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1. OZET

LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI SONRASI OBEZ HASTALARDA
METABOLIK SENDROM KOMPONENTLERINDEKI REGRESYONUN
DEGERLENDIRILMESI

Amac: Obezite giderek artan bir saglik sorunu olmakla beraber, eslik eden metabolik
sendrom hastalarin mortalite ve morbiditesini arttirmaktadir. Laparoskopik sleeve gastrektomi
(LSG) teknik kolayligi ve iyi metabolik sonuglari nedeniyle giderek artan siklikta
uygulanmaktadir ve gegmiste en sik yapilan Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB) operasyonunu
geride birakmustir. Sleeve gastrektomi gegiren hastalarda metabolik sendrom komponentlerinde
gerileme oldugu goriilmektedir. Sleeve gastrektomi ayni1 zamanda metabolik bir cerrahi olarak
kabul gérmektedir. Arastirmada, metabolik sendromu olan obez hastalarin laparoskopik sleeve
gastrektomi operasyonu sonrasi, preoperatif ve postoperatif (3.ay, 6.ay, 1.y1l, 2.yil) donemlerde
metabolik sendrom kriterlerindeki (bel ¢evresi, aglik kan sekeri, arteriyel kan basinci 6l¢timd,
high-density lipoprotein ve trigliserit diizeyleri) regresyonu, hipertansiyon, hiperlipidemi ve

diyabet komorbiditelerindeki iyilesmeyi ortaya koymay1 amagladik.

Yontem: Calismaya Ocak 2019-Aralik 2024 tarihleri arasinda Ankara Universitesi
hastanelerinde obezite cerrahisi olarak laparoskopik sleeve gastrektomi prosediirii uygulanmas,
preoperatif donemde metabolik sendrom tanisini karsilayan, en az 2 yil takibi olan hastalar dahil
edilmistir. Bu hastalarin preoperatif ve postoperatif 3.ay, 6.ay, 1.y1l ve 2.y1l donemlerdeki;
viicut agirligr ve viicut kitle indeksindeki degisimler, bu degisimlerle korele olarak, yine
donemsel, metabolik sendrom kriterlerindeki (bel gevresi, aclik kan sekeri, arteriyel kan basinci
ol¢timii, high-density lipoprotein ve trigliserit diizeyleri), HbAlc (glikozillenmis hemoglobin)
degerlerindeki degisimler ve eslik eden diabetes mellitus tip 2, hipertansiyon, dislipidemi gibi

komorbit durumlarin regresyonu analiz edilmistir.

Bulgular: Obezite nedenli LSG yapilmis, preoperatif donemde metabolik sendrom tanisi

olan 72 hasta incelenmistir. Hastalarin operasyon oncesi ortalama viicut agirhigi 122,68 £ 16,91
kg iken, 2. yilda 80,59 + 14,85 kg'a, benzer sekilde 43,94 + 4,98 kg/m? olan viicut kitle indeksi
(VK1) degeri, operasyon sonrasi 2. yilda 28,84 = 4,68 kg/m?'a diismiistiir(p < 0,001). Operasyon
oncesinde 114,48 = 12,53 cm olan ortalama bel ¢evresi Ol¢limii, 2. yilda 88,08 = 11,63 cm
olarak olgilmistiir(p < 0,001). A¢lik kan sekeri (AKS) operasyon oncesinde 114,41 + 32,46
1



mg/dL iken 2. yi1lda 88,51 + 16,46 mg/dL diizeyine diismiis, HbA 1¢ diizeyleri ise 6,28 + 1,25%
iken, 2. yilda 5,18 + 0,54% olarak &l¢lilmiistiir(p < 0,001). High-density lipoprotein (HDL)
kolesterol seviyeleri operasyon dncesinde 42,18 + 8,26 mg/dL iken, 2. yilda 59,27 £ 9,92 mg/dL
seviyesine ylikselmistir(p < 0,001). Trigliserid seviyeleri operasyon 6ncesinde 219,65 + 187,52
mg/dL olarak saptanmus, 2. yilda 103,00 + 46,02 mg/dL diizeyinde ol¢iilmiistiir(p < 0,001).
Preoperatif donemde 30 hastada hipertansiyon gézlenirken postoperatif 2. yilda hastalarin
sadece 13 tanesinde hipertansiyon mevcuttur, preoperatif doneme gore %56,6’lik bir remisyon
gozlenmistir. 59 hastada prediyabet-diyabet goézlenirken postoperatif 2. yilda 14 hastaya
distiigii goriilmiis olup %76,2°lik bir remisyon, dislipidemi ise 69 hastada mevcutken
postoperatif 2. yi1lda 8 hastada mevcuttur, %88,4’liik bir remisyon gozlemlenmistir. Operasyon
oncesinde tiim hastalarda (n=72), metabolik sendrom mevcutken, 3. ayda bu oran %58,3’¢e
(n=42), 6. ayda %26,4’e¢ (n=19), 1. yilda %6,9’a (n=5) ve 2. yilda %9,7’ye (n=7) (p < 0,001)

gerilemistir.

Sonu¢: LSG sonrasi etkin kilo kaybi ile birlikte hipertansiyon, prediyabet-diyabet,
dislipidemi ve metabolik sendrom oranlarinda, operasyon dncesine kiyasla istatistiksel olarak
anlamli azalmalar kaydedilmistir. Ozellikle ilk 6 ay icinde belirgin iyilesmeler gdzlemlenmis
ve bu azalmalar 1. ve 2. yil takiplerinde biiyiik 6lglide devam etmistir. Laparoskopik sleeve
gastrektomi, obezite ve metabolik sendromun tedavisinde basarili sonuglar veren etkili bir

cerrahi yontemdir.

Anahtar Sozciikler: Laparokopik sleeve gastrektomi, obezite, metabolik sendrom



2. ABSTRACT

EVALUATION OF REGRESSION IN METABOLIC SYNDROME COMPONENTS
IN OBESE PATIENTS AFTER LAPAROSCOPIC SLEEVE GASTRECTOMY

Objective: Obesity is an increasingly prevalent health issue, and the accompanying
metabolic syndrome raises the mortality and morbidity rates of patients. Laparoscopic sleeve
gastrectomy (LSG) is being performed with increasing frequency due to its technical simplicity
and favorable metabolic outcomes, surpassing the previously most commonly performed Roux-
en-Y gastric bypass (RYGB) procedure. It has been observed that metabolic syndrome
components regress in patients who undergo sleeve gastrectomy. Sleeve gastrectomy is also
recognized as a metabolic surgery. This study aims to evaluate the regression of metabolic
syndrome criteria (waist circumference, fasting blood glucose, arterial blood pressure
measurement, high-density lipoprotein and triglyceride levels) and the improvement in
comorbid conditions such as hypertension, hyperlipidemia, and diabetes in obese patients with
metabolic syndrome before and after laparoscopic sleeve gastrectomy at 3 months, 6 months, 1

year, and 2 years postoperatively.

Method: The study included patients who underwent laparoscopic sleeve gastrectomy as
an obesity surgery procedure at Ankara University hospitals between January 2019 and
December 2024, met the diagnostic criteria for metabolic syndrome in the preoperative period,
and had at least two years of follow-up. Changes in body weight and body mass index (BMI)
at preoperative and postoperative (3rd month, 6th month, 1st year, and 2nd year) periods were
analyzed in correlation with changes in metabolic syndrome criteria (waist circumference,
fasting blood glucose, arterial blood pressure measurement, high-density lipoprotein and
triglyceride levels), HbAlc (glycosylated hemoglobin) levels, and the regression of comorbid

conditions such as type 2 diabetes mellitus, hypertension, and dyslipidemia.

Results: A total of 72 patients diagnosed with metabolic syndrome in the preoperative
period and who underwent LSG due to obesity were examined. The patients’ mean body weight
before surgery was 122.68 +16.91 kg, which decreased to 80.59 + 14.85 kg at the 2-year follow-
up. Similarly, the preoperative BMI value of 43.94 + 4.98 kg/m? decreased to 28.84 + 4.68
kg/m? postoperatively at 2 years (p < 0.001). The average waist circumference measurement,
which was 114.48 £ 12.53 cm before the operation, was recorded as 88.08 + 11.63 cm at the 2-
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year follow-up (p < 0.001). Fasting blood glucose, which was 114.41 + 32.46 mg/dL
preoperatively, dropped to 88.51 + 16.46 mg/dL at 2 years, and HbAlc levels decreased from
6.28 £1.25% to 5.18 £ 0.54% (p < 0.001). HDL cholesterol levels increased from 42.18 + 8.26
mg/dL before surgery to 59.27 + 9.92 mg/dL at the 2-year follow-up (p < 0.001). Triglyceride
levels, which were 219.65 + 187.52 mg/dL preoperatively, were measured at 103.00 + 46.02
mg/dL at 2 years (p < 0.001). Hypertension was observed in 30 patients preoperatively, whereas
at the 2-year postoperative follow-up, hypertension persisted in only 13 patients, indicating a
56.6% remission. Prediabetes-diabetes was present in 59 patients before surgery, decreasing to
14 patients at the 2-year follow-up, showing a 76.2% remission. Dyslipidemia, present in 69
patients preoperatively, was observed in only 8 patients at the 2-year follow-up, indicating an
88.4% remission. While all patients (n=72) had metabolic syndrome before the surgery, the rate
decreased to 58.3% (n=42) at the 3rd month, 26.4% (n=19) at the 6th month, 6.9% (n=>5) at the
1st year, and 9.7% (n=7) at the 2nd year (p < 0.001).

Conclusion: Along with significant weight loss following LSG, there were statistically
significant reductions in hypertension, prediabetes-diabetes, dyslipidemia, and metabolic
syndrome rates compared to preoperative levels. Notably, significant improvements were
observed within the first six months, and these reductions were largely maintained at the 1-year
and 2-year follow-ups. Laparoscopic sleeve gastrectomy is an effective surgical method that

yields successful results in the treatment of obesity and metabolic syndrome.

Keywords: Laparoscopic sleeve gastrectomy, obesity, metabolic syndrome



3. GIRIS ve AMAC

Obezite, bireylerde saglig1 olumsuz etkileyen, anormal yag birikimi ile kendini gosteren
kompleks ve multifaktoriyel bir hastaliktir.® Teknolojinin ilerlemesi, fiziksel aktivitedeki
azalmanin artmasi, toplumlarin beslenme ve yasam tarzindaki degisikliler nedeni ile obezitenin
yaygilig1 her gecen giin artmaktadir.'®1” Obeziteye bagl olarak tip 2 diyabet, insiilin direnci,
kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), hipertansiyon, dislipidemi, serebrovaskiiler hastaliklar,
bazi kanser tiirleri, obstriikktif uyku apnesi (OSA), non-alkolik yagl karaciger hastaligi
(NAFLD), gastrodzofageal reflii, safra yolu hastaliklari, polikistik over sendromu, infertilite,
osteoartroz ve depresyon gibi bircok saglik sorunu gelisebilmektedir.>>* Hem prevelansimnin
artmasi hem de obezitenin neden oldugu komorbiditeler géz dniine alindiginda hem tilkemizde

hem de diinyada ciddi bir halk sagligi sorunu haline gelmistir.

Metabolik sendrom (MetS); cogunlukla obezitenin eslik ettigi, birbiriyle iliskili bir dizi
metabolik bozuklugun bir arada bulundugu, insiilin direnci, abdominal obezite, yliksek
tansiyon, anormal lipit profili ve kan sekeri yliksekligi gibi faktorlerin birlesimiyle tanimlanan
klinik bir tablodur. Bu sendrom, bireylerde tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme
riskini belirgin sekilde artirmaktadir. Giinlimiizde, obezitenin yayginlasmasi ve hareketsiz
yasam tarzinin benimsenmesi ile birlikte metabolik sendromun 6nemi giderek daha fazla
giindeme gelmektedir.*3#44% Metabolik sendrom tanisi i¢in en yaygin kullanilan kriterlerden
biri NCEP-ATP 11l (National Chosterol Education Program/Adult Treatment Panel 1II)

tarafindan belirlenen tani kriterleridir.>?

Obez bireylerde uzun siireli takipler, orta diizeyde kilo kaybinin dahi mortalite ve
morbiditeyi azaltabilecegini gostermistir. Obezite ve metabolik sendromun temel tedavi
yaklagimi diyet ve egzersiz olsa da, obezitenin ¢ok faktorlii yapisi nedeniyle bu yontemler her
hasta igin yeterince etkili olmayabilir. Kalict kilo kaybimin saglanabilmesi i¢in yasam tarzi
degisikliklerinin siirdiiriilebilir olmasi1 gerekmektedir. Diyet ve egzersizle istenen sonuca
ulasilamayan hastalarda farmakolojik ajanlar tedaviye eklenebilir. Ancak, obezite tedavisinde
kullanilan ilaglarin uzun vadeli giivenlik ve etkinlik verileri sinirli oldugu i¢in cerrahi tedaviler
giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Bariyatrik cerrahi, giiniimiizde obezite tedavisinde en

etkili ve uzun vadeli sonug veren yontemlerden biri olarak kabul edilmektedir.*



Gilintimiizde kullanilan bariyatrik cerrahi yontemlerinden sleeve gastrektomi, mideye tiip
sekli verilen bir tiir parsiyel gastrektomi operasyonudur. Yabanci cisim gerektirmeden mide
hacmini kiigiiltmeyi saglamasi, kolay Ogrenilmesi, kolay uygulanabilmesi, malnutrisyon
riskinin ¢ok diisiik olmasi, komplikasyon oranlarinin daha diisiik olmasi1 nedeniyle obezite

tedavisinde en sik tercih edilen tedavi yontemi haline gelmistir.13%3!

Bu ¢alismada amacimiz, hastanemiz genel cerrahi klinigi tarafindan laparoskopik sleeve
gastrektomi uygulanan obez hastalarin cerrahi Oncesi ve sonrast metabolik sendrom
bilesenlerini inceleyerek, LSG’nin cerrahi sonrasi 3., 6. ay ve 1., 2. yildaki tedavi edici etkisini

degerlendirmektir.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. Obezite

4.1.1. Obezitenin Tanimi ve Klinik Onemi

Obezite, saglik tizerinde ciddi riskler olusturan anormal veya asiri yag birikimiyle
karakterize, karmasik ve cok faktorlii bir hastaliktir. Diinya genelinde 6nemli bir halk sagligi
sorunu olarak kabul edilmekte olup, morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenlerinden

biri olarak degerlendirilmektedir.*

Ozellikle, kardiyovaskiiler hastaliklar, cesitli kanser tiirleri, tip 2 diabetes mellitus
(T2DM) ve obstriiktif uyku apnesi dahil olmak iizere kronik solunum hastaliklari ile gii¢lii bir
baglantis1 bulunmaktadir.>*# Bunun yani sira, obezitenin bireylerin psikolojik saglig iizerinde
de 6nemli etkileri bulunmakta olup, depresyon, anksiyete ve diigiik yasam kalitesi ile iligkili

oldugu bildirilmektedir.’

Obezite, yalnizca enerji alimi ve harcamasi arasindaki dengesizlik sonucu gelisen basit
bir durum degil, ayn1 zamanda genetik, ¢evresel, hormonal ve davranissal faktorlerin etkilesimi

ile ortaya ¢ikan kompleks bir sendromdur.®

VKI, viicut agirligmm, boy uzunlugunun karesine béliinmesi ile “kg/m?” olarak
hesaplanmaktadir ve obezitenin tanimlanmasinda en yaygin kullanilan 6l¢iittiir. Diinya Saglik

Orgiitii (DSO), obeziteyi VKI’nin 30 kg/m? veya daha yiiksek olmasi olarak tanimlamaktadir.’

4.1.2. Obezitenin Prevelansi ve insidansi

Obezite, diinya genelinde giderek artan bir halk saglig1 sorunu olup, hem gelismis hem
de gelismekte olan iilkelerde yayginlig1 ciddi sekilde artmaktadir. DSO tarafindan yapilan
tahminlere gore, diinya genelinde 2014 yili itibariyla yetiskinlerin %130 (erkeklerde %11,
kadinlarda %15) obez olarak siniflandirilmistir.® Bu oran, 1975 yilina kiyasla yaklasik ii¢ kat



artis gostermis olup, 2019 yilinda diinya genelinde 650 milyondan fazla yetiskinin obez oldugu

belirlenmistir.®

Obezite prevalansi, diinya genelinde bolgelere ve demografik gruplara gore farklilik
gostermektedir. Ulkemizde obezite sikhigr ile ilgili ilk epidemiyolojik ¢alisma TEKHARF
calismasidir.’® Daha kapsaml1 ve standardize olmus epidemiyolojik ¢alismalar &zellikle 2000
yilindan sonra hizlanmistir. Bu yapilan ¢alismalarda obezite ile ilgili incelenen parametreler
farkli olmakla birlikte, iilkemizde genel olarak bildirilen oranlar %24.9 ile %36 arasinda
degisiklik gdstermektedir.!* DSO Tiirkiye istatistiklerine gore 2014 y1li sonuglarinda iilkemizde
obezite sikligi toplum genelinde %26.4, kadinlarda %32.9 ve erkeklerde %19.7 olarak tespit

edilmistir.*?

Amerika kitasinda, yetiskinlerin %26’s1 obez olarak siniflandirilmaktadir ve bu oran
diinya genelinde en yiiksek seviyelerden biridir. Avrupa’da bu oran %21 iken, Dogu Akdeniz
bolgesinde %18 olarak rapor edilmistir. Sahra Alt1 Afrika’da (%7) ve Gilineydogu Asya’da (%5)
obezite oranlar1 diger bdlgelere kiyasla oldukea diisiiktiir.® Ancak, ekonomik kalkinma ile

birlikte gelismekte olan iilkelerde de obezite oranlarinin hizla arttig1 gézlemlenmektedir.

Cinsiyet agisindan degerlendirildiginde, birgok bolgede kadinlarin erkeklere kiyasla daha
yliksek obezite oranlarina sahip oldugu tespit edilmistir. Orta Dogu, Afrika ve Giiney Asya’da
bu fark belirgin sekilde gdzlemlenirken, Avrupa’da erkeklerin obezite oranlarinin kadinlardan
daha yiiksek oldugu bazi iilkelerde rapor edilmistir. Bu durum, kiiltiirel faktorler, fiziksel
aktivite diizeyleri ve hormonal degisiklikler gibi cesitli etkenlere baglanmaktadir.*41

Obezite prevalansi, sosyoekonomik durumla dogrudan iliskilidir. Geligmis iilkelerde
diisiik gelirli bireyler arasinda obezitenin daha yaygin oldugu gézlemlenmistir. Bunun temel
nedenleri arasinda, diisiik gelir grubundaki bireylerin saglikli gidalara erisimde yasadigi
zorluklar ve fiziksel aktivite icin uygun alanlara sahip olmamalar1 gosterilmektedir.!® Ote
yandan, gelismekte olan iilkelerde obezitenin genellikle daha yliksek sosyoekonomik gruplarda
goriildiigi bildirilmistir. Bu durum, beslenme aliskanliklarindaki degisimler ve kentlesme ile

dogrudan iliskilidir.'’



4.1.3. Obezitenin Etyopatogenezi

Obezitenin temel nedeni enerji alimi ile harcanmasi arasindaki dengesizlik olsa da
genetik, ¢evresel, hormonal, néroendokrin ve inflamatuvar mekanizmalar gibi bir¢ok faktor, bu

multifaktdriyel hastaligin ortaya ¢cikmasinda etkilidir.'®

Obezitenin gelisiminde genetik yatkinlik 6nemli bir rol oynamaktadir. Yapilan
calismalar, obezitenin %40-70 oraninda kalitsal bir bileseni oldugunu gostermektedir.®
Ornegin melanokortin-4 reseptorii (MC4R), pro-opiomelanokortin (POMC) ve agouti-related
peptide (AgRP) gibi genlerindeki mutasyonlar istah kontroliinii bozarak asir1 kilo alimina yol
acabilir.?’ Bununla birlikte, epigenetik mekanizmalar da (DNA metilasyonu, histon
modifikasyonlar1 ve mikroRNA'lar) obezitenin etyopatogenezinde 6nemli bir yere sahiptir.?
Ozellikle fetal dénem ve erken ¢ocukluk dénemindeki beslenme durumu, gen ekspresyonunu

degistirerek bireyin ilerleyen yaslarda obeziteye yatkin hale gelmesine neden olabilmektedir.??

Obezitenin gelisiminde birgok hormon ve néropeptid rol oynamaktadir. Ozellikle istahin
diizenlenmesi ve enerji homeostazi, hipotalamus basta olmak {izere merkezi sinir sistemi ve

cesitli endokrin organlar tarafindan kontrol edilmektedir.

Leptin, adipositler tarafindan salgilanan ve hipotalamusa geri bildirim saglayarak istahi
baskilayan bir hormondur. Leptin, hipotalamustaki POMC néronlarini aktive ederek alfa-
melanosit uyaricit hormon (a-MSH) iiretimini artirir. a-MSH, MCA4R iizerinden istah1 baskilar
ve enerji harcamasimi artirir. Aymi zamanda leptin, istah artirici néropeptid Y (NPY)
ve AgRP iiretimini baskilayarak gida alimimi azaltir. Normal kosullarda, yag dokusu arttikca
leptin seviyeleri ylikselir ve bireyin enerji alimini azaltmasi beklenir. Ancak, obez
bireylerde leptin direnci gelismektedir. Bu durum, leptin seviyelerinin yiiksek olmasina ragmen
hipotalamusun bu sinyale duyarsiz hale gelmesiyle karakterizedir ve bireyin enerji alimini

azaltmasini engelleyerek asir1 gida tiikketimine neden olmaktadir.?*

Ghrelin, mide tarafindan salgilanan ve istah1 artiran bir hormondur. Ghrelin
hipotalamusta NPY ve AgRP gibi istah artiric1 noropeptidleri aktive ederek enerji alimini
artirmaktadir.?® Aclik durumunda ghrelin seviyeleri yiikselirken, besin alimindan sonra diiser.
Obez bireylerde ghrelinin normalden daha az baskilandig1 ve bu durumun siirekli aglik hissine

neden oldugu gozlemlenmistir.?®



Obezite, insiilin direncinin en Onemli nedenlerinden biridir. Pankreastan salgilanan
insiilin, glukoz metabolizmasinda temel rol oynar ve periferik dokularda glukoz alimim
artirarak enerji dengesini diizenler. Ancak, obez bireylerde insiilin direnci gelisir; bu durum
insiilinin kas, karaciger ve yag dokularinda etkisini azaltarak hiperinsiilinemiye ve uzun vadede

tip 2 diyabet gelisimine neden olmaktadir.?’

Kronik stres ve hipotalamik-pituiter-adrenal (HPA) ekseninin asir1 aktivasyonu,
obezitenin gelisiminde 6nemli bir mekanizmadir.?® Stres hormonu olarak bilinen kortizol,
adrenal bezlerden salgilanarak enerji metabolizmasini diizenler. Ancak, kronik stres durumunda
kortizol seviyelerinin siirekli yiiksek olmasi, Ozellikle abdominal yaglanmay1 artirarak
obeziteye katkida bulunur.?® Kortizol ayrica, leptin ve insiilinin istah baskilayic1 etkilerini

azaltarak bireyin daha fazla gida tiiketmesine neden olmaktadir.*

Yag dokusu yalnizca enerji depolayan bir yap1 degildir, ayn1 zamanda ¢esitli hormon ve
inflamatuvar ~ sitokinler salgilayan aktif bir endokrin organdir.3® Obez bireylerde,
adiponektin seviyeleri azalirken tiimor nekroz faktorii-alfa (TNF-o) ve interlokin-6 (IL-6) gibi
proinflamatuvar sitokinler artis gostermektedir. Bu durum kronik inflamasyon siirecini
tetikleyerek insiilin direnci ve metabolik sendrom gibi komplikasyonlarin gelismesine yol

acmaktadir.*

Barsak mikrobiyotasi, enerji dengesinin saglanmasinda ve besin emiliminde kritik bir role
sahiptir.®® Yapilan calismalar, obez bireylerde barsak mikrobiyotasinin kompozisyonunda
degisiklikler meydana geldigini gdstermektedir. Ozellikle Firmicutes/Bacteroidetes oraninin
artt1ig1 ve bunun enerji emilimini artirarak obeziteye yatkinlik olusturdugu belirtilmektedir.3
Barsak mikrobiyotasinin, kisa zincirli yag asitleri (SCFA) ve barsak hormonu sekresyonlari

yoluyla metabolizmayi etkileyerek obezite gelisimini tesvik edebilecegi ileri siiriilmektedir.3®

Obezitenin etyopatogenezi, genetik yatkinlik, hormonal diizensizlikler, inflamasyon,
barsak mikrobiyotasi ve ¢evresel faktorlerin karmasik etkilesimi ile sekillenen ¢ok yonlii bir
stiregtir. Bu nedenle, obezitenin 6nlenmesi ve tedavisinde bireysellestirilmis ve multidisipliner

yaklagimlar benimsenmelidir.
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Tablo 4.1. Hipotalamus ve periferal peptitlerin istah iizerindeki rolii 2*

Aghk/Tokluk Hormon Uretim Yeri Reseptorler Etki
Achk
Hipotalamus
Medial arkuat Besin alimini tegvik eder ve
NPY cekirdek (Ayrica | Y1,Y5 POMC etkilerini antagonize
MSS’de yaygin) eder.
AgRP Meqlal arkuat MC3R ve M CaR Besin alimini tegvik eder.
cekirdek antagonisti
Periferik
peptitler
NPY/AgRP'yi artirarak ve
Ghrelin Mide GHS-R1a leptin etkilgrini antagonige
ederek besin alimini tesvik
eder.
Tokluk
Hipotalamus
Besin alimini engeller, bazal
POMC/o-MSH | Arkuat ekirdek | MC3R ve MC4R | Metabolizma huzim artinr ve
besinlerin viicutta dagilimini
degistirir.
CART Arkuat ¢ekirdek | - Besin alimimi engeller.
Periferik
peptitler
Besin alimimi engeller,
pankreatik salgiy artirr,
CcCK !Dgodenum, CCK-A, CCK-B sat:ra kesesi kasﬂmasm'lw '
jejunum saglar, barsak hareketliligini
artirir ve mide hareketliligini
inhibe eder.
fleum. kolon NPY’yi iphibe ederek ve
PYY > ’ Y2 POMC'yi uyararak besin
rektum
alimini engeller.
Endokrin .
PP Y4,Y5 Besin alimimi engeller.
pankreas

Oksintomodulin

Distal ileum ve
kolon

GLP-1 reseptorii

Mide asit salgisini inhibe
eder, mide bosalmasini
geciktirir ve pankreatik
enzim salgisim azaltir.

Distal ileum ve

Mide bosalmasimi geciktirir,
glikoza bagimli insiilin

GLP-1 K GLP-1 reseptorii | salgisi artirir, glukagon
olon I
salgisini inhibe eder ve
somatostatin salgisini uyarir.
Glikoza bagimli insiilin
salgisini artirir, B hiicre
GIP !\/I.Ide, duodenum, GIP reseptorii proll.ferasyonunu uyarir,
jejunum enerji depolanmasini
destekler ve kemik
olusumunu artirir.
Insiilin Endokrin Insiilin reseptorii | Besin alimini engeller.
pankreas
Lentin reseptorii NPY ve AgRP’yi inhibe
Leptin Adipoz doku Ob‘be PO, 1 eder ve POMC ile CART"
uyarir.
Adiponektin Adipoz doku Adipo R1, R2 Besin alimini engeller.
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4.1.4. Obezitede Antropometrik Ol¢iimler

Obezitenin degerlendirilmesi ve smiflandirilmasit icin ¢esitli antropometrik 6l¢iim
yontemleri kullanilmaktadir. Bu yontemler, viicut yag oranini, yag dagilimini ve obezitenin
saglik iizerindeki potansiyel etkilerini degerlendirmede 6nemli bir rol oynamaktadir.En yaygin
kullanilan antropometrik 6l¢iim yontemleri arasinda viicut kitle indeksi, bel ¢evresi, bel-kalga

orani ve bel-boy orani dlgiimleri bulunmaktadir.®

e Viicut Kitle Indeksi (VKI)

VKI, en yaygin kullanilan obezite degerlendirme ydntemlerinden biridir ve bireyin viicut

agirhiginin (kg), boy uzunlugunun (m) karesine bdliinmesiyle hesaplanir (kg/m?) .

Tablo 4.2. Viicut kitle indeksine gore yetiskinlerin siniflandiriimasi’

VKI (kg/m?) Simiflandirma

<185 Zayif

18.5-24.9 Normal agirlik
25.0-29.9 Asir kilolu (Pre-obez)
30.0-34.9 Obezite Sinif |
35.0-39.9 Obezite Sinif 11

>40.0 Morbid Obezite (Sinif 11I)

VKI’nin en bilyiik avantaji, hesaplanmasinin kolay ve hizli olmasidir. Ancak, kas kiitlesi
yiiksek olan bireylerde yanlis siniflandirmalara yol agabilmesi, visseral yag oranini tam olarak
yansitmamast ve viicut kompozisyonu hakkinda ayrintili bilgi vermemesi gibi siirliliklar

bulunmaktadir.3®

e Bel Cevresi Olciimii

Bel cevresi, ozellikle visseral yag birikiminin degerlendirilmesi acisindan bir belirleyici
olarak kabul edilmektedir.®” Yiiksek bel ¢evresi, tip 2 diyabet, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler
hastaliklar gibi metabolik bozukluklarla giiglii bir iliski gdstermektedir.®
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Tablo 4.3. Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF)’in, santral adipoziteyi tanimlamak i¢in

belirledigi etnik gruplara 6zgii bel gevresi esikleri®®

Popiilasyon Erkekler icin Bel Cevresi (cm) Kadinlar icin Bel Cevresi (cm)
Avrupa Kokenli Bireyler >94 cm >80 cm

Giliney Asya ve Cin Popiilasyonu >90 cm >80 cm

Japon Popiilasyonu > 85 cm >90 cm

Ortanve Giiney Amerika >90 cm >80 cm
Popiilasyonu

Afr1'1'<a ve Dogu Akdeniz > 94 cm >80 cm
Popiilasyonu

Tiirkiye Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi (TEMD), Tiirk toplumunda santral
adipoziteyi tanimlamak igin bel ¢evresini erkeklerde > 100 cm, kadinlarda > 90 cm olarak

belirlemistir.*°

Bel gevresi Ol¢timiiniin avantaji, ozellikle abdominal obeziteyi belirleme konusunda
yiiksek duyarliliga sahip olmasidir. Ancak, 6l¢iim tekniginde standartlasma eksikligi*! ve etnik

farkliliklara bagli degiskenlikler nedeniyle bazi sinirlamalar s6z konusudur.

e Bel-Kalca Oram

Bel-kalga orani, bireyin viicut yagmmin merkezi (android) veya gevresel (gynoid)
dagiliminmi degerlendirmek icin kullanilan bir antropometrik 6l¢iimdiir. Kalga cevresi ile bel

cevresi arasindaki oranin hesaplanmasiyla elde edilir.

Erkeklerde > 0.90, Kadinlarda > 0.85 olan bel-kalga orani, yiiksek kardiyometabolik risk
ile iliskilidir.*?

e Bel-Boy Orani

Son yillarda popiilerlik kazanan bel-boy orani, bel c¢evresinin boy uzunluguna
boliinmesiyle hesaplanir. 0.5’in  {izerinde olmasi, kardiyovaskiiler hastalik riski ile

iliskilendirilmistir.%
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4.2. Metabolik Sendrom

4.2.1. Metabolik Sendromun Tanimi ve Tarihi

Metabolik sendrom (MetS), birbirine bagli bir dizi metabolik bozuklugun bir arada
goriildiigii, insiilin direnci, santral obezite, hipertansiyon, dislipidemi ve hiperglisemi gibi
faktorlerin birlesimiyle karakterize edilen Klinik bir durumdur.*® Bu sendrom, bireylerde tip 2

4 Giinlimiizde

diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskini onemli Ol¢iide artirmaktadir.
metabolik sendromun 6nemi, artan obezite ve sedanter yasam tarziyla birlikte giderek daha
fazla vurgulanmaktadir.®® Farkli tibbi otoriteler tarafindan yapilan tanimlamalarda bazi
ayrismalar olsa da, tim yaklasimlar bu sendromun saglik iizerindeki olumsuz etkileri

konusunda birlesmektedir.

Metabolik sendrom kavrami, tibbi literatiirde yaklasik 80 yil Oncesine kadar
uzanmaktadir.®® Tlk olarak 1920’lerde isvegli hekim Kylin tarafindan, hipertansiyon,
hiperglisemi ve gut hastaligimin birlikte goriildiigii bir klinik tablo olarak tanimlanmistir.*” Daha
sonra 1947°de Vague, metabolik bozukluklarla iligskilendirilen iist viicut yaglanmasina (android
tip obezite), dikkat ¢ekmis ve bunun tip 2 diyabet ve kardiyovaskiiler hastaliklarla baglantili
oldugunu &ne siirmiistiir.*® Ancak metabolik sendromun modern anlamda tanimlanmasi, 1988
yilinda Reaven’in “Sendrom X kavramini ortaya atmasiyla gerceklesmistir. Reaven, insiilin
direncinin bu sendromun temelinde yer aldigin1 ve hiperinsiilinemi, hiperglisemi,
hipertansiyon, diisitk HDL kolesterol ve yiiksek trigliserid diizeyleri ile karakterize oldugunu

ileri siirmiistiir.*® Ancak bu tanimda obezite faktoriine yer verilmemistir.*3

Zaman i¢inde metabolik sendromun etiyolojisi ve klinik 6nemi konusundaki arastirmalar
artttkca, sendromun farkli bilesenleri iizerinde c¢esitli gorlisler ortaya c¢ikmistir. Bazi
arastirmacilar, sendromun temelinde viseral obezite ve hipertrigliseridemik bel fenotipinin yer

aldigini 6ne siirmiis, ancak bu da kesinlesmemistir.*

Metabolik sendromu tanimlamaya yonelik ilk resmi girisim, DSO tarafindan 1999 yilinda
gerceklestirilmistir. DSO, bu sendromu insiilin direnci veya hiperglisemi gibi glikoz
metabolizmasi bozukluklarmin temel bileseni oldugu bir klinik durum olarak tanimlamustir.>!
Buna ek olarak, hipertansiyon, dislipidemi (yliksek trigliserid ve/veya diisiik HDL kolesterol),
obezite (bel-kalga oran1 veya viicut kitle indeksi ile belirlenen) ve mikroalbiiminiiri kriterlerini
iceren bir tanimlama gelistirilmistir.>
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Ancak bu tanim, klinik kullanima uygunluk ag¢isindan bazi eksiklikler tasidigi igin
zamanla modifiye edilmistir. 2001 yilinda Amerikan Ulusal Kolesterol Egitim Programi
(NCEP), metabolik sendromun tanimlanmasinda daha pratik ve klinik agidan uygulanabilir bir
yaklagim benimsemistir. Bu tanim, bireyde bes temel bilesenden en az {i¢liniin bulunmasini
metabolik sendrom olarak kabul etmektedir: santral obezite (bel ¢evresi 6l¢iimii ile belirlenen),
ylksek tansiyon, yiiksek trigliserid diizeyleri, diisik HDL kolesterol seviyeleri ve aglik kan
sekeri yiiksekligi.>?

2005 yilinda ise Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF), bu sendromun taniminda bel
cevresini zorunlu kriter olarak belirleyen yeni bir 6neri sunmustur. IDF ayrica etnik gruplar
arasinda farkliliklar oldugu igin bel c¢evresi esik degerlerini bolgesel farkliliklara gore

belirlemistir.>®

Giliniimiizde metabolik sendrom, kiiresel olarak artan obezite ve diyabet epidemisi ile
yakindan iligkilidir. Modern yasam tarzi, yiiksek kalorili beslenme aliskanliklar1 ve fiziksel
aktivitenin azalmasi, sendromun yayginlasmasina neden olan baslica faktorler olarak One
¢ikmaktadir.*® Sendromun giderek artan prevalansi ve olusturdugu saglik riski, onu énleme ve

tedavi etme stratejilerinin gelistirilmesini zorunlu kilmaktadir.

Sonug olarak, metabolik sendrom, gecmisten giiniimiize degisen tanimlamalar ve kriterler
esliginde evrim ge¢irmis, ancak temel bilesenleri ve saglik riskleri konusunda dnemli bir klinik
cerceve olusturmustur. Giliniimiizde farkli tibbi kuruluslar tarafindan yapilan tanimlamalar
birlestirilerek, bu sendromun tanist ve ydnetimi i¢in daha tutarli bir yaklasgim

benimsenmektedir.

4.2.2. Metabolik Sendromun Prevelansi ve insidansi

Metabolik sendrom, diinya genelinde giderek artan bir halk sagligi sorunu haline
gelmistir.® Bu sendromun prevalansi, yas, cinsiyet, etnik kdken ve yasam tarzi gibi gesitli
faktorlere bagli olarak degisiklik gostermektedir.®® Son yillarda, MetS’in insidansi ve
prevalansi iizerine yapilan epidemiyolojik caligmalar, bu sendromun toplumlar iizerindeki
etkisinin giderek biiyilidiigiinii ve hem gelismis hem de gelismekte olan iilkelerde ciddi bir yiik
olusturdugunu gostermektedir. Epidemiyolojik ¢alismalarda MetS goriilme  sikligt

popiilasyonlarda %20 ile %45 arasinda degismektedir.>®
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Tiirkiye’de yapilan c¢aligmalarda, metabolik sendromun genel prevalansinin %34,6

oldugu, kadinlarda (%37,3) erkeklere (%31,2) kiyasla daha yiiksek oldugu belirlenmistir.>®

MetS prevalansi yasla birlikte artmaktadir. Amerik Birlesik Devleti (ABD), National
Health and Nutrition Examination Survey (NHANES) 2003-2006 verilerine gore, 40 yas
altindaki bireylerde MetS orani erkeklerde %20, kadinlarda %16 iken, 40-59 yas araliginda bu
oran sirastyla %41 ve %37 ye yiikselmektedir. 60 yas ve lizeri bireylerde ise MetS prevalansi

erkeklerde %52, kadinlarda %54 olarak tespit edilmistir.>’

Cinsiyet farkliliklar1 da MetS yayginliginda 6nemli bir etkendir. Kadinlarda menopoz

sonras1 donemde hormonal degisiklikler nedeniyle MetS goriilme oran1 artmaktadir.>®

Etnik farkliliklar da MetS’in goriilme sikliginda belirleyici bir faktordiir. ABD’de yapilan
aragtirmalara gore, Meksika kokenli Amerikalilar ve Afrikali Amerikalilar arasinda MetS
oranlar1 beyaz Amerikalilara gore daha yiiksektir.®® Ayn1 zamanda, Asya kokenli bireylerde
MetS daha diisiik viicut kitle indekslerinde bile goriilebilmekte ve bu durum IDF’in Asya

popiilasyonlari i¢in daha diisiik bel cevresi esik degerleri belirlemesine neden olmustur.®°

MetS’in artisindaki en 6nemli etkenlerden biri modern yasam tarzidir. Fiziksel aktivitenin
azalmasi, islenmis gidalarin tiikketiminin artmasi ve obezite insidansindaki yiikselis, MetS
oranlarini dogrudan etkilemektedir.5! Gelismekte olan iilkelerde yapilan ¢alismalar, MetS
prevalansinin kentsel bolgelerde kirsal bolgelere kiyasla daha yiiksek oldugunu gostermektedir.
Ornegin, Cin’de 1992-2002 yillar1 arasinda kentsel alanlarda MetS oran1 %8’den %10,6’ya
yiikselirken, kirsal bolgelerde %4,9°dan %5,3’e cikmustir.®?

4.2.3. Metabolik Sendromun Etyopatogenezi

Metabolik sendromun gelisiminde genetik, epigenetik, cevresel ve yasam tarzina bagh

faktorlerin bir arada rol oynadigi diistiniilmektedir.

Obezite, 6zellikle viseral yag dokusunun artig1, metabolik sendromun etyopatogenezinde
merkezi bir rol oynamaktadir. Viseral adipositler, sistemik inflamasyonun ana kaynagi
olan proinflamatuvar sitokinler (6rnegin TNF-a, IL-6 ve CRP) salgilamakta ve bu da insiilin
direncini artirmaktadir. Ayni1 zamanda, adipokinlerin (6rnegin adiponektin ve leptin)

dengesizligi, metabolik bozukluklarin ortaya ¢ikisim kolaylastirmaktadir.*®
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Metabolik sendromun temelinde insiilin direnci kritik bir bilesen olarak kabul
edilmektedir. Insiilin direnci, kas, yag ve karaciger dokularinda insiilinin glukoz alimini ve
metabolizmasini diizenleyememesiyle karakterizedir. Bu durum, pankreasin hiperinsiilinemi ile
yanit vermesine yol agarak B-hiicre fonksiyonlarinda bozulmaya ve ilerleyen dénemde tip 2

diyabetin gelisimine neden olmaktadir.®

Karaciger, metabolik sendromun patogenezinde 6nemli bir organ olup NAFLD ile
dogrudan iligkilidir. Karacigerde biriken yag asitleri, hepatik insiilin direncine ve artmis
glukoneogenez aktivitesine neden olarak achik kan sekeri seviyelerini yiikseltmektedir.5
Ayrica, hepatik lipogenez artisi, yiiksek trigliserid seviyeleri ve diisik HDL-kolesterol

diizeyleri ile karakterize edilen dislipidemiye yol agmaktadir.®®

Hipertansiyon, metabolik sendromun bir diger dnemli bilesenidir ve genellikle artmis
sempatik  sinir  sistemi  aktivitesi, endotel  disfonksiyonu ve bobreklerde  sodyum
retansiyonu gibi mekanizmalarla agiklanmaktadir. Insiilin direnci, nitrik oksit (NO) {iretimini
azaltarak damar genislemesini engellemekte ve bu da vaskiiler tonusun artmasina ve

hipertansiyon gelisimine yol agmaktadir.®66’

Sonug olarak, metabolik sendromun etyopatogenezi multifaktdriyel bir siire¢ olup, viseral
obezite, insiilin direnci, inflamasyon, hepatik yaglanma ve endotel disfonksiyon gibi bir¢cok

mekanizma ile iliskilidir.
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Sekil 4.1. Metabolik sendromun patofizyolojik mekanizmas1'®®

4.2.4. Metabolik Sendromun Tanm1 Kriterleri

MetS tanisi i¢in kullanilan kriterler, yillar iginde farkli saglik kuruluslari tarafindan

belirlenmis ve zamanla giincellenmistir.

e Diinya Saglik Orgiitii (WHO-World Health Organization) Tani Kriterleri

Diinya Saghk Orgiitii, 1998 yilinda MetS tanimi igin ilk resmi kriterleri belirlemistir.
WHO tanimima gore, insiilin direnci taninin temel bileseni olarak kabul edilmekte olup,

asagidaki ek kriterlerden en az ikisinin bulunmasi gerekmektedir:>*

o Obezite:VKI >30 kg/m? veya bel-kalca oram1 (WHR) >0.9 (erkekler) ve >0.85
(kadinlar)

o Hipertansiyon: Kan basincinin >140/90 mmHg olmasi
o Diyabet veya bozulmus glukoz toleransi: Aglik kan sekerinin >110 mg/dL olmasi

o Diisiik HDL kolesterol: Erkeklerde <35 mg/dL, kadinlarda <40 mg/dL
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o Mikroalbiiminiiri: idrarda albiimin/kreatinin oraninin >30 mg/g olmasi

e Ulusal Kolesterol Egitim Programi — Yetiskin Tedavi Paneli III (NCEP-ATP III)

Kriterleri

2001 yilinda, Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) — Yetiskin Tedavi Paneli 111
(ATP ) tarafindan MetS tanist i¢in klinik kullanimi daha pratik hale getiren kriterler
yayimlanmigtir. Bu kritere gore, MetS tanis1 koymak i¢in agsagidaki bes faktorden en az iigliniin

bulunmasi gerekmektedir:>

o Abdominal obezite: Erkeklerde bel ¢evresi >102 c¢m, kadinlarda >88 cm
o Hipertansiyon: Kan basincinin >130/85 mmHg

o Dislipidemi: Trigliserid >150 mg/dL

o Duisiik HDL kolesterol: Erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL

o Bozulmus a¢lik glukozu: Aclik kan sekerinin >110 mg/dL olmasi

Bu kriterler, insiilin direncini zorunlu bir bilesen olarak ele almamasi nedeniyle WHO

tanimindan farklilik gostermektedir ve klinik uygulamalarda daha yaygin kullanilmaktadir.

e Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisiit (NHLBI)

Kriterleri

2005 yilinda Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii
(NHLBI) tarafindan yapilan diizenlemelerde, NCEP-ATP III kriterleri temel alinmis, ancak
bozulmus aglik kan sekeri sinir1 100 mg/dL olarak giincellenmistir.Hipertansiyon ve

dislipidemi igin ilag kullanim kriterlere eklenmistir.®8

e Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) Kriterleri

2005 yilinda Uluslararas1 Diyabet Federasyonu (IDF) tarafindan yayimlanan kriterler,
abdominal obeziteyi MetS tanisinda zorunlu bir kriter olarak belirlemistir. Buna goére, MetS
tanist i¢in bel cevresi Ol¢limiiniin etnik kokene gore belirlenen esik degerlerin iizerinde
olmasi gerekmektedir. Bunun yani sira asagidaki dort bilesenden en az ikisinin bulunmasi

gerekmektedir:*4
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o Trigliserid seviyesi: >150 mg/dL veya ilgili ila¢ kullanimi

Diisiik HDL kolesterol: Erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL

O

Hipertansiyon: >130/85 mmHg veya antihipertansif ilag kullanimi

o

O

Bozulmus glukoz regiilasyonu: Aclik kan sekerinin >100 mg/dL olmas1

IDF kriterleri, etnik gruplar arasindaki farkliliklar1 g6z 6niinde bulundurmak adina bel

cevresi i¢in farkli esik degerleri belirlemistir. Bu esik degerler daha 6nce Tablo 3’de verilmistir.

Sonu¢ olarak metabolik sendromun tanisi i¢in belirlenen kriterler, yillar i¢inde
giincellenmis ve farkli saglik otoriteleri tarafindan gesitli kriterler one siiriilmiistir. WHO,
insiilin direncini zorunlu bir tan1 bileseni olarak belirlerken, NCEP-ATP Il ve AHA/NHLBI
kriterleri, abdominal obezite yerine birden fazla metabolik faktoriin bir arada bulunmasini tani
koymak i¢in yeterli gormektedir. IDF ise abdominal obeziteyi MetS’in temel bileseni olarak
kabul etmekte ve tani kriterlerini etnik farkliliklar1 g6z 6niinde bulundurarak diizenlemektedir.
Gilinlimiizde, bu farkli tanimlar klinik ve epidemiyolojik arastirmalarda kullanilmakta olup,
MetS ile iliskili hastaliklarin 6nlenmesi ve yonetilmesi i¢in ortak bir tanimlama ihtiyaci devam

etmektedir.

4.3. Mide

Mide, sindirim sisteminin en onemli organlarindan biri olup, kasli ve esnek bir yapiya
sahip, i¢i bos bir organdir. Karin boslugunun {iist sol kisminda, diyaframin hemen altinda
konumlanmis olup, dalak, pankreas ve karaciger gibi organlarla yakin anatomik iligki i¢cindedir.

Ozofagus ile ince bagirsagin ilk béliimii olan duodenum arasinda yer alir.%®

Midenin baglica gorevleri, tiiketilen besinleri gegici olarak depolamak, mekanik olarak
parcalamak ve kimyasal sindirimi baglatmaktir. Besinlerin mideye ulastiginda burada bir siire
beklemesi, hem fiziksel hem de kimyasal olarak islenmesini saglar. Mide kaslarinin ritmik
kasilmalar1 ve gastrik sivilarin salgilanmasiyla, kat1 besinler yumusatilir, proteinlerin sindirimi

baslar ve mide icerigi kimus adi verilen yar1 s1v1 bir hale getirilerek ince bagirsaga gonderilir.”
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4.3.1. Mide Embriyolojisi

Midenin embriyolojik gelisimi, gastrulasyon siirecinden itibaren baslar ve On
bagirsaktan (foregut) koken alir.”* Ugiincii haftada, trilaminar embriyonik disk i¢inde ektoderm,
mezoderm ve endoderm tabakalar1 belirginlesir.”> Mide, tiim embriyonik germ tabakalarindan
koken alan dokulart igerir. Bunlar arasinda, ektodermden tiireyen enterik sinirler, mezodermden
tiireyen diiz kaslar ve mezenkimal hiicreler ile endodermden tiireyen ve mide liimenini doseyen

epitel doku bulunur.”

Dérdiincii embriyonik haftada, 6n barsakta meydana gelen genisleme ile mide taslag
belirginlesir. Bu genisleme, dorsoventral yonde asimetrik olarak gerceklesir, boylece dorsal
ylizey daha hizli biiyliyerek belirgin bir kivrim olusturur. Altinci haftadan sonra, 6n barsaktan
gelisen mide, saat yoniinde 90 derece doner ve yetiskin formuna ulasmaya baslar. Bu donemde

dorsal mezogastrium ve ventral mezogastrium olusur ve mide peritona bagl bir yap1 kazanir.”

Dokuzuncu haftadan itibaren, mide bezleri gelismeye baslar ve gastrik epitelin
farklilasmas1 hiz kazanir. Paryetal hiicreler, bas hiicreler ve enteroendokrin hiicreler
belirginleserek mide fonksiyonlarini yoneten sekretuvar mekanizmalar olusur. On ikinci

haftada, mide asidinin salgilanmasina katkida bulunan hiicreler gelismeye baslamis olur.”

Ayn1 zamanda bu donemlerde mide duvarindaki kas tabakalar1 gelismeye baslar. Bu kas

katmanlarinin gelisimi, embriyonik donemdeki myoblast farklilagsmasi ile saglanir.

Bir yandan dokuzuncu hafta civar1 6nce Auerbach sinir pleksusu daha sonraki siireg
icerisinde Meissner pleksusu belirginlesir ve enterik sinir sistemi tam anlamiyla fonksiyonel
hale gelir.”® Auerbach (miyenterik) pleksusu, longitudinal ve sirkiiler dairesel kas tabakalar
arasinda yer alir, gastrointestinal motiliteyi kontrol eder. Meissner (submukozal) pleksusu ise

submukoza i¢inde yer alir ve bezlerin salgilarini diizenler.

Fetiis gelisiminin ikinci trimesterinde, mide motor aktivitesi baglar ve yutulan amniyon
stvisinin sindirilmesi miimkiin hale gelir. Doguma yakin donemde, mide tamamen gelismis
olup postnatal beslenmeye uygun hale gelir. Dogumdan sonra, mide hacmi hizla artar ve

neonatal donemde midenin adaptasyonu hizlanir.”’
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4.3.2. Mide Histolojisi

Mide histolojik olarak, dort temel tabakadan olusur: mukoza, submukoza, muskularis
propria ve seroza.’® Mukozanin en i¢ katmani epitel hiicrelerinden olusur ve gastrik bezleri
iceren lamina propriaya sahiptir. Mukozada bulunan fonksiyonel hiicreler arasinda paryetal
hiicreler, bas hiicreleri, mukus salgilayan goblet hiicreleri ve enteroendokrin hiicreler bulunur.
Paryetal hiicreler hidroklorik asit (HCI) ve intrinsik faktor salgilayarak mide asidini
diizenlerken, bas hiicreleri pepsinojen iiretir. Goblet hiicreleri mide ylizeyini koruyucu bir
mukus tabakasi salgilar ve enteroendokrin hiicreler gastrin, somatostatin ve histamin gibi
hormonlar1 tlireterek mide fonksiyonlarini diizenler. Submukoza tabakasi bag dokusundan
olusur ve kan damarlari, lenf damarlar1 ve sinirleri i¢erir. Muskularis propria katmani, i¢
sirkiiler, orta oblik ve dis longitudinal kas tabakalarindan meydana gelir ve midenin mekanik
sindirim fonksiyonunu yerine getirir. En dis tabaka olan seroza, peritonun bir pargasidir ve

mideyi dis ortamdan izole ederek kayganlastirici bir yiizey olusturur.”

4.3.3. Mide Fizyolojisi

Mide fizyolojik olarak sindirim siirecinin ¢esitli asamalarinda 6nemli roller {istlenir.
Besinler mideye ulastiginda gastrik motilite, asit salgist ve enzim aktivitesi ile mekanik ve
kimyasal sindirime ugrar. Mide asidi, proteinlerin denatiirasyonunu saglayarak enzimlerin aktif
hale gelmesine yardimci olur. Pepsinojen, mide asidiyle etkilesime girerek aktif pepsin formuna
doniisiir ve protein sindirimini baslatir.2® Gastrin hormonu mide asidi salgisin1 artirirken,
somatostatin ve sekretin bu siireci inhibe eder.’! Peristaltik hareketler mide icerigini karigtirir
ve homojenize eder, ardindan pylorik sfinkter araciligryla duodenuma gecisi saglanir. Mide,
bosalma hizim ayarlayarak ince bagirsaklara kontrollii bir sekilde besin gonderir.8?

Mide aynm1 zamanda aclik ve tokluk diizenlemesi ile de iligkilidir. Bu siiregte en 6nemli
hormonlardan biri ghrelin’dir. Ghrelin, mide mukozasindaki enteroendokrin hiicreler
tarafindan salgilanan bir peptid hormondur ve aglik hormonu olarak bilinir. Kan dolagimina
salgilanan ghrelin, hipotalamustaki a¢lik merkezini uyararak istahi artirir. Ghrelin seviyesi,
mide bos oldugunda yiikselir ve besin alimindan sonra azalir. Ayrica, ghrelin mide motilitesini
artirarak besinlerin mide bosalmasini hizlandirir ve biiyiime hormonu salgisini tetikleyerek

enerji dengesi iizerinde etkili olur.8® Ghrelin diizeyleri, kronik aglik, obezite ve baz1 metabolik
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hastaliklarla iligkilidir. Bu nedenle mide cerrahisi, 6zellikle bariatrik prosediirler, ghrelin
salgisini degistirerek istah ve kilo kaybini etkileyebilir.8*

4.3.4. Mide Anatomisi

Mide anatomik olarak dort temel bolgeye ayrilir: kardia, fundus, korpus ve antrum. Bu

bolgeler, mide fonksiyonlarmin spesifik sekilde organize edilmesini saglar. Her bolgenin
kendine 6zgii histolojik ve fizyolojik 6zellikleri bulunmaktadir.®

Midenin Bolumleri
(Distan)

His acisi
Incisura Cardialis

Ozofagus
Kardia
Fundus Biyisk kurvatiir
Korpus
Antrum Py!oricum Kiiciik kurvatiir

Pilor kanali

Incisura angularis
Duodenum

1. Pars Superior [
(Bulbus)
2. Pars Descendes
(inen)
3. Pars Horizontalis )
(Yatay) o QL edRE
4. Pars Ascendes

(Cikan)

Jejunum

Sekil 4.2. Midenin boliimleri®®

Kardia, 6zofagus ile mide arasindaki gegis bolgesidir ve dzofagusun mideye agildigi

noktada yer alir. Bu bolge, yemek borusundan gelen besinlerin mideye girisini saglar ve ayni

zamanda gastro6zofageal refliiyii 6nleyen alt 6zofageal sfinkter (LES — Lower Esophageal
Sphincter) yapisini igerir.%’

Kardia, histolojik olarak mukus iireten bezlerin yogun oldugu bir bolgedir. Bu mukus,

yemek borusu ile mide arasindaki pH farkini dengeleyerek asit refliisiine karst koruyucu bir
bariyer olusturur. Kardia bolgesinde mide asidi iretimi minimaldir.%
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Alt zofageal sfinkter (AOS), yutma sirasinda gevseyerek besinlerin mideye gecisine izin
verir ve sonrasinda kasilarak mide asidinin 6zofagusa kagmasini engeller. LES’in yetersiz
caligmasi gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH) gelisimine neden olabilir. Kardia bélgesi

ozellikle Barrett 6zofagusu gibi patolojik durumlarla iliskilidir.%

Fundus, midenin en {ist kisminda, diyaframin altinda yer alir ve genellikle yutulan hava
ve gazlarin toplandig1 bolgedir. Fundus, yemek borusunun mideye girdigi yerin solunda
genislemis bir kubbe seklinde bulunur.Ozofagusun sol alt kenarinin fundusla yaptig1 agiya His

acis1 denir ve anatomik olarak dnemli bir agidir.”

Fundus bolgesi, asit salgilayan paryetal hiicreler (HCI salgilayan) ve pepsinojen
salgilayan bas hiicreler agisindan zengindir. Gastrik bezler burada yogundur ve sindirim
siirecinde 6nemli bir rol oynar.*® Fundus, ayrica vagus siniri tarafindan uyarilan reseptif
relaksasyon (mide genislemesi) mekanizmasina katkida bulunur. Bu mekanizma, yemek

sirasinda midenin hacmini artirarak daha fazla besin alimina olanak tanir.%!

Fundus, sindirimin baslamasi i¢in énemli bir depolama alanidir. Burada toplanan hava,
asir1 gaz birikimi veya siskinlik hissine neden olabilir. Gastroparezide (mide felci) veya
fonksiyonel dispepsi gibi hastaliklarda fundusun bosalma yetenegi bozulabilir, bu da mide

iceriginin normal hizda duodenuma ilerlemesini engelleyebilir.%?

Korpus, midenin en genis ve merkezi bolgesidir. Fundusun hemen altinda yer alir ve

midenin en biiyiik boliimiinii olusturur. Sindirimin biiyiik bir kism1 burada gergeklesir.

Korpusun ana fonksiyonu, besinlerin mekanik ve kimyasal sindirimidir. Bu bdlge, asit
(HCI) salgilayan paryetal hiicreler, pepsinojen salgilayan bas hiicreler ve mukus salgilayan
goblet hiicrelerini igerir. Hidroklorik asit, midenin diisiik pH seviyesini saglayarak proteinlerin

denatiirasyonunu baglatir ve pepsinojeni aktif hale getirerek sindirimi hizlandirir.

Korpusun kas tabakalar1 oldukg¢a giicliidiir ve peristaltik hareketler yoluyla besinleri
karistirarak pargalar. I¢ ige gegmis oblik, sirkiiler ve longitudinal kas tabakalar1, mide iceriginin

enzimlerle temas etmesini artirarak sindirim siirecini kolaylastirir.%®

Antrum, korpus ile pilor kanali arasinda bulunan bélgedir. Ozellikle gastrik sekresyonlart

diizenleyen hormonlarin salgilanmasinda ve mekanik sindirimin son agamalarinda kritik rol
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oynar.%% Gastrin {iretiminin merkezi olan bu bdlge, mide fonksiyonlarmin ndrohormonal

kontroliinii saglamaktadir.%

Mide, c¢olyak arterden koken alan zengin bir arteriyel dolasima sahiptir. Colyak trunk
tipik olarak ii¢ dal verir: sol gastrik arter, ortak hepatik arter ve splenik arter. Bunlar ¢dlyak

arterin birincil dallaridir ve ii¢li de midenin arteriyel dolasimina katilir.

Mide dolasiminin biiyiik bir kismini saglayan iki arteriyel arkad bulunmaktadir: biri
kiigiik kurvatur boyunca, digeri ise biiyiik kurvatur boyunca yer alir. Kii¢iik kurvatur boyunca
uzanan arkad, omentalis mindriin iki yapragi arasinda bulunur ve sag ve sol gastrik arterlerin
anastomozu ile olusur. Bu arkad, kii¢iik kurvatur boyunca midenin 6n ve arka duvarlarini besler.
Biiyiik kurvatur boyunca uzanan arkad, omentalis majorun iki yapragi arasinda yer alir ve sag
ve sol gastroepiploik arterlerin birlesmesiyle olusur. Sol gastroepiploik arter splenik arterden
koken alirken, sag gastroepiploik arter gastroduodenal arterin bir dalidir. Gastroepiploik
arteriyel arkaddan ¢ikan dallar, biiyiik kurvatur boyunca midenin 6n ve arka duvarlarini besler.
Kisa gastrik arterler, splenik arterin dallaridir ve splenik hilum yakininda ortaya cikar.
Gastrosplenik ligamanin en iist kisminda ilerleyerek gastrik fundusa ulasir ve bu bolgeyi

besler.%’

Splenik arter
Sol gastrik arter ‘ Short gastrik arterler

Célyak arter N
N Dalak
OMERR,
. A TARHAN
Sag gastrik arter :

Hiatus aorticus :
B
Gasroduodenal arter — -J‘" : ~ Sol gastroepiploik arter

Common hepatik arter
N

Proper hepatik arter

Sag gastroepiploik arter ———

Sekil 4.3. Midenin arterleri

Midenin vendz drenaji, mideyi besleyen arterlere karsilik gelen venler tarafindan saglanir.

Bu venlerden sol gastrik (koroner) ve sag gastrik ven, dogrudan portal vene drene olurken, sol
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gastroepiploik ilk olarak splenik vene, sag gastroepiploik ven ise ilk olarak superior mezenterik

vene drene olarak portal dolasima katilirlar.%

) Short gastrik damarlar ven

Dalak

Koroner ven MIERR
(Sol Gastrik) CARHAN

Portal ven ~ OMERR. J

TARHAN

Sag Gastrik Ven -

: . Sol gastroepiploik ven
Anterosuperior & Posterosuperior -~

pankreatikoduodenal ven ;
Splenik ven
Bu iic damar

_Inferior mezenterik ven Portal veni

Sag gastroepiploik ven —
olusturur

~ Superior mezenterik ven
Duodenum

Sekil 4.4. Midenin vendz drenaji®

Midenin submukozasinda, genis bir anastomoz yapan damar ag1 bulunur. Bu pleksustan
cikan lenfatik kanallar, mide duvarmi terk ederek, mideyi besleyen biiyiik arterler boyunca
dagilan ekstramural gastrik lenf nodlarina drene olur. Onlarda ¢olyak lenf nodlarina drene

olurlar.%

Mideden gelen afferent sempatik lifler, ¢olyak arterin dallarimi takip ederek ¢6lyak
gangliyonlara ulasir ve buradan T5-T12 spinal segmentlere iletilir. Bu lifler, mide agrisinin
epigastrium ve alt gogiis bolgesine belirsiz bir sekilde yansimasina neden olur. Parasempatik
lifler ise anterior ve posterior vagal trunkuslarin dallaridir. Vagal trunkuslar, 6zofagus ile
birlikte abdomen igine girerek kiiclik kurvatur boyunca seyreder. Parasempatik lifler, mide

motilitesini ve mide sekresyonunu kontrol eder.*®
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Arka vagus dal

Colyak dal

On ve arka mide dallan
(Latarjet sinirleri)

Sekil 4.5. Midenin innervasyonu!®

4.4. Bariatrik Cerrahi

Bariatrik cerrahi, obezitenin tedavisinde kullanilan cerrahi yontemlerin genel adidir.
“Bariatrik” terimi, Yunanca ‘baros” (agirlik) ve “iatrein” (tedavi) kelimelerinden
tiiretilmistir.}%* Bariatrik cerrahi, yalnizca kilo kaybi amaciyla degil, ayn1 zamanda obeziteyle
iligkili metabolik hastaliklarin tedavisinde de etkili oldugu igin metabolik cerrahi kavramiyla
da iliskilendirilmektedir.}%> VKI belirli bir seviyenin iizerinde olan bireylerde, kilo kaybini
saglamak ve obeziteye bagli saglik sorunlarmi (tip 2 diyabet, hipertansiyon, uyku apnesi,

metabolik sendrom vb.) kontrol altina almak amaciyla uygulanan cerrahi prosediirleri kapsar.
103

Obezitenin cerrahi tedavi konsepti, mide veya ince barsagin biiylik boliimleri ¢ikarilan
hastalarda gelisen 6nemli postoperatif kilo kaybinin gézlemlenmesinden gelistirilmistir.® Bu
durum, malabsorptif, restriktif ve kombine malabsorptif-restriktif prosediirler olmak {izere {i¢

yaklasima ayrilabilen farkli bariatrik cerrahi diisiince ekollerinin gelisimine ilham vermistir.*%®
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4.4.1. Bariatrik Cerrahinin Tarihcesi

Obezite ve metabolik hastaliklarin cerrahi tedavisi 1950'l1 yillarda baslamistir. 1952'de
Henriksen, ince bagirsagin 105 cm'lik bir boliimiinii rezeke ederek cerrahi kilo kaybinin ilk
adimmi atmigtir.!® 1953 yilinda Minnesota Universitesi’nden Varco, obez bir hastada ince
barsagin biiyik bir kismini bypass eden bir operasyon gerceklestirmistir. Barsak
rekonstriiksiyonunu, ug-uca jejunoileostomi ve bypass edilen barsagin ileogekostomi ile ayri
bir drenajim saglayarak yapmustir. Varco, bu vakay: hi¢bir zaman yayimlamamistir.'%” 1954
yilinda, Minnesota Universitesi'nden Dr. Kremen ve Dr. Linner, kdpeklerde ince barsagmn
beslenme acisindan dnemini degerlendiren kapsamli bir calisma yayimlamustir. ince barsaklarm
distal boliimiiniin ¢ikarilmasinin  yag emilimini azalttigim1 ve kilo kaybi sagladigim
gozlemlemistir.'®® Bu bulgu, onlar1 1954 yilinda belgelenmis ilk insan jejuno-ileal bypass

ameliyatini gerceklestirmeye yonlendirmistir.'%

Sekil 4.6. 1953 Varco ve 1954 Kremen, Linner, Nelson: Jejunoileal bypass: ileogekostomi ile

birlikte ug-uca jejunoileostomi®

Birkac yillik bir aradan sonra, 1963'te Payne, DeWind ve Commons, morbid obez
hastalarin tedavisi i¢in uygulanan ilk genis ¢apli barsak bypass klinik programinin sonuglarin
yayimladi. 1956'da baslattiklar1 bu seride neredeyse tiim ince barsagi, sag kolonu ve transvers
kolonun yarisin1 bypass ettiklerini agikladilar. Barsak siirekliligi, proksimal 37,5 cm
jejunumun, orta transvers kolona T seklinde ug-yan anastomoz edilmesiyle sagland1.1%® Her ne
kadar kilo kayb1 dramatik olsa da, elektrolit dengesizligi, kontrol edilemeyen ishal ve karaciger

yetmezligi ciddi sorunlar yaratt1 ve bypassin nihayetinde geri alinmasini gerektirdi.!*° Aslinda,
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bu prosediir baslangigta Payne ve DeWind tarafindan sinirsiz kilo kaybina yol agacak sekilde
tasarlanmisti. Planlanan ikinci bir ameliyatla bagirsak uzunlugu artirilarak ideal viicut agirligina
ulasildiginda kilo dengesi saglanacakti. Ancak serideki tiim hastalar, ikinci ameliyatlarinin
ardindan daha 6nce kaybettikleri kilolar1 geri aldi.** 1969 yilinda, bir seride, Payne ve DeWind,
uc-yan jejunoileostomi prosediirii i¢in bir standart haline gelecek ydntemi belirlediler:
proksimal 35 cm jejunumun, ileogekal valften 10 cm uzakliktaki terminal ileuma anastomoz
edilmesi. Bu yontem, orta diizeyde uzun vadeli yan etkiler ve komplikasyonlarla birlikte 6nemli

dlciide kilo kaybina olanak taniyordu ve ikinci bir diizeltici ameliyat gerektirmiyordu.1%

Sekil 4.7. 1969 Payne ve DeWind: Jejunoileal bypass:35°¢ 10 cm (14 to 4”) ug-yan

jejunoileostomi®

I1k gastrik bypass (GBP), 1966 yilinda Edward Mason ve Ito tarafindan gelistirilmis olup,
kilo kaybr indiiksiyonunda yeni bir temanin baslangicin1 temsil etmektedir. Mason ve Ito
orijinal GBP'sinde, mide yatay olarak boliinmiis ve proksimal gastrik pos ile proksimal jejunum
arasinda bir loop gastrojejunostomi olusturulmustur.'*? Mason'm orijinal iist gastrik posu 100
ml ila 150 ml olup, 12 mm capinda bir gastroenterostomiye sahipti. Daha sonra, Mason ve
Printen posun boyutunu <50 ml'ye diisiirerek kilo kaybini artirmay1 ve asit salgilayan mukozay1
distal mideye dahil ederek iilser olusumunu azaltmay1 amagcladilar.!**1997 yilinda Alden bu
teknigi biraz degistirdi. Mide biitiinliigiinii koruyarak horizontal stapler uygulamasi sonrasi

proksimal bir pos yaratt,}1
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Sekil 4.8. 1967 Mason and Ito: Gastrik bypass: gastrik transeksiyon ve loop gastrojejunostomi*®

Ayrica Edward Mason 1982 yilinda vertikal band gastroplasti (VBG) teknigini de

tanimlamastir.**®

Griffen, Alden’nin 1977 yilinda yapmis oldugu modifiye gastrik bypassi revize ederek
yine ayni yil Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB) prosediiriinii ortaya ¢ikardi ve bu teknik
bariatrik cerrahinin altin standardi haline geldi. Ayrica Griffen ve arkadaslari ile Buckwalter,
Roux-en-Y GBP uygulanan hastalarin daha 6nce jejunoileal bypass (JIB) sonrasi goriilen kilo
kaybina esdeger kilo kaybi sagladigini gosteren randomize c¢alismalar bildirdiler.!® Loop
gastrojejunostomi yerine Roux-en-Y gastrojejunostomi olusturdular. Bu hem afferent ans
tizerindeki gerilimi onleme ve hem de safra refliisiiniin iist gastrik posa geri kagmasini

engelleme avantajlarina sahipti.'!’

Sekil 4.9. Griffen: Gastrik bypass:Roux-en-Y gastrojejunostomi ile birlikte horizontal stapler

uygulamas1.1%

30



1979'da Scopinaro, biliopankreatik diversiyon (BPD) yontemini gelistirerek, barsak

anastomozlarryla emilimi azaltmay1 amaglamigtir.1!8

Sekil 4.10. 1979'da Scopinaro biliopankreatik diversiyon 1%

1998 yilinda, Hess duodenal switch yontemini gergeklestirmistir. Duodenumu bolerek
distal duodenal giidiigii kapatip, enterik kolu post-pilorik duodenuma u¢ uca anastomoz

yapmigtir.1°

1986 yilinda Kuzmak, boyutu ayarlanabilen ilk gastrik band1 gelistirdi.!?°

2001 yilinda Evans ve Scott, endoskopik olarak yerlestirilen intragastrik balonun
121

(IGB) morbid obezitenin tedavisinde kullanilmasini 6nerdi.

Sleeve gastrektomi (SG) ilk kez 1988 yilinda Doug Hess tarafindan duodenal switch (DS)
ameliyatinin bir pargasi olarak gergeklestirilmistir. Ancak, 2005 yilinda Regan ve arkadaglari,
SG'yi yiiksek riskli hastalar i¢in tek asamali bir prosediir olarak kullanmay1 6nermistir. Daha
sonra, Michel Gagner, SG'yibagimsiz bir bariatrik prosediir olarak popiiler hale
getirmistir. 2013-2014 yillar itibariyla tiip mide ameliyati, giderek yayginlasan bir bariatrik

cerrahi yontemi haline gelmistir.*%’
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4.4.2. Bariatrik Cerrahinin Endikasyonlar:

NIH'in (National Institutes of Health) 1991 yilinda obezite igin gastrointestinal
cerrahi hakkindaki bildirisini yayimlamasindan bu yana, obezite ve metabolik bariatrik cerrahi
konusundaki anlayis, genis ¢capli klinik deneyim ve arastirmalara dayali olarak 6nemli 6l¢iide

ilerlemistir.'??

Uzun vadeli veriler, metabolik bariatrik cerrahinin klinik olarak obezitenin ve iliskili
hastaliklarin tedavisinde giivenli, etkili ve kalici bir yontem oldugunu tutarli bir sekilde

gostermektedir.'?®

2022 American Society of Metabolic and Bariatric Surgery (ASMBS) ve International
Federation for the Surgery of Obesity and Metabolic Disorders (IFSO) metabolik ve bariatrik

cerrahisi endikasyonlar1 sunlardir:*?

0 Eslik eden hastaliklarn varligma, yokluguna veya siddetine bakilmaksizin, VKi >35
kg/m? olan bireyler

0 VKI 30-34,9 kg/m?aras1 olan ve cerrahi dis1 yontemlerle kalici veya &nemli
ol¢iide kilo kayb1 ya da eslik eden hastalik (T2DM, hipertansiyon, dislipidemi, obstriiktif uyku
apnesi, kardiyovaskiiler hastalik, astim, yaglh karaciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi,
polikistik over sendromu, GORH, psodotiimor serebri, kemik ve eklem hastaliklar1 gibi)

saglayamayan bireylerde bariatrik cerrahi diistintilmelidir.

Bariatrik cerrahi i¢in mutlak kontrendikasyonlar bulunmasa da, bazi goreceli
kontrendikasyonlar mevcuttur. Bunlar arasinda siddetli kalp yetmezligi, stabil olmayan koroner
arter hastalig1, son evre akciger hastaligi, aktif kanser tedavisi, portal hipertansiyon, ilag/alkol

bagimlilig1 ve biligsel kapasitenin ciddi sekilde bozulmasi yer almaktadir.

Ayrica, bu prosediirler genel anestezi altinda gergeklestirildiginden, genel anestezi
uygulanmasina engel olusturan herhangi bir durum bu cerrahilere de kontrendikasyon teskil

eder.

Ozellikle LRYGB  (Laparoskopik  Roux-en-Y  Gastrik Bypass) sz  konusu

oldugunda, Crohn hastalig1 bir géreceli kontrendikasyon olarak degerlendirilir.!?*
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4.4.3. Bariatrik Cerrahi Yontemleri

Bariatrik cerrahide kullanilan yontemler ii¢ ana gruba ayrilir*?>:

0 Restriktif (Kisitlayici/Hacim Kiiciiltiicii) Yontemler: Bu ydntemler, mide hacmini

kiictilterek gida tiiketimini sinirlandirir ve boylece kilo kaybini destekler. Ancak, ince barsagin

emilim islevi tizerinde herhangi bir degisiklik yapilmaz.

0 Malabsorptif (Emilim Azaltici) Yontemler:

Ince barsagin aktif emilim yapan bdliimiiniin uzunlugunu kisaltarak, besinlerin emildigi
alanin bypass edilmesi veya emilimde gorev alan safra ve pankreas salgilariyla temasin

engellenmesi yoluyla kilo kayb1 saglayan cerrahi islemlerdir.

0 Kombine Yontemler:

Hem kisitlayict hem de emilim azaltici tekniklerin bir arada kullanildigt yontemlerdir. Bu
sayede her iki yOntemin avantajlarindan yararlanilarak daha etkili bir kilo kayb1 saglanmasi

hedeflenir.

Tablo 4.4. Bariatrik cerrahi yontemleri'?®

Cerrahinin tiirii Cerrahi
Laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG)
Restriktif Cerrahiler Laparoskopik ayarlanabilir gastrik band(LABG)

Vertikal band gastroplasti(VBG)

Biliopankreatik diversiyon(BPD)

Jejunoileal bypass(JIB)

Roux-en-Y gastrik bypass(RYBG)

Kombine Cerrahiler Mini gastrik bypass

Biliopankretik diversiyon+duodenal switch(BPD/DS)

Malabsorptif Cerrahiler

4.4.3.1. Vertikal Band Gastroplasti (VBG)

VBG, kisitlayic1 bariatrik cerrahi yontemleri arasinda yer alan bir prosediirdiir.
Bu teknik, mide girigini daraltarak ve kiigiik bir pos olusturarak besin alimini sinirlandirmay1

ve kilo kaybini tesvik etmeyi amaglamaktadir. ilk olarak laparotomi ydntemiyle uygulanan
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operasyon, stapler teknolojisindeki ilerlemeler sayesinde zamanla laparoskopik olarak
gergeklestirilmeye baslanmistir.'® Yaklasik 40 yil 6nce oldukga popiiler hale gelen bu yontem,
uzun vadede beklenen kilo kayb1 sonucglarini tam olarak saglayamamasi ve revizyon oraninin

yiiksek olmas1 (%56) nedeniyle zamanla tercih edilmez hale gelmistir.1?5

Ameliyat sirasinda, omentum minus tizerinde belirlenen bir noktaya kii¢iik bir pencere
acilir.Bu bolgenin yaninda, orogastrik tiip yardimiyla midenin 6n ve arka duvarlari tam kat
olacak sekilde gegilir ve sirkiiler staplerin anvil boliimii yerlestirilir. Daha sonra stapler
tetiklenerek kiiciik kurvaturaya yakin bir gastrik pencere olusturulur. Bu agiklik araciligiyla
0zofagogastrik bileskeden itibaren mide girisi daraltilir ve stapler kullanilarak gastrik pos
olusturulur. Kiiciik kurvaturdan antruma dogru uzanan ¢ikis alaninda, olusturulan posun
tabanina 1,5-2 cm genisliginde polipropilen bir bant yerlestirilir ve emilmeyen dikislerle
sabitlenir. Sonug¢ olarak, midenin girisinde yiyecek gegcisini smirlayan bir gastrik pos

olusturulur ve bu alan bant ile desteklenerek stabilize edilir.*?’

Sekil 4.11. Vertikal band gastroplasti'®*

VBG'lerin revizyonu veya doniistiiriilmesini gerektiren birka¢ yaygin komplikasyon
bulunmaktadir. Bunlar arasinda genis ¢ikis acikligi, pos genislemesi, zzmba hatti erozyonu,
stenoz, bant erozyonu, bant ayrilmasi ve reflii yer almaktadir. Genellikle bu tiir durumlarda

VBG'ler giivenli bir sekilde RYGB'ye doniistiiriilmektedir.'?312°
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4.4.3.2. Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band (LABG)

Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band (LAGB), yalnizca restriktif etkili bir bariatrik
cerrahi yontemidir. Bu prosediirde, midenin proksimaline yerlestirilen ayarlanabilir bir band ile
yaklagik 30 mL hacminde kiigiik bir mide posu olusturulur. Bandin genisligi, cilt altina
yerlestirilen bir port araciligiyla ayarlanabilir, boylece hastanin gida alimi kontrol altina
almir.*® LAGB, normal sindirim ve emilim siireclerini bozmadan kilo kaybi saglamayi

amaclar.

Bu cerrahi prosediirde His agisindaki periton, His agisi ile dalak iist kismi arasinda bir
aciklik olusturmak i¢in kesilir. Pars flaccida teknigi, gastrik bandin yerlestirilmesi i¢in tercih
edilen yaklagim haline gelmistir. Bu teknik, karacigerin kaudat lobunun hemen iizerinde
bulunan ince bolgede gastrohepatik ligamentin kesilmesiyle baglar. Vagus sinirinin 6n dalina
ve herhangi bir anormal sol hepatik artere dikkat edilmelidir. Diyaframin sag krusunun tabani
belirlenir. Krusun dogru bir sekilde tanimlanmasina 6zen gosterilmelidir, ¢iinkii bazen vena
kava kaudat loba yakin bir konumda olabilir. Cerrah, His ag¢isin1 hedefleyerek 6zofagusun
posterior ve inferior kisminda sag krusun yiizeyini nazikge takip eder. Bu diizlem boyunca
avaskiiler bir tlinel olusturmak i¢in yumusak bir yayma ve itme teknigi kullanilir. Tiinel agma
aletinin ucu dalagin {ist kismi1 yakinlarinda goriildiiglinde, kalan peritoneal katmanlar nazikce
itilir ve tlinel tamamlanir. Ayarlanabilir bant, pars flaccida diseksiyonundan once sag tist
kadrandaki biiyiik 15 mm’lik trokar araciliiyla peritoneal bosluga yerlestirilmistir. Bandin dar
ucu tlinel agma aleti ile kavranarak midenin biiyilik kurvatiiriinden kiiciik kurvatiiriine dogru
tiinelden gegcirilir. Daha sonra bu ug, bandin kilitleme mekanizmasindan gegirilir ve bant
kilitlenir. Bandin asir1 siki olmadigint dogrulamak icin band ile mide arasina 5 mm’lik bir
grasper yerlestirilir. On mide duvari, bant iizerine ii¢ veya dort aralikli, emilmeyen siitiir ile
plike edilir. Bandin i¢inden fundus hernisinin en stk meydana geldigi alan olmustur. Bu teknikle
bant, gastrodzofageal bilesimin yaklasik 1 cm altina ideal sekilde sabitlenmis olur. Bant,
baslangicta igine herhangi bir salin eklenmeden yerlestirilir. istenilen kilo kaybini saglamak
icin (haftada 1 ila 2 kg) 1,0 ila 1,5 mL’lik artislarla salin eklenir. Asir1 kilo kaybi1, az miktarda
salinin geri ¢ekilmesini gerektirebilirken, yetersiz kilo kayb1 bandin daha fazla sikilagtirilmasi

i¢in ek salin eklenmesini gerektirir.3!
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Sekil 4.12. Ayarlanabilir gastrik band!*

LAGB'nin avantajlar1 arasinda diisiik cerrahi morbidite ve mortalite oranlari, bireysel
olarak ayarlanabilir olmasi ve gastrointestinal sistemin anatomisinin korunmasi yer alir. Ancak,
uzun vadeli komplikasyonlar arasinda band kaymasi, mide strangiilasyonu, 6zofagus
dilatasyonu ve kilo kaybinin yetersiz olmasi gibi durumlar bulunmaktadir. Bandin kaymasi
genellikle disfaji, reglirjitasyon ve mide yanmasi gibi semptomlarla kendini gosterir ve
radyolojik incelemelerle teshis edilir. Bu durum cerrahi revizyon veya bandin tamamen

¢ikarilmasini gerektirebilir.!3!

Uzun vadeli klinik sonuglar incelendiginde, LAGB'nin kilo kaybi acisindan LRYGB ve
LSG ile kiyaslandiginda daha diisiik basar1 gosterdigi goriilmiistiir. On yillik bir prospektif
calisma, LAGB'nin kilo kayb1 acisindan LRYGB'ye kiyasla daha az etkili oldugunu, daha
yiiksek reoperasyon oranina sahip oldugunu ve komorbiditelerin diizelme oraninin daha diistik
oldugunu gostermistir.’® Fransiz ulusal veritabani calismasma gére, LAGB uygulanan
hastalarin %20’sinin bandin ¢ikarilmasini gerektirdigi ve %71 inin yedi yil icinde revizyon

cerrahisi gegirdigi belirlenmistir.3

Son yillarda LAGB prosediiriine olan ilgi azalmis, 2000°1i yillarin basinda popiiler hale
gelen bu ydntem 2022 itibariyla %0,9 oranina gerilemistir.’3* Giiniimiizde, daha iyi uzun vadeli
kilo kayb1 ve diisikk komplikasyon oranlari nedeniyle LSG ve LRYGB gibi prosediirler
LAGB’ye kiyasla daha fazla tercih edilmektedir.
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4.4.3.3. Laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG)

Laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG), midenin biiylik kurvatur kismmin biiylk
boliimiiniin ¢ikarilarak mideye tiip seklinin verildigi restriktif bir bariatrik cerrahi yontemidir.
Baslangigta yiiksek viicut kitle indeksi (VKI >60 kg/m?) olan hastalarda daha kompleks
prosediirler 6ncesi ilk basamak olarak uygulanmis, ancak tek basina da etkili kilo kayb1 ve
metabolik sonuglar sagladig1 gozlemlenerek primer cerrahi segcenek haline gelmistir. Teknik
kolaylig1 ve iyi metabolik sonuclart nedeniyle giderek artan siklikta uygulanmaktadir ve
gecmiste en sik yapilan Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB) operasyonunu geride birakmugtir, 13
2008 ile 2012 yillar1 arasinda LSG prosediirlerinin sayisinda keskin bir artig yasanmis ve toplam
bariatrik prosediirlerin %0.9’undan %36’sma yiikselmistir. 2022 yili itibartyla ise LSG,
Amerika Birlesik Devletleri'nde gerceklestirilen bariatrik prosediirlerin yaklasik %60'1m1

olusturmustur.*3*

Operasyon siirecinde cerrah, biiyiikk kurvatiiri omentumdan keserek pilorun 3 cm
yakinindaki doku ile His ag¢isina kadar olan bolgeyi ve diyaframin sol krusunu agikta birakir.
Daha sonra 34-Fr ile 40-Fr arasinda bir buji kullanilarak mide, antrumdan His agisina kadar
stapler ile sirali olarak kesilir. Stapler hatti, midenin kii¢iik kurvatiirii boyunca paralel olarak
olusturulur. Bu prosediirde, sol gastrik damarlarin ve kii¢iik kurvatiir kan akisinin korunmasi,
mide tiipliniin biikiilmesini veya spiral sekil almasini 6nlemek hayati 6nem tasir. Amag, 100 ila

150 mL hacme sahip kiiciik kurvatiir bazl1 bir tiip mide olusturmaktir.*3

Rezeke mide

Sekil 4.13. Sleeve gastrektomi**°
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LSG’nin avantajlar1 arasinda prosediiriin teknik olarak basit olmasi, pilorun korunmasi
sayesinde dumping sendromunun Onlenmesi, ghrelin seviyelerinde metabolik azalma,
LAGB’ye kiyasla seri ayarlamalara gerek olmamasi, LRYGB sonrasinda goriilen i¢ hernilerin
azalmasi, LRYGB’de goriilen malabsorpsiyonun azalmasi ve gastrik sleeve’in ilerleyen

donemde LRYGB veya DS konfigiirasyonuna doniistiiriilebilmesi yer almaktadir.*3!

LSG'nin dezavantaji, operasyonun en zayif noktasi olan uzun gastrik stapler hatti1 boyunca
olusabilecek kagaklardir. Stapler hattindan kagaklar en korkulan komplikasyonlardan biri
olarak kabul edilirken, kacaklarin nedeni ¢ok faktorlii goriinmektedir. Erken donem kacgaklar
(ameliyat sonrast <2 giin), stapler hatalar1 veya doku travmasi ile iliskilidir. Ge¢ donem
kacaklar ise genellikle iskemi ve yiiksek intragastrik basingla baglantihidir. Ozellikle distal
stenozun mevcut oldugu durumlarda, siklikla incisura angularis bdlgesinde sizintilar meydana
gelmektedir. LSG sonrasi geg sizintilar genellikle ameliyat sonrasi 1 ila 4 hafta i¢inde ortaya
cikar ve ¢ogu zaman siddetli bir sok tablosu yerine sinsi bir enfeksiyon veya apse ile kendini

gosterir. 1!

LSG’nin uzun vadeli morbiditesi, gogunlukla siddetli GORH nedeniyle LRYGB’ye
doniisiim gerektiren yeniden operasyonlarla iliskilidir. LSG’nin olusturdugu yiiksek basing

sistemi, GORH gelisimini tetikleyebilir veya mevcut refliiyii kotiilestirebilir.**!

2018 yilinda yapilan Isvigre Cok Merkezli Bypass veya Sleeve Calismasina (SM-BOSS)
gore sleeve gastrektomi sonrasi hastalarin ortalama VKI kay1p yiizdesi %61.1 bulunmustur.Bu
calismaya gore hastalarin %61,5 inde tip 2 diyabette, %62.5 unda hipertansiyonda ve 42,6

sinda dislipidemide tam remisyon gozlenmistir.1%

4.4.3.4. Biliopankreatik Diversiyon + Duodenal Switch (BPD/DS)

BPD, esas olarak malabsorpsiyona dayali kilo kayb1 saglasa da, kisitlayici bir bileseni de
bulunmaktadir. 3! ASMBS 2022 verilerine gére Amerikadaki bariatrik cerrahiler igerisindeki

BPD+DS nin uygulanma oran1 %2,1 civaridir.’*

Biliopankreatik diversiyon (BPD), duodenal switch (DS) ile birlikte uygulanabilecegi
gibi tek basina da gerceklestirilebilir.
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Bu prosediirde, barsak sistemi, yag ve protein emilimi i¢in yalnizca terminal ileumun
distal 50 cm'lik kisa bir ortak kanalini igerecek sekilde yeniden yapilandirilir. Mide ¢ikisindan
sonraki sindirim kanali, ortak kanal da dahil olmak {izere yalnizca ileumun distal 200-250
cm'lik boliimiinii kapsayacak sekilde diizenlenir. Bu ileumun proksimal ucu, distal gastrektomi
gerceklestirildikten sonra midenin proksimal ucuna anastomoz edilir. Mideye anastomoz edilen
ileum segmentinin kalan karsi proksimal taraf giidiigli ise hastanin obezite durumuna ve
cerrahin tercihine gore ileogekal valf den 50-100 cm mesafede terminal ileuma anastomoz

edilir. 13!

Roux: Ailmentary:
Enterik bacak

Biliyopankreatik
bacak

Ortak kanal

Sekil 4.14. Biliopankreatik Diversiyon**°

Duodenal switch (DS) modifikasyon, BPD sonrasi yiiksek marjinal iilser insidansini
azaltmak amaciyla gelistirilmistir. Kilo kayb1 mekanizmas1 BPD'ye benzerdir.'** Ancak DS ile
BPD arasindaki en biiyiik fark, gastrektomi ve proksimal anatomiye dayanir. Distal gastrektomi
yerine, midenin biiyiik kurvaturunun longitudinal gastrektomisi yapilir ve pilor korunur. Boylece
prosediir hem malabsorptif hem de restriktif bir hal alir. Ayn1 zamanda diyare ve marjinal iilser
olusumu daha az goriiliir hale gelir. Ayrica, parsiyel sleeve gastrektomi (SG) ve duodenal yer

degistirmenin BPD’ye eklenmesiyle hormonal etkiler daha belirgin hale gelmistir.3
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Biliyopankreatik
bacak

Enterik
bacak

Ortak kanal

Sekil 4.15. Biliopankreatik diversiyon+duodenal switch!3®

BPD+DS sonrasi fazla kilo kayb1 %65—%70 oraniyla bariatrik operasyonlar arasinda en
ylksek seviyede yer alir. Ayn1 zamanda obezite iliskili komorbid hastaliklarin remisyonunda
da ¢ok etkilidir. BPD+DS de hipertansiyon remisyonu %81, diyabet remisyonu %87.5,
dislipidemi remisyonu ise %90 lara varan oranlara yaklasmaktadir. Bu nedenle bazi cerrahlar,
stipermorbid obez hastalarin uzun vadede BPD+DS sonrast diger bariatrik operasyonlara
kiyasla daha iyi sonuglar elde ettigini ve kilo kaybini daha iyi korudugunu savunmaktadir. Bu

durum bu prosediiriin avantaj1 olarak goziikkmektedir.3!

Ama bir¢ok dezavantaji da mevcuttur. Ciddi komplikasyonlarin olduk¢a yiiksek oldugu
vurgulanmaktadir. Bu dezavantajlar arasinda protein malniitrisyonu, yagda ¢dzilinen vitamin
eksikliklerine bagl hastaliklar, protein malniitrisyonunun diizeltilmesi i¢in revizyon cerrahi

gerekliligi (%4-%10) gosterilebilir.*3

4.4.3.5. Mini Gastrik Bypass

Bu teknik ilk olarak 1966 yilinda Mason ve Ito tarafindan “Loop Gastrik Bypass” adiyla
uygulanmistir.’?’ Ancak, safra gastriti, 6zofajit ve biliyer yetersizlik gibi komplikasyonlar
nedeniyle zamanla terk edilmistir.'® Daha sonra, 1997 yilinda “Mini Gastrik
Bypass”(MGB) adiyla yeniden sekillendirilmis ve Rutledge, 2001 yilinda bu yontemin teknik
detaylarin1 ve ilk klinik sonuglarini yayimlanustir.'®” Hem restriktif hem de malabsoptif bir

yontemdir.
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Bu yontemde, kiigiik kurvatura paralel olarak bir stapler hatti olusturularak his agisina
kadar uzanan kii¢iik bir mide posu birakilmaktadir. Daha sonra, bu gastrik tiipiin distal ucu ince
bagirsak ile anastomoz edilir. Geriye kalan mide boliimii siitlire edilerek fonksiyon dist
birakilir.*¥” Mini gastrik bypass uygulamasi diinya genelinde nadiren tercih edilen bir yéntem

olup kullanim oranmnin %1.5 civarinda oldugu bildirilmistir.*?’

W

£
T

Sekil 4.16. Mini gastrik bypass

4.4.3.6. Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB)

Roux-en-Y gastrik bypass, hem restriktif hem de malabsorbtif etkileri olan kombine bir
cerrahi prosediirdiir. ASMBS 2022 verilerine gore Amerikadaki bariatrik cerrahiler igerisindeki

RYBG’nin uygulanma oram %22 civaridir.’®*

Bu operasyonda, mideyi kiigiiltmek amaciyla proksimal bolgede 30 mL’den kiigiik bir
gastrik pos olusturulur. Ardindan, Treitz ligamaninin 30-50 cm distalinden ince bagirsak ayrilir
ve bu boliim, gastrik pos ile gastrojejunostomi araciligiyla birlestirilir. Mide ile ince bagirsak
arasinda yapilan bu anastomoz, Roux bacagi (alimentar bacak) olarak adlandirilir.
Biliopankreatik bacak, gastrojejunostomi anastomozundan 75-150 cm distalindeki jejunumla
birlestirilerek Roux ve biliopankreatik bacaklar1 birbirine baglar. Biliopankreatik bacak, mide,
duodenum ve pankreastan gelen sindirim salgilarini tasirken gidalar bu yoldan gegmez.
Besinler, biliopankreatik salgilar ile son anastomoz sonrasi ince bagirsak segmentinde birlesir
ve emilim burada gerceklesir. Emilimin bu bdlgede olmasi, malabsorbtif etkinin temel

mekanizmasini olusturur.'3!
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Sekil 4.17. Roux-en-Y gastrik bypass'®

Bu yontemin en biiylik avantaji, kiigiik hacimli mide sayesinde besin aliminin
kisitlanmasidir. Ayrica, malabsorbsiyon siireci kilo kaybina katkida bulunur. Ameliyat sonrasi
ghrelin seviyesindeki diisiis ve GLP-1 diizeylerindeki artma, kilo kaybini destekleyerek
metabolik diizelmeye katki saglar. Teknik olarak nadiren uygulansa da geri dondiiriilebilir

olmast bir diger avantajdir.**°

Bununla birlikte, Roux-en-Y gastrik bypass olduk¢a karmasik ve zor bir cerrahi
prosediirdiir. Bu nedenle, tecriibeli bir ekip tarafindan gergeklestirilmesi ve dikkatle takip
edilmesi gerekmektedir. Operasyon sonrasi stapler hattinda kacak, anastomoz obstriiksiyonu ve
dumping sendromu gibi komplikasyonlar ortaya ¢ikabilir. Ayrica, malniitrisyon riski yiiksek
olup, vitamin ve mineral eksiklikleri daha sik goriilmektedir. Bu nedenle, hastalarin yasam boyu

besin takviyesi kullanmalari gerekmektedir.!®

2018 yilinda yapilan SM-BOSS goére Roux-en-Y gastrik bypass sonrasi hastalarin
ortalama VK1 kay1p yiizdesi %68,3 bulunmustur. Bu ¢alismaya gore hastalarin %67,9 unda tip

2 diyabette, %70,3 unda hipertansiyonda tam remisyon gozlenmistir.'*®
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5. GEREC VE YONTEM

5.1. Arastirmanin Tipi

Bu tez arastirmasi tek merkezli, gdzlemsel, retrospektif bir aragtirmadir.

5.2. Arastirmanin Yapildig: Yer

Bu tez arastirmasi Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Hasteneleri Genel Cerrahi

Kliniginde yapildi.

5.3. Arastirmanin Evreni

Bu tez arastirmasinin evrenini “1 Ocak 2019”-“31 Aralik 2024” tarihleri arasinda Ankara
Universitesi Hastanelerinde obezite tanist nedeni ile laparoskopik sleeve gastrektomi

operasyonu yapilan 311 yetigkin hasta olusturmaktadir.

5.4. Arastirmanin Orneklemi

Bu tez aragtirmasinin Orneklem biyiikliigiiniin power analizi, literatiirdeki benzer
calismalar 15183inda G*Power 3.1.9.7 kullanilarak hesaplanmistir. Bu hesaplama sonucunda

gerekli orneklem biiyiikliigiiniin minimum 70 hasta oldugu sonucuna varilmaistir.

Bu ¢alismada Ankara Universitesi hastanelerinde “NIH (National Institutes of Health)”in
1991 yilinda obezite i¢in gastrointestinal cerrahi hakkindaki bildirisine gore bariatrik cerrahi
endikasyonu tasiyan, laparoskopik sleeve gastrektomi operasyonu olmus, postoperatif en az 2.

yila gelmis 164 hasta retrospektif bir sekilde incelenmistir.
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"National Cholesterol Education Program Expert Panel (NCEP) and Adult Treatment
Panel III (ATP III)" kriterlerine gore preoperatif donemde metabolik sendrom tanisina sahip,
postoperatif donemde 3. ay, 6. ay, 1. yil ve 2. yil takibi ve hasta verisi bulunan 72 hasta
calismaya dahil edilmistir.

Preoperatif donemde metabolik sendrom tani kriterini kargilamayan 79 hasta ve
metabolik sendrom tani kriterini karsilayan ama periyodik kontrol donemlerinde veri kaybi

bulunan 13 hasta ¢alisma dis1 birakilmistir.

Calismaya Dahil Edilme Kriterleri;

18 yasindan biiyiik olmak
Ve

“NIH (National Institutes of Health)”in 1991 yilinda obezite igin gastrointestinal

cerrahi hakkindaki bildirisine gore bariatrik cerrahi endikasyonu tagimak:

* Eslik eden hastaliklarin varligma, yokluguna veya siddetine bakilmaksizin, VKI >40

kg/m? olan bireyler veya

* VKI 35-39,9 kg/m? aras1 olup ve cerrahi dis1 ydntemlerle kalic1 veya 6nemli 8lciide kilo
kayb1 saglayamayan ya da eslik eden hastaligi (T2DM, hipertansiyon, dislipidemi, obstriiktif
uyku apnesi, kardiyovaskiiler hastalik, astim, yagl karaciger hastaligi, kronik bobrek hastaligi,
polikistik over sendromu, gastrodzofageal reflii hastaligi (GORH), psddotiimér serebri, kemik

ve eklem hastaliklar1 gibi) bulunup cerrahi dis1 yontemlerle iyilesme saglayamayan bireyler
Ve
Laparoskopik sleeve gastrektomi operasyonu gegirmis olmak

ve
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National Cholesterol Education Program Expert Panel (NCEP) and Adult Treatment
Panel III (ATP III) kriterlerine gore preop donemde en az 3 kriter tasty1p "metabolik sendrom"

tanisini karsilar olmak

NCEP-ATP Ill Metabolik Sendrom Kriterleri:

» Abdominal obezite: Erkeklerde bel ¢evresi>102 c¢cm, kadinlarda>88 cm

* Hipertansiyon: Kan basincinin >130/85 mmHg

« Dislipidemi: Trigliserid >150 mg/dL

* Diigitk HDL kolesterol: Erkeklerde <40 mg/dL, kadinlarda <50 mg/dL

* Bozulmus aglik glukozu: A¢lik kan sekerinin>110 mg/dL olmasi

Ve

En az postoperatif 2 yil klinik takibi olmak

Calisma Dis1 Birakilma Kriterleri;

Bariatrik cerrahi endikasyonu tasiyip sleeve gastrektomi olmus ama

Preoperatif donemde metabolik sendrom tanisini kargilamayan hastalar

En az postoperatif 2 yil takibi bulunmayan veya periyodik kontrollerde veri kayb1 bulunan

hastalar

5.5. Verilerin Toplanmasi

Calisma kriterlerini karsilayan hastalarin bilgileri retrospektif olarak, hastane Avicenna
bilgi sistemi, e-nabiz ve hasta dosyalari-hemsire gozlem notlar1 kullanilarak tarandi. Bu
hastalarin preoperatif ve postoperatif 3.ay, 6.ay, 1.y1l ve 2.y1l donemlerdeki; viicut agirlii ve
viicut kitle indeksindeki degisimler incelendi bu degisimlerle korele olarak, yine donemsel,

metabolik sendrom kriterlerindeki (bel ¢evresi, aclik kan sekeri, arteriyel kan basinci 6l¢limii,
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HDL ve trigliserit diizeyleri), Hbalc degerleri, eslik eden diabetes mellitus tip 2, hipertansiyon
ve dislipidemi gibi komorbit durumlarin siddeti ve bu komorbiditelerin regresyon durumlari
tespit edilerek veriler olusturuldu. Bu veriler preoperatif ve postoperatif (3.ay, 6.ay, 1.y1l, 2.y1l)
takip donemleri olarak ayri ayr iglendi. Son olarak hastalarin her takip doneminde sahip
olduklari metabolik sendrom kriter sayilari incelendi. Bu veriler kullanilarak literatiirdeki

caligmalarla karsilastirildi ve cerrahi sonrasi iyilesme-regresyon durumlar1 degerlendirildi.

5.6. istatistiksel Yontem

Bu calismada elde edilen verilerin analizi igin IBM SPSS Statistics (Version 25) programi
kullanilmistir. Oncelikle degiskenlerin dagilim ozelliklerini belirlemek amaciyla normallik

testleri uygulanmustir.

Verilerin normal dagilima uygunluk gdstermesi lizerine, operasyon dncesi ve operasyon
sonrasi Ol¢limler arasindaki farklarin istatistiksel olarak anlamli olup olmadigini belirlemek i¢in
bagimli gruplarda t-testi (Student’s Paired t-Test) kullanilmistir. Bu test, ayni bireylerden elde
edilen iki farkl1 zaman noktasina ait dl¢liimlerin ortalamalar1 arasindaki farki analiz etmek i¢in

kullanilmstir.

Ikili kategorik degiskenlerin zaman igindeki degisimini incelemek amaciyla McNemar
testi kullanilmigtir. Bu test, operasyon oncesi ve operasyon sonrasi farkli zaman noktalarindaki
var/yok seklinde Olcililen kategorik degiskenler arasindaki degisimi degerlendirmek ig¢in
uygulanmistir. Ozellikle hipertansiyon, diyabet, dislipidemi durumu ve metabolik sendrom
oranlarinin operasyon dncesine kiyasla zaman i¢indeki farklilagmasini analiz etmek amaciyla

tercih edilmistir.

Birden fazla zaman noktasinda yapilan dlglimlerin karsilastirilmasi igin ise tekrarlayan
Olctimler icin ANOVA (Repeated Measures ANOVA) testi kullanilmistir. Bu test, zaman iginde
yapilan tekrarli Ol¢limlerin ortalamalar1 arasindaki farkliliklar1 analiz etmek amaciyla
uygulanmigtir. Post-hoc analizler i¢in Bonferroni diizeltmesi kullanilarak ¢oklu karsilagtirmalar
yapilmistir. Elde edilen istatistiksel bulgular tablolar halinde sunulmus, ortalama + standart

sapma (X =+ SD) olarak raporlanmis ve %95 giiven araligi esas alinmustir.

Tim analizlerde iki yonlii (two-tailed) testler kullanilmis ve p<0.05 istatistiksel

anlamlilik diizeyi olarak kabul edilmistir.
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5.7. Etik Kurul izni

Bu tez arastirmasi oncesi Ankara Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar1 Etik
Kurulu’'ndan 20.02.2025 tarihli 102-149-25 karar numarast ile 2025000157-1 basvuru,
2025/157 kayit numarali ¢aligma olarak etik kurul onay1 almustir.
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6. BULGULAR

Calismada Ankara Universitesi Hastanelerinde obezite nedenli laparoskopik sleeve

gastrektomi yapilmus, preoperatif donemde metabolik sendrom tanisi olan, 18 yasindan biiyiik,

en az 2 yillik operasyon takibi olan 72 hasta incelenmistir. Bu hastalarin cerrahi prosediir 6ncesi

ve sonrasi 3. ay, 6. ay, l.yil, 2. yil verileri degerlendirilmistir.

Tablo 6.1. Hastalarin preoperatif 6zellikleri

Yas
Parametre n (ortstd.-sapma) |
Kadin(%) 53 (73,6) |40,4+10,2
Erkek(%) 19 (26,3) [41,7+12,1
Nitel Degiskenler Operasyon Oncesi

HT (%) 41,7(n=30)

DM (%) 81,9(n=59)

Dislipidemi (%) 95,8(n=69)

Metabolik Sendrom (%) 100(n=72)
Nicel Degiskenler Ortalama Std. Sapma
AKS n=72 114,417 32,462
HbAlc n=72 6,288 1,259
| Trigliserid n=72 219,653 187,524
Kilo Erkek (19) 139,842 15,305
Kadin (53) 116,530 12,777
BMI Erkek (19) 44918 5,643
Kadin (53) 43,599 4,737
Bel Cevresi Erkek (19) 127,842 11,591
Kadn (53) 109,698 8,907
HDL Erkek (19) 36,740 5,184
Kadin (53) 44,130 8,323

(Calismada katilimcilarin operasyon sonrasi kontrol déonemlerindeki viicut agirlig: (kilo),

viicut kitle indeksi (BMI), bel ¢evresi, aglik kan sekeri (AKS), HbAlc, HDL ve trigliserid

diizeylerinin degisimlerini operasyon onceki diizeylerle degerlendirmek i¢in bagimli gruplarda

t-testi (Student’s Paired t-Test) uygulanmustir.

Tablo 6.2. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki antropometrik dlgtimleri

Student’s | Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi (3.Ay) Operasyon Sonrasi (6.Ay) Operasyon Sonrasi (1.Y1l) Operasyon Sonrasi (2.Yil)
Paired t- | Ortalama | Std. Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p
Test Sapma Sapma | degeri Sapma degeri Sapma degeri Sapma | degeri
Kilo 122,681 16,912 | 102,625 14,554 | 0,000 | 90,736 12,948 0,000 | 82,208 11,339 0,000 80,597 14,854 | 0,000
BMI 43,947 4,985 36,785 4,406 0,000 | 32,515 3,888 0,000 | 29,450 3,262 0,000 28,840 4,689 0,000
Bel 114,486 12,531 | 102,014 | 11,036 | 0,000 | 94,319 9,936 0,000 | 89,000 9,378 0,000 | 88,083 11,635 | 0,000
Cevresi
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Grafik 6.1. Hastalarin viicut agirhgindaki degisim grafigi

Hastalarin operasyon oncesi ortalama viicut agirligi 122,68 + 16,91 kg iken, operasyon
sonrasi 3. ayda 102,62 + 14,55 kg, 6. ayda 90,73 + 12,94 kg, 1. yilda 82,20 + 11,33 kg ve 2.
yilda 80,59 + 14,85 kg'a diismiistiir. Yapilan eslestirilmis t-testi sonucunda her bir takip

donemindeki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,001).
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Grafik 6.2. Hastalarin VKI degisim grafigi

Benzer sekilde, operasyon oncesi 43,94 + 4,98 kg/m? olan BMI degeri, operasyon sonrasi
3. ayda 36,78 + 4,40 kg/m?, 6. ayda 32,51 + 3,88 kg/m?, 1. yilda 29,45 + 3,26 kg/m? ve 2. yilda
28,84 £ 4,68 kg/m*'a diigmiistiir. Tiim postoperatif takip donemi BMI’deki degisim istatistiksel
olarak anlamlidir (p < 0,001).
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Grafik 6.3. Hastalarin bel ¢evresi degisim grafigi
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Operasyon oOncesinde 114,48 + 12,53 c¢m olan ortalama bel ¢evresi 6l¢limii, operasyon
sonrast 3. ayda 102,01 + 11,03 cm, 6. ayda 94,31 + 9,93 cm, 1. yilda 89,00 = 9,37 cm ve 2.

yilda 88,08 + 11,63 cm olarak dl¢iilmiistiir. Bel ¢cevresindeki degisim tiim takip donemlerinde

istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,001).

Tablo 6.3. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki aclik kan sekeri(AKS) ve HbAlc

Zaman Araliklan

Grafik 6.4. Hastalarin AKS degisim grafigi

diizeyleri
Student’s | Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi (3.Ay) Operasyon Sonrasi (6.Ay) Operasyon Sonrasi (1.Yil) Operasyon Sonrasi (2.Yil)
Paired t- | Ortalama | Std. Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p
Test Sapma Sapma degeri Sapma degeri Sapma degeri Sapma | degeri
AKS 114,417 32,462 | 99,653 22,489 | 0,000 | 93,139 19,134 0,000 | 88,597 13,240 0,000 88,514 16,464 | 0,000
HbAlc 6,288 1.259 5,814 0,905 0,000 | 5,493 0,764 0,000 | 5,263 0,573 0,000 5,186 0,548 | 0,000
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Acglik kan sekeri operasyon oncesinde 114,41 + 32,46 mg/dL iken, 3. ayda 99,65 + 22,48
mg/dL, 6. ayda 93,13 + 19,13 mg/dL, 1. yilda 88,59 + 13,24 mg/dL ve 2. yilda 88,51 + 16,46

mg/dL diizeyine diismiistiir ve istatistiksel olarak anlamlidir (p < 0,001).
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Grafik 6.5. Hastalarin HbAlc¢ diizeyleri degisiminin grafigi

2V

HbA Ic diizeyleri ise operasyon oncesinde 6,28 + 1,25% iken, 3. ayda 5,81 £ 0,90%, 6.
ayda 5,49 + 0,76%, 1. yilda 5,26 + 0,57% ve 2. yilda 5,18 £ 0,54% olarak Ol¢iilmiistiir

istatistiksel olarak anlamlidir (p < 0,001).

Tablo 6.4. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki HDL ve trigliserit diizeyleri

Zaman Araliklan

Grafik 6.6. Hastalarin HDL diizeyindeki degisimin grafigi

Student’s | Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi (3.Ay) Operasyon Sonrasi (6.Ay) Operasyon Sonrasi (1.Y1l) Operasyon Sonrasi (2.Yil)
Paired t- | Ortalama | Std. Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p Ortalama | Std. p Ortalama | Std. P
Test Sapma Sapma | degeri Sapma degeri Sapma degeri Sapma | degeri
Hdl 42,181 8,266 43,389 8,064 0,076 | 49,611 9,067 0,000 55,250 8,364 0,000 59,278 9,921 0,000
Trigliserid | 219,653 187,524 | 169,236 147,928 | 0,000 | 139,639 98,882 0,000 111,681 57,711 0,000 103,000 46,028 | 0,000
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HDL kolesterol seviyeleri operasyon dncesinde 42,18 + 8,26 mg/dL iken, 3. ayda 43,38
+ 8,06 mg/dL'ye ¢ikmis ancak bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (p = 0,076).
Ancak, 6. ayda 49,61 + 9,06 mg/dL, 1. yilda 55,25 + 8,36 mg/dL ve 2. y1lda 59,27 + 9,92 mg/dL

seviyesine yiikselmis ve bu degisimler istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,001).
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Grafik 6.7. Hastalarn trigliserid diizey degisim grafigi

Trigliserid seviyeleri operasyon oncesinde 219,65 + 187,52 mg/dL iken, 3. ayda 169,23
+ 147,92 mg/dL, 6. ayda 139,63 + 98,88 mg/dL, 1. yilda 111,68 £ 57,71 mg/dL ve 2. yilda
103,00 + 46,02 mg/dL diizeyine dismiistir. Trigliserid degerlerindeki tiim zaman

noktalarindaki farklar istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p < 0,001).

Operasyonun ardindan kilo kaybi, BMI disiisii, HbAlc ve metabolik sendrom
parametrelerinde belirgin iyilesmeler goriilmiistiir. Ozellikle bel cevresi, AKS, HbAlc ve
trigliserid diizeylerinde belirgin ve istatistiksel olarak anlamli azalmalar gézlenmistir. HDL

kolesterol seviyelerinde ise 6. aydan itibaren anlamli artis gézlenmistir.

Calismada operasyon oncesi ve sonrasi farkli kontrol noktalarindaki kilo, viicut kitle
indeksi (BMI), bel ¢evresi, aglik kan sekeri (AKS), HbAlc, HDL ve trigliserid diizeylerinde
degisimleri degerlendirmek igin “Tekrarlayan Olgiimlerde ANOVA Testi” uygulanmustir. Post-
hoc analiz olarak “Bonferroni diizeltmeli test” kullanilmis olup, gruplar arasindaki istatistiksel

farkliliklar degerlendirilmistir.

Analizlerde, ayni harfleri tagiyan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmadigi, farkli harfler tagiyan gruplar arasinda ise anlamli fark oldugu belirlenmistir.
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Tablo 6.5. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki farkli kontrol zamanlarindaki

antropometrik 6l¢timlerin birbirleri ile kiyaslanmasi

Tekrarlayan | Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi | Operasyon Sonrasi | Operasyon  Sonrasi | Operasyon Sonrasi (2.Yil)

Olglimlerde (3.Ay) (6.Ay) (1.1l

Anova Testi | Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. p
Sapma Sapma Sapma Sapma Sapma | degeri

Kilo 122,680 A | 16,912 | 102,625B | 14,554 (90,736 C | 12,948 | 82,208 D | 11,339 80,597 D 14,854 | <0,001

BMI 43947 A | 4985 [36,785B |4406 [32515C |3,888 |29450D | 3,262 28,8400 | 4,689 |<0,001

Bel Cevresi | 114,486 A | 12,531 | 102,013B | 11,036 |94,319C | 9,936 89,0000 |[9,378 88,083 D 11,635 | <0,001

Hastalarin viicut agirhiginin degerlendirmesinde  ANOVA testi sonucunda gruplar
arasinda anlamli farklilik tespit edilmistir (p < 0,001). Post-hoc testine gore, 1. yil ile 2. yil
degerleri arasinda fark anlamli olmamustir (D harfi, p > 0,05), ancak diger kalan kontrol

donemleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmustur.

Benzer sekilde, BMI degerlendirmesinde ANOVA testi anlamli bir farklilik gostermistir
(p < 0,001). Post-hoc analizinde, 1. y1l ve 2. y1l arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmamis (D harfi, p > 0,05), diger kontrol donemleri arasinda anlamli farklar tespit

edilmistir.

Bel ¢evresi degisiminin incelenmesinde ANOVA testi sonucunda zamanla anlamli bir
degisim oldugu bulunmustur (p < 0,001). Post-hoc testine gore, 1. yil ile 2. yil arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmazken (D harfi, p > 0,05), diger zaman noktalar1 arasinda

anlaml farklilik gézlenmistir.

Tablo 6.6. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki farkli kontrol zamanlarindaki

AKS ve HbAlc diizeylerinin birbirleri ile kiyaslanmasi

Tekrarlayan | Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi | Operasyon Sonrasi | Operasyon  Sonrasi | Operasyon Sonrasi (2.Yil)

Olgiimlerde (3.Ay) (6.Ay) (1.Yil)

Anova Testi | Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. p
Sapma Sapma Sapma Sapma Sapma | degeri

AKS 114,416 A | 32,462 [99,652B |22,489 |93,138C |19,134 |88,597D |13,240 | 88,513CD | 16,464 | <0,001

HbAlc 6,288 A 1,259 58148 0,905 5,493 C 0,764 5,262 D 0,573 5,186 D 0,548 <0,001

Aclik kan sekeri diizeylerinde ANOVA testi sonucunda gruplar arasinda anlamli farklilik
bulunmustur (p < 0,001). Post-hoc testinde, 6. ay ve 2. yil degerleri arasinda ayni zamanda 1.y1l
ve 2.y1l degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (C-CD ve D-CD, p

> 0,05), diger muayane zamanlari arasinda anlamli farkliliklar saptanmustir.
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HbAlc seviyesi ANOVA testinde anlamli farklilik gostermistir (p < 0,001). Bonferroni
post-hoc testine gore 1. yil ile 2. yil muayane donemleri arasindaki fark anlamli degildir (D

harfi, p > 0,05), ancak diger tiim zaman noktalar1 arasinda anlamli farklar bulunmustur.

Tablo 6.7. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki farkli kontrol zamanlarindaki

HDL ve trigliserit diizeylerinin birbirleri ile kiyaslanmasi

Tekrarlayan | Operasyon Oncesi Operasyon Sonrasi | Operasyon Sonrasi | Operasyon  Sonrasi | Operasyon Sonrasi (2.Yil)

Olciimlerde (3.Ay) (6.Ay) (1.v1l)

Anova Testi | Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. Ortalama | Std. p
Sapma Sapma Sapma Sapma Sapma | degeri

Hdl 42,180 A 8,266 43,388 A | 8,064 49,6118 | 9,067 55,250 C | 8,364 59,277D ]9,921 <0,001

Trigliserid | 219,652 A | 187,524 | 169,236 8 | 147,928 | 139,638 C | 98,882 | 111,680D | 57,711 103,000 E | 46,028 | <0,001

HDL kolesterol seviyeleri ANOVA testi sonucu anlamli farklilik gostermistir (p < 0,001).
Post-hoc testine gore, operasyon oncesi ile 3. ay arasindaki fark anlamli bulunmazken (A-A

harfi, p > 0,05), diger zaman noktalarinda anlamli farkliliklar gézlenmistir.

Trigliserid seviyeleri ANOVA testinde anlamli bir fark oldugunu gostermistir (p < 0,001).
Post-hoc testinde her kontrol donemi arasinda anlamli farklar bulunmustur (hepsi farkli harfler

tasimaktadir).

Bu sonuglar, operasyonun metabolik sendrom parametreleri tizerindeki olumlu etkilerini
desteklemektedir. Ancak, bazi parametrelerde 1. yil ile 2. y1l arasinda plato etkisi goriilebilecegi

g6z onilinde bulundurulmalidir.

Calismada, operasyon sonrasi hastalarin diyabet mellitus (DM), hipertansiyon (HT),
dislipidemi ve metabolik sendrom tanisina sahip olma oranlarindaki degisimler McNemar testi
ile analiz edilmistir. p degerleri, her zaman operasyon dncesi degerler ile belirli takip donemleri

arasindaki karsilastirmalara dayanmaktadir.

Tablo 6.8. Hastalarin preoperatif ve postoperatif donemdeki komorbidite ve metabolik

sendrom degisimleri

Mc Nemar Test Qp erasyon Operasyon Sonrasi (3.Ay) | Operasyon Sonrasi | Operasyon Sonrasi (1.Y1l) | Operasyon Sonrasi
Oncesi (6.Ay) (2.Y1))
Sonuglar1 Yok Var Yok Var P Yok | Var P Yok Var P Yok Var |p
degeri degeri degeri degeri
Oran | Oran Oran Oran Oran | Oran Oran Oran Oran | Oran
(%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%)
HT 583 41,7 66,7 333 0,031 72,2 27,8 | 0,002 80,6 19,4 0,000 81,9 181 | 0,000
DM 18,1 81,9 444 55,6 0,000 69,4 30,6 | 0,000 81,9 18,1 0,000 80,6 | 194 | 0,000
Dislipidemi 4,2 95,8 19,4 80,6 0,001 52,8 47,21 0,000 73,6 26,4 0,000 88,9 11,1 | 0,000
Metabolik 0,0 100.0 41,7 58,3 0,000 73,6 26,4 | 0,000 93,1 6,9 0,000 90,3 9,7| 0,000
Sendrom
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Grafik 6.8. Hipertansiyon tanisina sahip hasta sayisinin kontrol donemlerindeki degisim

grafigi

Hipertansiyon remisyonu bu ¢alismada “NCEP-ATP 1" kriteri baz alinarak herhangi bir
medikasyon ihtiyact olmadan hastalarin kan basincinin “130/85 mmHg” altinda seyretmesi
seklinde kabul edilmistir.Operasyon oncesinde hipertansiyon gozlenen hastalarin oran1 %41,7
(n=30) iken, 3. ayda %33,3’¢ (N=24) gerilemis ve bu azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p = 0,031). 6. ayda hipertansiyon oran1 %27,8’e (n=20) diiserek operasyon dncesi
ile karsilastirildiginda anlaml bir fark gostermistir (p = 0,002). 1. y1l (%19,4/n=14) ve 2. y1l
(%18,1/n=13) itibartyla da hipertansiyon oranindaki azalma istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p < 0,001).Preoperatif donemde 30 hastada hipertansiyon gozlenirken
postoperatif 2. yilda hastalarin sadece 13 tanesinde hipertansiyon mevcuttur, preoperatif

doneme gore %56,6’lik bir remisyon gozlenmistir.
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Grafik 6.9. Prediyabet-diyabet tanisina sahip hasta sayisinin kontrol déonemlerindeki degisim

grafigi
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Diabetes mellitus remisyonu bu ¢alismada prediyabet ve diyabet durumu olan hastalarin
bu durumunun ortadan kalkmasi seklinde kabul edilmistir.Bunun i¢in hastalarin herhangi bir
medikasyon kullanmadan AKS<100 mg/dl, OGTT(oral glukoz tolerans testi) sonrasi veya
tokluk kan sekeri Ol¢limiiniin <140 mg/dl ve HbA1c<%5,7 olmas1 cut-off deger olarak
belirlenmistir. Operasyon Oncesinde prediyabet-diyabet durumu mevcut hasta oran1 %81,9
(n=59) iken, 3. ayda bu oran %55,6’ya (n=40) gerilemis ve operasyon dncesine kiyasla anlamli
bir fark olusmustur (p < 0,001). Aym sekilde 6. ayda %30,6’ya (n=22) (p < 0,001), 1. yilda
%18,1%e (n=13) (p < 0,001) ve 2. yilda %19,4’¢ (n=14) (p < 0,001) diiserek operasyon 6ncesine
kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalmalar kaydedilmistir.Preoperatif donemde 59 hastada
prediyabet-diyabet gozlenirken postoperatif 2. yilda 14 hastaya diistiigii goriilmistiir.%76,2’lik

bir remisyon izlenmistir.

&~
o

w
o
T

Hasta Sayisi

Oncesi 3. Ay 6. Ay 1.vil 2.yl
Zaman Araliklar

Grafik 6.10. Dislipidemi tanisina sahip hasta sayisinin kontrol donemlerindeki degisim

grafigi

Dislipidemi remisyonu bu calismada “NCEP-ATP III” kriterleri g6z Oniinde
bulundurularak herhangi bir medikasyon ihtiyaci olmadan, trigliserit diizeyinin 150 mg/dl
altinda olmas1 ve HDL kolesterol seviyesinin erkeklerde 40 mg/dl, kadinlarda ise 50 mg/dl ‘nin
istiinde oOlgiilmesi sart1 ile kabul edilmistir. Operasyon Oncesinde dislipidemi oran1 %95,8
(n=69) olup, 3. ayda %80,6’ya (n=58) diiserek anlamli bir fark gostermistir (p = 0,001). 6. ayda
bu oran %47,2°ye (n=34) (p < 0,001), 1. yilda %26,4’e (n=19) (p < 0,001) ve 2. yilda %11,1’e
(n=8) gerileyerek (p < 0,001) operasyon dncesi degerlere kiyasla istatistiksel olarak anlamli bir
tyilesme gostermistir.Operasyon oncesinde 69 hastada dislipidemi mevcutken postoperatif 2.

yilda 8 hastada mevcuttur, %88,4’liik bir remisyon gozlemlenmistir.
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Grafik 6.11. MetS tanisina sahip hasta sayisinin kontrol donemlerindeki degisim grafigi

Operasyon Oncesinde tiim hastalarda (n=72),(%100) metabolik sendrom mevcutken, 3.
ayda bu oran %58,3’e (n=42) gerileyerek operasyon oncesi ile anlamli bir fark gostermistir (p
< 0,001). 6. ayda %26,4 (n=19) (p < 0,001), 1. yilda %6,9 (n=5) (p < 0,001) ve 2. yilda %9,7
(n=7) (p < 0,001) olarak kaydedilmis ve tiim takip periyotlarinda operasyon dncesine kiyasla
istatistiksel olarak anlamli azalmalar elde edilmistir.2 y1l sonunda 72 hastadan sadece 7 hastada
metabolik sendrom tanis1 devam etmektedir.Metabolik sendromda %90,2 lik bir remisyon

gOriilmiistiir.

Operasyon sonrasi hipertansiyon, prediyabet-diyabet, dislipidemi ve metabolik sendrom
oranlarinda, operasyon oOncesine kiyasla istatistiksel olarak anlamli azalmalar meydana
gelmistir. Ozellikle ilk 6 ay iginde belirgin iyilesmeler gdzlenmis olup, bu azalmalar 1. ve 2. y1l

takiplerinde biiyiik 6l¢iide korunmustur.
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7. TARTISMA

Obezite, diinya genelinde giderek artan bir halk saglig1 sorunudur ve metabolik sendrom,
tip 2 diyabet, hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklarla yakindan iliskilidir. Obezitenin
derecesi arttikca bu komorbiditelerin goriilme siklig1 da artmaktadir.’® Obezitenin yonetimi
genellikle diyet diizenlemesi, fiziksel aktivitenin artirilmast ve davranig degisikligi gibi
kapsamli bir yagam tarzi yonetimi ile baglar. Bu segcenegin basarisi, biiyiik 6l¢iide motive olmus
bir hasta ile kararli bir tibbi profesyonel ekibin arasindaki karsilikli is birligine baglidir.**®
Obezite tedavisi i¢in birkag ilag mevcut olmasina ragmen, bunlar genellikle gegici onlemler
olarak kabul edilmektedir.'*° Bariatrik cerrahi, obezitesi olan hastalarda énemli, hizli ve kalic
kilo kaybu ile iliskili oldugu kanitlanmis tek terapdtik yaklasim olarak kabul edilmektedir.!4
LSG, morbid obezitenin tedavisinde bagimsiz bir operasyon olarak etkinligini kanitlamis ve

giiniimiizde en popiiler bariatrik prosediirlerden biri haline gelmistir.142

Laparoksopik sleeve gastrektomi, yaklasik %75'lik bir mide kisminin laparoskopik olarak
cikarilmasini igeren, belirgin bir kalori kisitlama etkisine sahip restriktif bir bariatrik prosediir
olarak kabul edilmektedir. Ancak, prosediiriin metabolik etkileri, kalori kisitlamasindan ¢ok
daha fazladir.!*® Cerrahinin metabolik etkilerine y&nelik cesitli makul hipotezler 6ne
striilmistiir. Ghrelin, Peptid-YY (PYY), leptin, glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1), glukoz
bagimli insiilinotropik peptid (GIP) gibi hormonlarin salgilanmasindaki degisiklikler, insiilin
direncinin azalmasi, uzun vadeli kilo kayb1 ve bagirsak mikrobiyotasindaki degisiklikler bir
araya gelerek cerrahi sonrasi optimal glikoz homeostazina katkida bulunmaktadir.’#
Inkretinlerin insiilin iiretimini artirmadaki rolii, metabolik cerrahinin basarisinin temel
mekanizmalardan biri olarak sikca 6ne siiriilmektedir. Iki ana inkretin olan GLP-1 ve GIP,
bagirsak glukoz konsantrasyonlarina yanit olarak ince bagirsak epitelinden salgilanmaktadir.
Inkretinler, pankreastaki beta hiicrelerinde glukoza bagimli insiilin {iretimini artirmaktadir.
Ayrica, GLP-1 glukagon iiretimini inhibe etmektedir. Diyabetik bireylerde, GLP-1 salgilanmasi
azalmakta ve GIP’e kars1i yanmit zayiflamaktadir. Bagirsak hormonlar1 {izerine yapilan
karsilastirmali bir analiz, sleeve gastrektomi ve gastrik bypassin GLP-1, GIP, obestatin ve leptin
lizerinde etkili oldugunu ortaya koymustur.}* Insiilin salgilanmasi iki asamada gergeklesir ve
bunlardan ilki, sleeve gastrektomi sonrasinda O6nemli Ol¢iide diizelmektedir. Basso ve
arkadaglar1 yaptiklar1 ¢calismada, birinci faz insiilin salgisinin bu sekilde diizelmesini agiklayan

bir "gastrik hipotez" 6ne siirmiislerdir ve bunun glisemik kontrolii iyilestirdigini belirtmislerdir.
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Hipotezlerinde, hidroklorik asit tarafindan uyarilan, vagus siniriyle innerve edilen antral
mukozanin gastrin salgilatict peptid (GRP) salgisinda azalma olmasinin, GLP-1 salinimini
tesvik ettigini O6ne siirmiislerdir.}*® Melissas J. ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada
cerrahiden alt1 ay sonra 11 hastada sintiGrafikk olarak mide bosalmasinin hizlandigi gosterilmis
ve bu sonuglar preoperatif testlerle karsilastirilmistir. Yemegin bitiminden itibaren duodenuma
bosalmanin baslamasina kadar gecen siire 19,2 dakikadan 9,5 dakikaya diismiistiir. Mide
bosalma yar1 siiresi ise 94,3 dakikadan 47,6 dakikaya inmis ve mide gegis silirecinin 6nemli
ol¢iide hizlandig: belirlenmistir. Besinlerin distal ince bagirsaga daha hizli ulagsmasi, dogrudan
L-hiicrelerini uyararak GLP-1 peptidinin ikinci faz salinimimi artirmaktadir.}#”14® Tzovaras ve
arkadaglar1 tarafindan yapilan bir bagka ¢alismada, sleeve gastrektomi sonrasi hastalar provoke
edildikten sonra hastalarda dumping sendromunu diislindiiren semptomlar gézlemlemisler ve
bu teoriyi desteklemiglerdir. Bu bulgu, sleeve gastrektominin yalnizca kisitlayici bir prosediir
olmadigmi pekistirmektedir.!*® Ghrelin, istah1 uyaran bir hormon olup, hipotalamustan
salgilanan néropeptid Y'yi uyararak oreksijenik (istah artirici) etkiler olusturur. Ghrelin agirlikli
olarak mideyi kaplayan oksintik hiicreler tarafindan iiretilir ve obezite ile metabolik sendromda
onemli bir rol oynadig1 diisiiniilmektedir. Diyetle saglanan kilo kaybi, dolasimdaki ghrelin
seviyelerini artirirken, sleeve gastrektomi kilo kaybina ragmen aclik ghrelin seviyelerini nemli
olgiide diisiirmektedir.’®® Serum ghrelin seviyelerindeki azalma, sleeve gastrektomi sonrasi 5
yillik takip siiresince devam etmektedir.’®! PYY, yemeklerden sonra distal bagirsaktan GLP-1
ile birlikte es zamanli olarak salgilanir, insiilin duyarliligin1 artirir ve hipotalamik néropeptid Y
tiretimini inhibe eder. Sleeve gastrektomi veya gastrik bypass sonrast PYY seviyeleri artig

gostermektedir.*>°

Ruiz-Tovar J. ve arkadaslar1 yaptiklar1 bir ¢alismada, morbid obez bireylerde yapilan
retrospektif bir sleeve gastrektomi ¢aligmasi, 2 yil sonra ortalama asir1 BMI kaybinin %79,9
oldugunu bildirmistir. Ameliyat sonrasinda tip 2 diyabeti olan hastalarin %83,3"i, operasyonun
ardindan ilk ay i¢inde hipoglisemik ilaclarin1 birakmistir. Antihipertansif ilaglar 6 ay ig¢inde,
hipertrigliseridemi ilaglar1 ise 3 ay iginde birakilmistir. Glikoz ve trigliserid seviyelerinde,
trigliserid/HDL oraninda belirgin bir azalma ve HDL seviyelerinde artis gézlemlenmis olup, bu
degisikliklerin en az 2 y1l boyunca normal araliklarda korundugu belirlenmistir.>?

Literatiirde yer alan yukarida bahsedilen mekanizmalar 1s1¢inda LSG operasyonu sadece
restriktif bir cerrahi degil ayni1 zamanda bir¢ok metabolik etkiye sahip, kilo verdirici, obeziteye
bagli metabolik hastaliklarin gerilemesine katkida bulunan diyabeti, dislipidemiyi ve yliksek

tansiyonu kontrol altina alan 6nemli bir cerrahi prosediirdiir.
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Bu ¢alismada, obez hastalarda operasyon sonras1 viicut agirligi, viicut kitle indeksi (BMI),
bel ¢evresi, aclik kan sekeri (AKS), HbAlc, HDL ve trigliserid diizeylerinde anlaml1 degisimler
ile postoperatif donemde diyabet, hipertansiyon, dislipidemi ve metabolik sendromda regresyon

varligini gézlemlemeye calistik.

Bu caligmada hastalarin operasyon sonrasi viicut agirliginda belirgin bir azalma
goriilmiistlir. Operasyon Oncesi ortalama 122,68 kg olan viicut agirligi, 2 yil sonra 80,59 kg'a
kadar diismiistiir. Viicut agirhiginin 3., 6. ay ve 1.yl ara kontrol donemlerinde de sirastyla
102,62 kg, 90,73 kg ve 82, 20 kg’a diistiigii goriilmiistiir.1. y1l ve 2. yil arasindaki fark kendi
icinde istatistiksel olarak anlamli ¢ikmamis olup diger tiim farklar istatistiksel olarak
anlamlidir(p<0,001). Zhang F. ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada LSG’den bir yil sonra,
viicut agirhigr 161,4 + 34,3 kg’dan 112,9 + 25,6 kg’a diismils ve anlamli bulunmustur. (p <
0,01).1%3 Elhag W. ve arkadaslarinin LSG yapilan 79 hastay1 inceledigi arastirmada, hastalarin
ameliyat oncesindeki ortalama kilosu 126.15 kg olarak belirlenmis, ameliyat sonras1 2. yilda
ise bu ortalama 78.5 kg'ye diismiistiir. Calismada, LSG'nin kilo kaybi tizerinde anlaml1 bir etkisi
oldugu (p<0.0001) goriilmiistiir.*®* Ruiz-Tovar J.ve arkadaslarinin calismasinda preoperatif
donemde ortalama kilo 114.8+14.8 kg iken 1.yilda 70.8+8 kg’ye 2. yilda ise 70.3+11.4 kg’ye
diismiistiir.'>? Bu ¢alismada da bizim ¢alismamiza benzer olarak 1. y1l ile 2. y1l arasinda kilo
kaybinda bir plato etkisi goriilmiistiir. Ayrica bu ¢alismada VKI degerlerinde de anlamli
diisiisler gdzlenmis olup, operasyon sonras1 VKi’nin 2. yil itibariyla 43,94 den 28,84 kg/m>’ye
geriledigi tespit edilmistir(p<0,001). Viicut agirhigindaki azalma ile dogru orantili olarak sadece
1.y1l ve 2. y1l arasindaki fark kendi i¢inde istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Desiderio
J. ve arkadaslarinin yaptig1 ¢alismada ameliyat dncesi hastalarin ortalama VKI 45.97 iken
3.ayda 37,83’e, 6. ayda 32,93’e ve l.yi1lda 30,66’ya kadar gerilemistir. Preoperatif doneme
gbre bu diisiislerin hepsi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0,05).1*® Hady H. R. ve
arkadaslarmin 130 hastay1 inceledigi calismada ise ortalama VKI preoperatif désnemde 53,18
iken 3. ayda 42,5 (p<0,0001), 6. ayda 35,4 ve 1. yilda 31,4 (p<0,00001) olarak tespit
edilmistir.’®® Ruiz-Tovar J. ve arkadaslarinin calismasinda ortalama kilo da oldugu gibi
ortalama VKI ameliyat 6ncesi doneme (ortalama VKI:51,9) gére 1.y1lda (27,6) belirgin diismiis
ama 1. y1l ve 2.y1l (26,9) arasinda belirgin fark izlenmemistir.®? Kilo kayb1 ve VKI’deki
degisimlerin c¢alismamizda literatiirle uyustugu izlenmektedir. LSG sonras1 6zellikle kilo
kaybinin ilk 1 y1l iginde dramatik sekilde etkili oldugu goriilmekte, 1. yil ve 2. y1l arasinda ise

bu diislis hizinin yavasladig1 sylenebilir.
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Bu c¢alismada operasyon sonrasi bel g¢evresinde de istatistiksel olarak azalma
kaydedilmistir. Operasyon oncesi ortalama bel ¢evresi 114,48 cm iken operasyon sonrasi 3.
ayda 102,01 cm, 6. ayda 94,31 cm, 1. y1lda 89 cm ve 2. y1lda 88,08 cm’ye diistiigli goriilmiistiir.
Tiim kontrol zamanlarinda istatistiksel olarak ortalama bel g¢evresindeki diisiis preoperatif
doneme gore anlamli bulunmustur (p<0.001). 1.yil ve 2. yildaki degisimler yine kendi i¢inde
karsilastinnldiginda ortalama viicut agirhigi ve VKi’de oldugu gibi anlamli ¢ikmamustir
(p>0.05). Literatiire baktigimiz zaman, Hady H. R. ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢aligmada
kadin ve erkek bel g¢evresi ortalamalari ayr1 ayr1 degerlendirilmistir. 3-6 ay ve 1 yillik
Olctimlerde preoperatif doneme gore istatistiksel olarak anlamli diisiisler gozlenmistir
(erkeklerde:134,2cm/121,3cm/115,8cm/106cm  kadinlarda:115,6cm/110,8cm/97,36cm/89cm,
p<0.01).156

B. Smeu ve ark. 60 hastalik prospektif ¢aligmasinda preoperatif ortalama bel ¢evresi 124.0
cm iken, postoperatif 6.ayda ortalama bel ¢evresi 99.0 cm olarak 6l¢iilmiistiir(p<0,0001).27
Zetu C. ve ark. ¢calismasinda da bel ¢evresinde azalma istatistiksel olarak anlamli bulunmustur,
hatta mevcut azalmanin 1.y1l sonrasinda da devam ettigi gdzlenmistir.?®® Bizim ¢alismamizda
da benzer ¢alismalarda oldugu gibi LSG sonrasi bel cevresi dlgiisiinde anlamli bir diisiis

1zlenmistir.

Hastalarin AKS diizeylerinin de tiim kontrol donemlerinde preoperatif doneme gore
istatistiksel olarak diistiigii calismamizda gosterilmistir.Preoperatif déonemde ortalama 114
mg/dL diizeylerinde seyreden AKS, postoperatif 2. yil sonunda ortalama 88 mg/dL seviyelerine
diismiistiir. Kontrol donemleri kendi i¢lerinde karsilastirildiginda ilk 1 yi1l icinde her donemde
anlamli diistis goziirken, 2. yil diizeylerinin 1.y1l-6. ay diizeyleri ile anlamli farklilik
gostermedigi tespit edilmistir. Ruiz-Tovar J. ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismada AKS
seviyelerinde kademeli bir azalma gozlemlenmis olmasina ragmen, bu diislis cerrahiden sonraki
ilk 3 aya kadar istatistiksel olarak anlamli hale gelmemistir. Preoperatif glikoz degerleri ile
anlaml farkliliklar ancak 3 ay sonra gozlemlenmistir. Preoperatif AKS ortalama 115 mg/dL
iken , 3. Ayda 100,5 mg/dL, 6. ayda 86,9 mg/dL, 9. ayda 84 mg/dL, 1. yilda 81,9 mg/dL
gbzlenmistir.2. yilda ise ortalama 81,8 mg/dL dlclilmiistiir. Bu calismada da oldugu gibi
1.y1ldan sonra yine plato etkisi goriilmektedir.'®? Hady H. R. ve arkadaslarinin yapmis oldugu
calismada da preoperatif AKS seviyeleri ortalama 149,9mg/dL seviyesinde iken 3, 6 ve 12 aylik
takip donemlerinde sirasiyla 101,55 - 98,5 - 91,76 mg/dL olarak 6l¢iilmiis ve istatistiksel olarak

anlaml diisiisler kaydedilmistir.®® LSG sonras1 3. ay itibari ile glukoz seviyelerinde istatistiksel
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olarak anlamli azalmalar gézlenmeye baglamaktadir ve LSG glukoz regiilasyonunda etkin bir

rol almaktadir.

HbAlc diizeylerine baktigimizda da AKS diizeylerine gore paralellik gosterdigi
goriilmektedir. Yine 1.y1l ve 2.y1l arasinda diisiis gozlenmis olsa da istatistiksel olarak anlaml1
cikmamustir. Onun disinda diger tiim Ol¢lim zamanlarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
mevcuttur. Pawet A. Wojciak ve arkadaglarinin 211 hastalik retrospektif bir ¢aligmasinda
ameliyat oncesi HbAlc diizeyi ortalama % 5.9 iken postoperatif 1. yilda HbAlc diizeyi
ortalama % 5.3 6l¢iilmiis olup 1.y1lda HbAlc degerinin preoperatif doneme goére anlamli (p <
0.001) diisiis gosterdigi goriilmiistiir.*®® Khalid M. Alayed ve arkadaslarinin ¢alismasinda da
benzer sonuglar gozlenmis olup HbA 1c diizeyleri ortalama %7,06 diizeyinden 1 y1l sonra %5,9
diizeyine gerilemis ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0,001).1%° Schauer ve
arkadaslar tarafindan gergeklestirilen STAMPEDE (Surgical Treatment and Medications to
Potentially Eradicate Diabetes Efficiently) ¢alismasinda yalnizca medikal tedavi alan hastalarin
HbAlc seviyelerinde hafif bir diisiis goriiliirken, cerrahi ve medikal tedavi kombinasyonu
uygulanan hastalarda HbAlc seviyelerinde belirgin bir diisiis tespit edilmistir ve bariatrik
cerrahinin glisemik kontrol iizerindeki olumlu etkilerinin olduk¢a giivenilir oldugu
bulunmustur.*6?

Bu calismada HDL seviyelerinde ilk 3 aylik periyotta minimal yiikselme gozlenmis olup
istatistiksel olarak anlamli ¢gikmamustir (p=0,076). 6. ay itibari ile bu yiikselmenin istatistiksel
olarak anlamli oldugu goriilmiis, 2.y1l sonuna kadar HDL seviyelerinde ylikselme devam etmis
ve istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Zhang F. ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada
preoperatif donemde HDL seviyesi 48,4 mg/dL olarak tespit edilirken postoperatif 1. yilda 54,5
mg/dL olarak 6l¢iilmiistiir ve istatistiksel olarak bir artma tespit edilmistir(p<0,001).2>* Zetu C.
ve ark. ¢alismasinda da ¢alismamiza benzer sonuglar elde edilmis olup inceledikleri 3 aylik
periyotta HDL diizeylerinde artis izlenmis olsa da istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir.
Bir sonraki kontrol donemi olan 1. yildaki diizeylerde preoperatif doneme gore istatistiksel bir

artis saptanmis olup bu yiikselme 5 yillik periyotta anlamli olarak devam etmistir.*>®

Trigliserit diizeylerinde HDL den farkli olarak 3. aydan 2. yil dahil olmak iizere tim
kontrol donemlerinde hem kendi i¢inde hem de preoperatif doneme gore istatistiksel olarak
azalmanin mevcut oldugu goriilmiistiir. Yine Zetu C. ve ark. caligmasi ile benzer sonuglar elde
edilmistir. Zetu C. ve arkadaglarinin ¢alismasinda da postoperatif 1. ay itibari ile trigliserit

diizeylerinde istatistiksel olarak anlamli diisiis goriilmiis ve bu diisiis 5 yillik periyotta anlaml1
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olarak devam etmistir.!®® Literatiire baktiginiz zaman, Hady H. R. ve arkadaslarmin yapmus
oldugu calismada da trigliserit diizeylerinde preoperatif doneme (172,3 mg/dL) gbre sirasiyla
1.,3.,6.ayve 1.yl (125,7 -119,5-115,6 — 90,65 mg/dL) istatistiksel olarak anlaml1 diisiisler
tespit edilmistir (p<0,01).2°® Bu ¢alisma literatiirdeki diger ¢alismalar ile paralellik gostermekte
olup trigliserit diizeylerindeki diisiisler postoperatif erken donemde belirgin sekilde baslayip

uzun donemde de etkili sekilde devam etmektedir.

Bu caligmada hipertansiyon remisyonu 2 yil sonunda preoperatif doneme goére %56,6
olarak bulunmustur. 3. aydan itibaren istatistiksel olarak HT tanisinda azalma mevcuttur.
Literatiire bakildig1 zaman Hady H. R. ve ark. yaptig1 130 hastanin gézlemlendigi ¢alismada
preoperatif donemde 69 hastada (%53,07) HT tanis1 mevcutken 1 yil sonunda 38 hastada
(%55,07) parsiyel remisyon izlenmistir.**® Inbal Golomb ve ark. calismasinda ise 1 y1l sonunda
hastalarin %77,8’inde parsiyel ve tam remisyon , %46,3’{inde ise tam remisyon izlenmistir.?
Sameh H. Emile ve ark. sistematik derlemesinde incelenen 14 ¢alismada LSG sonrasi,
hipertansiyon hastasi olan 462 kisinin 282’sinde (%61) remisyon oldugu goriilmiistiir. Ayrica
bu derlemede 20 ¢aligmanin hipertansiyon remisyon yiizdeleri incelenmis ve ortalama remisyon
yiizdesi %66,5 + 15,4 olarak bulunmustur.'®® Calismamiz ve literatiir gz éniine alindiginda
LSG’nin hipertansiyon iizerinde anlamli bir terapotik etkinlik sagladigini sdylemek yanlis

olmamaktadir.

DM remisyonuna baktigimizda bu g¢alismada 2 . yil kontrol déneminde preoperatif
doneme gore %76,2°lik bir remisyon orani izlenmistir ve bu remisyon tiim kontrol
donemlerinde istatistiksel olarak anlamli ¢ikmistir. Zhang F. ve arkadaglarinin yaptigi 45
hastalik caligmada tanmi1 almis diyabet hastalarinin sayisi 1 yil sonunda 13’ten 5’e (p<0.01),
hipoglisemik tedavi alan hastalarin sayis1 ise 11°den 4’e (p<0.05) diisiis gdstermistir.®3 Inbal
Golomb ve ark. ¢aligmasinda 1 y1l sonunda hastalarin %93,2’sinde parsiyel ve tam remisyon ,
%50,7’sinde ise tam remisyon izlenmistir.®? Hady H. R. ve ark. yaptig1 calismada preoperatif
donemde 41 hastada (%31,53) DM mevcutken 1 yil sonunda 19 hastada (%46,34) parsiyel
remisyon , 22 hastada (%53,66) tam remisyon izlenmistir.*>® Sameh H. Emile ve ark. sistematik
derlemesinde de ortalama remisyon yiizdesi 81,9 = 14,6 olarak bulunmustur.!®® Bizim
calismamiz da LSG’nin diyabetin iyilesmesi lizerindeki etkisini bir kez daha ortaya

koymustur.LSG obez hastalarda diyabetin yonetiminde etkin bir rol almaktadir.

Bu ¢alismada operasyon oncesinde dislipidemi oran1 %95,8 (n=69) iken 6. ayda bu oran
%47,2°ye (n=34) (p <0,001), 1. yilda %26,4’e (n=19) (p < 0,001) ve 2. y1lda %11,1’e (n=8) (p
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< 0,001) gerilemistir.2 yillik periyotta %88,4 oraninda dislipidemide remisyon izlenmistir.
Literatiire bakildigi zaman, Moustafa ve arkadaslarnin'®* yaptign calismada dislipidemi
remisyonu %60, Mohamed ve ark.'®® calismasinda %66,7, Kular ve ark.'®® ¢alismasinda %72
olarak saptanmustir. *°® Sameh H. Emile ve ark. sistematik derlemesinde de ortalama remisyon
yiizdesi 64,1 + 16,7 olarak bulunmustur.’®® Literatiirdeki c¢alismalarda gostermekteki

dislipidemi regiilasyonu tistiinde LSG’nin anlamli etkinligi bulunmaktadir.

Operasyon oncesinde tiim hastalarda (n=72), (%100) metabolik sendrom mevcutken, 2
y1l sonunda 72 hastadan sadece 7 hastada metabolik sendrom tanist devam etmektedir. Bu
calismada metabolik sendromda %90,2 lik bir remisyon goriilmiistiir. Zetu C. ve ark. yapmis
oldugu bir ¢alismada, metabolik sendromu olan hastalarin yiizdesi, ameliyat dncesinde %66,7
iken, ameliyat sonras1 3. ayda %32,8’e, 1. yilda %18,6’ya ve 5. yilda %8,3’e kadar anlaml1 bir
sekilde azalmistir. Metabolik sendromun 4 ve 5 bilesenine sahip olan hastalarin yilizdesinde de
belirgin bir diisiis gdzlenmistir; ameliyat sonrasi 1. yilda bu oran sirasiyla %26,7 ve %6,7 olarak
kaydedilirken, 5 yil sonra metabolik sendromun 4 bilesenine sahip hastalarin oram1 %1,7’ye
diismiistiir. Ameliyattan 5 yil sonra ise metabolik sendromun 5 bilesenine sahip hicbir hasta
bulunmanustir.’®® Hady ve arkadaslarinin calismasinda ise, LSG bariatrik cerrahisi uygulanan
130 hastanin %56,92’sinin ameliyat Oncesinde metabolik sendrom tanisi i¢in 4 kritere,
%24,61’inin ise metabolik sendroma 6zgii tiim 5 kritere sahip oldugu tespit edilmistir.
Ameliyattan 6 ay sonra, hastalarin %43,07’si metabolik sendromun 4 kriterini tasimaya devam
ederken, %6,15’inde tiim 5 kriter sebat etmeye devam etmistir. LSG’den bir y1l sonra ise 4
kriteri tagiyan hasta oran1 %21,53’e diiserken, tiim 5 metabolik sendrom kriterine sahip olan
higbir hasta kalmamustir.% 2012 yilinda yayinlanan ve bariatrik cerrahinin etkilerini inceleyen
¢cok merkezli bir veri taban1 degerlendirmesinde, ameliyat 6ncesi metabolik sendromu olan
yaklagik 23.000 hasta incelenmistir. LSG’den 1 y1l sonra metabolik sendromun ¢6ziilme orani
%35 olarak bulunmustur.'®’ Bu ¢alismani sonuglari, LSG’nin énemli kilo kayb1 saglamas1 ve
metabolik profili iyilestirmesi acgisindan faydali etkilerini kanitlamakta ve literatiir ile benzer

sonuglar gostermektedir.
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8. SONUC VE ONERILER

Bu c¢alismada, laparoskopik sleeve gastrektominin (LSG) metabolik sendrom
parametreleri iizerindeki etkileri degerlendirilmistir. Bulgularimiz, LSG’nin obez bireylerde
metabolik sendromun regresyonunu saglamada etkili bir cerrahi yontem oldugunu

gostermektedir.

Ameliyat sonras1 takiplerde, hastalarmn viicut kitle indeksi (VKI) 6zellikle ilk 1. yilin
sonunda belirgin sekilde azalirken, hastalarin karsiladiklar1 metabolik sendrom kriterleri
sayisinda ve bilesenlerinde anlamli iyilesmeler gdzlenmistir. Hastalarin bel ¢evresi
Olcimlerinde anlamli istatistiksel azalmalar go6zlenmis olup, diyabet acisindan
degerlendirildiginde, hem tip 2 diyabeti olan hastalarda hem de insiilin direnci bulunan
bireylerde kan sekeri seviyelerinde anlamli bir diizelme saglanmis, HbAlc seviyelerinde
istatistiksel olarak anlamli bir azalma goriilmiistiir. Hipertansiyon oranlarinda belirgin bir diisiis
kaydedilmis, hastalarin biiytlik bir kisminda antihipertansif ila¢ ihtiyaci azalmis veya tamamen
ortadan kalkmistir. Ayrica, lipit profili iizerindeki etkileri incelendiginde, LSG sonrasi
trigliserid seviyelerinde diislis, yliksek yogunluklu lipoprotein (HDL) kolesterol seviyelerinde
ise artig tespit edilmistir. Bu degisiklikler, kardiyovaskiiler risk faktorlerinde onemli bir

lyilesmeye isaret etmektedir.

Sonug olarak, LSG, yalnizca kilo kaybi1 saglamakla kalmayip, ayn1 zamanda metabolik
sendromun 6nemli bilesenleri olan hipertansiyon, diyabet ve dislipidemi iizerinde olumlu
etkiler gostererek metabolik sagligi iyilestiren gii¢lii bir cerrahi yontemdir. Hastalarin tansiyon,
kan sekeri ve lipit profilleri iistiinde yiiksek oranlarda regiile edici etkisi bulunmaktadir.
Hastalarin obezite nedenli komorbiditelerini ortadan kaldirmakta ve hayat kalitesini
arttirmaktadir. Uzun donem takipler ve ileri ¢alismalar, LSG’nin metabolik hastaliklar

tizerindeki siirdiiriilebilir etkilerini daha iyi anlamamiza katki saglayacaktir.
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