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OZET

Anahtar kelimeler: morbid obezite, laparoskopik sleeve gastrektomi, stapler hatti

kacag1

AMAC: Diinya ¢apinda epidemik olarak artan ve beraberinde bir¢cok hastaliga sebep
olan obezite tedavisinde cerrahi efektif bir yontem olarak kabul gormiistiir.
Laparoskopik sleeve gastrektomi Oncelikle ¢ift basamakli bir cerrahi yontemin ilk
basamag olarak ortaya ¢ikmis, ancak basarisi ile bariatrik cerrahi tedaviler arasinda
tek bagina uygulanabilir bir yontem olarak popiiler hale gelmistir. Uzun stapler hatt1
nedeniyle kacak ve kanama bu ameliyatin en korkulan komplikasyonlaridir. Stapler
hattinda giiglendirme yontemleriyle, bu hatta kacak gelismesi arasinda bir iligki olup

olmadigini arastirdik.

YONTEM: Viicut kitle indeksi 40kg/m2 ve iizerinde olup morbid obezite nedeniyle
ameliyat edilen 109 hasta prospektif nonrandomize olarak 4 gruba ayrildi. Stapler
hattinda Grup I de ek destek uygulanmayan 25 hasta, grup II de fibrin doku
yapistiricist kullanilan 26 hasta, grup III de prolen ile stapler hatt1 dikilen 44 hasta ve
grup IV de biyolojik materyal ile desteklenen 14 hasta yer aldi. Her hastanin
cikartilan mide piyesine kendi grubundaki ayni yontem uygulandi ve piyesin patlama
basinci 6l¢iildii. Hastalarin ameliyat sonrasi takiplerinde drenlerden gelen miktarlar

ve takipler sirasinda kagak goriilen hastalar kaydedildi.

BULGULAR: Gruplarda; cinsiyet, yas, VKI, sigara kullanimi, eslik eden ek
hastaliklar, ASA skoru, kullanilan stapler sayisi agisindan istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmadi (p>0,05). Piyeslerin patlama basin¢larinda ise anlamli fark saptandi;
en yiiksek patlama basinct Grup III de saptandi (p<0,01). Ameliyat sonrasi1 kagak
gelismesinde istatistiksel olarak fark yoktu (p=0,453) ancak stapler hattinda destek
kullanilan gruplarda ameliyat sonrast direnden gelen kanama miktar1 ise anlamli

olarak az bulundu (p=0,001).

SONUC: Calismamizda gii¢glendirme yontemlerinin kacak 6nleme iizerine etkisi

olmadigini tespit ettik.



SUMMARY

Key words: morbid obesity, laparoscopic sleeve gastrectomy, leak, stapler line

AIM Obesity is a world-wide epidemic and results in various life threatening
disorders.Surgery is a well proven treatment option of obseity. First developed as the
initial stage of a double stage surgical procedure laparoscopic sleeve gastrectomy has
become a standalone effective bariatric operation that gained even more popular.
Long stapler line is vulnerable to leaks. We sought a relationship between

reinforcement methods in the stapler line and development of a leak.

METHOD: 109 patients whose body mas index were above 40kg/m2 were operated
because of morbid obesity and prospectively nonrandomised in to four groups
according to the type of reinforced staple line. Twenty-five patient were in the group
I and did not receive any reinforcement.Fibrin glue was used in 26 patients of group
II. Group III consisted of 44 patients whose staple lines were sewed with 2/0
polypropylene suture. Anf finally we used biological butressing material in 14
patients, group IV. All the removed stomach were treated the same method as their
correspondant patients and insufflated to a burst pressure and location. Postoperative
events were recorded and compared with the reinforcements and burst pressureand

location..

RESULTS: No statistically difference was found among the groups comparing
gender, age, body mass index, smoking and other comorbidities, ASA score or the
number of stapler cartridges fired (p>0.05) The highest burst pressure was achieved
in the suture group (p<0.01) We could not find any statistical relevance between the
suture line reinforcement, staple line leak and the burst pressure (p=0.453). But in the

reinforced groups postoperative drain output was lessened (p=0.001)

CONCLUSION: We did not find any relevance between stapler line reinforcement

and leakage.
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SIMGE VE KISALTMALAR
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GIRIS VE AMAC

Obezite, giiniimiizde yol ag¢tifi hastaliklar nedeniyle hem gelismis hemde
gelismekte olan iilkelerde en 6nemli saglik sorunlar1 arasinda yer almaktadir. 1980 yilindan
bu yana obezite goriilen kisi sayisi yaklasik ikiye katlanmustir. Diinya Saglhk Orgiitii
(DSO) 2008 verilerine gore 1.6 milyar eriskinin fazla kilolu oldugu saptanmistir. Bu
bireyler icerisindeki 200 milyondan fazla erkegin ve 300 milyon kadar kadinin obez
oldugu tespit edilmistir (1,2). Amerika Birlesik Devletleri (ABD) niifusunun % 67’si fazla
kilolu veya obez grubuna girmekteyken birgok Avrupa iilkesinde bu oran % 40-50°dir (3).
2011 yili verilerine gore ise 5 yas alt1 ¢cocuklarin 40 milyondan fazlasi fazla kiloludur (1,
2). Tiirkiye’de Obezite Prevalans Calismasi1 (TURDEP I)’nda 1997 yil1 icerisinde obezite
prevelanst %22,3 olarak bulunmugstur (4). 2010 yilinda yapilan TURDEP II ¢alismasinda
ise Tiirkiye’de obezite oraninin %32’ye ylikseldigi saptanmigtir. Bu dikkat ¢ekici hizl artig

alarm niteligindedir(5).

Cerrahi dis1 yontemlerle kilo kaybi saglanabilmekle beraber, 24 ay gibi kisa bir
siirede hastalarin % 66’simin tekrar eski kilolarina ulastigi goriilmiistiir. Medikal tedavi
uygulamasi sirasinda hastanin diyete gosterecegi uyumluluk, cerrahi tedavi sonrasi
hastanin uyumlulugu hakkinda bir kanaat olusturabilir. Ek hastaliklar nedeniyle erken
Olimlere neden olmasi ve epidemik hale gelmesi sebebiyle morbid obezite tedavisinde

cerrahi segenek one ¢ikmistir (6).

Mortalite, morbidite, maliyet, hasta memnuniyeti ve en Onemlisi; beklenen kilo
verme orani géz onilinde tutuldugunda, laparoskopik sleeve gastrektomi giiniimiizde en ¢ok

tercih edilen cerrahi prosediirlerdendir (7,8).



Bariatrik cerrahlarin laparaskopik sleeve gastrektomi (LSG) sonrasi, gerek yara
tyilesmesindeki giicliik gerekse olusturdugu morbidite nedeniyle en ¢ok korktuklari
komplikasyonlardan birisi gastrektomi hattinda kagak goriilmesidir (9,10). Literatiirde LSG
sonrast kacak orani; primer girisimlerde %0-5.5, tekrarlanan bariatrik cerrahi
girisimlerinde %16-24 olarak belirtilmektedir (9). Kagaklarin gerek mekanik (stapler-doku
iliskisi ile), gerekse iskemik nedenlere bagli gelistigi diisiiniilmektedir (9,11,12). Iskemik
nedenlere bagl kacaklar iyilesme siirecinin enflamasyon fibrozis sathasinda, postoperatif
5-6. giinler civarinda goriiliirken, mekanik (stapler—doku iliskisine) sebeplere bagh

kagaklar erken donemde, postoperatif ilk 2 giin civarinda olusmaktadir (11,12).

Mekanik stapler hattinda uygulanabilecek destekleyici yontemlerin stapler-doku
iliskisine bagli erken fistiilleri azaltabilece§i bildirilmekle beraber olusturulmus bir

konsennus yoktur; ancak karsit goriisler de mevcuttur (13-16).

Bu caligmadaki amag; LSG ameliyati sirasinda stapler hattin1 giiglendirmenin
olusabilecek komplikasyonlara, 0Ozelliklede kacaga etkisini saptamaktir. Calismada
cikarllan mide pyesleri batin disina alindiginda hasta ile ayni giliglendirme yoOntemi
uygulanmis ve giiglendirilmemis hastalarin pyeslerine miidahele edilmemistir. Olusturulan
diizenekle piyeslerin patlama basinglar1 Olc¢lilmiis ve hastalarin takiplerinde goriilen
komplikasyonlar kaydedilmistir. Kagak ve kanama gibi dnemli komplikasyonlarin stapler

giiclendirme yontemi ile iliskili olup olmadiginin tespit edilmesi amaglanmustir.



GENEL BILGILER

OBEZITENIN TANIMI VE SINIFLANDIRILMASI

Tanimi:

DSO (Diinya Saglik Orgiitii)’niin tanimina gore obezite; sagligi bozacak dlgiide

viicutta anormal veya asir1 derecede yag birikmesidir (1).

Insan viicudu esas olarak yagsiz viicut kitlesi (kas, kemik, su ve diger organik
maddeler) ve yag kitlesinden olugmaktadir. Optimal yag orani erigkin erkeklerde %15 ve
kadinlarda %25°tir (17). Yag doku, beyaz ve kahverengi yag dokusu olmak iizere iki tiptir.
Beyaz yag dokusu aslinda enerji kaynagi olup, viicudun bir¢ok yerinde organlara destek
olma ve viicut sicakligini koruma gorevi de yapmaktadir. Bu yag dokusunun artmasi

sonucunda sismanlik goriilmektedir.

Obezitenin tanisinda, yaglanmay1 direkt olarak 6lgmemekle birlikte, yaygin olarak beden
kitle indeksi kullanilmaktadir (Tablo 1). Ayrica bel/kalga orani, bel ¢evresi Olgiimii, deri
kivrim  kalinlig1 gibi kolay uygulanabilen antropometrik Olgiimler de obezitenin
belirlenmesinde kullanilmaktadir. Antropometrik oOl¢iimlerin disinda; viicut bilesimi,
izotop ve kimyasal dillisyon yontemi (viicut suyu, viicut potasyumu),viicut yogunlugu ve
hacmi (su altt Ol¢iimii, pletismografik yontem), iletkenlik (total wviicut elektriksel
gecirgenlik, biyoelektrik impedans analizi), goriintileme yontemleri (ultrasonografi,

bilgisayarl1 tomografi, manyetik rezonans, dual enerji x-151n1 absorpsiyometresi), tiim



viicut notron aktivasyon analizi gibi laboratuar yontemleri kullanilarak da saptanmaktadir

(18).
Siiflandirma:
Obezite li¢ sekilde siniflandirilmaktadir:

1-Viicut yag dagihmina gore: Viicutta yaglanmanin yerlesim yerlerine gore

Bouchard tarafindan dort tip sismanlik tanimlanmistir (19);

a. Tip-I: Viicut yag: tiim viicuda benzer oranlarda dagilmaktadir, ovoid tip olarak

adlandirlir.

b. Tip-II: Deri alt1 yag govdede yogunlasmistir, android yag depolanmasi veya

elma tipi sismanlik denir. Insiilin direnci ile iliskisi gosterilmistir.

c. Tip-III: Visseral yag karmn bolgesinde yogunlasmistir. Glukoz intoleransi,

hiperlipidemi ve hipertansiyon ile aralarinda iliski gosterilmistir.
d. Tip-IV: Uyluk ve kal¢ada yag depolanmasidir, armut tipi sismanlik denir.

2-Yag hiicresine gore: Insan viicudundaki yag miktarinin artmasi, yag hiicrelerinin
sayisinda (hiperplazi) veya yag hiicresinin hacminde (hipertrofi) artis ile olusur.

Cocuklukta olusan sismanlik hiperplazi, yetiskinlikte olusan hipertrofi ile karakterizedir.

3-Beden Kitle indeksine gore: Beden kitle indeksi (VKI), viicut agirhginmn (kg)
boy uzunlugunun karesine (m2) boliinmesi ile elde edilen degerdir. En sik kullanilan
olgiim ydntemidir. DSO tarafindan yapilan smiflandirmaya gore; VKI 25-29,9 arasinda
olanlar fazla kilolu, 30 iizerinde olanlar obez olarak degerlendirilir, 40 {izerinde ise morbid

obez kabul edilir (20).



Tablo 1: VKI’e gore simiflama

Siiflama VKI (kg/m2)
Zayif <18
Normal Kilo 18.5-24.9
Fazla kilo 25-29.9
Obez >30

Evrel 30-34.9

Evre 11 35-39.9

Evre III (Morbid obez) 40-49.9

Evre IV (Siiper obez) 50-59.9

Evre V (Siiper siiper obez) > 60

DUNYA VE TURKIYE ‘DE OBEZITENIN PREVALANSI

DSO verilerine gore, diinyada 500 milyonun iizerinde obez ve 1,6 milyar civarinda
da hafif gsisman birey bulunmaktadir. 2015 yilinda bu oranin sirasiyla 700 milyon ve 2,3

milyara ulasacagi diistiniilmektedir (1).

Sosyoekonomik gelisime paralel olarak, cevresel ve davranigsal degisiklikler
toplumda obezite sikliginin artmasinda 6nemli bir nedendir. Obezite sikliginin en diisiik
oldugu iilkeler; Cin (%3,8), Singapur (%6,7), Pakistan (%7- 8) olup, en yiiksek oldugu
tilkeler de Naru (erkeklerde %85, kadinlarda %93) ve Samoa’dir (%75). Avrupa iilkelerine
bakildiginda, Giiney Avrupa iilkelerinde obezite siklig1 Kuzey Avrupa iilkelerine gore daha
yiiksektir. Genel olarak, erkeklerde bu oran %10-20, kadinlarda %10-25 arasinda
degisirken; son on yilda yaklasik olarak %10-40’hik bir artis gostermistir. Ozellikle
Ingiltere’de 1980°den sonra obezite sikligindaki artis olduk¢a dikkat cekicidir (erkeklerde
%61, kadinlarda %352). NHANES III verilerine gore, ABD’de bu oran 20 yas ve istii
bireylerde %55’e ulasmistir (%33 hafif sisman, % 22 obez) (2).

Tiirkiye 1974 Beslenme, Saghik ve Gida Tiiketimi Aragtirmasi verilerine gore,
tilkemizde sigsmanlik hiz1 erkeklerde %7.6, kadinlarda %25 iken; 1984 verilerine gore bu
hizlar sirasiyla %12,9 ve %33.3 olarak rapor edilmistir (5).



Tiirkiye’de Obezite Prevalans Calismast (TURDEP); Istanbul Universitesi Tip
Fakiiltesi Metabolizma ve Diyabet Birimi, Obezite Arastirma Unitesi, Basbakanlik Devlet
[statistik Enstitiisii (DIE) ve TC Saglik Bakanligi’nin ortaklasa ¢aligmalariyla, uluslararasi
prevalans Orneklem secim kriterlerine gore belirlenen 24.788 (Kadin: 13.708, %55,3;
Erkek: 11.080, %44,7) yetiskin (>19 yas) birey iizerinde yapilmistir. Beden Kitle Indeksi
>30 kg/m2 baz alinarak yapilan calismada, Tiirkiye’de sigsmanlik oran1 %22,3
bulunmustur. Bolgesel dagilimlar gz oniline alindiginda obezite, Dogu Anadolu’da en
diisiik (%17,2) ve I¢ Anadolu’da en yiiksek (%25,0) olmak iizere, giineyde %24, kuzeyde
%23.5 ve batida %21,6 bulunmustur. Tiim yerlesim birimleri ve cografi bolgelerde
kadinlarda goriilme sikliginin erkeklerden yiiksek oldugu saptanmistir. Genel olarak
obezite sikliginin yaglanmayla artti§1 gézlenmistir. 55-64 yas grubunda en yiiksek (%34,8)
olmak iizere, orta (40-55 yil) yas gruplarinda ¢alisma kapsamindaki bireylerin %30’unun

obez oldugu goriilmiistiir (Sekil 1) (4).
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0 ___» : ___» __»
25-34 35-44 45-54 55-64 65-74 275

Yas
Sekil 1: TURDEP-I’den TURDEP-II’ye yas grubu ve cinsiyete gore obezitenin

degismesi, ortalama (4)

Tiirkiye’de son yillarda yapilan TEKHARF(Tiirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastalig
Risk Etmenleri) c¢aligmasinin kapsaminda da {ilkemizde 25-34 yas grubu yetiskin
bireylerde obezite sikliginin giderek arttig bildirilmektedir (5).



OBEZITENIN ETYOLOJiSi

Obezite c¢ok faktorlii ve karmasik bir etiyolojiye sahiptir. Esasen kisinin aldigi
enerji, sarf ettigi enerjiden daha fazla oldugu zaman viicut yag miktar1 artar. Pozitif enerji
dengesinin saglanmasinda beslenmenin énemli rolii bulunur. Asir1 veya dengesiz beslenme
ile fiziksel aktivitenin az olmasi, obezite geligmesinde en 6nemli etmenlerdir. Biiyiik
porsiyon yiyecekler, yiiksek kalorili icecekler ve yagl yiyeceklerin ¢ok miktarda
tilkketilmesi ile sismanlik arasinda iliski vardir. Benzer sekilde diyetin 6zellikle basit
karbonhidrat oraninin yiiksek olmasi, fazla alinan enerjinin viicutta yaga doniistiiriiliip
depolanmasi sonucunda kilo artisina neden olur. Ogiin atlamak, 6giin aralarinda yagl-kar-
bonhidratl besinleri tilketmek, hizli yemek, asir1 alkol tiiketmek de obezitenin olusumuna

katkida bulunur (21).

Obezite gelismesinde beslenme ve fiziksel aktivite disinda genetik, metabolik,
hormonal, hipotalamik, psikolojik, sosyo-ekonomik, sosyo-kiiltiirel etmenler de rol alir.
Kadinlarda obezite sikliginin, ileri yaslarda erkeklerden daha fazla oldugu goézlenmektedir.
Egitim diizeyi diisiik gruplarda yiiksek gruptan, gelir diizeyi diisiik grupta yiliksek gruptan

daha fazla obezite gbzlenmistir (21).

Besin alim1 ve viicut agirlig1 hipotalamus tarafindan diizenlenmektedir. Beyin enerji
durumuna iliskin ¢esitli homeostatik sinyalleri entegre eder, ¢evresel, sosyal ve hoslanma
gibi faktorleri goz oniinde bulundurarak tokluk veya aclik yanitlari olusturur. Sinirsel ve
hormonal sinyaller direkt veya indirekt olarak hipotalamusa gelir, barsak, pankreas,
karaciger, yag dokusu, beyin sapt ve hipotalamus arasinda bir iliski ag1 olusur.
Hipotalamus bu sinyalleri entegre eder, besin bellegi ve 6diil ile iliskili yiiksek kortikal
sistemler, sempatik ve parasempatik sistemler araciligi ile istah1 diizenler. Arkuat niikleusta
bulunan iki néron grubunun besin alimin1 diizenledigi bilinir. Bunlar oreksijenik (istah
artirict) noropeptid Y (NPY)/ agouti-iligkili peptid (Agrp) ndronlart ile anoreksijenik(istah
azaltic1) proopiomelanokortin (POMC)/kokain ve amfetamin ile regiile edilen transkript
(CART) iceren noronlardir. Diger hipotalamus niikleuslarinda bulunan néron topluluklari
lateral hipotalamusun oreksijenik oreksin ve melanin konsantre eden hormon salgilatici
noronlari ile ventromedial hipotalamusun anoreksijenik beyinden derive ndrotrofik faktor

(BDNF) ve steroidojenik faktor-1 salgilatict ndronlaridir. Bu istah diizenleyen noéronlarin



besin ve hormonlar1 algilayabilen metabolik algi iiniteleri olarak islev gordiikleri kabul

edilmektedir (22).

BDNF iki yolla asirn yeme ve sismanliga yatkinlik yapabilir; direkt olarak
hipotalamus ve Onbeyini etkileyerek veya indirekt olarak duygu durum, diirtiisellik,
yiriitiicii islevler ve beslenme davranisina aracilik eden anahtar monoamin sistemlerini
etkileyerek. Bazi noropsikiyatrik bozukluklar ile obezite iligkisi indirekt yolla agiklanabilir.
Mezokortikolimbik yolaktaki dopamin aktivitesi besin-6diil iliskisinde rol oynar. Serotonin
ile besin alim ters iliskilidir. 5-HT azalmasi asir1 yeme ve kilo almaya neden olmaktadir.
5-HT2C reseptorii olmayan hayvanlar spontan olarak sismanlar. Hipotalamusa 5-HT
mikroenjeksiyonlar1 besin alimini azaltir. 5-HT reseptorlerini direkt olarak etkileyen veya
5-HT geri alimmi bloke eden ilaglar obezite tedavisinde kullanilmistir. Norepinefrin
hipotalamusta beta-2 veya alfa-1 reseptorleri araciligi ile besin alimimi azaltir.

Hipotalamusa kronik norepinefrin infiizyonu ise besin almini, agirlik ve yagi artirir (22).

Yag dokusu sadece bir enerji deposu degil, aktif bir endokrin organdir. Yag
dokusundan gelen sinyaller istah1 diizenler. Salgiladig1 yag asitleri, sitokinler ve peptidler
hem yag dokusunda hem diger bir¢ok dokuda etki gosterir. Leptin, viicut agirliginin uzun
siireli kontroliinli diizenleyen yag dokusundan salgilanan bir maddedir. Yag dokusunun
fizyolojik fonksiyonlarmi diizenledigi gibi lireme ve bagisiklik sistemlerini de etkiler.
Viicut yag dokusunun artmasina bagl olarak kandaki diizeyinin yiikselmesi, besin alimin
azaltir. Yag deposu azaldiginda ise serum leptin diizeyi diiser, istah ve dolayisiyla besin
alimi artar. Genetik defekte bagli olarak yag dokusundan leptin salinmayan kisilerde
obezite gelismektedir ve bu kisilerin leptin ile tedavisi, besin aliminin hizla azalmasina ve
yag depolarinin normale donmesine neden olmaktadir. Leptin, beyinde beslenmenin dort
norokimyasal mediyatdriiniin (NPY, Agrp, POMC ve CART) ¢ift yonlii etkisinden
sorumludur. Leptin az oldugunda NPY ve Agrp artar ve diger ikisi azalir. Etki gosterdikleri
norokimyasal yolaklarin bozulmasi obezite veya zayiflia yol agar. Leptinden etkilenen

peptidler besin alim1 ve viicut agirligini monoamin yolaklar araciligi ile etkiler (23).

Yag dokusundan salgilanan diger bir adipokin adiponektin, insiilin duyarliliginin
diizenlenmesinde rol oynar. Plazma seviyesinin diisiikligii ile obezite, tip Il diyabet,

dislipidemi ve koroner kalp hastalig1 arasinda iliski gosterilmistir (24).



Barsaktan kalkan sinyaller beyine enerji durumu konusunda bilgi verir. Barsak-
beyin aksi kisa siireli aglik-tokluk yanitlarinin, kan glukoz diizeyinin, yag dokusu
islevlerinin ve enerji harcamasinin diizenlenmesinde rol oynar (25). Barsaktan salgilanan
molekiiller otokrin, parakrin, endokrin ve norokrin yolla etki gosterirler. Besin aliminin

diizenlenmesinde yer alan barsak kdkenli maddeler ve etkileri asagida verilmistir (25,26).

Kolesistokinin, tokluk hissedilmesinde rol oynar.

Ghrelin,tek oreksijenik barsak hormonudur ve periferik uygulamasi besin alimini
artirtr. Ghrelin’in viicuttaki yag oksidasyonunu azalttigi, besin alimmi ve yaglanmay1
arttirdigr gosterilmistir. Kan ghrelin diizeylerinin obez bireylerde daha diisiik oldugu

saptanmistir.

Peptid YY, diizeyi Ozellikle proteinden zengin yemekten sonra artar. Obezitede
keskin olmayan artis gozlenmistir. PYY, ileuma besin geldi§i zaman ince barsagin
proksimal kismi ve midenin motor aktivitesinin inhibe edilmesine neden olan reflekse

aracilik eden hormonlardan biridir (27).

Pankreatik polipeptid (PP), mide bosalmasini geciktirir ve istah1 azaltir.

Glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1), ozellikle glikozdan zengin yemekten sonra
salgilanir. Glukoza bagl insiilin salinimina, glukagon saliniminin inhibisyonuna ve mide

bosalmasinin yavaslamasina neden olur, istahi azaltir.

Oksintomodiilin, yemekten sonra salgilanir, mide bosalmasini geciktirir, besin

alimin1 azaltir, enerji harcamasini artirir ve ghrelin salgilanmasini baskilar.

Glukagon, aclikta glukoz diizeyinin sirdiiriilmesinde rol oynar, karacigerde

glikojenolizi ve glukoneojenezi uyarir.

Amilin, pankreastan insiilin ile birlikte salgilanir. Mide salgilarini azaltir,
bosalmasini geciktirir, besin alimini azaltir. Tokluk hissi serotonin-histamin-dopaminerjik

sistemin uyarilmasi ile olusturur.

Besin aliminin diizenlenmesinde rol oynayan diger barsak hormonlari; nérotensin
ve ksenin anoreksojenik etkilidir. Obestatin, ghreline zit etki gosterir. Glukagon-benzeri

peptid-2, santral verildiginde besin alimini azaltir.



Viicut agirhiginin diizenlenmesinde rol alan hormonal ve sinirsel etmenler genetik
olarak diizenlenmektedir. Yeme davranisinda etkili olan faktdrler, yag hiicre sayisi,
biiyiikliigii ve yagin dagilimi da kaliimsaldir. Viicut kitlesi ve yagindaki bireysel
farkliliklarin %25-40°1 genetik faktdrlere baglidir. Ikizlerde yapilan ¢alismalar, VKi’ne ge-
netik katitlimin yaklasik %70 oldugunu disiindiirmektedir. Sigsman anne babanin
cocuklarmin da sisman olma olasilig1 yiiksektir (28). Obez kisilerde leptin eksikligi,
POMC yetmezligi, melanokortin-4 reseptor anomalisi gibi genetik anomaliler ve diger bazi
genetik hastaliklar mevcut olabilir. Hipotalamik sendrom, Cushing hastalig1 ve polikistik

over gibi hastaliklar siklikla obezite ile birlikte goriiliir (29).

Endojen sirkadien saatin dogru zamanlamasi organizmanin giinlik c¢evresel
degisiklikleri Ongodrmesine olanak saglar ve buna gore fizyolojik ve davranissal
fonksiyonlar ayarlamir. Insanlarda fazla atistirma, giinliik uyku miktarinda azalma veya
uzun siire gece parlak 1s1ga maruz kalma gibi aligkanliklar beyini etkileyerek internal ve
eksternal ritmleri hissedememeye neden olur. Buna bagh olarak, beyin tarafindan algilanan
cevre metabolik olarak diizlesir ve ritmini kaybeder. Sirkadien bozulmanin en iyi bilinen
sonucu, metabolizmanin degismesidir. Son zamanlarda yapilan c¢aligmalar, sirkadien
sistemin  bozulmasmin  (chronodisruption: CD) obeziteye yol agabilecegini
diistindiirmektedir. CD, molekiiler sirkadien saatin bozulmasi ile de meydana gelebilir.
Fizyolojik isleyiste beyin ve kas ANRT-benzeri protein-1 (BMANI), Period Circadian
Protein-2 (PER2) ve Circadian Locomotor Output Cycles Kaput (CLOCK) proteinleri
diger proteinler arasinda 6zel role sahiptir. Hayvan modelleri saat genleri bozuk olan
siganlarin obezite ve bir fenotip benzeri metabolik sendroma yatkin oldugunu gostermistir.
Obezitenin komplikasyonlariin c¢ogunda da kronobiyoloji yer almaktadir. Sirkadien
pacemaker ve sitokin sistemleri, 6zellikle interlokin-6, uyku-uyaniklik ve enerji alimini
diizenlemek icin birlikte c¢aligmaktadir. Ayrica, metabolizmada gorev alan insulin,
glukagon, biliyime hormonu ve kortizol salmimi da sirkadien osilasyon gos-
termektedir(30). Arastirmalar farkli saat, gen varyantlari ve haplotiplerinin obezitede rolii
oldugunu da gostermektedir. Az uyku uyuyanlarda leptin plazma diizeyinin diisiik oldugu,
ghrelinin ise yiikseldigi gosterilmistir. Leptin-defisitli farelerde uykunun bozuldugu,
diurnal ritmin degistigi gosterilmistir (31). Insanlarda ghrelinin non-REM uykusunu

artirdigr da saptanmustir (32).
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OBEZITENIN PATOFIJYOLOJiSi

Obezitenin fizyopatolojisi, biiylimiis yag hiicrelerinden salgilanan faktorler ile
iliskilidir. Adiponektin disinda bircok faktoriin salgilanmasi artar. Serbest yag asidi
salimiminin artmasi sonucunda karacigere ve periferik dokulara yag asidi girisi artar.
Karaciger tarafindan insiilin yikimi azalir, dolasimdaki insiilin seviyesi artar. Karacigerde
yag asitlerinin depolanmasi da artar. Bu insiilin direncinin gelismesinde rol oynar. Benzer
sekilde kasa fazla miktarda serbest yag asitlerinin gitmesi kas trigliseridini artirir ve kasta
insiilin direncinin gelismesinde rol oynar. Yag hiicreleri tarafindan yapilan sitokinlerin de
patofizyolojik onemi vardir. Karacigere TNF-alfa ve interlokin-6’nin gelmesi burada
inflamasyona yol agar, santral yaglanma ve kardiyovaskiiler hastalik i¢in karakteristik olan
bir inflamasyon gostergesi olan C-reaktif protein {iretimi artar. Yag hiicrelerinden
salgilanan anjiyotensinojen obezitede dolagimda bulunan anjiyotensinojen miktarini arttirir
ve hipertansiyon gelismesinde rol oynayabilir. Yag hiicreleri biiylirken adiponektin

miktarinin azalmasi, insiilin direncinin artmasi ile iligkilidir (33,34).
OBEZITE iLE iLiSKiLi SAGLIK SORUNLARI

Obezite genel olarak omrii kisaltan bir durumdur. Diabet ve hipertansiyon olmak
tizere bircok komorbidite 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik araciligi ile erken 6liime sebep

olur (35). Etyolojisinde obezitenin yer aldig1 hastaliklar tablo 2 de belirtilmistir (2).

Tablo 2: Obezitenin sebep oldugu hastaliklar (2)

Sistem Mliskili Saghik Sorunu
Solunum Sistemi Primer alveoler hipoventilasyon
Uyku apnesi
Dispne
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Sindirim Sistemi

Metabolik / Endokrin

Hareket Sistemi

Genitoiiriner sistem

Deri

Psikososyal

Diger

Hiatus hernisi ve reflii
Safra taglari
Hepatosteatozis
Kolorektal kanser
Hemoroit

Dislipidemi

Insiilin direnci

Tip 2 Diabetes mellitus
Hipertirisemi

Artmig adrenokortikal aktivite

Osteoartrit

Sinir sikigmalari
Proteiniiri

Uriner tas

Stres inkontinansi
Endometriyal kanser
Prostat kanseri

Fertilite azalmasi
Gebelik komplikasyonlar1
Polikistik over sendromu
Meme kanseri
Jinekomasti

Akontozis nigrikans

Lenf6dem

Depresyon
Anksiyete
Ameliyat riskinde artis

Horlama
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Obezite A.B.D.’de oliim nedenleri arasinda sigaradan sonra ikinci sirada yer
almaktadir. Morbid obezite ile kardiyovaskiiler hastaliklar, diabet, pulmoner hastaliklar ve
safra taglarmin prevalansinda artig goriiliir. Kadinlarda uterus, serviks ve meme kanseri

riski de artmustir (36).
Obezite ve Kardiyovaskiiler Hastahiklar:

Obezite ¢esitli yollardan kardiyovaskiiler morbidite ve mortalite riskini arttirir.
Bunlarin basinda obeziteye bagli olarak artmig siklikla goriilen insulin direnci, Tip 2
diabet, dislipidemi, hipertansiyon, kardiyak hipertrofi, protrombotik egilim ve kardiyak
elektriksel anormallikler gelir (37).

Obezite ile ilgili iki 6nemli bulgu son yillarda ortaya c¢ikmaya baglamistir.
Bunlardan birincisi; Ozellikle visseral (trunkal) tipte obezitenin kardiyovaskiiler riski
arttirdiginin gosterilmesi, ikincisi ise adip6z dokunun kardiyovaskiiler riskin olusmasinda
rolii olan bir ¢ok metobolik, inflamatuar ve vaskiiler etkili molekiilii salgilayan genis bir

endokrin organ oldugunun anlagilmasidir (37).

Mortalitedeki artis, VKI 30 kg/m2’ye kadar orta derecededir. Bundan sonrasinda
ise progresif olarak artmaktadir (37,38).

Obezite ve Dislipidemi:

Ozellikle visseral tipteki obezite ¢esitli lipid bozukluklarina neden olur. Trigliserid
diizeyindeki yiikselme, HDL kolesterol diizeyinde diisme ve LDL kolesterolde niteliksel
degisiklik (kiigiik yogun LDL) tipik 6zelliklerdir (37).

Obezite ve Hipertansiyon:

Obez kisilerde sempatik aktivitede artis vardir. Bunun periferik direncin artisinda
da etkisi oldugu diisiiniilmektedir. Bazal ve uyarilmis norepinefrin diizeyleri yiiksektir
(39). Sempatik sinir sistemi aktivitasyonunda, diyetin (karbonhidratlarla) 6nemli uyarici
rolii oldugu ve ozellikle tuza kars1 duyarliligin obeziteye bagl hipertansiyonda 6énemli bir
sorun oldugu bilinmektedir. Insiilin direncinin obezlerin hipertansiyonunda énemli bir pay1

oldugu bildirilmistir (36,40).
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Obezite ve Pulmoner Hastaliklar:

Obezitedeki pulmoner degisiklikler, solunum fonksiyonu testleri ile tespit edilebilir.
Klinik bulgu vermeyen anormalliklerden, agir semptomatik ve morbid durumlara kadar
farkli boyutlarda goriilebilir. Buna ek olarak solunum problemleri nedeniyle anestezi riski
yiikselir ve cerrahi sirasinda, erken postoperatif donemde ani 6liim siklig1 artar(36). Buna
gogiis duvari mekaniginin, ciltaltt yag birikimi, solunum isi artisinin neden oldugu
solunum kompliyanst ve solunum kas fonksiyonlarinin azalmasi gibi sebepler ile
bozulmasi neden olarak gosterilir. Obez kisiler hizli ve ylizeyel solunum yaparlar. Basit
obezitede tek bagina hipoksemi vardir. Hipoksemi ile CO2 retansiyonunun bulundugu

vakalara obezite hipoventilasyonu sendromu (Pickwick sendromu) ad1 verilir.
Obezite ve Safra Taslar:

Ideal kilonun 1.5 katindan daha kilolu obezlerde semptomatik safra tas1 siklig1 6 kat
artmustir (41).

Obezite ve Kanser:

Obezite ile erkeklerde kolon, rektum, pankreas, mide, bobrek, safra kesesi, prostat
kanseri riski artar. Kadinlarda ise mide, kolon, bobrek, safra kesesi, meme, endometrium,
over ve serviks kanseri riski artar. Adipoz dokunun stroma hiicrelerinde dstrojen iiretiminin
artmasi, endometrial kanser riskinin obez kadinlardaki artis nedenine yonelik
aciklamalardan biridir. Meme kanseri toplam obezite ile ¢ok iligkili gériinmemesine karsin

abdominal obezite ile yakin baglantis1 vardir (40).
Obezite ve Endokrin Degisiklikler:

Obezite birgok endokrin degisiklikle beraberdir. Bu degisikliklerden bazilari
obeziteye sekonder olmakla beraber bir kismi da obezitenin nedenlerindendir. Bu konuda
oncelikle ele alinmasi gereken, metabolik sendromdur. Hiperinsiilinemi, VKI’in artisi,
santral obezite, dislipidemi ve glukoz toleranst bozulmasina metabolik sendrom adi
verilmektedir (42).Bu sendromdaki bozukluklarin patogenezini aciklayabilecek asil

mekanizmanin insiilin direnci oldugu diistiniilmektedir (43).
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Obezlerde SHBG diizeyi diisiiktiir. Obezite ile iliskili hiperandrojenizmin SHBG

diisiikliigiinde esas faktor oldugu ileri siiriilmiistiir (44).
OBEZITEDE TEDAVi SECENEKLERI

Obezite, neden oldugu ek hastaliklarin tedavisinin yiiksek maliyeti ve yol agtigi

psikososyal sorunlar nedeniyle miicadele edilmesi gereken bi hastaliktir.

Obezite diyet, egzersiz, davranigsal degisiklikler, ilagclar ve cerrahi yontemlerle ve
genellikle de birden fazla yontemin birlikte kullanilmasi ile tedavi edilir. Ancak halen
tedavisi zor bir hastaliktir. En giivenli tedavi yaklasimi; yasam tarzi ve davranigsal

degisiklikler olsa da, bunlarin uygulamaya konmasi ve devamliligi pek de kolay degildir

).
Obezitede Tibbi Beslenme (Diyet) Tedavisi:

Gidanin enerji igeriginin (0zellikle yag oraninin) azaltilmasi, bireyin daha az kalori
alarak tok kalmasini saglayabilir. Yagdan zengin gida tiiketiminin azaltilmasinin yaninda
hastalarin anlamalar1 gereken bir baska konu, su ve liften zengin gida tiikketimini artirmanin
da asir1 kalori almadan tok kalmayi saglayabildigidir. Yeteri kadar tokluk vermeyen

kalorili igeceklerden uzak durulmalidir.

Tiim diyetlerde kilo kaybinin ilk fazi hizlidir. Bunun nedeni; glikojen ve protein
katabolizmasi ile ilgili olarak belirgin sivi kaybidir. 24-48 saat i¢inde glikojen depolari
azalir. Kilo kayb1 icin enerji agig1 yaratacak sekilde bir diyet planlanmasi, tedavinin
temelini olusturur. Sadece diyetteki yag miktarin1 azaltmakla 6-9 ayda ortalama 0,7-4,4 kg
kayb1 saglanir. O nedenle obeziteye ¢ok fazla bir etkisi olmaz; bu islem ancak obezite

gelisimini 6nleyebilir (2).
Obezitede Egzersiz Tedavisi:

Fiziksel aktivitenin artirilmasi, zayiflama programi yapan kisiler i¢cin son derece
onemlidir. Diyetle birlikte yapilan egzersiz, viicut kas kitlesinin korunmasi, yag dokusu

kaybi1 saglamasi ve bazal metabolik hizin azalmasini engellemesi nedeniyle 6nemlidir.

Obez bireyler, normal agirlikli bireylere oranla herhangi bir isi belirli bir hiz ve

zamanda yapamadiklar1 i¢in fiziksel aktivite karsiliginda harcadiklart enerji daha azdir.
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Viicut boyutlar1 fazla oldugu i¢in giinliilk enerji harcamalar1 fazla olsa da bu enerjinin
agirhik birimi (kkal/kg) basimma diisen miktar1 azdir. Ciinkii obez bireyler, viicudun her
tarafin1 harekete geciren aktiviteleri yapamazlar ve bu nedenle aerobik kapasiteleri (O2
kullanma) diisiiktiir. Uyku siirelerinin normal agirlikli bireylerden uzun olmasi ve ¢ogu
obez bireyin aktivite tiirlerinin normal agirlikli bireylere kiyasla daha hafif diizeyde olmasi,
agirlik birimi bagina diisen enerji harcamasini azaltmaktadir. Viicut agirligindaki artislar,
bireyin egzersiz performansini etkiler ve eger belirli bir program dahilinde fiziksel aktivite

yapiliyorsa, obez bireylerin daha fazla enerji harcamalarina neden olur.

Fiziksel aktivitenin artirilmasinin obezite tedavisindeki olumlu etkileri su sekilde

Ozetlenebilir:

1. Enerji harcamasini artirarak negatif enerji dengesini saglar.

2. Viicut bilesimini etkiler, yagsiz viicut agirligini artirir.

3. Kardiyovaskiiler kondisyonu gelistirir.

4. Metabolik etkisi vardir, bazal metabolizma hizinda artisa neden olur.
5. Psikososyal etkileri vardir.

Yapilan calismalarda egzersizin, hem obeziteyi hem de yol agtig1 olumsuzluklari

onledigi ve tedavi ettigi bildirilmektedir (2).
Davrams Degisiklikleri:

Davranis degisikligi programi kendini izleme, uyaranlarin kontrolii, kendini
odiillendirme teknigi olmak iizere ii¢ bileseni icermektedir. Yeme istegini ortadan kaldirma
davranigi, yemegi geciktirme ve yenenlerin miktarin1 azaltma davranisi, yediklerini
azaltma ve 0gilin gegistirmede uzlagsma ve yasam bi¢imine iliskin davramis degisikligi

kazandirma olmak tizere alt basliklar1 igermektedir.

Diizenli olmayan doktor muayeneleri sonucunda veya kendiliginden yeme
aligkanliklarin1 degistiremeyen hastalar bir davranis terapistine basvurmalidirlar. Bu
terapinin amaci; hastalarin obez olmalarina yol acan yeme, hareket ve diislince tarzlarini

degistirmelerine yardime1 olmaktir (2).
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Ila¢ Tedavisi:

Obez hastalarda ilacla tedaviye asagida belirtilen sartlarda; ancak hastanin ilagla
tedaviye baslamadan 2-4 hafta 6nce yeme aliskanliklar1 ve fiziksel aktivitesinde degisiklik
yapacagini, ilag¢ alirken diyet, egzersiz ve davranis degisikligi tedavilerine devam edecegini

ve periyodik takiplere uyacagini kabul etmesiyle baslanabilir.
* Beden kitle indeksinin 27 kg/m2 nin {izerinde olmasi,
* Agirlik kaybiyla diizelme olasilig1 olan bir veya daha fazla komplikasyon varligi,
* Diyet ve egzersiz tedavilerinin basarisiz olmasi.

Daha once denenen bir¢ok ila¢ yaninda 6zellikle son yillarda fenfluramin ve
deksfenfluramin igeren ilaglarla yasanan olumsuz deneyimler (pulmoner hipertansiyon ve
kalp kapak hastaliklar1) hekimlerin ¢ogunun endikasyon olsa da ilagla tedaviye
basvurmalarini engellemistir. Bugiin uzun siireli kullanim i¢in var olan ilaglar, istah1 ya da

bagirsaktaki lipaz enzimini baskilayarak yag emilimini azaltirlar.

Fentermin 3 ay gibi kisa siireli kullanimlar i¢in onay almisken, sibutramine ve
orlistat’in daha uzun siireli kullanimi i¢in onay verilmistir. Obez hastalar ilac1 kestiklerinde
tekrar kilo alma egiliminde olduklarindan hem ilagla birlikte diyet, egzersiz ve davranis
tedavileri uygulanmali hem de uzun siireli kullanilabilecek ilaglar tercih edilmelidir.
Sibutramine kullanan hastalar daha az aglik hissetmez; ama daha erken doyarlar. Bu ilaci

kullanirken ilk bir iki ayda agirlik kayb1 olmazsa ilag sonlandirilmalidir (2).
Cerrahi Tedavi:

Cerrahi dis1 yontemlerle kilo kayb1 saglansa da 24 ay gibi kisa siirede hastalarin %
66’s1 tekrar sismanlar. Medikal tedavi uygulamasi sirasinda hastanin diyete gdsterecegi
uyumluluk, cerrahi tedavi sonrasi hastanin uyumlulugu hakkinda bir kanaat olusturabilir.
Ek hastaliklar nedeniyle erken 6liimlere neden olmasi ve epidemik hale gelmesiyle morbid

obezite tedavisinde cerrahi se¢enek one ¢ikmustir (6).

Bariatrik cerrahi ile uzun stireli kalici kilo kayb1 saglanmakta, obezitenin metabolik

etkileri azaltilarak bir¢ok yandas hastalik Onlenmekte ve sagkalim artirilmaktadir.
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Stirdiiriilebilir kilo kaybi yalmizca bariatrik cerrahi ile saglanir. Bariatrik cerrahi fazla

kilolarda % 50’den fazla azalma saglar (45).

Cerrahi tedavi, uzun siireli takip ve degerlendirmelerin olacagi bariatrik programin
bir parcasini olusturur. Morbid obezite tedavisinde cerrahi, multidisipliner yaklagimin bir
ayagini olusturur. Motivasyonu iyi, multidisipliner degerlendirmelere katilan egitimli ve

medikal tedavinin basarisiz oldugu hastalarda, cerrahi tedavinin sonuglart daha iyidir (45).

Bariatrik cerrahi i¢in gerekli sartlart ABD Ulusal Saglik Enstitiisti (NIH) niin 1991
yilindaki konsensus kararlarinda belirlenmistir (46) (Tablo 3).

Tablo 3: Bariatrik cerrahi icin gerekli sartlar1 ABD Ulusal Saghk Enstitiisii (NIH),
1991

e VKI >40 kg/m2 veya VKIi>35 km/m2 birlikte ek hastalik (Tip 2 DM, hipertansiyon,

uyku apnesi, hiperlipidemi) olmast

e Ameliyat riskinin kabul edilir olmasi

e Cerrahi dis1 tedavilerin basarisiz olmasi

e Psikiyatrik olarak stabil, alkol ve ila¢ bagimliliginin olmamasi

e Hastanin iyi motivasyonu, ameliyat ve sekellerini biliyor olmasi

e Cerrahinin getirecegi yasami engelleyecek medikal problemlerin olmamasi
e Kontrolsiiz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi

e Aile ve sosyal ¢evre desteginin tam olmasi

Bariatrik cerrahi sayesinde obezite ile birlikte metabolik hastaliklar da hizlica
tedavi edilmis olur (47,48). Bariatrik cerrahlar tarafindan farkli etki mekanizmalar1 olan

ameliyatlar tanimlanmistir (Tablo 4) (50).
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Tablo 4: Obezitede uygulanan cerrahi girisimler

I. Kisitlayici(restriktif)

e Laparoskopik ayarlanabilir gastrik band (LAGB)
e Sleeve gastrektomi (SG)
e Vertikal band gastroplasti (VBG)

II. Emilim bozucu
e Biliopankreatik diversiyon (BPD)
eJejunoileal bypass (JIB)

III. Kombine kisitlayici ve emilim bozucu
® Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB)
e BPD ile beraber duodenal switch (DS)

Bariatrik cerrahi islemlerinin etki mekanizmalari, malabsorbsiyon ve mide
rezeksiyonunun karmasik etkilesimlerinin yaninda aglik ve toklugu etkileyen hormonal ve
ndral sinyaller sonucuna bagl ortaya cikar. Buchwald ve ark. (48), bir metaanalizlerinde
bariatrik cerrahi ile diyabetteki diizelme oranlarini ayarlanabilir gastrik band (AGB), roux-
en-y gastrik bypass (RYGB) ve biliopankreatik diversiyon duodenal switch (BPD-DS)’de
strayla % 56.7, % 79.7, % 80.3 ve % 95.1 olarak bildirmislerdir. Hastalarin % 78’inde tam
diyabet remisyonu gozlenmistir. Bariatrik cerrahi sonrasi hastalarin % 70’inde lipid profili
diizelmektedir. Total kolesterol, LDL ve trigliserid azalirken, HDL’de &nemli degisiklik
bildirilmemistir.  Bariatrik  cerrahi  islemlerindeki 6lim  oranlari, laparoskopik

kolesistektomi gibi kiicilik karin i¢i ameliyatlarininki ile esit orandadir (% 0.3-0.6) (49).

Bariatrik cerrahi, baslangic olarak ciddi hiperlipidemi sendromlarinin tedavisi i¢in
emilim azaltict operasyonlarin yapildigir 1950°1i yillara uzanir. Biitiin bariatrik cerrahi
islemleri cogunlukla laparoskopik yontemle gergeklestirilmektedir. En sik uygulanan

bariyatrik cerrahi islemler; RYGB, SG ve AGB olarak sayilabilir (7,8).

Bariatrik cerrahi girisimler: Encok tercih edilen bariatrik cerrahi prosediirler

tercih sirasina gore siralandiginda;
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1-Laparoskopik Roux-en-Y Gastrik Bypass (LRYGB):

En sik uygulanan hacim kisitlayici (restriktif) yontemdir. Uzun siireli kalict kilo
kayb1 saglamasi, morbidite ve mortalitesinin kabul edilebilir olmasi nedeniyle LRYGB,

morbid obezitenin cerrahi tedavisinde altin standart olarak gosterilmektedir (50).

Bariatrik cerrahide gastrik bypass yontemi ilk olarak Edward E. Mason tarafindan
giindeme getirilmistir. Bu yontemde mide hacminin % 90’1 kiiciiltiiliirken, duodenum

bypass edilerek malabsorbsiyon saglanir (51).

Bu teknikte ana islem, proksimalde mideden tamamen ayri kiiciik hacimde (<20
mL) bir mide posu olusturmaktir (Sekil 2). Gastrojejunostomi i¢in Roux bacagi kolon ve
mide Oniinden, kolon 6nii ve mide arkasindan ya da kolon ve mide arkasindan yukariya
cekilebilir. Gastrojejunostomi i¢in transoral dairesel stapler, lineer stapler, elle dikme veya
transgastrik dairesel stapler teknikleri uygulanabilir. Biliopankreatik bacak uzunlugu,
Treitz ligamanindan distale dogru 50 cm ve roux bacaginin uzunlugu da 100-150 cm
olarak hazirlanir. Mide lineer stapler (60 mm uzunluk ve 3.8 mm kalinlikta) ile
0zofagogastrik bileskenin 3-5 cm distalinden kiigiik kurvaturaya dik olarak kesildikten

sonra His agisina dogru kesme iglemi tamamlanarak pos olusturulur (52).

Bu hastalar ameliyattan sonra 1 yil i¢inde fazla kilolarinin % 60-80’ini kaybederler.

Mortalite <% 1 ve morbidite % 15 oranindadir (51).

Ameliyat sonrast kacak (% 1-2), stenoz (% 1-19), ince bagirsak obstruksiyonu,
internal herni (% 7), marjinal lser (% 3-15) gibi komplikasyonlar goriilebilir. RTGB,
ozellikle tip 2 DM ve gastrodzofageal reflii hastalign (GORH) semptomlarinin
diizetilmesinde LAGB’ye gore daha etkilidir (51).
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Roux-en-Y Gastrik Bypass
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Sekil 2: Laparoskopik Roux-en-Y Gastrik Bypass

2-Sleeve gastrektomi (Vertikal gastrektomi):

Sleeve gastretomi (SG), ilk olarak DS ameliyatinin restriktif bileseni olarak
uygulanmaya baslanmistir. Siiper obez ve DS’in riskli oldugu hastalarda yalnizca SG ile

erken donemde yeterli oranda kilo verilir (53).

Bu yontem, yiiksek riskli ve uzun stireli prosediirleri tolere edemeyecek hastalarda
risk azaltic1 bir yontem olarak pratik uygulamaya girmistir (54). Laparoskopik sleeve
gastrektomi (LSG), cerrahlar ve hastalar i¢in popiilaritesi yliksek, uygulama siklig1 artan,
giivenli ve etkin primer bir bariatrik cerrahi yontem haline gelmistir(45). Bu yontemle dar
tiibiiler bir mide olusturulur (Sekil 3). Biiyiik kurvatura pilorun 2-3 cm proksimalinden His
acisina kadar serbestlestirildikten sonra mide rezeksiyonu gergeklestirilir. Antrumda 4.5
mm (kalin), diger mide kisimlarinda ise 3.8 mm (orta) doku stapleri kullanilir. Genis
fundus posu birakmamak icin His acist goriinecek sekilde posterior diseksiyon g¢ok iyi
yapilmalidir. Midenin lateral traksiyonu iyi olmaz ise spiral sekilli rezeksiyon hatti
olusabilir. Rezeksiyon sonrasi endoskop ile stapler hattinda kagak ve kanama kontrolii

yapilabilir. Omentum veya gastrokolik yagin dikilmesiyle sleeve tiipii sabitlenerek insisura
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angularisten midenin biikiilmesi de 6nlenmis olur. LSG’nin kisitlayici olmasi, ghrelinin
azalmas1 ve gidanin distale hizli gegmesi ile PYY ve GLP-1 hormonlarinin artmasi ile
zayiflatma etkisi olusturdugu diisiiniilmektedir (55,56). LSG, siiper obezler ve VKI <50
kg/m2 olup, bu yontemi isteyen hastalarda tercih edilir. Bu yontemin uygulandigi 2500
hastanin (ortalama VKI:51.2 kg/m2) sistemik incelemesinde ortalama fazla kilo kayb1 %
55, komplikasyon orani % 8 ve mortalite % 0.19 bildirilmistir (57). LSG’de diyabet
remisyonu % 66.2 olarak bildirilirken, hastalarin % 15’ine daha sonra yeni bir bariatrik
girisim gerekebilir(58,59). LSG, morbid obezite tedavisinde tek basina veya diger
yontemlerle birlikte ¢ok sik tercih edilen bir yontem haline gelmistir (52). En 6nemli
komplikasyonu; kacak (% 2) olup, siklikla His acisina yakin kisimda goriiliir. Son stapler
hattinin 6zofagusa yakin konulmasi, insisura angularis stenozu ve tiibliler midenin
biikiilmesi kagak nedenleri arasinda sayilabilir. LSG’den sonra hastalarin % 26’inda
GORH ortaya cikar (60). Tedaviye direngli GORH durumunda revizyon cerrahisi

uygulamak gerekir.
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Sekil 3: Sleeve Gastrektomi (Vertikal Gastrektomi)
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3-Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band (LAGB):

ABD’de LAGB’nin FDA onay1 2001 yilindan beri mevcuttur (61). Bu yontem
tamamen kisitlayict etkisiyle gida alimin1 azaltarak zayiflamaya neden olur.
Ozofagogastrik bileskenin 3 c¢cm altindan mide etrafina sisirilebilir silikon band sarilarak
proksimalde 25-30 cm’lik rezervuar olusturulur. Bandin diger ucunda cilt alina
yerlestirilen bir port vardir (Sekil 4). Silikon band floroskopi esliginde serum ile
doldurulup bosaltilarak mide acikliginin kalibresi degistirilebilir. Band baslangigta
tamamen sondiiriilmiis halde konulur. Band prolapsusu ve erozyon daha az goriildiigii i¢in

pars flaccida teknigi standart hale gelmistir (62).

Hastalar ameliyattan sonraki 7-8 yilda faza kilolarinin % 58-60’1m1 kaybeder.
Emilim bozucu tekniklere gore komplikasyon ve 6liim oranmi daha azadir (3), (Tablo 4).
Prolapsus (% 3), kayma (<% 3), band erozyonu (% 1-2), port ve tiip komplikasyonlar1 (%
5) gortilebilir(63).

Ozefagus |_L_ .\\
v =

Mide posu b, '
Duodenum ﬁ/ -

-

(
i
Mide Port |+ )

Sekil 4: Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band

4-Biliopankreatik diversiyon ve duodenal switch (BPD-DS):

Biliopankreatik diversiyon ve duodenal switch (BPD-DS) prosediirii siklikla
duodenal switch (DS) ameliyati1 olarak adlandirilir. Bu teknik 1979 yilinda Scapinaro (64)
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tarafindan tanimlanan orijinal biliopankreatik diversiyonun bir modifikasyonudur. Bu
teknigin ii¢ temel bileseni; pilorun korundugu tiip mide olusmasi, distal ileoileal anastomoz
ve proksimal duodenoileal anastomozdur (Sekil 5). RYGB’da oldugu gibi bu yontemde de
lic bagirsak bacagi olusturulur. Bir bacaktan (Roux bacagi) gida, bir bacaktan
(biliopankreatik bacak) sindirim organlarinin sivisi (safra) ve ortak bacaktan da gida ve
sindirim sivilar1 gegcer. BPD-DS ameliyatinda mide kiigiik kurvaturasi cikartilip pilor
korunurken, Scapinaro’nun orijinal ameliyatinda distal mide rezeksiyonu ile pilor da
cikartilir. Her iki teknikte mide posu 250 mL olup distal bagirsaklarin Roux- en-Y
rekonstruksiyon ile malabsorbsiyon olusturulur. Ana bacak 50-100 cm, alimenter bacak
250 cm hazirlanir ve biliopankreatik bacak ileogekal valvden 100 cm proksimale
birlestirilir. BPD-DS tekniginde pilor korundugu i¢in daire, dumping ve marjinal iilser gibi
komplikasyonlar daha az goriiliir. Komplikasyonlar1 azaltmak i¢in bu ydntem asamali
olarak gergeklestirilebilir. LSG ile yeterli kilo kayb1 saglanamaz ise 6-12 ay sonra BPD
gerceklestirilir. Tip 2 diyabetli ciddi obez hastalarda BPD-DS ameliyati ile glukoz kontrolii
medikal tedaviden iyidir. Erken kilo kaybmi SG saglarken, uzun dénem kilo kaybindan
yag emiliminin bozulmast sorumludur. BPD-DS’de ghrelin azalmasi ve peptid-YY nin
yiikselmesi de kilo kaybin1 artirir. Dolayisiyla bu teknikte, mekanik degisikliklerle birlikte
hormonal degisiklikler de kilo kaybindan sorumlu olabilir (65).

Ameliyat mortalitesi % 1 civarindadir. Diyabetlilerin % 92’si ve uyku apnelilerin %
90’1 tam diizelirken, astimlilarin % 80’1 ilag dozunu azaltir (66). Siiperobezlerde BPD-DS
ile RYGB karsilatirilinca, diizelme oranlari type II diyabette (% 100 ve % 60),
hipertansiyonda (% 68.0 ve % 38.6) ve dislipidemide (% 72.0 ve % 26.3) BPD-DS lehine
iken, GERD’in diizelmesi RYGB’da daha yiiksek oranda (% 76.9 ve % 48.57) goriilmiistiir
(67).

24



Sekil 5: Biliopankreatik Diversiyon ve Duodenal Switch
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GASTROINTESTINAL SISTEMDE YARA IYILESMESI

Anatomi

Distal rektum ve 6zefagus haric GIS duvar1 4 kisimdan olusur. Bunlar mukoza,
submukoza, kas tabakasi ve serozadir. Mukoza tabakasininda kendi igerisinde epitel,

lamina propria ve mukozal kas tabakasi1 olmak iizere 3 tabaka mevcuttur.

Submukoza, damarlardan ve konnektif dokudan olusan bir tabakadir (68). Barsak
duvarinin mekanik giiciinii bu tabaka saglayip, yogun miktarda kollajen igermektedir.
Buras1 anastomozdaki siitiirlerin en énemli tutunma alanidir(bulunan kollajenin %68 tip 1,

%20 tipll, %12 tip V kollajendir) (69).
Yara Iyilesmesi

Genel olarak diger epiteliyal dokularla GIS’ deki yaralarm iyilesme siireci
paralellik gostermektedir (70). Ancak bazi farkliliklar mevcut olup, bu farkliliklar; gerilme
kuvveti GIS’ de cilde nazaran daha erken olusmasi (69), GIS’ de fibroblastlarla beraber

diiz kas hiicrelerinin de kollajen sentezlemesidir (68).

GIS’ de diger dokularda oldugu gibi yara iyilesmesi 3 asamadan olusmaktadir (Tablo 5)
(71).

Tablo 5: GIS de yara iyilesmesinin fazlar ve etkileri

Faz Siire Major Hiicre Etki Fonksiyon
(giin)
Exudatif- 1-4 Platelet, notrofil, Koagiilasyon, Gegici yara
inflamatuar makrofaj inflamasyon, kapanmasi, debridman
fibroblast o6dem, kollajen yikimi
Proliferatif 2-14 Fibroblast, diiz Kollajen sentezi, Yara stabilizasyonu,
kas hiicreleri, anjiyogenezis, definitif yara
makrofaj, reepitelizasyon kapanmasi,
Lenfosit Ekstraseliiler matrix
iretimi
Reparatif- 14-180 Fibroblast, Remodeling, Maturasyon
remodelling lenfosit reorganizasyon
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Iyilesme ilk olarak hemostaz ile baslar. Yara dudaklarinda vazokontriiksiyon
gelisir, ardindan vazodilatasyon, vazoaktif maddelerin salinimi ve permeabilite artis1 ile
iflamasyon baglar. Permeabilite artis1 ile bolgeye noétrofiller gelip, 12. saatte maksimum
doza ulagir. Ik 24 saat nétrofil hakimiyetinden sonra alana makrofajlar ve takiben
fibroblastlar gelir. Ortalama 48 saat makrofajlar alanda dominant inflamatuar hiicrelerdir
(70). Fibroblast ve diiz kas hiicrelerinden kollajen sentezi ile beraber yarada proliferasyon
evresine gecilmis olunur. Yapilan calismalarda, anastomoz kuvvetinde 3 ile 10. giinler
arasinda belirgin azalma oldugu gosterilmistir. Bunun 6zellikle o donemde artmis olan
kollajenaz aktivitesine bagli oldugu disiiniilmiis; fakat kollajen miktarinda azalma
gosterilemeyince kollajen liflerindeki enzimatik yapida yetersizlige baglanmistir (68).
Proliferasyon evresinde kollajen sentezi ile beraber dokuda anjiogenez baslar. Yara
dudaklarinda kollajen ile kurulan kopriiler sonrasi 7-14. giinlerde siitiirlerin 6neminin
kalmayacagi giiclenme olusur. Olgunlasma ve yeniden yapilanma evresinde kollajen

liflerinde ¢apraz baglar olusup, graniilasyon dokusu yerini skar dokusuna birakir (69).

Mide ve ince barsaklarin kanlanmasi ¢ok iyi olup, bakteri kolonizasyonu kolona
gbre daha azdir. Bu organlarin anastomozlarinda kacak daha az goriilmekte olup, 6zellikle

beslenmenin etkili oldugu diistiniilmektedir (69).
GIS’ de yara iyilesmesini etkileyen faktorler:
Bu etkenleri sistemik ve lokal faktorler olarak siniflayabiliriz (Tablo 6) (68).

Tablo 6: GIS anastomoz iyilesmesini negatif etkileyen faktorler

Etkiler Lokal Sistemik
Intirinsik Anastomoz gerginligi Hipovolemi/sok
Doku hipoperfiizyonu Sepsis
Lokal infeksiyon Immiin yetmezlik
Radyasyon hasar1 Kan transflizyonu
Ekstrinsik Barsak preparasyonu Ilaglar
Malniitrisyon
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Anastomoz iyilesmesinde en Onemli lokal faktor; bdolgenin perfiizyon ve
oksijenizasyonudur (70). Perianastomotik dokuda oksijen basinct 20-25 mmHg’ ninaltina
diiserse, yaradaki enerji metabolizmasi bozulur ve fibroblast proliferasyonu durur. Oksijen

basinc1 40 mmHg’ nin altina diismesi durumunda anastomozda kagak olasilig1 artar (69).
ANASTOMOZ DEGERLENDIRME TEKNiKLERi

Anastomoz iyilesmesinin degerlendirilmesinde 6zellikle mekanik, biyokimyasal ve
histolojik yontemler kullanilir. Histolojik inceleme ¢ogu zaman kantitatif bir ara¢ olmasa

da doku diizeyinde iyilesmenin saptanmasi agisindan énemli bir gostergedir (66,72).
Mekanik Degerlendirme Yontemleri:
1. Patlama Basincr:

En cok kullanilan parametre; anastomoz patlama basincidir. Artan limen igi
basinca kars1 barsak duvari direncinin 6l¢iilmesidir. Liimen i¢ine verilen gaz veya sivi ile
barsak sisirilirken anastomozdan sizintinin oldugu anda manometreden Olg¢iilen deger
patlama basinci olarak kaydedilir. Anastomoz patlama basinci postoperatif 3. giinde en
diisiik degerdedir. Ameliyat sonrasi 7. giinden sonra patlama basincina bakmak anlamli
degildir; ¢iinkii patlama ilk 7 giin anastomoz hattindan olurken, daha sonraki giinlerde

anastomoz disinda baska yerlerden olabilir (69).
2.Kopma Direnci:

Anastomoz hattin1 igeren barsak ansinin uzun eksenine paralel kesilerek, standart
genislik ve uzunlukta hazirlanan bir seridin iki ucuna karsit yonlerde kuvvet uygulanirken
kopmaya neden olan kuvvettir. Ikinci haftaya kadar olan degerlendirmelerde uygun bir

parametredir (72).
Biyokimyasal Degerlendirme Yontemleri:

Anastomoz hattindaki kollajenin yapim hizi, miktar1 ve Ozelliklerine bakilarak
yapilir. Kollajenin 6nemli bir kismini olusturan hidroksiprolin, anastomoz lizerine yapilan
calismalar da siklikla kullamlmustir. Olgiilen hidroksiprolin degerlerinin diisiik olusu, kotii

yara iyilesmesinin bir gostergesidir.
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Kollajen miktar1 dokunun agirhigina goére hesaplanir. Kuru agirhigina gére gram
basina diisen hidroksiprolin miktari, kollajen konsantrasyonu, yas agirliga gore standart
doku basmma diisen hidroksiprolin miktar1 kollajen kontenti olarak tanimlanir.
Hidroksiprolin konsantrasyonu barsak duvarindaki diger olaylardan etkilenirken,
hidroksiprolin igerigi etkilenmemektedir. Anastomoz hattinda en yiiksek degere
postoperatif 7. giinde rastlanir. Kollajen sentezi anastomoz hattinin 0.5-1.5 cm proksimal
ve distalinde 3 kat daha fazladir (69). Anastomoz iyilesmesinin biyokimyasal parametresi,
kollajen miktar1 tayinidir ve doku kollajen miktar1 bir aminoasit olan hidroksiprolin
diizeyinin dl¢limii ile saptanir (69,68). Kollajen miktari, anastomozu izleyen ilk giinde
gerek yapimindaki azalma gerekse ilk 12 saatte artan kollajenaz aktivitesine bagli olarak en

diisiik seviyesine iner. Anastomoz i¢in en kritik dénem, bu dénemdir (69).
Histolojik Degerlendirme Yontemleri:

Isik mikroskopu ile anastomoz hattinin hiicresel infiltrasyonu ve fibroblastik
aktivitesi incelenebilir. Daha gelismis olarak da elektron mikroskopu kullanarak kollajen

lifleri detayli olarak degerlendirilebilmektedir (68).
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GEREC VE YONTEMLER

Mart 2014 ile Eylil 2014 tarihleri arasinda Fatih Sultan Mehmet Egitim ve
Arastirma Hastanesi Genel Cerrahi Klinigi'nde VKI’i 40’ 1n iizerinde olan toplam 118
hastaya LSG ameliyati uygulandi. Ancak ¢aligma da belirlenen dislama kriterleri g6z
oniine alindiginda 9 hasta ¢alisma dis1 birakildi:

Dislama Kriterleri:

1-Onam vermeyip ¢alismaya dahil olmak istemeyen hastalar

2-Ameliyat esnasinda mide stapler hattinda teknik nedenlerden dolay1r stapler
biitiinliiglinlin bozuldugu hastalar (Staplerlerin dikmeyip kesmis oldugu, bujinin stapler ile
kesildigi ve stapler hattinin biitiinligliniin bozuldugu, nazogastrik sondanin stapler hatti

icerinde oldugu fark edilen hastalar vb.)

3-Teknik ac¢idan sorun yasanan ve metilen mavisi ile kagak saptanan hastalar gruplardan

cikartildu.
4-Daha 6nce mide biitiinligline miidahele edilmis ameliyat hikayesi olan hastalar
5-Piyesin batin digina ¢ikarilmasi sirasinda biitiinliiglinde bozulma goriilen hastalar

Bu kriterlere gore tiim hastalarin onamlart alinmig olup, ameliyat esnasinda teknik
sorun yasanan 3 hasta (1 hastada nazogastrik sonda, 1 hastada oragastrik sonda stapler hatti
igerisinde kalip stapler biitiinliigiinlin bozulmasina sebep olmustur.1 hastada ise midede

zimba hatt1 olugsmadan stapler mideyi kesmistir), pyesin batin disina ¢ikarimi sirasinda
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biitlinliigii bozulan 5 hasta ve resleeve yapilmis olan 1 hasta ¢calisma dis1 birakildi. Kalan
109 hasta, verilerine gore degerlendirilme yapildi.
Calismamizda ameliyatlar 3 farkli cerrah tarafindan yapildi ve cerrahlarin kendi

tercihine gére nonrandomize prospektif olarak hastalar 4 gruba ayrildi (Tablo 7).

Tablo 7: Calismadaki gruplar (Sekil 9)

Grup 1 Stapler hattinda gli¢lendirme uygulanmayan hastalar

Grup 2 Stapler hatt1 2.0 prolen kullanilarak serozal devamli siitiir ile
giiclendirilen hastalar

Grup 3 Stapler hatt1 fibrin doku yapistiricisi ile giiclendirilen hastalar

Grup 4 Peri-Strip ile desteklenmis stapler kullanilan hastalar

Ameliyat 6ncesi hastalarin VKI’leri, cinsiyetleri, hastaliklar1 (DM, HT ve diger
hastaliklar diye 3 grupta degerlendirilmislerdir.), sigara kullanimlari, ASA skorlar1 ve
ameliyat sirasinda gruplarin ameliyat siireleri kaydedildi.

Ameliyat sonrast da direnlerden gelen miktar, postoperatif kacak gelisirse rezeke
edilmis olan midenin anatomik olarak goriildiigii bolge kaydedildi.

Ameliyat sirasinda piyes sol arkus kosta inferiorundan girilen 12 mm lik trokar
deligi genisletilerek biitiinliigli korunup disar1 ¢ikarildi ve hastaya uygulanan gii¢lendirme
tekniginin aynis1 piyese uygulandi. Giiclendirme uygulanmayan hastalarin piyeslerinde de
giiclendirme uygulanmadi. Piyeslerin hangi gruptan olduklari, ka¢ adet stapler kullanildigi,
stapler hattinin diizgiinliigii, patlama basinglar1 ve patlama alani kaydedildi. Patlama
alanlar1 fundus, korpu ve antrum olarak gruplandirildi.

Piyes ameliyattan hemen sonra, patolojik incelemeye génderilmesi i¢in formaldehid
ile temasindan oOnce ameliyat odasinda kurulan sisteme baglanarak patlama basinci
Olctildii. Diizenek sabit hizla hava veren bir insuflator (STORZ xenon 300), buna bagh bir
adet 3 1i musluk ve civali manometreden olusmaktaydi. Hava vermek i¢in 1 adet foley
sonda antrumda stapler hattindan uzakta yapilan bir kesiden piyes icerisine yerlestirilerek
sabitlendi. Hava verilirken piyes i¢i su dolu kabin igerisine batirildi, stapler hattindan ¢ikan
ilk hava kabarcig1 sirasinda manometrenin gosterdigi basing patlama basinci olarak alindi

(Sekil 6).
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Sekil 6: Patlama basincinin dl¢iimii ve dl¢iim icin kullanilan diizenek(insuflator, cival

manometre, i¢i su dolu kap)

AMELIYAT TEKNIiGi

Hastalara ameliyattan 12 saat 6nce 80 mg enoksaparin sodyum ile (Clexane 8000
anti-Xa [U/0.8 ml.) tromboemboli profilaksisi yapildi. Anestezi indiiksiyonu ile beraber 2
gr 1.kusak sefalosporin ile antibiyotik profilaksisi uygulandi. Nazogatrik tiip ile mide
dekompresyonu saglanmasi sonrasi orta hatta ksifoid kemiginin 20 cm inferioru bulunup
bu noktanin 1-2 cm solundan yapilan 1 cm lik kesi ile 10 mm’lik trokar, direkt trokar

yontemi kullanilarak batina girildi (Sekil 7).

32



Sekil 7: Direkt trokar yontemi ile 10mm lik trokarin batina girilmesi

Batinin CO2 ile sisirilmesini takiben direk goriis altinda ksifoid altindan, sag 6n
aksiler hattan, sol 6n klavikular hattan 3 adet Smm’lik trokar ve sag midklavikular hat ile

arcus kosta kesisiminin 2 cm inferiorundan 1 adet 10 mm lik trokar batina girildi (Sekil 8).

Sekil 8: Trokarlarin batina giris yerleri
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Tim trokarlarin kamera esliginde batina girilmesi sonrasi hastanin bacaklari
acilarak Fransiz teknigine uygun ters trendelenburg pozisyonu verildi. Sol subkostal
alandan girilen 10 mm’lik trokardan 10 mm’lik damar miihiirleme cihaz1 (LigaSure)
yardimi ile mide biiyiik kurvaturunun omentum ve dalak baglantilar1 ayrildi. Sol kruris net

olarak ortaya kondu ve His acis1 bozuldu (Sekil 9)

Sekil 9: Mide biiyiik kurvaturunun omentum ve dalaktan ayrilmasi

Anestezist tarafindan nazogastrik tiip c¢ekilip, oral yolla mideye 36 F buji
gonderildi. Bujinin pilora kadar ilerlemesi saglandi. Sol subkostal hattaki 10 mm’lik trokar
kamera trokar1 olarak kullanilmaya baslanip, eski kamera trokar:1 12 mmlik trokar ile
degistirildi. Bu trokardan endostapler batin igerisine yerlestirildi ve pilorun yaklasik 3-4
cm proksimalinden buji komsulugundan rezeksiyona baslandi. Antrum bdlgesinde
kullanilan ilk 2 stapler yesil renkli (doku kalinligi: 4.1 mm) olacak sekilde ve sonrasinda
mavi renkli (doku kalinligi: 3.8 mm) Ethicon marka stapler yardimi ile ortalama 5 adet

stapler kartusu kullanilarak mide rezeksiyonu tamamlandi (Sekil 10).
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Sekil 10: Midenin stapler yardim ile rezeksiyonu

Gli¢lendirme uygulanmayan ve fibrin doku yapistiricist ile (Eczacibasi Baxter
Tissel) giliclendirme uygulanacak hastalarda stapler hattinda goriilen kanama odaklar
endoklipslerle kontrol altina alindi. Siitiir ile giiglendirme yapilacak grupta, stapler hatt1 2.0
prolen kullanilarak kontinii tipte serozal siitiirler ile inverte edilerek kapatildi (Sekil 11).
Stapler hatt1 ile islem tamamlanmasi sonrasi buji, 6zefagogastrik bileskeye kadar cekildi ve
100 cc metilen mavisi ile birlikte hava verilerek stapler hatti kontrol edildi. Kagak kontrolii
sonrasi biiylik kurvaturdan ayrilan omentum, stapler hattina 2.0 prolen kullanilarak aralikli
stitiirler ile tespit edildi. Boylece kalan mide dokusunun kendi ekseni etrafinda rotasyon
yapma olasiliginin engellenmesi planlandi. Operasyonun son kisminda sol orta klavikular
hattaki 12 mm’ lik trokar c¢ikarilip genisletilerek piyes bu delikten biitlinliigli korunarak
batin disina alindi. Bu alana tekrar 12 mm’ lik trokar yerlestirildi ve trokar yerleride dahil
olacak sekilde kanama kontrolii yapildi. Tiim hastalarda standart olarak stapler
komguluguna dren yerlestirildi. Trokarlarin batindan c¢ekilmesini takiben cilt primer

sttiirler ile kapatildi.
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Grup I:Stapler hattinda destekleme kullanilmadi  Grup I1:Stapler hatti doku yapistiricisi ile desteklendi

Sekil 11: Ameliyatta kullanilan takviye yontemleri ve takviye kullanmama

AMELIYAT SONRASI TAKIP

Ameliyat sonrasi hastalara 2. giin 500 cc su i¢ine 10 cc metilen mavisi konarak
hazirlanan soliisyon i¢irildi. Drenden boyal1 soliisyon gelen yada karin agrisi, ates, takipne
veya tasikardi gibi yakinma ve bulgular1 olan hastalar oral ve intravendz kontrasth
tomografi ile tarandi. Hastalar hastanede ameliyat sonrasi 2-4 giin kadar takip edilip,
taburcu edildi. Tiim hastalara NSAII, PPI, trombeoemboli profilaksisi i¢in diisiik molekiil
agirliklt heparin ve antibiyotik recete edildi.

Taburculuk sonrasi hastalar 1. hafta, 2. hafta, 1. ay kacak agisindan kontroledildi.
Takiplerinde benzer yakinma ve bulgulari olan hastalarda ayni goriintilleme yontemi ile

degerlendirildi.
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BULGULAR

Calisma Mart 2014 ile Eyliil 2014 tarihleri arasinda SB Fatih Sultan Mehmet
Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde, %84,4’u (n=92) kadin, %15,6’1 (n=17) erkek toplam
109 olgu ile yapilmistir. Calismaya katilan olgularin yaslar1 19 ile 61 yil arasinda
degismekte olup, ortalama 36,04+9,90 y1l olarak saptanmistir (Tablo 8).

Calismaya katilan olgularin kilo 6l¢iimleri 89 ile 220 kg arasinda degismekte olup,
ortalama 128,53+21,11 kg; boy oOl¢iimleri 145 ile 184 cm arasinda degismekte olup,
ortalama 165,26+8,15 cm; VKI 6lciimleri 40 ile 70 kg/m” arasinda degismekte olup,
ortalama 46,75+6,09 kg/m” olarak saptanmustir (Tablo 8).

Calismaya katilan hastalarin %22,93’linde (n=25) stapler hattina herhangi bir
giiclendirme yoOntemi uygulanmadigi gozlenirken, %23,85’inde (n=26) fibrin doku
yapistiricist  (Eczacibast Baxter-Tissel), %40,36’tinde (n=44) 2.0 prolen siitiir ve
%12,86’sinda (n=14) stapler hatt1 destekleyici materyal (Ethicon Peri-Strip) uygulandig:
goriilmiistiir (Tablo 8).
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Tablo 8: Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilim

Min — Max Ort+SD
Yas (yil) 19 - 61 36,04+9,90
Kilo (kg) 89 —220 128,53+21,11
Boy (cm) 145 - 184 165,26+8,15
VKI (kg/m?) 40— 70 46,75+6,09
N %
Cinsiyet Kadin 92 84,4
Erkek 17 15,6
Bos 25 22.93
Gruplar Tissel 26 23.85
Siitiir 44 40.36
Peri-Strip 14 12.86

Uygulanan Giiglendirme Teknikleri ve Giiglendirme
Uygulanmayan Grup

Peri-Strip
12,86%

Bos
22,93%
Tissel
23,85%

Sekil 12: Uygulanan giiclendirme teknikleri ve giiclendirme uygulanmayan grup
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Tablo 9: Gruplarina Gére Tamimlayici Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Gruplar P
Bos (n=25) Tissel (n=26)  Siitiir Peri-Strip
(n=44) (n=14)
Ort+SD Ort+SD Ort+SD Ort+SD
Yas 38,24+10,52 36,08+10,44 35,79+9,69 33,00+8,51 0,465
Kilo 133,84+6,02 120,38+15,63  128,43+20,66 134,50+18,94  *0,085
Boy 167,24+9,57 162,77+6,57 165,28+8,28 166,29+7,08 0,250
VKIi 47,48+6,33 45,5+5,15 46,58+6,21 48,43+6,88 0,471
n % n % N % N %
Cinsiyet = Kadin 19 76,0 24 923 37 84,0 12 85,7 0,469
Erkek 6 24,0 2 7,7 7 16,0 2 14,3
ASA 1 1 4,0 2 7,7 5 11.36 1 7,1 0,986
2 22 88,0 23 885 36 81,83 12 85,7
3 2 8,0 1 3.8 3 6,81 1 7,1
Kacak 0 0,0 2 7.7 2 3,8 1 7,1 20,453

*Oneway Anova Test °Fisher Freeman Halton Test

Gruplara gore olgularin yas (p=0,465; p>0,05), kilo ol¢timleri (p=0,085; p>0,05),
(p=0,250;p>0,05), VKI (p=0,471; p>0,05),
dagilimlari(p=0,469; p>0,05) ve ASA skorlar1 (p=0,986; p>0,05) arasinda istatistiksel

boy uzunluklar Olctimleri cinsiyet

olarak anlaml farklilik saptanmamastir.

Tablo 10: Gruplara Gore Diyabet, Hipertansiyon, Diger Hastalik ve Sigara Kullanma
Durumlarinin Degerlendirilmesi

Hasta Gruplarn ‘p

Bos Tissel Siitiir Peri-Strip

n % n % N % n Y%
Diyabet 7 280 9 346 12 272 5 35,7 0,795
Hipertansiyon 6 240 2 7,7 7 159 3 214 0,359
Diger Hastahk 8 32,0 5 192 14 31,8 3 21,4 0,680
Sigara Kullanimi 6 240 6 23,1 15 34 5 35,7 0,585

*Fisher Freeman Halton Testi
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Calismaya katilan olgularda, diyabet (p=0,795; p>0,05), hipertansiyon(p=0,359;

p>0,05), diger hastaliklar (p=0,680; p>0,05) ve sigara kullanim (p=0,585; p>0,05) oranlar1

gruplara gore istatistiksel olarak anlamli farklilik gostermemektedir.

Tablo 11: Gruplara Gore Stepler Sayis1 ve Stepler Hatti Parametrelerinin

Degerlendirilmesi

Hasta Stepler Sayisi Stepler Hatti

gruplari n Min-Max Ortalama SD Medyan Diizgiin Diizensiz
Bos 25 49 5,12 1,481 5,00 19 (76,0) 6 (24,0)
Tissel 26 3-6 4,77 0,908 5,00 20 (76,9) 6 (23,1)
Siitiir 44  4-7 4,94 0,691 5,00 39 (88,6) 5(11,4)
Peri-Strip 14 4-7 5,07 0,829 5,00 13 (92,9) 1(7,1)

P 0,668 0,304

“Kruskal Wallis Test °Fisher Freeman Halton Test

Gruplara gore olgularin stepler sayilart arasinda (p=0,668; p>0,05) ve stepler hatti

diizgiinlik oranlar1 (p=0,304; p>0,05) arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

saptanmamistir.

Tablo 12: Gruplarda ameliyat siirelerisi ortalamalar:

N Min-Max Ortalama Standart p
Sapma
Ameliyat stresi (dk)  Bos 25 42-58 48,48 4,46 °0,001**
Tissel 26 52-65 58,42 3,98
Stitiir 44 70-92 81,11 6,53
Peristrip 14 52-65 57,50 3,72
Oneway Anova test *4p<0,01

Ameliyat gruplarina gore olgularda ameliyat siireleri arasinda istatistiksel olarak

ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmustir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek

amaciyla yapilan Tukey HSD Testi sonuglarina gore; ameliyat tiirii bos olan olgulardaki
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siire, Tisse, siitiir ve peristrip olan olgulara gore anlaml1 diizeyde diisiiktiir (p=0,001;
p=0,001; p=0,001; p<0,01). Ameliyat tiirii siitiir olan olgularin ameliyat siireleri de Tissel
ve Peristrip gruplarindan anlamli diizeyde ytiiksektir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). Diger

gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).

Tablo 13: Gruplara Gore ve Takviye Kullanma Durumuna Gore Patlama Basinci ve
Toplam Dren Miktar1 Olciimlerinin Degerlendirilmesi

N Min-Max Ortalama Standart Sapma P

Patlama Bos 25 21-80 31,80 11,53 0,001 %*
Basinci Tissel 26 21-50 33,77 7,03
Siitiir 44 30-170 74,95 28,84
Peri-Strip 14 29-42 35,21 4,39
Takviye yok 25 21-80 31,80 11,53 20,001+
Takviye var 84 21-170 55,64 29,42
Toplam Bos 25 290-690 452,40 109,631 0,001**
Dren Tissel 26 280-600 418,18 91,059
Miktari Siitiir 44  110-380 239,32 69,026
Peri-Strip 14 90-250 171,43 46,053
Takviye yok 25 290-690 452,40 109,631 20,001+

Takviye var 84 90-600 276,63 116,031

“Kruskal Wallis Test "Mann Whitney U Test ‘Oneway Anova Test **p<0,01

Gruplara gore olgularda patlama basinci 6l¢iimleri arasinda istatistiksel olarak ileri
diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01). Farklilig1 belirlemek amaciyla
yapilan Mann Whitney U Testi sonuglarina goére; ameliyat tiirii siitlir olan olgularda
patlama basinci degeri, ameliyat tiirii bos, Tissel ve Peri-Strip olan olgulara goére anlamli
diizeyde yiiksektir (p=0,001; p=0,001; p=0,001; p<0,01). Ameliyat tiirii Peri-Strip olan
olgularda patlama basinci degeri, ameliyat tiirii bos olan olgulara gére anlaml diizeyde
yiiksektir (p=0,009; p<0,01). Diger gruplar arasinda anlamli farklilik saptanmamistir
(p>0,05).
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Gruplara Gore Patlama Basinci
Dagilimi

120 +
100 -

60 -

40 -
20 -
0

Bos Tissel Sutir Peristrip

M Patlama Basinci

Sekil 13: Gruplara Gore Patlama Basinci Dagilim

Piyeste takviye kullanma durumuna gore olgularda, patlama basinci dlglimleri
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01).
Piyeste takviye kullanilan olgularda patlama basinci degeri, ameliyatta takviye
kullanilmayan olgulara gore anlamli diizeyde yiiksektir. Fakat Tablo 9°da belirtildigi tizere
hastalarda ameliyat sonrasi yapilan takiplerde kacak go6zlenme oranlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmamaistir (p=0,453; p>0,05).
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Ameliyatta Takviye Kullanim
Durumuna Gore Patlama Basinci
Dagilimi
100 -
a
+t-l 80 -
© 60 -
40 -
0 = T
Takviye yok Takviye var
H Patlama Basinci

Sekil 14: Ameliyatta Takviye Kullanim Durumuna Goére Patlama Basinc1 Dagilimi

Ameliyatta uygulanan yontemlere gore olusturulmus olan gruplarin, toplam dren
miktarlar1 arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001;
p<0,01). Farklilig1 belirlemek amactyla yapilan Tukey HSD test sonuglarina gore; ameliyat
tiirii bos olan olgularda toplam dren miktari, ameliyat tiirii siitiir ve Peri-Strip olan olgulara
gore anlamli diizeyde yiiksektir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). Ameliyat Tissel kullanilmis
olan olgularda toplam dren miktari, ameliyat tiirii siitlir ve Peri-Strip kullanilmis olgulara
gore anlamli diizeyde yiiksektir (p=0,001; p=0,001; p<0,01). Diger gruplar arasinda
anlamli farklilik saptanmamistir (p>0,05).
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Toplam Dren Miktari Dagilimi

600 -
500 -
400 -
300 -
200 -
100 -

Ort+SD

Bos Tissel sutar Peristrip

H Toplam Dren Miktari

Sekil 15: Ameliyat Gruplarina Gore Toplam Dren Miktar1 Dagilimi

Ameliyatta takviye kullanma durumuna gore olgularda toplam dren miktarlari
arasinda istatistiksel olarak ileri diizeyde anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001; p<0,01).
Ameliyatta takviye kullanilan olgularda toplam dren miktari, ameliyatta takviye

kullanilmayan olgulara gore anlamli diizeyde yiiksektir.

Ameliyatta Takviye Kullanim
Durumuna Gore Toplam Dren Miktari

Dagilimi

600 -
500 -
400 -
300 -
200 -
100 -

OrtxSD

Takviye yok Takviye var

M Toplam Dren Miktari

Sekil 16: Ameliyatta Takviye Kullanim Durumuna Goére Toplam Dren Miktari
Dagilim
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Tablo 14: Morbidite Durumuna Gore Patlama Basinci, Toplam Dren Miktar
Olg¢iimii, Diyabet,Hipertansiyon ve Sigara Kullanma Durumlarinin Degerlendirilmesi

Patlama basinci

Toplam dren miktar:

Diyabet

Hipertansiyon

Sigara Kullanimi

Kacak P
Var Yok

Ort+SD (Medyan) Ort+SD (Medyan)

62,60+45,21 (38,0) 48,18426,68 (39,0) 0,538

308+146,87 (360,0)
n (%)

1 (20,0)

0 (0,0)

2 (40,0)

310,64+134,70 (300,0) 0,841
n (0/0)

34 (30,1) 1,000
18 (15,9) 1,000
34 (30,1) 1,000

“Mann Whitney U Test

“Fisher’s Exact Test

Calismaya katilan olgularda kagak varligina gore patlama basinci OSlgiimleri

(p=0,538; p>0,05), toplam dren miktar1 6l¢timleri (p=0,841; p>0,05) arasinda istatistiksel

olarak anlamli farklilik saptanmamastir.

Diyabet (p=1,000; p>0,05), hipertansiyon (p=1,000; p>0,05) ve sigara kullanma

(p=1,000; p>0,05) durumuna gore olgularin kagak oranlar1 arasinda istatistiksel olarak

anlaml farklilik saptanmamustir.

Tablo 15: Piyeslerdeki Patlama Alanlarinin Oranlar:

Fundus Korpus Antrum Toplam
Grup I 17 (%68) 6 (%24) 2 (%8) 25
Grup II 14 (%53,8) 10 (%38.4) 2 (%7.8) 26
Grup III 28 (%63.6) 10 (%22.7) 6 (%14) 44
Grup IV 8 (%57.2) 6 (%42.8) 0 (%0) 14
Toplam 67 (%61.4) 32 (9%29.3) 10 (%9.3) 109
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Sekil 17: Piyeslerdeki Patlama Alanlarinin Sayilar ve Yiizdeleri

Mide pyeslerinde patlama alanlar1 tiim gruplar g6z 6niine alindiginda % 61.4 oranla
fundusta, %29.3 korpusta, %9.3 oranda ise antrumda saptanmistir. Bu alanlar her grupta
ayr ayri degerlendirildiginde Grup I de %68, Grup II de %53.8, Grup III de %63.6, Grup

IV de ise %57 oranlari ile patlama alanlar1 en fazla fundus bdlgesindedir.

Kacgak gelisen 5 hastaya yapilan endoskopi, 2. ameliyat ve goriintiilleme yontemleri
sonras1 kacaklarin hepsinin fundustan oldugu ve bu hastalarin pyeslerindeki patlama

yerlerinin de fundusta oldugu saptandi.

ISTATISTIKSEL INCELEMELER

Istatistiksel ~analizler igin NCSS (Number Cruncher Statistical System)
2007&PASS (Power Analysis and Sample Size) 2008 Statistical Software (Utah, USA)
programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlarin
(Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Frekans, Oran, Minimum, Maksimum) yanisira
niceliksel verilerin karsilagtirllmasinda normal dagilim gdstermeyen parametrelerin iki
grup karsilagtirmalarinda Mann Whitney U testi kullanildi. Normal dagilim gosteren ii¢ ve
tizeri gruplarin karsilagtirmalarinda Oneway Anova Test ve farkliliga neden ¢ikan grubun
tespitinde Tukey HSD test kullanildi; normal dagilim gdstermeyen ii¢ ve iizeri gruplarin

karsilagtirmalarinda ise Kruskal Wallis test ve farkliliga neden ¢ikan grubun tespitinde
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Mann Whitney U test kullanildi. Niteliksel verilerin karsilagtirilmasinda ise Fisher
Freeman Halton testi ve Fisher’s Exact test kullanildi. Anlamlilik p<0,01 ve p<0,05

diizeylerinde degerlendirildi.
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TARTISMA

Obezite sadece modern toplumlarda degil, tim diinya genelinde 6nemli bir saglik
sorunu haline gelmistir. Bu hastaligin tedavisinde ise diyet, fiziksel aktivite arttirima,
davranmigsal tedaviler ve bunlarin kombinasyonu gibi konvansiyonel metodlar
uygulanmaktadir. Buna ragmen bariatrik cerrahinin gerek kisa, gerekse uzun dénemde kilo
verme ve sag kalim acisindan anlamli derecede iistiin oldugu gosterilmistir (72).
Laparoskopik bariatrik cerrahide ameliyatin 6nemli bir ayagini, kullanilan staplerler
yardimi ile yapilan anastomozlar ve rezeksiyonlar olusturulmaktadir. Buda staplerlerin
seciminin, kullaniminin ve teknolojik olarak hala gelistirilmesi gerektiginin dnemini gozler

Oniine ¢ikarmaktadir.

Modern stapler aletlerinin gelisimi ve kullanimi1 1800’lerde baslamis olup, 6zellikle
I Diinya Savasi sonrasinda cerrahi yiikiin artmasi, aktif calisan cerrahlarin bu yiik
karsisinda zorlanmasi sonucu dahada artmistir. GIS cerrahisinde stapler hatt1 kacaklari,
cerrahlarin en ¢ok tedirgin oldugu komplikasyonlardan birisidir. Dokuya uygun stapler
kartusu se¢imi ve teknigine uygun kullanimi Onemlidir. Stapler hattindan sizintinin
azalmas1 icin Ozellikle laparoskopik cerrahide dokular1 daha siki kapatan kartus
boyutlarinin se¢imine yatkinlik vardir. Amag¢ ne dokuyu asir1 sikip ezmek nede gereginden
fazla gevsek birakip kagak olusumuna imkan saglamamaktir. Mide dokusunda stapler
kullanilirken olusmasi istenen ideal basincin 8 gr/mm2’nin {izerinde olmamasi bildirilmis
olmasma ragmen kullandigimiz staplerler de bunu tam olarak Olgen bir sistem

bulunmamaktadir (73).
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Laparoskopik sleeve gastrektomi, diger bariatrik girisimlere gore teknik olarak daha
basit olmasi, gastrik bant uygulamasindaki gibi bir yabanci cisim igermemesi, GIS
devamliligin1 bozmamas1 gibi avantajlar1 nedeniyle obezite cerrahisinde popiiler bir yer
almigtirn (74). Ayrica sleeve gastrektominin sadece gida alimini sinirlayan restriiktif bir
yontem olmayip, buna ek olarak ghrelin ve onunla etkilesime giren diger néropeptitlerin de
seviyesini azaltip, hormonal olarakta etkili bir ameliyat oldugunu belirtmistir (74). Ancak
gerek geride olusan mide posundaki basincin yiikselmesi gerekse stapler hattindaki
mekanik problemler ve vaskiiler beslenme yetersizlikleri, tiiplestirilmis midede kagak ve
fistiil olugsmasina neden oldugu diistiniilmektedir (75). Hasta ve cerrah i¢in yonetimi zor
olan bu komplikasyonun 6niine gegebilmek amaciyla, sleeve gastrektomide olusturulan ve
normal mide barsak cerrahisinde yapilanlara kiyasla ¢ok daha uzun olan stapler hattinin

giiclendirilmesi ile ilgili bircok ¢alisma bulunmaktadir (76-79).

Klinigimizde belirttigimiz avantajlar nedeniyle morbid obez hastalarda cerrahi
girisim olarak ¢ocunlukla laparoskopik sleeve gastrektomi tercih edilmektedir. Stapler
hattin1 giiclendirmenin etkisinin ortaya konmasi amaciyla en etkili metodu arastirmak igin

nonrandomize prospektif gruplar olusturduk ve degerlendirdik.

Kagak etyolojisi, mekanik ve iskemik nedenler olarak 2 sekilde incelenebilir.
Intraliiminal basmcin doku ve stapler direncini ge¢mesi, iskemi, teknik hatalar, uygun
olmayan malzeme kullanilmasi, iatrojenik hasarlar ya da distalde obstriiksiyon bu iki ana
grubu olusturur. Iskemik kacaklarin postoperatif 5-7. giinlerde enflamatuar ve fibrinolitik
fazlar arasinda oldugu bilindigi i¢in ilk 48 saate goriilen kacaklar daha ¢ok mekanik

sebeplere baglidir (73,80).

Chen ve ark. nin kendi klinik tecriibelerinde Peri-Strip gibi destek materyalinin hem
ameliyat stiresini kisalttigini hem de ameliyat sirasindaki kanama miktarini belirgin olarak
azalttigini bildirmislerdir (15). Stapler hatt1 destekleyici materyal (Peri-Strip, Seam Guard
vb.)  kullamilan hastalarda kagak oraninin %1 den az olmasina ragmen kendi
calismalarinda bu oran daha yiiksek c¢cikmistir (%5,7). Yine aymi calismada kagak
oranlarmin da fazla c¢ikmasini hasta sayisinin yetersizligine baglamislardir. Hatta
calismalarinda stapler hattt destekleyici materyalin  siitire olan {stiinliigiini
gosterememisler ve giiglendirme kullanilmayan hastalara oranla kagagin daha az olmasini

anlamli bulmamislardir. Sonug olarak; rutin stapler hattinin gii¢lendirilmesini, ameliyat
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sirasinda saptanan kanama miktarini azaltmasma ragmen onermemislerdir (15). Bizim
calismamizda da Peri-Strip kullanilan grubun diger takviye kullanilan gruplarla
kiyaslanmasinda kagak orani farkli olmayip, hatta hi¢ giiclendirme yapilmamis gruba gore
daha yiiksek bulunmustur. Calismamizda Peri-Strip kullanilan hastalarda ortalama
ameliyat siiresi 57,5 dak. olup ameliyat siiresi agisindan stapler hattina higbir islem
yapilmayan gruba en yakin tekniktir. Ayrica klinik tecriibbemize gore stapler hattinda kesi
sonrast olusan kanamayi azalttigi goriilmiistiir. Bu nedenle ameliyat sonrasi drenaj
miktarini azalttigin1 diisiinmekteyiz. Fakat bu yontem beklentileri karsilamayip maliyeti
belirgin olarak arttirmaktadir (Hastanemizde Haziran 2014 tarihinde 1 adet kartus igin
kullanilan Peri-Strip fiyat1 550 TL’dir. Tiim stapler hattinda kullandigimiz i¢in hasta basi
ortalama 5 adet kullanim gerekmektedir.).

2.0 PDS siitiir materyali ile stapler hattinin siitiire edildigi ve Peri-Strip benzeri
stapler hatti destek materyali kullanilan 2 grubun karsilagtirildigi bir calismada siitiir
kullanilan 42 hastada hi¢ kacak saptanmamis olup, diger grupta ise 48 hastanin 2’ sinde
kacak olustugu bildirilmistir. Siitlir atmanin kagak oranini azaltigini, maliyeti ise ameliyat
stiresini uzatmasina ragmen sadece %25 oraninda arttirdig1 rapor edilmistir. Diger grubta
kullanilan materyalin ise maliyeti %50 oraninda arttirmis olmasina ragmen kagak

olusumuna daha az etkisi oldugu vurgulanmistir (78).

Calismamizda siitiir materyali olarak 2.0 prolen kullanilmistir (n:44). Hastalarin
2’sinde stapler hatti kagagi gelismistir (%4,5). Fakat bu oran Peri-Strip kullanilan 14
hastanin birinde gelisen kacak oranina (%7,1) gore genede daha diisiiktiir. Ancak siitiir
uygulamak ameliyat siiresini uzatmistir (ortalama stire 81 dak.). Ayrica klinik tecrilbbemize
gore siitlir hattinda yeni kanamalar ve hematomlar olusmaktadir. Bunlarin kontroliinde de
daha fazla zaman kaybi yasamis olmamiz ameliyat siiresinin uzamasinda etkili olmustur.
Siitiir atilmas1 sonucu tiiplestirilmis midenin daha da daralmasinin kagak olusmasina neden

olabilecegi goriisiine katilmaktayiz. (76)

Cadiere’nin de yer aldigi bir calismada bizim calismamiza benzer sekilde bir
karsilagtirma yapilmistir. Tiim giiglendirme islemleri ameliyat siiresini uzatmakta ve bunun
ozellikle dikis gurubunda daha da belirgin oldugu gozlenmistir. Siitiir grubu ve bos
birakilan gruplara gore kiyaslandiginda, stapler hatti destekleyici kullanilan grupta

kanamanin belirgin miktarida az oldugu bildirilmektedir. Bu ise kullanilan materyalin
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dokuyu sikistirict etkisine baglanmaktadir. Bu calismada da goriildiigii lizere ekstra
kullanilan takviyelere ragmen kacagin Oniine gecilememistir. Kacak olusmasinda
tiiplestirilmis mide duvarinin genisleme kapasitesinin azalmasi ve intraliiminal basinca
uyum saglamasinin bozulmasi rol oynadigi diisiiniilmektedir (76). Baltasar ve ark. nin
calismasinda da belirtildigi gibi normal mide, tliplestirilmis mideye gore intraliiminal

basinci 10 kata daha 1yi tolere etmektedir (81).

Stapler hatti1 oldugu gibi birakilan 61 hastanin 18 aylik takiplerinde hi¢ kacakla
karsilagilmamis sadece 1 hastada kanama gelismistir. Bu hastada ameliyat sonras1 4. saatte
kanama alan siitiire edilerek kontrol altina alindigi bildirilmistir. (82). Bariatrik cerrahlarin
biiylik ¢ogunlugu 2012 yilinda yapilmis son konsensus toplantisinda ortaya ¢iktigi lizere
stapler hattinda bir destekleme uygulamasina taraftardir (83). Her ne kadar stapler hattini
desteklemek daha dogru bir fikir gibi diisiiniilsede 61 hastada yapilan bu calisma teknik
olarak diizgiin olusturulmus stapler hattinin oldugu gibi birakilmasinda bir sakinca
olmadigint gostermektedir ve bizim klinik tecrilbemizde bu goriis yoniindedir. Bizim
calismamizda da stapler hatti desteklenmeyen grupta ameliyat sonras1 kaydedilen drenaj
miktar1 diger gruplara gére daha fazladir. Buna ragmen bu grupta klinik olarak endise

olusturacak kanama veya kagak gibi herhangi bir komplikasyon goriilmemistir.

Fibrin doku yapistiricilar doku ile temas sonrasi polimerize olarak donar ve
dokular1 yapistirir. Bariatrik cerrahide anastomoz kagaklarinin 6niine gegmek amaciyla
kullanim1 bilinmektedir (84,85). Bizde stapler hatt1i kacaklarimi1 Onlemek amaciyla
laparoskopik uygulama aparatini kullanarak vaporize edilen doku yapistiricisini 26 hastaya
uyguladik. Ancak 2 hastada kagak gelismesinin 6nene ge¢emedik. Hatta kagak sinifina
girmedigi i¢in bu ¢aligmada gruplara alinmayan bir hastamizda ince barsak ansinin doku
yapistiricist kullanilan stapler hattina yapismasi ve kendi etrafinda torsiyone olmasi
nedeniyle rezeksiyon gerektiren farkli bir komplikasyonda s6z konusu olmusdu. Spala ve
ark. gastrik bypass uygulanan hastalarda fibrin doku yapistiricist kullanmalarinin
anastomoz kacaklarini azaltmasini bildirmelerine ragmen benzer bir sonug¢ bizim
calismamizda saptanmamistir (85). Hatta ameliyat siiremiz belirgin olmamakla beraber

uzamis ve fibrin doku yapistiricisinin maliyeti eklenmistir (Eczacibasi Baxter-Tissel).

Iki farkl1 siitiir materyalinin, fibrin doku yapistiricisinin ve stapler hattinin oldugu

gibi birakilmasi yonteminin karsilastirildigr Tiirkiye de yapilan bir baska calismada da
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stitlir kullaniominin sadece ameliyat siiresini uzattigi, fibrin doku yapistiricisinin maliyeti
arttirdig1 ve olusturulan stapler hattinin kendi basina yeterince giivenli oldugu belirtilmistir

(86).

Calismamizda bir diger veri olan piyeslerin gruplara uygun yontemlerle
desteklenmesi sonrasi patlama basinglarinin Slgiimiinde bekledigimiz {izere siitiir
kullanilan grupta patlama basinca anlamli olarak yiiksek c¢ikmustir. Diger gruplardaki
patlama basinglar1 birbirine yakin degerlerlerde olup istatiktiksel olarak sadece Peri-Strip
grubu fibrin doku yapistiricist ve desteklenmeyen gruplara gore daha yiliksek bulunmustur.
Stapler hattinin destekleme yontemlerinin kiyaslandigi farkli ¢alismalarda da siitiir atilan
piyeslerde goriilen patlama basinci belirgin olarak yiiksektir (13). Ancak bu patlama
basincinda goriilen yiiksek degerin klinikte kagak olugma riskini diisiirmedigini gordiik.
Ortalama patlama basinci diger gruplara oranla istatiktiksel olarak anlamli derecede yiiksek
olan siitiir grubunda 2 hastada (n:44) kacak gelismistir. Hatta her iki hastanin
piyeslerindeki patlama basinglar1 kendi gruptakilerindaki ortalama degerin iizerindedir.
Ilging olarak tiim gruplarn piyeslerinde en sik gozlenen patlama noktas1 fundus
bolgesindedir. Hastalarda klinik olarak gozlemledigimiz kacaklar da bu bogede olmustur.
Olusturulan tiip midede patlama basinci Ol¢iilen piyeslerdeki basinglara ulagmak invivo
olarak miimkiin degildir. Cilinkii belli bir basinca ciktiktan sonra basing duodenum ve
Ozefagusa yansiyarak diismektedir. Ameliyat sonrasinda uyguladigimiz kagak testleride
invitro olarak olusturulan basinglara ulasamayacagi icin sadece mekanik olarak gelismis
olabilecek kagaklar1 gosterebilir (11). Mide piyeslerinde olusturulan basing sonrasi goriilen
kacak staplerlerin kendisinde degil de stapler hattina yakin mide dokusunda gelismesi
aslinda kapanmuis staplerlerin dokuya nazaran daha giiclii oldugunu gostermektedir. Stapler
hattinin dikilmesi esnasinda siitlir materyallerinin yapis1 ne olursa olsun intrakorporial
kullanimlarinin teknik ac¢idan zor olmasida g6z oniine alindiginda ignenin mide duvarini
zedelemesi s6z konusu olabilir. Bu durumun siitiirize edilen stapler hatlarinda kagak

olusum etkenlerinden oldugu diisiincesindeyiz.

Stapler hatt1 olusturulurken sorun gelisen ve calisma digi birakilan 3 hastanin
hepsinde, gerekli diizeltmeleri takiben siitiirize edilerek destekleme yontemi kullanilmistir
ancak kacak olusumunun Oniine gecilememistir. Diizgiin stapler hatt1 olusturmasi i¢in

yeterli teknik Ozenin gosterilmesinin ek deste§e gerek kalmadan kagak olugmasini
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engelleyici 6nemli bir fartér oldugunu diisiinliyoruz. Kadavra caligmalarinda kardiya
bolgesini besleyen sol gastrik arterin terminal dallar1 arasinda her zaman anastomozun
mevcut olmadigi ve vaskiiler beslenmeden fakir bir alanin varhigina dikkat cekilmistir.
Kadavralarda yapilan sleeve gastrektomi islemi sonrasi en az bir sol gastrik arter terminal
dalinin kesildigi goriilmiistiir. Fundusta vaskiiler beslenmenin fakir oldugu hastalarda bu
bir sorun tegkil edebilir ve iskemi sonrasi olustugu diisiiniilen stapler hatt1 kacaklarini
aciklayabilir. Ayni1 kadavra c¢alismalarinda antrum ve pilor bolgesinde iskemi
olusturabilecek vaskiiler bir defekt goriilmemistir (80). Ancak iskemiye neden olan bu
durum patlama basinct amaciyla kullandigimiz piyeslerde de patlama noktasinin
bahsettigimiz ¢alismadaki gibi fundus bdlgesinden olmasini agiklar m1? Bilinmemektedir.

Bu konuda farkli ¢aligmalarin projelendirilmesi gerektigini diisiiniiyoruz.

Piyeste fundus bolgesinde kacagin daha fazla oranda goriilmesinin bir nedeni de
¢cekum perforasyonlarinda da gordiigiimiiz Laplace Kanunu’nun gegerliligi olabilir.
Laparoskopik sleeve gastrektomi sonrasi ¢ikarilan mide piyesi virgiil seklinde ve en dar
yeri antruma yakinken, en genis yeri fundus bolgesindedir. Laplace Kanunu’na gore kapali
bir ortamda en yiiksek basing en genis bolgede goriilmektedir, buda piyesteki ilk kagak

noktasinin bu alanda olmasini agiklayabilir.

Invivo midede kagaklarin fundus bélgesinde, gastrodzefagial bileskenin hemen
altinda sik goriilmesinin bir diger nedenide son staplerin 6zefagus duvarini da igine aliyor
olmasi olabilir. Ozefagus duvarinin serozasi olmayip, iki kas tabakasindan olusmaktadir.
Ozefagusta kullanilmasi emniyetli oldugu diisiiniilen staplerlerin gelistirilmesinde baz
alman uygulanabilecek gilivenli basing degeri 6 gr/mm?2 olup mide i¢in verilen degerden
%25 daha diisiiktiir. Stapler bu bolgeyi sadece keserek degil ayn1 zamanda ezerekte zarar
veriyor olabilir (73). Bunun Oniine gegebilmek icin son stapler uygulanirken
gastroozefagial bileskenin 1-2 cm lateraline dogru yerlestirilmesinin, gorsel olarak cerrahi
rahatsiz eden kulak olugsmasina ragmen daha emniyetli oldugunu diislinliyoruz. Cerrahi
tecriibe arttikgca hastaya uygun yontemin kigisellestirilmesi metodik bilginin dogru

uygulanmasiyla beraber olduk¢a 6nem tagimaktadir.
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SONUCLAR

Diinyada epidemik olarak artan morbid obezite sorununa karsi diger tedavi
yontemlerine kiyasla bariatrik cerrahi en etkili yontemdir. Bariatrik cerrahi ¢alismalarinin
cogu morbid obezite ve BMI’i daha yiiksek gruplardaki hastalarin tedavisi ile ilgili
olmasina ragmen giiniimiizde evre I obezitenin tedavisinde dahi se¢ilmis hastalarda cerrahi
tedavi tercih edilmektedir. Erken ve orta vadeli basarili sonuglar1 nedeniyle Laparoskopik
sleeve gastrektomi ameliyat1 popiiler bir bariatrik cerrahi prosediir olarak kabul gormiistiir.
Teknik olarak kolay uygulanabilirligi popiileritesini arttirmigtir. Ancak stapler hattinda
gelisen kacaklar, yonetimi gerek cerrah gerekse hasta acgisindan oldukg¢a zor olan
komplikasyondur. Uzun bir stapler hatt1 olusturulan sleeve gastrektomide komplikasyon

gelismesini azaltacagi diisiiniilen destekleme tekniklerinin etkisini aragtirdik.
Calismamiz neticesinde;

Teknik olarak sorun yasanmamasi sartryla uygun seg¢ilmis zimba yiiksekligi ile

olusturulmus stapler hattinda ek bir destekleme islemine gerek olmadigi,

Piyesin siitiir ile giiglendirilmesi piyes patlama basincini arttirir ancak ayni islemin
hastada olusturulan tiip midede uygulanmasi klinik olarak kacak gelismesini engellemez.
Olusturulan tiip midede ki vaskiiler beslenme yetersizligi ve uygun olmayan teknikle
Ozefagus duvarinin stapler hattinda kalmasida kacak olusmasinda g6z Oniine alinmasi

gerektigi,
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Biyolojik materyallerin kullanilmasi ameliyat maliyetini ve siiresini arttirmak

disinda kagak olugmasi {izerinde koruyucu bir etkiye sahip olmadig1 goriilmiistiir.

Yukaridaki veriler ve calismamiz boyunca edindigimiz tecriibe 1s1ginda stapler
hattinda ek bir destekleme ydntemine gerek duymadigimizi sdyleyebiliriz. Ozellikle
gastroozefagial bileskede Ozefagus duvarindan wuzaklagmak icin stapler agisinin
gastroozefagial bilegskenin 1-2 cm lateralinde tutulmasini vurgulamak isteriz. Her ne kadar
daha dar tiip mide olusturulmas1 verilen kilo miktarini arttirsada geride birakilan 1-2 cmlik
fundus posu bu bolgenin eksizyonunda zorlanilan hastalarda kacak olusmasini
engelleyecegini diigiinliyoruz. Ayrica stapler teknolojisindeki yeni aragtirmalar ve teknik
tecriibelerdeki  gelismeler sonucu ameliyat sonrasi  karsilasilan  kacak  gibi

komplikasyonlarin azalacagi kanaatindeyiz.
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