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ÖZET 

Amaç: Obezite sıklığı gün geçtikçe tüm dünyada artarak pandemi boyutlarına ulaşmıştır.  

Obezite sadece estetik bir problem olmayıp hemen her sistemi olumsuz etkileyen bir 

hastalıktır.  Günümüzde obezitenin en etkin tedavisi cerrahi olup farklı cerrahi prosedürler 

tüm dünyada giderek artan yaygınlıkta yapılmaktadır. Günümüzde en sık kullanılan 

prosedür sleeve gastrektomi olmakla birlikte tek anastomoz gastrik by-pass ve roux-n-y 

gastrik by-pass da sıklıkla tercih edilmektedir. Bu prosedürlerin birbirlerine oranla 

üstünlükleri ve negatif yanları mevcuttur. Çalışmamızın amacı bariatrik ve metabolik cerrahi 

sonrası kısa ve orta dönemde, cerrahinin kilo kaybına, obezite ve ilişkili komorbid faktörler 

üzerine etkisini ve komplikasyonları değerlendirmektir. 

Gereç ve Yöntem:  Çalışma Samsun Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim 

Dalında retrospektif olarak planlandı. Ocak 2014 ve Aralık 2021 tarihleri arasında obezite 

tanısı ile sleeve gastrektomi, Roux-en-Y gastrik bypass ve mini gastrik bypass yapılan takip 

amacı ile telefon veya poliklinik kontrolü sağlanabilen 570 hasta dahil edildi. Hastaların 

preoperatif dönemde yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ, ko-morbid hastalıklar, tam kan sayımı, 

biyokimya ve hormon tetkikleri, vitaminler, preoperatif safra taşı durumu, operasyon tipi, 

yatış süresi, postoperatif komplikasyon, tekrar hastaneye başvuru ve mortalite, postoperatif 

dönemde takip süresi, EWL (Aşırı kilo kaybı), TWL (Total kilo kaybı), cerrahi sonrası kilo 

değişimleri, komorbiditelerin regresyonu, revizyon cerrahisi değerlendirilmiştir. Verilerin 

analizi için SPSS programı kullanıldı. P değeri 0,05’ten küçük değerler anlamlı kabul edildi. 

Bulgular: Çalışmaya 464 (%81,4)’ü kadın 570 hasta dahil edildi. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların %55,3 (315)’ü 20-39 yaş aralığında idi. 346(%60) hastaya Sleeve gastrektomi, 

%15,6(89) hastaya Roux-en-Y gastrik bypass yapıldı. Hastaların vücut kitle indeksi 

sınıflamasına göre %96 (547)’sının 3. derece obezitesi mevcuttu. Çalışmaya dahil edilen 

hastaların 284’ünde ek hastalık mevcuttu ve 219 hasta cerrahi öncesi dönemde ilaç 

kullanıyordu. Postoperatif dönemde 52 (%9,1) hastada komplikasyon olduğu görüldü. 

Komplikasyon en sık sleeve gastrektomi (%53,8) sonrası izlendi. Erkek hastalarda görülen 

en sık komplikasyon kaçak ve atelektazi iken kadın hastalarda en sık kanama ve kaçak 

görüldü. Hastaların en sık tekrar hastaneye başvuru sebebinin kan replasmanı ihtiyacı olduğu 

görüldü. Hastaların aşırı kilo kaybı yüzdesi (% EWL) en düşük değerleri ortancası 92,4 , % 

EWL son değerleri ortancası 81,1 olarak hesaplandı. Ameliyat tiplerine göre % EWL en 

düşük, % EWL son değerleri ortancaları arasında anlamlı fark bulundu.  
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Sonuç: Obezite tedavisinde cerrahi altın standart olmaya devam etmektedir. Cerrahi sonrası 

kilo kaybının yanı sıra metabolik sonuçlar prosedür fark etmeksizin oldukça yüz 

güldürücüdür. Ancak deneyimli merkezlerde düşük komplikasyon oranları ile yapılan 

metabolik ve bariatrik cerrahi prosedür seçimi konusunda ortak bir konsensüs hala 

oluşturulamamıştır. Çalışmamızda hastalara uygulanan prosedürler içerisinde Mini gastrik 

bypass sonuçlarının Roux-en-Y gastrik bypass ile karşılaştırılabilir olduğu,  Sleeve 

gastrektomiye kıyasla orta ve uzun dönem klinik sonuçlarının daha iyi olduğu sonucuna 

ulaşılmıştır. 

 

Anahtar Sözcükler: 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 
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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. GİRİŞ VE AMAÇ 

   Obezite, biyolojik, psikososyal, sosyoekonomik ve çevresel faktörlerle olumsuz sağlık 

sonuçlarına yol açan karmaşık bir patogenezi olan çok faktörlü bir hastalıktır. Günümüzde 

obezitenin en etkin tedavisi cerrahi olup farklı cerrahi prosedürler tüm dünyada giderek artan 

yaygınlıkta yapılmaktadır. Metabolik ve bariatrik cerrahi, obezitenin etkili ve uzun süreli 

tedavisi olup, önemli ölçüde kilo kaybını ve tip 2 diyabet, kalp hastalığı, hipertansiyon, uyku 

apnesi ve bazı kanserler dahil olmak üzere birçok hastalığın remisyonunu sağlar. 

   Metabolik ve bariatrik cerrahi için tanımlanan çeşitli cerrahi prosedürler olmasına rağmen 

obezite cerrahisi için hala altın standart cerrahi prosedür bildirilmemiştir. Cerrahi 

prosedürlerin kısa ve uzun dönemde kilo kaybı ve metabolik sonuçlar üzerine farklılıkları 

bulunmaktadır. 

   Çalışmamızın primer amacı bariatrik ve metabolik cerrahi sonrası kısa ve orta dönemde, 

cerrahinin kilo kaybına, obezite ve ilişkili komorbid faktörler üzerine etkisini 

değerlendirmektir. İkincil sonuçlar olarak cerrahi tekniklerin kilo verme üzerine olan 

farklılıkları, postoperatif dönemde görülen vitamin bozukluları, cerrahi ilişkili 

komplikasyonlar, revizyon cerrahisi geçiren hastalar değerlendirilmiştir. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



2 
 

 

2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Obezite  

2.1.1 Obezitenin Tanımı 

 

   Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ) tarafından sağlık açısından risk oluşturacak şekilde anormal 

veya aşırı yağlanma olarak tanımlanan obezite; kardiyovasküler hastalıklar, çeşitli kanser 

türleri, tip 2 diyabet, osteoartrit, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı ve obstruktif uyku 

apnesi dahil olmak üzere çeşitli kronik akciğer hastalıkları ile ilişkili çok faktörlü bir 

hastalıktır (1). Dünya çapında erken ölümlerin >%70’inden sorumlu olan kardiyovasküler 

hastalıklar, kanser, diyabet gibi bulaşıcı olmayan hastalıklar için önemli bir risk faktörü olan 

obezite tahmini yaşam süresinde 5-20 yıllık azalma ile ilişkilidir (2, 3). Dünya çapında ciddi 

bir halk sağlığı sorunu olan obezite DSÖ tarafından aynı zamanda maluliyet ve mortalitenin 

önemli bir belirleyicisi olarak tanımlanmıştır (4, 5). 

 

2.1.2 Obezitenin Epidemiyolojisi 

 

   Küresel bir salgın halini alan obezite, 1970'lerden itibaren prevalansı çocuklar ve ergenler 

de daha dramatik artış olmakla birlikte yetişkinlerde üç katına çıktı (6, 7). 2017 küresel 

beslenme raporu, dünya çapında 2 milyar yetişkinin aşırı kilolu/obez ve 41 milyon çocuğun 

fazla kilolu olduğunu gösterdi (8).  

    Obezite, önceki yıllarda daha çok ekonomik düzeyi yüksek olan ülkelerde görülürken, 

günümüzde her ekonomik düzeyden ülkede görülen yaygın bir halk sağlığı sorunu haline 

gelmiştir (7).  Tarihsel olarak, uluslararası aşırı kilo ve obezite oranları Amerika Birleşik 

Devletleri(ABD)'nden daha düşük olmakla birlikte son birkaç on yıldır ABD’deki oranlara 

ulaşmakta ve geçmektedir (6, 9).  

   Aşırı kilo ve obezitenin dünya çapında görülme sıklığının artmasının öncelikle gelişmekte 

olan toplumlardaki ekonomik ve teknolojik ilerlemelerden kaynaklandığı düşünülmektedir 

(10). Küresel beslenme faktörlerinin çevresel ve genetik faktörlerle etkileşimi toplumlar 

arasında obezite prevalansında çeşitlilik yaratmaktadır. 
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2.1.3 Türkiye’ de Obezite 

 

   Türkiye’de obezite prevalansı giderek artmakta ve yetişkin nüfusta %30’un üzerinde 

obezite sıklığı bildirilmektedir (11). Türkiye’de 1997-1998 yıllarında 20 yaş ve üzeri 24.788 

kişinin incelendiği TURDEP-I çalışmasında genel toplumda obezite oranının %22,3, 

erkeklerde %13 ve kadınlarda %30 olduğu bildirilmiştir (12). TURDEP-I çalışmasından 12 

yıl sonra yapılan TURDEP-II çalışmasında obezite sıklığı kadınlarda %44, erkeklerde %27 

ve genel toplumda %36 olarak bildirilmiştir (13). TURDEP-I çalışmasından sonraki 12 yıl 

da obezite kadınlarda %34, erkeklerde %107 oranında artmıştır. Güncel olarak DSÖ Avrupa 

Bölgesi Obezite Raporu 2022’ye göre; DSÖ Avrupa Bölgesi’nde obezite sıklığının en 

yüksek olduğu ülke Türkiye olarak belirtilmiş ve Türkiye’de yetişkin nüfusun %66,8’i fazla 

kilolu ve %32,1’i obez olarak bildirilmiştir (14). 

 

2.1.4 Obezitenin Değerlendirilmesi  

 

   Obezitenin değerlendirilmesinde vücut yağının direkt ve indirekt olmak üzere çeşitli 

ölçüm yöntemleri kullanılmaktadır. Sualtı ağırlık ölçümü ve Dual Enerji X-ray 

Absorbsiyometri (DEXA) doğrudan vücut yağını ölçerken, obeziteyi değerlendirmek için 

birçok indirekt ölçüm yöntemi kullanılmıştır. Vücut kitle indeksi (VKİ), bel çevresi, bel-

kalça oranı, deri kıvrım kalınlığı gibi antropometrik ölçümler yaygın olarak kabul edilen 

indirekt ölçüm yöntemleridir. 

   Bel-kalça oranı da dahil olmak üzere bel çevresi ölçümleri, abdominal yağ kütlesinin 

önemli bir göstergesidir ve morbidite ve mortalite için VKİ’ne benzer sonuçlar gösterir. 

Santral obezite tanısı için bel çevresi kadınlarda 88 cm, erkeklerde ise 102 cm ve üzerinde 

olması sınır kabul edilmektedir. 

   1990'lı yıllardan bu yana VKİ, hem yetişkinlerde hem de çocuklarda aşırı kilo ve obeziteyi 

sınıflandırmak için yaygın olarak kullanılmaktadır. (15) VKİ vücut ağırlığının (kg), boy 

uzunluğunun karesine (m²) bölünmesi formülü ile elde edilen değeri göstermektedir 

(Denklem 1). Dikkat edilmesi gerek bir nokta, VKI gibi dolaylı ölçümler yağ, kas veya 

kemik kütlesi arasında ayrım yapmakta başarısız olur ve özellikle kaslı kişiler arasında yanlış 
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sınıflandırmaya eğilimlidir (16). Ek olarak vücut yağı fazla olan ancak VKİ’leri normal 

ağırlığa karşılık gelenlerin yanlış sınıflandırılmasına da yol açacağı unutulmamalıdır. DSÖ 

önerilerine dayanarak belirlenen VKİ değerleri tablo-1 de gösterilmiştir. 

  

Denklem 2 Vücut Kitle İndeksi Formülü 

 

 

Tablo 1 Vücut Kitle İndeki Sınıflaması 

 

 

2.1.5 Obezite Patogenezi 

 

   Kalori alımı enerji harcanmasını aştığında vücutta biriken yağ kütlesi artar ve uzun vadede 

pozitif enerji dengesi obezite ile sonuçlanır. Ancak obezite yalnızca aşırı yeme ve fiziksel 

aktivite eksikliğinin bir etkisi değildir. Aşırı vücut ağırlığı, birçok doku ve organın 

metabolizmalarının dahil olduğu, hormonal olarak kontrol edilen enerji dengesi 

homeostazisindeki uzun süreli bir bozukluğun sonucudur. İştah kontrolü, lipitlerin yağ 

depolarında birikmesi ve bazal metabolizma hızı gibi süreçler çeşitli hormonal faktörlere 

bağlıdır (17) ve bunlar da genetik yatkınlık ve çevre ile etkileşime girer.  
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   2002 yılında Ballie-Hamilton endüstriyel kimyasallardaki artış ile obezite epidemisinin 

başlaması arasında bir bağlantı olduğunu (18), 2006 yılında Grun ve Blumberg (19) Çevresel 

Obezojen Hipotezi’ni öne sürmüştür. Bu hipoteze göre prenatal veya yaşamın erken 

dönemlerinde sentetik kimyasallara maruz kalmak, bireyleri yağ kütlesi artışına ve aşırı 

kiloya yatkın kılmaktadır. Gelişimin erken dönemlerinde obezojen adı verilen endokrin 

bozucu kimyasallara maruz kalındığında obeziteye yatkınlık oluşturabileceği öne 

sürülmüştür. 

   Vücut yağ kütlesiyle orantılı konsantrasyonlarda dolaşan adiposit hormonu leptin, obezite 

ile enerji homeostazisi arasındaki ilişkide önemli bir rol oynar. Leptin eksikliği, hem 

insanlarda hem de hayvanlarda şiddetli hiperfajiye ve obeziteye neden olur (20). Buna 

karşılık, obez bireylerin çoğunda plazma leptin seviyeleri yükselmiştir, bu da obezitenin 

"leptin direnci" ile ilişkili olma olasılığını arttırmaktadır. 

   Ebeveyn obezitesi, çocuklarda artan obezite riskiyle ilişkili olsa da, gelişimsel maruziyetin 

genetik veya çevresel faktörlere karşı sağladığı katkıları ayrıştırmak zordur. Obezite 

açısından yüksek risk taşıyan, genetik olarak nispeten homojen bir popülasyonda (Pima 

Kızılderilileri) yapılan çalışmalar, gebelik sırasında annede diyabete maruz kalma ile 

obezitenin daha erken başlaması arasında bir bağlantıya işaret ederken (21), bariatrik 

cerrahiye bağlı olarak annenin kilo kaybı artan obezite riskini engeller (22). Çocukluk çağı 

obezitesinin en güçlü belirleyicisinin gebelik öncesi annenin VKİ'si (23, 24) olduğuna dair 

kanıtlarla birlikte bu çalışmalar, obez gebelik ortamının obeziteye duyarlılığı programladığı 

fikrini desteklemektedir. 

   Çalışmalar obezitesi olan bireylerde bağırsak florasında, Bacteroidetes'te azalma ve 

Firmicutes'ta orantılı bir artış olduğunu göstermiştir (25-27). Obezite bağırsak 

geçirgenliğinin artması nedeniyle endotoksemi ile yakından ilişkilidir. Yüksek yağlı 

diyetlerin sıkı bağlantı proteinlerinin ekspresyonunu azaltarak ve bağırsak mikrobiyotasını 

modüle ederek bağırsak geçirgenliğini arttırarak inflamatuar yanıta, vücut ağırlığı artışına 

ve insülin direncindeki artışlarla ilişkili metabolik endotoksemiye yol açtığı öne sürülmüştür 

(28). 
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2.1.6 Obezite ve Kronik Hastalıklar 

 

   Fiziksel durum, sağlıklı yaşamın en önemli belirleyicilerinden biridir ve obezite, 

fonksiyonel kısıtlılık için önemli bir risk faktörüdür. Dünya çapında salgın haline ulaşan 

obezite, kas iskelet sisteminde strese neden olmakla birlikte hipertansiyon, ateroskleroz, 

diyabet ve hiperlipidemi gibi kronik hastalıklara, uyku apnesi, astım gibi solunum 

komplikasyonlarına yol açar.  

   Aşırı kilo ve obezite, yaşlanma, etnik köken ve aile geçmişiyle güçlü ilişkili olan Tip 2 

diyabetes mellitus(T2DM), dünya çapında tüm diyabet vakalarının %90'ından fazlasını 

oluşturur (29). Obezite, T2DM için güçlü bir predispozan faktördür ve temel olarak sağlıksız 

diyet, fiziksel aktivite eksikliği, maternal obeziteye benzer şekilde T2DM 

epidemiyolojisinde neredeyse eşdeğer bir artışa neden olmuştur (29). Kilo alımının diyabet 

riskini artırdığı bilinmektedir (30-32) ve T2DM riski obezitenin derecesi, süresi ve 

abdominal obezite varlığı ile artmaktadır. Tip 2 diyabetli hastaların %65’inde etiyolojide 

obezite yer almaktadır (33). Ek olarak obezite, T2DM için en güçlü değiştirilebilir risk 

faktörünü temsil eder.  

   Hipertansiyon (HT) şu anda dünya çapında morbidite ve mortalite açısından önde gelen 

risk faktörüdür. Esansiyel hipertansiyon vakalarının neredeyse %70'i obeziteyle ilişkilidir 

(34). Obezite ve hipertansiyon arasındaki ilişki yetişkinlerde ve her iki cinsiyette de iyi 

tanımlanmıştır (35, 36). Forman ve ark. tarafından 82.882 yetişkin kadının 14 yıl boyunca 

prospektif olarak takip edildiği çalışmada, VKİ’nin, hipertansiyon gelişimi için en güçlü risk 

faktörü olduğu; obez kadınlarda hipertansiyon insidansının, VKİ<23,0 kg/m2 olan 

kadınlarla karşılaştırıldığında yaklaşık beş kat daha fazla olduğu gösterilmiştir (37). Kilo 

kaybının kan basıncı üzerine etkisi doğrusal görünmektedir; kilo kaybı başına kan basıncında 

yaklaşık 1 mmHg'lik bir azalma rapor edilmiştir (38). Obezite ilişkili hipertansiyon insülin 

ve/veya leptin aracılı sempatik sinir sistemi aktivasyonu,  renin-anjiyotensin-aldosteron 

sisteminin aktivasyonu, artmış renal sodyum aviditesi, natriüretik peptitlerde azalma gibi 

çeşitli mekanizmalarla ilişkilidir (39). 

   Obezite, kardiyovasküler hastalık(KVH) gelişimi için güçlü bir risk faktörüdür. Obezitesi 

olan hastalar KVH’ları daha erken yaşta yaşarlar ve yaşamlarının büyük bir bölümünü KVH 

ile geçirirler ve normal kilolu bireylere göre daha kısa bir ortalama yaşam süresine sahiptirler 

(40). Obezite, aterosklerotik değişiklikleri, aralarında insülin direnci ve inflamasyonun da 
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bulunduğu çeşitli mekanizmalar yoluyla hızlandırır (41). Çocuklarda ve genç yetişkinlerde 

yapılan otopsi çalışmalarında obezite ve yüksek kan basıncı, dislipidemi ve hiperglisemi 

dahil çeşitli metabolik kardiyovasküler risk faktörleri aterosklerotik hastalığın yaygınlığıyla 

ilişkilendirilmiştir (42, 43). Obezite ek olarak miyokardiyal lipit birikimi ile sol ventrikülde 

diyastolik disfonksiyona ve kalp yetmezliğine neden olan fibrozis ile miyokardiyumu 

etkiler. Kilo kaybıyla birlikte yaşam tarzı değişikliği, hem metabolik sendromun tanısal 

bileşenlerini hem de sistemik inflamasyon ve endotel disfonksiyonu gibi ilişkili 

patofizyolojik anormallikleri iyileştirir (44-46).  

   Obeziteli bireylerde lipit metabolizmasındaki anormallikler çok sık görülür. Obezite 

hastalarının yaklaşık %60-70'inde, aşırı kilolu hastaların ise %50-60'ında dislipidemi görülür 

(47, 48).  İnsülin, yağ dokusunda trigliseritlerin(TG) serbest yağ asitlerine lipolizini baskılar. 

Obeziteli hastalarda insülin direnci nedeniyle insülin aktivitesindeki azalma, TG lipolizinin 

inhibisyonunun azalmasına ve yağ dokusunda TG parçalanmasında artışa yol açarak 

karaciğere yağ asidi iletiminin artmasına ve viseral yağlanmaya neden olur. Tüm bu 

fizyopatolojik değişiklikler, obezitesi olan hastalarda yüksek yoğunluklu kolesterol 

lipoproteinlerinde (HDL) azalma, TG, VLDL, apolipoprotein B ve düşük yoğunluklu 

kolesterol lipoproteinlerinde (LDL) artışla sonuçlanacaktır. 

   Obezitesi olan bireylerde metabolik sendrom, aterosklerotik kardiyovasküler hastalık, 

insülin direnci, diyabet ve serebrovasküler hastalıklar gibi vasküler ve nörolojik 

komplikasyonların gelişme riskini artıran çeşitli bozuklukların birleşimidir. Metabolik 

sendromun altta yatan etiyolojisi aşırı kilo, obezite, fiziksel aktivite eksikliği ve genetik 

yatkınlıktır. Sendromun temeli, artmış yağ dokusuna bağlı insülin direncidir. Yağ 

dokusundan salınan proinflamatuar sitokinler ateroskleroz ve koroner arter hastalığının 

gelişmesinden sorumludur. Tümör nekroz faktörü, leptin, adiponektin, plazminojen 

aktivatör inhibitörü ve resistin gibi proinflamatuar sitokinler yağ dokusundan salınır ve bu 

da insülin kullanımını olumsuz yönde etkiler. Spesifik olarak, adiponektin, insülin direncine 

ve inflamasyona neden olmasının yanı sıra koroner arter hastalığının oluşumuyla da 

ilişkilidir. Metabolik sendrom ayrıca non-alkolik steatohepatit, fibroz, siroz ve hepatoselüler 

karsinoma ilerleyebilen bir dizi karaciğer hasarını tetikleyebilir (49). 

   Obstrüktif uyku apnesi(OUA) , özellikle kardiyovasküler hastalıklarla ilişkili olmak üzere 

birçok organı ve sistemi olumsuz yönde etkiler ve sistemik inflamasyon aracılığı ile insülin 

direncine, dislipidemiye, hipertansiyona ve koroner arter hastalığına neden olur. Obezite, 

OUA'nın gelişimi ve ilerlemesi için önemli bir risk faktörü olarak kabul edilir (50, 51). 
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Obezitesi olan hastalarda OUA prevalansı, normal kilolu yetişkinlerin neredeyse iki katıdır. 

Peppard ve ark. başlangıçtaki kilolarının %10'unu alan hafif OUA hastalarında OUA'nın 

ilerleme riskinin altı kat olduğu ve eşdeğer bir kilo kaybı, OUA şiddetinde %20'den fazla 

iyileşmeyle sonuçlanabileceğini göstermiştir (52).  

   Obezite, özofagus adenokarsinomu, kolorektal, meme (postmenopozal), safra kesesi, 

karaciğer, pankreas, over, endometriyum, böbrek ve prostat (ileri evre) dahil olmak üzere 

çeşitli kanser türü riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir (53-57). Obezite ilişkili bu kanserler 

küresel kanser yükünün yaklaşık %27'sini oluşturur (58). 

 

2.1.7 Obezite ve Yaşam Beklentisi 

 

   Obezite, özellikle kardiyovasküler hastalık ve kanserden kaynaklanan hastalık ve ölüm 

riskinin artmasıyla ilişkilidir (2, 59). VKİ ile mortalite arasındaki ilişki, popülasyonlar ve 

ölüm nedenleri arasında önemli ölçüde farklılık ve zaman içerisinde değişiklik gösterebilir. 

Obezite ile yaşam beklentisi arasındaki ilişkiyi değerlendiren çalışmalar, yetişkin 

bireylerdeki obezitenin yaşam beklentisinde yaklaşık 6-13 yıl azalmayla ilişkili olduğunu 

göstermiştir (60, 61). Flegal ve ark.  normal VKİ’ne kıyasla, 2. ve 3. derece obezitesi olan 

bireylerde tüm nedenlere bağlı ölüm oranlarının önemli ölçüde daha yüksek olduğunu, 1. 

Derece obezitesi olan bireylerde ise artmış mortalite riski ile ilişkili olmadığını göstermiştir 

(62). 

 

2.2 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi 

2.2.1 Metabolik ve Bariatrik Cerrahinin Tarihçesi 

 

   Metabolik ve bariatrik cerrahinin kökenleri insanlık tarihine kadar uzanıyor. Antik 

Yunan'da Hipokrat'ın obezitenin bir hastalık olduğunu söylediği aktarılmıştır (63). Modern 

metabolik ve bariatrik cerrahinin yirminci yüzyılın ortalarından itibaren başladığı kabul 

edilir. 1952 yılında İsveçli cerrah Dr. Viktor Henrikson, 32 yaşındaki obez bir kadına 105 

cm'lik ince bağırsak rezeksiyonu gerçekleştirmiştir (64). 1967'de Dr. Edward Mason, gastrik 

bypass ile ilk gastrik prosedürü gerçekleştirmiştir (65). 1978'de Richard L. Varco ve 

Buchwald metabolik cerrahiyi “potansiyel bir sağlık kazanımı için biyolojik bir sonuç elde 
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etmek amacıyla normal bir organ veya organ sisteminin operatif manipülasyonu” olarak 

tanımlamıştır(66). 

   Henry Buchwald ileal bypass'ın bilinen hiperkolesterolemili hastalarda lipit düzeylerini 

düşürmede etkili olduğunu ve bu etkinin uzun yıllar sürdüğünü göstermiştir (67). 1994 

yılında Alan Wittgrove tarafından ilk laparoskopik gastrik bypass gerçekleştirilmiş(68) 

ve bariatrik ve metabolik cerrahide katlanarak büyüme kesin olarak başlamıştır. 1988’de 

Doug Hess tarafından sleeve gastrektomi açık cerrahi olarak gerçekleştirildi (69). 

Prosedürün kökleri en eski gastroplasti prosedürlerine ve daha önceki anti-reflü 

prosedürlerinden bir gözleme dayanmaktadır. 

   Şu anda dünya çapında en sık gerçekleştirilen metabolik ve bariatrik cerrahi prosedürleri 

Sleeve gastrektomi (SG), Roux-en-Y gastrik bypass(RYGB) ve laparoskopik ayarlanabilir 

mide bandıdır. 

 

2.2.2 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Endikasyonları 

 

   Metabolik ve bariatrik cerrahi endikasyonlarının tanımlanması, prosedürün obeziteye karşı 

risk-yarar oranının değerlendirilmesiyle başlar. Cerrahi tekniklerdeki önemli ilerlemeler, 

ameliyat riskindeki azalmalar ve obezitenin zararları hakkında daha fazla bilgi sahibi 

olunması, 1991 NIH( National Institutes of Health) konsensüs beyanından bu yana 

ameliyatın risk-fayda oranını büyük ölçüde değiştirmiştir. Ayrıca, obezitenin morbidite ve 

mortalite ile ilişkisi daha iyi tanımlanması risk-fayda analizinde cerrahi lehine bir değişikliğe 

neden olmuştur. 

   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 endikasyonları(70):  

• VKİ 30-35 kg/m2 olan bireylerde T2DM, hipertansiyon, dislipidemi, obstrüktif 

uyku apnesi, kardiyovasküler hastalık, astım, yağlı karaciğer hastalığı, kronik 

böbrek hastalığı, polikistik over sendromu, gastroözofageal reflü 

hastalığı(GÖRH), psödotümör serebri, kemik ve eklem hastalıkları gibi obezite 

ve obezite ile ilişkili eşlik eden hastalıkların tedavisine yönelik 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
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tedavi girişimlerinin etkili olmadığı durumlarda 1. derece obezitesi olan uygun 

bireylerde metabolik ve bariatrik cerrahi düşünülmelidir. 

• Metabolik ve bariatrik cerrahi, vücut kitle indeksi ≥35 kg/m2 olan bireylere, 

eşlik eden hastalıkların varlığı, yokluğu veya şiddetine 

bakılmaksızın önerilmektedir.  

   Obezite cerrahisinin mutlak kontrendikasyonları olmasa da göreceli kontrendikasyonları 

mevcuttur. Bunlar arasında şiddetli kalp yetmezliği, unstabil koroner arter hastalığı, 

terminal dönem akciğer hastalığı, aktif kanser tedavisi, portal hipertansiyon, ilaç/alkol 

bağımlılığı yer alır.   

 

2.2.3 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Prosedürleri 

 

   Obezite tedavisinde çeşitli cerrahi prosedürler bulunmaktadır(Tablo 2). Bu prosedürler 

genel olarak malabsorptif, restriktif ya da her iki etkinin birlikte olduğu yöntemler şeklinde 

gruplandırılır. Malabsorptif tekniklerde fonksiyonel ince bağırsağın emilim uzunluğu 

kısaltılarak, ya ince bağırsak emilim yüzey alanının bypass edilmesi ya da emilimi 

kolaylaştıran biliopankreatik sekresyonların saptırılması yoluyla besin emilimi azaltılır. 

Restriktif prosedürlerde bariatrik cerrahiden sonra kalori alımı önemli ölçüde azalır ve 

muhtemelen cerrahi sonrası ilk kilo kaybından önemli derecede sorumludur. Roux-en-Y 

gastrik bypass, biliopankreatik diversiyon ile duodenal switch ve tek anastomozlu duodeno-

ileal bypass hem malabsorptif hem de restriktif cerrahi prosedürlerdir. Bu çalışma Roux en-

Y gastrik bypass, mini gastrik bypass(MGB) ve sleeve gastrektomi geçiren hastaları içerdiği 

için diğer ameliyat prosedürlerine değinilmemiştir. 
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Tablo 2 Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Prosedürler 

 

 

 

2.2.3.1 Roux-en-Y Gastrik Bypass 

 

   1960’lı yıllarda Dr. Mason tarafından peptik ülser nedeni ile parsiyel gastrektomi yapılan 

hastada kilo kaybı gözlenmiştir. Geleneksel olarak açık cerrahi yaklaşımla yönetilen gastrik 

bypass, yüksek yara yeri enfeksiyonu ve insizyonel herni riski içermekteydi. Hastalarda 

postoperatif sonuçları iyileştirmek için 1994 yılında Dr. Wittgrove ve Clark tarafından 

laparoskopik RYGB rapor edildi (71). 

   Roux-en-Y gastrik bypassın aşamaları arasında gastrik poş oluşturulması(20 cc), 

biliopankreatik uzuv oluşturulması, jejunojejunostomi ve gastrojejunostomi oluşturulması 

yer alır.  Treitz ligamanından başlayarak yaklaşık 40 cm ölçülür ve biliopankreatik kolu 

oluşturmak için bölünür. Roux bacağı jejunal bölünme noktasından 75 ila 150 cm uzakta, 

ortalama 120 cm olarak ölçülür. Biliopankreatik uzuv bu noktada jejunumun distal 

segmentine anastomoz edilerek yan yana jejunojejunostomi oluşturulur(Şekil 1). 

Malabsorptif Teknikler Kombine Teknikler Restriktif Teknikler 

Biliopankreatik Diversiyon(BPD) 
 
Jejunoileal Bypass 

Roux en-Y Gastrik Bypass 
 
Mini Gastrik Bypass 
 
BPD + Duodenal Switch 
 

Sleeve Gastrektomi 
 
Ayarlanabilir Gastrik Band 
 
Ventral Band Gastroplasti 
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Şekil 1 Roux-en-Y Gastrik Bypass 

 

    Gastrik bypass sonrası mortalite oranı yaklaşık %0,2'dir. Gastrojejunal anastomozdan 

anastomoz kaçağı potansiyel olarak ölümcül bir komplikasyondur.  Tipik olarak 24 saat 

içinde ortaya çıkar ve vakaların %3 kadarında ortaya çıkabilir.(72) Derin ven trombozu ve 

pulmoner emboli cerrahi sonrası mortalitenin en yaygın sebeplerindendir. 

   Cerrahi sonrası uzun dönemde internal herniasyon, gastrojejunostomi anastomoz 

darlığı(%5), marjinal ülser gelişimi (%1-16), gastrogastrik fistül oluşumu (%1,5-6), 

vitamin/mineral eksiklikleri, anemi, dumping sendromu, geri kilo alımı görülebilmektedir 

(73-79).  

   Terminal dönem böbrek hastalığı, unstabil koroner arter hastalığı, şiddetli kalp yetmezliği, 

siroz, portal hipertansiyon ve/veya aktif kanser gibi sistemik hastalıkları olan kişilere cerrahi 

önerilmemektedir (80). 

 

2.2.3.2 Laparoskopik Sleeve Gastrektomi 

 

   Laparoskopik SG obezite tedavisinde güvenli ve etkili bir prosedür olduğu bilinmekte ve 

hem Avrupa'da hem de ABD'de giderek yaygın olarak uygulanmaktadır. SG, midenin büyük 

kurvaturunun tamamının ortadan kaldırıldığı ve  fizyolojik olarak duodenuma boşalan 

yaklaşık 100 ml'lik bir mide hacminin bırakıldığı parsiyel, vertikal bir gastrektomidir (Şekil 
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2) (81). Malabsorbsiyona neden olmaz, ancak mide fundusunun rezeksiyonu, ghrelin 

üretiminin ana kaynağını ortadan kaldırır (82). Bu da sonuç olarak açlık hissini azaltır. 

 

Şekil 2 Sleeve Gastrektomi 

 

   Cerrahi sonrası erken dönem en önemli komplikasyonlar kanama ve kaçaktır. Kanama 

insidansı postoperatif %1 ila %6 arasındadır ve intraluminal veya intraabdominal olabilir 

(83). Kaçak görülme sıklığı %2 ile %3 arasındadır (84). Akut, unstabil hastada, kaçağın 

drenajı ve distal beslenme tüpünün yerleştirilmesi ile eksplorasyon tercih edilen yönetimdir. 

Stabil bir hastada kronik bir kaçak/fistül için tedavi konservatiftir ve varsa apsenin drenajı, 

intravenöz antibiyotikler,  TPN ve endoluminal stentleme kullanılır.  

   Sleeve gastrektomi sonrası mide stenozu %0,7-1,4 nadir görülür. SG'nin başlıca uzun 

vadeli komplikasyonu mide poşunun dilatasyonu olup kilo alımına yol açmasıdır. İlk SG 

sırasında fundusun eksik diseksiyonu veya rezeksiyonu, sekonder gastrik dilatasyon için 

potansiyel bir başlangıç noktasıdır (85). SG’den sonra hastaların %26’ında GÖRH ortaya 

çıkar (86). Şikayetler genellikle proton pompa inhibitörü(PPI) tedavisine yanıt verir. PPI 

tedavisine dirençli GÖRH 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 yılında Dr. Mason ve Ito 

tarafından tanımlanmıştır (65). Ardından 1997 yılında açık bariatrik cerrahi çağında 

ve minimal invaziv cerrahi çağının başlangıcında Rutledge tarafından uygulandı (87).  

   Teknik gastrik poş oluşturulmasını ve Treitz ligamanının 150-200 cm distaline 

gastrojejunostomi anastomozu yapılmasını içerir (Şekil 3). Mini gastrik bypassın poş 

boyutu, gastrojejunostomi boyutu ve bypass uzunluğu gibi önemli teknik detayları vardır. 

Operasyonun bu ayrı bileşenleri farklı şekillerde kullanıldığında farklı sonuçlar verir (88).  

 

Şekil 3 Mini Gastrik Bypass  

   Cerrahi sonrası erken komplikasyonlar arasında kanama, kaçak, apse oluşumu, akciğer 

komplikasyonları (atelektazi, pnömoni, aspirasyon, pulmoner emboli) bulunur. Ancak erken 

komplikasyon oranları %5’in altındadır (89, 90).  

   Mini gastrik bypass sonrası internal herniasyon ve ince barsak obstrüksiyonu RYGB’a 

göre oldukça nadirdir (91). Anemi sıklığı MGB’den sonra yaygındır ve RYGB sonrası 

bildirilen oranlara benzerdir (88). GÖRH genellikle MGB sonrası düzelse de, revizyon 

gerektiren şiddetli reflü semptomları bildirilmiştir (89, 92). Ek olarak malnütrisyon, 

dumping sendromu ve reaktif hipoglisemi, ishal, marjinal ülser, vitamin/mineral eksiklikleri 

diğer komplikasyonlardır. 

 

 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/obesity-medicine
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/minimally-invasive-surgery
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2.3 Obezite Cerrahisi Sonrası Metabolik Değişiklikler 

 

   Bariatrik cerrahi prosedürleri başlangıçta obezite tedavisine yönelik olsa da metabolik 

etkilerinin gözlenmesi ile birlikte endikasyonları genişlemiştir. Başlangıcından itibaren ileri 

laparoskopik tekniklerin kullanılmasıyla gelişmiş sonuçlar ve güvenlik sağlamıştır.  

   Obezite cerrahisinin temel amacı kilo kaybı olduğundan, bariatrik cerrahiyi takiben kilo 

kaybı araştırılmış ve gerçekleştirilen tüm cerrahi prosedürlerin ardından hem kısa hem de 

uzun vadede değerlendirilmiştir. Cerrahi sonrası yıllar boyunca kalıcı olan kilo kaybı 

sonuçları, gerçekleştirilen spesifik operasyona bağlı olarak bazı değişikliklerle birlikte tutarlı 

bir şekilde %60'tan fazla aşırı kilo kaybı (%EWL) olarak rapor edilmektedir (93-95). Çoklu 

gözlemsel ve prospektif çalışmalar metabolik ve bariatrik cerrahinin önemli ve kalıcı kilo 

kaybına ulaşmada ve obezite ile ilişkili eşlik eden hastalıkları iyileştirmede diyet, egzersiz 

ve diğer yaşam tarzı müdahalelerinden üstün olduğu kanıtlanmıştır (96-98). Aşırı kilo kaybı 

ve total kilo kaybı formülleri denklem 2’de gösterilmiştir. 

 

 Denklem 2 % EWL ve % TWL formülleri 

% EWL =
ameliyat öncesi ağırlık –  takip ağırlığı

ameliyat öncesi ağırlık –  ideal vücut ağırlığıX 100 

 

%TWL =
ameliyat öncesi ağırlık –  takip ağırlığı

ameliyat öncesi ağırlık X 100 

 

   Bariatrik cerrahi, hastalığın birçok yönünü hedef alarak T2DM oranlarını azaltır. 

Ameliyattan hemen sonra, hem ameliyatın açlığa etkisine hem de ameliyat sonrası beslenme 

rejimine bağlı olarak kalori alımında yaklaşık 600 kcal/gün'e kadar akut bir azalma olur. Kilo 

kaybı ile birlikte metabolizma ve hormonlardaki değişiklikler T2DM’de remisyonun 

başlamasını sağlar. Cerrahi sonrası dönemde takip süreleri 1 ila 5 yıl arasında değişen çok 

sayıda çalışmada hastaların 60'ın üzerinde T2DM'nin remisyonu belgelenmiştir. Bariatrik 

cerrahinin T2DM üzerine etkisini inceleyen prospektif SOS kohortunda diyabet insidansı, 

bariatrik cerrahiden sonra cerrahi grubunda kontrol grubuna göre %78'lik göreceli risk 

azalmasına karşılık geldiği gösterilmiştir (99). 
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   Hipertansiyonun tıbbi tedavisi kilo kaybı, yaşam tarzı değişikliği ve medikal tedaviyi 

içerir. Kilo kaybının hipertansiyon tedavisinde etkili bir tedavi olduğu uzun zamandır 

bilinmektedir. Metabolik ve bariatrik cerrahinin hipertansiyon üzerine etkisi erken dönemde 

görülse de uzun vadeli takiplerde remisyon ve nüks için değişken sonuçlar mevcuttur. 

Uygulanan ameliyatın türüne göre,  remisyon oranları değişmekte olup çalışmaların çoğu 

bypass tipi ameliyatların restriktif ameliyatlarla karşılaştırıldığında daha üstün sonuçlara yol 

açtığını göstermektedir. Yakın zamanda yapılan sistematik review, bariatrik cerrahinin 1 yıl 

içinde hipertansiyonun %43 ile %83 arasında değişen remisyonuyla ilişkili olduğunu 

bildirmiştir (100).  

   Metabolik ve bariatrik cerrahi kilo kaybı ile birlikte dislipideminin remisyonunu sağlar. 

Çalışmalar, bariatrik cerrahiyi takiben hem açlık hem de tokluk TG seviyelerinde önemli 

azalma, HDL-kolesterol seviyelerinde artış ve LDL ve HDL seviyelerinde ateroprotektif 

değişiklikler olduğunu bildirmektedir (94, 101, 102). Obezite cerrahisini takiben lipid-

lipoprotein parametrelerinde anlamlı iyileşmeler postoperatif erken dönemde, yani kilo 

kaybından önce ortaya çıkar. Bariatrik cerrahiyi takiben birçok hasta lipid düşürücü 

farmakolojik tedaviyi bırakabilmektedir. 22 çalışmanın meta-analizinde, cerrahi sonrası 2 

ila 5 yıl sonra dislipidemi prevalansında %67'lik bir azalma rapor edilmiştir (103). Farklı 

bariatrik cerrahi prosedürlerinin lipit profilleri üzerinde etkileri değişkendir ve kombine 

restriktif ve malabsorptif prosedürlerin daha fazla faydası vardır. 

   Metabolik ve bariatrik cerrahinin obstrüktif uyku apnesi tedavisinde etkili bir yöntem 

olduğu gösterilmiştir (104). Buchwald obezite cerrahisi uygulanan hastalarda %80’lik 

iyileşme rapor etmiştir (94). Michigan Bariatric Surgical Collaborative tarafından yapılan 

kohortta laparoskopik RYGB veya SG uygulanan hastaların üçte ikisinde kendileri 

tarafından bildirilen OUA remisyonu bildirilmiştir (105). 
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3. MATERYAL VE METOT 

  3.1 Çalışma Tasarımı 

 

  Bu çalışma Samsun Üniversitesi Tıp Fakültesi Genel Cerrahi Anabilim Dalında retrospektif 

olarak planlandı. Çalışmaya 01.01.2014 ve 31.12.2021 tarihleri arasında obezite tanısı ile 

sleeve gastrektomi, Roux-en-Y gastrik bypass ve mini gastrik bypass yapılan hastalar dahil 

edilmiştir. Hastaların demografik verileri, özgeçmişleri, anamnez ve muayene bilgileri 

hastane veri tabanından, E-nabız sisteminden ve hastalar ile görüşülerek elde edilmiştir. 

Hastaların preoperatif dönemde yaş, cinsiyet, boy, kilo, VKİ, ko-morbid hastalıklar, tam kan 

sayımı, biyokimya (AST, ALT, HDL, LDL, trigliserit, kolesterol, Hba1c) ve hormon 

tetkikleri (TSH,T3 ve T4), vitaminler, preoperatif safra taşı durumu, operasyon tipi, yatış 

süresi, postoperatif komplikasyon, tekrar hastaneye başvuru ve mortalite, postoperatif 

dönemde takip süresi, EWL (Aşırı kilo kaybı), TWL (Total kilo kaybı), cerrahi sonrası en 

düşük kilo ve VKİ değeri, VKİ değişiklikleri, son kilo ve VKİ değerleri, vitamin-demir-

mineral eksiklikleri, komorbiditelerin regresyonu (DM, HT, OUA, Hiperlipidemi- 

remisyon/relaps), revizyon cerrahisi durumu, cerrahi sonrası dönemde yeni gelişen veya 

şiddetlenen GÖRH(klinik muayene ve/veya üst gastrointestinal sistem endoskopi ile) 

değerlendirilmiştir. 

 

3.2 Çalışmaya dahil edilme ve dışlanma kriterleri: 

   Çalışmaya 18 yaşın üstünde, VKİ ≥40 kg/m2  olan veya VKİ ≥35 kg/m2 ve eşlik eden 

obezite ilişkili komorbid faktörü olup ameliyat edilen hastalar dahil edilmiştir. Çalışmaya 

takip süresi 1 yıldan kısa veya 18 yaşın altında olan hastalar dahil edilmemiştir. 

 

3.3 İstatistiksel Analiz 

   Verilerin analizi için SPSS v28 ve R Studio paket programı kullanıldı. Çalışmaya 570 kişi 

dahil edildi. Normal dağılıma uygunluk Kolmogorov-Smirnov Testi ve Skewness-Kurtosis 

değerlerine bakılarak değerlendirildi.  Normal dağılıma uymayan sürekli veriler için ortanca, 

minimum ve maksimum değerleri hesaplandı. Normal dağılıma uyan sürekli veriler için 

ortalama ve standart sapma değerleri hesaplandı. Nonparametrik iki bağımsız grup 

arasındaki farklılıklar için Mann-Whitney U testi, parametrik iki bağımsız grup arasındaki 
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farklılıklar için Student t testi kullanıldı. Nonparametrik iki bağımlı ölçüm arası farklılıklar 

için Wilcoxon testi uygulandı. Nonparametrik ikiden fazla grup arasındaki farklılıklar için 

Kruskal-Wallis testi, parametrik ikiden fazla grup arasındaki farklılıklar için Anova testi 

kullanıldı. Posthoc analizler bonferonni düzeltmeli p değeri ile değerlendirildi. Kategorik 

veriler için frekans dağılımları verildi ve Ki-kare Testi uygulandı. Nonparametrik iki sürekli 

veri arasındaki korelasyonlar Spearman testi ile değerlendirildi. P değeri 0,05’ten küçük 

değerler anlamlı kabul edildi. 

 

4. BULGULAR 

4.1 Hastaların Demografik Özellikleri 

 

   Ocak 2014 ve Aralık 2021 tarihleri arasında hastanemizde 1040 hastaya metabolik ve 

bariatrik cerrahi uygulanmıştır. Takip süresi kriterlerini karşılamayan ve hastane bilgi 

sistemi üzerinden verilerine ulaşılamayan 470 hasta çalışmadan çıkarılmıştır.   

   Çalışmaya dahil edilen hastaların %81,4 (464)’ü kadın ve %55,3 (315)’ü 20-39 yaş 

aralığında idi. Hastaların %2,6(15)’sı 60 yaş üzerinde idi. Hastaların yaş ve cinsiyet 

özellikleri Tablo 3’te verilmiştir. 

 

Tablo 3 Hastaların yaş ve cinsiyet dağılımı 

Özellik  Sıklık Yüzde 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

106 

464 

 

18,6 

81,4 

Yaş Grubu 

20 yaş altı 

20-39 yaş 

40-59 yaş 

60 yaş ve üstü 

 

12 

315 

228 

15 

 

2,1 

55,3 

40,0 

2,6 
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4.2 Hastaların Vücut Kitle İndeksi Dağılımı 

   Hastaların %96 (547)’sının VKİ sınıflamasına göre 3. Derece obezitesi olduğu saptandı. 

Bu oran erkek hastalarda %91,5 kadınlarda %97,0 idi. Cinsiyete göre preoperatif VKİ 

sınıflaması Tablo 4’te gösterilmiştir.    

 

Tablo 4 Hastaların Cinsiyete Göre VKİ Dağılımı 

Özellik-Vücut Kitle İndeksi Sıklık Yüzde 

Toplam 

2. Derece Obez 

3. Derece Obez 

Erkek 

2. Derece Obez 

3. Derece Obez 

Kadın 

2. Derece Obez 

3. Derece Obez 

 

23 

547 

 

9 

97 

 

14 

450 

 

4,0 

96,0 

 

8,5 

91,5 

 

3,0 

97,0 

 

   Hastaların yaşı ile preoperatif VKİ’leri arasında anlamlı ancak düşük düzeyde bir 

korelasyon bulundu (Korelasyon Katsayısı=0,090, p=0,033). Yaş gruplarına göre VKİ 

dağılımları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunamadı (p=0,158, x=5,202) (Tablo 

5).  
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Tablo 26 Yaşa Göre VKİ Dağılımı 

Özellik  2. Derece Obezite 

n (%) 

3. Derece Obezite 

n (%) 

Yaş Grubu 

20 yaş altı 

20-39 yaş 

40-59 yaş 

60 yaş ve 

üstü 

  

0 (0,0) 

8 (34,8) 

14 (60,9) 

1 (4,3) 

 

12 (2,2) 

307 (56,1) 

214 (39,1) 

14 (2,6) 

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

 

4.3 Preopatif Komorbiditeler 

    Hastaların 285’inde ek hastalık bulunmaktadır. Ek hastalık bulunan hastaların 159 

(%55,8)’unda diyabet, 140 (%49,1)’sinde hipertansiyon mevcuttu. Ek hastalıkların dağılımı 

Tablo 6’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 6 Preoperatif Komorbidite Dağılımı 

Hastalık Sayı Yüzde* 
Diyabetes Mellitus 159 55,8 
Hipertansiyon 140 49,1 
Astım 82 28,8 
Uyku Apnesi 46 16,1 
Hiperlipidemi  35 12,3 
Koroner Arter Hastalığı 18 6,3 

 
   Hastaların ameliyat öncesi dönemde %38,4 (219)’ü ilaç kullanıyordu. Kullanılan ilaçların 
dağılımı Tablo 7’de verilmiştir. 
 
Tablo 727 Hastaların kullandığı ilaçların dağılımı 

Tedavi Sayı Yüzde* 
Hipertansiyon  140 63,9 
Oral Antidiyabetik 135 61,6 
İnsülin 65 29,7 
Hiperlipidemi 35 16,0 

*Hastalar birden fazla ilaç kullandığından ilaç kullanan 219 hastaya göre yüzde alınmıştır.   
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   İkinci derece obezitesi olan hastaların %78,3 (18)’ünde DM, %52,2 (12)’sinde 

hipertansiyon bulunmaktadır. Üçüncü derece obezitesi olan hastaların %25,8 (141)’inde 

DM, %22,9 (125)’unda ise HT bulunmaktadır. İkinci ve üçüncü derece obez olan vakaların 

DM ve HT sayıları arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmaktadır (Sırasıyla 

p<0,001, x2=30,228; p=0,001, x2=10,394). Ancak bu farklılık çalışmamızda 2. Derece 

obezitesi olan bireylerde cerrahi endikasyon için ek hastalık varlığının gerekliliğinden 

kaynaklanmaktadır. 

 

4.4 Cerrahi Prosedürler ve Yatış Sürelerinin Dağılımı 

Tüm hasta grupları içerisinde ek hastalığı olan ve olmayan hastalara en sık sleeve 

gastrektomi uygulanmıştır. Ek hastalığı olan ve olmayan hastalara uygulanan ameliyat 

yöntemlerinin dağılımı Tablo 8’de verilmiştir. Hastaların ek hastalık durumlarına göre 

uygulanan ameliyat prosedürleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0,826). 

 
Tablo 8 Ek hastalık durumuna göre uygulanan prosedürler 

Özellik  Ek Hastalık Yok 

n (%) 

Ek Hastalık Var 

n (%) 

P Değeri 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

46 (16,1) 

70 (24,5) 

170 (59,4) 

 

43 (15,1) 

65 (22,9) 

176 (62,0) 

 

0,826  

 

 

    Hastaların yatış süresi ortancası 4 (3-42) gün olarak hesaplanmıştır. Hastaların yatış süresi 

en fazla sleeve gastrektomi sonrasında olduğu hesaplandı. Hastaların ameliyat tiplerine göre 

yatış süreleri Tablo 9’ da verilmiştir. Yatış süresi ortancası erkeklerde 4 (3-42), kadınlarda 

ise 4 (3-26) olarak hesaplandı. Cinsiyete göre yatış süreleri açısından anlamlı bir fark 

bulunmadı (p=0,435, z=-0,781). 3. derece obezitesi olan hastalarda cerrahi sonrası yatış 

süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark görülürken, 2. derece obezitesi olan hastalar 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır. Hastaların VKİ ve ameliyat 

prosedürüne göre yatış süreleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (Tablo 

10).  
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Tablo 9 Hastalara uygulanan ameliyat prosedürlerine göre yatış süreleri 

Özellik  Yatış Süresi 

Ortanca (Min-Maks) 

P Değeri 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

4 (3-24) 

5 (3-11) 

4 (3-42) 

 

<0,001 

 

*Her bir ameliyat tipi ile diğeri arasında anlamlı fark bulundu. 

Tablo 10 VKİ ve ameliyat prosedürüne göre yatış süreleri 

Özellik  Yatış Süresi 

Ortanca (Min-Maks) 

P Değeri 

2. Derece Obez 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

 

4 (3-13) 

4 (3-6) 

3 (3-7) 

 

 

 

0,394 

3. Derece Obez 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

 

4 (3-24) 

5 (3-11) 

4 (3-42) 

 

 

 

<0,001 

 

 

4.5 Takip Süresi 

   Tüm hastalarda takip süresi ortancası 50,5 (3-108) aydır. Cinsiyete göre hastalar arasında 

takip süresinde anlamlı fark bulunmadı. Ameliyat tipine göre ve yaş gruplarına göre takip 

süreleri ortancaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (Sırasıyla p=0,001, 

p<0,001). Takip süresi ortancası en fazla MGB yapılan hastalarda olduğu görüldü. Yaş ile 

takip süresi arasında pozitif yönde düşük düzeyde bir korelasyon bulundu (p=0,001, 

rho=0,137). Takip sürelerinin cinsiyet, yaş grubu ve ameliyat tiplerine göre ortancaları Tablo 

11’de verilmiştir.  
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Tablo 11 Hastaların cinsiyet, yaş ve ameliyat prosedürlerine göre takip süreleri 

Özellik  Takip Süresi 

Ortanca (min-maks) 

 P Değeri 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

50,0 (12-105) 

51 (12-108) 

  

0,478 

 

Yaş Grubu 

20 yaş altı 

20-39 yaş 

40-59 yaş 

60 yaş ve üstü 

 

28,5 (12-63) 

47 (12-106) 

57 (12-108) 

51 (12-100) 

  

 

0,001* 

 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

43 (12-84) 

65 (12-108) 

46 (12-104) 

  

<0,001** 

*Posthoc test uygulandığında 20-39 yaş ve 40-59 yaş aralığında anlamlı fark bulundu.  ** Posthoc test uygulandığında MG-Bypass ve 
Sleeve, G-Bypass ve MG-Bypass arasında anlamlı fark bulundu. 

 

4.6 Hastaların Postoperatif  VKİ dağılımına göre sınıflandırılması 

   Hastaların cinsiyete göre en düşük VKİ grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,942, x=1,225). Hastaların en düşük ölçülen VKİ’lerine bakıldığında en fazla 

(%44,2) kilolu oldukları görüldü. Hastaların en düşük VKİ dağılımları Tablo 12’de, erkek 

hastaların en düşük VKİ dağılımları Tablo 13’te ve kadın hastaların en düşük VKİ 

dağılımları Tablo 14’te verilmiştir. 

 

Tablo 12 Hastaların en düşük VKİ dağılımları 

VKİ Sınıflaması Sayı Yüzde 
Zayıf 6 1,1 
Normal 169 29,9 
Kilolu 250 44,2 
Birinci Derece Obez 92 16,3 
İkinci Derece Obez 34 6,0 
Üçüncü Derece Obez 14 2,5 
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Tablo 13 Erkek hastaların en düşük VKİ dağılımları 

VKİ Sınıflaması (Erkek) Sayı Yüzde 
Zayıf 2 1,9 
Normal 31 29,5 
Kilolu 47 44,8 
Birinci Derece Obez 16 15,2 
İkinci Derece Obez 7 6,7 
Üçüncü Derece Obez 2 1,9 

Tablo 14 Kadın hastaların en düşük VKİ dağılımları 

VKİ Sınıflaması (Kadın) Sayı Yüzde 
Zayıf 4 0,9 
Normal 138 30,0 
Kilolu 203 44,1 
Birinci Derece Obez 76 16,5 
İkinci Derece Obez 27 5,9 
Üçüncü Derece Obez 12 2,6 

 

   Hastaların cinsiyete göre son VKİ grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p=0,884, x=1,739). Hastaların son ölçülen VKİ dağılımlarına bakıldığında en 

fazla (%40,9) kilolu oldukları görüldü. Hastaların son ölçülen VKİ dağılımları Tablo 15’te, 

erkek hastaların son VKİ dağılımları Tablo 16’da ve kadın hastaların son VKİ dağılımları 

Tablo 17’de verilmiştir. 

Tablo 15 Hastaların son VKİ dağılımları 

VKİ Sınıflaması Sayı Yüzde 
Zayıf 1 0,2 
Normal 86 15,2 
Kilolu 231 40,9 
Birinci Derece Obez 135 23,9 
İkinci Derece Obez 62 11,0 
Üçüncü Derece Obez 50 8,8 

 

Tablo 16 Erkek hastaların son VKİ dağılımları 

VKİ Sınıflaması (Erkek) Sayı Yüzde 
Zayıf 0 0 
Normal 17 16,2 
Kilolu 47 44,8 
Birinci Derece Obez 24 22,9 
İkinci Derece Obez 9 8,6 
Üçüncü Derece Obez 8 7,6 
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Tablo 17 Kadın hastaların son VKİ dağılımları 

VKİ Sınıflaması (Kadın) Sayı Yüzde 
Zayıf 1 0,2 
Normal 69 15,0 
Kilolu 184 40,0 
Birinci Derece Obez 111 24,1 
İkinci Derece Obez 53 11,5 
Üçüncü Derece Obez 42 9,1 

 

   Hastaların takip sürelerine göre son VKİ’ lerine bakıldığında; 3.derece obezitesi olan 

hastalarda takip süresi ortancası 58 (12-100) ay, 1. derece obezitesi olanlarda ortanca 53 (12-

107) aydır. VKİ gruplarına göre takip süreleri açısından anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,395, H=5,176). Hastaların takip süresi ve ameliyat tipine göre son VKİ ile en düşük 

VKİ farkı tablo 18’de verilmiştir. 5 yıldan uzun süre takip edilen hastalarda SG yapılan 

hastalar ile diğer ameliyat prosedürleri arasında son VKİ ile en düşük VKİ arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (Tablo 19). 

 

Tablo 18 Hastaların takip süresine göre son VKİ ile en düşük VKİ farkı  

Özellik  Son VKİ ile En düşük VKİ farkı 

Ortanca (min-maks) 

P Değeri 

Takip Süresi 

12-60 ay 

60 ay ve sonrası 

 

1,3 (-3,3-16,1) 

3,5 (-2,6-21,4) 

 

<0,001 

 

 

Tablo 19 5 yıldan fazla takibi olan hastaların son VKİ  ile en düşük VKİ arasındaki farkın analizi 

 Sleeve 
Gastrektomi 

RYGB MGB p değeri 

ΔSon VKİ-
En düşük 
VKİ 

4.2 (0– 21.4) 2.63 (0-15.5) 2.58 (-2.6 – 
11.2) 

p<0.001 

 

4.7 Ameliyat Prosedürünün Son VKİ Üzerine Etkisi 

   Ameliyat prosedürlerine göre son VKİ’lerinin dağılımı Tablo 20’de verilmiştir. Hastaların 

ameliyat tiplerine göre son VKİ grup dağılımlarının arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 
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bulundu (p=0,001, x=30,615). Ameliyat prosedürleri arasında RYGB ve MGB sonrası daha 

fazla hastanın normal VKİ değerlerine sahip olduğu, SG sonrası 3. Derece obezite 

oranlarının daha yüksek olduğu bulunmuştur. 

 

Tablo 20 Ameliyat Prosedürlerine Göre son VKİ Dağılımı 

VKİ Sınıflaması G-BYPASS MG-BYPASS SLEEVE 
Zayıf 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) 
İkinci Derece Obez 9 (10,0) 8 (5,9) 45 (13,2) 
Üçüncü Derece 
Obez 

6 (6,7) 3 (2,2) 41 (12,0) 

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

 

   Postoperatif komplikasyonu olan hastaların VKİ değişimleri ortalaması 17,0±6,3, 

komplikasyonu olmayan hastalarda ise 16,8±5,9 olarak hesaplanmıştır. Komplikasyonu olan 

ve olmayan hastaların VKİ değişimleri ortalamaları arasında anlamlı bir fark bulunamadı. 

 

4.8 Hastaların Yaş, Cinsiyet ve Ek hastalıklarının Kilo Değişimi Üzerine Etkisi 

   Hastaların yaş gruplarına göre kilo değişimleri arasında anlamlı bir fark bulundu 

(p=0,006, H=12,491). Cinsiyete göre kilo değişimleri arasında anlamlı bir fark bulunmadı 

(p=0,435, Z=-0,781). Ek hastalığı bulunan hastalarda kilo değişimleri açısından anlamlı bir 

fark bulunmadı. Hastaların yaş, cinsiyet ve ek hastalık durumlarına göre kilo değişimleri 

Tablo 21’de gösterilmiştir. 
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Tablo 21 Hastaların yaş, cinsiyet ve ek hastalık durumlarına göre kilo değişimleri 

Özellik  Kilo Değişimi 

Ortalama±SS 

P Değeri 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın 

 

52,1±19,0 

44,4±15,9 

0,435 

Yaş Grubu 

20 yaş altı 

20-39 yaş 

40-59 yaş 

60 yaş ve üstü 

 

57,4±19,2 

47,0±17,6 

44,0±15,5 

41,1±10,3 

 

 

<0,05 

Ek Hastalık Durumu 

Var  

Yok 

 

           46,0±16,6 

 45,7±17,0 

 

0,871 

 

4.9 Aşırı Kilo Kaybı (EWL) ve Total Kilo Kaybı (TWL) 

   Hastaların EWL % en düşük değerleri ortancası 92,4 (12,0-156,3), EWL% son değerleri 

ortancası 81,1 (-12,4-156,3) olarak hesaplandı. Ameliyat tiplerine göre EWL% en düşük, 

EWL% son değerleri ortancaları arasında anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Tablo 22). 

 

Tablo 22 Hastaların EWL % değerlerinin ameliyat prosedürüne göre değerlendirilmesi 

Özellik  EWL% En Düşük 

Ortanca (min-maks) 

EWL% Son 

Ortanca (min-maks) 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

91,4 (33,4-143,1) 

98,6 (12,0-156,3) 

89,3 (18,0-152,4) 

 

83,7 (-3,57-125,4) 

86,5 (11,8-156,3) 

76,8 (-12,4-139,3) 

P Değeri <0,001  <0,001  

 

   Hastaların TWL % en düşük değerleri ortancası 42,0 (4,8-63,1), TWL% son değerleri 

ortancası 37,0 (-5-57,3) olarak hesaplandı. Ameliyat prosedürlerine göre TWL% en düşük, 

TWL% son değerleri ortancaları arasında anlamlı fark bulundu (p<0,001) (Tablo 23). 
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Tablo 23 Hastaların TWL % değerlerinin ameliyat prosedürüne göre değerlendirilmesi 

Özellik  TWL % En Düşük 

Ortanca (min-maks) 

TWL % Son 

Ortanca (min-maks) 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

41,8 (16,7-59,2) 

44,8 (4,8-60,5) 

40,8 (8,5-63,1) 

 

39,3 (-1,5-57,3) 

39,6 (4,8-57,0) 

35,2 (-5,0-56,6) 

P Değeri <0,001 <0,001 

 

   Hastaların VKİ % Kayıp en düşük değerleri ortancası 42,0 (4,8-63,1), VKİ % Kayıp son 

değerleri ortancası 37,0 (-5,0-57,3) olarak hesaplandı. Ameliyat prosedürlerine göre VKİ % 

Kayıp en düşük, VKİ % Kayıp son değerleri ortancaları arasında anlamlı fark bulundu 

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

 

Tablo 24 Hastaların VKİ Kayıp % değerlerinin ameliyat prosedürüne göre değerlendirilmesi 

Özellik  VKİ % Kayıp En Düşük 

Ortanca (min-maks) 

VKİ % Kayıp Son 

Ortanca (min-maks) 

Ameliyat Tipi 

RYGB 

MGB 

Sleeve 

 

41,8 (16,7-59,2) 

44,8 (4,8-60,5) 

40,8 (8,5-63,1) 

 

39,3 (-1,5-57,3) 

39,6 (4,8-57,0) 

35,2 (-5,0-56,6) 

P Değeri  <0,001 <0,001 

 

   Hastaların VKİ değişimi en düşük değerleri ortancası 16,8 (-2,1-32,8), VKİ değişimi son 

değerleri ortancası 13,4 (-1,8-23,7) olarak hesaplandı. Ameliyat prosedürlerine göre VKİ 

değişimi en düşük, VKİ % değişimi son değerleri ortancaları arasında anlamlı fark bulundu 

(Sırasıyla p=0,001, p<0,001) (Tablo 25). 
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Tablo 28 Hastaların VKİ değişiminin ameliyat prosedürüne göre değerlendirilmesi 

Özellik  VKİ Değişimi En Düşük 

Ortanca (min-maks) 

VKİ Değişimi Son 

Ortanca (min-maks) 

Ameliyat Tipi 

G-Bypass 

MG-Bypass 

Sleeve 

 

18,4 (-0,7-28,7) 

18,2 (2,0-30,9) 

16,4 (-2,1-32,8) 

 

14,1 (-0,5-22,8) 

14,4 (1,9-23,7) 

12,9 (-1,8-22,7) 

P Değeri 0,001 <0,001 

 

4.10 Diyabet ve Hipertansiyon Remisyonu 

   Hastaların %24,5 (140)’ında hipertansiyon hastalığı mevcuttu. Hipertansiyonu olan 140 

hastanın %80 (112)’inde remisyon olduğu görüldü. Hastaların %27,9 (159)’unda diyabet 

hastalığı mevcuttu. Diyabeti olan 159 hastanın %92,5 (147)’sinde remisyon olduğu görüldü. 

2. ve 3. Derece Obezitesi olan hastalarda T2DM ve HT remisyonu için istatiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (Tablo 26). 

 

Tablo 26 Ek hastalığı bulunan ve ameliyat sonrası remisyon gözlenen hastaların yaş, cinsiyet ve başlangıç VKİ 
durumları dağılımı 

Özellik  Hipertansiyon 

Remisyon 

n (%) 

P Değeri 

Hipertansiyon 

Remisyon 

 

Diyabet 

Remisyon 

n (%) 

P Değeri 

Diyabet 

Remisyon 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın  

 

22 (19,6) 

90 (80,4) 

 

0,506 

 

27 (18,4) 

120 (81,6) 

 

0,916  

Yaş Grubu 

20 yaş altı 

20-39 yaş 

40-59 yaş 

60 yaş ve üstü 

 

0 (0) 

16 (14,3) 

85 (75,9) 

11 (9,8) 

 

0,305 

 

0 (0) 

56 (38,1) 

86 (58,5) 

5 (3,4) 

 

0,186 

Vücut Kütle İndeksi 

2. Derece Obez 

3. Derece Obez 

 

10 (8,9) 

112 (91,1) 

 

0,823 

 

18 (12,2) 

129 (87,8) 

 

0,362 
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   T2DM tanısı olan hastalarda ameliyat öncesi ve sonrası HbA1c değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 27). Ameliyat türlerine göre 

hasta grupları arasında HbA1c değişimi açısından fark bulunmadı (Tablo 28). 

 

 

Tablo 27 Diyabet Hastalarında HbA1c değişimi 

 Ameliyat Öncesi Ameliyat Sonrası  p değeri 

HbA1c 6.6 (4.7-15.04) 5.53 (4-10) p < 0.001 

 

 

Tablo 28 Ameliyat prosedürlerine göre ΔHbA1c karşılaştırması 

 Sleeve 

Gastrektomi 

RYGB MGB p değeri 

Δ HbA1c 0.87 (-1.89 – 

6.32) 

1.57 (-0.5 – 

9.36) 

1.05 (-0.59 – 

9.14) 

p=0.232 

 

4.11 Ameliyat Öncesi ve Sonrası Biyokimyasal Parametrelerin Değişimi 

 

   Erkek ve kadın hastaların ameliyat öncesi ve sonrası biyokimya parametreleri farkının 

ortancaları Tablo 29 ve 30’da verilmiştir. Hastaların ameliyat prosedürlerine göre biyokimya 

parametrelerinin değişimi Tablo 31’de verilmiştir. Hastalarda HDL değerleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmazken, LDL ve TG değişimi için RYGB ve MGB 

yapılan hastalarda diğer prosedürlere göre anlamlı fark bulundu (Tablo 32).  
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Tablo 29 Erkek hastalarda ameliyat öncesi ve sonrası biyokimya parametreleri 

Parametre (Erkek) Ölçüm Zamanı Ortanca Minimum Maksimum P Değeri 

Hba1c Öncesi 5,8 4,6 11,7 <0,001 

  Sonrası 5,2 4,0 10,0 
 

HDL Öncesi 40,0 28,0 69,0 <0,001 

  Sonrası 47,0 10,0 102,4 
 

LDL Öncesi 127,8 45,0 269,0 <0,001 

  Sonrası 99,0 26,0 184,0 
 

Kolesterol Öncesi 204,5 119,0 356,0 <0,001 

  Sonrası 168,0 113,0 291,0 
 

Trigliserid Öncesi 175,5 54,0 604,0 <0,001 

  Sonrası 87,0 40,0 420,0 
 

İnsülin Öncesi 36,8 6,2 300,0 <0,001 

  Sonrası 8,4 2,2 42,0  

Demir Öncesi 75,0 24,0 262,0 0,915 

  Sonrası 73,0 15,0 183,0  

Demir Bağlama Kapasitesi Öncesi 365,0 276,7 560,0 <0,001 

  Sonrası 327,0 168,2 549,0  

 

Tablo 30. Kadın hastalarda ameliyat öncesi ve sonrası biyokimya parametreleri 

Parametre (Kadın)  Ölçüm Zamanı Ortanca Minimum Maksimum P Değeri 

Hba1c Öncesi 5,7 4,3 15,0 <0,001 

  Sonrası 5,2 3,6 10,8  

HDL Öncesi 46,0 22,0 176,0 <0,001 

  Sonrası 56,0 17,0 139,0  

LDL Öncesi 120,0 42,0 279,0 <0,001 

  Sonrası 108,0 16,2 660,0  

Kolesterol Öncesi 197,0 12,5 400,0 <0,001 

  Sonrası 183,5 56,0 515,0  

Trigliserid Öncesi 156,0 33,0 632,0 <0,001 

  Sonrası 89,0 34,0 295,0  

İnsülin Öncesi 23,4 1,1 300,0 <0,001 

  Sonrası 8,0 16,7 383,0  

Demir Öncesi 56,4 7,0 479,0 0,391 

  Sonrası 54,0 4,0 292,0  

Demir Bağlama Kapasitesi Öncesi 378,5 80,0 647,0 <0,001 

  Sonrası 362,5 23,9 3221,0  
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Tablo 31. Hastaların ameliyat tiplerine göre ameliyat öncesi ve sonrası biyokimya parametreleri 

Parametre  

Ameliyat Tipi Öncesi  

Ortanca 

(Min-Maks) 

Sonrası 

Ortanca 

(Min-Maks) P Değeri 

Hba1c G-Bypass 5,8 (4,6-13,9) 5,3 (4,5-10,8) <0,001 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

5,9 (4,6-15,4) 

5,6 (4,3-12,2) 

5,3 (3,6-9,4) 

5,2 (4,0-10,0) 

<0,001 

<0,001 

HDL G-Bypass 47,0 (27,0-81,0) 54,0 (25,0-102,4) <0,001 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

45,0 (24,0-87,0) 

45,0 (22,0-176,0) 

55,0 (17,0-139,0) 

55,0 (10,0-121,7) 

<0,001 

<0,001 

LDL G-Bypass 123,0 (62,0-269,0) 98,0 (26,0-660,0) <0,001 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

124,0 (42,0-279,0) 

120,0 (45,0-220,0) 

100,0 (23,0-405,0) 

111,0 (16,2-240,0) 

<0,001 

<0,001 

Kolesterol G-Bypass 206,0 (120,0-365,0) 175,0 (100,0-291,0) <0,001 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

202,0 (121,0-400,0) 

197,0 (12,5-325,0) 

174,0 (56,0-515,0) 

186,0 (85,0-347,0) 

<0,001 

<0,001 

Trigliserid G-Bypass 182,0 (54,0-571,0) 92,0 (40,0-273,9) <0,001 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

149,0 (45,0-617,0) 

156,5 (33,0-632,0) 

80,0 (40,0-251,0) 

92,0 (34,0-420,0) 

<0,001 

<0,001 

İnsülin G-Bypass 24,3 (2,7-292,2) 7,2 (1,7-81,1) <0,001 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

21,1 (1,1-300,0) 

25,8 (4,0-300,0) 

6,6 (2,3-42,0) 

9,0 (2,0-383,0) 

<0,001 

<0,001 

Demir G-Bypass 64,0 (17,0-153,0) 61,0 (10,0-161,0) 0,445 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

63,3 (12,0-149,0) 

59,0 (7,0-479,0) 

53,0 (4,0-221,0) 

60,0 (4,9-292,0) 

0,075 

0,511 

Demir Bağlama Kapasitesi G-Bypass 380,0 (297,0-525,0) 363,0 (183,0-602,0) 0,020 

  
MG-Bypass 

Sleeve 

371,0 (80,0-520,0) 

377,5 (95,0-647,0) 

365,0 (148,0-538,0) 

348,0 (23,9-3221,0) 

0,318 

<0,001 
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Tablo 32 Ameliyat öncesi ile ameliyat sonrası son ölçümlerin farkının ameliyat prosedürüne göre 

karşılaştırılması 

 Sleeve 

Gastrektomi 

RYGB MGB p değeri  

Δ HDL -9 (-62 – 118) - 6 ( -74.4 – 23) - 9 (-85 – 23) p= 0.045  

ΔLDL 11.3  (-115.4- 173) 28 (-126 -154) 18.3 (-566 – 134) p < 0.001  

Δ Kolesterol 9.45 (-180 – 260 ) 38 ( -77 – 137.1 ) 28 (-127 – 181) p < 0.001  

Δ Trigliserid 64 (-259 – 442) 77 (-77 – 407) 73 (-87 – 512) p < 0.001  

    

4.12 Postoperatif Dönemde GÖRH İnsidansı 

   Cerrahi sonrası dönemde SG yapılan hastalarda GÖRH insidansı RYGB ve MGB yapılan 

hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur(p<0,001) (Tablo 33).  

 

Tablo 33 Hastalarda cinsiyet ve ameliyat prosedürüne göre GÖRH görülme sıklığı  

Özellik GÖRH var 
n (%) 

GÖRH yok 
n (%) 

P Değeri 

Cinsiyet 
Erkek 
Kadın 

 
9 (9,8) 

83 (90,2) 

 
95 (20,1) 

378 (79,9) 
0,019 

Ameliyat Tipi 
G-Bypass 
MG-Bypass 
Sleeve 

 
3 (3,3) 

22 (23,9) 
67 (72,8) 

 
85 (18,0) 

112 (23,6) 
276 (58,4) 

0,001 

 

 

4.13 Postoperatif Safra Kesesi Hastalığı İnsidansı 

   Çalışmaya dahil edilen 570 hastanın 5 tanesi mortalite nedeni ile, 72 hasta ise preoperatif 

ve eş zamanlı kolesistektomi yapılma nedeni ile çalışmaya dahil edilmemiştir. MG-Bypass 

olan hastaların ise %15,6 (18)’sında, SG ve RYGB yapılan hastaların %8,9’unda 
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postoperatif kolesistektomi yapıldı. Ameliyat tipleri ile biliyer hastalık ve kolesistektomi 

geçiren hastalar arasında istatistiksel olarak fark saptanmamıştır. Ameliyat tiplerine göre 

kolesistektomi ve biliyer hastalık dağılımı Tablo 34 ve 35’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 34. Hastaların ameliyat tiplerine göre kolesistektomi durumlarının dağılımı 

Ameliyat Tipi G-Bypass 
n (%) 

Mg-Bypass 
n (%) 

Sleeve 
n (%) 

P Değeri 

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

0,124 

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

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

Preop Kolesistektomi 13  17  36  
Eş Zamanlı Kolesistektomi 1  3  2  

 

Tablo 35 Postoperatif ameliyat prosedürlerine göre biliyer hastalık 

Ameliyat Tipi RYGB (%) MgB (%) Sleeve (%) P Değeri 

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

0,362 
Biliyer Hastalık 8 (10,7) 21 (%18,3) 46 (15,2) 

Preop Kolesistektomi 13  17  36  

Eş Zamanlı Kolesistektomi 1  3  2  

 

4.14 Postoperatif Komplikasyon 

    

   Toplam 52 hastada komplikasyon gözlenmiştir. Komplikasyonu olan hastaların %73,1’i 

kadın, %53,8’i 40-59 yaş aralığında ve %94,2 ‘si 3. Derece obezitesi olan hastalardı. 

Komplikasyon gelişen hastalara en fazla (%53,8) sleeve uygulandığı görüldü. Yaş, cinsiyet, 

VKİ ve ameliyat prosedürüne göre komplikasyon dağılımları Tablo 36’da verilmiştir. 

Erkeklerde en fazla görülen komplikasyonlar kaçak ve atelektazi, kadınlarda en fazla 

görülen komplikasyon kanama ve sonrasında kaçak olarak hesaplandı. Cinsiyete göre 

komplikasyonların dağılımı Tablo 37’de verilmiştir. 
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Tablo 36 Hastaların cinsiyet, yaş, ameliyat tipi ve VKİ’ne göre komplikasyonların dağılımı 

Özellik  Komplikasyon 

Var 

n (%) 

Komplikasyon 

Yok 

n (%) 

P Değeri 

Cinsiyet 

Erkek 

Kadın  

 

14 (26,9) 

38 (73,1) 

 

92 (17,8) 

426 (82,2) 

 

0,105 

Yaş Grubu 

20 yaş altı 

20-39 yaş 

40-59 yaş 

60 yaş ve üstü 

 

0 (0) 

22 (42,3) 

28 (53,8) 

2 (3,8) 

 

12 (2,3) 

293 (56,6) 

200 (38,6) 

13 (2,5) 

 

 

0,111 

Ameliyat Tipi 

G-Bypass 

MG-Bypass 

Sleeve 

 

12 (23,1) 

12 (23,1) 

28 (53,8) 

 

77 (14,9) 

123 (23,7) 

318 (61,4) 

 

 

0,288 

 

Vücut Kütle İndeksi 

2. Derece Obez 

3. Derece Obez 

 

3 (5,8) 

49 (94,2) 

 

20 (3,9) 

498 (96,1) 

 

0,766 

 

Tablo 37 Cinsiyete göre komplikasyonların dağılımı 

Özellik  Erkek 

n (%) 

Kadın 

n (%) 

Komplikasyon 

Kaçak 

Atelektazi 

Kanama 

Enfeksiyon 

Diğer 

 

4 (28,6) 

3 (21,4) 

3 (21,4) 

1 (7,1) 

3 (21,4) 

 

12 (31,6) 

5 (13,2) 

16 (42,1) 

5 (13,2) 

0 (0) 

Toplam 14 (100,0) 38 (100,0) 
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   İkinci derece obezlerde en fazla görülen komplikasyon kanama ve enfeksiyon(üriner 

sistem), üçüncü derece obezlerde ise en fazla görülen komplikasyon kanama ve kaçak 

olduğu görüldü. VKİ’ye göre görülen komplikasyonların dağılımı Tablo 38’de verilmiştir. 

 

Tablo 38 VKİ’ne göre komplikasyonların dağılımı 

Özellik  2. Derece Obezite 3. Derece Obezite 

Komplikasyon 

Kaçak 

Atelektazi 

Kanama 

Enfeksiyon 

Diğer 

 

0 (0) 

0 (0) 

2 (66,6) 

1 (33,3) 

0 (0) 

 

16 (32,7) 

8 (16,3) 

17 (34,7) 

6 (12,2) 

2 (4,1) 

Toplam 3 (100,0) 49 (100,0) 

 

   Komplikasyonlar en sık sleeve sonrasında gözlendi. SG yapılan hastalar ile RYGB yapılan 

hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05) . Kaçak görülen 

hastaların 8’ine revizyonel cerrahi(7 hasta RYGB, 1 hasta MGB) uygulandı. 3 hasta perkütan 

drenaj kateteri ile 5 hasta endoskopik stent ile takip edildi.  Ameliyat tipine göre 

komplikasyonların dağılımı Tablo 39’da verilmiştir.  

 

Tablo 39 Ameliyat prosedürüne göre komplikasyonların dağılımı 

Özellik  RYGB MGB Sleeve 

Komplikasyon 

Kaçak 

Atelektazi 

Kanama 

Enfeksiyon 

Diğer 

 

1 (8,3) 

0 (0) 

5 (41,7) 

5 (41,7) 

1 (8,3) 

 

1 (8,3) 

4 (33,3) 

6 (50,0) 

1 (8,3) 

0 (0) 

 

14 (50,0) 

4 (14,3) 

8 (28,6) 

1 (3,6) 

1 (3,6) 

Toplam 12 (100,0) 12 (100,0) 28 (100,0) 
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4.15 Postoperatif Hastaneye Tekrar Başvuru 

 

   Hastaların %12,9 (73)’unun yeniden hastaneye başvuru yaptığı görüldü. Hastaların yaş, 

cinsiyet ve ameliyat tiplerine göre tekrar başvurma durumları Tablo 40’ta verilmiştir. 

    

Tablo 40 Hastaların yaş, cinsiyet ve ameliyat tiplerine göre tekrar başvurma durumları 

Özellik  Tekrar Başvuru P Değeri 

Cinsiyet 

Erkek (n=105) 

Kadın (n=460) 

 

12 (11,4) 

61 (13,3) 

 

0,614  

 

Ameliyat Tipi 

G-Bypass (n=89) 

MG-Bypass (n=135) 

Sleeve (n=341) 

 

17 (19,1) 

26 (19,3) 

30 (8,8) 

0,002 

 

 

Yaş Grubu 

20 yaş altı 

20-39 yaş 

40-59 yaş 

60 yaş ve üstü 

 

1 (1,4) 

32 (43,8) 

38 (52,1) 

2 (2,7) 

 

 

0,612 

 

    Hastaların en sık tekrar başvuru nedeninin kan replasmanı (%46,5) ihtiyacı olduğu 

görüldü. Hastaların başvuru nedenlerinin dağılımı Tablo 41’de verilmiştir. Kan replasmanı 

yapılan 34 hastanın 19 (%55,9)’una mini gastrik bypass yapılmış olduğu görüldü. MGB ve 

SG yapılan hastalarda kan replasmanı açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur 

(p=0,047).  5(%6,8) hasta internal herniasyon, 6 (%8,2) hastanın insizyonel herniye bağlı 

ileus nedeni ile opere edilmiştir. İnternal herniasyon nedeni ile opere edilen 3 (%60)’üne 

Roux-en-Y gastrik bypass, 2 hastaya MGB yapıldığı görüldü. Her iki ameliyat prosedürü 

arasında istatistiksel açıdan anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,867). Sleeve gastrektomi 

yapılan 1 hasta cerrahi sonrası 30. ayda gastrik fistül  nedeni ile opere edildi. Sleeve 

gastrektomi yapılan 1 hastaya dirençli kusma nedeni ile MGB revizyonu yapılmıştır. 
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Tablo 41 Hastaneye tekrar başvuru nedenleri 

Başvuru Nedeni  Sayı Yüzde 
Fistül 1 1,4 

Batın İçi Abse 1 1,4 
İnsizyonel Herni, İleus 6 8,2 
İnternal Herniasyon 5 6,8 
Kan Replasmanı 34 46,5 
Karaciğer Absesi 1 1,4 
Karın Ağrısı 6 8,2 
Kusma 16 21,9 
Marjinal Ülser-Kanama 2 2,7 
Marjinal Ülser-Perf 1 1,4 
Oral Alım Bozukluğu 1 1,4 
Peptic ulcus perforasyonu 1 1,4 
Pulmoner Emboli 1 1,4 
Smv Trombüsü 1 1,4 

 

 

4.16 Reaktif Hipoglisemi 

   Malabsorptif prosedür uygulanan hastaların %9 (20)’unda ameliyat sonrası reaktif 

hipoglisemi geliştiği gözlendi. Hasta grubumuzda sleeve gastrektomi sonrası reaktif 

hipoglisemi izlenmedi. Hastaların ameliyat tiplerine göre reaktif hipoglisemi gelişme 

durumları Tablo 42’de verilmiştir. 

 

Tablo 42 Hastaların ameliyat tiplerine göre reaktif hipoglisemi 

Komplikasyon RYGB (%) MGB (%) P Değeri 
Reaktif Hipoglisemi 7 (35,0) 13 (65,0) 0,674  

 

4.17 Revizyon Cerrahisi 

   11 hasta çalışmaya dahil edilmeden önce bariatrik ve metabolik cerrahi geçirmiştir. 

Çalışmaya dahil edilen 20 hasta takip süresi boyunca revizyon cerrahisi geçirmiştir. 16 

hastaya ilk prosedür olarak SG, 3 hastaya MGB uygulanmıştır. SG uygulanan 3 hastaya 

kaçak, 1 hastaya perforasyon(1 sene sonra), 1 hastaya dirençli kusma nedeni ile revizyon 

cerrahisi uygulanmıştır. Ameliyat prosedürleri arasında revizyon cerrahisi açısından 

istatistiksel anlamlılık saptanmamıştır (Tablo 43). SG sonrası revizyon cerrahisi uygulanan 
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9 hastaya RYGB, 7 hastaya MGB yapıldı. MGB yapılan hastaların tümüne revizyon 

cerrahisi RYGB yapıldı.  

 

Tablo 43. Revizyon cerrahisi geçiren hastaların ameliyat prosedürlerine göre dağılımları 

                                                  Revizyon cerrahisi      Hasta Sayısı 

Sleeve gastrektomi                        16                              341 

Mini gastrik bypass                        3                               132 p= 0,234 

Roux-en-Y gastrik bypass              1                                81 

Toplam                                          20                              554 

 

4.18 Mortalite 

 

   Hastaların 5 (%0,9)’inde mortalite görüldü. Mortalite görülen tüm hastalarda cerrahi 

prosedürün SG olduğu görüldü. Mortalite görülen hastaların tamamının 3. Derece Obezitesi 

olup ortanca VKİ 52,7 idi. Mortalite gözlenen 1 hastanın hem koroner arter hastalığı hem de 

hipertansiyon tanısı mevcuttu. Hastaların %60(3)’ında mortalite sebebinin kaçağa bağlı 

olduğu, diğer 2 hastada pulmoner emboli olduğu görüldü. Hastaların sadece 1 tanesinde ek 

hastalık nedeni ilaç kullanımı mevcuttu(Tablo 44).  

    

Tablo 44 Mortalite görülen hastaların VKİ, ek hastalık ve mortalite nedenleri 

Prosedür Preoperatif VKİ(kg/m²) Ek Hastalık Mortalite Nedeni  

SG              51,4 Yok Kaçak  

SG              48,44 Tip 2 DM, Hipertansiyon Pulmoner Emboli  

SG              54,6 Astım Kaçak  

SG              52,7 Yok Kaçak  

SG              56,6 Yok Pulmoner Emboli  
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5. TARTIŞMA 

   Bariatrik cerrahinin başarısı, aşırı kilonun(EWL) %50-70'inin veya hastanın başlangıç 

kilosunun %20-30'unun kaybının veya VKİ'nin<35 kg/m² elde edilmesidir (106, 107). 

Geleneksel olarak birçok cerrah kilo verme sonuçlarını %EWL veya %VKİ Kayıp ve 

VKİ’deki değişim olarak rapor etmiştir. Ancak son yıllarda bazıları %EWL veya %VKİ 

Kayıp değerlerinin terk edilmesi gerektiğini savunmuştur. 2015'ten bu yana Uluslararası 

Obezite Derneği, kilo verme sonuçlarının raporlanmasında VKİ ve %TWL' deki mutlak 

değişimin kullanılmasını şiddetle tavsiye etmektedir.(108, 109)  

   Lee ve ark. , 10 yıllık takip süresinde RYGB ve MGB' nin karşılaştırmalı analizinde, 5 

yılda MGB' nin vücut kitle indeksinde önemli ölçüde daha düşük ve aşırı kilo kaybının daha 

yüksek olduğunu (%72,9'a karşı %60,1) bulmuşlardır (110). Sheikh ve ark. MGB yapılan 

hastaların 11 yıllık takip süresi sonrası aşırı kilo kaybı yüzdesini %84,3 olarak bildirmişlerdir 

(111). Parmar ve ark. tarafından 12.807 hastayı inceleyen yakın zamanlı sistematik inceleme 

MGB yapılan hastalarda 5 yılda en az %68 (ortalama %76,6) ve %90'ı aşan sayılar 

bildirmişlerdir (112). 

   SLEEVEPASS çalışmasının 7 yıllık sonuçları, %EWL' de değişiminde RYGB yapılan 

hastalarda SG yapılan hastalara göre istatistiksel olarak anlamlı bir fark göstermiştir (113). 

SG ve RYGB yapılan hastaların 5 yıllık sonuçlarını içeren iki randomize kontrollü çalışma 

%VKİ Kayıp, %EWL ve %TWL için RYGB lehine sonuçlar bildirmiştir (114, 115).  

   Çalışmamızda takip süreleri sonunda en düşük ve son %EWL/%TWL değerleri arasında 

ameliyat prosedürlerine göre istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Mini gastrik 

bypass yapılan hastalarda aşırı ve total kilo kaybı yüzdesi ile diğer ameliyat prosedürleri 

uygulanan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Ek olarak VKİ 

değişimleri RYGB ve MGB yapılan hastalarda SG yapılan hastalara göre istatistiksel olarak 

anlamlı yüksek bulunmuştur(p<0,001). 5 yıldan uzun süre takip süresi olan RYGB ve MGB 

yapılan hastalarda, en düşük ve son VKİ arasındaki fark SG yapılan hastalara göre anlamlı 

fark bulunmuştur. Çalışmamızda MGB yapılan hastaların takip süreleri ortalaması diğer 

ameliyat prosedürlerine göre anlamlı olarak yüksek olmasına rağmen kilo kaybı üzerine 

etkisinin daha iyi olduğunu gösterdik. Ek olarak SG yapılan hastalarda geri kilo alımının 

istatistiksel olarak daha yüksek olduğu sonucuna ulaştık. 

   Birçok çalışma ve meta-analiz, obezitesi olan hastalarda T2DM tedavisinde bariatrik 

cerrahinin geleneksel tıbbi tedaviden daha üstün olduğunu göstermiştir. Cerrahi sonrası 
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dönemde T2DM'de değişen oranlarda iyileşme veya remisyon rapor 

edilmiştir. Çalışmamızda diyabet remisyonu değerlendirilirken, Amerikan Diyabet 

Derneği’nin beyanı temel alındı. Kısmi remisyon, HbA1c'nin %5,7-6,5 arasında olması, tam 

remisyon HbA1c'nin  <%5,7 olması tanımlandı (116). Yu ve ark. tarafından yapılan 7883 

hastayı içeren meta analizde T2DM remisyonunun %89,2 olduğu gösterilmiştir (117). Chang 

ve ark. tarafından yapılan meta analizde diyabet remisyonu randomize kontrollü 

çalışmalarda % 92, gözlemsel çalışmalarda %86 olarak bildirilmiştir (118). Sugerman ve 

ark. diyabeti olan hastalarda RYGB sonrası 5-7 yıllık takip sürecinde %86’lık remisyon 

bildirmiştir (119). Abbatini ve ark.  SG sonrası 36 aylık takipte %84,6 ve 60 aylık takipte 

%76,9 T2DM remisyonu bildirmiştir.(120) Çalışmamızda diyabet remisyon oranları 

literatüre göre benzer oranlarda (%92,5) bulunmuştur. Postoperatif dönemde SG uygulanan 

64(%88) hastada, MGB uygulanan 48(%94) hastada remisyon görülmüştür. RYGB, T2DM 

remisyonunda altın standart olarak kabul edilmesine rağmen çalışmamızda SG ve MGB’ ın 

T2DM remisyonunda etkili olduğunu gösterdik.  

   Kilo kaybının hipertansiyon tedavisinde etkili bir tedavi olduğu uzun zamandır 

bilinmektedir. Bununla birlikte, izole hipertansiyonun uzun vadeli tedavisinde bariatrik 

cerrahi prosedürlerinin rolü daha az nettir. Cerrahi sonrası erken dönemde hipertansiyonda 

düzelme görülse de uzun dönem sonuçlarda bariatrik sonuçlar üzerine etkinliği değişkendir. 

Çalışmamızda sistolik kan basıncı 140mm/Hg altında olan hastalar ve antihipertansif 

kullanımını bırakan/ilaç sayısında azalma olan hastalar HT remisyonu olarak kabul edildi. 

GATEWAY Randomize Çalışması’nda GB yapılan hastaların 12 aylık takip süresi 

sonunda hipertansiyon remisyon oranını %83,7 olarak bildirmiştir (121). Peterli ve ark. 

RYGB ve SG yi karşılaştıran 5 yıllık takip süresine sahip hastalarda sırasıyla %92,2 ve % 

75,5 HT remisyonu bildirmişler ve her iki cerrahi grubu arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulmamışlardır (115). Çalışmamızda başlangıçta hipertansiyon tanısı olan 140 

hastanın ortalama takip süresi 56 (min. 12, maks. 108) ay olup 112(%80)’sinde remisyon 

gözlenmiştir. Takip süreleri sonunda HT remisyonu olan hastaların aşırı kilo kaybı yüzdesi 

(%EWL) ortancası 75,28±24,2 iken remisyon kriterlerini karşılamayan hastaların ortanca 

%EWL 54,3±27 olarak hesaplandı. Ameliyat grupları arasında en yüksek remisyon 

oranlarının RYGB grubunda olduğu görüldü. 

   Metabolik ve bariatrik cerrahi sonrası serum lipid konsantrasyonlarında önemli iyileşmeler 

görülmektedir. Marco ve ark. MGB ve SG uygulanan hastalarda serum HDL seviyelerinde 

artış ve LDL, TG ve kolesterol düzeylerinde belirgin iyileşme bildirmişlerdir (122). Bununla 

https://www.infona.pl/contributor/0@bwmeta1.element.springer-f1b2985a-21cf-36ff-b9e5-5326480897b8/tab/publications
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birlikte birçok çalışma RYGB ve SG sonrası HDL düzeylerinin kısa ve orta vadede 

karşılaştırılabilir olduğunu bildirmiştir (123-125). Çalışmamızda ameliyat prosedürü fark 

etmeksizin HDL, LDL, kolesterol ve TG profilleri üzerine istatistiksel olarak anlamlı fark 

olduğu bulunmuştur. Ancak RYGB ve MGB yapılan hasta gruplarında SG’ye kıyasla LDL, 

TG ve kolesterol değerlerindeki iyileşmede istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmuştur(p<0,001). HDL kolesterol seviyelerindeki artışta ameliyat prosedürleri 

arasında fark izlenmemiştir. Çalışmamızda tüm cerrahi prosedürlerin lipid profili üzerine 

pozitif yönde etkisi görülmekle birlikte malabsorptif prosürlerin sleeve gastrektomiye 

kıyasla bu etkinin daha fazla olduğunu gösterdik.  

   Obezite, gastroözefageal reflü hastalığı için önemli ve bağımsız risk faktörüdür. Kilo kaybı 

ve yaşam tarzı değişiklikleri GÖRH semptomlarının azaltılmasında önemli olsa da, farklı 

bariatrik prosedürlerin semptom/şikayetler üzerine etkisi değişkendir. Roux-en-Y gastrik 

bypass GÖRH için en etkili bariatrik prosedür olarak kabul edilir (126, 127). DuPree ve ark. 

SG uygulanan 4832 hastayı içeren retrospektif çalışmada hastaların %8,6’sında GÖRH 

geliştiğini bildirmiştir (128). SM-BOSS randomize klinik çalışması SG uygulanan 

hastalarda GÖRH insidansının RYGB yapılan hastalara göre daha yüksek olduğunu 

göstermiştir (115).  Çalışmamızda GÖRH insidansı SG prosedürü uygulanan hastalarda, 

RYGB ve MGB ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı bulundu. Diğer 

prosedürlere kıyasla SG sonrası pilor halkasının korunması ve artan intragastrik basınç, His 

açısındaki değişiklikler GÖRH mekanizmasında etkili olmaktadır. 

   Semptomatik safra taşı hastalığı riskini azaltmak için, ursodeoksikolik asit ile postoperatif 

farmakolojik tedavi, semptomları olan veya olmayan ultrasonla doğrulanmış kolelitiazis 

hastalarında eş zamanlı kolesistektomi dahil olmak üzere farklı stratejiler kullanılmıştır. 

Aşırı hızlı (>1,5 kg/hafta) veya aşırı kilo kaybı (toplam vücut ağırlığının >%25'i) artmış safra 

kesesi taşı oluşumu riski ile ilişkilidir (129, 130). Roux-en-Y gastrik bypass sonrası 

hastaların %3-13'ünde kolesistektomiyi gerektirecek kadar şiddetli semptomlar geliştiği, SG 

uygulanan hastaların %1,6-23'ünde semptomatik kolelitiazis geliştiği bildirilmiştir (131-

134). Altieri ve ark.  RYGB sonrası %9,7 ve SG sonrası %10,1 kolesistektomi oranları 

bildirmiştir (135).  Moon ve ark. RYGB ve SG sonrası semptomatik safra taşı görülme 

sıklığının anlamlı düzeyde farklı olmadığını bildirmişlerdir.(136) Çalışmamızda RYGB ve 

SG yapılan hastalarda semptomatik safra taşı hastalığı nedeni ile kolesistektomi oranları 

literatür ile uyumlu olarak %9,3 ve %8,9 idi. MGB sonrası kolesistektomi oranı %15,6 idi. 

Ancak ameliyat prosedürleri arasında istatiksel olarak anlamlı fark bulunmadı. 

https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/ursodeoxycholic-acid
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/symptoms
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   Çalışmamızda kaçak gelişen hastaların tamamının 3. derecede morbid obezitesi olup SG 

sonrası kaçak oranımız %4 olarak bulunmuştur. Literatürde SG sonrası bildirilen kaçak 

oranları %1-5 arasında değişmektedir (137, 138). MGB ve RYGB sonrası sırasıyla %0,74 

ve %1,12 kaçak gözlenmiştir. Benzer şekilde RYGB ve MGB sonrası kaçak oranları literatür 

ile uyumlu bulunmuştur (139-142). Literatürde bildirilen kanama insidansı oldukça 

değişkendir ve % 1-4 arasındadır (143-145). Stapler hattı postoperatif hemorajinin en yaygın 

sebebidir, ancak kanama anastomoz hattı veya remnant ülserlerden kaynaklanabilir. Tedavi, 

vakaların çoğunda konservatiftir veya endoskopik müdahalelerden oluşur, ancak fazla 

miktardaki kanamalar veya endoskopla erişilemeyen bölgelerden gelen kanamalar cerrahi 

müdahale gerektirir. Çalışmamızda 19(%3,33) hastada postoperatif kanama gözlenmiştir ve 

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

   İnternal herniasyon, postoperatif uzun dönemde morbidite ve mortalite için önemli bir risk 

faktörüdür. Roux-en-Y gastrik bypass sonrası literatürde bildirilen internal herniasyon oranı 

%1-6 arasında değişmektedir (78, 146). Bununla birlikte MGB sonrası internal herniasyon 

RYGB kadar iyi tanımlanmamıştır. Facchiano ve ark. 2016 yılında MGB sonrası ilk internal 

herniasyon vakasını bildirmişlerdir (147). Petruccian ve ark. 3368 hastalık ilk hasta serisinde 

%2,8’lik internal herniasyon insidansı bildirmişlerdir (148). Çalışmamızda literatür ile 

uyumlu olarak RYGB ve MGB için internal herniasyon oranları sırası ile %3,37 ve 1,48 idi.  

   Marjinal ülser oluşumu bypass cerrahisi sonrası Helicobakter enfeksiyonu, sigara, non-

steroid antiinflamatuar veya steroid kullanımı, gergin anastomoz veya iskemi ile ilişkili 

komplikasyondur. Perforasyonla başvuran hastalar için cerrahi yaklaşım, cerrahi ardından 

tıbbi tedaviye, risk faktörünün optimizasyonuna (sigarayı bırakma, NSAID'lerin 

kesilmesi, H. Pylori'nin eradikasyonu vb.) ve endoskopik gözetime odaklanır. Marjinal ülser 

oluşumu RYGB'den sonra %1-%16 oranında görüldüğü bildirilmiştir (149).  Marjinal ülser 

perforasyonu ise hastaların %1,6’sında daha az görülen komplikasyondur (150). 

Çalışmamızda RYGB yapılan 1 (%1,1) hasta cerrahi sonrası 23. ayında marjinal ülser 

perforasyonu nedeni ile opere edildi. Hastanın özgeçmişinde 6 sene önce geçirilmiş SG, pozitif 

Helicobakter Pylori ve aktif sigara içiciliği mevcuttu. Preoperatif dönemde yapılan üst 

gastrointestinal endoskopisinde ülser bulgusu yoktu.  

   Metabolik ve bariatrik cerrahi sonrası emilimin değişmesine bağlı olarak demir eksikliği 

uzun vadeli dönemde yaygın olarak görülen komplikasyondur. Cerrahi prosedürler arasında 

değişken demir eksikliği ve anemi prevalansı bildirilmiştir. RYGB yapılan hastalarda 11.6 

yıllık takipte demir eksikliği prevalansı %18 ile %53.3 arasında değişirken, anemi prevalansı 
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%6.0 ile %63.6 arasında bildirilmiştir (151-154). SG'den sonra anemi prevalansı %3.6 ile 

%52.7 arasında değişmektedir (155-158). Barzin ve ark. SG ve MGB yapılan 2618 hastayı 

içeren prospektif çalışmasında MGB sonrası anemi anlamlı derecede yüksek insidans 

göstermiştir (159). YOMEGA çalışması MGB uygulanan hastalarda, RYGB uygulanan 

hastalara kıyasla 2 yıllık takip sonrasında ferropenik anemi insidansının daha yüksek 

olduğunu ve hemoglobin düzeylerinin daha düşük olduğunu bildirmiştir (160). 

Çalışmamızda postoperatif dönemde SG, RYGB, MGB yapılan sırasıyla 12(%3,46), 

3(3,37), 19(%14) hastaya kan replasmanı yapılmıştır. Sleeve gastrektomi yapılan 2 hastaya 

anemi nedeni ile gebelik öncesi kan replasmanı yapılmıştır. Çalışmamızın diğer 

çalışmalardan farkı postoperatif dönemde intravenöz kan replasmanı yapılan hastaları 

değerlendirilmesidir. MGB yapılan hasta grubunda kan replasmanı istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur.  

  300 RYGB hastası üzerinde yapılan bir çalışmada, en düşük kilodan ≥%25 artış tanımı 

kullanılarak 7 yıllık takipte %37'sinde anlamlı kilo geri kazanımı görülmüştür (161). 

Sistematik bir inceleme, SG hastalarının %76'ya kadarının 6 yıllık takipte önemli ölçüde kilo 

geri aldığını göstermiştir (162). Çalışmamızda RYGB ve MGB sonrası, SG’ye kıyasla son 

VKİ’nin <35 kg/m² ve istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu görülmüştür. 5 yıldan uzun 

süre takip edilen hasta grubunda SG yapılan hastalarda, diğer cerrahi prosedürlere göre kilo 

alımının anlamlı derecede daha yüksek olduğunu gösterdik.  

   Revizyonel obezite cerrahisinin endikasyonları yetersiz kilo kaybı, tekrar kilo alımı veya 

komplikasyonlardır. Lazzati ve ark. 10 yıllık takip süresine sahip sleeve gastrektomi yapılan 

hastaların revizyon oranlarını 5, 7 ve 10 yıllık takipte sırasıyla  %4,7, %7,5 ve %12,2 olarak 

bildirmişlerdir (163). 2016 yılında bariatrik cerrahi sonrası bildirilen revizyon oranı %7,4’tür  

(164). MGB sonrası hastaların yaklaşık %4’ünde geri kilo alımı, marjinal ülser, ciddi 

malnütrisyon nedeni ile revizyon cerrahisi uygulanmaktadır (165, 166). MGB sonrası tam 

olmayan kilo kaybı veya tekrar kilo alımı nedeni ile revizyon oranları ise %0,5-1 olarak 

bildirilmiştir (167-169). Çalışmamızda revizyon oranları literatür ile uyumlu olarak SG 

sonrası % 7,1, MGB sonrası %1,3 bulunmuştur. 
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6. SONUÇ 

   Obezite tedavisinde cerrahi altın standart olmaya devam etmektedir. Cerrahi sonrası kilo 

kaybının yanı sıra metabolik sonuçlar prosedür fark etmeksizin oldukça yüz güldürücüdür. 

Ancak deneyimli merkezlerde düşük komplikasyon oranları ile yapılan metabolik ve 

bariatrik cerrahi prosedür seçimi konusunda ortak bir konsensüs hala oluşturulamamıştır. 

Çalışmamızda hastalara uygulanan prosedürler içerisinde mini gastrik bypass sonuçlarının 

Roux-en-Y gastrik bypass ile karşılaştırılabilir olduğu,  Sleeve gastrektomiye kıyasla orta ve 

uzun dönem klinik sonuçlarının daha iyi olduğu sonucuna ulaştık. 
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