S
T.C. SAGLIK BAKANLIGI
ISTANBUL

. IL SAGLIK MUDURLUGU N
FATIH SULTAN MEHMET EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

T.C. SAGLIK BIiLIMLERI UNiVERSITESI,
FATIH SULTAN MEHMET SAGLIK UYGULAMA
VE ARASTIRMA MERKEZI
iC HASTALIKLARI KLiNiGi
LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMIi

YONTEMININ NUTRISYONEL
PARAMETRELER UZERINE ETKIiSI

Dr. Elif COLAKOGLU

( TIPTA UZMANLIK TEZi )

ISTANBUL/2020






S
T.C. SAGLIK BAKANLIGI
ISTANBUL

. IL SAGLIK MUDURLUGU N
FATIH SULTAN MEHMET EGITIM VE
ARASTIRMA HASTANESI

T.C. SAGLIK BIiLIMLERI UNiVERSITESI,
FATIH SULTAN MEHMET SAGLIK UYGULAMA
VE ARASTIRMA MERKEZI

IC HASTALIKLARI KLiNiGi

LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI
YONTEMININ NUTRISYONEL

PARAMETRELER UZERINE ETKIiSi

Dr. Elif COLAKOGLU

Tez Damsmani: Do¢. Dr. Seda SANCAK

( TIPTA UZMANLIK TEZi )

ISTANBUL/2020



TESEKKUR

Beni en basta hekimlik meslegine yonlendiren annem Dr Nejla ODEMIS ve babam
Prof Dr Ali Kadri CIRAK’a,

On y1l1 askindir hep yanimda olan daimi deste§im ve mutlulugum esim Yasin Can
COLAKOGLU’na,

Her an engin bilgisi ve yonlendirmeleri ile bize yol gosteren degerli hocamiz Prof Dr
Ali OZDEMIR e, bu zor giinlerde tezi yazmamda en ¢ok emegi gecen, tiim asistanlik
hayatim boyunca c¢aligsma disiplinini 6rnek almaya ¢alistigim, beraber ¢calismay1
biiyiik sans saydigim tez danismanim Dog¢ Dr Seda SANCAK ’a ve tiim asistanlik
donemimde yanimda olan bana ablalik yapan Dr Nalan OKUROGLU ve Dr Ozgen
CELER’e ve tiim uzmanlarima, Dr Ozdemir Can TUZER basta olmak iizere hep
daha iyi olabilmeyi 6rnek aldigim tiim kidemlilerime ve her birinin bende yeri ayr1
olan asistan arkadaslarima bu giizel dort yil i¢in tesekkiir eder ve Hemsire Arzu, Elif,
Fatma, Giilay, Aysenur basta olmak iizere tiim hemsireleri ve personelleri ile hep bir
arada oldugumuz i¢ hastaliklari klinigini saygi ve sevgiyle anacagimi bana kattiklar
her sey icin minnet duyacagimi belirtmek isterim.

Tezimi Yaz Bebege ithaf ediyorum...

Dr Elif COLAKOGLU 2020



ICINDEKILER

TESEKKUR ...ttt ettt nesa ettt n st s s sttt an st i
100 1 D) 25 3 1 51 23 2 TR iii
KISALTMALAR VE SIMGELER..........c.cocsvsteiersiiessesisssiesiessesesses s, iv
TABLO LISTEST ..ottt es et sste st ssses s s Vi
SEKIL LISTEST ....oviitctieeieeeece ettt es s sas sttt s vii
(074 3 T viii
ABSTRACT ..ottt s sttt sttt st n s X
1. GIRIS VE AMAC .....iiiiiceee e eee sttt ettt ettt sttt 1
2. GENEL BILGILER ......cocoosiiiiiiiieteisieecee ettt 3
3. GEREC VE YONTEM ......cocooviiieieiiieieeeieeteee ettt sttt 19
A, BULGULAR......ceocieetceteteeeee e e e esee st sesss s st es s s ssn s n et anse s 21
B, TARTISMA ..ottt st e et st en et se st en st ss st en st enssaan s tenenes 35
B.  SONUC ...t eet ettt s sttt e st en et esenae st ensntannentenees 44
7. KAYNAKLAR ..ottt nass st enes st enssaas s senenes 46
8. OZGECMIS ..ottt ettt en sttt 55
0. EKLER ..ottt sttt 57



KISALTMALAR VE SIMGELER

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

ASMBS: American Society for Metabolic and Bariatric Surgery
AGB: Ayarlanabilir Gastrik Band

BC: Bariyatrik Cerrahi

BDT: Biligsel Davranis¢i1 Terapi

BKIi: Beden Kitle indeksi

BPD: Biliyopankreatik Diversiyon

BPD+DS: Biliyopankreatik Diversiyon ve Duodenal Switch
BT: Bilgisayarli Tomografi

DEXA: Dual X-Isin1 Absorbsiyometre

DM: Diyabetes Mellitus

DMTL1: Divalan Metal Transporter

DS: Duodenal Switch

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

EWL.: Excess Weight Loss

Fe+2: Ferroz Demir

Fe+3: Ferrik Demir

Hb: Hemoglobin

HCI: Hidroklorik Asit

IF: Intrinsik Faktor

IFSO: International Federation for Surgical Obesity
IL-6: Interlokin 6

LSG: Laparoskopik Sleeve Gastrektomi

MV: Multivitamin

MRG: Manyetik Rezonans Goriintiileme

RYGB: Roux-en-Y Gastrik Bypass

TC: Transkobalamin



TEMD: Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi
TNF- a: Tiimor Nekroz Faktor-alfa

TURDEP: Tiirkiye Diyabet Prevalans Caligsmasi

TWL: Total Weight Loss

USG: Ultrasonografi



TABLO LIiSTESI

Tablo 1: BKI degerlerine gore derecelendirme. ..............covevvvvveviveeseeeseeesieeesessenenns 4
Tablo 2: Cerrahi yontemler ve 6rnek operasyonlar...........c.ccocecvveveieeieeceiiese e, 10
Tablo 3: Postoperatif donemde takip edilmesi gereken laboratuvar parametreleri.... 12
Tablo 4: Bariyatrik cerrahi sonrasi onerilen vitamin ve mineral replasman dozlari.. 18
Tablo 5: Preoperatif ve postoperatif yillara gore ferritin(<15 ng/ml ve <30 ng/ml
i¢in), vitamin B12, folik asit ve demir eksikligi olan hasta sayisinin verisi olan hasta
sayisina orant, eksiklik YUZdeleri........ccovviiiiiiiiiiiii 27
Tablo 6: Preoperatif ve postoperatif yillardaki ferritin i¢in Cutoff degere gore depo
demir eksikligi sikligindaki degisiklikler ve p degerleri........ccoocvvvriiiiiieniiiininnnn, 28
Tablo 7: Preoperatif ve postoperatif yillardaki kadin ve erkek cinsiyete gére anemi
PIEVAIANSIATT ...ttt e 29
Tablo 8: Yillara gore demir ve vitamin B12 igerikli replasman tedavi kullanim

AL 748 51 1S o PSP OURRUPPRURR 32

Vi



Sekil 9:

SEKIL LiSTESI

: Midenin biiyiik kurvatur kisminin gikartilmast .........ccccovvveviiiiniiiiniiiienn, 11
: Calisma hastalarinin temel karakteristikleri .............cooceeeviiieeiiiiie e 21
: Calisma olgularinin ameliyat sonrasi takip siirelerine gore dagilima ........... 22
: Postoperatif donemde hematopoetik nutrisyonel faktorler takipsiz orani .... 25
: Postoperatif donemde hematopoetik nutrisyonel faktorlerin eksiklik durumu

....................................................................................................................... 25
: Postoperatif takip doneminde demir verisine sahip olma durumu ............... 26
: Ferritin i¢in 15 ve 30 Cutoff deger alindiginda demir eksikligi sikligi ........ 26
: Postoperatif donemde demir, Hb ve ferritin diisiikliigii yiizde oranlari........ 30

Bazal kiloya gore postoperatif donemde kilo durumu...........c.cocoveviiiiennn, 33

Sekil 10: Postoperatif donemde verilen ortalama kilo oranlari ve hedeflenen kiloya

g0re verilen Kilo OTanlari........ccoiee i 33

Vii



OZET

AMAC:

Obezite tedavisinde son donemlerde en ¢ok tercih edilen cerrahi yaklagim
laparoskopik sleeve gastrektomidir (LSG). Literatiirde islem sonrasinda gelisebilecek
nutrisyonel eksiklikler ile ilgili yapilmis ¢alismalar ise yontemin malabsorptif kabul
edilmemesinden dolay1 ¢ok azdir. Calismamizda bu islem uygulanmis hastalarin
yillik takiplerindeki nutrisyonel parametrelerini degerlendirmeyi, operasyon dncesi
degerleri ile karsilagtirarak eksiklik oranlarindaki degisikliklerin farkinda olmay1 ve
yine takiplerdeki sozel bildirileri {izerinden aldiklari replasman tedavilerinin
yeterliligini gésterebilmeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM:

SBU Fatih Sultan Mehmet SUAM’da obezite nedeniyle Haziran 2012-Haziran 2019
tarihleri arasinda LSG uygulanan 740 hastanin dosyasi retrospektif olarak tarandi.
Operasyon sonrast 1 yilin1 tamamlamis ve operasyon dncesi nutrisyonel
parametreleri ¢calisilmis olan 338 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin genel
cerrahi ile endokrinoloji ve metabolizma polikliniklerinde yapilan rutin 1. y1l, 3. yil,
4. yil, 5. ve 6. y1l kontrollerinde istenen serum demir, ferritin, folik asit, vitamin B12
diizeyleri ve tam kandaki hemoglobin degerleri eksiklik acisindan degerlendirildi,
sonuclar operasyon dncesi ile karsilastirilarak eksikligi olan hasta prevalanslarindaki
degisiklikler saptandi ve yine kontrollerinde elde edilen bilgilerle nutrisyonel destek
amagch kullandiklar1 preparatlar ve kilo kayiplar1 degerlendirildi.

BULGULAR:

Calismaya dahil edilen 338 hastanin %83 i kadindi, ortalama BKI 46,87+6,17 kg/m?
idi. Bazalde hastalarin %19,16 ferritin (depo demir) eksikligi (<15 ng/ml), %43,11
ferritin (depo demir) eksikligi (<30 ng/ml), %37,62’sinde serum demir eksikligi,
%18,64’tinde vitamin B12 eksikligi ve %4,14’linde folik asit eksikligi mevcuttu. Bu
eksiklik prevalanslari 6 y1l boyunca bazale gore karsilastirildiginda ferritin
eksikliginde her iki deger i¢inde istatistiksel olarak anlaml artig (p<0,001)
gozlemlenirken vitamin B12 eksikliginde ise istatistiksel anlamli azalma (p<0,05)
oldugu goriildii.

SONUC:

Calismamizda yliksek oranda replasman kullanimina ragmen ferritin eksikligi
prevalansinda postoperatif yillarda belirgin artis oldugu goriildii. Bu artis 6n planda
oral demir tedavisinin yetersizligini veya tedaviye uyumsuzlugu diisiindiirse de
operasyon Oncesi yiiksek orandaki eksiklik ve premenapozal kadin hasta
populasyonun fazlalig1 da artista etkendir. Vitamin B12 eksikligi oraninda azalma
saptamamiza ve folik asit eksikligi oraninda degisiklik bulmamiza ragmen LSG
nutrisyonel eksiklik acisindan bir risk faktoriidiir ve bu eksikliklerin 6niine
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gecebilmek olas1 komplikasyonlarint 6nlemek amagl hastalar uzun donem takip
edilmeli, replasman tedavileri bireysellestirmelidir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Laparoskopik Sleeve Gastrektomi, Nutrisyonel
Eksiklikler



ABSTRACT

AIM:

Nowadays one of the most popular surgical method for treatment of obesity is
laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG). Although it is well known as a non
malabsorptif method, it is possible that this surgery also can cause nutritional
deficiencies. Because of the lack of longer term findings, we aim to search the
prevalance of patients with nutritional deficiency changes from the beginning in
every post-operative year by using annual visits and pre-operative laboratory datas of
these patients who underwent of this surgery. Also we asked the patients about their
suplement uses for nutritional deficiencies in every visit and statistical valued to find
that whether is it enough or better to prevent deficiencies than earlier results.

METHOD:

We retrospectively searched patient files who underwent LSG at SBU Fatih Sultan
Mehmet SUAM between June 2012 and June 2019and choosed the 338 patients who
has been operated at least a year ago and had preoperative nutritional datas. Checked
their iron, ferritin, folate, vitamin B12 and hemoglobin results during annual visits
for six years at General Surgery and Diabetes and Endocrinology clinics after
surgery and compared with the preoperative results. Also checked supplement
compliance and weight loss in every visit via their verbal declaration.

RESULTS:

A total of 338 patients (%83 women), with a baseline BMI 46,87+6,17 kg/m? were
included. Preoperatively ferritin level for <15ng/ml was less than normal in %19,16
and for <30ng/ml in %43,11 of the patients, iron, vitamin B12 and folate deficiencies
were exist in %37,62, %18,64 and %4,14 of the patients, respectively. We compared
this prevalances with postoperative datas and found that ferritin deficiency was
significantly higher from the start (p<0,001), conversely vitamin B12 deficiency was
significantly lower (p<0,05).

CONCLUSION:

Despite the high rate of supplemantation in our study we found that ferritin
deficiency was significantly higher from the start. This increase was maybe caused
by the insufficiency of the oral supplements but high rate of preoperative ferritin
deficiency and premenopausal female population were also effective in the increase.
Although we found a decrease in vitamin B12 deficiency rate and a negligible
change in folic acid deficiency rate, LSG is still a risk factor for nutritional
deficiency and patients should be followed up long term and deficiency treatment
should be tailored.

Key Words: Obesite, Laparoscopic Sleeve Gastrectomy, Nutritional Deficiency



1. GIRIS VE AMAC

Asirt kilo ve obezite diinya genelinde gelismis ve gelismekte olan tilkelerde ciddi
derecede risk olusturan ve hizla artig gosteren global bir saglik problemidir (1).
Obezite, multifaktoryel, kronik, yasam kalitesini bozan ve kardiyovaskiiler hastalik,
cesitli kanserler ve tip 2 diabetes mellitusa (DM) yol agarak yasam siiresini kisaltan
bir hastaliktir (2). Son galismalar obezitenin; hipertansiyon, felg, kalp hastaliklar1 ve
tip 2 DM gibi kronik hastaliklar igin modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugunu
gostermektedir (3).

Obezitenin tedavisinde davranig ve hayat tarzi degisikligi, ilag tedavisi ve cerrahi
yontemler vardir. Bu tedavi yaklasimlarinin basar1 oranlar1 birbirlerinden farklilik
gostermektedir. Gliniimiizde, bariyatrik cerrahi (BC) obezite i¢in en etkin tedavi sekli
olarak kabul edilmektedir. Cerrahi sonrasi kilo vermenin komorbiditelerde iyilesme

sagladig1 ve mortaliteyi azalttigi ¢alismalarla gosterilmistir (4,5).

Cerrahi yontemlerden laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) son 10 yildir en ¢ok
tercih edilen yontemdir (6). Belirgin kilo kaybina ek, mortalite ve morbiditenin daha
az olmasi nedeniyle LSG umut vaat edici bir tedavi se¢imidir ve Roux-en-Y Gastrik
Bypass’a (RYGB) gore daha ¢ok tercih edilmektedir (7). Ayrica LSG nin restriktif
bir yontem olmasi nedeniyle (8,9) malabsoptif yontemlere kiyasla postoperatif
nutrisyonel eksikliklerin daha az goriilmesi de beklenmektedir (6). Gastrik voliime ek
hidroklorik asit ve intrinsik faktor sekresyonununda azalmasi, postoperatif bulanti ve
kusmaya bagli yeme miktarinda azalma, besin degeri fakir yemek segimleri ve
yemek intoleransina bagl diisiik kalori alimi sebepleriyle LSG sonrasi hastalarda

nutrisyonel eksiklikler olabileceginden ¢alismalarda bahsedilmistir (10).

Mevcut ¢alismalarin bityiik bir kismi sadece postoperatif 1. yili kapsamaktadir (11-
19). Son yillarda az da olsa LSG sonras1 3 yil ve iizeri ¢aligmalar yayinlanmaya
baglamistir (6, 20-29). Calismalarda genellikle preoperatif ve postoperatif vitamin
eksiklikleri kiyaslanirken (11, 12, 14, 16, 17, 21, 23, 24, 26, 28, 30, 31) baz1
caligmalarda ise sadece postoperatif eksiklikler degerlendirilmistir (6, 13, 20, 32).
Ayrica ¢ok az ¢alismada multivitamin (MV) kullananlar ve kullanmayanlar

karsilagtirilmistir (12, 25, 26, 29, 35, 36). Buna ragmen eksiklikler ve replasman



dozlari, tedavi siireleri konusunda tam bir uzlagsma saglanamamaistir (6, 12-14, 20, 34,

37).

Obezitenin kendisi de nutrisyonel eksiklik i¢in bir risk faktorii olup topluma gore
morbid obez hastalarda demirin daha az emilmesi, non-menopozal obez kadinlarda
yiiksek menstriiel kanamalarin olmasi, Vitamin B igeren yiyeceklerin daha az
tiikketilmesi gibi mekanizmalarla nutrisyonel eksikliklerin daha ¢ok oldugu pek ¢ok

calismada gosterilmistir (38,39).

Literatiirdeki ¢aligsmalarda kullanilan MV igeriklerinin farkliligi, hastalarin tedavi
uyumu ve takip siirelerinin degiskenligi (21, 23, 24, 26-29, 31, 36, 40), takiplerde
eksiklik diizeyine goére mevcut tedavilere ek preparatlar eklenmesi (21, 28, 29) gibi
nedenlerle LSG sonrasi eksiklik prevelansini vermek ve replasman etkinliginden
bahsetmek zordur. Yine de bilinmektedir ki BC olan obez hastalarda takip siiresi

uzadik¢a nutrisyonel eksiklik oran1 %70’lere kadar yiikselmektedir (41).

Biz de ¢alismamizda LSG sonrasi hastalarin 1., 3., 4., 5., ve 6. yillardaki nutrisyonel
parametrelerini degerlendirmeyi, operasyon dncesi degerleri ile karsilastirarak
hastalarin uzun dénem takiplerinde nutrisyonel eksiklik oranlarindaki degisiklikleri
ve hastalarin kullanmakta olduklar1 nutrisyonel destek preparatlarinin yeterliligini

gosterebilmeyi amacladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.0bezite

Obezite kiiresel boyutta bir halk saglig1 sorunu olup basta koroner arter hastaligi ve
metabolik sendrom olmak lizere ¢esitli hastaliklar i¢in modifiye edilebilir bir risk
faktoridiir (1,4). Obezite en riskli 10 hastaliktan biri kabul edilir ve tedavi
edilmediginde asemptomatik metabolik degisiklikler, hipertansiyon, dislipidemi ve
diyabet gibi klinik tablolarla karsimiza ¢ikar (42,43). Non alkolik yaglh karaciger,
kadin ve erkek infertilitesi, osteoartrit, pankreatit, gastrodzofajiyal reflii hastaligi,
safra kesesi tasi, uyku apne/astim/reaktif hava yolu hastaliklari gibi solunum yolu
rahatsizliklar1, depresyon ve 6zellikle kolon, postmenapozal meme, endometriyal,
bobrek ve 6zefagus kanseri ile de iliskili, mortalite ve morbiditede artisa neden olan
ciddi ekonomik, fizyolojik ve psikolojik bir problemdir. Dolayisiyla herhangi bir

hastaliga sebep olmasini beklemeksizin tedavi edilmelidir.

2.1.1. Tanmum

Obezite, harcanan enerjiden daha yiiksek enerji alimina sekonder olarak viicutta asir1
yag birikimi ile gelisir. Yag dokusunun erkeklerde %25, kadinlarda ise %30’un
lizerine ¢ikmast durumu obezite olarak tanimlanmaktadir (44). Viicut yag yiizdesi,
viicut kitlesi, yas ve cinsiyet degiskenleri lizerine gelistirilen bir formiil ile yaklasik
olarak belirlenebilse de giinliik pratikte en ¢ok kullanilan yontem olan beden kitle
indeksi (BKI)’ne dayanarak obezite “BKI = Agirlik (kg)/Boy (m?)” formiilii ile
degerlendirilip derecelendirilir (45). (Tablo 1)

Her ne kadar obezite asir1 kilo anlamima gelmese de BKI viicut yag miktart ile
orantil1 bulundugundan BKI 25 ve iizeri hastalar kilolu, otuz ve iizeri olan hastalar

ise obez olarak kabul edilir.



Tablo 1: BKI degerlerine gore derecelendirme

Siiflama BKi(kg/ m?)
Zayif <18,5
Normal 18,5-24,9
Kilolu 25-29,9
Obez 30
1.derece 30-34,9
2.derece 35-39,9
3.derece(morbid) >40

Obezitenin diger bir dnemli boyutu da viicuttaki abdominal yaglanmadir. Abdominal
yaglanma obeziteden bagimsiz kalp hastaliklar1 ve metabolik sendrom i¢in yiiksek
bir risk faktorii kabul edilir. BKI gibi bir antropometrik dl¢iim metodu olan bel
cevresi 6lciimii ile tan1 konur. Fakat bel gevresi 6l¢iimii BKi>35 kg/ m? olanlarda

giivenilir bir 6l¢iim degildir.

Tiirk toplumu i¢in yapilan iki ayri calismadan yayinlanmig Tiirkiye Diyabet
Prevalans Calismasi (TURDEP) verilerine gore bel gevresinin erkeklerde >96 cm,
kadinlarda >90 c¢m; Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD)
obezite-lipid metabolizmasi-hipertansiyon ¢alisma grubunun verilerine gore ise
erkeklerde >100 c¢m, kadinlarda >90 c¢m olmasi1 abdominal obezite Kriteri olarak

Onerilmistir (46,47).

BK1 ve bel gevresi 6l¢iim harici biseps, triseps, supskapular ve suprailiaktan kaliper
ile elde edilen cilt kivrim kalinligi ile, viicut yogunlugunun pletismograf ve
immersiyon yontemleriyle 6l¢climii ile veyadual X-151n1 absorbsiyometre (DEXA),
bilgisayarli tomografi (BT), manyetik rezonans goriintiileme (MRQG), ultrasonografi

(USG) gibi ileri goriintiilemeler ile de obezite tanisi konabilir (48).



2.1.2. Epidemiyoloji

Diinyada obezite prevalansi 1975 ile 2016 arasinda neredeyse li¢ kat artis
gdstermistir (3). DSO tahminlerine gére, 2015 yilinda 2,3 milyar yetiskin fazla kilolu
700 milyon kisi ise obez, 2016 yilinda ise diinya genelinde yetigkinlerin %39’u fazla
kilolu ve %131 obezdir (49).

Ulkemizde yetiskin toplumda obezite ile ilgili yapilan en biiyiik iki calisma diyabet,
hipertansiyon ve obezite epidemiyolojisini arastirma amagli 1998 yilinda 540
merkezde 24788 katilimei ile yapilan TURDEP-1 ve 2010 yilinda ayn1 merkezlerde
26499 katilimci ile yapilan TURDEP-2’dir. Prevalansta 12 yil i¢inde %22°den %31°e
artig saptanmistir. Calisma populasyonlarindaki farklilik nedeniyle artis standardize
edildiginde %40’a denk gelir ve bu da giiniimiizde obez hasta oraninin %30’luk
kritik yiiksek orani astigini gosterir. Kadinlarda erkeklere oranla obezite daha yaygin
olsa da bu 12 yillik donemde erkek obez sayisindaki artis agikardir (46,47).

2.2.0bezite Tedavisi

Genetik, epigenetik, fizyolojik, davranigsal, sosyokiiltiirel ve ¢evresel pek cok
fizyopatolojik etmen obezite gelisimine zemin hazirlasa da obezite tedavi edilebilir
bir kronik hastaliktir (50). Multidisipliner, kombine tedavide enerji dengesinin
diizenlenmesi amacl diyet ve yasam tarzi degisimi; yeme bozukluklari, kronik stres
nedenli obezitede ise davranis terapisi 6ne ¢ikar. Dolayisiyla tedavi kisiye 6zeldir,
birey temel faktordiir (51). Istenen kilo verimi elde edilmediginde ise farmakoterapi
ve/veya cerrahi yontemler gereginde diisiiniilebilir. Amag kilo verimi oldugu kadar
eski kiloya geri doniisii de 6nlemektir bu nedenle kombine tedaviye 6miir boyu
devam edilmelidir. BKI ne kadar yiiksekse morbidite ve mortalite riski de o kadar
yiiksektir (52).



2.2.1. Diyet ve Yasam Tarzi Degisimi

Ener;ji alim1 ve harcanmasindaki dengesizlik sonucu olusan fazla enerji yag dokusuna
doniisiir ve obeziteye neden olur. Temel tedavi olan diyet tedavisinde amag tiiketilen
total kalorinin azaltilmasidir. Hedef ise 6 aylik siirede %5-10 arasinda kilo kayb1
saglamak, kaybedilen kilolarin tekrar alinmasin1 6nlemek, dengeli ve yeterli
beslenmeyi aligkanlik haline getirmektir (53,54). Maalesef hastalarin %901 1-5 yil
icerisinde eski kilolarina geri doner (55). Obez ve fazla kilolu bireylerde
uygulanacak diyet; bireysellestirilmis, 1limli, hasta uyumunun maksimum
saglanacag sekilde olmalidir. Kisinin giinliik enerji ihtiyacindan 500-1000 kcal az
olmali, haftada 0,5-1 kg arasinda saglikli kilo kaybini saglamalidir (56).

Erigkin yas grubunda obezitenin meydana gelmesine en fazla sedanter hayat neden
olmaktadir (57). Diizenli egzersiz adipoz doku kaybini arttirir, osteoporozu dnler,
insiilin direncini azaltir, bel ¢cevresini azaltir, zayiflamaya yardimei olur,
dislipidemiye olumlu etki eder. Tekrar kilo alimini engellemedeki en 6nemli
basamaktir (58,59). Prospektif ¢alismalarla da kanitlanmistir ki egzersiz; diyabet,
hipertansiyon, serebrovaskiiler olay, aterosklerotik kalp damar hastalig: riskini

azaltir.

Fiziksel aktivite diyet ile kombine edildiginde, egzersizin lipid degerleri, diyabet ve
hipertansiyon gibi diger kardiyometabolik risk faktorlerine olumlu etkisi sinerjistik
olarak artar, kilo verimine ek kas doku korunmus olur, istah1 baskilayarak diyet

uyumunu arttirir.

2.2.2. Biligsel Davranis¢i Terapi

Obez kisilerde bulunabilecek ve sorgulanmasi gereken yeme bozukluklart;
tikanircasina yeme bozuklugu, sirkadyen yeme paterninin bozuklugu ve emosyonel

aghiktir.



Psikiyatrik yaklasimda kullanilan Biligsel Davranis¢i Terapi (BDT) tedavi siirecinde
her asamada kullanilabilen ve etkili bir yontemdir. Davranis degisikligi ile hastanin
farkindalig1 arttirilarak beslenme ve egzersiz aliskanliklarinda degisim saglanir,
diyete uyumu arttirilir. Tedavi siiresince hastaya olumsuz duygularla bas etme
stratejileri kazandirilir. Kendini izleme, hedef belirleme, diirtii kontrolii, davranissal
yerine koyma ve pozitif pekistirme bu stratejilerdir. Sosyal destek sistemi ile aile
tiyelerinin de programa dahil edilmesi uzun vadede kilo kaybinin devami ve hastanin

motivasyonu ag¢isindan faydalidir.

2.2.3. Farmakolojik Tedavi

Farmakolojik tedavi etkinligi sinirli ve maliyeti yiiksek oldugundan sadece;

e BKI >30 kg/m2 olup, diyet, egzersiz ile kilo kontrolii saglanmayan olgular
e BKI 27-29,9 kg/m2 diizeyinde olup, komorbiditeleri (Tip 2 DM, koroner arter
hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi

vb.) olan hastalar i¢in endikedir.

Orlistat, lorkaserin, fentermin-topiramat kombinasyonu, bupropion naltrekson
kombinasyonu, liraglutid, benzfetamin, dietilpropiyon, phentermine ve fendimetrazin
obezite tedavisinde kullanilan enerji alimini azaltan ilaglardir (60,61). Farmakoterapi
ile 3 ayda diyabetik olmayanlarda > %S5 kilo kaybi ve diyabetli hastalarda >%3 kilo
kayb1 amaglanir. Alt1 ayin sonunda %5-15 bir yilin sonunda ise %10’luk kilo kayb1
hedeftir, tedavi devami onerilir. Fakat temel tedavi olan diyet ve egzersizin eslik

etmedigi ilag tedavisinin tek basina kullaniminin faydasiz oldugu unutulmamalidir.

2.2.4. Cerrahi Yontemler

Calismalar yasam tarz1 degisiklikleri, diyet ve farmakoterapi ile elde edilen kilo
kaybinin ortalama %10-15 oraninda oldugunu gdstermektedir. Bu oran pek ¢cok
obezite iligkili komorbid hastalikta iyilesme saglamaktadir. Daha yiiksek oranda kilo
kayb1 hedeflenen veya kalici kilo kayb1 saglanamayan durumlarda morbidite ve

mortaliteyi azaltmak amagl BC yontemlerinin kullanilmas1 glindeme gelmektedir



(62). Saglamis oldugu hacimdeki kisitlanma ve malabsorbsiyon ile fazla kilolarin

%350’den fazlasinin kaybedilmesi cerrahi tedavinin basarisini géstermek agisindan en

¢ok kullanilan yontemdir. Fazla kilo miktarina gore kaybedilen kilo (EWL) kisinin

operasyon sonrasi kaybettigi kilosunun, ideal Kilosunun (BKI 25 olacak sekilde)

mevcut kilosundan farkina oranlanmasi ile hesaplanir. Cerrahi islemin yol ac¢tig1

hormonal degisim ile istah azalmas1 da kilo kaybina yardimecidir.

2.2.4.1. Endikasyonlari ve Kontrendikasyonlari

Prevalansi giderek artmakta olan BC endikasyonlari, ABD’de 1991 yilinda Ulusal

Saglik Enstitiisii Konsensiis Olusturma Konferansi’nda ortaya konulan ve yaygin

kabul goren kriterlere gore (63);

BKI > 40 kg/m2 olmasi

BKI > 35 kg/m2 olmas1 durumunda obezite ile iliskili en az 1 komorbiditenin
(Tip 2 diabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi, uyku-apne sendromu,
obezite-hipoventilasyon sendromu, Pickwick sendromu (uyku-apne sendromu
ve obezite-hipoventilasyon sendromunun bir arada olmasi), alkol dis1 yagl
karaciger hastaligi, psddotiimor serebri, gastro-6zofagial reflii hastaligi,
astim, venoz staz hastaligi, ileri derecede liriner inkontinans, giinliik yasami

etkileyen artrit) eslik ediyor olmasidir.

Kontrendikasyonlari ise;

18 yasindan kiigiik veya 65 yasindan biiyiik olmak,

Tedavi edilmemis ve obeziteye yol agan bir endokrin hastaligin bulunmasi
(Cushing, hipotiroidizm, insiilinoma gibi),

Tedavi edilmemis bir yeme bozuklugunun, major depresyon ya da psikozun
bulunmasi,

Ciddi koagtilopati varligi,

Anestezi almayi1 engelleyecek kadar ciddi kardiyak hastaligin bulunmasi,

Alkol veya madde bagimliligi,



e Hayat boyu siirecek vitamin replasmani ya da kalori kisitlayici diyet gibi
beslenme Onerilerine uyum saglayamayacak olmak,

e Halen gebe olmak veya 12-18 ay i¢inde gebelik plani olmast,

¢ Bilinen kanser hastaliginin olmasi,

e Siddetli gastrodzofagiyal reflii hastaligi (GORH) (6zelikle LSG igin),

e Crohn hastalig: (gastrik bypass cerrahisi igin),

e Portal hipertansiyon varligidir.

BC’nin basarili ve etkili olabilmesi, post-operatif komplikasyonlarin en aza
indirilmesi i¢in cerrahi oncesi hastalarin en az 6 ay boyunca takip edilmesi
gerekmektedir. Bu donemde cerrahi endikasyonlar ve kontrendike durumlar gdzden
gecirilmeli, hastalarin diyet tedavisine ve takip vizitlerine uyumu, istek ve kararlilik

durumu belirlenmelidir.

2.2.4.2. Yontemler

Kullanilan cerrahi yontemler 3 ana baslikta toplanmustir (Tablo 2).

1-Emilim Bozucu Y6ntemler; absorbsiyon yapilan alan bypass edilir ve/veya
emilimde rol oynayan biliopankreatik salgilarla besinlerin karsilasmas1 engellenir ve

ince barsak boyu kisaltilarak emilim ylizeyi azaltilir.

2-Alimi Kisitlayicr Yontemler (hacim kiigiiltiicii); mide hacmini kiigiilterek midenin
gida depolamasi azaltilir ve hastanin daha az besin tiikketmesi ile kilo kayb1 saglanir.

Ince barsagin absorbsiyon fonksiyonunda degisiklik olmaz.

3-Kombine Yéntemler; ilk iki ydntemin (emilim bozucu + alim1 kisitlayict) kombine

edilmesiyle gelistirilen yontemlerdir. Her iki etkiden de yararlanilir.



Tablo 2: Cerrahi Yontemler ve Ornek Operasyonlar

1.Emilim Bozucu 2.Alimi Kisitlayici 3.Kombine

Gastrik Balon Biliyopankreatik Diversiyon | Roux-en-Y Gastrik
(BPD) Bypass (RYGB)

Gastrik Band (AGB) Mini Gastrik Bypass

Vertikal Band Duodenal Switch (DS)

LSG BPD+DS

Gastroplasti

2.2.4.2.1. Ayarlanabilir Gastrik Band

Kolay uygulanabilen, geri doniisiimlii, ayarlanabilir, restriktif etkili bir yontemdir.
Normal sindirim ve absorbsiyon devam ettiginden malniitrisyon riski diisiiktiir.
Beklenen EWL ilk y1l %40-50, 5.y1l %30-50"dir.

2.2.4.2.2. Laparoskopik Sleeve Gastrektomi

Restriktif, geri doniisiimsiiz bir yontem olan, tiip mide ameliyat1 olarak da bilinen
LSG, teknik kolaylik ve iyi metabolik sonuglar nedeniyle gegmis yillarda BC’de en
sik yapilan operasyondur (64). Midenin biiyiik kurvatur kismi antrumdan his agisina
kadar ¢ikarilarak mideye tiip sekli verilir (Sekil 1). A¢lik hormonu olarak bilinen
ghrelinin azalmasi agisindan da kilo verimine faydalidir (65-67). Her ne kadar mide
bypass edilmese de fundusun tamamen alinmasi nedeniyle mide asiditesinde dnemli
rolii olan hidroklorik asitin ve intrinsik faktdriin (IF) azalmasina bagl olarak besin
emilimini etkiledigi diisiiniilmektedir. Yine de barsaklar ve biliopankreatik salgiya
islem uygulanmadigindan malnutrisyon riski diisiik kabul edilir. Hedef EWL’nin
%35-701ni alt1 ayda, %33-81’ini ise 12 ayda kaybedilmesidir. Caligsmalar {ig¢ yil

sonunda kaybedilen fazla kilonun, gastrik bypass ameliyati sonrasinda kaybedilen
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kiloya yakin oldugunu gostermektedir (7, 67, 68), yine bes yilin sonundaki EWL
oran1 %53-65"tir.

Sekil 1: Midenin biiyiik kurvatur kisminin ¢ikartiimasi

2.2.4.2.3. Roux-en-Y Gastrik Bypass

Kombine, oldukca komplike ve zor bir operasyondur. Ince barsaktan 30-50 cm
cikarildig1 ve biliopankreatik salgilarin emilim Oncesi besinle kargilagmasi
engellendigi i¢in malabsorptif bir yontemdir ve hayat boyu replasman gerektirir.
EWL ilk y11 %70, 5.y1l %60 tir.

2.2.4.2.4. Mini Gastrik Bypass

RYGB gibi kombine bir teknik olsa da en kolay yontemdir ve komplikasyonlari
diisiiktiir. Oldukea etkin kilo kayb1 saglayan teknik ile EWL ilk ay i¢inde %20,
altinc1 ayda %51, ikinci yilin sonunda %77 besinci yilda %65-70 oraninda
gerceklesmistir.

2.2.4.3. Postoperatif Donemde Nutrisyonel Destek ve Takip

Postoperatif donemde olas1 cerrahi komplikasyonlar agisindan takip, kilo kaybi ve
kilonun korunmasi agisindan diyet ve egzersiz destegi harici psikolojik destek 6nemli

yer tutar. Dahili agidan ise operasyonlarin gesitli diizeylerde yarattig1 gastrointestinal
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anatomik ve fonksiyonel degisim, yetersiz beslenme ve sik kusmaya bagli eksiklikler

goriilebileceginden nutrisyonel takip gerekmektedir. Erken ve uzun dénem

postoperatif takipte nutrisyonel parametrelerin TEMD tarafindan takip 6nerisi Tablo

3’te verilmistir.

Tablo 3: Postoperatif dénemde takip edilmesi gereken laboratuvar parametreleri

AGB LSG RYGB
[k vizit/vizit aralig1 (ay) 1/1-2 1/3-6 1/3-6
Uzun donemde minimum vizit siklig1 Yillik Yillik yillik
Tam kan sayimi + + +
Vitamin B12(y1llik) + + +
Demir, folik asit, vitamin D - - +
Vitamin A(1.,6.,12.ayda) - - opsiyonel
Spesifik bulgu var ise bakair, ¢inko, - - +
selenyum
Spesifik bulgu var ise tiamin + + +

Erken postoperatif donemde kilavuzlar B12 vitamin tedavisi, demir-folik asit-tiamin
iceren MV tablet alimini, 25 (OH) D vitamini diizeyi >30 ng/mL olacak sekilde en az
3000 U/giin D vitamini ve giinliik 1200-1500 mg kalsiyum sitrat baslanmasin1 ilk 3-6
ay icin Onerse de ge¢ donem i¢in ilave destek onerisi olmayip olusabilecek

eksiklikler acisindan yillik takip onerilmektedir.

2.2.4.4. Postoperatif Donemde Karsilasilan Nutrisyonel Problemler

En sik goriilen problemler vitamin B12, demir, folik asit, kalsiyum ve vitamin D
eksikligi olmakla beraber operasyon sonrasi bakir, ¢inko, selenyum gibi esansiyel
minerallerde, tiamin ve yagda ¢oziiniir vitaminler gibi diger mikroniitrientlerde de
eksiklikler goriilebilir. Onerilen replasmanlar harici eksiklik olusumuna neden olan
bulanti-kusma, dumping sendromu gibi cerrahi sonras1 hizli ve cok yemeye bagli

goriilen erken donem komplikasyonlari en aza indirmek agisindan saglikli beslenme
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programlari 6nerilmelidir. Olusan eksiklikleri tedavide ise en 6nemli basamak
hastalarin operasyon oncesi nutrisyonel problemler agisindan taranmasi ve gereginde
tedavi edilmesidir zira operasyon sonrasi bulanti kusma, yemek intoleransi, azalmig
gida tiikketimi ve gastrointestinal sistemdeki degisiklikler nedeniyle tedavi daha da
zorlasmaktadir (69).

2.2.4.4.1. Vitamin D ve kalsiyum eksikligi: Diyetteki kalsiyum en iyi duedonum ve
proksimal jejenumdan emilir. Ek olarak emilimi i¢in asidik ortama ihtiya¢ duyar. Bu
nedenle hastalar azalmig kalsiyum emilimi a¢isindan risk tasirlar. Vitamin D
eksikligi ise islem sonras1 alim azli81, pankreas ve safra sekresyonlarinda bozulma,
proksimal ince barsakta emilim azlig1 gibi nedenlere bagli gériilebilir (13). Ilk 2 yil
icinde %10-25, 4 y1l icinde %25-48 oraninda kalsiyum eksikligi, vitamin D eksikligi
ise ilk 2 yilda %17-52, 4 yilda %50-63 oraninda goriiliir. Kilo kaybi sirasindaki
kemik dongiistindeki artis, kemik mineral yogunlugundaki azalma, yag kitlesinde
azalma ve yag kitlesi ile barsak kaynakli hormonlarda degisiklikler ve kalori
kisitlamasina bagli artan kemik kaybindan ve buna bagl 2-3 kat artmis kemik kirik

riskinden hastalar1 korumak i¢in kalsiyum ve vitamin D alimi arttirilmalidir.

2.2.4.4.2. Demir eksikligi: BC sonrasit midenin asit ortaminin by-pass edilmesi, HCI
azalmasina bagli Fe+3 Fe+2 doniisiimiiniin engellenmesi, duodenum ile jejunumdaki
emilim yiizeyinin azalmasina bagli olarak demir eksikligi sik goriilmektedir.
Hastalarin yiiksek demir igerikli kirmizi et tirtinlerini tolere edememesi de bir
faktordiir. Demir yetmezligi, diisiik ferritin seviyeleri ile kendini gosterir ve

hastalarin %30’undan fazlasinda ameliyattan sonraki 5 yilda kendini gosterir.

2.2.4.4.2.1. Demir Metabolizmasi

Demir enerji metabolizmasi, immun sistem, termoregiilasyon, solunum, oksijen
tasinmasinda gerekli bir elementtir (70). Hiicresel ¢cogalma, DNA sentezi ve
farklilasma, ila¢ metabolizmasi, gen diizenlenmesi ve steroid sentezi gibi hiicresel

olaylarda da kofaktor olarak gorev almaktadir, metabolizma i¢in esansiyeldir (71).
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Plazma demirinin temel iki kaynagi mukozal emilim ile gerceklesen diyet demiri ve
yaslanmuis eritrositlerden ortaya ¢ikan ve yeniden kullanilan demirdir. Yaklasik 70 kg
agirihigindaki yetiskin bir erkekte; gastrointestinal sistemden, deriden ve iiriner
sistemden giinliik demir kayb1 yaklasik 1 mg*dir(72). Kadinlarda ise menstruasyon
doneminde 2 mg kadar olup gebelerde giinliik ihtiyag erkeklerin 2-3 katina
¢ikmaktadir (73). Bu nedenle kaybi kargilamak amagli diyetle alinan demirin sadece
%10-20’sinin emilebilmesinden dolay1 birgok iilkede gilinliik demir alimi1 15 ile 30

mg olarak hedeflenir (74).

Diyetle alinan ferrik demir (Fe+3) intestinal liimende, mide tarafindan saglanan
asidik ortamda, duodenal sitokrom b-rediiktaz tarafindan ferr6z demire (Fe+2)
doniistiiriiliir. Ferr6z demir daha sonra duodenal firgams1 kenar membraninda

bulunan divalan metal transporter (DMT1) tarafindan enterosit igine alinir (75).

Ince barsak boyunca absorbe edilen demir emilimi en ¢ok duodenum ve proksimal
jejunumdan olur (76). Demir apotransferrine baglanip transferrini olusturur ve bu
sekilde kan plazmasinda tasinir (77). Apoferritin ile birlesen demir ferritin seklinde
depo edilir (77). Plazma ferritin konsantrasyonu viicut demir depolarini

gostermektedir (78). Ferritin degerinin 15 ng/ml altinda olmas1 demir eksikligi olarak

kabul edilir (79).

Gelismis tilkelerde yetiskin erkeklerin %3, kadinlarin %20’si ve gebelerin
%50’sinde demir eksikligi bulunmaktadir (80). BC hastalarinda ise bu oran %30-40
seklindedir (12).

Anemi ise Hb degerinin erkeklerde 13mg/dl altinda kadinlarda 12 mg/dl altinda
olmasidir (81). DSO’niin 1993-2005 yillar1 arasinda 192 iilkeyi iceren anemi

caligmasinda anemi prevelanst %24,8 (1,62 milyar insan) olarak saptanmistir (82).

American Society of Hematology’nin yakin zamanda yayinlanmis bir raporuna gore
BC olmus hastalar en yiiksek anemi riskine sahiptirler, dyle ki anemi siklig1
ameliyattan sonraki 2 yil i¢inde %33-49’a kadar ¢ikmaktadir (15, 83-85). LSG
sonrast anemi prevalansi ise her ne kadar HCI azalmasina bagl Fe+3 Fe+2
dontisiimii engellense de duodenum ve jejunum korundugundan dolay1 3-10 yil
iginde %18’den azdir (76,86).
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2.2.4.4.2.2.0bezitenin Demir Eksikliginde ve Demir Eksikligi Anemisinde Rolii

Obezite kendisi yarattig1 kronik inflamasyonla (87), adipoz dokudan salgilanan TNF-
a ve IL-6 gibi adipokinler ve adipositlerin giderek daha da biiylimesi sonucu olusan
hipoksinin tetikledigi hiicre 6liimii artis1 sebebiyle (88) demir eksikligine ve hafif
orta diizeyde anemiye neden olur (89). Obez hastalarin zaten %10-22’sinde ameliyat
oncesi anemi goriilmekteyken (87, 90-93) %30-40 oraninda da demir eksikligi
gosterilmistir (12, 92, 93). Demir eksikligi ve aneminin neden oldugu halsizlik,

fiziksel aktivitede azalmaya yol agarak kilo alimini arttirir (94).

Adipokin olarak bahsedilen inflamatuar sitokinlerin cerrahi olmayan yontemler
sonucu hedeflenen %10 kilo kaybr ile azaldig1, cerrahi yontemlerdeyse kilo verimi
daha basarili oldugundan azalmanin da ayn1 oranda artt1g1 ¢aligmalarda gosterilmistir
(%13’ten %209’a artis gibi) (95). Bu azalmaya ek, 6zellikle LSG ve AGB islemleri
sonrast demir emiliminde negatif etkisi olan hepsidin diizeyinde diisme oldugu
saptanmugtir (96). Yine de cerrahi islemin kendi yarattig1 inflamasyon ve yontemlerin
gastrointestinal sistem fizyolojisi ve anatomisinde yarattig1 degisiklikler sebebiyle

postoperatif demir eksikligi ve anemi seviyesinde artis goriilebilmektedir (97,98).

2.2.4.4.3. Vitamin B12 eksikligi: IF sentezi yapilan midenin alt kismimin ekarte
edildigi LSG ve duodenumun bypass edildigi RYGB gibi cerrahi prosediirler sonrasi
5 y1l iginde %19-35 arasi bir prevalansa sahiptir (84,99). Depo dmrii uzun olsa da
profilaktik B12 vitamini replasmani onerilmektedir. Ayrica gosterilmistir ki
obezlerde yapilan B12 replasmani plaseboya gore kilo verme ve egzersiz

kapasitesinde artis saglamaktadir (100,101).

2.2.4.4.3.1. Vitamin B12 Metabolizmasi

Viicutta sentezlenemeyip digardan diyetle alinmas1 gereken vitamin B12’ye

gereksinim giinliik en az 2,5 pg’dir (102). Hayvansal gidalar 6zellikle karaciger,
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bobrek, beyin ve kas, deniz tirlinleri, siit, siit tirlinleri, yumurta ve baklagiller bu

ihtiyacin karsilanmasi i¢in esastir (103).

Yiyeceklerle beraber alinan vitamin B12, ilk olarak midede pepsin ve gastrik asit
araciligi ile serbestlesir. Daha sonra tiikriik kaynakli R proteini midede serbest
haldeki B12’ye baglanir. Vitamin B12, duodenumda pH bagimli bir siireg ile bu
kompleksten IF’ye aktarilir. IF, 50 kDa agirliginda ve mide antrumdaki parietal
hiicrelerden ve duodenumdan salinan bir glikoproteindir. Yeterince IF yoksa sindirim

sistemindeki B12 vitamininin sadece %1 kadar1 pasif difiizyon ile emilir (104).

Terminal ileumda, IF-B12 kompleksi enterositlerin membran yiizeyindeki IF
reseptorlerine tutunarak hiicre igine geger (39). Enterosit igerisinde serbestlesen
vitamin B12, diger bir tastyici protein olan transkobalamin II’ye (TC) aktarilir. Kan
dolasimina katilan B12-TC kompleksi karaciger tarafindan emilir ve depo edilir,

ihtiyag halinde salinir.

Normalde insan viicudunda 2 mg karacigerde ve 2 mg da viicudun diger bolgelerinde
olmak iizere toplamda 4 mg vitamin B12 deposu bulunmaktadir (105). Vitamin B12
ihtiyact olundugunda 3-6 yil siire kadar bu depo yeterli olur (102). Bu nedenle

eksiklik olmasina ragmen semptomlar yillar sonra saptanabilir (106).

DNA sentezinde ve ndrolojik islevlerde 6nemli rol listlenmesi nedeni ile eksikligi
makrositer anemi ve bazi noropsikiyatrik hastaliklarla iligkilidir (107,108). Ayrica
son yillarda hiperhomosisteinemi ve aterosklerozun baslamasinda rol aldig1 da
tanimlanmistir. B12 eksikligine eslik eden pek ¢ok hematolojik degisiklikler de s6z
konusu olabilir (109).

Toplumda vitamin B12 eksikligi %3 ile %40 arasindadir (110,111). Obez hastalarda
ise %3-18 aras1 saptanmis olup (6, 7, 14, 92, 93, 112) duodenumun bypass edildigi
RYGB gibi cerrahi yontemler sonrasi 5 yil iginde artarak %19-35 arasi bir
prevalansta goriiliir (84,99). LSG de ise IF sekrete eden antrum tamamen ¢ikarilsa da
duodenum alanin korunmasi nedeniyle vitamin B12 eksikligi 5 y1l iginde %4-20

oraninda goriilir (7, 14, 38).
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2.2.4.4.4, Folik asit eksikligi: Folat tim ince barsak yiizeyi boyunca ve ek olarak
kolondan da emilebildiginden eksikligine daha az rastlanir (113). Ancak BC sonrasi
erken donemde taze sebze ve meyve tliketimi yetersizligi ve sik kusmaya bagh

olarak %9 ila %39 arasinda eksikligi goriilebilir (114,115).

2.2.4.4.4.1. Folik Asit Metabolizmasi

Giinliik yikim, idrar ve safra ile kayiplar1 karsilayabilmek i¢in 50—100 ug/giin folik
asit alinmasi gereklidir. Vitamin B12 gibi viicutta sentezlenemediginden yesil
yaprakli sebze tiikketimi ile alim1 saglanir (116,117). Aksi takdirde dort ay iginde
eksiklik bulgular ortaya ¢ikar. Koenzim olarak DNA sentezinde gorevli folik asit
eksikliginde bas agrisi, irritabilite, halsizlik, yorgunluk, konsantrasyon gligliigii,
carpintt ve nefes darligi ve hematolojik olarak makrositer anemi goriiliir, fetal
gelisim agisindan 6nemlidir (118). Hiperhomosisteinemiye bagli kardiyovaskiiler
hastalik, ateroskleroz ile kolorektal, meme ve prostat kanseri ve kognitif
disfonksiyon gibi kronik hastaliklarla iligkili bulunmustur (119-123). Eksikligi
siklikla alim yetersizligi ile iliskilidir. Gelismis iilkelerde folik asit eksikligi %5 ten
az goriilmektedir (124).

Obez kadinlarda yapilan ¢aligmada obez olmayan bireylerle benzer miktarda folat
tiiketimine ragmen folik asit diizeyleri yetersiz saptanmustir (125). Bagka bir
caligmada ise BKI 50 kg/m? yiiksek olmast ile folik asit eksikligi iligkili
gosterilmistir (126). Obezitede goriilen bu eksiklik 6n planda diliisyonel veya eksik
alima bag1 diisiliniilse de obeziteye bagli olusan inflamasyonun barsak epitelinden
emilimi etkiledigi de sebepler arasindadir (127). %5 ve tizeri kilo kaybinin folik asit

diizeylerinde yiikselme ile iliskili oldugu bulunmustur (125).

Gidalarda poliglutamat formda bulunan folat proximal jejunumda monoglutamat
forma doniistiiriilir. Tiim ince barsak boyunca monoglutamat form enterositlere
absorbe edilir ve 5-metil-THF metabolize edilir. Dolasima katilan 5-metil-THF
reseptorler araciligiyla hiicreler tarafindan alinir ve tek karbon birimlerini tagiyarak
DNA sentezine koenzim olarak katkida bulunur. Vitamin B12 folik asitin aktif forma

donmesi i¢in gerekli bir kofaktordiir, o yiizden diisiik vitamin B12 seviyeleri folik
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asit eksikligine neden olabilir ve folik asit eksikligi ile vitamin B12 eksikligi
birlikteligi sik goriiliir (128,129).

TEMD Bariyatrik Cerrahi kilavuzunda 6nerilen vitamin ve mineral takviye dozlar
Tablo 4’te dzetlenmistir. Ihtiyac ve tedavi izlemi agisindan hastalarmn bireysel olarak

takip edilmesi dnemlidir.

Tablo 4: Bariyatrik cerrahi sonrast énerilen vitamin ve mineral replasman dozlart

AGB LSG RYGB
Multivitamin+mineral tablet sayisi 1 2 2
(demir, folik asit ve tiamin igeren)
Kalsiyum sitrat 1200-1500 mg/giin + + +
Kalsiyum karbonat 2000 mg/giin
Vitamin D 3000 IU/giin + + +
Vitamin B12 + + +
1000 pg/1-3ay im
350-1000 pg/giin oral
Demir 45-60 mg/gilin + + +
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamizda SBU Fatih Sultan Mehmet Saglik Uygulama ve Arastirma
Merkezi’nde obezite nedeniyle Haziran 2012-Haziran 2019 tarihleri arasinda LSG
uygulanan 740 hastanin dosyasi retrospektif tarandi. En az 1 yilin1 tamamlamis ve
operasyon Oncesi nutrisyonel parametreleri ¢alisilmis olan 338 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hastalarin operasyon dncesi demografik bulgulari (boy, kilo, BKI, yas,
cinsiyet) kaydedildi, bazal kilolarina gére operasyon sonrasi kilo kayiplari 1. yil, 3.
yil, 4. yil, 5. ve 6. yildaki takiplerinde kaydedilen mevcut kilolarina gére iki ayr1

formiille hesaplandi;
Total Kilo Kayb1 (%TWL) = Bazal Kilo — Mevcut Kilo / Bazal Kilo x 100

flave Kilo Kayb1 (%EWL) = Bazal Kilo — Mevcut Kilo / (Bazal Kilo — Ideal Kilo) x
100

Ideal Kilo ise BKI 25 kg/m? olmasin1 saglayan kilo degeri olarak kabul edildi.

Hastalarin operasyon Oncesi bakilan ve operasyon sonrasi 1. yil, 3. yil, 4. y1l, 5. ve 6.
yil kontrollerinde genel cerrahi veya endokrinoloji ve metabolizma polikliniklerinde
istenen demir, total demir baglama kapasitesi, ferritin, folik asit, vitamin B12
diizeyleri ve tam kandaki hemoglobin degerleri kaydedildi, sonuglari eksiklik
acisindan degerlendirildi. Operasyon oncesi eksiklik oranlari ile karsilastirilarak

prevalanslarda istatistiksel agidan anlamli degisiklik olup olmadigina bakildi.

Rutin kontrollerde sorgulanan ve hastalarin sozel bildirilerine gore sisteme
kaydedilen nutrisyonel destek amagli preparat kullanimlar1 hastalarin operasyon
sonrast yeterli takviye alip almadiklarini gostermek ve takip siiresindeki tedavi

uyumlarini belirlemek amach istatistiksel olarak degerlendirildi.

[statistiki degerlendirmede IBM SPSS Statistics 22 (IBM SPSS, Turkey) program
kullanildi. Parametrelerin dagilimi Kolmogorov Smirnov testi ile test edildi. Calisma
verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin (ortalama, standart
sapma, medyan, frekans) yanisira, niceliksel veriler karsilastirilirken normal dagilim
gosteren parametrelerin iki grup karsilastirilmasinda Student T Test, normal dagilim

gbstermeyen parametrelerin karsilastirmasinda Mann-Whitney U testi kullanildu.
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Oncesi-sonrasi karsilastirmada Paired-samples T test kullanildi.

Siniflandirilmis degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki-Kare Testi kullanilirken,
parametreler arasi iliskilerin degerlendirilmesinde Pearson Korelasyon Analizi
kullanildi. Sonuglar %95 giiven araliginda analiz edildi ve p<0,05 anlamli kabul

edildi.

Dahil olma kriterlerti;
1-Obezite nedeniyle LSG uygulanmis ve en az 1 yilin1 tamamlamis, properatif

nutrisyon degerleri ¢aligilmig hastalar

Dahil olmama kriterleri

1-18 yas alt1 hastalar

2-LSG oncesi/sonrasit BC ve band ligasyonu dykiisii olmasi
3-Kronik karaciger yetmezligi olmasi

4-Kronik bobrek yetmezligi olmasi

5-Gebeler ve laktasyon doneminde olanlar
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4. BULGULAR

Calismaya totalde 283 kadin ve 55 erkek olmak iizere 338 olgu alindi. Caligsma
hastalarinin ortalama yas1 40,38+10 yil olup kadinlar erkeklere gére daha yasl idi
(41,07£9,84 ve 36,8+10,15 yil, p=0.004). Calisma olgularinin ortalama bazal kilosu
126,41+19,51 kg olup erkeklerin ortalama kilosu anlamli olarak daha yiiksekti
(147,42+18,63 ve 122,32416,89 kg, p<0,001). Tiim olgularin ortalama BKI
46,87+6,17 kg/ m? olup kadin ve erkek cinsiyet BKI’leri arasinda anlamli fark
saptanmadi (46,98+6,33 ve 46,28+5,27 kg/ m?, p=0,442). Calisma grubunda
ortalama boy 164+0,09 cm olup erkeklerde ortalama boy kadinlardan daha ytiksekti
(179+0,07 ve 161+0,06 cm, p<0,001). Erkeklerde ortalama kilo daha yiiksek
olmasina karsmn anlamli boy yiiksekligine sahip olmalar1 BKi’de anlamli fark

saptanmamasina yol actigi goriildii (Sekil 2).
Sekil 2: Calisma hastalarinin temel karakteristikleri

Sekil 2: Calisma hastalarinin temel
karakteristikleri
147,42

122,32
41,07 3,8 I 46,98 16,28

K E E

Yas Kilo Boy VKI

Sekil 2°de calisma olgularinin yas, kilo, boy, BKI agisindan sayilar1 verilmistir.
K: kadin E: erkek BKI: beden kitle indeksi

Takip stiresi 1 yil ve iizerinde olan toplam 338 olgunun 87’si (%25,8) 6 yil ve
tizerinde takip siiresine sahipti. Takip siiresi 5 yil1 dolduran olgu sayis1 51 (%15,1), 4
yil1 dolduran olgu sayis1 67 (%19,8), 3 yil1 dolduran olgu sayisi ise 39°du (%11,5).
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Geriye kalan 94 (%27,8) katilimci ise sadece 1 yillik takip siiresini dolduran
olgulard: (Sekil 3).

Sekil 3: Calisma olgularinin ameliyat sonrasi takip stirelerine gére dagilimi

Sekil 3: Calisma olgularinin ameliyat sonrasi takip
surelerine gore dagilimi

100 94(%27,8)
87(%25,8)
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Postoperatif sire

Sekil 3’te takip yillarina gore olgu sayilar1 gosterilmistir.

Olgular bazalde nutrisyonel faktorler yoniinden degerlendirildiginde ferritin
degerinin <15ng/ml olmas1 depo demiri eksikligi olarak kabul edildi ve olgularin
%19,16 (64/334)’sinda eksiklik saptandi. Ferritin degerinin <30 ng/ml olmas1 depo
demiri eksikligi kabul edildiginde ise olgularin %43,11’inde eksiklik saptandi.
Hastanemiz laboratuvar referans araligi alt sinirinin alt1 sinir kabul edildiginde
olgularin %4,14 (14/338)’tinde folat (folat<3ng/ml), %18,64 (63/338)’iinde vitamin
B12 eksikligi (B12<187pg/ml), %37,62 (79/210)’sinde serum demir eksikligi
(demir<50 ug/dl) oldugu saptandi.

1. yilda olgularin %19,23"1 ferritin verisine sahip degildi. Verisi olan 273 olgunun
ferritin degeri <15ng/ml i¢in 96’sinda (%35,16), ferritin degeri <30 ng/ml igin ise
%49,45’inde depo demiri eksikligi saptandi. Olgularin %18,64’1 folat verisine sahip
degildi. Verisi olan 275 olgunun 24’iinde (%8,73) folat eksikligi saptandi. Olgularin
%17,75’1 vitamin B12 verisine sahip degildi. Verisi olan 278 olgunun 47’sinde
(%16,91) B12 eksikligi mevcuttu. 1. yilda demir verisine sahip olgu sayist 220 olup
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118 olgunun (%34,91) demir verisi yoktu. Verisi olan 220 olgunun 50°si (%22,73)

diisiik serum demiri diizeyine sahipti.

3. yil1 dolduran toplam olgu sayis1 244 olup bunlarin 97’si (%39,75) ferritin verisine
sahip degildi. Verisi olan 147 olgunun ferritin degeri <15ng/ml i¢in 69 unda
(%46,94), ferritin degeri <30 ng/ml igin ise %68,71’inde depo demiri eksikligi
mevcuttu. Toplamda 244 olgunun 95’1 (%38,93) folat verisine sahip degildi. Folat
verisi olan 149 olgunun 8’inde (%5,37) folat eksikligi mevcuttu. Toplamda 244
olgunun 94’ (%38,52) vitamin B12 verisine sahip degildi. B12 verisine sahip 150
olgunun 14’tinde (%9,33) B12 eksikligi mevcuttu. Toplamda 244 olgunun 96’s1
demir verisine sahip olup 148 olgunun (%60,66) demir verisi yoktu. Demir verisine

sahip 96 olgunun 20’si (%20,33) diisiik serum demiri diizeyine sahipti.

4. yil1 dolduran toplam olgu sayis1 205 olup bunlarin 81’1 (%39,51) ferritin verisine
sahip degildi. Verisi olan 124 olgunun ferritin degeri <15ng/ml i¢in 73’{inde
(9%58,87), ferritin degeri <30 ng/ml i¢in ise %74,19’unda depo demiri eksikligi
mevcuttu. 205 olgunun 81°1 (%39,51) folat verisine sahip degildi. Folat verisi olan
124 olgunun 4’tinde (%3,23) folat eksikligi mevcuttu. 205 olgunun 81°1 (%39,51)
vitamin B12 verisine sahip degildi. Vitamin B12 verisine sahip 124 olgunun 11’inde
(%8,87) B12 eksikligi saptandi. 205 olgunun 86’s1 demir verisine sahip olup 119
olgunun (%58,05) demir verisi yoktu. Demir verisine sahip 86 olgunun 27’si

(%31,40) diisiik serum demiri diizeyine sahipti.

Takip siiresi 5 y1l ve tlizerinde olan toplam olgu sayis1 138 olup bunlarin 53’1
(%38,41) ferritin verisine sahip degildi. Ferritin verisine sahip 85 olgunun ferritin
degeri <15ng/ml i¢in 45’inde (%52,94), ferritin degeri <30 ng/ml igin ise
%69,41’inde depo demiri eksikligi mevcuttu. 138 olgunun 53’1 (%38,41) folat
verisine sahip degildi. Folat verisi olan 85 olgunun 3’iinde (%3,53) folat eksikligi
mevcuttu. Vitamin B12 verisi 138 olgunun 52’sinde (%37,68) eksikti. Vitamin B12
verisi olan 86 olgunun 7’sinde (%8,14) vitamin B12 diizeyi diisiik bulundu.138
olgunun 64’{i demir verisine sahip olup 74 olgunun (%53,62) demir verisi yoktu.
Demir verisine sahip 64 olgunun 12’si (%18,75) diisiik serum demiri diizeyine

sahipti.
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Takip siiresi 6 yi1l ve lizerinde olan toplam olgu sayis1 87 olup bunlarin 42’si
(9%48,28) ferritin verisine sahip degildi. Ferritin verisine sahip 45 olgunun ferritin
degeri <15ng/ml i¢in 19’unda (%42,22), ferritin degeri <30 ng/ml i¢in ise
%62,22’sinde depo demiri eksikligi saptandi. 87 hastanin 41°i (%47,13) folat
verisine sahip degildi. Folat verisine sahip 46 olgunun 3’tinde (%6,52) folat eksikligi
mevcuttu. 87 olgunun 40’inda (%45,98) vitamin B12 verisi yoktu. Vitamin B12
verisi olan 47 olgunun 4’{inde (%8,51) vitamin B12 eksikligi saptandi. 6. yilda 87
olgunun 36’s1 demir verisine sahip olup 51 olgunun (%58,62) demir verisi yoktu.

Demir verisine sahip 36 olgunun 8’1 (%22,22) diisiik serum demiri verisine sahipti.
(Sekil 4, Sekil 5, Sekil 6, Sekil 7) (Tablo 5, Tablo 6)

Verisi olan hastalar ile olmayan hastalar oranlandiginda postoperatif 1.yilda

%20’lerde olan takipsizlik oranlari ilerleyen yillarda %50’lere yaklagsmaktadir.

Ameliyattan sonra ferritin eksik hasta oranlarinin anlamli olarak (p<0,001) arttig1 ve
yiiksek oranlarda devam ettigi goriilmektedir. Folat eksikligi ilk yilda anlamli bir
(p=0,019) artis gostermekle beraber sonraki yillarda bazal siklik diizeylerinde
seyretmektedir. B12 eksikligi 1. yi1lda azalma egilimine girmekte ve sonraki yillarda
ameliyat oncesine gore anlamli olarak daha az (p<0.05) siklikta goriilmektedir.
Serum demir eksikligi olan hasta oranlarindaki degisimler ise bazale gore anlamli
degildir.
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Sekil 4: Postoperatif donemde hematopoetik nutrisyonel faktorler takipsiz orani

Sekil 4: Postoperatif donemde hematopoetik
nutrisyonel faktorler takipsiz orani
70
ERCY
§ 50
S 40
= 30
o
£ 20
£ 10
0
Lyl 3.yl 4yl S.yil 6.yl
W Ferritin| 19,23 39,75 39,51 38,41 48,28
H Folat 18,64 38,93 39,51 38,41 47,13
mB12 17,71 38,52 39,51 37,68 45,98
® Demir 34,91 60,66 58,05 53,62 58,62

Sekil 4’te olgularin yillar igindeki ferritin, folat ve vitamin B12 verilerinin

olmamasina gore takipsizlik oranlar1 yilizde olarak verilmistir.

Sekil 5: Postoperatif donemde hematopoetik nutrisyonel faktorlerin eksiklik durumu

Sekil 5: Postoperatif donemde hematopoetik
nutrisyonel faktorlerin eksiklik durumu
70
E 60
£ 50
1S 40
230
2 20
510
0
Bazal Lyl 3.yl 4.yl S.yil 6.yl
m Ferritin| 19,16 35,16 46,94 58,87 52,94 42,22
= Folat 4,14 8,73 5,37 3,23 3,53 6,52
" B12 18,64 16,91 9,33 8,87 8,14 8,51
m Demir | 37,62 22,73 20,33 31,4 18,75 22,22

Sekil 5’te olgularin bazal ve postoperatif ferritin(<15 ng/ml igin), folat ve vitamin

B12 eksiklik oranlar1 yillara gore yiizde olarak verilmistir.
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Sekil 6: Postoperatif takip doneminde demir verisine sahip olma durumu

Sekil 6: Postoperatif takip doneminde demir
verisine sahip olma durumu

250
200
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100
. I I |
o [

Bazal Lyl 3.yl 4.yl S.yil 6.yil

M Fe verisi var 210 220 96 86 64 36

M Fe verisi yok 128 118 148 119 74 51

M Fe verisi var W Fe verisi yok

Sekil 6’da bazal ve postoperatif yillarda serum demir verisine sahip olan olgu sayilari

verilmistir.
Sekil 7: Ferritin igin 15 ve 30 Cutoff deger alindiginda demir eksikligi siklig

Sekil 7: Ferritin icin 15 ve 30 Cutoff deger
alindiginda demir eksikligi sikhgi

Bazal Lyl 3.yl 4.yl S.yil 6.yil
W Ferritin<15 19,16 35,16 46,94 58,87 52,94 42,22
M Ferritin<k30 43,11 49,45 68,71 74,19 69,41 62,22

80
70
60
5
4
3
2
1

O O O o oo

M Ferritin<15 M Ferritin<30

Sekil7’de bazal ve postoperatif yillarda ferritin (depo demir) eksikligi i¢in 15 ve 30

cut off alindiginda depo demir eksikligi olan olgu yiizdeleri verilmistir.
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Tablo 5: preoperatif ve postoperatif yillara gore ferritin(<15 ng/ml ve <30 ng/ml igin), vitamin B12, folik asit ve demir eksikligi olan hasta
sayisinin verisi olan hasta sayisina orani, eksiklik yiizdeleri

Preoperatif doneme gore istatistiksel olarak anlamli olanlar p degeri ile belirtilmistir.

Sayl Pre-op | sayl 1yl P sayl 3.yil P sayl 4.yl P Sayr | .yl P sayl | 6.yil P

degeri degeri degeri degeri degeri

Ferritin<15 | 64/334 | %19,16 | 96/273 | %35,16 | <0.001 | 69/147 | %46,94 | <0.001 | 73/124 | %58,87 | <0.001 | 45/85 | %52,94 | <0.001 | 19/45 | %42,2 | <0.001

ng/ml

Ferritin<30 | 144/334 | %43,11 | 135/273 | %49,45 | p=0,119 | 101/147 | %68,71 | <0.05 | 92/124 | %74,19 | <0.05 | 59/85 | %69,41 | <0.05 | 28/45 | %62,22 | <0.05

ng/ml

Vitamin 63/338 | %18,64 | 47/278 | %16,91 14/150 | %9,33 | <0.05 | 11/124 | %8,87 | <0.05 | 7/86 | %8,14 | <0.05 | 4/47 | %8,51 | <0.05

B12

Folik Asit | 14/338 | %4,14 | 24/275 | %8,73 | <0.05 | 8/149 | %5,37 4124 | %3,23 3/85 | %3,53 3/46 | %6,52

Demir 79/210 | %37,62 | 50/220 | %22,73 20/96 | %20,33 27/86 | %31,40 12/64 | %18,75 8/36 | %22,22
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Tablo 6. Preoperatif ve postoperatif yillardaki ferritin i¢in Cutoff degere gore depo
demir eksikligi sikligindaki degisiklikler ve p degerleri

Ferritin<15 (%) Ferritin<30 (%) P
Bazal 19,16 43,11 <0,001
L.yl 35,16 49,45 0,001
3.yl 46,94 68,71 <0,001
4.y1l 58,87 74,19 0,011
Syl 52,94 69,41 0,028
6.y1l 42,22 62,22 0,058

Cutoff olarak <30 alindiginda bazale gore 1.yildaki artis istatistiki olarak anlamli
degil (p=0,119). Buna karsin 3., 4., 5. ve 6. yildaki artiglar istatistiki olarak anlamli
(p<005).

Anemi igin tek belirte¢ olan Hb diizeyine bakilarak erkeklerde <13 gr/dL ve
kadinlarda <12 gr/dL kabul ettigimizde (130) bazalde ve takiplerde erkek olgularda
hi¢ anemi saptanmadi, anemik olgularin hepsi kadindi. Bazalde total 338 olgunun
84’1 (%24,85) anemik, 1. yilda Hb verisine sahip olgu sayis1 279 olup bunlarin 77’si
(%27,60) anemik, 3. y1lda Hb verisine sahip olgu sayis1 152 olup bunlarin 49°u
(%32,24) anemik, 4. yilda Hb verisine sahip olgu sayis1 124 olup bunlarin 43’1
(%34,68) anemik, 5. yi1lda Hb verisine sahip olgu say1s1 86 olup bunlarin 27’si
(%31,40) anemik, 6. yilda Hb verisine sahip olgu sayis1 48 olup bunlarin 9’u
(%18,75) anemik bulundu. 6. yila kadar anemi sikliginda bir artis trendi goriilmekle
beraber bazal siklikla karsilastirildiginda bu artis anlamli bulunmadi (p>0,05). Kadin
hastalar anemi agisindan ayrica analiz edildiginde bazalde %29,681, 1.yilda
%32,22’si, 3.y1lda %37,69’u, 4.y1lda %39,81°1, 5.y1lda %36,49°u, 6. yilda %21,43’1
anemikti. Anemi sikliginda bir artis trendi goriilmekle beraber bazal siklikla
karsilastirildiginda bu artis da istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p>0,05).
(Tablo 7)
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Tablo 7: Preoperatif ve postoperatif yillardaki kadin ve erkek cinsiyete gore anemi
prevalanslart

Tiim Hastalar Kadin Erkek
Preoperatif (%) 24,85 29,68 0
1.yl 27,60 32,22 0
3.yl 32,24 37,69 0
4.y1l 34,68 39,81 0
5.yl 31,40 36,49 0
6. yil 18,75 21,43 0

Anemi ile demir, transferrin satlirasyonu, ferritin iligkisi yillara gore
degerlendirildiginde bazalde anemisi olanlar istatistiksel olarak anlamli daha diisiik
demir, satlirasyon ve ferritin diizeylerine sahip (p<0,001). 1. yilda anemisi olanlar
istatistiksel olarak anlamli daha diisiik demir, satiirasyon ve ferritin diizeylerine sahip
(p<0,001). %EWL oranlar1 arasinda anlamli fark yok (p>0,05) 3. yilda anemisi
olanlar istatistiksel olarak anlamli daha diisiik demir, satlirasyon ve ferritin
diizeylerine sahip (p<0,01). %EWL yoniinden anlamli fark yok (p>0,05) 4. yilda
anemisi olanlar istatistiksel olarak anlamli daha diisiik demir, satiirasyon ve ferritin
diizeylerine sahip (p<0,05). %EWL y6niinden anlamli fark yok (p>0,05). 5. yilda
anemisi olanlar istatistiksel olarak anlamli daha diisiik demir, satiirasyon ve ferritin
diizeylerine sahip (p<0,05). %EWL yoniinden anlamli fark yok (p>0,05). 6. yilda
anemisi olanlar istatistiksel olarak anlamli daha diisiik demir, satiirasyon ve ferritin

diizeylerine sahip (p<0,05). %EWL y6niinden anlamli fark yok (p>0,05).

Anemisi olanlar daha diisiik demir ve transferrin satiirasyonu ve ferritin diizeylerine
sahip (p<0,001). Kilo kaybi yiizdesi anemik olanlarda daha yiiksek (p=0,047).
(Mann-Whitney U)
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Sekil 8: Postoperatif donemde demir, Hb ve ferritin diisiikliigii yiizde oranlari

Sekil 8: Postoperatif donemde demir, Hb ve
ferritin dlistklGgl yizde oranlari
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B Demir dusuklugu 37,62 22,73 20,33 31,4 18,75 22,22
B Hb dusukligu 24,85 27,6 32,24 34,68 31,4 18,75

Ferritin disuklugi = 19,16 35,16 46,94 58,87 52,94 42,22

B Demir diisukligli ~ mHb disitklagi Ferritin dusuklGgu

Sekil 8’de bazal ve postoperatif yillarda demir, Hb, ferritin (<15 ng/ml i¢in), diisiik

olan olgularin sayisi1 yiizde olarak verilmistir.

1. yilda demir eksikligi olan 96 olgunun 59’u (%61,46) saf demir preparati veya bir
MV komponenti olarak demir replasmani almakta iken demir eksikligi olmayan 177
olgunun 56’s1 (%31,64) saf demir preparati veya bir MV komponenti olarak demir
replasmani almakta idi (p<0,001). 1. yilda saf veya bir MV komponenti olarak folat
replasmani alan hasta orani folat eksikligi olanlarda %29,17 ve folat eksikligi
olmayanlarda %23,11 saptand1 (p>0.05). 1. yilda vitamin B12 eksikligi olan 47
olgunun 31’1 (%65,96), B12 eksikligi olmayan 231 olgunun 137’si (%59,31) saf
veya MV komponenti olarak B12 replasmani aliyordu. Totalde hastalarin %48,72’si

demir replasmani aliyorken %60,43 niin B12 replasmani aldig: saptandi.

3. yilda demir eksikligi olan 69 olgunun 34’1 (%49,28), demir eksikligi olmayan 78
olgunun 28’1 (%35,90) demir replasmani aliyordu (p>0,05). 3. yilda folat eksikligi
olan 8 olgunun 2’si(%25) folat veya MV replasmani almakta iken folat eksikligi
olmayan 141 olgunun 19’u(%13,48) folat veya MV replasmani aliyordu (p>0,05).
B12 eksikligi olan 14 olgunun 10°u(%71,43), B12 eksikligi olmayan 136 olgunun
54’1(%39,71) B12 veya MV replasmani almakta idi (p=0,022). Totalde MV veya saf

preparat olarak demir alan hasta oran1 %39,46, B12 replasmani almakta olan hasta

30



orani %39,33 ve folat replasmani almakta olan hasta oran1 %14,09 idi. Folat
replasmani alan hasta oran1 hem demir replasmani hem de B12 replasmani alan
hastalardan anlamli olarak daha disiiktii (p<0,001). 3. yilda demir ve B12 replasmani

almakta olan hasta oranlar1 birbirlerine (%39,46 ve %39,33) benzerdi.

4. yilda demir eksikligi olan 73 olgunun 40’1 (%54,79), demir eksikligi olmayan 51
olgunun 11’1 (%21,57) saf veya MV olarak demir replasmani aliyordu (p<0,001). 4.
yilda folat eksikligi olan 4 olgudan higbirisi replasman almiyordu, folat eksikligi
olmayan 120 olgudan 14’1 (%11,67) saf veya MV olarak folat replasmani aliyordu.
4. yilda B12 eksikligi olan 11 hastanin 8’1 (%72,73), B12 eksikligi olmayan 113
hastanin 311 (%27,43) saf veya MV olarak B12 kullaniyordu (p=0,002). 4. yilda
totalde demir replasmani alan hasta oran1 %37,90; B12 replasmani alan hasta orani
%29,84 ve folat replasmant alan hasta oran1 %11,29 idi. Folat replasmani alan hasta
orani hem demir replasmani hem de B12 replasmani almakta olanlardan anlamli
olarak diisiik saptandi (p<<0,001). B12 ve demir replasmani almakta olan hasta

oranlar1 arasinda anlamli fark yoktu (p>0,05).

5. yilda demir eksikligi olan 45 olgunun 15°1 (%33,33), demir eksikligi olmayan 40
olgunun 12’si (%30) saf veya MV olarak demir replasmani aliyordu. 5. yilda folat
eksikligi olan 3 olgunun 2’si, folat eksikligi olmayan 82 olgunun 10°u (%12,20) saf
veya MV olarak folat replasmani aliyordu. 5. yi1lda B12 eksikligi olan 7 hastanin 6’s1
(%85,71), B12 eksikligi olmayan 79 hastanin 25’1 (%31,65) saf veya MV olarak B12
replasmani aliyordu. Totalde 5. yilda demir replasmani almakta olan hasta oran
%29,41 iken B12 replasmani alan hasta oran1 %33,72 (p>0,05) ve folat replasmani

almakta olan hasta oran1 %14,12 idi.

6. yi1lda demir eksikligi olan 19 olgunun 8’1 (%42,11), demir eksikligi olmayan 26
hastanin 8’1 (%30,77) saf veya MV olarak demir replasmani almakta idi. 6. yilda
folat eksikligi olan 3 olgunun 1°i; folat eksikligi olmayan 43 olgunun 5’1 (%11,63)
saf veya MV olarak folat replasmani aliyordu. 6. yilda B12 eksikligi olan 4 olgunun
2’si(%50), B12 eksikligi olmayan 43 olgunun 18’1 (%41,86) saf veya MV olarak
B12 replasmani aliyordu. Totalde 6. yilda hastalarin %35,56’s1 demir, %42,55’1 B12
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ve %13,04’1 folat replasmani almakta idi. Demir replasmani alanlarla vitamin B12
replasmani alanlar arasinda anlamli fark yoktu (p>0.05). Eksiklik olanlarda ve
olmayanlarda MV ve saf demir/vitamin B12/folat replasman kullanim1 agisindan

istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p>0,05).
Tiim replasmanlari hesaba katmak i¢in, diizenli MV’lere ek olarak B12 vitamini,

demir ve folik asit takviyesi alan hastalar1 kiimiilatif olarak analiz ettik (Tablo8).

Tablo 8: Yillara gére demir ve vitamin B2 igerikli replasman tedavi kullanim
viizdeleri

Replasman L.yl 3.yl 4.y1l Syl 6.y1l
Tedavisi
Demir %48,72 %39,46 %37,9 %29,41 %35,56

Vitamin B12 960,43 %39,33 %29,84 %33,72 %42,55

Folat %25,09 %14,09 %11,29 %14,12 %13,04

1. y1lda ortalama %TWL %35,15+8,48 ve %EWL %78,79+£22,18, 3. yilda %TWL
%30,65+10,37 ve %EWL %66,96+24,48, 4. yilda %TWL %28,94+10,89 ve %EWL
%63,71426,06, 5. yilda %TWL %26,66+12,51 ve %EWL %57,84£29,58 ve 6. yilda
%TWL %20,11+£13,12 ve %EWL %45,26+33,27 olarak saptandi. Olgularin 1. yildan
itibaren tekrar kilo almaya basladiklari goriildii (Grafik 7, Grafik 8). 1. yildaki kilo
kaybindan sonra 3. yilda (p=0,007), 4. yilda (p=0,001), 5. yilda (p=0,001) ve 6. yilda
(p<0,001) kilo alimlart anlamliyda.
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Sekil 9: Bazal kiloya gére postoperatif donemde kilo durumu

Sekil 9: Bazal kiloya gore postoperatif donemde
kilo durumu
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Sekil 9’da olgularin postoperatif kilo kayiplari her yil i¢in bazal kilolarina
oranlanarak yiizde olarak verilmistir (%TWL).
Bu grafik ayn1 zamanda olgularin 1. yildan sonra tekrar kilo almaya basladiklari

gostermektedir.

Sekil 10: Postoperatif dénemde verilen ortalama kilo oranlari ve hedeflenen kiloya gore
verilen kilo oranlar

Sekil 10: Postoperatif donemde verilen ortalama
kilo oranlari ve hedeflenen kiloya gore verilen kilo

oranlari
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Sekil 10’da olgularin postoperatif kilo kayiplari her yil i¢in hem bazal kilolarina hem
de hedeflenen kilolar1 i¢in vermeleri gereken kiloya oranlanarak ylizde olarak
verilmistir(%EWL).
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1. yilda %EWL ile ferritin diizeyi arasinda anlamli pozitif korelasyon mevcut
(r=0,136; p=0,036), anemi ile % EWL arasinda iligki yok.

3. yilda ise %EWL ile ferritin diizeyi (r=-0,150; p=0,093) ve anemi (r=-0,166;
p=0,060) negatif yonde zayif ve anlamliliga ulasmayan bir iliski vardi.

4. yilda %EWL ile ferritin (r=-0,221; p=0,020) ve anemi arasinda (r=-0,293;
p=0,002) negatif yonde ve anlamli bir iliski saptandi.

5. yilda %EWL ile ferritin (r=-0,167; p=0,140) ve anemi (r=-0,177; p=0,114)
arasinda negatif yonde, fakat istatistiki anlamliliga ulasmayan bir iliski mevcuttu.
6. yilda %EWL ile ferritin (r=-0,242; p=0,128) ve anemi (r=-0,172; p=0,264)

arasinda negatif yonde fakat istatistiki anlamliliga ulagsmayan bir iliski mevcuttu.
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5. TARTISMA

Mikronutrient eksiklikler BC’nin 6nemli komplikasyonudur ve postoperatif ilk yilda
%70’lere ulasmaktadir (41). LSG’nin kolay uygulanabilen bir cerrahi yontem olusu,
belirgin kilo verdirici etkisi ve diisiik mortalite nedeniyle diger yontemlere kiyasla
tercih sebebidir (8,9). inanilanin aksine son dénemde nutrisyonel eksikliklerin LSG
sonrasi sik goriildiigii ¢alismalarca gosterilmistir (6, 12-37). Ancak, LSG’nin artan

popularitesine ragmen uzun siireli sonuglart sinirlidir (6, 20-29).

Ayrica obezite nutrisyonel eksiklik a¢isindan risk faktoriidiir. Preoperatif mevcut
eksiklikler yeterli diizeltilemezse cerrahi sonrasi metabolik ihtiyagtaki artisa, artmis
oksidatif strese ve kilo kaybina bagli olarak daha da derinlesebilir (15, 24, 41, 131).

Kilo Kaybi

Yaptigimiz ¢alismada LSG’nin kilo kaybi tizerine etkisi literatiir ile uyumludur (20,
22-26, 28, 29).

Vitamin B12 ve Folik Asit Eksikligi

Vitamin B12, midenin antrumundaki parietal hiicrelerinden ve duodenumdan iiretilen
bir glikoprotein olan IF’e baglanarak terminal ileumdan emilir. Doudenum RYGB
sonrasi tamamen bypass edilirken LSG’de korunur. Bu nedenle midenin 2/3’{iniin
cikartilmasi, parietal hiicrelerde belirgin bir azalma olmasi ve daha az IF iiretilmesine

ragmen kobalamin eksikligi LSG sonrasi beklenenden daha az goriiliir (38).

Caligmamizda vitamin B12 eksikligi operasyon oncesi %18,64 bulunmustur ve
literatiir ile (%3-18) uyumludur (6, 12, 14, 16, 28). LSG sonrasi 1. yilda %16,91°¢
gerilese de bu oran diger ¢alismalara gore daha yiiksektir (13, 16, 19, 28, 132). Bizim
sonucumuz aksine bazi ¢alismalarda ise bazale gore eksiklik oraninda artig

saptanmustir (12, 16, 19).

Takip eden yillarda ise depo yetersizligine bagh eksiklikte artis beklense de (133)

bizim ¢alismamizda tersine istatistiksel olarak anlamli diizeyde azalma oldugu
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goriildii(p<0.05). Calismamizda 3. y1l %9,33 ve 5. yilda %8,14 olan vitamin B12
eksikligi orani literatiire gore daha diisiik (%12-20) saptanmistir (6, 22, 23, 27-29).
Pellitero ve arkadaslarinin ¢alismasinda (24) baslangigta %7 oraninda olan vitamin
B12 eksikliginde 1. yilda tamamen diizelme saptanmis ve 5. yilin sonunda da
eksiklik goriilmemistir, Saif ve arkadaslarinin ¢alismasinda (20) da 5. yilda,
Zarsheras ve arkadaslarinin ¢alismasinda (26) da 3. yilda vitamin B12 eksikligi tespit

edilememistir.

Replasman kullanimina bakildiginda bizim ¢alismamizda MV veya saf vitamin B12
alan ve almayan hastalar agisindan 6 yillik takip boyunca total vitamin B12 eksikligi

olan olgu sayisinda istatistiksel anlamli fark yoktu.

Hastalarimizin replasman kullanimi takip siiresince %60’lardan %40°lara gerilese de
vitamin B12 eksikligi agisindan istatistiksel anlamli azalma bulduk. Hakeam ve
arkadaglar1 (17) ¢alismalarinda replasmana ragmen LSG sonrasi 1. yilda vitamin B12
eksiklik oranlarinda baslangica gore artis goriilmiistiir. Gillon ve arkadaslarinin
caligmasinda (21) ise replasman tedavisi sonucu baslangigta %6,4 olan olan vitamin
B12 eksikligi prevalanst 12. ayda %19’a 24. ayda %12,8’¢ artmis olsa da 5. yilda da
%3,8’e geriledigini gostermistir. Coupaye ve arkadaslarinin (36) 5 yillik
calismasinda MV almayan grupta vitamin B12 eksikliginde cerrahi 6ncesi doneme
gore istatistiksel olarak anlamli artis (p<0,05) gosterirken MV alan grupta ise
istatistiksel olarak anlamli bir artis gézlenmemistir. Bu ¢alismalarda replasman
dozlar1 ve siireleri farkli olmakla beraber hastalarin ilag uyumlarindaki farkliliklar da

calisma sonuglarindaki degiskenlikte etkilidir.

Folik asit eksikligi esas olarak folattan zengin yesil yaprakli sebzelerin
tikketilmemesine bagli olusur ve siklikla vitamin B12 eksikligine eslik eder. Bu

durum ateroskleroz i¢in risk faktorii olan hiperhomosistinemiye yol agar (12).

Folik asit eksikligi hastalarimizda preoperatif, toplumun geneliyle uyumlu olarak
(<%5), %4,14 olarak bulunmustur (124). Bu oran diger ¢alismalar ile
karsilastirildiginda belirgin diisiiktiir (11, 14, 16, 21, 23, 24). On planda bunu cografi
nedenlerden dolay1 hastalarimizin yesillik tiiketiminin sik olusuna bagli diistindiik
(20, 27, 28).
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Calismamizda LSG sonrasi 1. yilda folik asit eksikligi %8,73 olarak bulunmustur ve
bu artis istatistiksel olarak anlamlidir. Sonucumuz Saif ve arkadaslarinin ¢aligmasi
(20) ile benzerdir ancak diger ¢alismalara gore daha diisiiktiir (%13-21) (6, 12-14,
16, 18, 21, 22, 24). Al-Sabah ve arkadaslarinin (28) 1. yildaki sonucuna (%3,5) gore
ise yliksektir. Literatiirde bizim gibi preoperatif orana gore 1. yilda artis gosteren
calismalar ¢ogunlukta olsa da (12, 21, 24), diger ii¢ ¢caligmada ise 1. yilda folik asit
eksikliginde bazale gore azalma gosterilmistir (11, 14, 16).

LSG sonrasi folik asit eksikligi, cerrahi islemin folik asit emiliminin yapildig1 basta
jejunum olmak tizere ince barsagin hi¢bir boliimiinii etkilememesinden dolay:1 primer
cerrahiye degil yetersiz folik asit iceren yemek tercihine ve depo yetersizligine bagl
goriilmektedir (12, 13, 132). Diyet degisikligi ve rutin MV kullanimiyla eksiklik
genellikle engellenir (133).

Calismamizda LSG sonrasi folik asit eksikligi 3. yilda %5,37, 4. yilda %3,23, 5.
yilda %3,53 ve 6. yilda %6,52 bulunmustur ve bazale gore istatistiksel olarak
anlamlilik gosterilememis ve 6. yilda ise bazale benzer degere inmistir ve Gillon ve
arkadaslarmin (21) ¢alismasina benzerdir. iki calismada ise LSG sonras1 geg
donemde eksiklik prevalansinda preoperatif orana gore istatistiksel olarak azalma
gosterilmisken (23,24) bazi ¢alismalarda ise uzun déonemde (3.-5. yillarda) eksiklik
hi¢ saptanamamustir (20, 24, 26-28).

Bizim ¢aligmamizda folik asit replasmani kullanan ve kullanmayanlar arasinda
eksiklik prevalansinda istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir. 1. yilda saf
veya MV komponenti olarak folat replasmani alan hasta orani folat eksikligi
olanlarda %29,17 ve folat eksikligi olmayanlarda %23,11 saptandi (p>0.05). Takip
eden yillardaki replasman kullanim oranlar1 %10’lardayd1. Postoperatif her y1l
vitamin B12 ve demir replasman oranina gére daha diigiik oranda folat replasmani
kullanilmasina ragmen folat eksikliginin sik goriilmemesi ve sikligin artacagina 1.

yila gore diismesi LSG ile folat absorpsiyonunun etkilenmedigini desteklemektedir.

37



Serum Demir ve Serum Ferritin (Depo Demir) Eksikligi

Mide fundusunun tamamen ¢ikartilmasina dayali bir yontem olan LSG 6n planda
mide asiditesini saglayan HCI] oraninda azalmaya neden olarak demirin aktif forma
doniistimiinii azaltip emilimini ve oral replasman yararlanimini etkileyerek serum
demir eksikligine neden olur (12, 13, 22). LSG hastalarinda demir eksikligi i¢in
bilinen diger risk faktorleri ise, kadin cinsiyet (14,16), geng yas (36), fazla kilo kaybi
(13), preoperatif diisiik ferritin diizeyi (13), menstriiel siklus (13), oral demir
preparatlarini istah agici1 etkisine bagli kilo alim1 korkusu ve gastrointestinal yan
etkileri nedeniyle kullanmama, kisitlanmis diyet, artmis tokluk, azalmis istah hissi ve

hastalarin yiiksek demir igerikli kirmizi et tirtinlerini tolere edememesidir (17,22).

Ayrica obez hastalarda yetersiz demir alimi, kan hacimlerinin fazla olmasi nedeniyle
daha fazla demire ihtiya¢ duymalar1 ve diisiik derecede kronik inflamasyona bagh
demir emiliminde azalma da demir eksikligine yol agmaktadir ve bu durum cerrahi

sonrasi 6nlem alinmazsa daha da kotiileserek devam edebilir (134).

LSG hastalarinda demir durumu degerlendirmede serum demir 6l¢iimii mii yoksa
ferritin diizeyinin mi Slgiilmesi hususunda bir karmaga oldugu goriilmektedir.
Literatiirde diisiik serum demir diizeyi siklikla demir eksikligini tanimlamak i¢in

kullamilmustir (12, 13, 17, 23, 26).

Literatiirdeki serum demir diisiikligii ile ilgili ¢alismalarin sonuglari preoperatif
donem i¢in%6,6-50,5 seklinde genis bir aralik gostermektedir (12, 14, 20, 23, 27,
28). Biz de ¢alismamizda preoperatif serum demir disiikliigiinii hastalarin
%37,62’sinde saptadik. Operasyon sonrasi donemde ise sonuglarimiz serum serbest
demir eksiklik oranlarinin azaldigini géstermektedir. Serum demir 6l¢iimii aglik-
tokluk durumundan ve hastanin replasman tedavisi alip almamasindan etkilenen bir
parametredir (135). Bu nedenle postoperatif donemdeki serum serbest demir

eksikligindeki azalma hastalarin replasman kullanimu ile iligkili olabilir.

Bazi galismalarda ise demir eksikligi sadece serum ferritin diizeyi 6l¢iilerek
konmustur (21, 26, 29, 31, 141). Demir eksikligi durumunu degerlendirmede depo

demir gostergesi ferritin diizeyinin 6l¢iilmesi 6nerilmektedir ve diisiik serum ferritin
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diizeyi azalmis demir depolarini isaret etmektedir (136). Ne var ki obezitenin diisiik
dereceli kronik inflamatuar bir durum olmasi nedeniyle ferritin akut faz reaktani
olarak inflamasyona bagli artabilmektedir (97, 136, 137). Postoperatif kilo kaybi1
sonucu obezite iligkili inflamasyonun ortadan kalkmasi ile ferritin diizeyinin
azalmasi beklenmektedir (138). Bu nedenle akut faz cevabinin varliginda serum
ferritin diizeyinin tanisal degeri diismektedir (97,136, 137). Demir eksikligi
gostergesi igin diger bir belirteg ise transferrin saturasyonudur ve inflamasyon
varliginda da giivenilirdir (135). Ferritin ve demir ile iliskili sonuglari

degerlendirirken bu hususlar 6zellikle dikkate alinmalidir.

Demir durumunu degerlendirmede ferritin ile ilgili olarak bir bagka belirsizlik de
cutoff degerin ne olmasi noktasidir. Akut faz cevabi varliginda 40 ng/mL gibi daha
yiiksek cutoff degerin alinmasi genel bir yaklagimdir (139). Cutoff degeri 12-15
ng/mL i¢in %99 spessifite ve %57 sensitiviteye sahipken, 30 ng/mL i¢in ise %98
spesisifite ve %92 sensitiviteye sahiptir (140). Farkli cutoff degerlerinin alinmis
olmasi1 ¢alisma sonuglarindaki farkliliklar i¢in de bir sebep olusturmaktadir (14, 20-

22, 26-29, 31, 141, 142).

Bizim ¢aligmamizda cutoff olarak 15 ng/mL alindiginda bazalde %19,16 olan ferritin
diistikliigli 30 ng/mL cutoff alindiginda anlamli olarak artmakta ve %43,11°e
ctkmaktadir. Sonuglarimiz LSG hastalarinda cutoff deger olarak 15 veya 30 ng/mL
alinsa da postoperatif donemde ferritin diisiikliigii sikliginin bazale goére anlamh
olarak arttigin1 gostermektedir. Sadece cutoff deger olarak 30 ng/mL alindiginda
postoperatif 1. yildaki ferritin disiikligii sikligr ile bazalde ferritin diigiikligii siklig:
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Bu durum obezitenin inflamasyonla iligkisinden
kaynaklaniyor olabilir. Zira inflamasyon varliginda 15 ng/mL cutoff deger
alindiginda gercekte ferritin degeri diisiik olan daha ¢ok kisi normal olarak
goriilmektedir. Postoperatif kilo kayb1 ve obezite ile iligkili inflamasyonun ortadan

kalkmasi ile bu yaniltict durum ortadan kalkmaktadir (138).

Caligmamizda postoperatif takiplerde her iki cutoff degere gore ferritin diistikliigi
prevalansi istatistiksel olarak anlamli artarken kilo kayb1 da artmaktaydi. Ferritin
distikligi sikhigindaki artisa kilo kaybi sonucunda inflamasyondaki azalmanin etkisi

olabilir. Fakat ¢calismamizda bazale gére anemi oraninda da istatistiksel olarak
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anlamli olmasa da artig saptanmistir ve anemik olanlarin daha diisiik serum demir,
transferrin satiirasyonu ve ferritin diizeyine sahip olduklar1 gosterilmistir. Bu nedenle
ferritin diizeyindeki degisiklik inflamasyon durumundaki degisikligin basit bir

sonucu olmaktan ziyade demir durumundaki degisikligi yansittigini diisiinebiliriz.

Anemik hastalarin kilo kayip yiizdelerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugunu da
dikkate aldigimizda diisiik ferritin diizeyinde bu grup hastalarin diyet uyumu ya da
yeme aligkanliginda degisikligin siiregen olmasi veya oransal olarak daha ¢ok hasta
replasman aliyor goziikse de bu grup hastalarin multivitamin veya demir
replasmanini kilo alma korkusu ile diizenli kullanmadiklarini ya da yeterli dozda
replasman almadiklarini veya oral yolla alinan replasmanlarin cerrahi sonrasi
biyoyararlanimlarinin diistiigiinii 6n gorebiliriz. Caligmamizda premenopozal
kadinlarin ¢ogunlukta oldugu dikkate alindiginda kilo kayb1 ile menstriiel durumda
meydana gelen degisikliklerinde artan ferritin diisiikligii ve anemi sikliginda rol

oynamasi miimkiindiir.

Anemi

Demir eksikliginin aksine, anemi varligi i¢in Hb tek belirteg olarak yeterlidir (130).
Biz de ¢alismamizda anemi degerlendirmesini diisiik Hb diizeyine gore yaptik.
Calismamizda preoperatif anemi hastalarin %24,85’inde bulundu. Kadin olgularin
%29,68’1 anemik iken erkek olgularda anemi saptanmadi. Literatiirde anemi
kadinlarda daha sik goriilse de iki caligmada farkli olarak preoperatif anemi orani
erkeklerde daha fazla bulunmustur (113,126). Bizim ¢alismamizda ise erkek
hastalarda baslangictan itibaren anemi saptanmamaistir. LSG 6ncesi anemi oranimiz
literatiirde bazi ¢alismalar ile uyumlu (24,132) diger ¢aligmalara gore yiiksektir (13-
15, 17, 20-22, 26, 37, 31, 138, 141).

Calismamizda LSG sonrasi 1. yilda anemi %27,6 bulunmustur. Preoperatif anemi
oranina gore bu artis anlamli degildir. Bu sonuglar Aarts ¢alismasi (13) ile uyumlu,

Al-Sabah (28) ve Ferraz (141) ¢alismalarina gore diistik, diger ¢alismalardan ise
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yiiksektir (14, 15, 17, 20-22, 24, 27, 31, 132, 138). Ayrica Aarts’in ¢alismasindaki
bazale gore artig istatistiksel olarak anlamlidir (13).

Calismamizda LSG sonrasi ge¢ donemde (LSG sonrasi 3.ve 5.y1l) ise anemi orani
%32,24-%31,40 olup bu oranlardaki artig da preoperatif anemi oranina gére

istatistiksel anlamli degildir.

Saif ve ekibi (20), 30 hastayla yaptiklar1 bes yillik calismada aneminin LSG sonrasi
1. ve 3. yillarda iyilestigini 5. yilda ise %25 oranla bazal deger ile benzedigini
gostermistir. Yine bes yillik bagka bir calismada ise anemi LSG sonras1 5. yilda
hastalarin sadece %5’inde tespit edilmistir, bazale gore degisiklik géstermemistir

(21).

Kheniser ve ark (138) dort yillik caligmasinda ve Al-Sabah ve arkadaslarinin (28) ise
bes yillik ¢alismasinda preoperatif oranlarina goére postoperatif takiplerinde anemi
prevalansinda istatistiksel olarak anlamli artis gosterilsede, genelde ¢alismalarda

uzun donemde istatistiksel anlamli degisiklik saptanmamustir (20, 22, 27).

Replasman Uyumu

Cogu caligsmada hastalarin replasman tedavisine uyumu ilk y1l %50-60 oraninda olup
zamanla kotiilestigi gosterilmistir (20, 21, 23-25, 29). Bizim ¢alismamizda da ilk yil
replasman tedavi kullanimi1 %60’lardayken takip eden yillarda azalmaktaydi. Bunun
tersi olarak Saif ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastalarin %28,9°u 1. yilda,
%42,9°u 3. yilda ve %63,3’1i ise 5. yilda replasman tedavisine uyumlu bulunmustur
ve bu artisi siire ilerledik¢e artan yakin takip ihtiyacina ve hasta egitimine

baglamistir (20).

Calismamizda replasman alan ve almayanlar arasinda total eksiklik agisindan
istatistiksel anlaml1 fark yoktu. Damms-Machado ve arkadaslar1 (12) LSG sonrasi 1.
yilda, Zarchenas ve arkadaslari (26) 3. yilda, Ben-Porat ve arkadaslar1 (23) 4. yilda,
Kikkas (29) ve Coupaye (36) caligmalarinda da LSG sonras1 5. yilda ¢alismamiza

benzer olarak iki grup arasinda anlamli bir fark bulamamislardir.
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Bu nedenle replasman dozlari, tedavi siireleri ¢alismalarda hala tartisilsa da (6, 12,
13, 16, 20, 21, 30, 33, 34) IFSO ve ASMBS, bariatrik cerrahi ile ilgili kilavuzlarinda
operasyon sonrasi hastalara uzun siireli vitamin ve mineral replasmani 6nermektedir

(143, 144).

Her ne kadar ¢alismamizda hastalarin kullanmakta oldugu standart bir MV olmasa da
diger galigmalar ile replasman uyum oranlarinin benzer olusu ve tedaviye uyum
acisindan hastalarin sozel bildirimlerine giivenilmesi gelisen eksikliklerde ilaglarin

yetersiz kaldigin1 ve/veya irregiiler kullanildigini diistindiirmektedir.

Takipsizlik

Calismamizda postoperatif 1. yilda %20’lerde olan takipsizlik oranlari ilerleyen
yillarda %50’lere yaklasmaktadir bu oran ne yazik ki diger caligmalar ile benzerdir;
Gregory (31) ve ekibinde ikinci yilda %60, Ben-Porat’in ¢alismasinda (23) dordiincii
yilda %80 iizeri, Pellitero’nun (24) bes yillik ¢alismasinda da %70’lerdedir. Yillar
icinde artan bu oran bir yandan gelmeyen hastalarin sikayeti olmadig1 i¢in
basvurmadigini diisiindiirse de bir yandan da mevcut verilerin hastalarin sadece
%50’sine ait oldugunu ve sadece bu hastalarin tedaviye ulasabildigini gercekte belki
de ¢ok daha yiiksek diizeyde nutrisyonel eksiklik mevcut oldugunu da

vurgulamaktadir.

Kisitlamalar

Caligmamizin retrospektif olusu en 6nemli kisitlamaydi. Kadin hastalarin belirgin
fazla oldugu hasta populasyonunda demir eksikliginin bilinen risk faktorlerinden
olan menstriiasyon diizenini ve operasyon dncesi replasman alimini bilmiyor
olmamiz, inflamatuar duruma bagl hiperferritinemiyi kontrol etmek amach diger
akut faz reaktanlarin1 postoperatif takip etmeyisimiz, 6zellikle ilk yil folik asit

eksikligine neden olan bulant: kusma sikligini sorgulamamis olmamiz, diizenli PP1
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kullanimina bagli olusabilecek demir ve vitamin B12 eksikligi agisindan istatistiksel
olarak kullanim oranlarini analiz etmeyisimiz, kontrollerde istenilen kan
tetkiklerindeki eksiklikler, replasman kullanimini s6zel olarak hasta uyumuna bagh
degerlendirmemiz, 6nerilen diyet ve egzersiz tedavilerinin uygulanmasi amagh
diyetisyen yardimi harici takipte olmayisimiz hem eksikliklerin olas1 nedenlerini
bulabilmek hem de tedavide basariy1 arttirmak amagh ¢aligmamiza katki

saglayabilirdi.
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6. SONUC

LSG’nin 6zellikle vitamin B12, folik asit ve demir tizerindeki etkilerini inceledigimiz
calismamizda folik asit eksikliginde uzun dénem takipte replasman kullaniminin ¢ok
sinirlt olmasina ragmen bazale gore anlamli bir fark bulamadik. Bu LSG’nin folat
emilimini etkilemedigini ve hasta populasyonumuzun folat kaynagi yesil yaprakli
bitki tiiketiminin yeterliligini gostermektedir. Yontem dolayisiyla IF’de belirgin
azalma olmasi beklenilse de biz hastalarimizda vitamin B12 eksikligi prevalansinda
bazale gore istatistiksel olarak anlamli azalma bulduk. Bu 6n planda intramuskuler
vitamin B12 tedavisinin sik tercih edilmesine ve yiiksek oranda tedavi uyumuna
bagl diisiiniilse de IF’nin mide harici duodenum kaynakli olusu da énemli bir faktor
olabilir. Ferritin (depo demir) eksikliginde her iki degerde de bazale gore istatistiksel
olarak anlamli bir artis bulduk. Olgularda ferritin <30 ng/ml olarak kabul ettigimizde
%70’lere varan oranda eksiklik saptamis olmamiz ferritin <15 ng/ml ile ¢ogu ferritin
(depo demir) eksiklik olgusunu tedavisiz biraktigimizi diistindiirdii. LSG uzun
donemde kilo kayb1 agisindan umut vaat edici bir yontem olsa da nutrisyonel eksiklik

acisindan ozellikle ferritin eksikligi i¢in bir risk faktorii oldugu yadsinamaz.

Ferritin eksikligindeki istatistiksel anlaml1 artisa ragmen serum demir eksikligi olan
hasta oraninin bazale gore istatistiksel anlamli olmasa da azalmasini 6n planda
replasman kullanimina bagladik. Yiiksek oranda demir replasmani alinmasina
ragmen ferritin (depo demir) eksikligi prevalansi ve anemi oranlarinin artiyor olusu,
serum demir eksikligindeki azalmanin da bazale gére anlamli olmayis1 yetersiz doz
demir replasmani, diizensiz kullanim, replasmana yakin zamanda baslanmis olmasi
ve ameliyatta daha fazla yiizeyin ¢ikartilmis olmasi gibi faktorler ile agiklanabilir.
Ayrica oral demir preparatlarinin emilimindeki eksiklik ile de iliski olabilir

dolayisiyla gereginde parenteral uygulamalara bagvurulmalidir.

Preoperatif ferritin (depo demir) ve vitamin B12 eksiklik prevalansinin genel
topluma gore fazla olmasi obezitenin kendisinin bir risk faktorii oldugunu dogrular
nitelikte olup postoperatif 6zellikle ferritin (depo demir) eksikligindeki artigin 6niine
gecebilmek amagh hastalarin eksikliklerinin operasyon oncesi tedavisi 6nem

kazanmaktadir.
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LSG sonrast uzun donem takiple ilgili ¢aligma orani ¢ok azdir. Bildigimiz kadariyla
nutrisyonel eksiklikleri aragtiran bes yil lizeri ¢alisma yoktur. 6 yillik takip verilerini
sundugumuz bu ¢alismamizda hastalarin ¢ogunun kendi istegiyle takibi biraktigini,
kontrol randevularini aksattigini, onerilen tedavilere, egzersiz ve diyetlerine
uymadiklarini postoperatif 1. yildan itibaren tekrar kilo aldiklarin1 gordiik. Eksiklik
prevalanslarini hastalarin laboratuvar verileri ile gosterebilmemize ragmen replasman
uyumlarini sadece sozel bildirimlerine giivenerek kaydetmis olmamiz tedavi
yeterliligini gosterebilmek acisindan ¢alismamizdaki en 6nemli kisitlayic1 olmustur.
Optimal replasman dozlar1 ve tedavi siiresi, daha uzun siireli, kadin/erkek agisindan
benzer bir populasyona sahip ve prospektif-randomize olarak tasarlanmais ileri

arastirmalarla tartisilmalidir.

Hastalarin preoperatif eksikliklerinin yeterli tedavi edilmesi, operasyona bu
eksiklikler diizeltildikten sonra karar verilmesi ve postoperatif MV tedavisine ek ilk
iki y1l daha sik olmak {izere sonrasinda uzun dénem yillik laboratuvar kontrolii ile
gereginde ek replasmanlar verilerek kisiye 6zel tedavi planlanmas1 LSG sonrasi

nutrisyonel eksikliklerin 6niine gecilebilmesinin anahtar noktalaridir.
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