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ETIiK iLKE VE KURALLARA UYGUNLUK BEYANNAMESI

Bu tezin bana ait, 6zgiin bir ¢alisma oldugunu; ¢alismamin hazirlik, veri toplama, analiz
ve bilgilerin sunumu olmak iizere tiim agsamalarinda bilimsel etik ilke ve kurallara uygun
davrandigimi; bu calisma kapsaminda elde edilen tiim veri ve bilgiler i¢in kaynak
gosterdigimi ve bu kaynaklara kaynakcada yer verdigimi; bu ¢alismanin Samsun
Universitesi tarafindan kullanilan “bilimsel intihal tespit programi”yla tarandigini ve higbir
sekilde “intihal icermedigini” beyan ederim. Herhangi bir zamanda, calismamla ilgili
yaptigim bu beyana aykir1 bir durumun saptanmast durumunda, ortaya ¢ikacak tiim ahlaki

ve hukuki sonuclar1 kabul ettigimi bildiririm.
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OZET

Amag: Obezite siklig1 giin gectikge tiim diinyada artarak pandemi boyutlarina ulagmistir.
Obezite sadece estetik bir problem olmayip hemen her sistemi olumsuz etkileyen bir
hastaliktir. Gilinlimiizde obezitenin en etkin tedavisi cerrahi olup farkli cerrahi prosediirler
tim diinyada giderek artan yayginlikta yapilmaktadir. Gilinlimiizde en sik kullanilan
prosediir sleeve gastrektomi olmakla birlikte tek anastomoz gastrik by-pass ve roux-n-y
gastrik by-pass da siklikla tercih edilmektedir. Bu prosediirlerin birbirlerine oranla
iistiinliikleri ve negatif yanlart mevcuttur. Calismamizin amaci bariatrik ve metabolik cerrahi
sonrasi kisa ve orta donemde, cerrahinin kilo kaybina, obezite ve iliskili komorbid faktorler

tizerine etkisini ve komplikasyonlar1 degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Calisma Samsun Universitesi Tip Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim
Dalinda retrospektif olarak planlandi. Ocak 2014 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda obezite
tanisi ile sleeve gastrektomi, Roux-en-Y gastrik bypass ve mini gastrik bypass yapilan takip
amaci ile telefon veya poliklinik kontrolii saglanabilen 570 hasta dahil edildi. Hastalarin
preoperatif ddnemde yas, cinsiyet, boy, kilo, VKI, ko-morbid hastaliklar, tam kan sayimu,
biyokimya ve hormon tetkikleri, vitaminler, preoperatif safra tasi1 durumu, operasyon tipi,
yatis stiresi, postoperatif komplikasyon, tekrar hastaneye bagvuru ve mortalite, postoperatif
donemde takip siiresi, EWL (Asir1 kilo kayb1), TWL (Total kilo kayb1), cerrahi sonrasi kilo
degisimleri, komorbiditelerin regresyonu, revizyon cerrahisi degerlendirilmistir. Verilerin

analizi i¢in SPSS programi kullanildi. P degeri 0,05 ten kiigiik degerler anlamli kabul edildi.

Bulgular: Calismaya 464 (%81,4)’ii kadin 570 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen
hastalarin %55,3 (315)’1 20-39 yas araliginda idi. 346(%60) hastaya Sleeve gastrektomi,
%15,6(89) hastaya Roux-en-Y gastrik bypass yapildi. Hastalarin viicut kitle indeksi
siiflamasina gore %96 (547)’siin 3. derece obezitesi mevcuttu. Calismaya dahil edilen
hastalarin 284’iinde ek hastalik mevcuttu ve 219 hasta cerrahi Oncesi donemde ilag
kullantyordu. Postoperatif donemde 52 (%9,1) hastada komplikasyon oldugu goriildi.
Komplikasyon en sik sleeve gastrektomi (%53,8) sonrasi izlendi. Erkek hastalarda goriilen
en sik komplikasyon kagak ve atelektazi iken kadin hastalarda en sik kanama ve kagak
goriildii. Hastalarin en sik tekrar hastaneye bagvuru sebebinin kan replasmani ihtiyaci oldugu
goriildii. Hastalarin asir1 kilo kaybi yilizdesi (% EWL) en diisiik degerleri ortancasi 92,4 , %
EWL son degerleri ortancast 81,1 olarak hesaplandi. Ameliyat tiplerine gore % EWL en

diisiik, % EWL son degerleri ortancalari arasinda anlamli fark bulundu.
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Sonug: Obezite tedavisinde cerrahi altin standart olmaya devam etmektedir. Cerrahi sonrasi
kilo kaybmin yani sira metabolik sonuglar prosediir fark etmeksizin olduk¢a yliz
giildiiriiciidiir. Ancak deneyimli merkezlerde diisiik komplikasyon oranlar1 ile yapilan
metabolik ve bariatrik cerrahi prosediir se¢cimi konusunda ortak bir konsensiis hala
olusturulamamistir. Calismamizda hastalara uygulanan prosediirler icerisinde Mini gastrik
bypass sonuclarinin Roux-en-Y gastrik bypass ile karsilagtirilabilir oldugu, Sleeve
gastrektomiye kiyasla orta ve uzun donem klinik sonuglarinin daha iyi oldugu sonucuna

ulasilmstir.

Anahtar Sozciikler: Bariatrik, Cerrahi, Metabolik, Obezite
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ABSTRACT

Aim: The prevalence of obesity has increased day by day all over the world and reached
pandemic proportions. Obesity is not only an aesthetic problem, it is a disease that negatively
affects almost every system. Today, the most effective treatment for obesity is surgery, and
different surgical procedures are increasingly performed all over the world. Although the
most commonly used procedure today is sleeve gastrectomy, single anastomosis gastric
bypass and roux-n-y gastric bypass are also frequently preferred. These procedures have
advantages and disadvantages compared to each other. The aim of our study is to evaluate
the effects and complications of surgery on weight loss, obesity and related comorbid factors

in the short and medium term after bariatric and metabolic surgery.

Materials and Methods: The study was planned retrospectively at Samsun University
Faculty of Medicine, Department of General Surgery. Between January 2014 and December
2021, 570 patients who were diagnosed with obesity and underwent sleeve gastrectomy,
Roux-en-Y gastric bypass and mini gastric bypass, and who could be checked by telephone
or outpatient clinic for follow-up purposes, were included. In the preoperative period,
patients' age, gender, height, weight, BMI, co-morbid diseases, complete blood count,
biochemistry and hormone tests, vitamins, preoperative gallstone status, operation type,
length of stay, postoperative complications, re-hospital admission and mortality, in the
postoperative the period, follow-up period, EWL (Excess weight loss), TWL (Total weight
loss), post-surgical weight changes, regression of comorbidities, and revision surgery were
evaluated. SPSS program was used to analyze the data. P values less than 0.05 were

considered significant.

Results: 570 patients, 464 (81.4%) of whom were women, were included in the study. 55.3%
(315) of the patients included in the study were between the ages of 20-39. Sleeve
gastrectomy was performed in 346 (60%) patients, and Roux-en-Y gastric bypass was
performed in 15.6% (89) patients. According to body mass index classification, 96% (547)
of the patients had Grade 3 obesity. 284 of the patients included in the study had
comorbidities and 219 patients were using medications before surgery. Complications were
observed in 52 (9.1%) patients in the postoperative period. Complications were most
frequently observed after sleeve gastrectomy (53.8%). While the most common
complications seen in male patients were leakage and atelectasis, the most common
complications in female patients were bleeding and leakage. It was observed that the most

common reason for patients to be readmitted to the hospital was the need for blood

IX



replacement. The median of the lowest excess weight loss percentage (EWL%) values of the
patients was calculated as 92.4, and the median of the final EWL% values was calculated as
81.1. A significant difference was found between the median EWL% minimum and EWL%

final values according to surgery types.

Conclusion: Surgery remains the gold standard in obesity treatment. In addition to weight
loss after surgery, metabolic results are quite satisfactory regardless of the procedure.
However, a common consensus has still not been established regarding the selection of
metabolic and bariatric surgical procedures performed in experienced centers with low
complication rates. In our study, it was concluded that among the procedures applied to the
patients, the results of Mini gastric bypass were comparable to Roux-en-Y gastric bypass,

and the mid- and long-term clinical results were better compared to sleeve gastrectomy.

Key Words: Bariatric, Metabolic, Obesity, Surgery
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, biyolojik, psikososyal, sosyoekonomik ve ¢evresel faktorlerle olumsuz saglik
sonuclarina yol acan karmasik bir patogenezi olan ¢ok faktorlii bir hastaliktir. Giiniimiizde
obezitenin en etkin tedavisi cerrahi olup farkli cerrahi prosediirler tiim diinyada giderek artan
yayginlikta yapilmaktadir. Metabolik ve bariatrik cerrahi, obezitenin etkili ve uzun siireli
tedavisi olup, 6nemli 6l¢iide kilo kaybini ve tip 2 diyabet, kalp hastalig1, hipertansiyon, uyku

apnesi ve bazi kanserler dahil olmak iizere bir¢cok hastaligin remisyonunu saglar.

Metabolik ve bariatrik cerrahi i¢in tanimlanan ¢esitli cerrahi prosediirler olmasina ragmen
obezite cerrahisi i¢in hala altin standart cerrahi prosediir bildirilmemistir. Cerrahi
prosediirlerin kisa ve uzun donemde kilo kayb1 ve metabolik sonuglar iizerine farkliliklar

bulunmaktadir.

Calismamizin primer amaci bariatrik ve metabolik cerrahi sonrasi kisa ve orta donemde,
cerrahinin kilo kaybina, obezite ve iliskili komorbid faktorler iizerine etkisini
degerlendirmektir. ikincil sonuglar olarak cerrahi tekniklerin kilo verme iizerine olan
farkliliklari, postoperatif donemde goriilen vitamin bozuklulari, cerrahi iliskili

komplikasyonlar, revizyon cerrahisi geciren hastalar degerlendirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1 Obezite

2.1.1 Obezitenin Tanimi

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan saglik agisindan risk olusturacak sekilde anormal
veya asir1 yaglanma olarak tanimlanan obezite; kardiyovaskiiler hastaliklar, ¢esitli kanser
tiirleri, tip 2 diyabet, osteoartrit, non-alkolik yagli karaciger hastalig1 ve obstruktif uyku
apnesi dahil olmak iizere cesitli kronik akciger hastaliklart ile iligkili ¢ok faktorli bir
hastaliktir (1). Diinya ¢apinda erken oliimlerin >%70’inden sorumlu olan kardiyovaskiiler
hastaliklar, kanser, diyabet gibi bulasic1 olmayan hastaliklar i¢in 6nemli bir risk faktorii olan
obezite tahmini yasam siiresinde 5-20 yillik azalma ile iligkilidir (2, 3). Diinya ¢apinda ciddi
bir halk saglig1 sorunu olan obezite DSO tarafindan ayn1 zamanda maluliyet ve mortalitenin

onemli bir belirleyicisi olarak tanimlanmistir (4, 5).

2.1.2 Obezitenin Epidemiyolojisi

Kiiresel bir salgin halini alan obezite, 1970'lerden itibaren prevalansi ¢ocuklar ve ergenler
de daha dramatik artis olmakla birlikte yetiskinlerde {i¢ katina ¢ikt1 (6, 7). 2017 kiiresel
beslenme raporu, diinya ¢apinda 2 milyar yetiskinin asir1 kilolu/obez ve 41 milyon ¢ocugun

fazla kilolu oldugunu gdésterdi (8).

Obezite, dnceki yillarda daha ¢ok ekonomik diizeyi yiiksek olan iilkelerde goriiliirken,
glinlimiizde her ekonomik diizeyden iilkede goriilen yaygin bir halk sagligi sorunu haline
gelmistir (7). Tarihsel olarak, uluslararasi asir1 kilo ve obezite oranlart Amerika Birlesik
Devletleri(ABD)'nden daha diisiik olmakla birlikte son birka¢ on yildir ABD’deki oranlara
ulagmakta ve gecmektedir (6, 9).

Asiri kilo ve obezitenin diinya ¢apinda goriilme sikliginin artmasinin 6ncelikle gelismekte
olan toplumlardaki ekonomik ve teknolojik ilerlemelerden kaynaklandigi diisiiniilmektedir
(10). Kiiresel beslenme faktorlerinin ¢evresel ve genetik faktorlerle etkilesimi toplumlar

arasinda obezite prevalansinda gesitlilik yaratmaktadir.



2.1.3 Tiirkiye’ de Obezite

Tiirkiye’de obezite prevalansi giderek artmakta ve yetigkin niifusta %30’un iizerinde
obezite siklig1 bildirilmektedir (11). Tiirkiye’de 1997-1998 yillarinda 20 yas ve lizeri 24.788
kisinin incelendigi TURDEP-I caligmasinda genel toplumda obezite oraninin %22,3,
erkeklerde %13 ve kadinlarda %30 oldugu bildirilmistir (12). TURDEP-I ¢alismasindan 12
yil sonra yapilan TURDEP-II ¢alismasinda obezite siklig1 kadinlarda %44, erkeklerde %27
ve genel toplumda %36 olarak bildirilmistir (13). TURDEP-I ¢alismasindan sonraki 12 yil
da obezite kadinlarda %34, erkeklerde %107 oraninda artmustir. Giincel olarak DSO Avrupa
Bolgesi Obezite Raporu 2022’ye gore; DSO Avrupa Bélgesi'nde obezite sikligmm en
yiiksek oldugu iilke Tiirkiye olarak belirtilmis ve Tiirkiye’de yetiskin niifusun %66,8°1 fazla
kilolu ve %32,1°1 obez olarak bildirilmistir (14).

2.1.4 Obezitenin Degerlendirilmesi

Obezitenin degerlendirilmesinde viicut yaginin direkt ve indirekt olmak iizere cesitli
Olgiim yontemleri kullanilmaktadir. Sualti agirlik Ol¢imii ve Dual Enerji X-ray
Absorbsiyometri (DEXA) dogrudan viicut yagini dlgerken, obeziteyi degerlendirmek icin
bircok indirekt l¢iim yontemi kullanilmustir. Viicut kitle indeksi (VKI), bel cevresi, bel-
kalga orani, deri kivrim kalinlig1 gibi antropometrik 6l¢iimler yaygin olarak kabul edilen

indirekt 6l¢lim yontemleridir.

Bel-kalga oran1 da dahil olmak iizere bel ¢evresi Ol¢limleri, abdominal yag kiitlesinin
onemli bir gostergesidir ve morbidite ve mortalite i¢in VKI’ne benzer sonuglar gosterir.
Santral obezite tanisi i¢in bel ¢evresi kadinlarda 88 cm, erkeklerde ise 102 cm ve iizerinde

olmasi sinir kabul edilmektedir.

1990'1 y1llardan bu yana VKI, hem yetiskinlerde hem de ¢ocuklarda asir1 kilo ve obeziteyi
siniflandirmak igin yaygin olarak kullanilmaktadir. (15) VKI viicut agirhigmin (kg), boy
uzunlugunun karesine (m?) boliinmesi formiilii ile elde edilen degeri gostermektedir
(Denklem 1). Dikkat edilmesi gerek bir nokta, VKI gibi dolayli dlgiimler yag, kas veya

kemik kiitlesi arasinda ayrim yapmakta basarisiz olur ve 6zellikle kasli kisiler arasinda yanlis



siniflandirmaya egilimlidir (16). Ek olarak viicut yag fazla olan ancak VKI’leri normal
agirhiga karsilik gelenlerin yanlis siniflandirilmasina da yol agacagi unutulmamalidir. DSO

onerilerine dayanarak belirlenen VKI degerleri tablo-1 de gdsterilmistir.

Denklem 2 Viicut Kitle Indeksi Formiilii

Agirhik (kg)
Boy (m) x Boy (m)

Viicut Kitle indeksi =

Tablo 1 Viicut Kitle Indeki Siniflamasi

Siniflandirma Viicut Kitle indeksi

Zayif

Normal

Fazla Kilolu

Obezite

1. Derece Obezite

2. Derece Obezite

3. Derece Obezite

18,5'in altinda

18,5-24,9

25-29,9

30 ve uzeri

30-34,9

35-39,9

40 ve Uzeri

2.1.5 Obezite Patogenezi

Kalori alimi1 enerji harcanmasini agtiginda viicutta biriken yag kiitlesi artar ve uzun vadede
pozitif enerji dengesi obezite ile sonuglanir. Ancak obezite yalnizca asiri yeme ve fiziksel
aktivite eksikliginin bir etkisi degildir. Asir1 viicut agirhigi, bircok doku ve organin
metabolizmalarinin dahil oldugu, hormonal olarak kontrol edilen enerji dengesi
homeostazisindeki uzun siireli bir bozuklugun sonucudur. Istah kontrolii, lipitlerin yag
depolarinda birikmesi ve bazal metabolizma hiz1 gibi siirecler ¢esitli hormonal faktorlere

baglidir (17) ve bunlar da genetik yatkinlik ve ¢evre ile etkilesime girer.



2002 yilinda Ballie-Hamilton endiistriyel kimyasallardaki artis ile obezite epidemisinin
baslamasi arasinda bir baglanti oldugunu (18), 2006 yilinda Grun ve Blumberg (19) Cevresel
Obezojen Hipotezi’ni One siirmiistiir. Bu hipoteze gore prenatal veya yasamin erken
donemlerinde sentetik kimyasallara maruz kalmak, bireyleri yag kiitlesi artisina ve asiri
kiloya yatkin kilmaktadir. Gelisimin erken donemlerinde obezojen adi verilen endokrin
bozucu kimyasallara maruz kalindiginda obeziteye yatkinlik olusturabilecegi 6ne

siirtilmiistiir.

Viicut yag kiitlesiyle orantili konsantrasyonlarda dolagan adiposit hormonu leptin, obezite
ile enerji homeostazisi arasindaki iliskide 6nemli bir rol oynar. Leptin eksikligi, hem
insanlarda hem de hayvanlarda siddetli hiperfajiye ve obeziteye neden olur (20). Buna
karsilik, obez bireylerin ¢ogunda plazma leptin seviyeleri yiikselmistir, bu da obezitenin

"leptin direnci" ile iliskili olma olasiligini arttirmaktadir.

Ebeveyn obezitesi, gocuklarda artan obezite riskiyle iligkili olsa da, gelisimsel maruziyetin
genetik veya c¢evresel faktorlere karsi sagladigi katkilari ayrigtirmak zordur. Obezite
acisindan yiiksek risk tasiyan, genetik olarak nispeten homojen bir popiilasyonda (Pima
Kizilderilileri) yapilan caligmalar, gebelik sirasinda annede diyabete maruz kalma ile
obezitenin daha erken baslamasi arasinda bir baglantiya isaret ederken (21), bariatrik
cerrahiye bagli olarak annenin kilo kaybi artan obezite riskini engeller (22). Cocukluk ¢agi
obezitesinin en giiclii belirleyicisinin gebelik dncesi annenin VKI'si (23, 24) olduguna dair
kanitlarla birlikte bu ¢alismalar, obez gebelik ortaminin obeziteye duyarliligi programladigi

fikrini desteklemektedir.

Calismalar obezitesi olan bireylerde bagirsak florasinda, Bacteroidetes'te azalma ve
Firmicutes'ta orantili bir artis oldugunu gostermistir (25-27). Obezite bagirsak
gecirgenliginin artmasi nedeniyle endotoksemi ile yakindan iligkilidir. Yiiksek yaglh
diyetlerin sik1 baglanti proteinlerinin ekspresyonunu azaltarak ve bagirsak mikrobiyotasini
modiile ederek bagirsak gegirgenligini arttirarak inflamatuar yanita, viicut agirhig: artisina
ve insiilin direncindeki artislarla iliskili metabolik endotoksemiye yol agtig1 6ne stiriilmiistiir

(28).



2.1.6 Obezite ve Kronik Hastaliklar

Fiziksel durum, saglikli yasamin en Onemli belirleyicilerinden biridir ve obezite,
fonksiyonel kisithilik i¢in énemli bir risk faktoriidiir. Diinya ¢apinda salgin haline ulasan
obezite, kas iskelet sisteminde strese neden olmakla birlikte hipertansiyon, ateroskleroz,
diyabet ve hiperlipidemi gibi kronik hastaliklara, uyku apnesi, astim gibi solunum

komplikasyonlarina yol agar.

Asir1 kilo ve obezite, yaslanma, etnik kdken ve aile gegmisiyle giiclii iliskili olan Tip 2
diyabetes mellitus(T2DM), diinya c¢apinda tiim diyabet vakalarimin %90'mmdan fazlasim
olusturur (29). Obezite, T2DM ig¢in giiglii bir predispozan faktordiir ve temel olarak sagliksiz
diyet, fiziksel aktivite eksikligi, maternal obeziteye benzer sekilde T2DM
epidemiyolojisinde neredeyse esdeger bir artisa neden olmustur (29). Kilo aliminin diyabet
riskini artirdigr bilinmektedir (30-32) ve T2DM riski obezitenin derecesi, siiresi ve
abdominal obezite varlig1 ile artmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarin %65’inde etiyolojide
obezite yer almaktadir (33). Ek olarak obezite, T2DM ig¢in en gii¢lii degistirilebilir risk

faktoriina temsil eder.

Hipertansiyon (HT) su anda diinya ¢apinda morbidite ve mortalite acisindan 6nde gelen
risk faktoriidiir. Esansiyel hipertansiyon vakalarinin neredeyse %70' obeziteyle iliskilidir
(34). Obezite ve hipertansiyon arasindaki iliski yetiskinlerde ve her iki cinsiyette de iyi
tanimlanmistir (35, 36). Forman ve ark. tarafindan 82.882 yetiskin kadinin 14 yil boyunca
prospektif olarak takip edildigi ¢alismada, VKI’nin, hipertansiyon gelisimi igin en giilii risk
faktorii oldugu; obez kadinlarda hipertansiyon insidansmin, VKIi<23,0 kg/m2 olan
kadinlarla karsilastirildiginda yaklasik bes kat daha fazla oldugu gosterilmistir (37). Kilo
kaybinin kan basinci lizerine etkisi dogrusal goriinmektedir; kilo kaybi bagina kan basincinda
yaklasik 1 mmHg'lik bir azalma rapor edilmistir (38). Obezite iliskili hipertansiyon insiilin
ve/veya leptin aracili sempatik sinir sistemi aktivasyonu, renin-anjiyotensin-aldosteron
sisteminin aktivasyonu, artmis renal sodyum aviditesi, natriiiretik peptitlerde azalma gibi

cesitli mekanizmalarla iliskilidir (39).

Obezite, kardiyovaskiiler hastalik(KVH) gelisimi i¢in giiclii bir risk faktoriidiir. Obezitesi
olan hastalar KVH’lar1 daha erken yasta yasarlar ve yasamlarinin biiyiik bir boliimiini KVH
ile gegirirler ve normal kilolu bireylere gore daha kisa bir ortalama yasam siiresine sahiptirler

(40). Obezite, aterosklerotik degisiklikleri, aralarinda insiilin direnci ve inflamasyonun da



bulundugu c¢esitli mekanizmalar yoluyla hizlandirir (41). Cocuklarda ve geng yetiskinlerde
yapilan otopsi ¢aligmalarinda obezite ve yiiksek kan basinci, dislipidemi ve hiperglisemi
dahil cesitli metabolik kardiyovaskiiler risk faktorleri aterosklerotik hastaligin yayginligiyla
iligkilendirilmistir (42, 43). Obezite ek olarak miyokardiyal lipit birikimi ile sol ventrikiilde
diyastolik disfonksiyona ve kalp yetmezligine neden olan fibrozis ile miyokardiyumu
etkiler. Kilo kaybiyla birlikte yasam tarzi degisikligi, hem metabolik sendromun tanisal
bilesenlerini hem de sistemik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu gibi iligkili

patofizyolojik anormallikleri tyilestirir (44-46).

Obeziteli bireylerde lipit metabolizmasindaki anormallikler ¢ok sik goriiliir. Obezite
hastalarinin yaklasik %60-70'inde, asir1 kilolu hastalarin ise %50-60'1nda dislipidemi gortiliir
(47, 48). Insiilin, yag dokusunda trigliseritlerin(TG) serbest yag asitlerine lipolizini baskilar.
Obeziteli hastalarda insiilin direnci nedeniyle insiilin aktivitesindeki azalma, TG lipolizinin
inhibisyonunun azalmasma ve yag dokusunda TG pargalanmasinda artisa yol acarak
karacigere yag asidi iletiminin artmasina ve viseral yaglanmaya neden olur. Tim bu
fizyopatolojik degisiklikler, obezitesi olan hastalarda yiiksek yogunluklu kolesterol
lipoproteinlerinde (HDL) azalma, TG, VLDL, apolipoprotein B ve diisiik yogunluklu

kolesterol lipoproteinlerinde (LDL) artisla sonuclanacaktir.

Obezitesi olan bireylerde metabolik sendrom, aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik,
insiilin direnci, diyabet ve serebrovaskiiler hastaliklar gibi vaskiiler ve norolojik
komplikasyonlarin gelisme riskini artiran ¢esitli bozukluklarin birlesimidir. Metabolik
sendromun altta yatan etiyolojisi asir1 kilo, obezite, fiziksel aktivite eksikligi ve genetik
yatkinliktir. Sendromun temeli, artmis yag dokusuna bagl insiilin direncidir. Yag
dokusundan salinan proinflamatuar sitokinler ateroskleroz ve koroner arter hastaliginin
gelismesinden sorumludur. Tiimoér nekroz faktorli, leptin, adiponektin, plazminojen
aktivator inhibitdrii ve resistin gibi proinflamatuar sitokinler yag dokusundan salinir ve bu
da insiilin kullanimini olumsuz yonde etkiler. Spesifik olarak, adiponektin, insiilin direncine
ve inflamasyona neden olmasinin yani sira koroner arter hastaliginin olusumuyla da
iligkilidir. Metabolik sendrom ayrica non-alkolik steatohepatit, fibroz, siroz ve hepatoseliiler

karsinoma ilerleyebilen bir dizi karaciger hasarini tetikleyebilir (49).

Obstriiktif uyku apnesi(OUA) , 6zellikle kardiyovaskiiler hastaliklarla iligkili olmak tizere
bir¢cok organi ve sistemi olumsuz yonde etkiler ve sistemik inflamasyon araciligi ile instilin
direncine, dislipidemiye, hipertansiyona ve koroner arter hastaligina neden olur. Obezite,

OUA'in gelisimi ve ilerlemesi i¢in dnemli bir risk faktorii olarak kabul edilir (50, 51).
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Obezitesi olan hastalarda OUA prevalansi, normal kilolu yetiskinlerin neredeyse iki katidir.
Peppard ve ark. baslangigtaki kilolarinin %10'unu alan hafif OUA hastalarinda OUA'nin
ilerleme riskinin alt1 kat oldugu ve esdeger bir kilo kaybi, OUA siddetinde %20'den fazla

iyilesmeyle sonuglanabilecegini gostermistir (52).

Obezite, 06zofagus adenokarsinomu, kolorektal, meme (postmenopozal), safra kesesi,
karaciger, pankreas, over, endometriyum, bobrek ve prostat (ileri evre) dahil olmak iizere
cesitli kanser tiirii riskinin artmasiyla iligkilendirilmistir (53-57). Obezite iliskili bu kanserler

kiiresel kanser yiikiiniin yaklasik %27'sini olusturur (58).

2.1.7 Obezite ve Yasam Beklentisi

Obezite, 6zellikle kardiyovaskiiler hastalik ve kanserden kaynaklanan hastalik ve 6liim
riskinin artmasiyla iliskilidir (2, 59). VKI ile mortalite arasindaki iliski, popiilasyonlar ve
6liim nedenleri arasinda 6nemli 6l¢iide farklilik ve zaman igerisinde degisiklik gosterebilir.
Obezite ile yasam beklentisi arasindaki iliskiyi degerlendiren c¢alismalar, yetiskin
bireylerdeki obezitenin yasam beklentisinde yaklasik 6-13 yil azalmayla iliskili oldugunu
gdstermistir (60, 61). Flegal ve ark. normal VKi’ne kiyasla, 2. ve 3. derece obezitesi olan
bireylerde tiim nedenlere bagli 6liim oranlarinin 6nemli 6l¢iide daha yiiksek oldugunu, 1.
Derece obezitesi olan bireylerde ise artmis mortalite riski ile iligkili olmadigini1 géstermistir

(62).

2.2 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi

2.2.1 Metabolik ve Bariatrik Cerrahinin Tarihcgesi

Metabolik ve bariatrik cerrahinin kdkenleri insanlik tarihine kadar uzaniyor. Antik
Yunan'da Hipokrat'in obezitenin bir hastalik oldugunu sdyledigi aktarilmistir (63). Modern
metabolik ve bariatrik cerrahinin yirminci yiizyilin ortalarindan itibaren basladigi kabul
edilir. 1952 yilinda Isvegli cerrah Dr. Viktor Henrikson, 32 yasindaki obez bir kadma 105
cm'lik ince bagirsak rezeksiyonu gerceklestirmistir (64). 1967'de Dr. Edward Mason, gastrik
bypass ile ilk gastrik prosediirii gerceklestirmistir (65). 1978'de Richard L. Varco ve

Buchwald metabolik cerrahiyi “potansiyel bir saglik kazanimi i¢in biyolojik bir sonug elde
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etmek amaciyla normal bir organ veya organ sisteminin operatif manipiilasyonu” olarak

tanimlamistir(66).

Henry Buchwald ileal bypass'in bilinen hiperkolesterolemili hastalarda lipit diizeylerini
diisiirmede etkili oldugunu ve bu etkinin uzun yillar slirdiiglinii gostermistir (67). 1994
yilinda Alan Wittgrove tarafindan ilk laparoskopik gastrik bypass gerceklestirilmig(68)
ve bariatrik ve metabolik cerrahide katlanarak biliyiime kesin olarak baslamistir. 1988’de
Doug Hess tarafindan sleeve gastrektomi acgik cerrahi olarak gergeklestirildi (69).
Prosediiriin  kokleri en eski gastroplasti prosediirlerine ve daha oOnceki anti-reflii

prosediirlerinden bir gézleme dayanmaktadir.

Su anda diinya ¢apinda en sik gerceklestirilen metabolik ve bariatrik cerrahi prosediirleri
Sleeve gastrektomi (SG), Roux-en-Y gastrik bypass(RYGB) ve laparoskopik ayarlanabilir

mide bandidir.

2.2.2 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Endikasyonlari

Metabolik ve bariatrik cerrahi endikasyonlarinin tanimlanmasi, prosediiriin obeziteye kars1
risk-yarar oraninin degerlendirilmesiyle baslar. Cerrahi tekniklerdeki onemli ilerlemeler,
ameliyat riskindeki azalmalar ve obezitenin zararlar1 hakkinda daha fazla bilgi sahibi
olunmasi, 1991 NIH( National Institutes of Health) konsensiis beyanindan bu yana
ameliyatin risk-fayda oranini biiyiik 6l¢ciide degistirmistir. Ayrica, obezitenin morbidite ve
mortalite ile iligkisi daha iyi tanimlanmasi risk-fayda analizinde cerrahi lehine bir degisiklige

neden olmustur.

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 endikasyonlari(70):

e VKI 30-35 kg/m? olan bireylerde T2DM, hipertansiyon, dislipidemi, obstriiktif
uyku apnesi, kardiyovaskiiler hastalik, astim, yagl karaciger hastaligi, kronik
bobrek hastaligi, polikistik over sendromu, gastrodzofageal reflii
hastaligi(GORH), psodotiimdr serebri, kemik ve eklem hastaliklar1 gibi obezite

ve obezite ile iligkili eslik eden hastaliklarin tedavisine yonelik cerrahi olmayan


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ileum-bypass
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/hypercholesterolemia
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/inpatient
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/obesity-medicine

tedavi girisimlerinin etkili olmadig1 durumlarda 1. derece obezitesi olan uygun
bireylerde metabolik ve bariatrik cerrahi diisliniilmelidir.

e Metabolik ve bariatrik cerrahi, viicut kitle indeksi >35 kg/m? olan bireylere,
eslik eden hastaliklarin varligi, yoklugu veya siddetine

bakilmaksizin Onerilmektedir.

Obezite cerrahisinin mutlak kontrendikasyonlar1 olmasa da goreceli kontrendikasyonlari
mevcuttur. Bunlar arasinda siddetli kalp yetmezligi, unstabil koroner arter hastaligi,
terminal donem akciger hastaligi, aktif kanser tedavisi, portal hipertansiyon, ilag/alkol

bagimlilig: yer alir.

2.2.3 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Prosediirleri

Obezite tedavisinde ¢esitli cerrahi prosediirler bulunmaktadir(Tablo 2). Bu prosediirler
genel olarak malabsorptif, restriktif ya da her iki etkinin birlikte oldugu yontemler seklinde
gruplandirilir. Malabsorptif tekniklerde fonksiyonel ince bagirsagin emilim uzunlugu
kisaltilarak, ya ince bagirsak emilim yiizey alaninin bypass edilmesi ya da emilimi
kolaylastiran biliopankreatik sekresyonlarin saptirilmasi yoluyla besin emilimi azaltilir.
Restriktif prosediirlerde bariatrik cerrahiden sonra kalori alimi 6nemli olgiide azalir ve
muhtemelen cerrahi sonrast ilk kilo kaybindan 6nemli derecede sorumludur. Roux-en-Y
gastrik bypass, biliopankreatik diversiyon ile duodenal switch ve tek anastomozlu duodeno-
ileal bypass hem malabsorptif hem de restriktif cerrahi prosediirlerdir. Bu ¢alisma Roux en-
Y gastrik bypass, mini gastrik bypass(MGB) ve sleeve gastrektomi gegiren hastalar1 igerdigi

icin diger ameliyat prosediirlerine deginilmemistir.

10



Tablo 2 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Prosediirler

2.2.3.1 Roux-en-Y Gastrik Bypass

1960’11 yillarda Dr. Mason tarafindan peptik iilser nedeni ile parsiyel gastrektomi yapilan
hastada kilo kayb1 gozlenmistir. Geleneksel olarak acik cerrahi yaklasimla yonetilen gastrik
bypass, yiiksek yara yeri enfeksiyonu ve insizyonel herni riski icermekteydi. Hastalarda
postoperatif sonuglart iyilestirmek i¢in 1994 yilinda Dr. Wittgrove ve Clark tarafindan
laparoskopik RYGB rapor edildi (71).

Roux-en-Y gastrik bypassin asamalar1 arasinda gastrik pos olusturulmasi(20 cc),
biliopankreatik uzuv olusturulmasi, jejunojejunostomi ve gastrojejunostomi olusturulmast
yer alir. Treitz ligamanindan baslayarak yaklasik 40 cm Olgiiliir ve biliopankreatik kolu
olusturmak i¢in boliiniir. Roux bacagi jejunal boliinme noktasindan 75 ila 150 cm uzakta,
ortalama 120 cm olarak Olciiliir. Biliopankreatik uzuv bu noktada jejunumun distal

segmentine anastomoz edilerek yan yana jejunojejunostomi olusturulur(Sekil 1).
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Sekil 1 Roux-en-Y Gastrik Bypass

Gastrik bypass sonrasi mortalite orani yaklasik %0,2'dir. Gastrojejunal anastomozdan
anastomoz kagagi potansiyel olarak o6liimciil bir komplikasyondur. Tipik olarak 24 saat
icinde ortaya ¢ikar ve vakalarin %3 kadarinda ortaya ¢ikabilir.(72) Derin ven trombozu ve

pulmoner emboli cerrahi sonrasi mortalitenin en yaygin sebeplerindendir.

Cerrahi sonrast uzun donemde internal herniasyon, gastrojejunostomi anastomoz
darlig1(%5), marjinal ilser gelisimi (%1-16), gastrogastrik fistiil olusumu (%]1,5-6),
vitamin/mineral eksiklikleri, anemi, dumping sendromu, geri kilo alimi goriilebilmektedir

(73-79).

Terminal donem bobrek hastaligi, unstabil koroner arter hastalig, siddetli kalp yetmezligi,
siroz, portal hipertansiyon ve/veya aktif kanser gibi sistemik hastaliklar1 olan kisilere cerrahi

onerilmemektedir (80).

2.2.3.2 Laparoskopik Sleeve Gastrektomi

Laparoskopik SG obezite tedavisinde gilivenli ve etkili bir prosediir oldugu bilinmekte ve
hem Avrupa'da hem de ABD'de giderek yaygin olarak uygulanmaktadir. SG, midenin biiyiik
kurvaturunun tamaminin ortadan kaldirildigr ve fizyolojik olarak duodenuma bosalan

yaklasik 100 ml'lik bir mide hacminin birakildig1 parsiyel, vertikal bir gastrektomidir (Sekil
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2) (81). Malabsorbsiyona neden olmaz, ancak mide fundusunun rezeksiyonu, ghrelin

iiretiminin ana kaynagini ortadan kaldirir (82). Bu da sonug olarak acglik hissini azaltir.

Sekil 2 Sleeve Gastrektomi

Cerrahi sonrasi erken donem en dnemli komplikasyonlar kanama ve kagaktir. Kanama
insidans1 postoperatif %1 ila %6 arasindadir ve intraluminal veya intraabdominal olabilir
(83). Kacak goriilme siklig1 %2 ile %3 arasindadir (84). Akut, unstabil hastada, kacagin
drenaj1 ve distal beslenme tiipiiniin yerlestirilmesi ile eksplorasyon tercih edilen yonetimdir.
Stabil bir hastada kronik bir kacak/fistiil i¢in tedavi konservatiftir ve varsa apsenin drenaji,

intravendz antibiyotikler, TPN ve endoluminal stentleme kullanilir.

Sleeve gastrektomi sonrasi mide stenozu %0,7-1,4 nadir goriiliir. SG'nin baslica uzun
vadeli komplikasyonu mide posunun dilatasyonu olup kilo alimina yol agmasidir. ilk SG
sirasinda fundusun eksik diseksiyonu veya rezeksiyonu, sekonder gastrik dilatasyon igin
potansiyel bir baslangic noktasidir (85). SG’den sonra hastalarin %26’mda GORH ortaya
cikar (86). Sikayetler genellikle proton pompa inhibitorii(PPI) tedavisine yanit verir. PPI

tedavisine direngli GORH durumunda revizyon cerrahisi uygulamak gerekebilir.
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2.2.3.3 Laparoskopik Mini Gastrik Bypass

Mini gastrik bypass ilk kez loop gastrik bypass olarak 1967 yilinda Dr. Mason ve Ito
tarafindan tanimlanmistir (65). Ardindan 1997 yilinda agik bariatrik cerrahi ¢aginda

ve minimal invaziv cerrahi ¢aginin baglangicinda Rutledge tarafindan uygulandi (87).

Teknik gastrik pos olusturulmasint ve Treitz ligamaninin 150-200 cm distaline
gastrojejunostomi anastomozu yapilmasini igerir (Sekil 3). Mini gastrik bypassin pos
boyutu, gastrojejunostomi boyutu ve bypass uzunlugu gibi 6énemli teknik detaylar1 vardir.

Operasyonun bu ayr1 bilesenleri farkli sekillerde kullanildiginda farkli sonuglar verir (88).

Sekil 3 Mini Gastrik Bypass

Cerrahi sonrast erken komplikasyonlar arasinda kanama, kagak, apse olusumu, akciger
komplikasyonlar1 (atelektazi, pnémoni, aspirasyon, pulmoner emboli) bulunur. Ancak erken

komplikasyon oranlar1 %5’in altindadir (89, 90).

Mini gastrik bypass sonrasi internal herniasyon ve ince barsak obstriiksiyonu RYGB’a
gore oldukca nadirdir (91). Anemi sikligt MGB’den sonra yaygindir ve RYGB sonrasi
bildirilen oranlara benzerdir (88). GORH genellikle MGB sonrasi diizelse de, revizyon
gerektiren siddetli reflii semptomlart bildirilmistir (89, 92). Ek olarak malniitrisyon,
dumping sendromu ve reaktif hipoglisemi, ishal, marjinal iilser, vitamin/mineral eksiklikleri

diger komplikasyonlardir.
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2.3 Obezite Cerrahisi Sonras1 Metabolik Degisiklikler

Bariatrik cerrahi prosediirleri baslangicta obezite tedavisine yonelik olsa da metabolik
etkilerinin gozlenmesi ile birlikte endikasyonlar1 genislemistir. Baslangicindan itibaren ileri

laparoskopik tekniklerin kullanilmasiyla gelismis sonuglar ve giivenlik saglamistir.

Obezite cerrahisinin temel amaci kilo kayb1 oldugundan, bariatrik cerrahiyi takiben kilo
kayb1 arastirilmis ve gerceklestirilen tiim cerrahi prosediirlerin ardindan hem kisa hem de
uzun vadede degerlendirilmistir. Cerrahi sonrasi yillar boyunca kalici olan kilo kayb:
sonuglari, gergeklestirilen spesifik operasyona bagli olarak bazi degisikliklerle birlikte tutarlt
bir sekilde %60'tan fazla asir1 kilo kayb1 (%EWL) olarak rapor edilmektedir (93-95). Coklu
gozlemsel ve prospektif ¢calismalar metabolik ve bariatrik cerrahinin énemli ve kalici kilo
kaybina ulagsmada ve obezite ile iligkili eslik eden hastaliklar1 iyilestirmede diyet, egzersiz
ve diger yasam tarzi miidahalelerinden iistiin oldugu kanitlanmistir (96-98). Asir1 kilo kaybi1

ve total kilo kaybi1 formiilleri denklem 2°de gdsterilmistir.

Denklem 2 % EWL ve % TWL formiilleri

ameliyat dncesi agirlik - takip agirlig:
% EWL = — — : - ——X 100
ameliyat 6ncesi agirlik - ideal viicut agirhgi

ameliyat 6ncesi agirlik - takip agirhgi
%TWL = — — X100
ameliyat oncesi agirhk

Bariatrik cerrahi, hastaligin bir¢cok yoniini hedef alarak T2DM oranlarin1 azaltir.
Ameliyattan hemen sonra, hem ameliyatin aglia etkisine hem de ameliyat sonrasi beslenme
rejimine bagli olarak kalori aliminda yaklasik 600 kcal/giin'e kadar akut bir azalma olur. Kilo
kayb1 ile birlikte metabolizma ve hormonlardaki degisiklikler T2DM’de remisyonun
baslamasini saglar. Cerrahi sonras1 donemde takip siireleri 1 ila 5 yil arasinda degisen ¢cok
sayida ¢aligmada hastalarin 60'in iizerinde T2DM'nin remisyonu belgelenmistir. Bariatrik
cerrahinin T2DM f{izerine etkisini inceleyen prospektif SOS kohortunda diyabet insidansi,
bariatrik cerrahiden sonra cerrahi grubunda kontrol grubuna gore %78'lik goreceli risk

azalmasina karsilik geldigi gosterilmistir (99).
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Hipertansiyonun tibbi tedavisi kilo kaybi, yasam tarzi degisikligi ve medikal tedaviyi
igerir. Kilo kaybinin hipertansiyon tedavisinde etkili bir tedavi oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Metabolik ve bariatrik cerrahinin hipertansiyon iizerine etkisi erken donemde
goriilse de uzun vadeli takiplerde remisyon ve niiks i¢cin degisken sonuglar mevcuttur.
Uygulanan ameliyatin tiirline gore, remisyon oranlari degismekte olup ¢aligmalarin ¢ogu
bypass tipi ameliyatlarin restriktif ameliyatlarla karsilastirildiginda daha iistiin sonuglara yol
actigim gostermektedir. Yakin zamanda yapilan sistematik review, bariatrik cerrahinin 1 yil
icinde hipertansiyonun %43 ile %83 arasinda degisen remisyonuyla iligkili oldugunu

bildirmistir (100).

Metabolik ve bariatrik cerrahi kilo kaybi ile birlikte dislipideminin remisyonunu saglar.
Calismalar, bariatrik cerrahiyi takiben hem aclik hem de tokluk TG seviyelerinde 6nemli
azalma, HDL-kolesterol seviyelerinde artis ve LDL ve HDL seviyelerinde ateroprotektif
degisiklikler oldugunu bildirmektedir (94, 101, 102). Obezite cerrahisini takiben lipid-
lipoprotein parametrelerinde anlamli iyilesmeler postoperatif erken donemde, yani kilo
kaybindan Once ortaya cikar. Bariatrik cerrahiyi takiben bir¢ok hasta lipid diisiirticti
farmakolojik tedaviyi birakabilmektedir. 22 ¢alismanin meta-analizinde, cerrahi sonrasi 2
ila 5 yil sonra dislipidemi prevalansinda %67'lik bir azalma rapor edilmistir (103). Farklh
bariatrik cerrahi prosediirlerinin lipit profilleri iizerinde etkileri degiskendir ve kombine

restriktif ve malabsorptif prosediirlerin daha fazla faydasi vardir.

Metabolik ve bariatrik cerrahinin obstriiktif uyku apnesi tedavisinde etkili bir yontem
oldugu gosterilmistir (104). Buchwald obezite cerrahisi uygulanan hastalarda %80’lik
iyilesme rapor etmistir (94). Michigan Bariatric Surgical Collaborative tarafindan yapilan
kohortta laparoskopik RYGB veya SG uygulanan hastalarin iigte ikisinde kendileri
tarafindan bildirilen OUA remisyonu bildirilmistir (105).
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3. MATERYAL VE METOT

3.1 Calisma Tasarimi

Bu calisma Samsun Universitesi T1p Fakiiltesi Genel Cerrahi Anabilim Dalinda retrospektif
olarak planlandi. Caligmaya 01.01.2014 ve 31.12.2021 tarihleri arasinda obezite tanisi ile
sleeve gastrektomi, Roux-en-Y gastrik bypass ve mini gastrik bypass yapilan hastalar dahil
edilmistir. Hastalarin demografik verileri, 6zge¢cmisleri, anamnez ve muayene bilgileri
hastane veri tabanindan, E-nabiz sisteminden ve hastalar ile goriisiilerek elde edilmistir.
Hastalarin preoperatif donemde yas, cinsiyet, boy, kilo, VKI, ko-morbid hastaliklar, tam kan
sayimi, biyokimya (AST, ALT, HDL, LDL, trigliserit, kolesterol, Hbalc) ve hormon
tetkikleri (TSH, T3 ve T4), vitaminler, preoperatif safra tasi durumu, operasyon tipi, yatis
stiresi, postoperatif komplikasyon, tekrar hastaneye basvuru ve mortalite, postoperatif
donemde takip siiresi, EWL (Asir1 kilo kayb1), TWL (Total kilo kayb1), cerrahi sonrasi en
diisiik kilo ve VKI degeri, VKI degisiklikleri, son kilo ve VKI degerleri, vitamin-demir-
mineral eksiklikleri, komorbiditelerin regresyonu (DM, HT, OUA, Hiperlipidemi-
remisyon/relaps), revizyon cerrahisi durumu, cerrahi sonrasi donemde yeni gelisen veya
siddetlenen GORH(klinik muayene ve/veya iist gastrointestinal sistem endoskopi ile)

degerlendirilmistir.

3.2 Cahismaya dahil edilme ve dislanma Kkriterleri:

Calismaya 18 yasin iistiinde, VKI >40 kg/m? olan veya VKI >35 kg/m? ve eslik eden
obezite iligkili komorbid faktorii olup ameliyat edilen hastalar dahil edilmistir. Calismaya

takip siiresi 1 yildan kisa veya 18 yasin altinda olan hastalar dahil edilmemistir.

3.3 istatistiksel Analiz

Verilerin analizi i¢cin SPSS v28 ve R Studio paket programi kullanildi. Calismaya 570 kisi
dahil edildi. Normal dagilima uygunluk Kolmogorov-Smirnov Testi ve Skewness-Kurtosis
degerlerine bakilarak degerlendirildi. Normal dagilima uymayan stirekli veriler i¢in ortanca,
minimum ve maksimum degerleri hesaplandi. Normal dagilima uyan siirekli veriler igin
ortalama ve standart sapma degerleri hesaplandi. Nonparametrik iki bagimsiz grup

arasindaki farkliliklar icin Mann-Whitney U testi, parametrik iki bagimsiz grup arasindaki
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farkliliklar i¢in Student t testi kullanildi. Nonparametrik iki bagimli 6l¢iim arasi farkliliklar
icin Wilcoxon testi uygulandi. Nonparametrik ikiden fazla grup arasindaki farkliliklar i¢in
Kruskal-Wallis testi, parametrik ikiden fazla grup arasindaki farkliliklar i¢in Anova testi
kullanildi. Posthoc analizler bonferonni diizeltmeli p degeri ile degerlendirildi. Kategorik
veriler i¢in frekans dagilimlar1 verildi ve Ki-kare Testi uygulandi. Nonparametrik iki stirekli
veri arasindaki korelasyonlar Spearman testi ile degerlendirildi. P degeri 0,05’ten kiigiik

degerler anlamli kabul edildi.

4. BULGULAR

4.1 Hastalarin Demografik Ozellikleri

Ocak 2014 ve Aralik 2021 tarihleri arasinda hastanemizde 1040 hastaya metabolik ve
bariatrik cerrahi uygulanmistir. Takip siiresi kriterlerini karsilamayan ve hastane bilgi

sistemi lizerinden verilerine ulasilamayan 470 hasta ¢alismadan ¢ikarilmigtir.

Calismaya dahil edilen hastalarin %81,4 (464)’tu kadin ve %55,3 (315)’1 20-39 yas
araliginda idi. Hastalarin %2,6(15)’s1 60 yas lizerinde idi. Hastalarin yas ve cinsiyet

ozellikleri Tablo 3’te verilmistir.

Tablo 3 Hastalarin yas ve cinsiyet dagilimi

Ozellik Sikhk Yiizde
Cinsiyet
Erkek 106 18.6
Kadin 464 81,4
Yas Grubu
20 yas alt1 12 2,1
20-39 yas 315 55,3
40-59 yas 228 40,0
60 yas ve tistii 15 2,6
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4.2 Hastalarin Viicut Kitle indeksi Dagilimi

Hastalarm %96 (547)’smin VKI smiflamasima gore 3. Derece obezitesi oldugu saptand.
Bu oran erkek hastalarda %91,5 kadimlarda %97,0 idi. Cinsiyete gore preoperatif VKI

siiflamasi Tablo 4’te gosterilmistir.

Tablo 4 Hastalarin Cinsiyete Gére VKI Dagilim1

Ozellik-Viicut Kitle Indeksi Sikhik Yiizde
Toplam
2. Derece Obez 23 4,0
3. Derece Obez 547 96,0
Erkek
2. Derece Obez 9 8,5
3. Derece Obez 97 91,5
Kadin
2. Derece Obez 14 3.0
3. Derece Obez 450 97,0

Hastalarin yasi ile preoperatif VKI’leri arasinda anlamli ancak diisiik diizeyde bir
korelasyon bulundu (Korelasyon Katsay1si=0,090, p=0,033). Yas gruplarma goére VKI
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunamadi (p=0,158, x=5,202) (Tablo
5).
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Tablo 26 Yasa Gére VKI Dagilimi

Ozellik 2. Derece Obezite 3. Derece Obezite
n (%) n (%)

Yas Grubu
20 yas alt1 0 (0,0) 12 (2,2)
20-39 yas 8 (34,8) 307 (56,1)
40-59 yas 14 (60,9) 214 (39,1)
60 yas ve 1(4,3) 14 (2,6)
uistil

Toplam 23 (100,0) 547 (100,0)

4.3 Preopatif Komorbiditeler

Hastalarin 285’inde ek hastalik bulunmaktadir. Ek hastalik bulunan hastalarin 159

(%55,8)’unda diyabet, 140 (%49,1)’sinde hipertansiyon mevcuttu. Ek hastaliklarin dagilimi
Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6 Preoperatif Komorbidite Dagilimu

Hastahk Say1 Yiizde*
Diyabetes Mellitus 159 55,8
Hipertansiyon 140 49,1
Astim 82 28,8
Uyku Apnesi 46 16,1
Hiperlipidemi 35 12,3
Koroner Arter Hastaligi 18 6,3

Hastalarin ameliyat 6ncesi donemde %38,4 (219)’1i ilag¢ kullantyordu. Kullanilan ilaglarin
dagilimi Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 727 Hastalarin kullandigi ilaglarin dagilimi

Tedavi Say1 Yiizde*
Hipertansiyon 140 63,9
Oral Antidiyabetik 135 61,6
Insiilin 65 29,7
Hiperlipidemi 35 16,0

*Hastalar birden fazla ilag kullandigindan ila¢ kullanan 219 hastaya gore ylizde alinmustir.
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Ikinci derece obezitesi olan hastalarm %78,3 (18)’iinde DM, %52,2 (12)’sinde
hipertansiyon bulunmaktadir. Ugiincii derece obezitesi olan hastalarm %25,8 (141)’inde
DM, %22,9 (125)’unda ise HT bulunmaktadir. Ikinci ve {iciincii derece obez olan vakalarin
DM ve HT sayilar1 arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmaktadir (Sirasiyla
p<0,001, x>=30,228; p=0,001, x*=10,394). Ancak bu farklilik ¢alismanizda 2. Derece
obezitesi olan bireylerde cerrahi endikasyon icin ek hastalik varligimmin gerekliliginden

kaynaklanmaktadir.

4.4 Cerrahi Prosediirler ve Yatis Siirelerinin Dagilim

Tim hasta gruplar igerisinde ek hastaligi olan ve olmayan hastalara en sik sleeve
gastrektomi uygulanmistir. Ek hastalii olan ve olmayan hastalara uygulanan ameliyat
yontemlerinin dagilimi Tablo 8’de verilmistir. Hastalarin ek hastalik durumlarina gore
uygulanan ameliyat prosediirleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir

(p=0,826).

Tablo 8 Ek hastalik durumuna gore uygulanan prosediirler

Ozellik Ek Hastalk Yok Ek Hastalik Var P Degeri
n (%) n (%)
Ameliyat Tipi
RYGB 46 (16,1) 43 (15,1) 0,826
MGB 70 (24,5) 65 (22,9)
Sleeve 170 (59,4) 176 (62,0)

Hastalarin yatis siiresi ortancasi 4 (3-42) giin olarak hesaplanmustir. Hastalarin yatis siiresi
en fazla sleeve gastrektomi sonrasinda oldugu hesaplandi. Hastalarin ameliyat tiplerine gore
yatis siireleri Tablo 9’ da verilmistir. Yatis siiresi ortancasi erkeklerde 4 (3-42), kadinlarda
ise 4 (3-26) olarak hesaplandi. Cinsiyete gore yatis slireleri agisindan anlamli bir fark
bulunmadi (p=0,435, z=-0,781). 3. derece obezitesi olan hastalarda cerrahi sonrasi yatis
stireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark goriiliirken, 2. derece obezitesi olan hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamustir. Hastalarin VKI ve ameliyat
prosediiriine gore yatis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo

10).
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Tablo 9 Hastalara uygulanan ameliyat prosediirlerine gore yatig siireleri

Ozellik Yatis Siiresi P Degeri
Ortanca (Min-Maks)

Ameliyat Tipi
RYGB 4 (3-24) <0,001
MGB 5(3-11)
Sleeve 4 (3-42)

*Her bir ameliyat tipi ile digeri arasinda anlamli fark bulundu.
Tablo 10 VKI ve ameliyat prosediiriine gére yatis siireleri
Ozellik Yatis Siiresi P Degeri
Ortanca (Min-Maks)

2. Derece Obez

Ameliyat Tipi
RYGB 4 (3-13)
MGB 4 (3-6) 0,394
Sleeve 3(3-7)

3. Derece Obez

Ameliyat Tipi
RYGB 4 (3-24)
MGB 5@3-11) <0,001
Sleeve 4 (3-42)

4.5 Takip Siiresi

Tiim hastalarda takip siiresi ortancast 50,5 (3-108) aydir. Cinsiyete gore hastalar arasinda
takip stiresinde anlamli fark bulunmadi. Ameliyat tipine gore ve yas gruplarina gore takip
stireleri ortancalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (Sirasiyla p=0,001,
p<0,001). Takip siiresi ortancasi en fazla MGB yapilan hastalarda oldugu goriildii. Yas ile
takip sliresi arasinda pozitif yonde diisiik diizeyde bir korelasyon bulundu (p=0,001,

rho=0,137). Takip siirelerinin cinsiyet, yas grubu ve ameliyat tiplerine gore ortancalar1 Tablo

11°de verilmistir.
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Tablo 11 Hastalarin cinsiyet, yas ve ameliyat prosediirlerine gore takip siireleri

Ozellik Takip Siiresi P Degeri
Ortanca (min-maks)

Cinsiyet
Erkek 50,0 (12-105) 0,478
Kadin 51 (12-108)

Yas Grubu
20 yas alt1 28,5 (12-63)
20-39 yas 47 (12-106) 0,001*
40-59 yas 57 (12-108)
60 yas ve iistii 51 (12-100)

Ameliyat Tipi
RYGB 43 (12-84) <0,001**
MGB 65 (12-108)
Sleeve 46 (12-104)

*Posthoc test uygulandiginda 20-39 yas ve 40-59 yas araliginda anlamh fark bulundu. ** Posthoc test uygulandiginda MG-Bypass ve
Sleeve, G-Bypass ve MG-Bypass arasinda anlamli fark bulundu.

4.6 Hastalarin Postoperatif VKI dagihmina gore simflandirilmasi

Hastalarin cinsiyete gore en diisiik VKI gruplari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi (p=0,942, x=1,225). Hastalarin en diisiik dl¢iilen VKI’lerine bakildiginda en fazla
(%44,2) kilolu olduklar1 gériildii. Hastalarm en diisiik VKI dagilimlar1 Tablo 12°de, erkek
hastalarm en diisiik VKI dagilimlar1 Tablo 13’te ve kadm hastalarin en diisiik VKI

dagilimlar1 Tablo 14’te verilmistir.

Tablo 12 Hastalarin en diisiik VK dagilimlar

VKIi Simflamasi Say1 Yiizde
Zayif 6 1,1
Normal 169 29,9
Kilolu 250 442
Birinci Derece Obez 92 16,3
Ikinci Derece Obez 34 6,0
Uciincii Derece Obez 14 2,5
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Tablo 13 Erkek hastalarin en diisiik VKI dagilimlar

VKIi Siniflamasi (Erkek) Say1 Yiizde
Zayif 2 1,9
Normal 31 29,5
Kilolu 47 448
Birinci Derece Obez 16 15,2
Ikinci Derece Obez 7 6,7
Uciincii Derece Obez 2 1,9

Tablo 14 Kadin hastalarin en diisiik VKI dagilimlar1

VKIi Simiflamasi (Kadin) Say1 Yiizde
Zayf 4 0,9
Normal 138 30,0
Kilolu 203 44,1
Birinci Derece Obez 76 16,5
ikinci Derece Obez 27 59
Uciincii Derece Obez 12 2,6

Hastalarmn cinsiyete gore son VKI gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmad: (p=0,884, x=1,739). Hastalarin son 6l¢iilen VKI dagilimlaria bakildiginda en
fazla (%40,9) kilolu olduklar1 goriildii. Hastalarin son dl¢iilen VKI dagilimlar: Tablo 15°te,
erkek hastalarm son VKI dagilimlar1 Tablo 16°da ve kadin hastalarin son VKI dagilimlart
Tablo 17’de verilmistir.

Tablo 15 Hastalarmn son VKI dagilimlari

VKIi Simiflamasi Say1 Yiizde
Zayf 1 0,2
Normal 86 15,2
Kilolu 231 40,9
Birinci Derece Obez 135 23,9
ikinci Derece Obez 62 11,0
Uciincii Derece Obez 50 8,8

Tablo 16 Erkek hastalarin son VKI dagilimlar

VKIi Siniflamasi (Erkek) Say1 Yiizde
Zayf 0 0
Normal 17 16,2
Kilolu 47 448
Birinci Derece Obez 24 22,9
ikinci Derece Obez 9 8,6
Uciincii Derece Obez 8 7,6
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Tablo 17 Kadin hastalarin son VKI dagilimlart

VKIi Siiflamasi (Kadin) Say1 Yiizde
Zayif 1 0,2
Normal 69 15,0
Kilolu 184 40,0
Birinci Derece Obez 111 24,1
Ikinci Derece Obez 53 11,5
Uciincii Derece Obez 42 9,1

Hastalarim takip siirelerine gore son VKI’ lerine bakildiginda; 3.derece obezitesi olan
hastalarda takip siiresi ortancasi 58 (12-100) ay, 1. derece obezitesi olanlarda ortanca 53 (12-
107) aydir. VKI gruplarina gore takip siireleri agisindan anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,395, H=5,176). Hastalarin takip siiresi ve ameliyat tipine goére son VKI ile en diisiik
VKI farki tablo 18’de verilmistir. 5 yildan uzun siire takip edilen hastalarda SG yapilan
hastalar ile diger ameliyat prosediirleri arasinda son VKI ile en diisik VKI arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (Tablo 19).

Tablo 18 Hastalarin takip siiresine gore son VKI ile en diisiik VKI farki

Ozellik Son VKi ile En diisiik VKI farki P Degeri

Ortanca (min-maks)

Takip Siiresi
12-60 ay 1,3 (-3,3-16,1) <0,001
60 ay ve sonrasi 3,5(-2,6-21,4)

Tablo 19 5 yildan fazla takibi olan hastalarin son VKI ile en diisiik VKI arasindaki farkin analizi

Sleeve RYGB MGB p degeri
Gastrektomi
ASon VKi- 42 (0-21.4) 2.63(0-155) 2.58(-2.6—  p<0.001
En diisiik 11.2)

VKI

4.7 Ameliyat Prosediiriiniin Son VKI Uzerine Etkisi

Ameliyat prosediirlerine gore son VKI’lerinin dagilimi1 Tablo 20°de verilmistir. Hastalarmn

ameliyat tiplerine gore son VKI grup dagilimlarinin arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
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bulundu (p=0,001, x=30,615). Ameliyat prosediirleri arasinda RYGB ve MGB sonrasi daha
fazla hastanin normal VKI degerlerine sahip oldugu, SG sonras1 3. Derece obezite

oranlarinin daha yiiksek oldugu bulunmustur.

Tablo 20 Ameliyat Prosediirlerine Gére son VKI Dagilimi

VKIi Simiflamasi G-BYPASS MG-BYPASS SLEEVE
Zayif 0 (0) 1(0,7) 0 (0)
Normal 17 (19,1) 31(23,0) 38 (11,1)
Kilolu 33 (37,1) 62 (45.,9) 136 (39,9)
Birinci Derece Obez 24 (27,0) 30 (22,2) 81 (23,8)
Ikinci Derece Obez 9 (10,0) 8(5.,9) 45 (13,2)
Uciincii Derece 6 (6,7) 3(12,2) 41 (12,0)
Obez

Toplam 89 (100,0) 135 (100,0) 341 (100,0)

Postoperatif komplikasyonu olan hastalarin VKI degisimleri ortalamas1 17,0£6,3,
komplikasyonu olmayan hastalarda ise 16,8+5,9 olarak hesaplanmistir. Komplikasyonu olan

ve olmayan hastalarin VKI degisimleri ortalamalar1 arasinda anlamli bir fark bulunamada.

4.8 Hastalarin Yas, Cinsiyet ve Ek hastahklarmin Kilo Degisimi Uzerine Etkisi

Hastalarin yas gruplarina gore kilo degisimleri arasinda anlamli bir fark bulundu
(p=0,006, H=12,491). Cinsiyete gore kilo degisimleri arasinda anlamli bir fark bulunmadi
(p=0,435, Z=-0,781). Ek hastalig1 bulunan hastalarda kilo degisimleri a¢isindan anlamli bir
fark bulunmadi. Hastalarin yas, cinsiyet ve ek hastalik durumlarina gore kilo degisimleri

Tablo 21°de gosterilmistir.
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Tablo 21 Hastalarin yas, cinsiyet ve ek hastalik durumlarina gore kilo degisimleri

Ozellik Kilo Degisimi P Degeri
Ortalama+SS

Cinsiyet 0,435
Erkek 52,1+19,0
Kadin 44,4+15.9

Yas Grubu
20 yas alt1 57,4+19,2
20-39 yas 47,0+£17,6 <0,05
40-59 yas 44,0+15,5
60 yas ve iistii 41,1+10,3

Ek Hastalik Durumu
Var 46,0+16,6 0,871
Yok 45,7£17,0

4.9 Asir1 Kilo Kayb1 (EWL) ve Total Kilo Kaybi (TWL)

Hastalarin EWL % en diisiik degerleri ortancasi 92,4 (12,0-156,3), EWL% son degerleri
ortancast 81,1 (-12,4-156,3) olarak hesaplandi. Ameliyat tiplerine gére EWL% en diisiik,
EWL% son degerleri ortancalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p<0,001) (Tablo 22).

Tablo 22 Hastalarin EWL % degerlerinin ameliyat prosediiriine gére degerlendirilmesi

Ozellik EWL% En Diisiik EWL% Son
Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks)
Ameliyat Tipi
RYGB 91,4 (33,4-143,1) 83,7 (-3,57-125,4)
MGB 98,6 (12,0-156,3) 86,5 (11,8-156,3)
Sleeve 89,3 (18,0-152,4) 76,8 (-12,4-139,3)
P Degeri <0,001 <0,001

Hastalarin TWL % en diisiik degerleri ortancas1 42,0 (4,8-63,1), TWL% son degerleri
ortancast 37,0 (-5-57,3) olarak hesaplandi. Ameliyat prosediirlerine gére TWL% en diisiik,
TWL% son degerleri ortancalar1 arasinda anlamli fark bulundu (p<0,001) (Tablo 23).
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Tablo 23 Hastalarin TWL % degerlerinin ameliyat prosediiriine gore degerlendirilmesi

Ozellik TWL % En Diisiik TWL % Son
Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks)
Ameliyat Tipi
RYGB 41,8 (16,7-59,2) 39,3 (-1,5-57,3)
MGB 44,8 (4,8-60,5) 39,6 (4,8-57,0)
Sleeve 40,8 (8,5-63,1) 35,2 (-5,0-56,6)
P Degeri <0,001 <0,001

Hastalarm VKI % Kayip en diisiik degerleri ortancasi1 42,0 (4,8-63,1), VKI % Kay1p son
degerleri ortancas1 37,0 (-5,0-57,3) olarak hesaplandi. Ameliyat prosediirlerine gére VKI %
Kayip en diisiik, VKI % Kayip son degerleri ortancalari arasinda anlamli fark bulundu

(p<0,001) (Tablo 24).

Tablo 24 Hastalarm VKI Kayip % degerlerinin ameliyat prosediiriine gére degerlendirilmesi

Ozellik VKi % Kayip En Diisiik VKi % Kay1p Son
Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks)
Ameliyat Tipi
RYGB 41,8 (16,7-59,2) 39,3 (-1,5-57,3)
MGB 44,8 (4,8-60,5) 39,6 (4,8-57,0)
Sleeve 40,8 (8,5-63,1) 35,2 (-5,0-56,6)
P Degeri <0,001 <0,001

Hastalarin VKI degisimi en diisiik degerleri ortancasi 16,8 (-2,1-32,8), VKI degisimi son
degerleri ortancast 13,4 (-1,8-23,7) olarak hesaplandi. Ameliyat prosediirlerine gére VKI
degisimi en diisiik, VKI % degisimi son degerleri ortancalari arasinda anlamli fark bulundu

(Strasiyla p=0,001, p<0,001) (Tablo 25).
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Tablo 28 Hastalarin VKI degisiminin ameliyat prosediiriine gére degerlendirilmesi

Ozellik VKIi Degisimi En Diisiik VKIi Degisimi Son
Ortanca (min-maks) Ortanca (min-maks)
Ameliyat Tipi
G-Bypass 18,4 (-0,7-28,7) 14,1 (-0,5-22,8)
MG-Bypass 18,2 (2,0-30,9) 14,4 (1,9-23,7)
Sleeve 16,4 (-2,1-32,8) 12,9 (-1,8-22,7)
P Degeri 0,001 <0,001

4.10 Diyabet ve Hipertansiyon Remisyonu

Hastalarin %24,5 (140)’1nda hipertansiyon hastaligi mevcuttu. Hipertansiyonu olan 140
hastanin %80 (112)’inde remisyon oldugu goriildii. Hastalarin %27,9 (159)’unda diyabet
hastalig1 mevcuttu. Diyabeti olan 159 hastanin %92,5 (147)’sinde remisyon oldugu goriildii.
2. ve 3. Derece Obezitesi olan hastalarda T2DM ve HT remisyonu igin istatiksel olarak

anlamli fark bulunmadi (Tablo 26).

Tablo 26 Ek hastalig1 bulunan ve ameliyat sonrasi remisyon gozlenen hastalarin yas, cinsiyet ve baslangig VKI
durumlar1 dagilim1

Ozellik Hipertansiyon P Degeri Diyabet P Degeri
Remisyon Hipertansiyon Remisyon Diyabet
n (%) Remisyon n (%) Remisyon
Cinsiyet
Erkek 22 (19,6) 0,506 27 (18,4) 0,916
Kadin 90 (80,4) 120 (81,6)
Yas Grubu
20 yas alti 0 (0) 0,305 0 (0) 0,186
20-39 yas 16 (14,3) 56 (38,1)
40-59 yas 85 (75,9) 86 (58.5)
60 yas ve iistii 11 (9,8) 53,4)
Viicut Kiitle Indeksi
2. Derece Obez 10 (8,9) 0,823 18 (12,2) 0,362
3. Derece Obez 112 (91,1) 129 (87,8)

29



T2DM tanis1 olan hastalarda ameliyat oncesi ve sonrast HbAlc degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 27). Ameliyat tiirlerine gore
hasta gruplar1 arasinda HbA1c degisimi agisindan fark bulunmadi (Tablo 28).

Tablo 27 Diyabet Hastalarinda HbAlc degisimi

Ameliyat Oncesi Ameliyat Sonrasi p degeri

HbAlc 6.6 (4.7-15.04) 5.53 (4-10) p <0.001

Tablo 28 Ameliyat prosediirlerine gore AHbA 1¢ karsilagtirmasi

Sleeve RYGB MGB p degeri
Gastrektomi

A HbAlc 0.87 (-1.89 — 1.57 (-0.5 - 1.05 (-0.59 — p=0.232
6.32) 9.36) 9.14)

4.11 Ameliyat Oncesi ve Sonrasi Biyokimyasal Parametrelerin Degisimi

Erkek ve kadin hastalarin ameliyat oncesi ve sonrasi biyokimya parametreleri farkinin
ortancalari1 Tablo 29 ve 30°da verilmistir. Hastalarin ameliyat prosediirlerine gore biyokimya
parametrelerinin degisimi Tablo 31°de verilmistir. Hastalarda HDL degerleri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmazken, LDL ve TG degisimi icin RYGB ve MGB
yapilan hastalarda diger prosediirlere gore anlamli fark bulundu (Tablo 32).
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Tablo 29 Erkek hastalarda ameliyat oncesi ve sonrasi biyokimya parametreleri

Parametre (Erkek) Olgiim Zamam Ortanca Minimum Maksimum P Degeri

Hbalc Oncesi 5,8 4,6 11,7 <0,001
Sonrasi 5,2 4.0 10,0

HDL Oncesi 40,0 28,0 69,0 <0,001
Sonrasi 47,0 10,0 102,4

LDL Oncesi 127,8 45,0 269,0 <0,001
Sonrasi 99.0 26,0 184,0

Kolesterol Oncesi 204,5 119,0 356,0 <0,001
Sonrasi 168,0 113,0 291,0

Trigliserid Oncesi 175,5 54,0 604,0 <0,001
Sonrasi 87,0 40,0 420,0

insiilin Oncesi 36,8 6,2 300,0 <0,001
Sonrasi 8,4 2,2 42,0

Demir Oncesi 75,0 24,0 262,0 0,915
Sonrasi 73,0 15,0 183,0

Demir Baglama Kapasitesi Oncesi 365,0 276,7 560,0 <0,001
Sonrasi 327,0 168,2 549.0

Tablo 30. Kadin hastalarda ameliyat 6ncesi ve sonrasi biyokimya parametreleri

Parametre (Kadin) Olgiim Zamam Ortanca  Minimum Maksimum P Degeri

Hbalc Oncesi 5,7 43 15,0 <0,001
Sonrasi 5,2 3,6 10,8

HDL Oncesi 46,0 22,0 176,0 <0,001
Sonrasi 56,0 17,0 139,0

LDL Oncesi 120,0 42,0 279,0 <0,001
Sonrasi 108,0 16,2 660,0

Kolesterol Oncesi 197,0 12,5 400,0 <0,001
Sonrasi 183.5 56,0 515,0

Trigliserid Oncesi 156,0 33,0 632,0 <0,001
Sonrasi 89,0 34,0 295,0

insiilin Oncesi 23,4 1,1 300,0 <0,001
Sonrasi 8,0 16,7 383,0

Demir Oncesi 56,4 7,0 479,0 0,391
Sonrasi 54,0 4.0 292.0

Demir Baglama Kapasitesi Oncesi 378,5 80,0 647,0 <0,001
Sonrasi 362.5 23,9 3221,0
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Tablo 31. Hastalarin ameliyat tiplerine gore ameliyat 6ncesi ve sonrasi biyokimya parametreleri

Ameliyat Tipi Oncesi Sonrasi
Ortanca Ortanca
Parametre (Min-Maks) (Min-Maks) P Degeri
Hbalc G-Bypass 5,8 (4,6-13,9) 5,3 (4,5-10,8) <0,001
MG-Bypass 5,9 (4,6-15,4) 5,3 (3,6-9,4) <0,001
Sleeve 5,6 (4,3-12,2) 5,2 (4,0-10,0) <0,001
HDL G-Bypass 47,0 (27,0-81,0) 54,0 (25,0-102,4) <0,001
MG-Bypass 45,0 (24,0-87,0) 55,0 (17,0-139,0) <0,001
Sleeve 45,0 (22,0-176,0) 55,0 (10,0-121,7) <0,001
LDL G-Bypass 123,0 (62,0-269,0) 98,0 (26,0-660,0) <0,001
MG-Bypass 124,0 (42,0-279,0) 100,0 (23,0-405,0) <0,001
Sleeve 120,0 (45,0-220,0) 111,0 (16,2-240,0) <0,001
Kolesterol G-Bypass 206,0 (120,0-365,0)  175,0 (100,0-291,0) <0,001
MG-Bypass 202,0 (121,0-400,0) 174,0 (56,0-515,0) <0,001
Sleeve 197,0 (12,5-325,0) 186,0 (85,0-347,0) <0,001
Trigliserid G-Bypass 182,0 (54,0-571,0) 92,0 (40,0-273,9) <0,001
MG-Bypass 149,0 (45,0-617,0) 80,0 (40,0-251,0) <0,001
Sleeve 156,5 (33,0-632,0) 92,0 (34,0-420,0) <0,001
Insiilin G-Bypass 24,3 (2,7-292,2) 7,2 (1,7-81,1) <0,001
MG-Bypass 21,1 (1,1-300,0) 6,6 (2,3-42,0) <0,001
Sleeve 25,8 (4,0-300,0) 9,0 (2,0-383,0) <0,001
Demir G-Bypass 64,0 (17,0-153,0) 61,0 (10,0-161,0) 0,445
MG-Bypass 63,3 (12,0-149,0) 53,0 (4,0-221,0) 0,075
Sleeve 59,0 (7,0-479,0) 60,0 (4,9-292,0) 0,511
Demir Baglama Kapasitesi G-Bypass 380,0 (297,0-525,0)  363,0 (183,0-602,0) 0,020
MG-Bypass 371,0 (80,0-520,0) 365,0 (148,0-538,0) 0,318
Sleeve 377,5 (95,0-647,0) 348,0 (23,9-3221,0) <0,001
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Tablo 32 Ameliyat oncesi ile ameliyat sonrasi son Olgiimlerin farkinin ameliyat prosediiriine gore

karsilagtirilmasi
Sleeve RYGB MGB p degeri
Gastrektomi
A HDL -9 (-62 - 118) -6 (-74.4-23) -9 (-85-23) p=0.045
ALDL 11.3 (-115.4-173) 28 (-126 -154) 18.3 (-566 —134) p<0.001
A Kolesterol 9.45 (-180 —260 ) 38 (-77-137.1) 28(-127-181) p <0.001
A Trigliserid 64 (-259 — 442) 77 (-77 - 407) 73 (-87-512) p <0.001

4.12 Postoperatif Donemde GORH Insidansi

Cerrahi sonras1 dénemde SG yapilan hastalarda GORH insidanst RYGB ve MGB yapilan
hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bulunmustur(p<0,001) (Tablo 33).

Tablo 33 Hastalarda cinsiyet ve ameliyat prosediiriine gére GORH gériilme sikligt

Ozellik GORH var GORH yok P Degeri
n (%) n (%)

Cinsiyet
Erkek 9 (9,8) 95 (20,1) 0,019
Kadin 83 (90,2) 378 (79,9)

Ameliyat Tipi
G-Bypass 3(3,3) 85 (18,0) 0.001
MG-Bypass 22 (23,9) 112 (23,6) ’
Sleeve 67 (72.,8) 276 (58,4)

4.13 Postoperatif Safra Kesesi Hastalig Insidansi

Calismaya dahil edilen 570 hastanin 5 tanesi mortalite nedeni ile, 72 hasta ise preoperatif
ve es zamanli kolesistektomi yapilma nedeni ile ¢alismaya dahil edilmemistir. MG-Bypass

olan hastalarin ise %15,6 (18)’sinda, SG ve RYGB yapilan hastalarin %38,9’unda
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postoperatif kolesistektomi yapildi. Ameliyat tipleri ile biliyer hastalik ve kolesistektomi
geciren hastalar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmamistir. Ameliyat tiplerine gore

kolesistektomi ve biliyer hastalik dagilimi Tablo 34 ve 35°te gosterilmistir.

Tablo 34. Hastalarin ameliyat tiplerine gore kolesistektomi durumlarinin dagilimi

Ameliyat Tipi G-Bypass Mg-Bypass Sleeve P Degeri
n (%) n (%) n (%)

Biliyer Semptom Yok 67 (89,3) 94 (81,7) 262 (86,4)

Postop Kolesistektomi 7(8,9) 18 (15,6) 27 (8,9)

Bilier Kolik 1(1,3) 3(2,6) 19 (6,2) 0,124

Preop Kolesistektomi 13 17 36

Es Zamanh Kolesistektomi 1 3 2

Tablo 35 Postoperatif ameliyat prosediirlerine gore biliyer hastalik

Ameliyat Tipi RYGB (%) MgB (%) Sleeve (%) P Degeri
Biliyer Semptom Yok 67 (89,3) 94 (81,7) 262 (86,4)
Biliyer Hastahik 8 (10,7) 21 (%18,3) 46 (15,2)

0,362
Preop Kolesistektomi 13 17 36
Es Zamanh Kolesistektomi 1 3 2

4.14 Postoperatif Komplikasyon

Toplam 52 hastada komplikasyon gozlenmistir. Komplikasyonu olan hastalarin %73,1°1
kadin, %53.,8’1 40-59 yas aralifinda ve %94,2 ‘si 3. Derece obezitesi olan hastalardi.
Komplikasyon gelisen hastalara en fazla (%53,8) sleeve uygulandig: gortildii. Yas, cinsiyet,

VKI ve ameliyat prosediiriine gére komplikasyon dagilimlar1 Tablo 36°da verilmistir.

Erkeklerde en fazla goriilen komplikasyonlar kagak ve atelektazi, kadinlarda en fazla
goriilen komplikasyon kanama ve sonrasinda kagak olarak hesaplandi. Cinsiyete gore

komplikasyonlarin dagilimi1 Tablo 37°de verilmistir.
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Tablo 36 Hastalarin cinsiyet, yas, ameliyat tipi ve VKI’ne gore komplikasyonlarmn dagilimi

Ozellik Komplikasyon Komplikasyon P Degeri
Var Yok
n (%) n (%)
Cinsiyet
Erkek 14 (26,9) 92 (17,8) 0,105
Kadin 38 (73,1) 426 (82,2)
Yas Grubu
20 yas alt1 0(0) 12 (2,3)
20-39 yas 22 (42,3) 293 (56,6) 0,111
40-59 yas 28 (53,8) 200 (38,6)
60 yas ve iistii 2(3,8) 13 (2,5)
Ameliyat Tipi
G-Bypass 12 (23,1) 77 (14,9)
MG-Bypass 12 (23,1) 123 (23,7) 0,288
Sleeve 28 (53,8) 318 (61,4)
Viicut Kiitle indeksi
2. Derece Obez 3(5.,8) 20 (3,9) 0,766
3. Derece Obez 49 (94,2) 498 (96,1)
Tablo 37 Cinsiyete gére komplikasyonlarm dagilim
Ozellik Erkek Kadn
n (%) n (%)
Komplikasyon
Kacak 4 (28,6) 12 (31,6)
Atelektazi 3(21,4) 5(3,2)
Kanama 3(21,4) 16 (42,1)
Enfeksiyon 1(7,1) 5(13,2)
Diger 3(21,4) 0(0)
Toplam 14 (100,0) 38 (100,0)
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Ikinci derece obezlerde en fazla goriilen komplikasyon kanama ve enfeksiyon(iiriner

sistem), iiclincii derece obezlerde ise en fazla goriilen komplikasyon kanama ve kagak

oldugu goriildii. VKI’ye gore goriilen komplikasyonlarn dagilimi Tablo 38’de verilmistir.

Tablo 38 VKi’ne gére komplikasyonlarin dagilimi

Ozellik 2. Derece Obezite 3. Derece Obezite
Komplikasyon
Kacak 0(0) 16 (32,7)
Atelektazi 0(0) 8(16,3)
Kanama 2 (66,6) 17 (34,7)
Enfeksiyon 1(33,3) 6(12,2)
Diger 0 (0) 24,1
Toplam 3 (100,0) 49 (100,0)

Komplikasyonlar en sik sleeve sonrasinda gézlendi. SG yapilan hastalar ile RYGB yapilan

hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05) . Kacak goriilen

hastalarin 8’ine revizyonel cerrahi(7 hasta RYGB, 1 hasta MGB) uygulandi. 3 hasta perkiitan

drenaj kateteri ile 5 hasta endoskopik stent ile takip edildi.

komplikasyonlarin dagilimi Tablo 39°da verilmistir.

Tablo 39 Ameliyat prosediiriine gore komplikasyonlarin dagilimi

Ameliyat tipine gore

Ozellik RYGB MGB Sleeve
Komplikasyon
Kacgak 1(8,3) 1(8,3) 14 (50,0)
Atelektazi 0(0) 4(33,3) 4(14,3)
Kanama 541,7) 6 (50,0) 8 (28,6)
Enfeksiyon 5(41,7) 1(8,3) 1(3,6)
Diger 1(8,3) 0(0) 1(3,6)
Toplam 12 (100,0) 12 (100,0) 28 (100,0)
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4.15 Postoperatif Hastaneye Tekrar Basvuru

Hastalarin %12,9 (73)’unun yeniden hastaneye bagvuru yaptig1 goriildii. Hastalarin yas,

cinsiyet ve ameliyat tiplerine gore tekrar basvurma durumlar1 Tablo 40°ta verilmistir.

Tablo 40 Hastalarin yas, cinsiyet ve ameliyat tiplerine goére tekrar bagvurma durumlari

Ozellik Tekrar Basvuru P Degeri
Cinsiyet
Erkek (n=105) 12 (11,4) 0,614
Kadin (n=460) 61 (13,3)
Ameliyat Tipi 0,002
G-Bypass (n=89) 17 (19,1)
MG-Bypass (n=135) 26 (19,3)
Sleeve (n=341) 30 (8,8)
Yas Grubu
20 yas alt1 1(1,4)
20-39 yas 32 (43,8) 0,612
40-59 yas 38 (52,1)
60 yas ve iistii 2(2,7)

Hastalarin en sik tekrar bagvuru nedeninin kan replasmani (%46,5) ihtiyact oldugu
goriildii. Hastalarin basvuru nedenlerinin dagilimi Tablo 41°de verilmistir. Kan replasmani
yapilan 34 hastanin 19 (%55,9)’una mini gastrik bypass yapilmis oldugu goriildii. MGB ve
SG yapilan hastalarda kan replasmani agisindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur
(p=0,047). 5(%06,8) hasta internal herniasyon, 6 (%8,2) hastanin insizyonel herniye bagh
ileus nedeni ile opere edilmistir. Internal herniasyon nedeni ile opere edilen 3 (%60)’iine
Roux-en-Y gastrik bypass, 2 hastaya MGB yapildig1 goriildii. Her iki ameliyat prosediirii
arasinda istatistiksel a¢idan anlamli fark saptanmamistir (p=0,867). Sleeve gastrektomi
yapilan 1 hasta cerrahi sonras1 30. ayda gastrik fistiill nedeni ile opere edildi. Sleeve

gastrektomi yapilan 1 hastaya direngli kusma nedeni ile MGB revizyonu yapilmaistir.
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Tablo 41 Hastaneye tekrar bagvuru nedenleri

Basvuru Nedeni Say1 Yiizde
Fistiil 1 1.4
Batin ici Abse 1 1,4
Insizyonel Herni, Ileus 6 8,2
Internal Herniasyon 5 6,8

Kan Replasmam 34 46,5

Karaciger Absesi 1 1,4
Karin Agrisi 6 8,2
Kusma 16 21,9
Marjinal Ulser-Kanama 2 2,7
Marjinal Ulser-Perf 1 1,4
Oral Alim Bozuklugu 1 1,4
Peptic ulcus perforasyonu 1 1,4
Pulmoner Emboli 1 1,4
Smv Trombiisii 1 1,4

4.16 Reaktif Hipoglisemi

Malabsorptif prosediir uygulanan hastalarin %9 (20)’unda ameliyat sonrasi reaktif
hipoglisemi gelistigi gozlendi. Hasta grubumuzda sleeve gastrektomi sonrasi reaktif
hipoglisemi izlenmedi. Hastalarin ameliyat tiplerine gore reaktif hipoglisemi gelisme

durumlar1 Tablo 42°de verilmistir.

Tablo 42 Hastalarin ameliyat tiplerine gore reaktif hipoglisemi

Komplikasyon RYGB (%) MGB (%) P Degeri
Reaktif Hipoglisemi 7 (35,0) 13 (65,0) 0.674

4.17 Revizyon Cerrabhisi

11 hasta ¢alismaya dahil edilmeden Once bariatrik ve metabolik cerrahi gecirmistir.
Calismaya dahil edilen 20 hasta takip siiresi boyunca revizyon cerrahisi ge¢irmistir. 16
hastaya ilk prosediir olarak SG, 3 hastaya MGB uygulanmistir. SG uygulanan 3 hastaya
kagak, 1 hastaya perforasyon(1 sene sonra), 1 hastaya direngli kusma nedeni ile revizyon
cerrahisi uygulanmistir. Ameliyat prosediirleri arasinda revizyon cerrahisi agisindan

istatistiksel anlamlilik saptanmamuistir (Tablo 43). SG sonrasi revizyon cerrahisi uygulanan
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9 hastaya RYGB, 7 hastaya MGB yapildi. MGB yapilan hastalarin tiimiine revizyon

cerrahisi RYGB yapildi.

Tablo 43. Revizyon cerrahisi gegiren hastalarin ameliyat prosediirlerine gore dagilimlari

Revizyon cerrahisi ~ Hasta Sayisi

Sleeve gastrektomi 16 341
Mini gastrik bypass 3 132 p= 10,234
Roux-en-Y gastrik bypass 1 81
Toplam 20 554

4.18 Mortalite

Hastalarin 5 (%0,9)’inde mortalite goriildii. Mortalite goriilen tiim hastalarda cerrahi

prosediiriin SG oldugu goriildii. Mortalite goriilen hastalarin tamaminin 3. Derece Obezitesi

olup ortanca VKI 52,7 idi. Mortalite gdzlenen 1 hastanin hem koroner arter hastaligi hem de

hipertansiyon tanist mevcuttu. Hastalarin %60(3)’1inda mortalite sebebinin kagaga bagl

oldugu, diger 2 hastada pulmoner emboli oldugu goriildii. Hastalarin sadece 1 tanesinde ek

hastalik nedeni ila¢ kullanimi mevcuttu(Tablo 44).

Tablo 44 Mortalite goriilen hastalarin VK1, ek hastalik ve mortalite nedenleri

Prosediir Preoperatif VKi(kg/m?) Ek Hastalik Mortalite Nedeni
SG 51,4 Yok Kagak
SG 48,44 Tip 2 DM, Hipertansiyon Pulmoner Emboli
SG 54,6 Astim Kagak
SG 52,7 Yok Kagak
SG 56,6 Yok Pulmoner Emboli
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5. TARTISMA

Bariatrik cerrahinin basarisi, asir1 kilonun(EWL) %350-70'inin veya hastanin baslangi¢
kilosunun %20-30'unun kaybmin veya VKi'nin<35 kg/m? elde edilmesidir (106, 107).
Geleneksel olarak birgok cerrah kilo verme sonuglarmi %EWL veya %VKI Kayip ve
VKIi’deki degisim olarak rapor etmistir. Ancak son yillarda bazilar1 %EWL veya %VKI
Kayip degerlerinin terk edilmesi gerektigini savunmustur. 2015'ten bu yana Uluslararasi
Obezite Dernegi, kilo verme sonuglarinin raporlanmasinda VKI ve %TWL' deki mutlak

degisimin kullanilmasini siddetle tavsiye etmektedir.(108, 109)

Lee ve ark. , 10 yillik takip siiresinde RYGB ve MGB' nin karsilagtirmali analizinde, 5
yilda MGB' nin viicut kitle indeksinde 6nemli 6l¢iide daha diisiik ve asir1 kilo kaybinin daha
yiiksek oldugunu (%72,9'a kars1 %60,1) bulmuslardir (110). Sheikh ve ark. MGB yapilan
hastalarin 11 y1llik takip siiresi sonras1 asir1 kilo kaybi yiizdesini %84,3 olarak bildirmislerdir
(111). Parmar ve ark. tarafindan 12.807 hastay1 inceleyen yakin zamanli sistematik inceleme
MGB vyapilan hastalarda 5 yilda en az %68 (ortalama %76,6) ve %901 asan sayilar
bildirmislerdir (112).

SLEEVEPASS c¢alismasmin 7 yillik sonuglari, %EWL' de degisiminde RYGB yapilan
hastalarda SG yapilan hastalara gore istatistiksel olarak anlamli bir fark gdstermistir (113).
SG ve RYGB yapilan hastalarin 5 yillik sonuglarini igeren iki randomize kontrollii ¢aligma

%VKI Kayip, %EWL ve %TWL i¢in RYGB lehine sonuglar bildirmistir (114, 115).

Calismamizda takip siireleri sonunda en diisiik ve son %EWL/%TWL degerleri arasinda
ameliyat prosediirlerine gore istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Mini gastrik
bypass yapilan hastalarda asir1 ve total kilo kaybi ylizdesi ile diger ameliyat prosediirleri
uygulanan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Ek olarak VKI
degisimleri RYGB ve MGB yapilan hastalarda SG yapilan hastalara gore istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulunmustur(p<0,001). 5 yildan uzun siire takip siiresi olan RYGB ve MGB
yapilan hastalarda, en diisiik ve son VKI arasindaki fark SG yapilan hastalara gére anlamli
fark bulunmustur. Calismamizda MGB yapilan hastalarin takip siireleri ortalamasi diger
ameliyat prosediirlerine gore anlamli olarak yiiksek olmasina ragmen kilo kayb1 {izerine
etkisinin daha iyi oldugunu gosterdik. Ek olarak SG yapilan hastalarda geri kilo alimimin

istatistiksel olarak daha yiiksek oldugu sonucuna ulagtik.

Bir¢cok calisma ve meta-analiz, obezitesi olan hastalarda T2DM tedavisinde bariatrik

cerrahinin geleneksel tibbi tedaviden daha iistiin oldugunu gostermistir. Cerrahi sonrasi
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donemde  T2DM'de  degisen  oranlarda  iyilesme veya  remisyon  rapor
edilmistir. Calismamizda diyabet remisyonu degerlendirilirken, Amerikan Diyabet
Dernegi’nin beyani temel alindi. Kismi remisyon, HbA 1c'nin %5,7-6,5 arasinda olmasi, tam
remisyon HbAlc'nin <%5,7 olmast tanimlandi (116). Yu ve ark. tarafindan yapilan 7883
hastay1 igeren meta analizde T2DM remisyonunun %89,2 oldugu gosterilmistir (117). Chang
ve ark. tarafindan yapilan meta analizde diyabet remisyonu randomize kontrollii
caligmalarda % 92, gozlemsel caligmalarda %86 olarak bildirilmistir (118). Sugerman ve
ark. diyabeti olan hastalarda RYGB sonras1 5-7 yillik takip siirecinde %86’lik remisyon
bildirmistir (119). Abbatini ve ark. SG sonras1 36 aylik takipte %84,6 ve 60 aylik takipte
%76,9 T2DM remisyonu bildirmistir.(120) Calismamizda diyabet remisyon oranlari
literatiire gére benzer oranlarda (%92,5) bulunmustur. Postoperatif donemde SG uygulanan
64(%388) hastada, MGB uygulanan 48(%94) hastada remisyon goriilmiistiir. RYGB, T2DM
remisyonunda altin standart olarak kabul edilmesine ragmen ¢alismamizda SG ve MGB’ 1n

T2DM remisyonunda etkili oldugunu gosterdik.

Kilo kaybinin hipertansiyon tedavisinde etkili bir tedavi oldugu uzun zamandir
bilinmektedir. Bununla birlikte, izole hipertansiyonun uzun vadeli tedavisinde bariatrik
cerrahi prosediirlerinin rolii daha az nettir. Cerrahi sonrasi erken donemde hipertansiyonda
diizelme goriilse de uzun donem sonuglarda bariatrik sonuglar iizerine etkinligi degiskendir.
Calismamizda sistolik kan basincit 140mm/Hg altinda olan hastalar ve antihipertansif
kullanimin1 birakan/ilag sayisinda azalma olan hastalar HT remisyonu olarak kabul edildi.
GATEWAY Randomize Calismasi’'nda GB yapilan hastalarin 12 ayhk takip stresi
sonunda hipertansiyon remisyon oranini %83,7 olarak bildirmistir (121). Peterli ve ark.
RYGB ve SG yi karsilagtiran 5 yillik takip siiresine sahip hastalarda sirasiyla %92,2 ve %
75,5 HT remisyonu bildirmisler ve her iki cerrahi grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulmamislardir (115). Calismamizda baslangicta hipertansiyon tanisi olan 140
hastanin ortalama takip stiresi 56 (min. 12, maks. 108) ay olup 112(%80)’sinde remisyon
gbzlenmistir. Takip siireleri sonunda HT remisyonu olan hastalarin asir1 kilo kaybi yiizdesi
(%EWL) ortancas1 75,28+24.,2 iken remisyon kriterlerini karsilamayan hastalarin ortanca
%EWL 54,3+27 olarak hesaplandi. Ameliyat gruplar1 arasinda en yiiksek remisyon
oranlarinin RYGB grubunda oldugu goriildii.

Metabolik ve bariatrik cerrahi sonrasi serum lipid konsantrasyonlarinda 6nemli iyilesmeler
goriilmektedir. Marco ve ark. MGB ve SG uygulanan hastalarda serum HDL seviyelerinde

artis ve LDL, TG ve kolesterol diizeylerinde belirgin iyilesme bildirmislerdir (122). Bununla
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birlikte bir¢ok ¢alisma RYGB ve SG sonrasi HDL diizeylerinin kisa ve orta vadede
karsilastirilabilir oldugunu bildirmistir (123-125). Calismamizda ameliyat prosediirii fark
etmeksizin HDL, LDL, kolesterol ve TG profilleri iizerine istatistiksel olarak anlamli fark
oldugu bulunmustur. Ancak RYGB ve MGB yapilan hasta gruplarinda SG’ye kiyasla LDL,
TG ve kolesterol degerlerindeki iyilesmede istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur(p<0,001). HDL kolesterol seviyelerindeki artista ameliyat prosediirleri
arasinda fark izlenmemistir. Caligmamizda tiim cerrahi prosediirlerin lipid profili {izerine
pozitif yonde etkisi goriilmekle birlikte malabsorptif prosiirlerin sleeve gastrektomiye

kiyasla bu etkinin daha fazla oldugunu gdsterdik.

Obezite, gastrodzefageal reflii hastalig1 i¢in 6nemli ve bagimsiz risk faktoriidiir. Kilo kaybi1
ve yasam tarz1 degisiklikleri GORH semptomlarmin azaltilmasinda énemli olsa da, farkli
bariatrik prosediirlerin semptom/sikayetler iizerine etkisi degiskendir. Roux-en-Y gastrik
bypass GORH i¢in en etkili bariatrik prosediir olarak kabul edilir (126, 127). DuPree ve ark.
SG uygulanan 4832 hastay: iceren retrospektif ¢alismada hastalarm %8,6’sinda GORH
gelistigini  bildirmistir (128). SM-BOSS randomize klinik calismasi SG uygulanan
hastalarda GORH insidansinin RYGB yapilan hastalara gére daha yiiksek oldugunu
gdstermistir (115). Calismanizda GORH insidans1 SG prosediirii uygulanan hastalarda,
RYGB ve MGB ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bulundu. Diger
prosediirlere kiyasla SG sonrasi pilor halkasinin korunmasi ve artan intragastrik basing, His

acisindaki degisiklikler GORH mekanizmasinda etkili olmaktadir.

Semptomatik safra tas1 hastalig1 riskini azaltmak i¢in, ursodeoksikolik asit ile postoperatif
farmakolojik tedavi, semptomlari olan veya olmayan ultrasonla dogrulanmis kolelitiazis
hastalarinda es zamanli kolesistektomi dahil olmak iizere farkli stratejiler kullanilmstir.
Asirt hizli (>1,5 kg/hafta) veya asir1 kilo kayb1 (toplam viicut agirliginin >%25') artmis safra
kesesi tasit olusumu riski ile iligkilidir (129, 130). Roux-en-Y gastrik bypass sonrasi
hastalarin %3-13"inde kolesistektomiyi gerektirecek kadar siddetli semptomlar gelistigi, SG
uygulanan hastalarin %1,6-23"'linde semptomatik kolelitiazis gelistigi bildirilmistir (131-
134). Altieri ve ark. RYGB sonras1 %9,7 ve SG sonrast %10,1 kolesistektomi oranlari
bildirmistir (135). Moon ve ark. RYGB ve SG sonrasi semptomatik safra tagi goriilme
sikligiin anlaml diizeyde farkli olmadigini bildirmiglerdir.(136) Calismamizda RYGB ve
SG yapilan hastalarda semptomatik safra tasi hastaligi nedeni ile kolesistektomi oranlari
literatiir ile uyumlu olarak %9,3 ve %8,9 idi. MGB sonrasi kolesistektomi oran1 %15,6 idi.

Ancak ameliyat prosediirleri arasinda istatiksel olarak anlamli fark bulunmadi.
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Calismamizda kagak gelisen hastalarin tamaminin 3. derecede morbid obezitesi olup SG
sonras1 kagak oranimiz %4 olarak bulunmustur. Literatiirde SG sonras1 bildirilen kagak
oranlart %1-5 arasinda degismektedir (137, 138). MGB ve RYGB sonrasi sirastyla 9%0,74
ve %1,12 kagak gézlenmistir. Benzer sekilde RYGB ve MGB sonrasi kagak oranlari literatiir
ile uyumlu bulunmustur (139-142). Literatiirde bildirilen kanama insidansi oldukga
degiskendir ve % 1-4 arasindadir (143-145). Stapler hatt1 postoperatif hemorajinin en yaygin
sebebidir, ancak kanama anastomoz hatt1 veya remnant iilserlerden kaynaklanabilir. Tedavi,
vakalarin ¢ogunda konservatiftir veya endoskopik miidahalelerden olusur, ancak fazla
miktardaki kanamalar veya endoskopla erisilemeyen bolgelerden gelen kanamalar cerrahi
miidahale gerektirir. Calismamizda 19(%3,33) hastada postoperatif kanama gozlenmistir ve

3(%0,5) hasta kanama nedeni ile reopere edilmistir.

Internal herniasyon, postoperatif uzun dénemde morbidite ve mortalite i¢in Snemli bir risk
faktoriidiir. Roux-en-Y gastrik bypass sonrasi literatiirde bildirilen internal herniasyon orani
%1-6 arasinda degismektedir (78, 146). Bununla birlikte MGB sonrasi internal herniasyon
RYGB kadar iyi tanimlanmamustir. Facchiano ve ark. 2016 yilinda MGB sonrasi ilk internal
herniasyon vakasini bildirmislerdir (147). Petruccian ve ark. 3368 hastalik ilk hasta serisinde
%2,8’lik internal herniasyon insidansi bildirmislerdir (148). Calismamizda literatiir ile

uyumlu olarak RYGB ve MGB i¢in internal herniasyon oranlari sirasi ile %3,37 ve 1,48 id.i.

Marjinal iilser olusumu bypass cerrahisi sonras1 Helicobakter enfeksiyonu, sigara, non-
steroid antiinflamatuar veya steroid kullanimi, gergin anastomoz veya iskemi ile iliskili
komplikasyondur. Perforasyonla basvuran hastalar i¢in cerrahi yaklasim, cerrahi ardindan
tibbi tedaviye, risk faktorlinlin optimizasyonuna (sigarayr birakma, NSAID'lerin
kesilmesi, H. Pylori'nin eradikasyonu vb.) ve endoskopik gdzetime odaklanir. Marjinal iilser
olusumu RYGB'den sonra %1-%16 oraninda goriildiigi bildirilmistir (149). Marjinal ilser
perforasyonu ise hastalarin %1,6’sinda daha az goriilen komplikasyondur (150).
Calismamizda RYGB vyapilan 1 (%1,1) hasta cerrahi sonrasi 23. aymnda marjinal ilser
perforasyonu nedeni ile opere edildi. Hastanin 6zgegmisinde 6 sene dnce gecirilmis SG, pozitif
Helicobakter Pylori ve aktif sigara igiciligi mevcuttu. Preoperatif donemde yapilan iist

gastrointestinal endoskopisinde iilser bulgusu yoktu.

Metabolik ve bariatrik cerrahi sonrasi emilimin degismesine bagli olarak demir eksikligi
uzun vadeli donemde yaygin olarak goriilen komplikasyondur. Cerrahi prosediirler arasinda
degisken demir eksikligi ve anemi prevalansi bildirilmistir. RYGB yapilan hastalarda 11.6

yillik takipte demir eksikligi prevalansi %18 ile %53.3 arasinda degisirken, anemi prevalansi
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%6.0 ile %63.6 arasinda bildirilmistir (151-154). SG'den sonra anemi prevalansi %3.6 ile
%52.7 arasinda degismektedir (155-158). Barzin ve ark. SG ve MGB yapilan 2618 hastay1
iceren prospektif ¢alismasinda MGB sonrast anemi anlamli derecede yiiksek insidans
gostermistir (159). YOMEGA calismast MGB uygulanan hastalarda, RYGB uygulanan
hastalara kiyasla 2 yillik takip sonrasinda ferropenik anemi insidansinin daha yiiksek
oldugunu ve hemoglobin diizeylerinin daha diisiik oldugunu bildirmistir (160).
Calismamizda postoperatif donemde SG, RYGB, MGB yapilan sirasiyla 12(%3.46),
3(3,37), 19(%14) hastaya kan replasman1 yapilmistir. Sleeve gastrektomi yapilan 2 hastaya
anemi nedeni ile gebelik Oncesi kan replasmani yapilmistir. Calismamizin diger
calismalardan farki postoperatif donemde intravendz kan replasmani yapilan hastalar
degerlendirilmesidir. MGB yapilan hasta grubunda kan replasmani istatistiksel olarak

anlamli bulunmustur.

300 RYGB hastasi iizerinde yapilan bir ¢aligmada, en diisiik kilodan >%25 artis tanimi1
kullanilarak 7 yillik takipte %37'sinde anlamli kilo geri kazanimi goriilmistir (161).
Sistematik bir inceleme, SG hastalarinin %76'ya kadarinin 6 yillik takipte 6nemli dlciide kilo
geri aldiginmi gostermistir (162). Calismamizda RYGB ve MGB sonrasi, SG’ye kiyasla son
VKI’nin <35 kg/m? ve istatistiksel olarak anlamli fark oldugu gériilmiistiir. 5 yildan uzun
stire takip edilen hasta grubunda SG yapilan hastalarda, diger cerrahi prosediirlere gore kilo

aliminin anlamli derecede daha yiiksek oldugunu gosterdik.

Revizyonel obezite cerrahisinin endikasyonlar1 yetersiz kilo kaybi, tekrar kilo alim1 veya
komplikasyonlardir. Lazzati ve ark. 10 yillik takip siiresine sahip sleeve gastrektomi yapilan
hastalarin revizyon oranlarini 5, 7 ve 10 yillik takipte sirasiyla %4,7, %7,5 ve %12,2 olarak
bildirmislerdir (163). 2016 yilinda bariatrik cerrahi sonrasi bildirilen revizyon orani %7,4’tiir
(164). MGB sonras1 hastalarin yaklasik %4’tinde geri kilo alimi, marjinal ilser, ciddi
malniitrisyon nedeni ile revizyon cerrahisi uygulanmaktadir (165, 166). MGB sonrasi tam
olmayan kilo kayb1 veya tekrar kilo alimi nedeni ile revizyon oranlar1 ise %0,5-1 olarak
bildirilmistir (167-169). Calismamizda revizyon oranlari literatiir ile uyumlu olarak SG

sonras1 % 7,1, MGB sonras1 %1,3 bulunmustur.
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6. SONUC

Obezite tedavisinde cerrahi altin standart olmaya devam etmektedir. Cerrahi sonrasi kilo
kaybinin yani1 sira metabolik sonuglar prosediir fark etmeksizin olduke¢a yiiz giildiiriictidiir.
Ancak deneyimli merkezlerde diigsiik komplikasyon oranlari ile yapilan metabolik ve
bariatrik cerrahi prosediir secimi konusunda ortak bir konsensiis hala olusturulamamustir.
Calismamizda hastalara uygulanan prosediirler igerisinde mini gastrik bypass sonuglarinin
Roux-en-Y gastrik bypass ile karsilastirilabilir oldugu, Sleeve gastrektomiye kiyasla orta ve

uzun dénem klinik sonuglarinin daha iyi oldugu sonucuna ulastik.
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