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OZET

Giris: Bariatrik cerrahinin bobrek fonksiyonlarini nasil etkiledigi tam olarak
aydinliga kavusmamistir. Birbiriyle ¢eliskili sonuglar vardir. Bu ¢aligmadaki
amacimiz bariatrik cerrahi sonrasi takiplerde tahmini glomerular filtrasyon hizi

(eGFR) ile bobrek fonksiyonlarindaki degisimin incelenmesidir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamizda obezite hastasi olup bariatrik cerrahi
yontemlerinden biri olan sleeve gastrektomi operasyonu gegiren hastalarin
retrospektif olarak kayitlari incelenerek, preoperatif ve postoperatif 3.-6.-9. aylardaki
kontrollerinde kreatinin ve eGFR Ol¢imlerini karsilastirdik. eGFR, Bobrek
Hastaliginda Diyetin Basitlestirilmis Modifikasyonu (MDRD) formiilii kullanilarak
hesaplanda.

Bulgular: Calismamiza alinan 316 hastanin 2701 kadin ve 46'i erkekti.
Hastalarin yaslarinin dagilimi: median 37 (min 18- max 69) seklindeydi. Hastalarin
kreatinin degerleri postoperatif 3. ayda hafif artis gostermesine ragmen, 6. ve 9.
aylarda anlamli olarak azaldi. Ayn1 zamanda eGFR degerlerinde postoperatif 3. ayda
anlamli hafif bir diisme olmasina ragmen, 6. ve 9. aylarda anlamli yilikselme
saptand1. VKI degisimleri ile eGFR degisimleri arasindaki korelasyon analizinde,

pozitf anlaml1 zayif bir korelasyon saptandi.

Sonug¢: Sonug olarak, bu ¢alismamizda bariatrik cerrahi yontemlerinden biri
olan sleeve gastrektomi operasyonu sonrasi bobrek fonksiyonlarinda istatistiksel
olarak anlamli diizelme oldugu saptanmistir. Calismamizda, li¢ ay aralikla yakin
takip edilen hastalarin ilk kontrolde eGFR o6l¢limlerinde hafif bir diisme olmasina
ragmen sonraki kontrollerde preoperatif degerlere gore anlamli olarak yiikselme
oldugu tespit edildi. Daha 6nceki ¢alismalarda genellikle preoperatif ve postoperatif
birer ol¢iim karsilastirilmis oldugu gozlemlendi. Ayrica bizim calismamizda kilo
kayb1 ile eGFR arasinda anlamli korelasyon olmasina ragmen, 6nceki ¢aligmalarda

boyle bir korelasyonun saptanmadigi goriildii.



ABSTRACT

Introduction: How bariatric surgery affects renal (kidney) function is not
fully understood (remains uncertain as bright). There are conflicting results. Our aim
in this study is to evaluate the changes in kidney function by measuring eGFR after

bariatric surgery follow up.

Materials and Methods: We retrospectively reviewed the records of patients
with obesity who underwent bariatric surgery and compared creatine and eGFR
measurements with preoperative and postoperative 3rd, 6th and 9th months of
follow-up. eGFR was calculated using the Simplified Modification of Diet (MDRD)
formula in Kidney Disease.

Results: Of the 316 patients who were taken to the research, 270 of the
patients were female and 46 of the patients were male. The range of the patients' ages
was median 37 (min 18- max 69). Although the creatinine values of patients
increased slightly at 3 months postoperatively, they decreased significantly at 6 and 9
months. At the same time, although a significantly slight decrease was found at 3
months postoperatively in eGFR value, there were significant increases at 6th and 9th
months. In the analysis of correlation between VKI changes and eGFR changes, a

significantly weak positive correlation was found.

Conclusion: In conclusion, statistically significant improvement was found
in renal function after bariatric surgery. Our studies, although there was a slight
decrease at patients eGFR measurements who were closely followed up at three-
month intervals, it was found that there was a significant increase in subsequent
controls compared to preoperative values. It was observed that preoperative and
postoperative measurements were usually compared in previous studies.
Furthermore, although there was a significant correlation between weight loss and

eGFR in our study, no such correlation was found in previous studies.

Vi



KISALTMALAR DIZIiNi

BUN Kan fire nitrojen

eGFR Tahmini glomerular filtrasyon hizi
GLP-1 Glukagon benzeri peptid -1

K+ Potasyum

KBH Kronik Bobrek Hastaligi

Kcal Kilo kalori

LSG Laparoskopik Sleeve Gastrektomi
ml Mililitre

Na Sodyum

RAS Renin-Anjiotensin sistem

SDBY Son donem bobrek yetmezligi
SemSS Sempatik sinir sistemi

TGF-1 Transforming Growth Faktor-1
TNF-a Tiimo6r Nekroz Faktor- a

VA Viicut agirligt

Vi



VKI Viicut kitle indeksi

VYA Viicut yiizey alani
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1.GIRIS ve AMAC

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasi ile ortaya ¢ikan ve gesitli sorunlara
neden olabilen bir enerji metabolizmas1 bozuklugu olup, basta gelismis iilkeler olmak
lizere tiim diinyada prevalansi giderek artan bir saglik sorunu haline gelmistir.
Gorlilme sikligit her yas grubunda giderek artmaktadir (1,2). Obezitenin
smiflamasinda genellikle Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafindan formiile edilen
Viicut Kitle Indeksi (VKI) kullanilir (2). Obezite, VKi’nin 30’un iizerinde olmasi
olarak adlandirilirken; VKi’nin 40’1 {izerinde olmas1 veya ciddi ek hastaligm eslik
ettigi durumlarda VKi’nin 35’in iizerinde olmas1 morbid obezite olarak adlandirilir
(3). Obezitenin yasam siiresini diislirdiigii bilinmekte olup, yakin zamanda yapilan
bir calismada da 40 yasma gelindiginde obezitenin yasam beklentisini 7 yil
diisiirdiigii gosterilmistir. Obezite basta endokrin sistem olmak iizere viicudun tiim
organ ve sistemlerini etkileyerek cesitli bozukluklara ve hatta 6liimlere yol agabilir.
Obezitenin getirdigi sorunlar arasinda bdbrek iizerine olan olumsuz etki son
donemde daha ¢ok dikkat ¢ekmeye baslamistir. Obeziteye bagl fokal segmental
glomeruloskleroz gelisebilir ve ilerleyici bobrek disfonksiyonuna yol agabilir (4).
Erigkinlerde son 20 yilda obezite iligkili glomerulopati insidansinin 10 kat arttigi
bilinmekle birlikte, obezitenin bobrek hastaliklarini baslattigi ve ilerlettigi yoniinde
bilgiler giderek artmaktadir (5).

Bobrek fonksiyonlarini belirleyen en Onemli parametrelerden biri olan
glomeruler filtrasyon hizi (GFH) klinik incelemede farkli formiiller ile
hesaplanabilir. Bilindigi gibi ger¢cek anlamda GFH’nin hesaplanmasinda salgilanim
ve emilimi olmayan inhibin, ioheksol gibi maddelerin kullanilmasi pratik olmayip
klinik uygulamalarda olanakli degildir (6).

Obezitenin tedavisinde diyet, egzersiz gibi yasam tarzi degisiklikleri ve
medikal tedavinin yanisira cerrahi girisimler de siklikla kullanilmaktadir. Tedavi
secenekleri arasinda digerleriyle kiyaslandiginda en etkili tedavi yontemi bariyatrik
cerrahidir (7). Bariyatrik cerrahinin kalict kilo kaybindan bagka hipergliseminin
kontrolii, uyku apne sendromunun diizelmesi ve yasam kalitesinde artis gibi dnemli
sonuglart vardir (8). Bariyatrik cerrahide kullanilan birgok yontem vardir.

Laparoskopik Sleeve gastrektomi ise kilo kaybinin; kisitlama ve endokrin etkiyle



saglandigi morbid obezitenin cerrahi tedavisinde yeni bir yaklagimdir (9). Bariatrik
cerrahinin bobrek fonksiyonlarmi nasil etkiledigi tam olarak aydinliga
kavugsmamustir. Birbiriyle ¢eliskili sonuglar vardir. Bu ¢alismadaki amacimiz
bariatrik cerrahi sonrasi takiplerde eGFR olgiimii ile bobrek fonksiyonlarindaki

degisimin incelenmesidir.



2.GENEL BIiLGILER

2.1. OBEZITE TANIMLAMASI

Obezite, Latince “obezus” sdzciliglinden tiiretilmistir, “obezus”, iyi beslenmis
anlamma gelir. Ingilizce’de ise, “obezity” sismanlik, “obeze” ¢ok sisman,
“overweight” tartida fazla gelen miktar anlamindadir. Obezite, enerji aliminin enerji
tilketiminden daha fazla oldugu durumlarda yag dokusunun artmasiyla ortaya ¢ikan
sosyal, psikolojik ve ciddi tibbi sorunlar yaratabilen énemli bir saglik problemidir
(10).

2.2. OBEZITENIN ETKISi

Obezite basta endokrin sistem olmak iizere viicudun tim organ ve
sistemlerini etkileyerek c¢esitli bozukluklara ve hatta 6liimlere yol agabilen 6nemli bir
saglik problemidir. Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan en riskli 10 hastaliktan
biri olarak kabul edilen obezitenin, son arastirmalarda kanserle yakin ilgisi oldugu da
belirlenmistir (11). Obezitenin yasam siiresini diislirdiigii bilinmekte olup, yakin
zamanda yapilan bir calisjmada da 40 yasina gelindiginde obezitenin yasam
beklentisini 7 yil disiirdigli gosterilmistir. Obez kisilerde kardiyovaskiiler
hastaliklar, tip 2 diyabet ve ¢esitli kanserlerin gelisme sikliginin artmis olmasi,

yasam beklentisinin diismesindeki temel nedendir (12).

2.3. OBEZITENIN ETYOLOJiSI VE EPIDEMIiYOLOJiSi

2.3.1 Obezitenin Etyolojisi

Gilinlimiizde obezitenin en sik nedeni, enerji yogun gidalara kolay ulasilmasi,
erken yaglardan itibaren kontrolsiiz olarak fazla tiiketilen aperatif tarzi gidalar ve
sedanter yasamdir. Alinan enerjinin harcanandan fazla olmasi1 durumunda fazla enerji
yag seklinde depolanmaktadir. Obezitenin gelismesindeki baslica riskler ve riski
etkileyen faktorler Tablo 1 de gosterilmistir (13,14):



Tablo 1: Obezite gelismesinde risk faktorleri

e Yas (ilerleyen yaslarda obezite goriilme sikhigi artar.)

e Cinsiyet (kadinlarda obezite goriilme sikhig artar.)

e Sosyo-kiiltiirel etmenler

e Egitim diizeyi ve gelir durumu (gelismis iilkelerde ve gelir diizeyi yiiksek

bireylerde obezite goriilme sikhig artar.)

e Medeni durum (evlilik sonras1 donemde obezite goriilme sikhig: artar.)

e Hormonal ve metabolik etmenler (steroid iiretimindeki fazlalik-cushing
sendromu, tiroid hormonundaki azalma-hipotiroidi, polikistik over

sendromu)

e Genetik etmenler

e Hareket yetersizligi

e Agsiri ve yanhs beslenme ahskanhklar:

e Sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama

e Sigara kullanim durumu

o Alkol tiikketim durumu

¢ Kullanilan bazi ilaclar

e Az uyku (gece uykular: yedi saatten daha az olan insanlarin viicut Kitle

indeksi, daha fazla uyuyanlardan yiiksek olma egilimi gosteriyor.)

Obezite ¢cok sayida farkli gen ve farkli molekiiler mekanizmalarla meydana
gelmektedir. Bazi aragtirmalar agirliktaki farkliliklarda genetik faktorlerin etkisinin

%30-80 oraninda olabilecegini gostermistir (15,16).

2.3.2 Obezitenin Epidemiyolojisi

Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-|
(TURDEP-I) sonuglar1 degerlendirildiginde, obezite prevalansi kadinlarda %30,
erkeklerde %13, tiim toplumda ise %22,3 olarak tespit edilmistir. TURDEP-I (1998)
calismasindan 12 yil sonra yapilan TURDEP-II (2010) ¢alismasinda ise, Tiirk erigkin



toplumundaki obezite prevalansinin %40 artarak %31,2ye ulagtigi saptanmistir. Son
12 yilda kadinlardaki obezite prevalansini %34 artarak %44 e, erkeklerde ise %107
artarak %27“ye ulastig1 bulunmustur. Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi sonuglari
incelendiginde, 15-49 yas grubu kadin niifusta obezitenin giderek arttig
goriilmektedir. Tirkiye’de 15-49 yas grubu kadinlardaki fazla kiloluluk prevelansi,
1998, 2003 ve 2008 yillarinda sirasiyla %33,4, %34,2 ve %34,4; ayni yillarda obezite
prevalansi ise sirasiyla %18,8, %22,7 ve %23,9 olarak bulunmustur. Goriildiigii gibi,
15-49 yas grubu kadinlarda son 10 yilda obezite sikliginda %5,1 artis olmustur (17).

2.4. OBEZITEDE HORMONAL DENGE

Viicut agirligi ¢ogu insanda stabildir, ¢linkii enerji homeostazi nedeni ile
enerji alimi ve tiiketimi uzun siire birbirini karsilar. Bu homeostatik sistem viicudu
kilo alimindan daha ¢ok kilo kaybina kars1 korur. Leptin, insiilin ve ghrelin gibi bazi
adipozite-iliskili gastrointestinal hormonlar, viicut enerji depolarimin durumunu
santral sinir sistemine aktarmaktadir. Enerji homeostazisinden sorumlu en 6nemli
beyin merkezlerinden birisi hipotalamustur. Enerji dengesinde rol oynayan diger
organlar ise goz, burun, dil, gastrointestinal sistem, endokrin bezler, kas dokusu, yag
dokusu ve beynin diger alanlaridir. Bu dokularin her birinde olusabilecek genetik ve

cevresel bozukluklar obeziteye sebebiyet verebilir.

2.5. OBEZITENIN KOMPLIKASYONLARI

Obezite hem gelismis hem de gelismekte olan {ilkelerde prevalansi artan,
eriskinleri oldugu kadar, giderek c¢ocuklar1 da etkileyen kronik bir hastaliktir.
Obezite, diyabet, hipertansiyon, koroner kalp hastaliklari, pulmoner hastaliklar ve
artritler basta olmak {izere bircok hastalik i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir.

Saglikli yeme aliskanlig1 olan, diizenli egzersiz yapan ince bireylerin yag dokulari,
adiponektin gibi insiilin direnci ve ateroskleroza karst koruyucu hormonlar
salgilayan kii¢iik adipositler icerirler. Bu dokular ayn1 zamanda postprandiyal olarak
substratlar1 depolamak icin yeterli depo kapasitesine sahiptirler. Karaciger, pankreas

ve kaslar gibi ana metabolik organlar boylelikle lipid asir1 yiikiinden korunmus olur.



Tersine sagliksiz beslenen ve sedanter yasayan obez kisilerin adipoz dokulari

metabolik komplikasyonlar ve saglik sorunlari ile birliktedir (18-20).

Stirekli asir1 enerji alimi asir trigliserid depolamaya bagli olarak adipositlerin
hipertrofisine yol acar. Sonugta, trigliserid depo ihtiyaci adipositlerin kapasitesini
asar ve trigliserid ve/veya diger lipid metabolitleri kas, karaciger, pankreas gibi
adipoz doku dis1 organlara dagilir. Ektopik lipid depolama olarak tanimlanan bu
durum, viicutta insiilin direnci olugsmasini indiikler (21). Obezlerde yag dokusunda
yetersiz lipid depolama kapasitesi kronik olarak dolasimdaki serbest yag asidi
diizeylerinin artmasina ve buna bagli olarak hem insiilin duyarliligi hem de insiilin
sekresyonunun direk olarak azalmasina yol agar. Bu olaylarin kombinasyonu sonugta

tip 2 diyabet gelismesine yol agar.

Stirekli asir1 enerji saglanmasi tarafindan indiiklenen hipertrofik adipositler
ince adipositlere gore apopitozise daha egilimlidirler. Bu durum obez hastalarda yag
dokularinin makrofajlar gibi immiinkompetan hiicreler tarafindan daha fazla
infiltrasyonu ile sonuglanir. Immiinkompetan hiicreler sirasiyla pro-enflamatuvar
sitokinleri Ureterek yag dokusundaki immiinkompetan hiicreleri ayrica ¢eker ve
aktive eder. Bu pro-enflamatuvar molekiiller sistemik dolagima salinir ve siklikla
obezite, tip 2 diyabet ve aterosikleroziste goriilen subklinik enflamasyonun

gelisiminde 6nemli rol oynarlar (22).

Obezite yag dokusunun endokrin iiretim profilini de anlamli olarak degistirir.
Genellikle, obez kisilerin yag dokusu daha fazla pro-enflamatuvar faktor ve insiilin
direnci indiikleyen faktorler (6rn. TNF-0, yag asidi baglayan protein 4, rezistin,
Interlokin-6) ve daha az anti-enflamatuvar ve insiilin duyarlastiran faktorler (6rn.
Adiponektin) iiretirler (23). Hem adipositlerin kendilerinin hem de yag dokusundaki
diger non-adiposit hiicrelerin (immiinkompetan hiicreler, fibroblastlar, endotelyal
hiicreler, vb.) obez hastalarda bu istenmeyen endokrin profile katkida bulunuldugu

unutulmamalidir.



Cesitli caligmalarda subkutandz ve visseral (intraabdominal) yag depolari
arasinda yag dokusu hormon iiretiminin anlamli olarak farkli oldugu gosterilmistir
(24). Visseral yag dokusu obezitede daha pro-enflamatuvar ve metabolik olarak
zararl profile sahip goriinmektedir. Visseral obezite bu nedenle Tip 2 diyabet ve
kardiyovaskiiler hastaliklar gibi metabolik komplikasyonlar i¢in daha biiyiik risk

tasimaktadir.

Obezitede yag dokusu tarafindan {iretilen pro-enflamatuvar faktorlerin
tiretimindeki artis, yalnizca insiilin direncini indiiklemez ayn1 zamanda direk olarak
aterosklerozis gelisimini arttirir, ¢iinkii yag dokusu pro-enflamatuvar molekiillere
ilave olarak hiicre adezyon molekiilleri C-reaktif protein ve renin anjiyotensin

sistemi gibi direktif kaynagidir.

Obezite hipertansiyonunda renal sodyum geri emilimi artmakta, bu durum da
ekstraselliiler sivi voliim artisina neden olmaktadir. Artmis renal tiibiiler Na+
reabsorbsiyonu, kompanzasyon icin GFH’n1 artirir, bdylece Na+ dengesi yeniden
olusturulmaya calisilir. Na+ reabsorbsiyonunu obezitede artiran faktorler arasinda
artmig sempatik sinir sistemi aktivitesi (SemSS), renin anjiyotensin sistem
aktivasyonu (RAS) ve visseral yagin bobrekler iizerine yaptigi fiziksel kompresyon
sayilmaktadir (25). Son yillarda yapilan ¢aligmalar obezitede goriilen SemSS aktivite
artisi, RAS aktivite artisi ile leptin arasinda iligski oldugunu bildirmektedir.

Ekstremitelerde, adrenal bezlerde, Ozellikle bobreklerde sempatik —sinir
aktivite artisi, kan basincini artirir (26). Leptin, tiibliler sodyum reabsorbsiyonu
inhibe ederek natriilirezisi artirir. Bu etki, renal medullada Na™- K* ATP az
aktivitesinin kismen azaltilmasi ile kolaylastiriimaktadir (27). Bir grup calismaci,
spontan hipertansif siganlarda leptinin natriliretik etkisinin ortadan kalktigin
bildirmektedir (28). Bu veri hipertansif sicanlarda peritiibiiler leptin direncinin
arttigin1 gostermektedir (29). Villarreal ve ark. (30), normal sicanlara intravendz
bolus leptin verilmesinin, sodyum atiliminin 6-7 misli artirmasina ragmen, spontan

hipertansif sicanlarda ve obez sicanlarda leptinin natritliretik etkisinin gériilmedigini



bildirmektedir. Son yillarda yapilan ¢aligmalar, leptinin prosklerotik sitokin TGF-1

"nin hiicresel proliferasyon ve ekspresyonuna neden oldugunu bildirmektedir (31).

Normal si¢anlara leptin inflizyonu, artmis glomeriiler TGF- 1 ve tip IV
kollajen ekspresyonu ile birlikte fokal glomeriilosklerozis ve proteiniiri artisi
gostermistir (32). Leptin, obezitede olusan glomeriilosklerozda énemli rol oynamakta
olup bu da kan basincini artirici en onemli etkenlerden biridir. Leptin eksikligi olan
ob/ob farelerde, renal hastalik gelisimi nadirken, hiperleptinemik db/db farelerde ise
insanlardaki diyabetik nefropatide goriilen benzer mesengial biiyiime olusmaktadir
(29-31).

Tablo 2: Leptinin kan basincini artirici ve azaltici etkileri

Kan basinci azaltica etkileri Kan basinc: artine: etkileri

Sempatik aktivite t

Natriiirezis RAS aktivite |

5 . Proinfilamator faktor I
Endotel NO suluumt Tare
Protrombotik faktSr t

Insulin sensitivite artis1

B

Glomerilloskleroz

Endotelyal dizfonksiyon

Erigkinlerde son 20 yilda obezite iligkili glomerulopati insidansinin 10 kat
arttig1 bilinmekle birlikte, obezitenin bobrek hastaliklarini baslattigi ve ilerlettigi
yoniinde bilgiler giderek artmaktadir. Vivante ve ark’nin yaptig bir calismada, 1967-
1997 yillar1 arasinda yaklagik 1.2 milyon adolesanin 1980-2010 yillar1 arasindaki
takiplerinde saptanan fazla kiloluluk ve obezite, SDBY igin ciddi bir risk faktorii
olarak bulunmustur. Ayrica obezite, bobrek nakli yapilan hastalarda allograft
tizerinde olumsuz etki ve yasam sansinda azalma ile de iliskili bulunmustur. Obezite,
SDBY nin en sik goriilen iki nedeni olan diyabet ve hipertansiyonla olan yakin
iliskisi nedeniyle de KBH icin en 6nemli risk faktorii olarak degerlendirilebilir.
Obezite; glomeruler hiperfiltrasyon ve hipertansiyon ile iligkilidir. Obezite iligkili
glomerulopati klinik olarak orta diizeyde proteiniiri, minimal 6édem, diisiik serum

kolesterol diizeyi ve yiiksek serum albiimin ile karakterizedir. Obezite iliskili



glomerulopati, obez hastalarda gelisen fokal segmental glomerulosklerozun ikincil
formu olarak tanimlanir. Obezite ve bobrek hasar1 iliskisi ilk defa 1974’te
calistlmistir. Bir yi1l sonra Cohen obez hastalarda belirgin glomeruler biiyiime,
degisken mezengial bolgelerin genislemesi ve 1limli hiperseliilariteyi tanimlamis ve

bu bulgularin 3 yasindan kiigiiklerde bile olabilecegini gostermistir. (16)

2.6. OBEZITENIN OLCUM YONTEMLERI

Viicut kompozisyonunu 6lgmeye yarayan yontemlerden bazilari Sualti Tart,
bioelektrik direng ol¢iim (BIA), DEXA (X-ray absorbsiyometri), deri alti yag
kalinlig1 6l¢timleri, ndtron aktivasyon analizi, enfraruj etkilesimli 6l¢limler, magnetik
rezonans goriintiileme ve antropometrik dl¢iim (VKI, Bel ¢evre dlciimii, Bel-Kalca
oran1) yontemleridir. Obeziteyle ilgili saha ¢alismalarinda DSO tarafindan VK1 nin

kullanilmasi 6nerilmektedir (21,22).

Obezitenin Ol¢iimiinde en ¢ok Onerilen ve en yaygin kullanilan yontemdir.
Ucuz, kolay uygulanabilir ve dogruluk orani yiiksek bir yontemin tam1 ve takipte
kullanilmas1 gerekmektedir. VKI, en ¢ok kullanilan ve viicut yag orani ile 1yi korele
olan bir parametredir. VKI, yag miktarinin genel bir gostergesi olup yag dagilimi
hakkinda bilgi vermez. Bu nedenle biiylime cagindaki cocuklarda, hamilelerde,
sporcularda, yaslilarda, 6demle seyreden hastaligi olanlarda VKI kullanilmamalidir

(33) Formiilii su sekildedir;

VKI = Viicut agirligi (Kg)
Boy? (m?)

2.7. OBEZITE SINIFLAMASI
VKI < 18,5 ise diisiik agirlikli (zayif)
VKI: 18,5-25 ise normal kilolu

VKI: 25-30 ise fazla agirlikl (kilolu)



VKI: 30-40 ise obez

VKI > 40 ise morbid obez olarak simiflandirilir (34)

2.8. OBEZITE TEDAVISI

Obezite tedavisinde amag, gergekei bir viicut agirlign kaybi hedeflenerek,
obeziteye iliskin morbidite ve mortalite risklerini azaltmak, bireye yeterli ve dengeli
beslenme aligkanligi kazandirmak ve yasam kalitesini yilikseltmektir. Viicut
agirliginin 6 aylik donemde %10 azalmasi, obezitenin yol actig1 saglik sorunlarinin
Onlenmesinde 6nemli yarar saglamaktadir. Obezite tedavisinde kullanilan yontemler
5 grup altinda toplanmaktadir. Bu yontemler; tibbi beslenme (diyet) tedavisi,
egzersiz tedavisi, davranis degisikligi tedavisi, farmakolojik tedav, cerrahi tedavidir
(35).

Obezitenin tedavisi uzun siire isteyen, gii¢ ve oldukga pahali bir tedavidir. Bu
nedenle Oncelikle korunmaya dikkat edilmesi gerekir. Basarili bir obezite tedavisi
abdominal yag miktarin1 azaltmak, birlikte seyreden hastalik risklerini iyilestirmek,

yasam kalitesini ylikseltmek ve mortalite risklerini azaltmakla sonu¢lanmalidir.

Viicut agirhiginin %10°u kemik ve kaslardan olusur. Geri kalan kismin %75’1
yag %251 bag ve destek dokularindan olusur. Viicut yaginin ideal kilolu kisilerdeki
orani, erkeklerde %12-18, kadinlarda ise %20-30 olmalidir. Bu oranin erkeklerde
%22-25 ve kadinlarda %32-35’den fazla oldugunda obeziteden soz edilir (36). Diyet,

egzersiz, davranis, medikal ve cerrahi obezitenin ana tedavi stratejileridir.

2.8.1 Diyet

Amag aliman enerjiden daha fazla enerjinin harcanmasidir. Diyet enerjisinin
azaltilmasi kilo kaybina neden olur. Kadmlar i¢in 1000-1200 kcal/giin, erkekler icin
1200-1600 kcal/gtin“liik diisiik kalorili diyetler 6nerilmektedir (37). Enerji alimimin
500-1000 kcal/giin azaltilmasi1 yavas ama istikrarli kilo kayb1 saglamaktadir. Ayrica

kalori azaltilmadan uygulanan diisiik yagl diyetlerin de kilo kaybina neden oldugu

10



belirtilmektedir (38-39).

2.8.2 Egzersiz

Enerji tiiketimini arttirmak i¢in uygulanan egzersizin, kilo kaybettirmesine
ek olarak metabolik fonksiyonlar, solunum, kalp ve damar fonksiyonlar1 iizerinde de
olumlu etkileri bulunmaktadir (33,34). Sadece diyet yapmak yag dokusuna ek olarak
kas dokusunda da kayba neden olur. Kilo kaybi siiresince yapilan egzersizle orantili
kas kitlesi korunur. Kilonun korunmasi igin “International Association for the Study
of Obesity” tarafindan giinde 60-90 dakika orta diizeyde egzersiz Onerilmektedir
(40).

2.8.3 Davrams Tedavisi

Obezitenin davranissal tedavisi 3 basamak halinde ele alinabilir.
a) Hastalarin tiikettikleri tim gidalar ve gidalarin yag igerikleri, kalorileri ve
hastalarin gercgeklestirdikleri fiziksel aktiviteler kaydedilerek obeziteye yol acgan
davraniglar saptanmaya ¢aligilir.
b) Davraniglar1 kontrol eden uyaranlar degistirilir. Ciinkii gidalarin goriilmesi ve
kokular1 a¢lik duygusunu tetikleyerek gida se¢imini etkileyebilir.
¢) Hastalarin davraniglarim1 pozitif yonde degistirdiklerinde sozlii veya kiiglik

hediyelerle 6diillendirilir ve yeni davranislarin pekistirilmesi saglanir (41,42).

2.8.4 Medikal tedavi

Diyet, egzersiz ve davramis tedavisinin yetersiz oldugu durumlarda ilag
tedavisi diisiiniiliir. Obezite tedavisinde kullanilan ilaglarin dezavantajlari; etkilerinin
sinirli olmasi, hastanin ilaci biraktiginda tekrar kilo almasi ve istenmeyen yan
etkilerdir (43). Heniiz enerji harcanmasini arttiran bir ilag¢ tretilememistir. Enerji
alimin azaltan ilaglar ise santral etkili ve periferik etkili olarak iki gruba ayrilabilir

(44-47):

11



a. Santral etkili ilaglar: sibutramin, rimonobant, taranabant

b. Periferik etkili ilaglar: orlistat

2.8.5 Cerrahi Tedavi

Cerrahi tedavi, diyetin, fiziksel aktivitenin arttirilmasinin, davranig ve yasam
tarzi degisikliklerinin, medikal tedavinin yetersiz olmasi durumunda diistiniiliir (48).

Obezite cerrahisinde kullanilan baglica tedavi yontemleri tablo 3‘de verilmistir.

Tablo 3: Obezite cerrahi tipleri

Mide Kiigiiltiici  Emilimi Kombine Digerleri
Uygulamalar Engelleyici Uygulamalar
Uygulamalar
Gastrik Balon Biliopankreatik Gastrik Bypass Fakilabilir
Diversiyon Gastrik Uyanc
Gastnk Band Duodenal Switch

Sleeve Gastrektomi

Vertikal Band
Gastroplasti

2.9. BOBREK FONKSiYONLARI

2.9.1 Bobrek Fonksiyon Ol¢iim Yontemleri

GFH’nin en dogru 6l¢iim teknigi direkt yontemlerdir. Bu yontemde, enjekte
edilen madde glomeriillerden serbestge siiziilebilmeli, bobrekten geri emilmemeli,
sekrete edilmemeli ve metabolize edilmemelidir. Iniilin klerensi, intravendz olarak
bir baslangi¢c dozu verilmesinin ardindan devamli infiizyon ve dikkatli bir idrar
orneklemesini igerir. Dahasi iniilin konsantrasyonunun analizi de zordur ve bu
nedenle kullanimi arastirmalarla simnirhidir. Klinik pratikte bobrek fonksiyonlarii
degerlendirmek i¢in en sik kullanilan yontem, serum kreatinin seviyesi Ol¢timiidiir.
Kreatinin, kii¢iik boyutludur ve kreatinini baglayan bir protein de olmadigi igin
glomertillerden serbestce gecer. Buna karsin, proksimal tubullerden de aktif olarak
sekrete edilir. Bu nedenle, sadece kreatinin ile hesaplanan GFH, bobrek fonksiyonlart

ve /veya bobrek hastaliginin tipini tahmin etmede yetersiz kalabilir. GFH’nin
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azalmasiyla, tubuler kreatinin sekresyonu artar, bu da iniilinle karsilastirildiginda
GFH’nin %10-40 kadar fazla hesaplanmasina yol agabilir. Glomerulopatili hastalarda
bu fazla hesaplanma daha da fazla olabilir (18).

2.9.2 MDRD Yo6ntemi

eGFR (mL/min/1.73 m?) = 175x (Scr)11%x (Age)%2%%x (0.742 kadin ise)

2.10. BARIATRIK CERRAHI

2.10.1 Bariatrik Cerrahi Tedavi Endikasyonlari

Bariyatrik cerrahi i¢in gerekli sartlar Amerika Ulusal Saglik Enstitiisiiniin

konsensiis karalariyla belirlenmistir. Buna gore bariyatrik cerrahi endikasyonlari

Tablo 4’te gosterilmistir (49).

Tablo 4:Bariyatrik cerrahi endikasyonlar1

» VKI =40 kg/m2 veya VKI=35 kg/m2 birlikte ek hastalik (tip 2 divabet, hipertansiyon, uyku
apnest, hiperlipidemi) olmast

* Ameliyat riskinin kabul edilir olmast

» Cerrahi dis1 tedavilerin bagarisiz olmasi

» Psikiyatrik olarak stabil, alkol ve ilag bagimhigmin olmamasi

» Hastanin 1y1 motivasyonlu, amelivati ve sekellerini biliyor olmasi

* Cerrahinin getirecegi yagami engellevecek medikal problemlenn olmamast
+ Kontrolsiiz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi

* Aile ve sosval evre desteginin tam olmasi
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2.10.2 Bariatrik Cerrahi Yontemler

Gastrik Balon

Endoskopik olarak yerlestirilen silikon balon 500-600 cc arasinda sisirilir.
Asir1 obez hastalarin (VKI>45) kisa siirede kilolarmi azaltmak ve daha uygun
kosullarda ameliyat etmek veya VKI 35-40 arasinda olan ve bariatrik cerrahi
endikasyon smirinin disinda kalan hastalara uygulanmalidir. En fazla 6 ay boyunca

midede duran balon, yine endoskop yardimiyla ¢ikartilir (50).

Vertikal Band Gastroplasti

Ilk defa 1980'de Mason (51) tarafindan tanimlanan, daha az diseksiyon
gerektiren ve daha kisa siiren bir ameliyattir. Mide 6n ve arka duvarini igine alan
pencereden vertikal seyirli, 25-50 ml hacminde bir pos hazirlandiktan sonra, 1,5 cm
genislikteki yama bir band seklinde hazirlanan pencereden kiiciik kurvatura dogru
cepecevre yerlestirilir. Band pos agzmin genislemesini engellemek igin
yerlestirilmektedir (52). Uzun donemde yeterli kilo kaybinin saglanamamasi vertikal
band gastroplastinin basar1 oran1 konusunda siipheler dogmasina neden olmustur

(53). Vertikal Band Gastroplasti artik kullanilan bir yontem degildir.

Ayarlanabilir Mide Bandi

Ayarlanabilir mide bandinin, midenin iist kisminda yaklasik 15-30 ml“lik bir
rezervuar olusturacak sekilde yerlestirilmesiyle mide hacminin kiiciiltiildiigii bir
ameliyattir. Karin 6n duvarinda cilt altina yerlestirilen bir porta, perkiitan salin
enjeksiyonu ile mide etrafindaki balon sisirilir. Bandin sisirilmesi ile olusan daralma,
midedeki gidanin rezervuardan atilmasini geciktirir ve tokluk hissi olusturur (sekil
1). Uzun donem sonuglarmin kétii olmasi ve bandin mide i¢ine migrasyonu gibi ciddi
komplikasyonlarin gozlenmesi, giinimiizdeki kullanim sikligin1 giderek

azaltmaktadir (54).
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Sekil 1: Laparaskopik ayarlanabilir bandin ve tekniginin sematik gériiniimii.

Biliopankreatik Diversiyon-Duodenal Switch Ameliyati

Biliopankreatik diversiyon ilk defa 1979 yilinda Dr Scopinaro tarafindan
uygulanmistir. Midenin proksimal kesiminde genis bir pos birakilip distal kesim
eksize edilir. Ince bagirsak ileogekal valvden yaklasik 225 cm proksimalden
transekte edilir. Distalde kalan ince barsak mideye agizlastirilir. Boliinen ince
barsagin proksimal kesimi (duodenumdan gelen safra ve pankreatik enzimleri
tasiyan) ise ileogekal valvden yaklagik 75 cm proksimale agizlastirilir (55).
Biliopankreatik diversiyon, duodenal switch ve postoperatif goriintimler sekil 2“de

gosterilmistir.
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Sekil 2: A: Biliopankreatik diversiyon ve postoperatif goriinitm, B: Duodenal switch

ve postoperatif gériiniim.

Biliopankreatik diversiyon ameliyatinda pilor kasinin eksize edilmesi nedeni
ile dumping sendromu siklikla ve siddetli sekilde goriilmektedir. Ayrica pilor kasinin
yokluguna bagli anastomozda iilser gelisimi siktir (56). Bu iki olumsuz etkiyi
azaltmak i¢in 1988“de Douglas Hess, duodenal switch™i biliopankreatik diversiyon
ile birlestirmigtir. Mide tiip mide ameliyatindaki gibi daraltilir, pilor dokunulmadan

birakilarak pilorun 2 cm distalinden anastomoz yapilir (57-59).

Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB)

Gida alimimi kisitlayicr etkisinin yaninda emilimi de azaltici 6zelligi olan
yontem, halen Amerika“da en sik uygulanan bariatrik cerrahi yontemdir (51).
Midenin iist kisminda stapler yardimi ile 35-50 ml hacminde kiiciik bir pos
olusturulur. Ince barsaklar treitz ligamanindan yaklasik 50 cm distalden transekte
edilir. Distalde kalan kesim antekolik mesafede posa dogru ilerletilerek jejenum mide

posuna anastomoz edilir. Bu kesime beslenme bacagi, duodenum tarafindan gelen
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safra ve pankreatik enzimleri tasiyan kesime ise bilier bacak ismi verilir. Bilier bacak
beslenme bacagina, gastroenterostomi hattindan yaklasik 150 cm distalde anastomoz
edilerek RYGB tamamlanir (Sekil 3). RYGB ile mide hacmi yaklasik 9%90-95
oraninda kigiiltiiliir. Olusturulan kiigiik mide posu gida alimi ile gerilir, doyma
merkezine sinyal gondererek tokluk hissini olugturur. Mide posundan ince bagirsaga
gecen gidalarla ince bagirsaktan kolesitokinin, peptid-YY, GLP-1 gibi inkretinler
denilen ¢ok ¢esitli hormonlar salgilanir. Inkretinler tarafindan erken tokluk hissi
saglanir. Gastrik bypass ile emilim bozulup pasaj hizlandigindan gidalar ileuma daha
hizli ulasir ve buradan GLP-1 hormonunun salinimini arttirirlar. GLP-1 diyabeti olan
hastalarin kan sekerini, ilagtan bagimsiz olarak normal diizeye indirir. Rezistin son
yillarda kesfedilen ve yag hiicresinden salgilanan hormondur. Obezite ile birlikte
artan karm i¢i yaglanma, rezistinin artisina neden olmaktadir. Invivo ve invitro
uygulanan rezistin ile insiilin direnci olusur. Gastrik bypass ile karin i¢i yag dokusu
azalmakta, rezistin hormonunun {iretimi ise normal seviyelere diismektedir. Bu
sekilde insiilin direnci azalir, kilo verimi hizlanir (58). RYGB ameliyatindan sonra
yara yeri enfeksiyonu, liimen i¢i veya karin i¢i kanama, apse olusumu, anastomoz
kacagi, gastrojejunostomi hattinda marjinal ilser olusumu, pulmoner emboli ve
dumping sendromu gibi komplikasyonlar gozlenebilir. Uzun donemde
malabsorbsiyon sonucu demir, kalsiyum, vitamin B12 gibi vitamin ve mineral
eksiklikleri olusabilir (59,60). RYGB ameliyatinin morbiditesi ve mortalitesi

ayarlanabilir gastrik bant ve sleeve gastrektomiden daha fazladir (56).

Sekil 3: Roux-en-Y gastrik bypass tekniginin sematik gériiniimil.
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Sleeve Gastrektomi

Obezite cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilan ve “tiip mide” olarak
da adlandirilan ameliyatta, antrumdan baglanarak proksimalde his acisina kadar olan
biiyiikk kurvatur rezeke edilir (sekil 4). Daha oOnce biliopankreatik diversiyon
duodenal switch ameliyatinin ilk asamasi olarak kullanilan yontem, son yillarda tek
basina etkin bir ameliyat olarak kullanilmaktadir. Oncelikle gastrokolik ve
gastrosplenik ligamanlar kesilerek mide diseke edilir. Mide fundusunun tamamen
rezeke edilmesi icin diseksiyon, sol diyafragmatik krusa kadar genisletilir. Daha
sonra rezeksiyon asamasina gecilir. Midede darlik olusmamasi veya fazla mide
duvarinin birakilmamasi i¢in mide nazogastrik tiip ile kalibre edilir. Baslangicta
laparotomi ile yapilan ameliyat son zamanlarda laparoskopik olarak yapilmakta,
hatta single port ile tek insizyondan gergeklestirilebilmektedir. Sleeve gastrektomi
esas olarak mide hacmini azaltir ve alinan gida miktarini diisiiriir. Ameliyat sonrasi
hastalarda besin emiliminde bir problem olusmaz. Bu nedenle ameliyat sonrasinda
vitamin ve mineral takviyesi gerekmez. Ayrica midenin fundus kismi ¢ikarildigindan

bu kesimden salgilanan ghrelin hormon diizeyleri ameliyat sonrasi azalmaktadir
(48,61,62).

Sekil 4: Sleeve gastrektomi tekniginin gematik goriinimd.

Ghrelin biiyiime hormonu salgilatict etkisi olan, enerji dengesi ve besin

alimimin diizenlenmesinde etkili, a¢lik hormonu olarak da bilinen bir hormondur
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(63). Baslica midede iiretilen ghrelinin kan diizeyi aglik halinde yiikselir, tokluk
durumunda ise azalir (48). Sleeve gastrektomi kisa siirede etkili, 6nemli bir bariatrik
cerrahi tekniktir. Toplam fazla kilolarin %35-70’i alt1 ayda, %33-81’i ise 12 ayda
kaybedilmektedir. Caligmalar 3 yil sonunda kaybedilen fazla kilonun, gastrik bypass
ameliyat1 sonrasinda kaybedilen kiloya yakin oldugunu gostermektedir (64,65).
Ameliyat sirasinda mide tiipiliniin genisligini belirlemede kullanilan buji ¢apinin 48
Fre“ten kiiciik olmas1 gerekmektedir. Mide hacmi bu sayede kiigiiltiilebilir (66). Asir1
genis buji kullanilmasi, mide arka duvarinin yeterince alinmamasi, biiyiik lokmalar
nedeniyle mide tiipiine asir1 basing olmasi, tekrarlayan kusmalar, mide ¢ikiginda veya
barsakta tikaniklik olmasi gibi baslica nedenler sleeve gastrektomi sonrasi mide
tiipiiniin zamanla genislemesi ve yeniden kilo alimina neden olabilir. Bu durumda ise
fazlaligin alinmasi i¢in yeni bir LSG, gastrik bypass veya duodenal switch
ameliyatlar1 onerilen cerrahi tekniklerdir (67,68). Sleeve gastrektomi operasyonu
sonrast iki mekanizma ile kilo kaybi oldugu diisiiniilmektedir. Birincisi, mide
hacminin kiiciiltiilmesi ile mekanik bir kisitlama ve mide hareketlerinin azaltilmasina
bagl kilo kaybidir. Ikincisi ise ghrelin iiretilen fundus bélgesi cikarildigindan istah
azalmis olur ve kilo kayb1 meydana gelir. Ayrica sleeve gastrektomi sonrasi siiregde,
istahin da belirgin olarak azalmasi, Ozellikle istah ile yakindan ilgili ghrelin

hormonunu 6n plana ¢ikarmaktadir (69).

2.10.3 Obezite Cerrahisinin Komplikasyonlari

Obezite cerrahisi sonrast erken ve ge¢ donem olarak komplikasyonlar

gortilebilmektedir. Bu komplikasyonlar tablo 5°te gdsterilmistir.
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Tablo 5: Morbid obezite cerrahisinin erken ve ge¢ donem komplikasyonlari

Erken Dénem Komplikasyonlar

Geg Donem Komplikasyonlar

Yara yen enfeksivonu

Derin Ven trombozu

Pulmoner emboli

Kanama

Fistiil

Dehissans ve eviserasyon

Kagak

Peritonit

Sepsis ve Coklu organ vetmezligi
Perforasyon

Port ve tidpe ait mekanik problemler

Alut gastrik pog genijlemesi

Insizyonel hermi

Intestinal tikaniklik, yapigiklik
Pog geniglemesi

Pog kaymas ,prelapsusu

Bant erozyonu

Port kaymas1

Porttan veya tiipten kagak

Band wveya halkaya yemek veva kapsil
sikigmasi

Calag darhig, tikanmasn
Dumping sendromu
Vitamin ve mineral eksikligi
Elektrolit bozuklugu

Anemi

Hipoproteinemi

Karaciger vetmezligi

2.10.4. Obezite Cerrahi Sonu¢larimin Degerlendirilmesi

Obezite cerrahi sonuglarinin nasil degerlendirilecegi konusunda uzun yillar
fikir birligi saglanamamistir (61). Bariatrik cerrahiye bagli morbidite mevcuttur.
Fakat obeziteye bagl gelisen yandas hastaliklari tedavi etmesi nedeniyle morbiditeyi
azaltmaktadir (70,71). Obezite cerrahisi ile fazla kilolari1 kaybeden hastalarda Tip 2
diyabet, sistemik hipertansiyon, uyku apnesi, hipoventilasyon, kardiyak
disfonksiyon, psodotiimor serebri, vendz staz, gastroozefageal reflii, astim,
dislipidemi, stres inkontinans, polikistik over sendromu, yagl karaciger, kas-iskelet
sistemi agrilar1 gibi hastaliklara ait bulgu ve semptomlarin geriledigine, gebe kalma

oraninda artig olduguna yonelik birgok ¢alisma vardir (72-76).
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Calismanin Popiilasyonu ve Protokolii

Hastanemiz Genel Cerrahi klinigine 01/01/2015 ve 31/12/2017 tarihleri
arasinda bagvuran ve sleeve gastrektomi operasyonu yapilan hastalari retrospektif
olarak incelenmek {izere etik kurul onay1 alindi. Hastalar arasindan bobrek fonksiyon
takibi yapilmis olan vakalar incelendi. Bazal eGFR<60 ml/dk olanlar ve 18 yas
altinda olanlar calismaya dahil edilmedi. Kriterleri karsilayan hastalarin ayrintili
olarak dosya taramalar1 yapildi. Hastalarin demografik (yas,cinsiyet) verileri,
ameliyat 6ncesi diyabetik olup olmadigi, ameliyat 6ncesi ve ameliyat sonras1 3.ay,
6.ay ve 9.ay kreatinin degerleri ve viicut agirliklar1 kaydedildi. Hastalarn MDRD
formiilii ile e-GFR hesaplamasi yapildi.

Tablo 6: Arastirmaya dahil edilme kriterleri

Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri

1- >18 yas olmas1

2- Obezite cerrahisi ge¢irmis olmast

3- Bazal bobrek fonksiyonlart bozuk olmamasi ( eGFR >60 ml / dk )

Tablo 7: Arastirmaya dahil edilmeme kriterleri

Arastirmaya Dahil Edilmeme Kriterleri

1- <18 yas olma
2- Gebelik

3- Bazal bobrek fonksiyonlar1 bozuk olanlar (eGFR <60 ml / dk )
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3.2. Laboratuar Degerleri Ol¢iimleri:

Calismamizda biyokimya testleri i¢cin ARCHITECT PLUS C8000 cihazi
kullanilmistir. Serum Kreatinini (normal: 0,84-1,25 mg/dl) alkalin pikrat (Jaffe)
metodu (Konelab, Thermo Scientific Inc MA USA) ile ¢alisildi.

eGFR ol¢timii, Modification of Diet in Renal Disease (MDRD) formulii ile
hesaplandi:
eGFR (mL/min/1.73 m?) = 175x (Scr)1%x (Age)%2%x (0.742 kadn ise)

3.3. istatistiksel Analizi

Verilerin istatistiksel olarak incelenmesinde SPSS 15.0 programi kullanild. Istatistik
acidan anlamlilik igin, p<0,05 degeri anlaml1 olarak kabul edildi. Verilerin normal
dagilima uyup uymadigi Kolmogorov-Smirnov testi ve verilerin histogram grafileri
ile degerlendirildi. Normal dagilan veriler ortalama ve standart sapma olarak ifade
edildi. Normal dagilima uymayan veriler ise medyan ve minimum-maksimum
degerler olarak ifade edildi. Normal dagilima uyan sayilabilir verileri degerlendirmek
icin Student t-test, normal dagilima uymayan sayilabilir verileri degerlendirmek igin
ise Wilcoxon rank-sum testi kullanildi. Korelasyonlarin incelenmesinde Pearson ve

Spearman korelasyon testleri uygulanda.
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4. BULGULAR

Calismamiza 18 yasindan biiyiikk sleeve gastrektomi operasyonu olan 316
obezite hastasinin retrospektif verileri dahil edildi. Ayn1 316 hastanin operasyon
oncesi eGFR degerleri ile operasyondan 3-6-9 ay sonraki eGFR degerleri

karsilastirildi.

Calismaya katilan hastalarin 270 (%84,6) ‘i kadin; 46 (%15,4)’ s1 erkekti.
Popiilasyonun yas dagilimi ise median 37 (18-69) idi (Tablo 8).

Hastalarin preoperatif donemde VA median 124 kg (93-204) iken,
postoperatif dénemde ise median 73 kg (45-122) seklindeydi. VKI degerleri ise
preoperatif donemde median 45.4 kg/m2 (36.8-66.6) iken, postoperatif 9. ayda 26.8
kg/m2 (18,47.2) seklindeydi (Tablo 9).

Hastalarin 0-3-6 ve 9. aylarda kreatinin degerleri sirasiyla; median 0.71 mg/dl
(0.57-1), 0.71 mg/dl (0.54-1.33), 0.7 mg/dl (0.49-1.05), 0.69 mg/dl (0.35-0.91)
seklindeydi. Ayrica 0-3-6 ve 9. aylardaki eGFR degerleri de sirayla; 99.2 ml/dk/1.73
m2 (60.57-140.6), 96.5 ml/dk (41.1-144.7), 98.6 ml/dk (54-154.4), 100.4 ml/dk
(64.5-204) seklindeydi (Tablo 10).

Hastalarin kreatinin degerleri postoperatif 3. ayda preoperatif doneme gore
bir miktar artig gdstermesine ragmen; bu deger 6. ve 9. aylardaki kontrollerde diisme
egilimindeydi (Sekil 5). Ayn1 zamanda eGFR degerlerinde postoperatif 3. ayda
anlamli hafif bir diisme olmasina ragmen; 6. ve 9. Aylardaki kontrollerde anlaml

yiikselme saptand1 (Sekil 6).

VKI (VKIilk-VKison) degisimleri ile eGFR (GFR3-GFRO0) degisimleri
arasindaki korelasyon analizinde, pozitif anlamli zay1f bir korelasyon saptandi:
p: 0,014; r:0,173 (Sekil 7). Kadnlarla erkekler arasinda VKI ve eGFR degisimleri

agisindan anlamli fark bulunmadi.
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Hastalarin 92°sinde DM tanist mevcut iken, 224’tinde DM yoktu. DM olan
grupta GFR fark median 3.3 ml/dk (-32.6-107.6) seklindeyken; DM olmayan grupta
median 2 ml/dk (-28-42) seklindeydi. Ayni sekilde DM olan grupta VKI fark median
17.8 kg/m2 (7.5-28.1) seklindeyken; DM olmayan grupta median 18.9 kg/m2 (10.4-
36.8) seklindeydi. Diyabetik olanlarla olmayanlar arasinda da VKI ve eGFR

degisimleri agisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 11).

Tablo 8: Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Median
(Minimum-Maksimum)
Yas 37 (18-69)
Cinsiyet (n,%) Kadin: 270 (%84.6)
Erkek: 46 (%15.4)

Tablo 9: Hastalarin preoperatif ve postoperatif viicut agirliklart (VA) ve viicut kitle
indeksleri (VKI) degisimleri

Preoperatif Median Postoperatif 9. Ay

(Minimum- Median
Maksimum) (Minimum-
Maksimum)
VA |  124kg | = kg |  p<00001
(kg) (93-204) (45-122)
VKi 45.4 kg/m? 26.8 kg/m? p<0,0001
(kg/m?) (36.8-66.6) (18,47.2)
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Tablo 10: Hastalarin demografik 6zellikleri, kreatinin ve GFR degerlerinin 0, 3, 6 ve

9. aylardaki 6l¢iimleri.

(eGFR ve kreatinin

icin)

Median
(Minimum- p
Maksimum)
Kreatinin0 0.71 mg/di
(0.57-1)
Kreatininl 0.71 mg/dl p: 0.03
(0.54-1.33) (kreatininO ve
Kreatininl)
Kreatinin2 0.7 mg/dl p: 0.032
(0.49-1.05) (kreatinin0 ve
Kreatinin2)
Kreatinin3 0.69 mg/di p: 0.001
(0.35-0.91) (kreatininO ve
Kreatinin3)
eGFRO (preop) 99.2 ml/dk/1.73 m2
(60.57-140.6)
eGFRL1 (3. Ay) 96.5 ml/dk/1.73 m2 p: 0.03
(43.72-144.7) (eGFRO ve eGFR1)
eGFR2 (6.ay) 98.6 ml/dk/1.73 m2 p: 0.032
(54-154.4) (eGFRO ve eGFR2)
eGFR3 (9. Ay) 100.4 ml/dk/1.73 m2 p: 0.001
(64.5-204) (eGFRO ve eGFR3)
Toplu Karsilastirma p<0.0001

(GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi)




*
*
1,257
o
o
1,007 o
8
0,757 % |
0,507
o
0,257
I T I T
KREO KRE1 KRE?2 KRE3

Sekil 5: Preoperatif ve postoperatif (3-6-9. aylar) kreatinin o6lgiimlerinin

karsilastirmasi

2007

150 E- g i E

eGFR0 aGFRL aGFR2 aGFR3

Sekil 6: Preoperatif ve postoperatif (3-6-9. aylar) eGFR o6lgiimlerinin karsilagtirmasi
(GFR: Glomeriiler filtrasyon hizi)

26



Tablo 11: DM olan ve olmayan hastalarin Glomeriiler filtrasyon hizi1 (GFR) fark ve
viicut kitle indeksi (VKI) fark degisimleri

GFR Fark VKI Fark
Hasta Median ml/dk Median kg/m2
sayi1sl (Minimum-Maksimum) (Minimum-Maksimum)
DM var 92 3.3 ml/dk 17.8 kg/m2
(-32.6-107.6) (7.5-28.1)
DM yok 224 2 ml/dk 18.9 kg/m2
(-28-42) (10.4-36.8)
40,00 r: 0,173, p:0,014
° o

30,00

20,00

VKI fark

10,00
o]
0,007
T | T | I I
-40,00 -20,00 0,00 20,00 40,00 60,00
GFR fark

Sekil 7: Viicut kitle indeksi degisimleri ile eGFR degisimleri arasindaki korelasyon

analizi.
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5.TARTISMA

Bu ¢alismada, obezite hastalarinda sleeve gastrektomi operasyonu déncesi ve
sonrasi kreatinin ve eGFR diizeyleri degerlendirildi. Bunun sonucunda sleeve
gastrektomi ile ¢ogu obezite hastasinda operasyon sonrasi ilk kontrolde (3. Ay)
anlamli olarak hafif bir eGFR diisiisii izlendi fakat daha sonraki vizitlerde anlamli
olarak eGFR degerlerinde artis ve kreatinin degerlerinde diisiis oldugunu
gozlemlendi. Ilk vizitteki eGFR diisiisiiniin hastalarin yeterli s1v1 alamamasina bagl

olabilecegini diistintildii.

Literatiirde, bariatrik cerrahi sonrasi bobrek fonksiyonlarini aragtiran az
sayida calisma vardir. Bu calismalara farkli GFR Olgiimleri ve farkli ozellikte
hastalar dahil edildigi i¢in tutarli bir sonug¢ elde edilememektedir. VKI 6lgliimii
hastalarin yag, kas ve sivi dagilimmi gosteremedigi icin farkli GFR hesaplama
yontemlerinin bu parametrelerden nasil etkilendigi bilinmemektedir. Dolayisiyla
bariatrik cerrahi yapilan hastalarin GFR takibinde birbiriyle ¢elisen ve muhtemelen
6l¢tim yontemlerinden kaynaklanan farkli sonuglarin bulunmasi ideal bir GFR 6l¢iim
yonteminin gelistirilmesine engel olmustur. Sistatin-C tabanli GFR 6l¢iimlerinin
kreatinin tabanli GFR o6l¢iimlerine gore bazi avantajlar1 ve dezavantajlart vardir.
Sistatin-C’nin diisiik GFR degerlerinde daha hassas dl¢iim yaptigi tespit edilmistir.
Fakat sistatin-C  olgtimlerini  artiran  bazt  durumlar GFR  Olglimiini
etkileyebilmektedir. Tleri yas, erkek cinsiyet, kilo fazlaligi, uzun boy, sigara kullanimi
ve yiiksek serum CRP seviyelerinin sistatin-C seviyesini artirdigi tespit edilmistir.
Sistatin-C ve kreatinin tabanli GFR o6lgtimlerinin karsilastirildign ¢alismalarin
bazilarinda korelasyon katsayilar1 kreatinin grubunda bazilarinda ise sistatin-C
kolunda daha yiiksek ¢ikmis. Ayrica sistatin-C tiroid fonksiyonlarindan da
etkilenmektedir. Sistatin-C seviyeleri hipotiroidide azalmakta, hipertiroidide ise
artmaktadir (77). Sistatin-C’nin bazi avantajlar1 olsa da cocuklarda ve geriatrik
populasyonda kesme noktasi saptanamamis olmasi, standart test metodolojisinin
belirlenmemis olmast gibi sebeplerle GFR hesaplamasinda kreatininin yerini
alamamistir. Bizim c¢alismamizda retrospektif olmasi sebebiyle sistatin-C o6l¢iimii
yapilamamistir. Hasta grubumuzda yukarida bahsi gecen etkileyici faktorlerin de

bulunuyor olmasi sebebiyle sistatin-C 6l¢iimiiniin yaniltict olabilecegi disiiniildii.
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Kreatinin tabanli GFR 6l¢iimleri ise kas kiitlesinden etkilenmektedir. Hizli kilo kaybi
da kas kiitlesinin kaybina neden oldugu i¢cin GFR dlgiimlerini yaniltabilmektedir.
2011 yilindaki verilere gore ABD’deki laboratuvarlarin sadece %4’ii CKD-EPI
(sistatin-C tabanli 6lglim) yontemini kullanirken laboratuvarlarin %92°si hala MDRD
ile eGFR hesab1 yapmaktadir. Geri kalan %4’ ise diger yontemleri kullanmaktadir
(78). Tirkiye’deki kliniklerde de genellikle MDRD yontemi ile eGFR 6l¢iimii
yapilmaktadir. Bizim ¢alismamizda da retrospektif olarak rutinde kullanillan MDRD

yontemi ile elde edilen veriler kullanilmastir.

Maeva ve ark. tarafindan yapilan 16 vakalik bir prospektif caligmada, hastalar
bariatrik cerrahi (Roux-en-y ve sleeve gastrektomi) Oncesi ve 6 ay sonrasi
degerlendirilmis. Hastalarda ioheksol klerensi ile o6lgiilen mGFR degerleri
karsilagtiritlmis. loheksol Klerensi 6. Ayda azalmasina ragmen istatistik olarak anlam
kazanmamustir. Ayrica CKD-EPI (Chronic Kidney Disease Epidemiology
Collaboration equation) ve MDRD yontemleri ile yapilan analizde anlamli fark

saptanmamugtir (79).

Friedman ve ark. Indianapolis (ABD) bolgesindeki bariatrik cerrahi
Kliniklerinden olusturulan 36 kisilik bir hasta grubunda operasyonun GFR‘e etkisini
degerlendirmek icin bir ¢alisma yliriitmiistiir. Calismada mGFR (ioheksol klerensi ile
Olgiilen GFR) kullanilmis. Tiim vakalarin bazal serum Kkreatinin ve sistatin-C
diizeyleri normal araliktaymis ve c¢ogunda cerrahiden 6nce mGFR supranormal
(hiperfiltrasyon) seviyedeymis. mGFR o6l¢iimlerinde 10 aylik takibin sonunda
anlamli olarak diisme (p=0.007) saptanmis. Serum kreatinin anlamli olarak diismiis
fakat sistatin-C’de anlamli degisim olmamis. Bu ¢aligmada bizim ¢aligmamizdan
farkli olarak GFR 6l¢limii (ioheksol klerensi ile Ol¢lilen GFR) bariatrik cerrahiden
sonra anlamli olarak diigmiistii. On aylik izlemde hastalarin mGFR o6l¢iimi
operasyon oncesi ve sonrasi VA degisimleri korele degilmis. Hem kreatinin hem de
sistatin-C kullanilarak gelistirdikleri CKD-EPlcreat-cystc denklemi, sadece sistatin-C
veya kreatinin tabanli GFR olgtimlerine gére, ameliyat Oncesi ve sonrasi takipte en

iyi sonucu verdigi saptanmis. MGFR, bobrek fonksiyonunu degerlendirmek igin altin
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standart olsa da, pahali ve invaziv teknikler igerdigi icin rutin takipte c¢ok
Onerilmemis. Buna karsin mGFR, bireyler arasinda ve yontemler arasinda genis
degiskenlik gostermistir. Bu yiizden eGFR klinik takipte standart olarak kullanima
girmistir. Bariatrik cerrahi sonrast hem yag hem de kas kitlesinde azalma olmasi
nedeniyle kreatinin ve sistatin C ile 6lgiilen tahmini GFR 6l¢iimleri yaniliyor olabilir.
Fakat hasta takibinde invazif GFR o6l¢limleri yapilmasi pratik ve etik olmayacaktir.
Sistatin C diizeylerini etkileyebilecek hastaliklar (hipotiroidizm), ya da etkilesen ilag
(glukokortikoidler) kullanimi GFR 6lgiimiinii bozabilmektedir. Sonug olarak, sistatin
C, bariatrik cerrahi hastalarinda serum kreatinininden daha gii¢lii bir sekilde mGFR
ile iligkili iken, CKD-EPlcreatcystc yontemi ameliyat Oncesinde ve sonrasinda

MGFR'yi en iyi tahmin ettigi gosterilmistir (80).

Alex ve ark yaptigi bir calismada 985 morbid obez olup cerrahi olmayan ve
985 morbid obez olup cerrahi olan iki grup hasta, 9 yillik eGFR takipleri ile
karsilastirilmis. Bu ¢alismada eGFR ile dlgiilen bobrek fonksiyonlarindaki %30’dan
fazla bozulma, bariatrik cerrahi yapilan kolda %58 oraninda daha az goriilmiis.
Ayrica serum kreatinin Ol¢limlerinin ikiye katlamasi veya SDBY gelisimi ise
ameliyat olan kolda %57 oraninda azalmis. Sonug olarak bu calismada bariatrik
cerrahi morbid obez hastalarda KBH gelismesini onlemek agisindan faydali
bulunmus (81).

Otuz yedi hasta iizerinde yapilan bir ¢calismada, cerrahiden alt1 ay sonra 30 kg
tizeri kilo kaybi, kreatinin miktarinda anlaml bir azalma ve buna bagli olarak MDRD
formiilii ile Sl¢iilen eGFR’de bir artis ile iliskiliyken, Cockcroft Gault formiilii (hem
kreatinin hem de viicut agirlig1 hesaba katilarak) ile 6l¢iilen eGFR azalmistir. Kiigiik
bir prospektif calisma, bariatrik cerrahiden sonraki ilk yi1l boyunca 11 kadindan
olusan bir kohortta, iothalamat klerensi kullanilarak belirlenen viicut ylizey alam
(VYA)-diizeltmeli mGFR'nin azaldigim1 gostermistir (82). Nehus ve ark bariatrik
cerrahi gegiren 242 adelosan obez hastanin preoperatif ve postoperatif 3 yil sonraki
idrar alblimin/kreatinin oranini ve sistatin C tabanli eGFR 6lgtimlerini karsilastirmis.
Bazal eGFR o6l¢iimii diisiik olanlar ve albuminiirisi olanlarin ameliyat sonrasindaki

takiplerinde eGFR ol¢iimlerinde diizelme saptanmis. Bobrek fonksiyonlart normal
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olanlarda anlamli degisim saptanmamuis (83).

Sankar ve ark yaptig1 bir ¢alismada hastalara Roux-en-Y gastrik bypass (n =
7), laparoskopik ayarlanabilir mide bandi (n = 3) veya laparoskopik sleeve
gastrektomi (n = 3) uygulanmis. Hastalarin ¢ogunda hipertansiyon, hiperlipidemi ve
tip 2 DM varmis. Hastalar mGFR ile degerlendirilmis. 12 aylik bir takip sonrasi
eGFR ve mGFR korelasyon gostermemis, ayni zamanda bariatrik cerrahinin bobrek
fonksiyonlarma olumlu bir etkisi de bulunmamis (84). Johan ve ark yaptigi bir
calismada 19 bariatrik cerrahi hastasi operasyon dncesi ve operasyondan 6 ay sonra
takibe alinmis. Roux-en-Y gastrik bypass cerrahisi ile elde edilen hizli ve fazla
(ortalama 27 kg) kilo kaybimin etkilerini arastiran bu prospektif miidahale
calismasinda, mutlak mGFR'de bir azalma tespit edilirken, VYA ile diizeltilmis
mGFR degismemistir. Plazma kreatininine dayanan GFR tahminleri, muhtemelen kas
kiitlesindeki degisikliklerden etkilenebilirken, sistatin-C bazli tahminler kas kiitle
kaybindan etkilenmedigi diisiiniilse de yapilan ¢alismalar bu konuyu

aydinlatamamuistir.

Bariatrik cerrahi ile bobrek fonksiyonlari arasindaki iligkinin cerrahi tipine
gore degisebilecegine dair bazi kanitlar vardir. Bazal KBH'1 olmayan 674 hasta
tizerinde yapilan bir caligmada, daha fazla malabsorpsiyona neden olan cerrahilerin
(biliyopankreatik diversiyon / duodenal switch ve “gok uzun segment Roux-en-Y

ameliyati) daha yiiksek KBH riski riski ile iliskili oldugu bulunmustur (85).

Calismamizin kisithiliklari; retrospektif olmasi nedeniyle profesyonel 6l¢giim
cihazlant ile yag ve kas dagilimi incelenemedi. Ayrica sistatin C calisilamadi.
Calismamizin giiclii yonleri ise; hasta sayisinin ¢ok olmasi, hasta ayirimi yapmadan
verilerine ulasilabilen tiim hastalarin alinmis olmasi1 yani gercek yasam verisi olmasi
ve birden ¢ok kontroldeki verilerin girilmis olmasidir. Onceki caligsmalarda
postoperatif tek bir kontroldeki veriler kullanildig1 i¢in yaniltict sonuglar ortaya

¢ikmis olabilir.
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6. SONUC

Sonug olarak, bu ¢alismamizda bariatrik cerrahi yontemlerinden biri olan
sleeve gastrektomi operasyonu sonrasi hastalarda bobrek fonksiyonlarinda
istatistiksel olarak anlamli diizelme oldugu saptanmistir. Daha 6nceki ¢alismalardan
farkli olarak ti¢ ay (0-3-6-9) aralikla yakin takip edilen hastalarin ilk kontrolde eGFR
Ol¢iimlerinde hafif bir diisme olmasina ragmen sonraki kontrollerde preop degerlere
gore anlamli olarak yilikselme oldugu tespit edildi. Daha oOnceki caligmalarda
genellikle preoperatif ve postoperatif birer Olciim karsilastirilmis  oldugu
gozlemlendi. Ayrica bizim calismamizda kilo kaybi ile eGFR arasinda anlamli
korelasyon olmasina ragmen, Onceki c¢alismalarda bdyle bir korelasyonun

saptanmadig1 goriildii.
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