarak anlamli bir

fark saptanmamustir.
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Tablo 4.37: Takipli hastalar; 1.ay ve 1.y1l demir degerleri

Demir SG MGB
Ort+£SD Ort£SD

1.Ay (ug/mL) 67,63+23,12 60,92+19,70

1.Y1l (pg/mL) 79,36+35,32 77,00+23,14

Tablo 4.38: Takipli hastalar; 1.ay, 6.ay, 1.y1l demir degerlerinin diisiik olma oranlari

SG MGB
1.Ay 6.Ay 1.Y1l 1.Ay 6.Ay 1.Y1l
Demir sayl1 % say1 % sayl1 % sayl1 % say1 % say1 %
Diisiik 2 91 1 2,1 1 2,1 1 1,8 5 4,5 1 1,3
Normal 20 90,9 46 97,9 35 97,9 | 55 | 98,2 | 105 | 955 | 74 | 98,7
Toplam 22 100 47 100 36 100 56 | 100 | 110 | 100 | 75 | 100
Tablo 4.39: Takipli hastalar; 1.ay ve 1.y1l folik asit degerleri
Folik Asit SG MGB
Ort+SD N Ort+SD N
1.Ay (ng/mL) 6,00+1,72 22 7,28+3,49 55
1.Y1l (ng/mL) 7,28+2,74 36 7,95+3,59 75
Tablo 4.40: Takipli hastalar; 1.ay, 6.ay, 1.y1l folik asit degerlerinin diisiik olma oranlari
SG MGB
1.Ay 6.Ay 1.Y1l 1.Ay 6.Ay 1.Y1
Folik Asit say1 % say1 % say1 % say1 % say1 % say1 %
Diistik 4 18,2 5 10,4 2 5,6 9 16,4 | 17 | 155 7 9,3
Normal 18 81,8 43 89,6 34 944 | 46 | 836 | 93 | 845 | 68 | 90,7
Toplam 22 100 48 100 36 100 55 | 100 | 110 | 100 | 75 100
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Tablo 4.41: Takipli hastalar; 1.ay ve 1.y1l B12 vitamini degerleri

B12 vit. SG MGB

Ort+SD N Ort+SD n
1. Ay (pg/mL) 372,68+176,64 22 439,74+327,89 55
1. Y1l (pg/mL) 313,131+156,802 36 391,78+292,73 75

Tablo 4.42: Takipli hastalar; 1.ay, 6.ay, 1.y1l B12 vitamini degerlerinin diisiik olma oranlari

SG MGB
1.Ay 6.Ay 1.Y1l 1.Ay 6.Ay 1.Y1l
B12 vit. sayl1 % say1 % sayl1 % say1 % say1 % say1 %
Diisiik 1 1,9 7 13 4 7,4 8 6,7 7 5,8 10 8,3
Normal 21 38,9 39 72,2 32 593 | 43 | 358 | 93 | 769 | 62 | 51,2
Yiksek 32 59,3 8 14,8 18 333 Q69 | 575 | 21 | 17,4 | 49 | 405
Toplam 54 100 54 100 54 100 § 120 | 100 | 121 | 100 | 121 | 100
Tablo 4.43: Takipli hastalar; 1.ay ve 1.y1l 25-hidroksi-D-vitamini degerleri
SG MGB

D-Vit.

Ort+SD n Ort+SD N
1.Ay (ng/mL) 19,7548,67 22 16,75+11,00 55
1.Yil (ng/mL) 29,33+12,44 35 25,11+9,77 75
Tablo 4.44: Takipli hastalar; 1.ay, 6.ay, 1.y1l 25-hidroksi-D-vitamini degerlerinin eksiklik ve
yetersizlik seviyesinde olma oranlari

SG MGB
1.Ay 6.Ay 1.Y1l 1.Ay 6.Ay 1.Y1l

D-vit. say1 % sayl1 % say1 % say1 % | Say1| % say1 %
Eksiklik 12 63,2 14 29,8 7 21,2 | 40 | 755 | 47 | 448 | 27 37
Yetersizlik 4 21,1 16 34 11 33,3 6 11,3 | 22 21 17 | 23,3
Normal 3 15,8 17 36,2 15 45,5 7 132 | 36 | 343 | 29 | 39,7
Toplam 19 100 47 100 33 100 53 100 | 105 | 100 | 73 | 100
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Tablo 4.45: Takipli hastalar; MGB hastalarinda tiroid hormonlar1 degisimi

MGB 1.Ay 1.Y1l P
Ort+SD Ort+SD

sT3 (pg/mL) 2,80£0,65 2,96+0,44 0,733

sT4 (ng/dL) 1,33+0,23 1,23+0,15 0,107

TSH (HIU/mL) 2,45£2,42 2,13+1,32 0,571

MGB yapilan hastalarda 1.y1l sonundaki serbest T3, serbest T4 ve TSH diizeyleri 1.ay ile

karsilagtirildiginda hicbir degerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamustir.

Tablo 4.46: Takipli hastalar; SG hastalarinda tiroid hormonlar: degisimi

SG 1Ay 1.Y1l P
Ort+SD Ort=SD

sT3 (pg/mL) 3,1240,27 2,96+0,61 0,735

sT4 (ng/dL) 1,21%0,13 1,2820,21 0,401

TSH (uIU/mL) 3,03+1,78 2,33+0,93 0,889

SG yapilan hastalarda 1.y1l sonundaki serbest T3, serbest T4 ve TSH diizeyleri l.ay ile

karsilastirildiginda hicbir degerde istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamastir.

MGB yapilip 1 yil takip edilen hastalarin ge¢ donem komplikasyonlarina bakildiginda

121 hastanin 7’si (%5,8) gastrodzefagial reflii semptomu tarif etmistir. 2 hastada (%1,6)

marjinal llser saptanmis olup, higbir hastada anastomoz darli§1 ya da internal herniasyon

gorilmemistir. Ge¢ komplikasyon gelisen tiim hastalar konservatif olarak tedavi edilmistir.
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5. TARTISMA

MGB operasyonu obezite ve eslik eden metabolik hastaliklarin tedavisinde giderek artan
bir siklikla tercih edilen bir yontemdir. Biz de bu ¢alismamizda kendi klinigimizde yapmis
oldugumuz MGB operasyonlarini SG operasyonlari ile karsilastirarak, bu operasyonun

metabolik cerrahi operasyonlari igerisindeki yerini tartismay1 hedefledik.

SG operasyonu IFSO verilerine gore diinyada en sik uygulanan cerrahi yontemdir®. Tercih
edilmesinde bypassli operasyonlara gore daha kolay uygulanabilmesi 6nemli bir faktordiir.
Calismamizda MGB operasyonu, operasyon siiresi ve laparoskopiden agiga doniis orani
acisindan SG ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamistir. Bu
ogrenme egrisini tamamlamis operatorler tarafindan uygulandiginda MGB operasyonunun da

SG gibi gorece kolay sekilde uygulanabildigini diisiindiirmektedir.

Calismamizda incelenen SG ve MGB hastalarinin  preoperatif ASA  skorlar
karsilastirildiginda istatistiksel bir fark saptanmamustir. Preoperatif risk agisindan benzer
Ozellik gosteren bu iki grubun postoperatif yogun bakim iinitesinde takip gereksinimi ve
postoperatif yogun bakim tinitesinde kaldigi giin sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farki saptanmamistir. Ayrica MGB hastalarinin sadece 2’sine (%0,8) peroperatif 1 Unite
taze donmus plazma replasmani gerekmis olup, bu bulgular MGB operasyonunun hastalar

icin SG’ye gore daha agir bir prosediir olmadigini diisiindiirmektedir.

Literatiirde MGB operasyonunu diger operasyonlar ile karsilastiran birgok 6nemli ¢alisma
bulunmaktadir. Bu caligmalarda perioperatif degerlendirmeler basligi altinda operasyon
stireleri ve hastanede yatis siireleri incelenmistir. Literatlirde MGB operasyonunu inceleyen
Lee ve ark. ® yaptig1 bir calismada ortalama operasyon siiresi 147,7+46,7 dakika, Jammu ve
ark.%® yaptig1 bir calismada 57,5+8,25 dakika olarak saptanmustir. Calismamizda MGB
operasyonunun ortalama olarak 67,8+22,8 dakikada uygulandigi saptanmis olup, operasyon
stiresi agisindan SG operasyonu ile arasinda anlamli bir fark saptanmamistir. Literaturde
Plamper ve ark. operasyon suresini MGB hastalarinda SG’den anlamli olarak daha kisa olarak
bildirmistir®”. Ayrica Wang ve ark. MGB ve RNY gastrik bypass operasyonlarini karsilastiran
metaanalizinde; MGB operasyon siiresini RNY gastrik bypass operasyon siresinden daha kisa

olarak bildirmistir®.
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Literatiirde MGB operasyonunun incelendigi Parmar ve ark.%® yaptig1 ¢alismada ortalama
hastanede yatis siiresi 2+0,25 giin, Guo ve ark.”” yaptig1 ¢alismada 7.1+1,4 giin olarak
saptanmistir. Caligmamizda MGB operasyonu yapilip herhangi bir komplikasyon gelismeyen
hastalarin ortalama olarak 3,73+1,19 giin hastanede yattig1 saptanmis ve hastanede yatis siiresi
acisindan istatistiksel anlamli olarak SG’den daha kisa oldugu gorilmistiir. Literatlirde de
benzer sekilde Plamper ve ark. hastanede yatis sliresini MGB hastalarinda SG hastalarina gore
istatistiksel anlaml1 olarak daha kisa bildirmistir®’, ayrica Wang ve ark. yaptig1t MGB ve RNY
gastrik bypass operasyonlarini karsilastiran metaanalizde hastanede yatis siiresi agisindan iki

teknik arasinda anlamli bir fark saptanmamistir®®,

Literatirde MGB operasyonunun 6grenme egrisinin yaklasik 30 vaka oldugu hesaplanmis
ve bu siire 6grenme egrisi 75 vakadan uzun olan RNY gastrik bypass operasyonuna gore daha

kisa bulunmustur®®,

Literatiirden incelenen g¢alismalarda operasyon siiresi ve taburculuk
zamani arasindaki farkliligin operasyonlar1 gerceklestiren cerrahlarin tecriibesi ile alakal
oldugu diisiiniilebilir. Bizim ¢alismamizda tiim operasyonlar 6grenme egrilerini tamamlamis
iki ekip tarafindan gergeklestirilmistir. Perioperatif sonuclar incelendiginde MGB
operasyonunun diger tekniklere gore SG operasyonu gibi gorece kolay bir operasyon

oldugunu ve gastrojejunostomi anastomozu yapilmasininin hastanin yatis siiresinde bir fark

yaratmadigini diisiindirmektedir.

Literatirde yapilan ¢alismalarda ve metaanalizlerde teknikler karsilagtirilirken, tekniklerin
giivenirliligini belirlemek icin erken ve ge¢ donem komplikasyonlar arastirilmistir.
Literatiirde erken komplikasyonlara baktigimizda Magouliotis ve ark. MGB ile SG yapilmis
vakalar1 karsilagtirdigi metaanalizde postoperatif kanama ve kacak komplikasyonlari
acisindan iki teknik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptamamstir’. Wang ve ark.
MGB ile RNY gastrik bypass yapilmis vakalar1 karsilastirdigi metaanalizde ise sadece kagak
acisindan degerlendirme yapilmis olup, benzer sekilde istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir’2.

Calismamizda teknigin giivenligi agisindan bakildiginda MGB operasyonu yapilan
hastalarin 24’tinde (%10,6), SG operasyonu yapilan hastalarin 18’inde (%13) komplikasyon
geligsmistir. Komplikasyon oranlart ve komplikasyonlu hastalarin hastanede yatis siireleri

karsilagtirildiginda iki teknik arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmamaistir. Bu
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sonuglar degerlendirildiginde operasyon giivenligi a¢isindan MGB’in SG’den daha geride

olmadigi diigtiniilmiistir.

Erken komplikasyonlarin ilki olarak postoperatif kanamayi incelersek MGB grubunda 13
hastada (%5,7) goriilmiis iken SG grubunda 9 hastada (%6,5) goriilmiistiir. Postoperatif
kanama oranlarinda istatistiksel anlamli bir fark saptanmamistir. Her iki grupta da
postoperatif kanama hastalarinin biiyiik ¢cogunlugu konservatif olarak replasmanlar ile tedavi
edilmig, herhangi ek bir islem gerekmemistir. Replase edilen eritrosit siispansiyonu
miktarinda istatistiksel anlamli bir fark yoktur. Kanama gelisen hastalarin her iki grupta da
2’sine acil operasyon yapilmasi gerekmistir. Inceledigimiz grupta postoperatif kanama
acisindan dikkati ¢eken tek fark, MGB operasyonu yapilip kanama gelisen 13 hastanin 3’{iniin
kanamasi diger hastalardan farkli olarak batin igerisine degil, intraliminal olarak
gerceklesmis, melena ile kendini gostermistir. Postoperatif kanama ve yonetimi agisindan
MGB, SG’den farkli degildir. Genellikle sadece replasman yeterli olmaktadir. Ozellikle MGB
hastalarinda hipovolemiye sekonder semptomlar gelismesine ragmen drenden aktif gelen

olmadiginda mide ve bagirsak limeni i¢ine kanama da olabilecegi akilda tutulmalidir.

Erken komplikasyonlardan ikincisi olarak anastomoz kagagi MGB grubunda 11 hastada
(%4,8) goriilmiis iken SG grubunda 10 hastada (%7,2) goriilmiistiir. Anastomoz kagagi
oranlarinda anlamli bir fark saptanmamustir. Her iki grupta da anastomoz kagagi gelisen
hastalarin ¢ogu konservatif olarak tedavi edilmis olup, MGB grubunda 1 hastanin gastrik pos
stapler hattinda gastrodzefageal bolgede kagak gelismesi nedeniyle stent takilmasi, 1 hastanin

acil operasyona alinmasi gerekmistir. SG grubunda ise 3 hastaya stent takilmasi gerekmistir.

Gec¢ donem komplikasyonlardan gastrodzefageal reflii hastaligt MGB agisindan 6zellikle
onemlidir. Teknik 1956 yilinda Mason tarafindan ilk olarak tarif edildiginde giliniimiiz
tekniginden farkli olarak horizontal bir gastrektomi icerdigi icin postoperatif refli gorilme
oranlart ¢ok yiiksek izlenmis ve teknik zamanla terk edilmistir®. Giinimiizde MGB
operasyonunun diinya genelinde az ilgi gormesinin belki de en o6nemli nedeni refli
korkusudur. Calismamizda MGB yapilip takibe alinan hastalarin sézel olarak refli
semptomlar1 sorgulanmis ve 7 hasta (%5,8) reflii semptomlar: tariflemistir. Reflii tarifleyen
hastalarin tamami medikal tedaviden yarar gormiis, ek cerrahi islem gerekmemistir. Literatiire
bakildiginda Carbajo ve ark. MGB yapilmig 1200 hastay1 inceledigi ¢calismasinda reflii oranini
%2 olarak bildirmistir’®, Wang ve ark. tarafindan MGB ile RNY gastrik bypass yapilan
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hastalarin karsilastirildigi metaanalizde iki teknik arasinda reflii agisindan istatistiksel olarak

anlamli bir fark saptanmamustir®,

MGB operasyonu sonrasi goriilen biliyer refliiden korkulmasmin en 6nemli nedeni
gastrotzafageal bolgedeki kanserlere neden olabilecegi diisiincesidir. Gastrozafageal bolge
kanserleri operasyondan 20-30 yil sonra goriildiigii i¢in, yeni bir teknik olan MGB
operasyonu sonrasi gastroozafageal bolgedeki kanser gelisimi ile ilgili literatiirde yeterli veri
yoktur. Ancak reflii siklig1 nedeni ile terk edilmis olan Mason’un MGB tekniginde bile

literatiirde 1 tane gastrik pos tiimérii bildirilmis olup, hi¢ 6zafagus kanseri bildirilmemistir’.

Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) 2011 yilinda yaymladigi bir bildiride T2DM
tedavisi icin secilecek cerrahi yontemin tasimasi gereken Ozellikleri “basitlik” ve “geri
dondirilebilirlik” olarak belirtmistir®. Taranan 394 hastann 3 tanesinde MGB
operasyonunun bozularak anatomik olarak ilk haline g¢evrilmesi gerekmistir. Bu vakalarin
tamami laparoskopik olarak gerceklestirilmistir. MGB’in bu geri dondiiriilebilirligi SG ve

RNY gastrik bypass operasyonlarina gére en énemli iistiinliiklerinden biridir.

Literatiirde diger ¢alismalara bakacak olursak tekniklerin etkinliklerini belirlemek igin
%EWL, %WL ve obeziteye bagli komorbiditelerin (T2DM, dislipidemi, hipertansiyon,

OSAS) remisyon oranlar1 degerlendirilmistir.

Hussain’in 2018 yilinda yayinladigi ve MGB hastalarin1 retrospektif olarak inceledigi
calismasinda 1 yil sonundaki EWL oranmi %89 olarak vermistir’. Calismamizda MGB
operasyonu yapilan hastalarin 1 yillik takip sonrasi; verilen fazla kilolarin ytizdesi (% EWL)
ortalama %90,13+13 olarak, verilen kilolarin yiizdesi (%WL) %30,5+9 olarak saptanmustir.
Calismamizda MGB %EWL degerinde istatistiksel anlamli olarak SG’den yiiksek saptanmis
olup, SG ise %WL degerinde istatistiksel anlamli olarak MGB operasyonundan yuksek
saptanmustir. Literatiirde Wang ve ark. MGB operasyonu ile SG operasyonunu karsilastiran
caligmalar1 inceleyerek yaptiklar metaanaliz sonuglarina gore 1 yillik takip sonunda MGB
operasyonunun EWL agisindan SG’ye iistiin oldugunu saptanmuslardir’®. Yine RNY gastrik
bypass ile karsilastirilan metaanalizde de ayni sonuca varmislar ve MGB operasyonunun
EWL agisindan daha basarili sonuglar sagladigin1 gostermislerdir®®. Calismamizda %EWL
degerinde anlamli olarak MGB’in, %WL degerinde ise anlamli olarak SG’nin yUksek
¢ikmasimin nedeni hasta segiminde aranabilir. Preoperatif BKi degerlerine bakildiginda SG

grubu hastalarinda anlamli olarak yiiksek oldugu goriilmektedir. Bunun sonucunda
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baslangicta daha yiiksek kiloda olan hastalarin SG sonrasi daha ¢ok kilo verdigi ancak ideal
kilolarina MGB hastalar1 kadar yaklasamadig1 anlasilmaktadir. Calismamizda fazla kilolarin
verilmesi konusunda MGB operasyonunun literatirle paralel olarak SG’den iistiin oldugu

gosterilmistir.

Carbajo ve ark. MGB yapilan 1200 hastay1 6-12 yil takip ettigi ¢alismasinda T2DM
remisyon oranii %94 olarak bildirmistir’®. Calismamizda MGB operasyonu sonrasi 1 yillik
takipte T2DM remisyon orant %87 olarak saptanmistir. Calismamizda 1 yillik takipte MGB
operasyonu T2DM remisyonu agisindan SG ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
bir fark saptanmamistir. Wang ve ark. 2017 yilinda yayinladiklari, MGB ve SG’yi
karsilagtiran 14 ¢aligmay1 inceledikleri metaanalizde, MGB’in SG’ye gore T2DM remisyonu
acisindan daha iistiin oldugu gosterilmistir’®. Yine Wang ve ark. bu sefer MGB ile RNY
gastrik bypassi karsilastiran galismalar1 inceledikleri metaanalizde, MGB’in RNY gastrik
bypass’a gore T2DM remisyonu acisindan daha basarili oldugu gosterilmistir®®. Yapilan
metaanalizlerdke MGB operasyonunun, RNY gastrik bypass operasyonundan T2DM
remisyonu agisindan {istiin bulunmasinin sebebinin RNY gastrik bypassta 50.cmden yapilan
gastrojejunostomi anastomozunun, MGB’ta 200.cmden yapilmasi oldugu diistiniilmektedir.
Calismamizda SG ve MGB operasyonlar1 sonrast T2DM remisyonu ac¢isindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamis olmasinin nedeni ise hasta se¢iminde aranabilir. SG
hastalarina gore operasyona alinan MGB hastalarinin ortalama yasi, HbAlc degerleri anlaml
olarak daha yiksek, T2DM tani yillar1 anlamli olarak daha uzundur. Yapilan ¢alismalarda
T2DM remisyonu i¢in ileri yas, uzun siiredir T2DM tanili olmak, yiiksek HbA1c% degeri,
tedavide insiilin kullanim1 ve yiiksek BKI risk faktorleri olarak belirlenmistir’’. Calismamizda
hastalarin remisyon agisindan riskli gruptan se¢ildigi de goz Oniine alinarak MGB
operasyonun T2DM remisyonunda literatiire benzer sekilde SG’den istiin oldugu

distiniilebilir.

Hussain ve ark. 2018 yilinda yaymladigi ve MGB yapilan 527 hastay1 inceledikleri
retrospektif ¢aligmasinda, operasyon sonrast 1 yil, 2 yil ve 3 yil sonunda, hipertansiyon
remisyon oranlarmi sirast ile %61, %58, %58 olarak belirtmistir. Calismamizda MGB
operasyonu sonrast 1 yillik takipte hipertansiyon tanili hastalarda %58,8 remisyon
saptanmistir ve SG ile karsilagtirildiginda hipertansiyon remisyonu agisindan anlamli bir fark
saptanmamigtir. Magouliotis ve ark. MGB ile SG’yi karsilagtiran calismalar1 inceledigi

metaanalizde MGB’in HT remisyonunda SG’den daha iistiin oldugu bildirilmistir’t. Wang ve
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ark. yaptigt MGB ve RNY gastrik bypass operasyonlarini karsilastiran metaanalizde ise iKi
teknik arasinda HT remisyonu acisindan anlamli bir fark saptanmamistir®®. Literatiirde
hipertansiyon remisyonu ile kilo kaybi diizeyi arasinda baglanti oldugunu diisiindiiren
yayinlar mevcut olup, kilo kayb1 sonucu karin i¢i basincindaki degisikliklerin sistemik kan
basmcinda diizelmeye neden oldugu diisiiniilmektedir’®. Hipertansiyon remisyonu agisindan

MGB’1n metabolik cerrahi teknikleri arasinda uygulanabilir bir teknik oldugu diistiniilebilir.

Calismamizda MGB operasyonu sonrast 1 yillik takipte HDL degerinde istatistiksel
anlamli olarak yiikselme, total kolesterol ve trigliserid degerlerinde ise istatistiksel anlamli
olarak diisme tespit edilmistir. Literatiirde MGB operasyonunun incelendigi Carbajo ve ark.
yaptig1 caligmada 2 yillik takip sonucunda ¢alismamizla benzer sonuglar saptanmis olup,
ayrica LDL degerinde de anlamli diisme tespit edilmistir’®. Perathoner ve ark. SG yapilmis
hastalar1 inceledigi calismasinda 1 yillik takipte HDL ve trigliserid degerlerinde anlamli
diizelme bildirmistir®®. Garcia-Marirrodriga ve ark. RNY gastrik bypass yapilmis hastalari
inceledigi calismasinda 18 aylik takip siiresince tiim parametrelerde anlamli diizelme
bildirilmistir. Jammu ve arkadaslarmin SG, RNY gastrik bypass ve MGB operasyonlarinin
karsilastirdigr ¢alismasinda dislipidemi remisyonu sirasiyla %56, %75 ve %93 olarak
81

bildirilmistir®™. MGB operasyonunun lipid profili iizerine yaptigi etki ile teorik olarak

kardiyovaskiiler riski azalttig1 diisiiniilmektedir.

Calismamizin eksik yonlerinden ilki retrospektif olarak planlanmis olmasidir. Calismada
retrospektif olarak taranan zaman dilimi yakin tarihli oldugu icin takip siiremiz kisa ve uzun
donem sonuglar hakkinda yorum yapabilecegimiz yeterli veriye sahip degiliz. Takipli hasta
sayimizin az olmasindan dolay1 6zellikle malnutrisyon parametrelerinde istatistiksel olarak
karsilagtirma yapilamadi. Ayrica gastrodzefageal reflii agisindan hastalarin literatiirde pek ¢ok
bagka caligmada oldugu gibi semptomatik olarak sorgulanmasi subjektif bir degerlendirme

yapilmasina neden oldu.
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6. SONUC

MGB operasyonu obezite ve eslik eden metabolik hastaliklarin tedavisinde giderek artan
bir siklikla tercih edilen bir yontemdir. IFSO 2018 verilerine gére diinyada gergeklestirilen
tiim metabolik cerrahi operasyonlarinin %7,6’sin1t MGB operasyonu olusturmaktadir. Diinya
genelinde teknige yonelik ilgi artmakla birlikte hala pek ¢ok otorite tarafindan 6zellik T2DM
tedavisinde altin standart yontem RYGB olarak goriilmektedir. Ayrica gorece kolaylik ve
anastomoz igermemesi nedeniyle sleeve gastrektomi diinyada en sik yapilan metabolik cerrahi

teknigidir.

MGB kisa operasyon suresi ve kisa siireli hastanede yatis gereksinimi ile perioperatif
acidan SG’ye benzer, RNY gastrik bypasstan istiindiir. Teknigin gilivenligi goz Oniine
alindiginda diger tekniklerle benzer komplikasyon oranlar1 goriilmektedir. Teknigin
etkinligine bakildiginda ise RNY gastrik bypass ve SG’den daha iyi kilo kontroli sagladigi,
eslik eden hastaliklarin remisyonunda RNY gastrik bypasstan diisiik seviyede olmadigi
gorilur. MGB operasyonunun diger tekniklere gore belki de en Onemli avantaji geri

dondirtlebilir olusudur.

MGB tekniginin uygulanmasinda en 6nemli ¢ekince olan safra refliisii agisindan mevcut
literatiirde teknigi destekleyici bilgiler mevcut olsa da bu konuda daha objektif yontemlerle

yapilan randomize kontrollii ¢aligmalara ve uzun dénem sonuglara ihtiyag vardir.

Mevcut bilgiler 1s18inda giivenli ve efektif bir teknik olan MGB, gunimizde diger
tekniklere giiclii bir alternatif olusturmaktadir ve zamanla metabolik cerrahide uygulanan ana

yontemlerden biri haline gelecektir.
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