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OZET

Giris ve amag : Obezite; son yillarda goriilme sikliginin artmasi, beraberinde
getirdigi saglik problemleriyle yasam kalitesini ve siiresini diisirmesi nedeniyle
giinlimiiziin en 6nemli saglik sorunlarindan birisidir. Diyet, egzersiz, yasam tarzinda
yapilan degisiklikler ve  medikal tedaviler gibi c¢esitli obezite ile miicadele
yontemleri halen uygulanmakla birlikte yeterli basar1 elde edilememistir. Obezitenin
artmis mortalite ile seyretmekte olan diyabet, hipertansiyon, kardiyopulmoner
hastalik, polikistik over hastalig1 ve psodotiimdr serebri gibi komorbid hastaliklara
yol agtig1 bilinmektedir. Hastalar ayrica nefes darligindan, uyku apnesinden, diz ve
bel agrilarindan; cinsel, psikolojik ve ¢ok cesitli sosyolojik problemlerden yakinirlar.
Uygulama siklig1 arttikca mortalite ve morbidite oranlar1 giderek azalan, cerrahi
teknikler daha ¢ok tercih edilebilir hale gelmistir. Uygulanan bariatrik cerrahi
prosediirlerinin sayis1 1998 ile 2003 arasinda 13.000°’den 103.000’e¢ ¢ikmustir.
Laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG) uygulama kolayligi ve etkili sonuglari
sayesinde giderek daha fazla uygulanan bir teknik haline gelmektedir. Bu
calismamizda LSG uygulanan hastalarda gelisen metabolik degisiklikleri arastirmay:
amacladik.

Material metod: Bu ¢alisma Ocak 2013 — Agustos 2016 tarihleri arasinda
[zmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Genel Cerrahi Kliniginde yapildi.
Morbid obezite nedeniyle Laparoskopik Sleeve Gastrektomi uygulanan 225 hastadan
diizenli olarak 1. 3. 6. ve 12. ay takiplerine gelen 164 hastanin prospektif toplanan
verileri retrospektif olarak analiz edildi.

Bulgular: LSG nedeniyle opere olan 164 hasta ¢alismaya dahil edildi.
Hastalarin 142’ si kadin ( %86,6), 22’si erkekti (%13,4). Ortalama yas 36,6 (19-59)
saptandi. Hastalarin boy ortalamasi 164 cm (150-187), kilo ortalamas1 122,7 kg (91-
184) ve VKI ortalamas1 45,5 kg/m2 bulundu. Hastalar ortalama 27,5 ay takip edildi.

EBWL bazinda hastalarin anlamli derecede kilo kaybettikleri gézlendi. 3. ay
da ortalama vermeleri gereken kilonun %48,5 ini , 6 . ayda %67,1’ini ve 12. ayda
%83,7’sini kaybettikleri gézlendi.

Ameliyat oncesi donemde 36 hasta Hipertansiyon (HT) nedeni ile tedavi
goriirken 12. ayda 22 hastada HT tamamen geriledi ve antihipertansif ihtiyaci

ortadan kalkti.



Ameliyat oncesi donemde 27 hasta Tip 2 Diyabetes Mellitus (DM) nedeni ile
tedavi goriirken 12. Ayda 19 hastada DM tamamen geriledi ve Oral Antidiyabetik
(OAD) ve Insiilin kullanim1 sonlandirildi.

Ameliyat 6ncesi donemde 118 hastaya metabolik sendrom tanis1 koyulurken
6. Ayda bu say1 29’a ve 12. ayda 11’e geriledi. McNemar testi ile ameliyat 6ncesi
donem ile 6. ay metabolik sendrom oranlar1 karsilagtirildiginda gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. (p<0,0001) . Ameliyat
oncesi donem ile 12. ay arasinda da anlamli diisiis saptand1 (p<0,0001). 6. ay ile 12.
ay karsilastirildiginda da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu ve
iyilesmenin devam ettigi gozlendi (p=0,013).

Sonug: Hastalarin ¢ok yiiksek oranda metabolik sendrom tanisi almasi erken
yasta ¢coklu organda geri doniisiimsiiz hasar meydana gelecegini ifade etmektedir. Bu
calisma ve literatlirdeki diger calismalar LSG’nin ¢ok énemli morbidite ve mortalite
nedeni olarak kabul edilen metabolik sendrom iizerinde c¢ok etkili bir prosediir
oldugunu gostermektedir. Uygulama kolayligi, diisiik komplikasyon riski, hizli ve
etkili kilo kaybi1 saglamasi ve metabolik olarak iyilestirici etkisinden dolay1
uygulama siklig1 ve popiilaritesi giderek artmaktadir. LSG ile ilgili uzun donem
sonuglar literatiirde yayinlandik¢a cerrahlarin metabolik sendrom ve obezite ile

miicadelede eli daha da giiglenecektir.
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ABSTRACT

Introduction and Objectives: Obesity has become one of the most important
health problems we face today, as its accompanying health problems and increasing
frequency have a negative impact on the quality and length of our lives. Various
methods are in use to combat obesity, such as diet, exercise, lifestyle changes, and

medical treatments but sufficient success has not yet been achieved.

Obesity is associated with increased mortality and leads to comorbid diseases
such as diabetes, hypertension, cardiopulmonary disease, policystic ovary syndrome
and pseudotumor cerebri. Patients also suffer from shortness of breath, sleep apnea,
knee and back pain; sexual, psychological and various sociological problems.

As surgical techniques become more common, there has been a gradually
decrease in the mortality and morbidity rates, making surgery the preferred option.
Between 1998 and 2003, the number of bariatric surgical procedures increased from
13,000 to 103,000. LSG is becoming an increasingly applied technique due to its
simplicity and effective results. In this study, we aimed to investigate the metabolic
changes in patients treated with LSG.

Materials and methods: This study was conducted between January 2013
and August 2016 in 1% General Surgery Clinic at Izmir Tepecik Training and
Research Hospital. Prospectively collected data from 164 patients who underwent
Laparoscopic Sleeve Gastrectomy for morbid obesity, and attended follow-up visits
at 1, 3, 6, and 12 months on a regular basis, was retrospectively analyzed.

Results: 164 patients with LSG were included in the study. 142 of the
patients were female (86.6%), 22 of them were male (13.4%) and their mean age was
36.6 (19-59) years. The mean height of the patients was 164 cm (150-187) and their
average weight was 122.7 kg (91-184). Patients were followed for an average of 27.5

months.

Patients were seen to undergo significant weight loss according to %EBWL;
losing 8.5% of the prescribed weight by the 3 month, 67.1% by the 6" month and
83.7% by the 12" month.

Vii



Previous to the operation, thirty-six patients had been treated for HT, whereas
by the 12th month, twenty-two of these patients displayed no HT and needed no

antihypertensive treatment.

Twenty-seven patients in the preop period had been treated for Type 2 DM.
By the 12th month, DM had totally regressed in 19 patients and the use of OAD and

insulin was terminated.

While 118 patients were diagnosed with metabolic syndrome in the pre-op
period, this number decreased to 29 by the 6th month and to 11 by the 12th month.
When the McNemar test was used to compare the rates of metabolic syndrome pre-
op and at the 6 month post-op, the difference was found to be statistically
significant (p<0.0001). A significant decrease was also detected between the pre-op
period and the 12th month rate (p<0.0001). When the 6th month and the 12th month
rates were compared, there was a statistically significant difference between the two

groups and it was observed that the improvement was continuing (p = 0.013).

Conclusion: A large proportion of obese patients are diagnosed with
advanced metabolic syndrome, which suggests the likelihood of irreversible damage
in multiple organisms at an early age. This study and other studies in the literature
suggest that LSG procedure has a very postive effect on metabolic syndrome, which
is considered to be a key cause of morbidity and mortality. Due to its ease of
administration, low risk of complication, delivery of rapid and effective weight loss
and its metabolic healing effect, the frequency and popularity of LSG is increasing
steadily. As LSG-related long-term outcomes are published in the literature, the
surgeon's increasing hold on metabolic syndrome and obesity will become even

stronger.
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GIRIS VE AMAC

Obezite; son yillarda goriilme sikliginin artmasi, beraberinde getirdigi saglik
problemleriyle yasam kalitesini ve siliresini diislirmesi nedeniyle giliniimiiziin en
onemli saglik sorunlarindan birisidir(1). Amerikan Ulusal Saglik ve Beslenme
Taramasi, Birlesik Devletler’de eriskinlerin %32’sinin obez oldugunu tahmin
etmektedir(2). Obezitenin yasam Kkalitesini ve siiresini azalttigi tim diinyada kabul
edilmektedir. Diinya Saglik Orgiitii 1997 yilinda asir1 kilo ve obezite icin simirlart
belirlemis ve viicut kitle indeksi (VKI) > 30.0 kg/m2 olanlar1 obez kisiler olarak;
obeziteyi de kendi i¢inde VKI’si 30 - 34.9 kg/m? olanlari 1. derece obez; VKI’si 35 —
39.9 kg/m? arasinda olanlar1 II. derece obez; VKi’si 40 > kg/m? olanlar ise IIL
derece obez olarak siniflandirmistir. 45 kg/m*’nin iizerinde olanlara ise son yillarda
stiperobez denilmektedir. Bu siniflandirmaya gore de cerrahi tedavi adaylarinin
VKIi’lerinin 40 kg/m?’nin {izerinde olmasin1 dnermistir. 2009 yilina ait bir ¢calismada
fazla kilolu orani dekad basma kadinlarda %25, erkeklerde ise %20 oraninda
artmistir(3).

Diyet, egzersiz, yasam tarzinda yapilan degisiklikler ve medikal tedaviler gibi
cesitli obezite ile miicadele yontemleri halen uygulanmakla birlikte yeterli basari
elde edilememistir. Obezitenin artmis mortalite ile seyretmekte olan diyabet,
hipertansiyon, kardiyopulmoner hastalik, polikistik over hastaligi ve psddotimor
serebri gibi komorbid hastaliklara yol agtigi bilinmektedir. Hastalar ayrica nefes
darligindan, uyku apnesinden, diz ve bel agrilarindan; cinsel, psikolojik ve ¢ok ¢esitli
sosyolojik problemlerden yakinirlar. Bu hastaliklarin her birini tek tek tedavi etmek
¢ogu zaman miimkiin olmamakta ve ¢ok maliyetli olmaktadir(4). Bu yiizden obezite
ile miicadelede alinan besin miktarini ve emilimini azaltmaya yonelik ¢esitli cerrahi
modaliteler gelistirilmistir. Uygulama siklig1 arttikga mortalite ve morbidite oranlari
giderek azalan cerrahi teknikler daha c¢ok tercih edilebilir hale gelmistir. Uygulanan
bariatrik cerrahi prosediirlerinin sayist 1998 ile 2003 arasinda 13.000°den 103.000’e
cikmistir (5). Bir ¢ok cerrahi yontemin yillardir birbirlerine karst olan istiinliikleri
arastirllmis  olmasina ragmen heniiz altin  standart bir cerrahi teknik

belirlenememistir. Heniiz yeterli uzun dénem sonucu olamamakla birlikte LSG



uygulama kolaylig1 ve etkili sonuglar sayesinde giderek daha fazla uygulanan bir
teknik haline gelmektedir.

Klinigimizde obezite tedavisinde giincel olarak tercih edilen cerrahi
yontemlerden biri olan Laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG) basar1 ile
hastalarimiza uygulanmaktadir. Bu ¢alismamizda LSG uygulanan hastalarda gelisen

metabolik degisiklikleri aragtirmay1 amagladik.

GENEL BILGILER

TANIM

Obezite kelime anlami olarak latince kdkenli “ob: den otlirii”” ve “esum:
yemek’’ kelimelerinin birlesmesiyle olusan “yemekten &tiirii’”” manasina
gelmektedir(6).

Morbid obezite terimi kisinin hayatin1 tehdit eden, yasam kalitesini ve
sliresini azaltan siddette obeziteyi tanimlar(7).

Eriskinlerde obezitenin degerlendirilmesinde kullanilan yontemlerden biri
VKi’dir. VKI’nin hesaplanmasinda kullanilan formiil “VKI = viicut agirhigi(kg) /
boy(m2)” olarak belirlenmistir. VKI 30 kg/m?’nin iizerinde olan eriskinler obez
olarak tanimlanirken 40 kg/m?’nin {izerinde olan eriskinler ise morbid obez olarak
tanimlanmaktadir(8). Insiilin direncinin klinik belirtileri gozlenen hastalarda
morbidite ve mortalite riski yiiksektir. Yiiksek morbidite riski olan hastalar aym
zamanda kilo kaybindan ciddi yarar saglamaktadirlar(9).

EPIDEMIYOLOJI

Son dekatlarda, diinya ¢apinda obezite siklifinda bir artis goriilmektedir.
Obezite prevalansi Diinya Saglhk Orgiiti (WHO) 2008 yili verilerine gére diinya
capinda erkeklerde %10, kadinlarda %14 iken bu oran Amerika Birlesik Devletleri
(ABD) i¢in kadinlarda %33,2, erkeklerde %30,2 ve Tiirkiye i¢in kadinlarda %35,6,
erkeklerde %22,8 dir(10). Diinyada obezite epidemik boyutlara ulagmis
durumdadir(11).

ETYOLOJI

Fiziksel aktivitede azalma ve yiiksek enerjili gidalara kolay ulasim batili
toplumlarda giderek artan obezitenin en 6nemli nedenidir(12). Obezite etyolojisinde

yer alan faktorler Tablo 1°de genel hatlari ile 6zetlenmistir.



Tablo 1 Obezitenin etyolojisi

1.Genetik

2.Cevre ve sosyoekonomik nedenler

3.Beslenme aligkanliklar

4.Psikolojik nedenler Bulumia nervosa

5.Endokrin nedenler Cushing sendromu, Hipotiroidizm, Hipotalamus
hastaligi, Polikistik over, Hipogonadizm, Biiylime

hormonu eksikligi, Insiilinoma, Tip 2 Diyabet

6.Genetik nedenler Prader- Willi sendromu, Frochlich sendromu,
Laurence-Moon-Bardet sendromu, Carpenter
sendromu, Alstrom-Halgren sendromu, Cohen

sendromu

7.1laglar Antipsikotikler, Antidepresanlar, Antiepileptikler,
Steroidler, Antidiyabetikler

TANI VE DEGERLENDIRME YONTEMLERI
Degerlendirme sirasinda hikaye, fizik muayene, antropometrik dl¢limler ve
laboratuvar testleri birlikte kullanilarak, yeme bozukluklarina sebep olabilecek

hastaliklarin dislanmasi ve mevcut durumun hastada yol agtigi hasarlar tespit
edilebilir.

Anamnez

Obez hastada kilo alimimin tarihsel gelisimi, fazla kilonun hastada yol actigi
hasarlar, hastanin tedaviden beklentileri ve kilo almaya ka¢ yasinda basladigi, kilo
alimina sebep olan faktorler arastirilmalidir. Ailede kilolu kisilerin olup olmadigi da
onemlidir. Kadinlar i¢in gebelik, cocuk biiyiitme yaslari, menapoz kilo almak i¢in
riskli  zamanlardir. Cogu insanda sigaranin  birakilmasiyla kilo alim

gozlenmektedir(13,14).



Fizik muayene

Obezitenin derecesini belirlemek igin VKI hesaplanmasi gerekir. Qutelet
tarafindan ilk kez 1832 yilinda tanimlanan bu indeks boy ve agirlik dlgiimlerinden
yararlanilarak hesaplanir(15). Eriskinlerde normal VKI 18,5 ile 24,9 kg/m?
arasindadir. Sisman icin VKI 25 - 29,9 kg/m?, obez i¢in VKI 30 kg/m? iizeri olarak
belirlenmistir. Ayrica 30 ile 34,9 kg/m? olanlar sinif 1 obez, 35 ile 39,9 kg/m? olanlar
sinif 2 obez , 40 kg/m? iizerinde olanlar sinif 3 obez olarak simiflandirilmistir. VKI
yaninda bel ¢evresi de énemli bir 6lgiimdiir. Calismalar, bel ¢evresinin erkeklerde
102 cm, kadinlarda 88 cm’i gectigi kosullarda artmis kardiovaskiiler mortaliteden
bahsetmektedirler(13,14)

1-Antropometrik Olgiimler: Antropometrik Slgiitler ham veriler (yasa gore
boy, yasa gore agirlik, vb.) veya bu verilerin kombine edilmesi (boy-cilt kivrim
kalinlig1 vb.) sonucu elde edilirler. Biiyiimeyi 6l¢cen antropometrik testlerle birlikte,
viicut igindeki yag ve protein miktarlarin1 6lgmeyi hedefleyen testler de
bulunmaktadir(12).

a-Viicut yag miktarinin degerlendirilmesi

a.1-Deri kivrim kalinligi: Bu 6l¢tim deri alti yag dokusunu, baska bir deyisle
toplam yag miktarin1 degerlendirmeye yaramaktadir. Cinsiyet, 1irk, yas ve viicut
agirhigr ile deri alt1 yag/toplam yag orani degisim gostermektedir. Bu 6l¢iim yontemi
icin siklikla kullanilan bolgeler agsagida belirtilmistir.

i) Triseps deri kivrim kalinlik 6l¢iimii en sik kullanilan bolgedir. Bayanlarda
30 mm ve erkeklerde 19 mm’den az olmasi normal olarak degerlendirilmektedir.

ii) Biseps deri kivrim kalinlig dl¢timii

iii) Midaksiller deri kivrimi 6lgiimii

ivV) Subskapular deri kivrim kalinligi, erkeklerde 22 mm bayanlarda 27
mm’den diisiik degerler normal olarak degerlendirilmektedir.

V) Suprailiak deri kivrimi

Deri alti yag dokusunun kalinligi, viicudun cesitli bolgelerinde degisim
gostermektedir. 16 yasindan kiigliklerde triseps deri kalinliginin, erigkin erkeklerde
ise midaksiller ve subskapular deri kalinliginin 6l¢iilmesi dnerilmektedir(16).

a.2-Bel — kalga orani: Deri alti yag dokusunun ve karin i¢i yag miktarinin

dagilimimi tanimlamak i¢in tercih edilen bir yontemdir. Bel/kalga oranin normal



degeri <0,85'dir. Bu deger siklikla obezite ile ateroskleroz ve damarsal hastaliklar
arasindaki iliskiyi gostermektedir. Bel/kal¢a oraninin 1 den fazla olmasinin mortalite
ve morbiditeyi artirdigini gosteren yayinlar vardir(17,18).

a.3-Ekstremite yag alani: Deri kivrim kalinligi ve ekstremite g¢evresinin
Olgiimii ile hesaplanan ekstremite yag alani, antropometrik indeksler i¢in
kullanilabilir. Viicut toplam yag oranini belirlemede tek deri kivrim kalinlig
Ol¢iimiine gore daha giivenilir bir yontemdir. Ancak ileri derecede beslenme
yetersizligi mevcut hastalarda, 6dem ve assiti bulunan kisilerde giivenilir
degildir(12).

a.4-Deri kivrimi 6l¢limii — Viicut dansitesi: Viicudun cesitli bolgelerinden
oOlgiilen deri kivrim kalmliklart viicut yogunlugunu hesaplamak icin kullanilabilir.
Viicut yogunlugundan da gelistirilmis formiiller ile toplam ya§ oram
hesaplanabilir(12).

b-Yag icermeyen kitlenin degerlendirilmesi: Yag igcermeyen kitle protein, su,
ve minerallerin bir karisimidir. Bunun i¢in kol-kas ¢evresi ve kol-kas alani 6l¢iimleri
kullanilir(12).

b.1-Kol ¢evresi Olgimii: Kol hem kas hem de deri alti yag dokusu
bulundurdugu icin kol ¢evresindeki azalma her iki parametredeki azalmay1
gosterebilir. Kas c¢evresi Ol¢iimii toplam kas miktarini belirlemek i¢in kullanilir ve
Saha taramalarinda tercih edilir(12).

b.2-Kol — kas alani: Bu dl¢iim kas ¢evresi dl¢limiine gore gercegi daha iyi
yansitmasina ragmen bazen % 20-25 oraninda fazla bir 6l¢iim yapilabilir. Bunun i¢in
diizeltilmis formiiller kullanilir. Elde edilen sonugtan, erkeklerde 10 kadinlarda ise
6.5 c¢ikartilarak hesaplama yapilir. Sisman ve yasli insanlarda kullanilmasi

onerilmemektedir(12).

Laboratuvar Yontemleri

1-Rutin laboratuvar olgiimleri: Fizik muayene ile birlikte obeziteye yol
acacak ikincil hastaliklar (diyabetes mellitus, tiroit hormon bozukluklari, hipotalamik
hastaliklar, polikistik over sendromu vb.) agisindan laboratuvar tetkikleri ile birlikte
obezitenin kendisinin neden olabilecegi lipit metabolizmasi bozukluklari, insulin

direnci gibi sorunlar da arastiritlmalidir(19).



2-Viicut bilesiminin laboratuvar teknikleri ile olgiilmesi: Viicut bilesiminin
Olclilmesi i¢in gelistirilmis altin standart bir test yoktur. Total viicut gecgirgenligi,
siklopropan veya kripton ile yag miktar1 tayini biyoelektrik empedans, bilgisayarli
tomografi, dual enerji X 1sin1 absorbsiyometresi, Niikleer Manyetik Resonans,
hidrodansitometri ve nétron aktivasyonu kullanilan testler arasindadir(20).

Komplikasyonlar

Kilodaki %10’luk bir azalma yaklasik sistolik kan basincinda 10 mm Hg’lik
bir azalmaya neden olmaktadir. Kilo verme hem obez hem de obez olmayan
bireylerde tansiyon diismesine yardimci olmaktadir. Morbid obezlerde oksijen
tiiketimi artarken karbondioksitte de birikim olmaktadir. Bu hastalarda solunum isi
artar ve kompliyans azalir. Alveoler hipoventilasyon ile de uyku-apne sendromu
gelisebilmektedir. VKI arttikca Diyabetes Mellitus (DM) riski de yiikselmektedir. Bir
calismaya gore viicut Kitle indeksi 35 kg/m2 olanlardaki rolatif risk 40 kat
fazladir(21). Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci, obezitede karakteristiktir. Kolesterol
dongiistindeki artiglar ve safranin bilesimindeki degisiklikler sonucu safra tasi
insidans1 artar. Obez erkek hastalarda kolon, prostat, kadinlarda ise reproduktif
sistem ve safra kesesi kanserleri daha siktir. Obez kadinlardaki endometrium kanseri
yag dokusunun miktar1 ile dogru orantilidir. Osteoartirit fazla kilolarin yaptig
mekanik travma nedeniyle olusur. Obezitenin neden oldugu beden imajinin
asagilanmasi, psikolojik sorunlara egilimi artirmaktadir. Ozellikle visseral obezite
erkeklerde testosteronda azalmaya neden olmaktadir. Kadinlarda ise androjenemi
artar ve bdylece disfonksiyonel uterus kanamalari, hirsitismus, akne geligimi artar.
Obezlerde Growth Hormon (GH) azalmakta, visseral obezitesi olanlarda ise insulin
Like Growth Factor 1 (IGF-1) azalmaktadir. Serbest IGF ise artmaktadir ve GH’u
baskilamaktadir(22).



Tablo 2 Obezitenin komplikasyonlari

Hipertansiyon Osteoartroz
Diyabetes Mellitus Oligomenore ve endometrium kanseri
Aterosklerotik kalp hastaligi Gut
Karaciger yaglanmasi Cerrahi ve dogum riski
Hipertrigliseridemi Deri enfeksiyonlari
Alveoler hipoventilasyon Hiatus hernisi ve fitiklar
Safra tasi Varis ve tromboemboli
Stroke Intihar ve kazalara yatkinlik
Tedavi

Obezitenin tedavisinin esast alinandan daha fazla enerjinin harcanmasina
dayanir. Tedavi stratejisi diyet, egzersiz, davranig, medikal ve cerrahi tedavi olarak
bes ana baslik altinda incelenebilir.

1-Diyet: Obezite tedavisinde amag bireylerin aldig1 enerjiden daha fazlasini
harcamalaridir. Kilo kaybinin en 6nemli bileseni diyet enerjisinin azaltilmasidir.

Diisiik kalorili diyetler kadinlar icin 1000-1200 kcal/giin, erkekler igin 1200-
1600 kcal/giin’lik diyetlerdir. Obezite tedavisinde disiik kalorili diyetler tavsiye
edilmektedir(23). Giinlik enerji alimmin 500-1000 kcal/giin azaltilmasinin yavag
fakat istikrarli kilo kaybini sagladigi belirtilmektedir(24). Kalorisi azaltilmadan
uygulanan diisiik yagh diyetler de kilo kayb1 saglamaktadir(25).

2-Egzersiz: Enerji tiiketimini arttiran temel faktor fiziksel aktivitenin
arttirllmasidir. Egzersiz saglik ve fiziksel form diizeylerini gelistirmek amaciyla belli
bir plan ¢ercevesinde uygulanan fiziksel aktivitelerdir. Kalori aliminda artis olmadigi
stirece erkekler giinde 474 kcal, kadinlar 384 kcal enerji harcamaktadir. Sadece diyet
yapan kiside yag dokusunun yani sira kas dokusu kaybi da olur. Egzersizler kilo
kayb1 siiresinde kas kitlesini korur ve bu etki kilo kaybi sirasinda yapilan egzersizin
oraniyla iligkilidir. ‘International Association for the Study of Obesity’ kilonun

korunmasi i¢in 60-90 dakika orta diizeyde egzersiz 6nermektedir(26).



3-Davranig tedavisi: Obeziteye davranigsal yaklasgim iki varsayima
dayanmaktadir; birincisi, yeme ve egzersiz davraniglarinin viicut agirligina bagh
olmasi, ikincisi ise davranisin baslamasina ve devam etmesine neden olan cevresel
etmenler ve aliskanliklarin modifiye edilmesiyle davranislarin degistirilebilmesidir.
Bu faktorler géz oniine alindiginda davramis tedavisinde obeziteye neden olan
davraniglar1 belirlemek, davranislart kontrol eden uyaranlarin degistirilmesi ve yeni
davraniglarin gliglendirilmesi olmak tizere ii¢ ana komponent vardir(27).

a-Davraniglarin izlenmesi: Degistirilmesi gereken davranislarin belirlenmesi

b-Davranig uyaranlarinin degistirilmesi: Davranissal yaklasimlar, ortamin,
davranigin 6nemli bir belirleyicisi oldugunu varsayar. En dikkat ¢ekici olan1 gidalarin
goriilmesi ve kokularinin aglik duygularini tetiklemesi ve gida segimlerini
etkilemesidir.

c-Davranig degisiminin sonuglan ve giiglendirilmesi: Davranis programinin
tiglincii  komponenti yeni uygun davramiglart  giiglendirmektir.  Hastalara
davranislarindaki kiiglik pozitif degisiklikleri gergeklestirmeleri halinde kendi
kendilerini sozel olarak veya kiigiik hediyelerle 6diillendirmeleri dgretilir.

4-Medikal tedavi: Diyet, egzersiz ve davranis tedavisinin yetersiz kaldigi
durumlarda ilag tedavisi giindeme gelir. Obezite tedavisinde kullanilan ilaglarin
dezavantajlari; istenmeyen yan etkilere sahip olmalari, etkilerinin sinirli olmasi ve
hastanin ilac1 biraktiginda tekrar kilo almasidir. Obezite ilaclarindan beklenen alinan
gidayr azaltmast veya enerji harcanmasini arttirmasidir.  Giiniimiizde enerji
harcamasini arttiran ilag mevcut degildir. p3-adrenerjik agonistlerle yapilan
calismalar basarili olmamistir(28). Enerji alimini azaltan ilaglar ise kabaca iki gruba

ayrilabilir; santral etkili ve periferik etkili.

a-Santral sinir sistemine etki ederek gida alimim azaltan ilaclar:
a.1-Sibutramin: Sibutramin, sinir terminallerinde norepinefrin, serotonin ve

daha az oranda da dopamin geri alim inhibitorii olarak etki gosterir, sinaps
boslugunda bu nérotransmitterlerin artisint saglar ve gida alimini azaltir.

a.2-Diger sempatomimetik ilaglar: Sempatomimetik ilaglarda benzefetamin,
dietilpropion, fendimetrazin ve fentermin norepinefrin gibi etki gosterdikleri icin

beraber gruplandirilir.



a.3-Rimonobant: Endocannabinoid sistemin cannaboid reseptor 1 seviyesinde
spesifik blokajin1 saglar. Cannaboid 1 reseptorii istah ve viicut agirliginin
diizenlenmesinde rol oynar.

a.4-Taranabant: Cannaboid reseptor 1’e yiiksek afinitede baglanir ve

rimonobanta gore cannaboid reseptor 1 icin daha selektiftir.

b-Periferik metabolizmaya etkili ilaglar:
b.1-Orlistat: Streptomyces’den iiretilen lipstatin derivesinden elde edilmistir.

Bir lipaz inhibitorii olup gastrik ve pankreatik lipazlar1 inhibe eder ve boylece diyetle
alinan yaglarin emilimini bozar.

5-Cerrahi tedavi: Tibbi usiil ve diyet tedavilerinin uzun dénemde kisith
basarilar1 goriildiigh icin cerrahi teknikler gittikge popiilarite kazanmistir(29,30).
Medikal tedavi ile ancak %10 oraninda kilo kayb1 olusurken, hastalarin %95’1 diyet
oncesindeki kilolarmma geri donmektedirler(31). Morbid obezitenin cerrahi
tedavisinin doniim noktasi 1991 yilinda “National Institutes of Health”in yaymladigi
cerrahi tedavinin etkili bir yontem oldugunu bildirir kilavuzdur(7). Obezitenin
cerrahi tedavisinin yontemleri Tablo 3’de gosterilmistir. Morbid obezite tedavisinde
kullanilan yontemlerden biri olan cerrahi tedavinin %21.5-8 arasinda degisen
mortalite orani vardir. Cerrahi yoOntemlere basvurmadan o6nce hasta detayh
analizlerden gecirilmeli ve obezitenin herhangi bir genetik, endokrin, norolojik
(hipotalamik fonksiyon bozuklugu gibi) patolojiden veya ila¢ kullanimindan
kaynaklanmadigi ortaya konmalidir. Aksi halde nedene yonelik tedavi tercih
edilmelidir. Morbid obezitede cerrahi girisim igin hasta segerken, American Society
of Bariatric Surgery'nin endikasyonlarina uyulmaktadir:

i-VKI 40kg/m?1n iizerinde olan veya 35-40 kg/m? arasinda olup eslik eden
hastalik durumlarinda (hipertansiyon, diyabetes mellitus, uyku apne send., artrit).

11-18-60 yas arasi

iii-Obezitenin en az 3 yildir var olmasi

iv-Hormonal hastaliklarin bulunmamasi

v-Ilag ve diyet tedavisine ragmen, en az 1 yildir kilo veremeyenler

vi-Alkol ve ilag bagimlis1 olmamak

vii-Hastanin uygulanacak yontemi anlamasi ve ameliyattan sonra uyum

saglayabilecek durumda olmasi



viii-Kabul edilebilir ameliyat riski

Tablo 3 Obezitenin cerrahi tedavi yontemleri

Mide Kucultucu Emilimi Engelleyici Kombine Digerleri
Uygulamalar Uygulamalar Uygulamalar
Gastrik Balon Biliopankreatik Gastrik By Pass Takilabilir
Gastrik Band Diversiyon Gastrik
Sleeve Gastrektomi Uyarict

Vertikal Band

Gastroplasti

a-Tarihge: Ilk kez Kremen ve ark. 1954 yilinda ug-uca yapti81 jejunoileostomi
ile kilo kaybt varligini gézlemislerdir(32). Mason ve Ito 1960’11 yillarda gastrik
bypass yontemini gelistirmislerdir(33). Printen ve Mason 1971 yilinda gastroplasti
teknigini, Cadiere ve ark. ve Belachew ve ark. da 1994 yilinda laparoskopik
ayarlanabilir gastrik bant yontemini tarif etmislerdir (34-36).

b-Gastrik balon: Asir1 obez hastalarda ameliyat 6ncesi donemde kullanilan
gegici bir yontemdir. Gastrik balon, endoskopik olarak yerlestirilir ve 400 — 700 cc
arasinda sisirilir. Bu prosediirde, mideye konulan balon mide kapasitesini azaltir,
boylelikle erken doyma hissi saglanir. Alt1 ay siiresince midede duran balon,
endoskop yardimiyla patlatilarak ¢ikartilir.

c-Vertikal bant gastroplasti: Ust batinda daha az diseksiyon gerektiren ve
daha kisa siiren bir ameliyattir. Ilk olarak 1980'de Mason tarafindan
tanimlanmistir(37). Mide 6n ve arka duvarini i¢ine alan pencereden vertikal sekilde
25-50 ml hacminde bir pos hazirlanir. Daha sonra 1,5 cm genislikte yama, bir bant
seklinde hazirlanan pencereden kiiclik kurvatura dogru ¢epegevre yerlestirilir. Bantin
yerlestirilmesindeki ama¢ pos agzinin genislemesini engellemektir. Yaklasik kilo
kayb1 2 yilda % 60 olup bu prosediir laparoskopik teknikle de olduk¢a basarili
sekilde uygulanmaktadir(38).

d-Roux En Y gastrik bypass (RYGB): RYGB, hem gida alimin1 kisitlayict hem
de emilimi azaltic1 6zelligi olan bir prosediirdiir. Mide proksimal kesiminde yaklasik

20-30 mI’lik bir pos olusturulur. Bu posun distal kismu1 kapatilir. Midenin transekte
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edilmesi, tekrar rekanalize olmasini engellemek igin onerilen bir yontemdir. Jejenum
treitz ligamanin 40-70 cm distalinden transekte edilir ve distal jejenum mide posuna
anastomoz edilir. Proksimal jejenum hastanin obezite siddetine gore 75 cm ile 150
cm arasinda degisebilen distal bir jejenum segmentine agizlastirilir. Morbiditesi ve

mortalitesi ayarlanabilir gastrik bant ve sleeve gastrektomiden daha fazladir(39).

6zofagus by pass edilen

mide kKismu

D

proksimal mide
posu

rouxun kisa bacag

pilor

duodenum

Sekil 1 Roux En Y Gastrik Bypass

e-Ayarlanabilir gastrik bant: Ayarlanabilir Gastrik Bant (AGB), 1980’11
yillarin basinda Kuzmak ve Rickert tarafindan tanimlanmis ve 1993 yilinda da
laparoskopik olarak uygulanmaya baslanmistir(40,41). AGB operasyonlari
glinlimiizde laparoskopik yontemle yapilmaktadir. Gastrik bant, proksimal midenin
etrafina sarilarak, tiistte az bir mide posu birakan ve silikondan imal edilen,
sisirilebilen bir implanttir. Bant, katater ad1 verilen ince silikon bir tiip araciligiyla
cilt altina yerlestirilir ve ideal aciklik olusturulana dek ciltten enjektorle ulasilarak
icine serum verilip, cekilebilen ve “port” adi verilen bir parcaya baglanir. Gastrik
bantta bir rezeksiyon iglemi yapilmamasi en 6nemli avantajidir. Kilo vermenin temeli
mide hacminin kii¢lilmesiyle fazla gida alinamamasi esasina dayanmaktadir.

f-Sleeve gastrektomi: Sleeve gastrektomide mide antrumundan bagslanarak

laterjet siniri boyunca proksimalde his agisina kadar olan biiyiik kurvaturun
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rezeksiyonu gercgeklestirilir. ilk olarak mide biiyiik kurvatur tarafindaki damarsal
yapilar kesilir. Bu amagla gastrokolik ve gastrosplenik ligamanlar acilarak mide
diseke edilir. Mide fundusunun tamaminin rezeksiyonu ig¢in diseksiyon diyafragma
sol krusuna kadar genisletilir.

Ameliyatin ikinci asamasi rezeksiyon asamasidir ve mide 34 french
orogastrik tiip ile kalibre edilmelidir. Bu yapilmazsa midede darlik olusabilir veya
fazla mide duvar1 birakilabilir. Baglangigta laparotomi ile yapilmasina ragmen son
zamanlarda tek insizyon laparoskopik  cerrahi  (SILS) olarak  dahi
uygulanabilmektedir. Eger rezeksiyon stapler ile uygulanmissa stapler hattinin
devamli dikigler ile kapatilmasinin kanama ve kacak oranimmi azalttigi
belirtilmektedir. Sleeve gastrektomi ameliyati olan hastalarda besin emiliminde bir
problem goriilmez. Hastalarda ameliyat sonrasinda vitamin ve mineral takviyesi
gerekmemektedir. Sleeve gastrektomi ameliyati asiri sismanligin tedavisinde tek
basina uygulanan bir yontemdir. Tek basina uygulanmasinda 2003-04 yillarindan
itibaren artis olmus, kisa ve orta vadeli ¢alisma sonuglari operasyonun basarili
oldugunu gostermistir; ancak uzun vadeli sonuglar1 heniiz yeni caligsmalara ihtiyag
duymaktadir(42,43).

Marceau ve ark. 1993’de bu prosediirii duodenal switch prosediirii ile birlikte,
biliopankreatik diversiyonun restriktif komponenti olarak tanimlamiglardir(44).
Yiiksek riskli morbid obezlerde primer uygulanan biliyopankreatik diversiyon, Roux
En-Y gastrik bypass gibi operasyonlardan sonra %38’lere ulasan morbidite ve
%6’lara ulasan mortalite saptanmasi iizerine komplikayonlar1 azaltmak amaciyla

birincil ameliyat olarak gelistirilmistir.
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Sekil 2 Sleeve Gastrektomi

Sleeve gastrektomi operasyonu sonrasi 2 mekanizma ile kilo kayb1 oldugu
disiiniilmektedir. Birincisi mide hacminin kigiltiilmesi ile mekanik bir kisitlama ve
mide hareketlerinin azaltilmasina bagh kilo kaybi, ikincisi ise ghrelin iiretilen
midenin fundus bolgesi c¢ikarildigindan dolayr istahda azalma olmasi. Sleeve
gastrektomi ameliyat1 kisa siirede etkili olan 6nemli bir obezite ameliyatidir. Alt1
ayda toplam fazla kilolarin %35-70’1 ve 12 ayda ise fazla kilolarin %33-81’i
kaybedilmektedir. Ug yilda kaybedilen fazla kilolarm gastrik bypass ameliyati
sonrasinda kaybedilen kilolara yakin oldugu gosterilmistir(45-47). Uzun siireli
sonuglar; ameliyat sirasinda mide tiipiiniin genisligini belirlemede kullanilan buji
capina gore degismektedir. Buji capmin 48 Fr’ten kiiclik olmasi gerekmektedir. Bu
sayede mide hacmi kiigiiltiilebilmektedir(48).

Sleeve gastrektomi ameliyatindan sonra mide tilipliniin zamanla genislemesi
halinde yeniden kilo alim1 goriilebilir. Ameliyat tekniklerindeki farkliliklar nedeniyle
bu durumun neden meydana geldigi anlasilmistir. Asir1 genis buji kullanilmasi, mide
arka duvarmin yeterince alinmamasi, biiyiik lokmalar nedeniyle mide tiipiine asir1
basing olmasi, tekrarlayan kusmalar, mide ¢ikiginda veya bagirsakta tikaniklik
baslica nedenlerdir. Bu durum yeniden ameliyatla diizeltilebilir. Tekrar laparoskopik
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sleeve gastrektomi ameliyati ile fazlaligin alinmasi, gastrik by-pass veya duodenal
switch ameliyatlarina gegilmesi 6nerilen yontemlerdir(49,50).

g-Biliyopankreatik diversiyon: Biliyopankreatik diversiyon Italyan cerrah
Scopinaro ve ark. tarafindan popiilarize edilmis, distal RYGB’ye benzer bir
ameliyattir(51). Ince bagirsak ileogekal valvin 250 cm proksimalinden transekte
edilir ve birlikte subtotal gastrektomi yapilir. Distal ince bagirsak geride kalan
mideye agizlastirilir. Proksimal ug¢ ileogekal valvden 100 cm proksimale
agizlastirlir.

h-Duodenal Switch: Duodenal Switch prosediirii Anthone ve ark. tarafindan
tarif edilmistir(52). Duodenal switch prosediirii sirasinda midenin biiyiikk kurvaturu
geride 150 — 200 cc’lik bir hacim kalacak sekilde rezeke edilir. lleum ileogekal valfin
yaklastk 250 cm gerisinden ikiye ayrilir ve pilorun distalinden duodenum’a
anastomoz edilir. Biliyopankreatik bacagi ise ileogekal valften 100 cm uzaklikta
ileuma anastomoz edilir. Duodenal Switch prosediirii, yiiksek kilo kaybi sonuglart ve
gastrik bypass operasyonlarina kiyasla milkemmel yeme olanaklar1 saglamaktadir.
Duodenal Switch operasyonunda pilorun dokunulmadan birakilmasi, biliopankreatik
diversiyon operasyonunun bazi yan etkilerini azaltmaya yardimci olmaktadir(53).

I-Morbid obezite ameliyatlarinin komplikasyonlari: Morbid obezite
ameliyatlarinin  komplikasyonlar1 erken ve ge¢ donem komplikasyonlar olarak

sirastyla Tablo 4 ve 5’de verilmistir.

Tablo 4 Morbid obezite cerrahisinde erken donem komplikasyonlar

yara yeri enfeksiyonu kacak

derin ven trombozu peritonit

pulmoner emboli Sepsis ve ¢coklu organ yetmezligi
kanama perforasyon

fistiil port ve tiipe ait mekanik problemler
eviserasyon akut gastrik pos genislemesi
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Bu ameliyatlardan sonra erken donem mortalite %0,1-0,5 arasinda
bildirilmistir. Gastrik bant ameliyatlarinda mortalite binde bir iken, Roux-Y gastrik
by-pass sonrasi binde bese kadar yiikselmektedir. Mortalite riskini arttiran en 6nemli
risk faktorleri erkek cinsiyet, VKi’nin yiiksekligi ve ameliyat oncesi var olan
solunum yetmezligidir(57). En sik karsilasilan mortalite nedenleri ise pulmoner
emboli, anastomoz kacag1 ve miyokard infarktiistidiir. Yara yeri komplikasyonlar1 da
%25’e varan oranda goriilebilmektedir. Gastrik bant uygulamasi sonrasi bant
kaymasi1 en sik goriilen komplikasyonlar arasindadir. Diger bir sorun bant
erozyonudur ve %10 dolayinda goriilmektedir. Sleeve gastrektomi ve Roux-en-Y
gastrik bypass ameliyatlarindan sonra midenin rekanalize olmasi, mide ¢ikis darlig
tanimlanmis diger komplikasyonlardir. Cerrahi sonrasi hizli kilo verilmesine bagl
olarak safra kesesi tas1 gelisimi %50°ye varan yiiksek oranlardadir. Uzun dénemde

beslenme ile ilgili komplikasyonlar meydana gelebilir.

Tablo 5 Morbid obezite cerrahisinde ge¢ donem komplikasyonlar

insizyonel fitik bant veya halkaya yemek veya

kapsiil sikismasi

intestinal tikaniklik, yapisiklik dumping sendromu

pos genislemesi vitamin ve mineral eksikligi
pos kaymasi ve prolapsusu elektrolit bozuklugu

bant erozyonu anemi

port kaymasi hipoproteinemi

porttan veya tiipten kacak karaciger yetmezligi

cikis darligi, tikanmasi

i- Obezite cerrahi sonuglarinin degerlendirilmesi: Uzun yillar bariyatrik
cerrahi sonuglarinin nasil degerlendirilecegi konusunda bir fikir birligi olusmamustir.
Morbidite ve mortalite ameliyat basarisini belirleyen énemli bir parametredir. Sadece

kaybedilen kilo miktar1 da yeterli bir gosterge degildir. VKi’si 40 kg/m? olan bir
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kimse ile 60 kg/m? olan bir hastanin kaybedecegi kilo miktari birbirinden farkli
olmak durumundadir. Giiniimiizde morbid obezite cerrahisi sonrast kilo kaybinin
degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametre fazla kilolardan kaybedilen agirlik
yizdesidir (EBWL). Eger hasta fazla kilolarinin %40’indan azin1 verdiyse
ameliyatin basarisiz oldugunu, %40-60 arasinda bir kilo kaybi orta diizeyde bir
ameliyat bagarisim1 gosterir. %60’ iizerindeki kilo kaybi ameliyatin basarili
oldugunun en 6nemli gostergesi olarak yorumlanmalidir(55).

Insiilin Direnci

Insiilin direnci hedef organlarm insiilin varligina normal cevabinin yetmezligi
olarak tanimlanmaktadir. Insiilin direnci ilk defa 1936 da Himsworth tarafindan ileri
stirilmiistiir(58). Metabolik sendrom ve insiilin direnci ile iliskisi ilk defa Reaven
tarafindan ortaya konmustur(59).

Insulin direnci, belli bir diizeyin iizerinde salgilanmis olan insiiline normal
biyolojik yanitin alinamamasi veya glukoz homeostazisinde insiilinin beklenen
etkisinin bozulmasi ve insiiline verilen yanitta eksiklik olarak tanimlanabilir(59). In
vivo ortamda, plazma insiilini, serum glukoz diizeyine gore bulunmasi gereken
diizeyin cok tizerinde (hiperinsiilinemi) ise insiilin direncinden bahsedilir(60,61).
Metabolik agidan insiilin direnci, insiilinin hiicre diizeyindeki metabolik olaylara
etkisinin azalmasi veya insiiline karst duyarliligin azalmasi olarak tarif edilebilir.
Klinik a¢idan ise kiginin giinliik metabolik islevlerini siirdiirebilmesi i¢in pankreastan
salgilamak zorunda oldugu insiilin miktarin1 agan duzeyde insiilin iiretmek ya da

kullanmak zorunda kalmasidir(62).

Insiilin Duyarlih@ ve Beta Hiicre Fonksiyon Degerlendirmesi:

Insiilin duyarliligini degerlendirebilmek icin kullanilabilecek iki yontem HOMA-IR
ve QUICKI’dir. HOMA-IR: ac¢lik serum insulini (uU/ml) x aclik plazma glukozu
(mg/dl) / 405 ve QUICKI: 1/ [ log insulin(pU/ml) + log glukoz (mg/dl) ] formulleri
kullanilarak hesaplanabilir(63).
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MATERYAL METOD

Bu calisma Ocak 2013 — Agustos 2016 tarihleri arasinda Izmir Tepecik
Egitim ve Arastirma Hastanesi 1. Genel Cerrahi Kliniginde yapildi. Morbid obezite
nedeniyle Laparoskopik Sleeve Gastrektomi uygulanan 225 hastadan diizenli olarak
1. 3. 6. ve 12. ay takiplerine gelen 164 hastanin prospektif toplanan verileri
retrospektif olarak analiz edildi.

Bagvuru aninda VKI hesaplandi ve VKi>40 kg/m2 olan, cerrahi tedavi
oncesinde diger tedavi yontemlerini ( yasam tarzi degisiklikleri , diyet, egzersiz,
medikal tedavi, vb.) en az bir yil siire uygulamasina ragmen basarisiz olan veya
tekrar kilo almis olan, obezitesi en az {i¢ yildir var olan ve 18-60 yas araliginda olan
hastalar ameliyat 6ncesi degerlendirmeye alindi.

Hastalarin cerrahi tedavi sonrast yeme aligkanliklart ve yasam tarzi
degisikliklerine uyum saglayabilecekleri ayrica alkol veya ilag bagimlis1 olmadiklar
Psikiatri Uzmani tarafindan degerlendirildi ve onay1 alind1.

Obeziteye neden olabilecek altta yatan bir hormonal hastaliklar1 olmadigi
Endokrin ve Metabolizma Uzman tarafindan degerlendirildi ve operasyon i¢in onay1
alindi.

Ameliyat Oncesi degerlendirmesi tamamlanan ve kabul edilebilir olciide
operasyon riski olan hastalar cerrahiye yonlendirildi.

LSG uygulanan hastalarin yas, cinsiyet, kilo, boy, VKI gibi demografik
ozellikleri, yandas hastaliklar1 ve ila¢ kullanimlari ameliyat oncesi kaydedildi.
Ameliyat, hastanede kalis, oral alima gecis siireleri, komplikasyon, morbidite ve
mortalite durumlar kaydedildi.

Ameliyat dncesi ve 1. 2. 3. 6. 12. ay kontrollerinde kilo kayiplar1 , VKI, Low
Density Lipoprotein (LDL), High Density Lipoprotein (HDL), Trigliserid, Ag¢lik
Plazma Insiilini(API) , Aclik Plazma Glukozu(APG) diizeyleri , Hipertansiyon (HT)
ve DM takipleri ve 3. 6. 12. ay EBWL degerleri diizenli olarak kaydedildi.

Elde edilen APi ve APG degerleri kullanilarak pankreas beta hiicre
fonksiyonu ve insiilin direncini degerlendirebilen, genis hasta gruplarini pratik bir
sekilde inceleme imkani saglayan HOMA ve QUICKI faktérleri geriye doniik olarak
hesaplanda.
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VKI : viicut agirhigi(kg) / boy(m2),

EBWL : (ameliyat oncesi viicut agirligi(kg) — son viicut agirhigi(kg) /
ameliyat dncesi viicut agirhigi(kg) — (boy(cm)?x25))x100

HOMA-IR: aglik serum insulini (uU/ml) x aclik plazma glukozu (mg/dl) /
405

QUICKI: 1 / [ log insulin(uU/ml) + log glukoz (mg/dl) ] formulleri
kullanilarak hesaplandi.

Hastalarin kontrolleri siiresince HT ve DM i¢in kullandiklar1 medikasyon
ihtiyac1 sorguland1 ve ameliyat sonras1t donemde diizenli olarak kaydedildi. Geriye
doniik olarak asikar HT ve DM agisindan remisyon oranlari istatistiksel olarak analiz
edildi.

Elde edilen veriler 1s1ginda obezite metabolik sendrom iliskisi ve
laparoskopik sleeve gastrektomi operasyonunun metabolik sendrom iizerindeki
etkinligi irdelendi. Metabolik sendrom kriterleri su seklidedir:

Asagidakilerden en az birisi:

1-Tip 2 DM

2-Insiilin direnci

Asagidakilerden en az ikisi

1-HT veya antihipertansif ilag kullanmak

2-Dislipidemi ( Trigliserid > 150 mg/dl , HDL < 40 mg/dl erkeklerde, HDL <
50 mg/dl kadinlarda)

3-VKI>30 kg/m? veya bel cevresi erkeklerde > 94cm, kadinlarda > 80cm

Bu kriterler baz alinarak hastalarin kag tanesinin ameliyat 6ncesi donemde , 6.
ayda ve 12. ayda metabolik sendrom tanist aldigi hesaplandi. Veriler istatistiksel
olarak karsilastirildi.

Istatistiksel yontem:

Veriler SPSS 2.0 paket programi kullanilarak analiz edildi.

Kategorik veriler say1 ve ylizde degerleri verilerek 6zetlendi.

Numerik degiskenler ortalama + standart sapma veya median minimum ve
maksimum seklinde 6zetlendi.

Ameliyat Oncesi, 6. ay ve 12. ay metabolik sendrom oranlarinin

karsilatirilmasit McNemar testi ile yapildi. P<0,05 anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

LSG nedeniyle opere olan 164 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 142’ si
kadin ( %86,6), 22’si erkekti (%13,4). Ortalama yas 36,6 (19-59) saptandi. Hastalarin
boy ortalamast 164 cm (150-187), kilo ortalamasi 122,7 kg (91-184) bulundu.
Hastalar ortalama 27,5 ay takip edildi.

Tablo 6 Demografik Veriler

Cinsiyet Kadin 142 %386,6

Erkek 22 %13,4

n min max mean Std.sp.
Yas 164 19 59 36,6 9,3
Kilo (kg) 164 91 184 122,7 16,5
Boy (cm) 164 150 187 164,04 7,5
Takip 164 6 48 27,5 11,1
Siiresi (ay)

Ortalama ameliyat siiresi 100,5 dk (45-300) , hastanede kalis siiresi medyan
degeri 3 giin (3-110) olarak saptandi. 139 hastaya 1. giin 22 hastaya 2. giin berrak
sivi diyet baslandi.

Tablo 7 Teknik veriler

n min max mean Std. sp.
Ameliyat 164 45 300 100,5 38,9
siiresi (dk)
Oral 1. glin 139 %84,8
Beslenme

2. glin 22 %13,4

3. giin 1 %0,6

4. glin 2 001,2

n min max median Std. sp.
Yatis 164 3 110 3 8,8
siiresi(giin)
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Uc hastada ameliyat sonrast donemde kagak gelisti. Birinci hastanin
operasyonu sirasinda batin i¢i yapisikliklar nedeni ile agiga gecildi ve operasyon agik
teknik ile tamamlandi. Ameliyat sonras1 4. Giinde hasta sifa ile taburcu edildi. On
besinci giinde karin agris1 ile tekrar bagvuran hastaya tiim abdomen kontrastl
tomografi cekildi, subdiyafragmatik apse ve kacak saptandi. Apse perkutan drene
edildi ve hasta endoskopik stent ile tedavi edildi.

Ikinci hastaya laparoskopik sleeve gastrektomi uygulandi ameliyat sonrasi 3.
giinde hastada kagak tespit edildi ve hastaya laparotomi yapildi . Mide fundus stapler
hattinda fistiil gozlendi ve suture edildi . Ameliyat sonrasi takibinde ek
komplikasyon gelismedi ve hasta taburcu edildi.

Ugiincii hasta laparoskopik sleeve gastrektomi sonrasi 4. giinde sifa ile
taburcu edildi. Ameliyat sonrasi 2. ay sepsis bulgular1 ile hastaneye basvurdu.
Yapilan tetkikleri sonucu stapler hattinda kagak ve subdiyafragmatik apse saptandi.
Laparotomi ile apse drene edildi ve ameliyat sonrasi kacak olan bdlgeye endoskopik
olarak stent yerlestirildi ve hasta tedavi sonrasi sifa ile taburcu edildi.

Iki hastada ameliyat sonrasi dénemde batin i¢i hematom gelisti. Birinci
hastaya ameliyat sonrasi ikinci giinde drenden hemorajik igerik gelmesi nedeni ile
tekrar laparoskopik eksplorasyon yapildi. Kanama kontrolii ve tekrar dren koyulmasi
sonrasi hastada ek komplikasyon gelismedi ve sifa ile taburcu edildi.

Ikinci hasta da ameliyat sonrasi ikinci giinde drenden hemorajik igerik
gelmesi lizerine tekrar eksplore edildi. Dalak kapsiiliinden aktif kanama olmasi
nedeni ile sol subkostal insizyon ile splenektomi ve hematom drenaji yapildi. Ek
komplikasyon gelismeyen hasta sifa ile taburcu edildi.

Bir hastada ameliyat sonras1 donemde trokar yeri enfeksiyonu gelisti ve yara
acilarak apse drenaji yapildi ve sekonder iyilesmeye birakildi. Yara yeri sorunsuz
lyilesen hasta sifa ile taburcu edildi.

Higbir hastada mortalite gozlenmedi.
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Tablo 8 Komplikasyonlar

n %
Fistiil 3 %1,8
1 Prekutan drenaj +

Endoskopik stent
2 Relaparotomi +

Endoskopik stent

Hematom 2 91,2
1 Hemostaz
1 Splenektomi

135 hastada ek hastalik saptanmazken 29 hastada komorbid hastaliklar

mevcuttu.

Tablo 9 Yandas hastaliklar

Hipotiroidi 8 %4,9
GORH, Hiatus hernisi 4 %2,4
Depresyon 5 %3,0
KOAH 3 %1,8
Egzema, Urtiker 2 %1,2
Talasemi mindr 1 %0,6
KVH 4 %2,4
Uyku apnesi 3 %1,8

Ameliyat 6ncesi donemde 36 hasta HT nedeni ile tedavi goriirken 12. ayda 22
hastada HT tamamen geriledi ve antihipertansif ihtiyaci ortadan kalkt.
Ameliyat 6ncesi donemde 27 hasta Tip 2 DM nedeni ile tedavi goriirken 12.

Ayda 19 hastada DM tamamen geriledi ve OAD ve Insiilin kullanim1 sonlandirilda.
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Tablo 10 HT ve DM durumu

Preop Postop
HT 36 (%22) 14 (%8,5)
DM 27 (%16,5) 8 (%4,9)

12 aylik siire zarfinda laparoskopik sleeve gastrektomi yapilan hastalarin
hepsinin kilo kayiplari diizenli olarak kaydedildi. Tiim hastalar erken donemde
onemli dl¢iide kilo verdigi gozlendi. Ameliyat dncesi ortalama VKI: 45,5 kg/m? (40-
67,6) iken 12. Ay ortalama VKI: 28,7 kg/m? (21,5-45,5) saptandh.

Bu arada hastalarin kilo verme oranlar1 incelendiginde kiimiilatif olarak 12.

aya kadar diizenli olarak arttig1 gézlendi.

50

457

407

95% CI

35+

30

251

T T T | | L
VKI VKI 4. HAFTA VKI 2. AY VKI 3. AY VKI 6. AY VEKI 12, AY

Sekil 3 VKi (kg/m?) degisim grafigi
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50+

A0

30

95% ClI

20+

T
1. AY KK

T
2. AY KK

Sekil 4 Kilo kaybi (kg) degisim grafigi

Opere olan tiim hasta grubu incelendiginde ameliyat Oncesi kilolarinin
heterojen dagilidigi goézlendi. Bu sebeple 12 ayda verdikleri toplam kilo miktarinin
tek basina operasyonun basarisini degerlendirmede yetersiz olacagi diisiiniildii.
Morbid obezite nedeni ile opere olan hastalarin sonuglarinin analizinde ¢ok daha
dogru yorum yapabilme imkani sunan EBWL hesaplamasi kullanildi. Kisaca
hastalarin kaybettigi kilo miktarinin ideal viicut agirhgma ulagmasi i¢in vermesi
gereken kilo miktarina orani olarak ifade edilebilecek olan bu yontem ile 3. ay, 6. ay
ve 12. ay hastalarin durumlari irdelendi. EBWL bazinda da hastalarin anlamh

derecede kilo kaybettikleri gozlendi. 3. ay da ortalama vermeleri gereken kilonun

T
3. AY KK

T
6. AY KK

T
12 AY KK

%48,5 ini , 6 . ayda %67,1’ini ve 12. ayda %83,7 sini kaybettikleri gdzlendi.

Tablo 11 EBWL

n min max mean Std. sp.
EBWL 3.ay 164 22,4 77,9 48,5 11,1
EBWL 6.ay 164 34,8 104,4 67,1 14,3
EBWL 12.ay 142 44,2 122,0 83,7 17,7
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60
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40+

T T T
EBWL 3 AY EBWL 6 AY EBWL 12 AY

Sekil 5 EBWL (%) degisim grafigi

Hastalar kilo kayiplar1 yaninda metabolik sendrom kriterleri igerisinde ¢ok
onemli yeri olan Insiilin direnci ve dislipidemi agisindan da irdelendi. Insiilin direnci
icin APG ve API kullanilarak hesaplanan HOMA ve QUICKI formiilleri baz alindu.
Dislipidemi agisindan son ¢ikan endokrin kilavuzlarinda onerildigi gibi kadinlar igin
HDL < 50 mg/dl, erkekler i¢in HDL < 40 mg/dl ve trigliserid > 150 mg/dl olarak baz
alind.

HDL nin ortalamasmin ameliyat oncesi donemde 47,2 mg/dl’den 12. ayda
54,9 mg/dl’ye yiikseldigi gozlendi. Trigliseridin ortalamasinin ise ameliyat Oncesi

donemde 134,8 mg/dl’den 104,1 mg/dl’ye diistiigii gozlendi.
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Sekil 6 HDL (mg/dl) degisim grafigi
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120

95% CI

110

100

S0

T T T T T T
TG TG 1. AY TG 2. AY TG 3. AY TG 6. AY TG 12, AY

Sekil 7 Trigliserid (mg/dl) degisim grafigi
Ozellikle obezite ve metabolik sendrom birlikteliginde en ciddi sorunlardan
biri olan insiilin direncine bakildig1 zaman ameliyat 6ncesi donemde ortalama 27,7

uU/ml olan API degerinin,12 . ayda 7,3 pU/ml’ye kadar geriledigi saptandi.



APG’nun da ameliyat dncesi donemde ortalamasi 108,5 mg/dl iken 12 . ayda
ortalama 86,8 mg/dl’ye geriledigi saptandi.

35

30+

25—

20+

95% ClI
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INSULIN INSULIN 1. AY  INSULIN 2. AY  INSULIN 3. AY  INSULIN 6. AY INSULIN 12. AY

Sekil 8 insiilin (nU/ml) degisim grafigi
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Sekil 9 Aglik Kan Sekeri (mg/dl) degisim grafigi



Bu iki degerin birden gerileme egiliminde olmasi insiilin direncinde ciddi
oranda diizelme sagladi. Hesaplanan HOMA ve QUICKI formiilleri ile de bu durum
teyid edildi. HOMA’ ya gore 2,5’in lzerindeki degerler insiilin dirnci lehine
yorumlanirken bizim hastalarimizin ameliyat 6ncesi Ortalama degeri 7,3 saptand1. 12.
ayda hesaplanan deger ise ortalama 1,5’e kadar geriledi. QUICKI’ye gére 0,30 un
altindaki degerler insiilin direnci lehine yorumlanirken bizim hasta grubumuzun
ameliyat Oncesi ortalama degeri 0,29 hesaplandi. 12 . ayda bu degerin 0,36’ ya

yiikseldigi yani insiilin direncinin yine geriledigi saptandi.

95% Cl

T T T T T T
HOMA HOMA 1.AY HOMA 2. AY HOMA 3 AY HOMA 6. AY HOMA 12. AY

Sekil 10 HOMA Faktoér
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0,38+

0,367

0,347

95% ClI

0,324

0,30+

0,26

T T - T T T 1
QUICKI QUICKI 1.AY QUICKI 2.AY QUICKI 3. AY QUICKI 6.AY  QUICKI 12, AY

Sekil 11 QUICKi Faktor

Obezitenin metabolik sendrom kriterlerinden sadece biridir. Sonucta meydana
geldigi distiniilen morbidite ve mortalitenin tek basina obeziteye baglanmasi yerine
metabolik sendrom kriterlerinin tamamanin sorumlu oldugunu diisiinmekteyiz. Bu
yiizden c¢alismamiza metabolik sendrom kriterlerinin hepsini dahil ettik. Oncelikle
insiilin direnci ve Tip 2 DM i¢in istatistiksel olarak bagimsiz degiskenler olusturuldu.
Sonrasinda HT, dislipidemi, ve VKI i¢cin bagimsiz degiskenler olusturuldu. Ameliyat
oncesi donemde 6. ayda ve 12. ayda kag¢ hastanin metabolik sendrom kriterleri i¢inde
oldugu ve 12 aylik siire zarfinda kag¢ hastanin iyilesme gosterdigi irdelendi. Sonug
olarak ameliyat oncesi donemde 118 hastaya metabolik sendrom tanist koyulurken 6.
Ayda bu say1 29’a ve 12. ayda 11°e geriledi. McNemar testi ile ameliyat Oncesi
donem ile 6. ay metabolik sendrom oranlar1 karsilagtirildiginda gruplar arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek saptandi. (p<0,0001) . Ameliyat
oncesi donem ile 12. ay arasinda da anlamli diisiis saptand1 (p<<0,0001). 6. ay ile 12.
ay karsilastirildiginda da iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu ve

iyilesmenin devam ettigi gozlendi (p=0,013).
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Tablo 12 Metabolik Sendrom Ameliyat 6ncesi- 6. ay ve 12. ay

Metabolik sendrom

Preop

118

Preop

118

6. ay

29

%71,9

%71,9

%17,6

29

6. ay

29 %17,6
12. ay

11 %6,7
12. ay

11 %6,7

p <0,0001

p <0,0001

p=0,013



TARTISMA

LSG giinlimiizde uygulama siklig1 hizla artan ve tek basina obezite cerrahisi
yontemi olarak kabul goren bir prosediirdiir. Hizli bir bigimde tatmin edici kilo
kayiplarinin  olmasi, uygulanmasinin nispeten basit olmast ve komplikasyon

oranlarinin diisiik olmasi yaygin kabul gérmesinin sebepleri olabilir (64,65).

LSG’nin en oncelikli ve énemli yarar viicut agirligindaki azalmadir. Diger
konservatif yontemlerin basar1 oranlar1 oldukga diisiiliktiir. Uzun zaman ve disiplin
gerektiren bu yontemlere hastalar ¢ogu zaman uyum gosterememektedir. Bu yilizden
sonuclar yiiz giildiirici olmamis ve kalict bir diizelme saglayamamigtir. Sorun
sadece kozmetik veya yasam kalitesi ile iliskili degildir. Bu ¢alismada da ortaya
koyuldugu gibi obezite ve metabolik sendrom arasinda ciddi bir iliski vardir.
Metabolik sendrom viicutta gelisen bir dizi patolojiden meydana gelen ve ciddi
morbidite ve mortaliteye yol acan bir sendromdur. Insulin direnciyle baslayan siireg,
asikar diyabet, hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, solunum sistemi
patolojileri ve santral obeziteyle sonuglanmaktadir. Morbid obezite sorunun sadece
goriinen kismini olusturmaktadir. LSG viicut agirhiginda sagladigl azalma yaninda
metabolik sendrom kriterleri olan insiilin direnci, tip 2 DM, hipertansiyon,
dislipidemi ve abdominal obezite patolojilerinin hepsinde ayr1 ayri iyilesme
saglamaktadir (66).

LSG’nin etkinligini degerlendirmede c¢esitli yontemler kullanilmistir.
Operasyonun etkilerinden biri olan kilo kaybini degerlendirmek i¢in bile glinlimiizde
standart bir yontem yoktur. Sadece hastalarin kaybettigi kilo miktarina bakmak
uygun degildir ¢iinkii ameliyat oncesi donemdeki hastalarin VKi’leri olduk¢a
heterojen dagilmaktadir. VKi’si 40 olan bir hasta ile 60 olan bir hastay1 kaybettikleri
kilo miktarina gore karsilagtirmak dogru bir yaklasim olmayacaktir. Bu yiizden kilo
kayb1 analiz edilirken her hastanin ideal kilosu hesaba katilarak vermesi gereken kilo
miktar1 bulunmali ve bu diizeye ne kadar yaklastig1 irdelenmelidir. Su an i¢in kabul
edilen ve en dogru sonuglar1 veren yontem EBWL’dir. Bu yontem sayesinde
ameliyatin kilo kaybi agisindan etkinligi ¢ok heterojen bir hasta grubunda dahi
homojenize edilebilmekte ve gercek sonuglar elde edilebilmektedir. Bizim

hastalarimizin 3. Ay ortalama EBWL: %48.,5 , 6. ay EBWL: %67,1 ve 12. ay EBWL.:
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%83,7’dir. Gluck B. et al nispeten daha diisiik VKI grubu hastalar iizerinde benzer
sonuclar bulmus ve 3. ay EBWL: %49,9 , 6. ay EBWL: %64,2 , 12. ay EBWL:
%67,9 olarak yaymlamistir (67).

Boza C. et al da yaptig1 ¢alismada bizim ¢alismamizla benzer olarak 1. yil

EBWL degerini %84,6 olarak agiklamistir (68).

Morbid obezite nedeni ile opere edilen hastalarimizin demografik verilerine
bakildigi zaman cinsiyet dagiliminda da bir heterojenite oldugu goriilmektedir.
Kadin/erkek orani hayli yliksek saptanmaistir. Literatiir irdelendiginde ¢ogu ¢alismada
benzer oranlar oldugu goriilebilir. Hastalarimizin 142° si kadin ( %86,6), 22’si
erkekti (%13,4). Welbourn R. et al yaptiklar1 31 {ilkeden 112544 hastay1 kapsayan
caligmada da benzer olarak hastalarin ortalama %73,3’1 kadin, %26,7’si erkekti (69).
Hoyuela C. 5 yillik sonuglarini yaymladigi ¢alismasinda hastalarin %74,4’1 kadin
%25,6’s1 erkekti. Genel olarak LSG operasyonlarinin kadinlara erkeklerden daha
fazla uygulandig1 veya kadinlarin morbid obezite nedeni ile cerrahiye daha sik
bagvurduklar1 sdylenebilir. Bizim ¢alismamizda bulunan kadin/erkek orani
literatiirdeki diger oranlardan da yiiksek saptandi ve bunun sebebinin kadinlarin
kontrollerine daha diizenli gelmesi oldugu diisiiniildii. Diizenli kontrollere gelmeyen
hastalar ¢alisma dis1 birakildi ve kadmlarin erkeklere oranla ameliyat sonrasi
donemde de kontrollerine ve tedavi protokoliine daha sadik oldugu goriildii.
Ortalama yas, boy, VKI degerlerinin literatiirdeki diger calismalarla benzer oldugu
saptand1 . bizim hasta grubumuz ile digerleri arasinda demografik veriler agisindan

anlamlibir fark saptanmadi. (69,70).

LSG o6grenme egrisi tamamlandiktan sonar uygulamasi diger bariyatrik
cerrahi yontemlere gore nispeten daha kolay ve pratik bir yontemdir. Ameliyat siiresi
¢ok uzun olmadigr i¢in hastaya yiiklenen anestezi ve ameliyat yiikii de daha az
olmaktadir. Ameliyat sonrasierative donemde hastalarin toparlanmasi daha ¢abuk ve
konforlu olmaktadir. Ortalama ameliyat siiresi bizim ¢alismamizda 100,5 dk literatiir
ile benzer bulundu. Bu siirenin Hoyuela C.’nin yaptig1 ¢alismada 95,5 dk, Jonathan

D. et al’un yaptiklart meta analizde 90 dk oldugu goriildi (70,71).

Kisa ameliyat siiresi, daha az anestezi yiikii ve  hastalarin ameliyat

sonrasierative erken toparlanmasi sonucu enteral beslenmeye gecis ve hastanede
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kalis stireleri de kisalmakta ve hastalarin konforu artmaktadir. Hastalarimizin %84,8
ine birinci giin %13,4’line ikinci giin enteral beslenme basland1 ve hastalar rahatlikla
tolere edebildi. Berrak sivi diyetle baslandi ve ikinci giin alinan uzman diyetisyen
Onerisi ile ameliyat sonrasi beslenmeleri diizenlendi. Hastalarimizin ¢ogu bu
uygulamay1 tolere etti ve uyum sorunu yasanmadi. Erken enteral beslenme
neticesinde hastanede kalis siiresi de kisaldi. Hastanede kalis siiresi median degeri
bizim ¢alismamizda literatiir ile benzer bir siire olarak 3 gilin bulundu ve Jonathan D.

Et al yaptiklari meta analizde ortalama yatis siiresini 3,3 giin olarak ag¢ikladi (71).

Hastalarimizin %97’sinde hi¢bir komplikasyon gelismedi ve sifa ile taburcu
edildiler. LSG’nin uygulama kolaylig1 yaninda giivenli olmasi ve diisiik morbidite,
mortalite degerlerine sahip olmasi tercih edilmesinin sebeplerinden biridir. Higbir
hastamizda mortalite gbzlenmedi. LSG’nin en 6nemli komplikasyonu anastomoz
hattindaki fistiillerdir. Bizim g¢alismamizda LSG uygulanan 164 hastanin 3’iinde
(%1,8) anastomoz kacagi gelisti. LSG uygulanan bir hastada erken donemde
tagikardi, ates, huzursuluk ve karinda hassasiyet olmasi durumunda anastomoz
hattinda kacaktan siiphelenmek gerekmektedir. Hizlica bu yonde hasta arastirilmali
ve tespit edildigi takdirde endoskopik, perkutan veya gereginde cerrahi olarak
mudahele edilmelidir. Bizim iki hastamiz da endoskopik stent yerlestirilerek tedavi
edildi. Sadece bir hastaya erken donemde tekrar cerrahi uygulandi ve fistule
miidahele edildi. Bu oran literatiir ile kiyaslandig1 zaman ¢ogu seriden daha diisiik
oldugu bulundu. Albanopoulos et al yaptigi ¢alismada %3,4, Stamou et al %3,2,
Triantafyllidis et al %3,5, Daskalakis et al %4,3, Angrisani et al %0,8, Bellanger et al
%0 oranlarinda anastomoz kacagi oldugunu bildirdi (72-77). Jonathan D. et al
yaptiklar1 meta analizde LSG serilerini yayinlayan 42 ¢alismayi irdeledi ve ortalama
anastomoz kagag1 oranini %2,3(%0-%10) olarak buldu (71). Ayrica Stacy A. et al
yaptiklar1 meta analizde LSG anastomoz kagak oranlarimi %0,5-%5,8 olarak
yayinladi (78).

Anastomoz hattindaki fistiil disinda gelisebilecek diger bir major
komplikasyon da hemorajidir. Perop olabilecegi gibi ameliyat sonrasi donemde de
goriilebilir. Perop donemde gelisen kanamalar uygun transfuzyon ve hemostaz ile
tedavi edilirken ameliyat sonrasi donemde gelisenler i¢in durum farklidir. Hastalar

Ozellikle ilk giinler yakindan takip edilmelidir. Yakin hemodinami ve dren takibi
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gelisebilecek olan bir hemorajiden erken haberimiz olmasimni saglayacaktir.
Hastalarin genel durumu, vital bulgular1 ve transfiizyon ihtiyaclari g6z Oniine
alinarak tedavi stratejisi belirlenmelidir. Bizim ¢alismamizda 164 hastanin 2’sinde
(%1,2) hemoraji gelisti. Bir hastaya tekrar laparoskopik olarak hemostaz uygulandi,
diger hastada ise dalak yaralanmasi oldugu i¢in splenektomi yapildi. Iki hastada da
ek komplikasyon, morbidite gelismedi. Stacy A. et al yaptiklart meta analizde de
kanama veya hematom oranlarini %1-4 olarak yayinladi (78). Bizim ¢alismamizda
goriilen kanama oranlar1 da literatlirle uyumlu olmakla birlikte alt sinira yakin

seviyede bulundu.

Obez ve kilo fazlasi olan hastalarda 6nemli derecede yiiksek kolestrol diizeyi,
trigliserid ve diistik dansiteli lipoprotein kolestrol diizeyi yami sira yiiksek oranda
hipertansiyon ve diyabet goriiliir. LSG’nin metabolik etkilerine baktigimiz zaman
ozellikle HT ve DM i¢cin medikal tedavi goren hastalarda anlamli iyilesme

sagladigini gordiik.

Obezite kaynakli hipertansiyonu olan yiiksek arteryel basingli hastalarda
kardiyak debi ve toplam periferal diren¢ artmistir. Artmis debi, kardiyopulmoner
hacim, vendz doniis sol ventrikiil 6n yiikiinii arttiran intravaskiiler hacim ile
iliskilidir. Artmis basing ve total periferik diren¢ de art yiikii arttirir. Sonug olarak
dimorfik konsantrik hipertrofi geliserek myokardin oksijen ihtiyacimi arttirir. Kilo
azalmasi ile birlikte intravaskiiler hacim ve kardiyak debi azalirken, arteryel basing
diiser. Dolasimdaki total ve kardiyopulmoner kan hacimleri azalir ki bu da vendz
doniiste ve kardiyak debide azalmaya yol agar. Kilo kaybi ayni zamanda plazma
epinefrin diizeylerindeki azalma ile birliktedir. Bu azalma adrenal fonksiyonda
azalmanin yani sira kilo azalmasi ile arteryel basingtaki diismenin birlikteligini

gosterir.

Bizim ¢alismamizda da kilo kaybi ile arteryel basingtaki diismenin
korelasyon gosterdigini gordiik. Operasyon Oncesi donemde HT icin antihipertansif
kullanan 36 hasta varken 12. ay kontrollerinde 14 hastanin antihipertansif
kullanmaya devam ettigi ve 22 hastanin TA degerlerinin kendiliginden regiile
oldugunu saptadik. Bizim c¢alismamizda birinci yilin sonunda HT remisyon oranini

%61 bulduk. Glomb 1. et al yaptig1 ¢calismada birinci yi1l HT remisyon oranini %46,3,
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Sameh E. et al yaptiklar1 meta analizde %66,5, Patrick N. et al yaptiklar1 ¢aligmada
%359,4 olarak yaymladilar (79,80,81).

HT remisyon oranlarina baktigimiz zaman bizim g¢alismamiz ile literatiiriin

uyumlu oldugunu gordiik.

Tip 2 DM agisindan bakacak olursak Tip 2 DM’nin sikli§i morbid obezite
sikligina paralel artig gosterir ve kendisi de santral yaglanma, glikoz intoleransi,
dislipidemi ve HT’den olusan metabolik sendromun bir komponentidir. Son
zamanlarda morbid obezlerde diyabetin iyilestirilmesi konusunda cerrahi girigimin
degerini gosteren ¢ok sayida calisma mevcuttur. Cerrahi tedavinin aclik plazma
glikozu, glikoze hemoglobulin konsantrasyonu, oral antidiyabetik ve insulin
kullaniminda ciddi oranda diizelme sagladig1 ortaya koyulmustur. Hastalik siiresi
kisa (<5 y1l) Tip 2 DM’nin hafif formuna sahip olan (diyet ile control edilebilen) ve
cerrahi sonrasi fazla kilolarin1 kaybeden hastalarda diyabetin biiyiik olasilikla tam

olarak ortadan kalkmasi dikkat ¢ekicidir.

Bizim ¢alismamizda operasyon éncesinde DM nedeni ile OAD veya Insiilin
kullanan 27 hasta varken 12. Ay kontrollerinde 8 hastanin medikasyon ihtiyacinin
devam ettigi 19 hastanin APG seviyelerinin regiile oldugu, Insiilin veya OAD
ihtiyacinin ortadan kaltigin1 gérdiik. Tip 2 DM remisyon orant %70 bulduk. Glomb
I. et al yaptig1 calismada birinci yil remisyon oranini %50,7, Patrick N. et al yaptig
calismada %43,4, Kowalewski P. et al. Yaptiklar1 calismada %58, Sameh E. et al
yaptiklari meta analizde %81,9 ve Welbourn R. et al 31 {ilkeyi ve 112544 hastayi
kapsayan caligmasinda %64,7 olarak yayinladi (69,79-82) Genel olarak baktigimizda

bizim ¢alismamiz ile literatiiriin bu konuda uyumlu oldugunu gordiik.

Dislipidemi {izerine olan etkilerini irdeledigimizde metabolik sendrom
kriterleri icerisinde olan ve obezite ile birlikte goriilen kardiyovaskiiler patolojilerin
cogundan sorumlu oldugu diistiniilen HDL ve Trigliserid degerlerindeki degisimleri
12 aylik donemde diizenli olarak kaydettik. Framingham’in ¢alismasinda, obezitenin
erkeklerde ve kadinlarda 26 yillik kardiyovaskiiler hastalik insidansinda bagimsiz bir
risk faktorii oldugu tespit edilmistir. Hipertansiyonun ve glikoz intoleransinin ilave
etkileri obezite ile birlikte oldugunda obezitenin yan etkileri daha belirgin hale

gelmektedir. Ozellikle abdominal obezite ve aterojenik lipid profili —LDL ve
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trigliseridlerde artma, HDL ve Adiponektin’de azalma- kardiyovaskiiler hastaliklar

icin 0onemli bir risk faktoriidiir.

Bizim hasta grubumuzda HDL nin anlamli derecede yiikseldigini ve
Trigliserid seviyelerinin anlamli  derecede dustiigiinii saptadik. Literatiire
baktigimizda da Spivak H. et al yaptiklar1 calismada Total kolestrol iizerine RYGB
teknigini daha etkili bulmusken HDL’yi en c¢ok arttiran ve Trigliserid seviyelerini en
cok azaltan teknigin LSG oldugunu agikladilar. Diger yandan bizim ¢aligmamizla
benzer olarak lipid profilindeki degisikliklerin kilo kaybi ile c¢ok iligkili olmadigin
saptadilar. Onlara gore asil belirleyici faktor kullanilan cerrahi tekniktir (83). Fakat
biz ¢alismamizda sadece LSG sonuglarimi irdeledigimiz igin bu konuda yorum
yapamiyoruz. Yine Climent E. et al yaptiklar1 ¢alismada bizimkiyle benzer olarak
HDL seviyelerinde anlamli artma ve Trigliserid seviyelerinde anlamli azalma
oldugunu ayrica lipid profili agisindan opere olan hastalarin remisyon oranlarinin 12
ayda %96’lara c¢iktigimi agikladi (84). Bu sonuglar dogrultusunda aterogenik
dislipidemi remisyonu agisindan LSG’nin son derece etkili bir yontem oldugunu

diistinmekteyiz.

Hiperinsiilinemi  ve  insulin  rezistansi  obezitenin 6nde  gelen
ozelliklerindendir. Insulin direnci kilo almayla artarken, kilo vermeyle azalir. Insulin
direnci viicuttaki diger yag dokularina nazaran 6zellikle intraabdominal yag dokusu
artist ile ilskilidir. Obezite ve yag dokusu, kas ve karacigerde goriilen insulin direnci
arasindaki molekdiler iligki yillardan beri aragtirilmaktadir. Insulin direncine ragmen
birgok obez hastada diyabet gelismez. Bu durum obezitenin indiikledigi insulin
direnci yaninda diyabet gelisimi i¢in yetersiz insulin sekresyonu gibi ek faktorlerin
olmasi1 gerektigi tezini giiglendirmektedir. Yine de obezite ve insulin direnci Tip 2

DM i¢in 6nemli bir risk faktoridiir.

Bu ¢alismada da vardigimiz sonug, opere olan ¢ogu morbid obez hastada Tip
2 DM olmasa bile ciddi derecede insiilin direnci oldugudur. Ameliyat Oncesi
donemde asikar Insiilin veya OAD ihtiyaci olmayan hastalarin APG ve API degerleri
diizenli olarak kaydedilip, Insiilin Direnci hesaplandiginda, ¢ogunda insiilin
direncinin oldugunu gordiik. Bu durum literatiirde ¢ogu arastirmaci tarafindan zaten

sorunun kaynagi olarak goriilmektedir. Bu yiizden HOMA ve QUICKI formiillerini
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kullanarak hastalarin ameliyat dncesi, 1. ay, 3. ay, 6. ay ve 12. ay insiilin direnclerini
hesapladik. Literatiirle uyumlu olarak LSG sonras1 12. aya kadar Insiilin direncinin
giderek azldigim tespit ettik. Catoi AF. et al yaptiklar1 ¢alismada LSG sonras1 90
giinliik degisimleri incelemis ve bizimkine benzer sekilde API , APG ve HOMA
faktorde istatistiksel olarak anlamli derecede iyilesme oldugunu agiklamistir (85).
Literatire gore artik LSG sadece basit bir gastrik rezeksiyon ve restriktif bir
bariyatrik cerrahi teknigi olmaktan fazlasidir. Operasyonun hemen sonrasinda
sagladig insiilin direncindeki ve plazma glukozundaki hizli iyilesme arastirmacilara
bunu diisiindiirmektedir (86,87). Eickhoff H. et al yaptiklar1 bir ¢alismada Tip 2 DM
veya insiilin direnci olan hastalarin biiyiik bir kisminda LSG sonrasi heniiz 3. ayda
normale yakin HOMA degerleri elde etmistir (88), ayrica Meydan C. et al yaptiklar
calismada bizim ¢alismamiza benzer olarak kaybedilen kilo ile glisemik kontroliin
cok iliskili olmadigin1 saptamistir. Ameliyat sonrasi donemde heniiz hastalar halen
obezite sinirindayken bile glisemik kontroliin farkli mekanizmalarla erken donemde

saglandig1 asikardir (87).

Bu bulgular 1s1ginda LSG’yi tek basina restriktif bir bariyatrik cerrahi
prosediir olarak gérmemekteyiz. Sonugta ameliyat oncesi donem hasta grubumuza
baktigimizda 164 hastanin 118’inin Tip 2 DM ve insiilin direncine ek olarak HT,
dislipidemi ve morbid obezite kriterlerinden olusan metabolik sendrom tanis1 aldigin
gordiik. Ayrica operasyon sonrasi heniliz hastalarimiz obezite sinirindayken hizli
gelisen HT, Tip 2 DM ve insiilin direnci remisyonu bize bu operasyonun faydalarinin
sadece kilo kaybi ile izah edilemeyecegini gosterdi. Bu yiizden ¢alismamizda
Ozellikle metabolik sendrom kriterlerini tek tek ve kiimiilatif olarak arastirdik. LSG
sonrasi hem tiim kriterlerde tek tek hem de toplamda metabolik sendrom tanisi alan
hastalarda istatistiksel olarak anlamli 6l¢iide iyilesme oldugunu saptadik. Yukarida
bu kriterlerin hepsi i¢in olusturulan bagimsiz degiskenlerdeki iyilesmeyi literatiir ile
uyumlu olarak ortaya koymustuk. Metabolik sendrom agisindan baktigimizda
ameliyat 6ncesi donemde 118 (%72) hastanin tan1 aldigini ve 6. ayda bu sayinin 29°a
(%17,7), 12. ayda 11°e (%7,7) geriledigini gordiik. Metabolik sendrom iyilesme
oranlarini 6. ve 12. ayda sirastyla %75,4 ve %89,3 bulduk. Barzin M. et al yaptiklar
calimada 12 ayda metabolik sendrom tanisi alan hastalarin oraninin %64’den %10’a

geriledigini, Menquer RK. et al yaptiklar1 ¢alismada 12. ayda metabolik sendrom

36



iyilesme oranini %84,6 olarak yayinladi (89,90). Bizim ¢alismamizda elde ettigimiz
remisyon oranlarinin literatiir ile uyumlu oldugunu gordiik. Ayrica Sethi P. et al ve
Shabbir A. et al yaptiklar1 ¢alismada bizimkiyle benzer olarak LSG’nin Tip 2 DM,
HT, dislipidemi ve antropometrik Olgiimlerin tiimiinde ve toplamda metabolik

sendromda istatistiksel olarak anlamli iyilesme sagladigini vurgulamaktadir (91,92).
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SONUC

Morbid obezite nedeni ile bagvuran bir hastaya yaklasimda bu c¢alismada
bahsedilen metabolik bozukluklarin bilinmesi gerektigini diisiinmekteyiz. Hastalarin
cok yiliksek oranda metabolik sendrom tanis1 almasi erken yasta coklu organda geri
doniisiimsiiz hasar meydana gelecegini ifade etmektedir. Bu tip hastalara zamaninda
ve etkin bir miidahale yapilmazsa gelisecek olan Tip 2 DM, HT, KAH ve solunum
sistemi patolojileri nedeni ile yasam kaliteleri 6nemli 6l¢iide azalacak ve hayatlarinin
biiyiik bir kismin1 tedavi arayisinda gecireceklerdir. Hastalar tizerinde gelisecek olan
morbidite ve mortalitenin yaninda maliyet acisindan da bakildiginda Saglik
Bakanliginin yaymladigr veriler 1s18inda LSG’nin  maliyeti bir yillik 1ilag
maliyetinden diisiik bulunmustur. Giinlimiizde morbid obezite tanis1 almis olan bir
hastaya gerekli tiim tetkikler ve tedaviler uygulandiktan sonra sonug¢ alinamadigi
takdirde cerrahiden kaginmadan LSG uygulamak hem hastaya ikinci bir sans verecek

hem de genel olarak bakildiginda saglik harcamalarini ciddi oranda azaltacaktir.

Bu caligma ve literatiirdeki diger ¢alismalar LSG’nin ¢ok 6nemli morbidite ve
mortalite nedeni olarak kabul edilen metabolik sendrom iizerinde ¢ok etkili bir
prosediir oldugunu gostermektedir. Uygulama kolayligi, diisiik komplikasyon riski,
hizli ve etkili kilo kayb1 saglamasi ve metabolik olarak iyilestirici etkisinden dolay1
uygulama siklig1 ve popiilaritesi giderek artmaktadir. 12 aylik takip sonuglar
olduk¢a yiiz giildiiriiciidiir. Bu ¢alismanin 1s18inda 24 ve 36 aylik sonuglarin
analizine devam edilmektedir. Ozellikle LSG sonrasi uzun ddénemde revizyon
ithtiyaci olup olmadigi arastirilmalidir. Bu tip bir sorunla karsilasmamak i¢in alinmasi
gereken Onlemlerin neler oldugu ortaya konmalidir. LSG ile ilgili uzun dénem
sonuglar literatiirde yayinlandik¢a cerrahlarin metabolik sendrom ve obezite ile
miicadelede eli daha da giiclenecektir. Sonug¢ olarak diger tiim non-operatif
yontemlere iistiin ve etkili kilo kayb1 saglamasi ve hastaya hayat tarzin1 diizenlemesi
icin ikinci bir sans vermesinden dolayr LSG’nin endikasyonu olan tiim hastalarda

giivenle uygulanmasi gerektigini diisiinmekteyiz.
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