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KISALTMALAR

AACE: Amerikan Klinik Endokrinoloji Dernegi

ACC: Amerikan Kardiyoloji Koleji

AHA: Amerikan Kalp Dernegi

ALT: Alanin Aminotransferaz

ASMBS: Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Dernegi
AST: Aspartat Aminotransferaz

BKIi: Beden Kitle indeksi

BPD / DS: Biliopankreatik Diversiyon ve Duodenal Switch
BT: Bilgisayarl1 Tomografi

CDC: ABD Hastalik Onleme ve Kontrol Merkezi

DKK: Deri Kivrim Kalinlig1

DM: Diabetes Mellitus

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

DXA: Cift Enerjili X-Ray Absorpsiyometri

EWL.: Excess Weight Loss (Fazla Kilo Kayb1 Yuzdesi)
GGT: Gama Glutamil Transferaz

GIP: Gastrik Inhibitér Peptit

GLP-1: Glukagon Benzeri Peptid-1

GORH: Gastrodzefageal Reflii Hastalig1

HDL.: Yuksek Dansiteli Lipoprotein



HT: Hipertansiyon

IBH: inflamatuvar Barsak Hastalig

KL: Kolelitiazis

LAGB: Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band
LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein

LSG: Laparoskopik Sleeve Gastrektomi

MO: Milattan Once

MRG: Manyetik Rezonans Goriinttleme

MS: Metabolik Sendrom

NASH: Non-Alkolik Steatohepatit

NIH: Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii

OSAS: Obstriktif Uyku Apne Sendromu

PKOS: Polikistik Over Sendromu

PYY: Peptit YY

RYGB: Roux and Y Gastrik Bypass

TNSA: Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi
TOS: Obezite Dernegi

TPN: Total Parenteral Nutrisyon

TURDERP: Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi
TWL: Total Weight Loss (Total Kilo Kaybi Y izdesi)
UDCA: Ursodeoksikolik Asit

US: Ultrason



VLDL: Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein
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OZET

Amag: Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) sonrasi safra taslarinin
onlenmesinde 6 ay siireyle farkli dozlarda Ursodeoksikolik asit (UDCA) kullaniminin

6. ve 12. aylarda safra tas1 olusumu lizerine olan etkilerini degerlendirmek.

Metod: Morbid obezite nedeniyle LSG uygulanan 18 - 65 yas aras1 60 hastaya
ait veriler analiz edildi. Prospektif randomize kontrolli klinik ¢aligmasi olarak
planlandi. 20’ ser kisilik 3 grup olusturuldu: LSG' den sonra UCDA ile profilaktik
tedavi almayan Kontrol grubu; LSG' den sonra 6 ay boyunca UCDA 500 mg / gln
tedavi alan Grup | ve LSG' den sonra 6 ay boyunca UCDA 1000 mg / guin tedavi alan
Grup II. Hastalarin demografik 6zellikleri, diyabet, hipertansiyon, ameliyat 6ncesi ve
sonrast kolesterol ve trigliserit farklari, fazla kilo kayb1 yiizdesi (Excess Weight Loss
[%6EWL]), total kilo kayb1 yiizdesi (Total Weight Loss [%TWL]), beden kitle indeksi
(BKI), ameliyat &ncesi, ameliyat sonras1 6. ayda ve 12. ayda kolelitiazis (KL)

olusumuna yonelik batin Ultrasonu (US) verileri toplandi.

Bulgular: Olgularin demografik verileri kiyaslandiginda gruplar arasinda yas,
cinsiyet, BKI ve diyabet varlig1 agisindan fark yok iken, Grup I’ de daha fazla oranda
hipertansif hasta mevcuttu. Gruplar % EWL, % TWL, kolesterol ve trigliserid farklar

acisindan karsilastirildiginda ti¢ grup arasinda anlamli farklilik saptanmamuistir.

Olgularin 6. ay sonuglarinda Kontrol grubuna ait US sonuglarinda tas goriilme
orani Grup II’ den anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Kontrol
grubu ile Grup I (p:0,149); Grup I ile Grup II arasinda ise (p: 0,066) istatistiksel olarak
anlamli farklilik yoktur.

Olgularin 12. ay sonuglarinda Kontrol grubuna ait US sonuglarinda tas goriilme
orant Grup I’ den ve Grup II’ ten anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p=0,010;
p<0,05); Grup I ile Grup II arasinda ise istatistiksel olarak anlaml1 farklilik yoktur.

Sonug: Calismamiz neticesinde LSG sonrasi 500 mg / gin UDCA
kullaniminin 1. Yilda KL olusumunu azaltmakta, 6. Ayda KL olusumunu anlaml

olarak azaltmadigi saptandi. LSG sonras1 1000 mg / giin UDCA kullanimu ise 6. ve 12.
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ayda KL olusumunu anlamli olarak azalttigi saptandi. Bu nedenle LSG sonrasi

hastalara 1000 mg / giin UDCA verilmesini 6nermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Kolelitiazis, Laparoskopik Sleeve Gastrektomi,
Ursodeoksikolik Asit.

ABSTRACT

Aim: To evaluate the effects of using different doses of Ursodeoxycholic acid
(UDCA) for 6 months on the formation of gallstones in the 6th and 12th months in the

prevention of gallstones after laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG).

Method: Data of 60 patients aged between 18 - 65 years who underwent LSG
due to morbid obesity were analyzed. It was planned as a prospective randomized
controlled clinical study. Three groups were created and each contained 20 subjects:
Group I, who did not receive prophylactic treatment with UCDA after LSG; Group Il
treated with UCDA 500 mg / day for 6 months after LSG and Group 111 treated with
UCDA 1000 mg / day for 6 months after LSG. Patients' demographic characteristics,
diabetes, hypertension, pre-and postoperative cholesterol and triglyceride differences,
percentage of excess weight loss (% EWL), percentage of total weight loss (Total
Weight Loss [% TWL]), Body Mass Index (BK) and abdominal ultrasound (US) data
at before surgery, 6 months and 12 months after surgery (for occurrence of

cholelithiasis) were collected.

Results: When the cases are compared according to demographic data; While
there was no difference between the groups in terms of age, gender, body mass index
and presence of diabetes; The number of hypertensive patients was higher in the
Group I. Three groups; When compared in terms of % EWL, % TWL, cholesterol

and triglyceride levels, there was no significant difference between the groups.

In the evaluation made in the 6th month; It was found that the rate of

gallstones in the ultrasound results of the cases in the Control group was significantly
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higher than the cases in the Group Il. There was no statistically significant difference
between the Control group and Group I, and between the Group | and Group II.

In the evaluation made in the 12th month; The incidence of gallstones in the cases in
the Control Group according to the ultrasound results was found to be significantly
higher than the other two groups. There is no statistically significant difference

between Group | and Group 1.

Conclusion: As a result of our study, it was found that the use of 500 mg / day
UDCA after LSG decreases the formation of CL at the 1st year and does not
significantly reduce the formation of CL at the 6th month. UDCA use of 1000 mg /
day after LSG significantly decreased the formation of CL at 6 and 12 months.
Therefore, we recommend that patients be given UDCA 1000 mg / day after LSG.

Keywords: Cholelithiasis, Laparoscopic Sleeve Gastrectomy,

Ursodeoxycholic Acid.



GIRIS VE AMAC

Kolelitiazis (KL) insidans1 genel popiilasyonda %5 civarinda iken, obez
poplilasyonda, 6zellikle kadin hastalarda bu rakam %45’ lere kadar ¢ikabilmektedir
(1; 2; 3). Bariatrik yontemlerin hastalarda safra tasi olusumuna neden oldugu bugiin
bilinmektedir. Ek olarak, bariatrik yontemler asemptomatik safra kesesi taslarmnin
semptomatik (biliyer kolik, kolesistit, kolanjit veya pankreatit gibi) hale gelmesine

neden olabilirler (4).

Obezite, viicutta asir1 yag birikimidir. Ortalama viicut agirligina sahip
erkeklerde viicut yagt % 15 - 20, kadinlarda ise % 25 - 30 arasindadir. Viicut yag
yuzdesini belirlemek kolay olmadigi i¢in obezite, asir1 yagdan daha ¢ok asir1 kilo
olarak tanimlanmaktadir. Diinya Saglk Orgiitii (DSO), fazla kiloluluk ve obezite
tanimin1 beden kitle indeksine (BKI = Agirlik [kg] / Boy [m?]) dayanarak yapmaktadir.
Buna gore; Fazla kiloluluk: BKI = 25.0 - 29.9 kg / m? ve Obezite: BKi > 30 kg / m2
olarak kabul edilmektedir (5). 30 - 34.9 kg / m2 1. derece obezite, 35 - 39.9 kg / m? 2.

derece obezite ve > 40 kg / m? 3. derece yani morbid obezite olarak tanimlanmaktadir

).

Hizl kilo kayb1 ile kolesterol metabolizmasinda meydana gelen degisiklikler
safradaki kolesterol konsantrasyonunu yiikseltir. Coziinmemis kolesterol, 6zellikle
kalsiyum ve bilinmeyen bir mekanizmayla bariatrik cerrahi sonrasi safrada 10 - 20 kat
artan musin (6) ile kolesterol kristal agregasyonunu uyaran bir glikoprotein esliginde
kristallesir (6; 7).

Safra kesesi taslarinin diyabet ve hipertansiyon gibi metabolik bozukluklar ile
safranin kolesterol icerigini arttiran etmenlerden biri olan dstrojene bagli olarak arttig1
bildirilmistir (8). Bu konuda yapilan ¢aligmalarda kronik hastaliklarin varligi ile safra

kesesi tast olusumu arasindaki farklilik istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (9; 10).

Degisik calismalarda degisik oranlar bildirilmis olmakla beraber, 25 yas iistii
bireylerde diyabetik olanlarda diyabetik olmayanlara nispetle daha yuksek oranlarda

(% 50 ile % 100 arasi) safra tasi ile karsilagildigi gosterilmistir (11; 12; 13). Feldman



ve arkadaslarinin yaptig1 bir ¢alismada diyabetik hastalarda safra tasi sikligi % 25
olarak saptanmisken, non-diyabetik bireylerde safra tasi siklig1 otopsi ¢alismalarinda

% 8 olarak bulunmustur (14) .

Ursodeoksikolik asit (UDCA) ile hizli kilo kayb1 sonucunda olusan KL’ i
medikal olarak 6nleme miimkiin olabilmektedir. Oral yolla alindiginda safranin akim
hizini artirip, litojenitesini azaltarak safra tagi olusumunu 6nledigi bilinen bir sekonder
safra asididir. Genellikle iyi tolere edilmekle birlikte sik goriilen yan etkisi % 2 - 9
oraninda ishaldir (15). UDCA’ nin bariatrik cerrahi sonrasi, 3 ila 6 ay boyunca
kullanimi halinde 24 aya kadar KL olusumunu etkili bir sekilde 6nledigi tespit edildi
(Odds Ratio (OR) 0,43) (16). Ancak, bugiine dek yapilan tiim ¢aligsmalarin birincil bitis
noktasi; US’ da KL saptanmasi, taglarin semptomatik olup olmadigi veya yapilan tibbi
mudahaleler idi. Daha 6nce yapilmig ¢alismalara bakildiginda laparoskopik sleeve
gastrektomi (LSG) sonras1 300 mg/ giin veya bir baska ¢alismada 500 mg / giin UDCA
vermenin KL olusumunu anlamli olarak azalttigi izlendi (17; 18). Ancak higbir

calismada farkli dozlarinin karsilastirilmasi yapilmadig: gozlendi.

Bu ¢alismada LSG sonrasi safra taglarinin 6nlenmesinde 6 ay siireyle farkl
dozlarda UDCA kullanominin 6. ve 12. aylarda safra tasi olusumu iizerine olan

etkilerini degerlendirmeyi amagladik.



GENEL BIiLGILER

TARIHCE

Safra kesesi ve safra yollarinin betimlemeleri, Milattan Once (MO)
2000'lerde Babilliler, MO 200'lerde ise Etriiskler’in eserlerinde bulunmus ve dini
ibadet ile iliskilendirilmistir (19).

Safra kesesi ve safra yollar1 hastaliklar1 antik caglardan beri insanlarda
kaydedilmistir. MO 1500 civarinda vefat etmis Tebesli Prenses
Amenen'in mumyasina bakildiginda safra taslart bulunmustur (19; 20). Bazi tarihgiler
ise Bilyiik Iskender'in vefatinin akut bir safra kesesi iltihabi ile iliskili olabilecegine
inanmaktadir (19). Safra kesesinin varligi ise ilk 5.yiizyilda not edilmis olup, ancak
yakin zamanlarda, ozellikle son 200 yilda organin gorevi ve ilgili hastaliklar

kanitlanmustir (19; 20).

Ronesans doneminde safra taslarina dair ilk agiklama ve tanimlamalar goralur
(21). Bu durumun tarihte bu kadar ge¢ belgelenmesi, eski insanlarin et igeren
yiyecekleri az tiiketmesi, tahil ve sebze agirlikli beslenmesi sonucunda diistik safra tasi
oranlarina sahip olmalari ile agiklanabilir (21). 1506 yilinda Rum Ortodoks Patrigi
olan Anthonius Benevinius tarafindan safra tasi ve taslarin yol agtigi semptomlar
arasinda baglanti kuran ilk kisi oldu (19). Isvicreli cerrah Ludwig Georg Courvoisier
tarafindan 1890'da birkag hastay1 inceledikten sonra Courvoisier kanununun temelini
olusturmus olup, biiylimiis, hassas olmayan bir safra kesesinin yol actig1 sariligin,

safra taglar1 sonucunda olugmasinin miimkiin olamayacagini belirtti (19).

1676 yilinda Joenisius isimli cerrah tarafindan, ilk defa safra taslarinin cerrahi
olarak ¢ikarilmast (kolesistolitotomi), taslar1 kendiliginden olusmus bir safra
fistlli yoluyla ortaya konuldu (19). 1867 yilinda ise cerrah Stough Hobbs,
kaydedilmis ilk kolesistostomi ameliyatin1 gergeklestirdi, ancak Hobbs'dan daha dnce
bunun gibi bir islemi Fransiz cerrah Jean Louis Petit tarafindan 19.yiizyilin ortasinda,
tanimlanmustir (19). Ilk kolesistektomi ise Alman cerrah Carl Langenbuch 1882'de bir
KL hastas tlizerinde gergeklestirdi (20). Bundan Onceki ameliyatlarda safra kesesi

taglarinin drenaji i¢in bir fistul yaratilarak yapilmaya yonelik olup Langenbuch



inceledigi diger bircok memeli tiiriinde safra kesesi bulunmadigini ve insanlarin da

kese olmadan hayatta kalabilecegine inantyordu (19).

1920’1i yillara kadar safra kesesinin cerrahi olarak ¢ikarilmasi m1 yoksa safra
taglarinin m1 ¢ikarilmasinin tercih edilmesi gerektigi tartisma halinde olup bu tarihten
sonra tip diinyasinda safra kesesinin ¢ikarilmasinin tercih edilmesi gerekten bir
yontem hakim oldu (20).20. yiizyilin ortalarindan itibaren safra kesesini
gorunttlemek icin kontrast madde verilerek, bilgisayarli tomografi (BT) taramalari
yapilmas1 gibi tibbi goriintiileme tekniklerinin kullanimi artmustir  (19). Ilk
Laparoskopik Kolesistekomi (LK) 1985 yilinda Alman cerrah Erich Miihe tarafindan
gerceklestirildi. Ancak bu ameliyat, Phillipe Mouret ve Francois Dubois isimli Fransiz

cerrahlarin sirasiyla 1987 ve 1988'de yaptiklari operasyonlara atfedilmistir (22).
ANATOMI

Safra kesesi, ovoid sekilli olup karacigerin sag ve sol loblar arasindaki
interlober fissurtin kaudal ucunda bulunan bir organdir. 3 boliimden olusur. Bunlar;

fundus, gévde ve boyundur (23).

Safra kesesinin fundus kismi karacigerin 6n kenarina, kesenin boyun kismai ise
porta hepatise dogru uzanmaktadir. Kese mezentere bagl olarak iliak fossaya kadar
sarkik olabilecegi gibi karacigere dogru gomiilii de olabilir. Kesenin kolumna
vertebralise gore yerinde ve durusunda da degisiklik olabilmektedir. Bu degisimlerin
patolojik agiklamasi da yapilamamaktadir (24). Safra kesesi 3-4 cm genisliginde, 7-10
cm uzunlugunda ve 30-50 ml hacmindedir. Safra kesesi duvari saglam olup genisleme
kabiliyeti sayesinde 200-250 ml kadar sivi alabilmektedir (24; 25). Kesenin (st
yiiziinde periton olmayip alt yiizeyi ise karacigerin viseral yliziinii kaplayan peritonla
cevrilmistir (24). Safra kesesi fundusu, karacigerin 6n kenarina kadar uzanmakta olup
anterior abdominal duvar ile 9.kostal kartilaj hizasindadir. Inferior kesimde ise

kolonun hepatik fleksurast ile yan yanadir (23).

Safra kesesinin gdvdesi yukariya, arkaya ve ige dogrudur. Ust yiizeyi
karacigerin safra kesesi fossasi ile yakindir. Alt ylizeyi ise transvers kolon ve
duodenumun 1. ve 2.kismiyla yakin iliskidedir. Kesenin transvers kolon ve duodenum

ile yakinlig1 bu organlara adhezyon ve fistiil gelisimini agiklamaktadir (23).



Safra kesesinin boyun ile govde arasindaki bolime Hartman posu
(infundibulum) denir. Safra taglar1 en sik bu boliime yerlesir. Safra kesesi boynu ise
kesenin diger kisimlarina gére daha dardir ve porta hepatise dogru uzanmakta olup,
sistik kanal ile devam eder. Heister spiral valvleri, safra kesesinin boyun kismindaki
ve sistik kanalin duvarindaki spiral seklinde mukoz membran katlantilarina verilen

isimdir (23; 24; 25). Sekil 1°de safra kesesi ve safra yollar1 anatomisi verilmistir (26).
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Sekil 1: Safra kesesi ve safra yollar1 anatomisi (26).

EMBRIYOLOJi

Safra kesesi embriyonik bagirsak tiipiiniin endodermal keselesmesi ile ortaya
¢ikmaktadir  (27). Insan  embriyosunda  gelisimin  baslarinda  bir yolk
kesesine dayanmis i germ tabakas1 bulunmaktadir. Embriyogenezin ikinci
haftasinda, embriyonun hacmi arttik¢a, bu kesenin etrafini da sarmaya baglar. Etrafi
sarilmis kisimlar, yetigkin gastointestinal sisteminin kanal kisminin temelini olusturur.
Bu 6n bagirsagin béltimleri, yemek borusu, mide ve bagirsaklar gibi gastrointestinal

sistemin organlarina farklilasmaya baslar (27).



Embriyolojik gelisimin dordiincli haftasinda, embriyonun orta ¢izgisinde
bulunan mide, viicudun sol tarafinda dogru doner. Bu rotasyon ayni zamanda midenin
hemen altinda bulunan gastrointestinal tlipiin on iki parmak bagirsagi haline gelmeyi

etkiler.

Dordiincli haftanin sonunda, gelismekte olan oniki parmak bagirsagi, sag
tarafinda daha sonrasafra agaciolacak kuguk bir cep olan hepatik
divertiktlind olusturmaya baslar. Bu yapinin altinda, sonunda safra kesesine ve sistik
kanala dontisecektir. Sistik divertikiil olarak da bilinen ikinci bir keselesme meydana

gelir (27).

Safra kesesi anomalileri olarak safra kesesi agenezisi ve safra kesesi

duplikasyonu olabilmektedir.
Safra Kesesi Agenezisi

Safra yollarinin nadir bir konjenital anamolisidir. Safra kesesi agenezisi diger
safra yollar1 anomalileri ile birlikte olabilir (28). Ilk defa 1702 yilinda Bergman (29)
tarafindan tarif edilmis ve sonrasinda nadir olgu sunumlar1 seklinde literatiirde yer
almustir. Safra kesesi agenezisi insidansi %0.02 oraninda goriilmektedir (30). Ameliyat

oncesi dogru tan1 genellikle miimkiin olmaz.
Safra Kesesi Duplikasyonu

Nadir goriilen ve insidans1 otopsi serilerinde 1/4.000 olarak bildirilen
konjenital bir malformasyondur. Baz1 klinik ve cerrahi problemlre yol a¢tig1 igin klinik
uygulamada taninmasi onemlidir. Genellikle asemptomatik oldugundan ya da karin
agrisin1 degerlendirirken tesadiifi olarak saptandigindan dolayr her zaman tespit

edilemeyebilir (31). Preoperatif tanisal tekniklerle operasyon dncesi tani alabilir.
FiZYOLOJI

Safra kesesinin islevi, safray1 konsantre edip gerektiginde kullanilmak iizere
depolamaktir (32). Papilla vateri normalde kapali olup karaciger tarafindan siirekli
salgilanan safra sivisinin sistik kanal araciligiyla safra kesesine dogru yonelmesine
neden olur (33). Karacigerden salgilanan safra basinci ortalama 25 cm H2O’dur.

Sindirimin olmadig1 ve Oddi sfinkterinin kapali oldugu zamanlarda bu basing 30 cm



H20O’ya yiikselir. Safra kesesi liimeninde basing 0-16 cm H20 arasinda degiskenlik
gosterir (27).

Safra kesesi gece aglig1 boyunca ve yemek aralarinda safra asitlerini depolar.
Safra kesesinin maksimum hacmi 30-60 ml’dir. Ancak 450 ml safray1 yogunlastirarak
depolayabilir. Safra tuzlari, kolesterol, bilirubin ve lesitin safra kesesinde 5-20 kat
konsantre edilir (34). Kalsiyum ile birlikte sodyum (Na®), klor (CI") ve bikarbonat
(HCO3") gibi elektrolitler ise siirekli olarak safra kesesi mukozasindan emildiginden
safra kesesindeki safrada yogunlasamazlar. Iyonlar ve su epitel hiicreleri, hiicreler
aras1 kanal, bazal membran yoluyla kapillerlere taginir. Na* aktif transportla (Na-K
ATPaz) safra kesesi tarafindan absorbe edilir (35). ClI" ve HCO3 ise Na"un aktif
transportunun olusturdugu elektriksel potansiyel ile tasinir. Hiicrelerarasi alanda
yiiksek iyon yogunlugu osmotik basinci artirir. Boylece suyun da kese liimeninden
absorbsiyonuna neden olur. Karaciger safrasinin pH’1 8.0-8.6 iken safra kesesi
safrasinin pH’17.0-7.4’e diiserek asitlesir. Safra kesesi ve karaciger safrasinin bilesimi

Tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo1: Safra kesesi ve karaciger safrasinin bileseni

Safra Kesesi Safrasi Karaciger Safrasi
Su %89 %97
Kat1 madde %11 %3
Safra tuzlar 6.1 gr/dl 1.1 gr/di
Bilirubin 0.3 gr/dl 0.05 gr/dl
Kolesterol 0.7 gr/dl 0.14 gr/dl
Lesitin 0.3 gr/dl 0.03 gr/dl
Yag asitleri 0.8 gr/dl 0.12 gr/dl
Ca'*? 23 mmol/L 5 mmol/L
Na* 130 mmol/L 145 mmol/L
K* 12 mmol/L 5 mmol/L
HCOgzs 10 mmol/L 28 mmol/L
CI 25 mmol/L 100 mmol/L

Nervus Vagus, asetil kolin (Ach) salgilayan enterik sinir sistemindeki lifler ve
gastrin gida alimindan birkag¢ dakika sonra baslayan safra kesesinin aralikli ve daha az
kasilmasina ve Oddi sfinkterinin biraz gevsemesine neden olur (36). Yemekten
yaklasik 30 dakika (dk) sonra 6zellikle yagli gidalarin duodenuma girmesiyle safra

kesesinin desarj1 hizlanir (37). Bu olayda safra kesesinin ritmik kontraksiyonlar1 ile



beraber Oddi sfinkterinin gevsemesi rol oynar. Yag asitlerinin ve aminoasitlerin
duodenuma gelmesi sonrast duodenum mukozasindan kana kolesistokinin
hormonunun salgilanmasimna neden olur. Kolesistokinin safra kesesi kasilmasini
baslatan en gii¢lii uyarandir (38). Sekretin ve vagal uyar1 da kolesistokinin etkisini
guclendirirler. Sekil 2 bunu 6zetlemektedir. Duodenum duvarinda peristaltik dalganin
ilerlemesi sirasinda Oddi sfinkterinde gii¢lii bir gevseme olusur. Bundan daha az etkili
olmak iizere kolesistokinin ve safra kesesi kontraksiyonlar1 ile olusan peristaltik
dalgalarin Oddi sfinkterine ulagmasi da gevsemeye neden olur (Sekil 2). Sindirimin
ilk saati igerisinde safra kesesi, igindeki safranin 2/3’1inii bosaltir ve sindirim boyunca
kasili kalir. Boylece sindirim siiresince karaciger safrasi safra kesesinde depolanmaz.

Safra kesesi epitelinden salgilanan mukus ile safra kesesi safrasinin viskozitesi artar

(39).
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Sekil 2:Karacigerden safra yapimini, safra kesesi kasilmasini ve Oddi sfinkterinin gevsemesini

uyaran faktorler. Major etkili faktorler kesik ¢izgilerle gosterilmistir.



SAFRA KESESI TASI ETIYOLOJISI
Safra taslar1 baslica 2 tiptir (Sekil 3).
1-) Kolesterol tasi1 (%85): 2 subtipi var.

a) Pur (%90-100 kolesterol)

b) Miksed (%50-90 kolesterol) kolesterol taslari olup, piir taslar, sik olarak tek,
2.5 cm’den biiyiik, beyazimsi1 renkte iken, miksed taglar, genelde kiigiik,
multipl, degisik sekil ve renkte olmaktadir (40).

2-) Pigment tas1 (%15): 2 subtipi vardir.

a) Kahverengi taslar: kalsiyum bilirubinat icerirler. Bakteriler, beta

glikuronidaz ve fosfolipaz salgilayarak tas olusumuna katkida bulunur.

b) Siyah taglar: Asirt bilirlibin safraya gectiginde (kr. hemoliz) olusur ve
genelde kalsiyum bilirubinat taglaridir.
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Sekil 3:Safra taglarinin kesitsel goriiniimii



Safra tas1 olusumunda bilinen baslica risk faktorleri sunlardir;

a) 5 F belirtisi

e Female (kadin cinsiyet)

e Fat (kilolu olmak)

e Forty (40 yas)

e Four children (4 veya Ustii cocuk sahibi olmak)

e Fertile (Dogurgan yas)

b) Oral kontraseptifler

c) Obezite

d) Hizli kilo kayb1

e) Yagli beslenme

f) Diyabetis Mellitus (DM)

g) Uzun siireli aghik

h) Total parenteral nutrisyon (TPN) uygulanmasi

i) Ileal rezeksiyon

j) Hemolitik durumlar

k) Karaciger (KC) sirozu

I) Safra kanali stazi (biliyer striktir, konjenital kistler, pankreatit, sklerozan kolanjit)
yapan durumlar

m) Inflamatuvar barsak hastalig1 (IBH)

n) Vagotomi

0) Hiperlipidemi

p) Hamilelik

Obezite: Safra tas1 i¢in major bir risk faktoriidiir. Obez bireylerde kolesteroliin

artmis hepatik sekresyonu s6z konusudur (41; 42; 43). Ayrica karacigerde safra tuzu
ve lesitin yapimi azalmaktadir. Bunun sonucu karsimiza safra tasi olusumu olarak
cikmaktadir. Ikinici bir neden ise depo kolesterol bu bireylerde asir1 aktif olup aglik
donemlerinde safra kolesterol ile asir1 doymasi safra tasi olusumunu tetiklemektedir
(44; 45; 46). Kolelitiazis 6zellikle kadinlar i¢in bir risktir ve bu risk agrilik ile dogru
orantil1 olarak artmaktadir. Morbid obez olan kadinlarda safra tas1 olusma riski normal
bireylere gore %70 fazladir (46). Bu kisilerde bir yil i¢erisinde safra tasi olusma riski
%2 olarak bildirilmistir (46; 47). Eger obezite ge¢ ergenlik doneminde gelismis ve
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ilerleyen yaslarda da devam ediyorsa, risk daha da artmaktadir. Erkeklerde yalniz
basina obezite diisiik bir risk faktorii iken safra tasi i¢in 6zellikle santral obezite daha

biiyiik bir risk olarak belirlenmistir (43).

Hizh Kilo Kaybi: Diisiik kalorili diyet ve bariatrik cerrahiyi izleyen hizli kilo
kayiplar1 paradoksal olarak kolesterol safra tasi olusumu i¢in major risk farktoriidur
(47). Morbid obezlerde bariatrik cerrahiyi takiben safra gamuru ve safra tagi olusumu
%23-35 siklikla gelismektedir. 1,5 kg/hafta’nin {lizerinde kilo kayiplart tas olusum
riskini dramatik olarak artirir (47; 48). Safra camuru ¢ogunlukla kaybolurken, safra
taglar1 semptoma neden olur. Diyet hikayesi nedeniyle, daha diisiik kilo dalgalanmalar1
bile safra tasi ic¢in risk faktoriidiir (43). Hizhi agirlik kaybi sirasinda kalori
kisitlamasiyla biliyer kolesteroliin artmis hepatik sekresyonu, safra kesesinde artmis
miisin iretimi ve bozulmus safra kesesi motilitesi safra tasi olusumuna yol agan
nedenlerdir. Agirlik kaybi sirasinda safra miisin igerigi 18 kat ve safra kalsiyum

konsantrasyonu %40 artmaktadir (43).
OBEZITE VE ILISKiLi DURUMLAR

Obezite Tanim

Obezite ve asir1 kilo biitiin toplumlarda saglik ve zenginlik belirtisi olarak
algilanagelmistir. Aclik ve yokluk bugiin de bazi topluluklarda var olsa da artik
beslenme noksanlig1 ve enfeksiyon hastaliklarina bagl saglik sorunlar1 yerini, cogu

yerde asir1 beslenme ve obezitenin getirdigi saglik sorunlarina birakmustir.

Obezite, baslangigta gelismis iilkelerin sorunu olarak kabul edilirken,
gelismekte olan iilkelerde de gelir diizeylerinin artmasi, bati yasam tarzinin
benimsenmesi, enerji alimi artarken enerji harcanmasiin azalmasi ve nihayet
kirsaldan kente goc¢ olgusu ile birlikte kaginilmaz olmustur. Sonugta obezite
prevalansi, diinyada Dogu-Bat1 veya zengin-yoksul toplum ayirimi gdzetmeksizin
giderek artmaktadir. Giiniimiizde, 6nlenebilir 6liimlerin sigaradan sonra gelen ikinci
onemli nedeni obezitedir. DSO 2002 yilinda obezitenin 21. yiizyilin en énemli saglik

sorunu olarak kalacagini bildirmistir (49).

En basit tanimi ile obezite, viicutta asir1 yag birikimidir. Ortalama viicut

agirhigina sahip erkeklerde viicut yagir %15-20, kadinlarda ise %25-30 arasindadir.
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Viicut yag yiizdesini belirlemek kolay olmadig1 i¢in obezite, asir1 yagdan daha ¢ok
asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. DSO, fazla kiloluluk ve obezite tanimimi beden
kitle indeksine (BKi = Agirlik [kg] / Boy [m?]) dayanarak yapmaktadir. Buna gére;
Fazla kiloluluk: BKI = 25.0-29.9 kg/m? ve Obezite: BKI >30 kg/m? olarak kabul
edilmektedir (5).

Obezite Etiyolojisi

Obezitenin hormonal, genetik, cevresel, sosyal, davranissal, Kkiiltiirel,
psikolojik ve metabolik fakorlerin kompleks etkisine bagli olarak gelistigi
belirtilmektedir (50). Obezite nedenleri sdyle sayilabilir: agir1 kalori tiiketimi, sedanter
yasam, yas, cinsiyet, genetik etmenler, ilaglar, endokrin nedenler, egitim durumu, gelir
durumu, dogum sayisi, psikolojik nedenler ve sosyo-kulturel nedenler. Bununla

birlikte; en 6nemli iki neden asir1 kalori alimi ve yetersiz fiziksel aktivitedir.

Gunluk enerji  tiketimi; %60-75 bazal metabolizmanin, %10 kadar
yiyeceklerin termik etkisinin ve hareket icin gerekli %15-30 enerjinin toplamina esittir
(51). Giinliik alinan enerji miktarinin giinlik enerji tiiketimine esit olmasi enerji
dengesini saglarken; harcanan enerjiden fazla olmasi kilo alimi; az olmasi ise

zayiflama ile sonuc¢lanmaktadir.

Obezite Epidemiyolojisi

DSO verilerine gore 2014’te 1,9 milyar yetiskinin kilolu oldugu ve 600
milyondan fazla yetiskinin obez oldugu tespit edilmistir. 2014 yilinda diinyadaki
yetiskin niifusun yaklasik %39’u asir1 kilolu, %13’ii obez saptanmistir. 1980 ve 2014

yillar1 arasinda obezite prevelansi iki katina ¢ikmistir (52).

Gelismis tilkelerde obezite prevalansi son yillarda biiyiik artis gostermektedir.
Obezitenin epidemik boyutlara ulastigit ABD’ de Hastaliklar1 Onleme ve Kontrol
Merkezi (CDC) tarafindan yiiriitilen NHANES (ABD - Ulusal Beslenme ve Saglik
Arastirmasi) 2013 - 2014 ¢alismasina gore 20 yas iizeri kilolu olanlarin oran1 % 70.7,

obez olanlarin orant ise % 37.9’dur (53).

Avrupa’ da ise 2010 yilinda yapilan bir calismada yetiskinlerde kilolu orani
%47,6 iken obezite orant % 12,8 bulunmustur (54).
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Tiirkiye’ de 1974 yilinda yapilan Ulusal Beslenme Arastirmasi’na gore obezite
prevelansi kadinlarda%25,6, erkeklerde %7,6’dir. Cinsiyet ayrimi olmadan obezite
oraninin ise %16,6 oldugu gozlenmistir. 1984 Gida Tiiketimi ve Beslenme
Aragtirmasi’na gore ise obezite oran1 kadinlarda %31,9, erkeklerde %12,9, cinsiyet

ayrimi yapilmadan incelendiginde %22,4 tiir (55).

1998 yilinda yapilan Tirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon
Epidemiyolojisi Arastirmasi-l1 (TURDEP-I) sonuglar1 degerlendirildiginde, obezite
prevalanst kadinlarda %30, erkeklerde %13, tim toplumda ise %22,3 olarak tespit
edilmigtir. TURDEP-I ¢alismasindan 12 yil sonra yapilan TURDEP-1I (2010)
calismasinda ise, Tiirkiye’deki erigskin toplumda obezite prevalansinin %40 artarak
%31,2’ye ulastig1 saptanmistir. Son 12 yilda obezite prevalans: kadinlarda %34 artarak
%44’e, erkeklerde ise %107 artarak %27’ye ulastigi bulunmustur (56).

Tiirkiye Niifus ve Saglik Arastirmasi (TNSA) sonuglar incelendiginde, 15 - 49
yas grubu kadin niifusta obezitenin giderek arttig1 goriilmektedir. Tiirkiye’ de 15 - 49
yas grubu kadinlardaki fazla kiloluk prevelansi, 1998, 2003,2008,2013 ve 2018
yillarinda sirasiyla %33.4, %34,2, % 34,4, %28,6 ve %29,1; aym yillarda obezite
prevalansi ise sirasiyla %18,8, %22,7, %23.,9, %26,5 ve %30,3 olarak bulunmustur.
Gortildiigii gibi, 15 - 49 yas grubu kadinlarda son 20 yilda obezite sikliginda %11,5
artig olmustur (56).

Obezite Siniflamasi

Amerikan Ulusal Saglik Enstitiileri’nin BKI’ye gére obezite siiflamasi Tablo

2’de gosterilmistir.

Tablo 2: Beden kitle indeksi’ne gore obezite siniflamasi.

Siniflama BKI (kg/m2)
Zayif <18.5
Normal kilo 18.5-24.9
Fazla kilolu 25-29.9
Obezite derece 1 30-34.9
Obezite derece 2 35-39.9
Morbid (Asir1) Obezite derece 3 > 40
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Antropometrik Olgtmler:

Tiim erigkin hastalar rutin fizik muayenenin (FM’nin) bir par¢asi olarak boy,
kilo ve BKI 6l¢iimleriyle asir1 kilo ve obezite ydniinden taranmalidir. Ek olarak,
BKI’si 25-35 kg/m2 olanlarda, 6zellikle Asya kokenli kisilerde bu BKI araliginda
abdominal yaglanma (ve iligkili riskler) tespit edilemeyebileceginden, bel g¢evresi

Olctimii (Sekil 4) de rutin olarak 6nerilmektedir.

Sekil 4: Erigkinlerde bel ¢evresi 6l¢iimii igin dl¢iim bandinin pozisyonu.

Beden kitle indeksi: BKI 6l¢iimii, asir1 kilolugun derecesinin belirlenmesinde
genel olarak ilk adim kabul edilmektedir. BKI 6l¢iimii kolay, giivenilir bir ara¢ olup
viicut yag yiizdesi ve viicut yag kiitlesi ile korelasyon gosterir (57). BKI, yalnizca
viicut agirligr degerlendirmesine kiyasla toplam viicut yagi hakkinda daha uygun

¢ikarimlar saglamaktadir (58).
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Klinisyenler BKi’nin, asir1 kilolu ancak ¢ok kasli (&rn: profesyonel atletler
veya viicut gelistiriciler) kisilerde yaglanma derecesini oldugundan fazla veya
yaslanma ile iliskili olarak yasli insanlarda kas kiitlesinin kaybedilmesine bagh
yaglanma derecesini oldugundan daha az gdsterebileceginin farkinda olmalidir. Ek
olarak, kifoz veya osteoporoz gibi nedenlerde boy kaybi olan eriskin bireylerde
BKi’nin belirlenmesinde hastanin giincel dlgiilen boyu tercih edilmektedir (59).
Burada boy kaybina bagli BKi’nin oldugundan yiiksek hesaplanacag diisiiniilse de
kas kiitlesi kayb1 nedeniyle iki durum birbirini dengelemekte ve bu kisilerde BKI
hesab1 ger¢ek yaglanmayi gosterebilmektedir.

BKI, kilogram cinsinden agirligin, boyun metre cinsinden degerinin karesine

boliinmesiyle hesaplanir (BKi=agirlik(kg)/boy(m)?).

Cut-off degerleri, Asya ve Giiney Asya popililasyonundaki diyabet riski gibi
obezite ile iliskili risklerin hafife alinmasina neden olabilmektedir. Bazi
popiilasyonlarda, viicut yag oram1 bazinda risk diizeylerine ¢ok daha diisiik BKI
degerlerinde erisilebilmektedir, ayn1 zamanda siyahi popiilasyonda beyaz popiilasyona
kiyasla daha yiiksek BKI degerlerinde risk artis1 gdzlenmistir (60). Yapilan bir
calismada, istenmeyen bir metabolik profil gelisimi (glukoz ve lipid metabolizma
belirtecleriyle belirlenmis) ile iliskili ortalama BKI degerleri Giiney Asya
popiilasyonunda 21 kg/m2 iken bu deger Avrupalilarda 30 kg/m2 olarak tespit
edilmistir (61).

Deri kivrim kalinh@r : Toplam viicut yagi ve yagsiz viicut Kkiitlesini
saptamada kullamilir. Viicuttaki toplam yagin 1/3’ii deri altinda bulunur. Ol¢iim ¢imdik
testi olarak da adlandirilir. Deri kivrim kalinliklart viicudun c¢esitli bolgelerinden alinir
(triseps, biseps, subskapular, suprailiyak, midaksiller, pektoral (gégiis), abdominal,
uyluk, suprapatella, medial baldir). Olgmeyi yapanin el bas ve sonraki iki parmag
arasinda tutulan deri kalinlig1 kaliper adi verilen alet yardimi ile ol¢iiliir ve dlgiim
standartlara gore degerlendirilir. Asir1 sisman kisilerde deri kivrim kalinligr (DKK)
6lcimi yapmak zor olabilir.
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En ¢ok kullanilan dort DKK;
» triseps,
*  biseps,
» supskapulare,
* suprailiak deri kivrim kalinliklaridir.

Bunlar tek basina veya birlikte kullanildig1 gibi toplamlar1 da kullanilmaktadir.
Belirli bir kisi izlenirken farkli yerlerde farkli azalmalar olabilir diisiincesiyle birkag
yerden Ol¢ciim yapilabilir. Bu 6zellikle sporcularda énemlidir. Cocuklarda ise sadece
triseps DKK 6l¢iimiiniin yasa (0-5 yas ve 5-19 yas) ve cinsiyete gore standartlarla
(WHO persentilleri ve z-skoru) karsilastirilmasi, viicut yaginin tahmininde yardimci

olabilmektedir.

Cevre Olguimleri: BKI él¢iimiine ek olarak, asir1 kilolu ve obez eriskinlerde
abdominal obezitenin degerlendirilmesinde bel c¢evresi Ol¢imii Onerilmektedir.
Erkeklerde >102 cm, kadinlarda >88 cm bel ¢evresi boyutlar1 artmis kabul edilir ve
kardiometabolik risk artisinin gdstergesidir (62). BKI >35 kg/m? olan hastalarda, bu
bireylerin neredeyse tamaminda bel ¢evresi Ol¢limleri artmis olacagindan ve hali
hazirda yaglanma nedeniyle yiiksek risk tasiyacaklarindan bel ¢evresi 6l¢iimii gerekli

bulunmamaktadir.

Bel ¢evresi 6l¢iimii abdominal obezite igin gerekli bir l¢iimdiir ve BKI ile
degerlendirilemeyen bagimsiz risk bilgisi saglar (63). Abdominal obezitesi olan
hastalar (santral adipozite veya visseral, android, erkek tipi obezite olarak da
adlandirilir) kalp hastaliklari, diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, non-alkolik yaglh
karaciger hastalig1 acisindan risk altindadirlar (64) ve genel mortalite oranlar1 daha
yiksektir (63). Bel cevresi, BKI ile birlikte 6zellikle BKI 25-35 kg/m? araligindaki

eriskinlerde morbidite ve mortalite risk artisin1 belirlemede tercih edilmektedir.

Risk artisi i¢in bel ¢evresi degerlerinde etnik varyasyonlar bulunmaktadir.
Ornek olarak, Japon kdokenli Amerikanlar ve Giiney Asya’daki Hindistanlilarda

toplam yag ve visseral yag miktar1 fazladir, bu nedenle Kafkas kokenli bireylere
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kiyasla ayn1 BKI degeri baz alindiginda tip 2 diyabet gelisim riski bu etnik kokenlerde
daha fazla bulunmustur (60; 65). Asyalilarda bel g¢evresinin kadinlarda >80 cm,
erkeklerde ise >90 cm olmast anormal kabul edilmektedir. Cift Enerjili X-Ray
absorpsiyometri (DXA), BT ve manyetik rezonans goriintiileme (MRG) viicut yag
dagilimimi degerlendirmede bel gevresi Olglimiine kiyasla daha dolaysiz bir veri
saglasa da bu inceleme yontemleri maliyetlidir ve daha ¢ok aragtirma araci olarak sakli

tutulurlar.

Bel-kalga oraninin olgiimii, tek bagina bel cevresine gore hicbir avantaj
saglamaz ve klinisyenler tarafindan nadiren kullanilir. Onceki versiyonda olmasia
ragmen, giincel olarak Amerikan Kalp Dernegi (AHA) / Amerikan Kardiyoloji Koleji
(ACC) / Obezite Dernegi (TOS) kilavuzu tarafindan rutin obezite degerlendirmesinin

bir pargasi olarak 6nerilmemektedir (62).

Obezite ile Iliskili Hastahklar
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BK1, 25 ve iizerine ¢ikt1g1 zaman obezitenin derecesine gore kardiyovaskiiler
hastalik, hipertansiyon (HT) ve tip 2 DM riski artis gdstermektedir. BKI’nin en 6nemli
eksikligi obeziteni metabolik komplikasyonlar ile iliskili olan viicut yag dagilimi
hakkinda bilgi vermemesidir. Santral ya da visseral-abdominal obezite (elma
bicimli/erkek tipi obezite), gluteal-femoral obezite (armut bigimli/kadin tipi obezite)
ile karsilagtirildiginda metabolik komplikasyonlarla daha yakindan iligkilidir. Bu
nedenle giiniimiizde BKI’ne ek olarak bel cevresi dl¢iimii de yaygm olarak
kullanilmaktadir. Tek basina bel ¢evresinin erkeklerde 102 cm kadinlarda 88 cm’nin

tizerinde olmasi artmis kardiyovaskiiler hastalik riski ile iligkili bulunmustur (67) .

Tiirkiye’de de tiim diinyada oldugu gibi obezite prevelansi giderek
artmaktadir. Tirkiye’de obezite prevelansi 24788 kisinin tarandigi TURDEP
¢alismasinin sonuglarina gore %22 bulunmustur (68). TEKHARF ¢alismasinda 2000
yilinda obezite prevalanst %21,9, kadinlarda %43, erkeklerde %?21,1 olarak
saptanmigtir. Tiirkiye’de kadinlardaki obezite prevelans: diinya ortalamalarina gore
cok daha yiiksek bulunmustur. Yiiksek dogum sayisinin ve diisiik egitim diizeyinin
kadinlardaki obezite ile iligkili oldugu anlasiimistir (69).

Obezite, morbidite ve mortalitede ciddi bir artisa neden olmaktadir. Obezite
prevelansinin artmasi beraberinde obeziteye bagl hastaliklarin da sikliginin artmasina

neden olmaktadir.

Obeziteyle kalp hastalig1 ve HT riski artmaktadir. Kalp atim hacmindeki artis,
dolasan kan hacminin artmasi ve artmis vazokonstriiksiyon obezitede HT gelisiminde
rol oynamaktadir. Serbest yag asitlerinin vazokonstriiksiyonu arttirdig1 ve nitrik okside
bagli damar gevsemesini azalttig1 ¢alismalarda gosterilmistir. Yine baz1 calismalarda
artmis sempatik aktivitenin bu duruma katkida bulundugu belirtilmektedir.
Hiperinsiilinemiye bagli olarak bobrekten sodyum emiliminin artmasi da obez
kisilerde kan basincinin yiikselmesine yol agmaktadir. Kilolu kisilerde HT varliginda
ventrikiil duvar kalinlig1 artmasi sonucu kalp bosluklarinin hacmi azalir. Bunun

sonucunda kalp yetmezligi riski artmaktadir (70; 71; 72).
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Abdominal obezitede insiilinin glikoz kullanimini1 ve depolanmasini uyarici
etkileri ve kana yag asidi salinimini inhibe edici etkisi azalmaktadir. Obeziteden
bagimsiz olarak artmis yag asidi konsantrasyonu hem iskelet kasinda hem de
karacigerde insiilin direncine neden olmaktadir. Yine yag dokusundan salgilanan
hormonlarin regiilasyonunun bozulmasinin da insiilin direncine katkida bulundugu
belirtilmektedir. Hayvan modellerinde yag dokusundan salgilanan insiilin duyarliligini
artiran adiponektinin obezlerde azaldig1 gosterilmistir (72). Kilo aliminin diyabet
riskini artirdigi bilinmektedir (25; 26; 27) ve tip 2 DM riski obezitenin derecesi, suresi
ve abdominal obezite varlig1 ile artmaktadir. Tip 2 diyabetli hastalarin %65’inde

etiyolojide obezite yer almaktadir (71).

Obezite ile kolesterol yiiksekligi birgok c¢aligmada gosterilmistir.
Hiperinsiilinemi ve abdominal obezite sonucu subkiitan yag dokusundan kana
serbestlenen yag asitlerinin artmasina bagli olarak karacigerde VLDL (very low
density/¢cok diisiik dansiteli lipoprotein) sentezini ve salinimini artirmaktadir. Bunun
sonucunda trigliserit ve LDL (low density/ diisiik dansiteli lipoprotein) diizeyi artar.
HDL’nin (high density/yiksek dansiteli lipoprotein) ise diizeyi azalmaktadir (71; 72;
73).

Metabolik sendromun (MS) ana unsuru abdominal yag dokusu artis1 ve insiilin
direncidir. MS, kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran klinik, biyokimyasal ve
metabolik faktorlerin bir arada bulundugu bir klinik durum olarak tanimlanmaktadir.
MS kriterleri Tablo 3'te gosterilmistir. Bu 5 kriterden 3’iiniin varliginda metabolik
sendrom tanis1 konulmaktadir. Ayrica obezite ve metabolik sendromda koroner arter

hastaligi riski artmaktadir (71; 74).

Tablo3: National Cholesterol Education Program (NCEP) AdultTreatment Panel 11l (ATP I1I)

Metabolik Sendrom Kriterleri

Aglik Plazma Glukozu >100 mg/dl

Arteryel Kan Basinci >130/85 mm/hg veya anti hipertansifilag
kullanimi

Trigliserit >150 mg/dl veya trigliserit diisiirticii ilag
kullanimi

HDL Kadinlarda <50 mg/dl
Erkeklerde <40 mg/dI

Bel Cevresi Kadinlarda >88 cm
Erkeklerde >102 cm
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Polikistik over sendromunda (PKOS) androjen fazlaligi, tiiylenme artisi,
ovulatuar bozukluk ve overlerde polikist varligr goriilmektedir. PKOS’u olan

kadinlarin %30-70’inde obezite mevcuttur (75).

Morbid obez olan kisilerde uyku apne sendromu siklikla goriilmektedir.
Nedeni olarak iist havayolundaki yumusak dokunun artmasi ve uyku sirasinda iist
havayolunda kollaps olmasidir. Obstriiksiyona bagli olarak apne, hipoksi, hiperkapni
ve artmig stres cevabi (katekolamin, endotelin) olmaktadir. Uyku apne sendromu
sonucu hastalarda HT, pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmezligi gelisiminde rol

oynamaktadir (71; 72; 76).

Obezite bazi kanser tiirleri ile iligkili bulunmustur. Obezite ile erkeklerde
kolon, rektum, prostat kanseri artarken kadinlarda ise rahim, safra yollari, meme ve

yumurtalik kanseri siklig1 artmaktadir (71; 77).
Yapilan ¢alismalarda obezitenin inme riskini arttirdigi gosterilmistir (78).

Safra tas1 siklig1, gastrodzefageal reflii hastalign (GORH), yine yagl karaciger
ve non-alkolik steoto hepatit (NASH) siklig1 obezite ile artmaktadir. NASH siroza
ilerleyip olimciil seyredebilir. Kilo verilmesi ve insiilin direncinin azaltilmasi ile

ilerleme engellenebilmektedir (71; 72; 79).

Bu durumlarin disinda obezitede iiriner tas, tromboemboli siklig1 artmaktadir.
Bazi cilt degisiklikleri (stria, acantozis nigricans vs.) gorulebilmektedir. Psiko-sosyal
bozukluklarda (anksiyete, depresyon, kendinden memnuniyetsizlik vs) artisa neden
olmaktadir. Cerrahi komplikasyon (enfeksiyon, insizyonel herni, anestezi ve yara
komplikasyonlart) siklig1 artmaktadir (71; 72; 80).

LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI

Cesitli bariatrik yontemler arasinda, LSG hizla popiilerlik kazanarak diinya
capinda en sik uygulanan yontem haline gelmistir (81; 82). Sadece Amerika Birlesik
Devletleri'nde 2016 yilinda 125.318 LSG gergeklestirilmistir ve bu, o yil
gergeklestirilen tiim bariatrik yontemlerin yiizde 58'ini olusturmustur. Bu say1 2015'e

gore yiizde 18,8 ve 2011'e gore yiizde 346 artmistir (83).
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LSG operasyonunda midenin biytk kurvaturu ve fundusu ¢ikarilmaktadir; bu
islemde gergeklestirilen parsiyel gastrektomi, midenin kiigiik kurvaturuna paralel
sekilde dikey olarak yoOnlendirilir. Baslangicta 1990'larda "Magenstrasse and Mill
Yontemi" olarak tanimlanan LSG yontemi, yiyecekleri 6zofagustan antral "Mill
(degirmen)" e tasiyan ve yol boyu sindirilerek duodenuma gegisi saglayan fizyolojik
"Magenstrasse" den (Almanca "midenin caddesi" anlamina gelir) tiiremistir (Sekil 6).
LSG baslangicta tamamen kisitlayict bir yontem olarak goriilmiis olsa da artik mide
fundusunda bulunan ghrelin iireten hiicrelerin ¢ogunun ¢ikarilmasi yoluyla anoreksiyi

indiikleyerek kilo kaybini da destekledigi bilinmektedir (84).

Rezeke
mide

Sekil 6: Sleeve gastrektomi operasyonu illiistrasyonu. LSG’de mide biyik kurvaturun biyik
bir boliimii ¢ikarilir ve tiip seklinde bir mide olusturulur. Tiip seklindeki midenin kapasitesi diistiktiir,

fundus olmamasi nedeniyle gerilmeye kars1 direng gosterir ve ghrelin iireten hiicreleri azaltilmigtir (85).

Genel olarak LSG, miikemmel diizeyde kilo kayb1 saglar ve obezite ile iliskili
komorbiditelerin ¢ogunda remisyonla sonuglanir. LSG ayrica, teknik basitligi ve
normal anatomideki sinirli degisikligi nedeniyle laparoskopik Roux-en-Y gastrik

bypass gibi diger bazi bariatrik ameliyatlardan daha az morbiddir (86).

Amerikan Metabolik ve Bariatrik Cerrahi Dernegi (ASMBS) LSG'yi ya birincil
bariatrik yontem ya da yiiksek riskli hastalarda asamali bir yaklagimin ilk boliimii
olarak kabul etmektedir (87).

21



Etki Mekanizmasi

Mekanik: LSG opreasyonu sonrasi, tiip haline getirilmis midenin hacmi ve

genisleyebilirligi azalir, bu da kilo kaybinin kisitlayict mekanizmasina katki saglar.

Endokrin: Santral olarak dizenlenen kilo dengesi diyet, barsak sistemi ve
beyin hormonlariin kompleks bir etkisi altindadir (88; 89). Bu hormonlar temel olarak
gastrointestinal sistem ve yag doku tarafindan salgilanir. LSG operasyonu bu hormon
diizeylerini degistirerek kilo kaybi yoniinde etki eder. LSG sonrasi1 6zellikle aglik
ghrelin diizeyleri diiserken, glukagon benzeri peptit 1 (GLP-1) ve peptit YY (PYY)
degerleri artis gostermektedir (90). Aglik gastrik inhibitor peptit (GIP) dizeylerinde
ise herhangi bir degisiklik beklenmez.

Endikasyonlar

Diger bariatrik operasyonlara benzer olarak, 1991 Ulusal Saglik Enstitiileri
(NIH) konferansinda alinan konsensiis kriterlerini saglayan tiim hastalarda LSG

endikedir (91). Bu kriterler sunlardir:

e Herhangi bir iliskili komorbidite olsun veya olmasmn BKi>40 kg/m?
olmasi,

e BKi’nin 35-40 kg/m?araliginda olmas1 ve DM, obstriiktif uyku apne
sendromu (OSAS), HT ve koroner arter hastaligi da dahil olmak tizere

en az bir adet kilo ile iliskili ciddi komorbidite bulunmasi
Ek olarak asagidaki durumlarda da LSG endike olabilmektedir (92):

e BKI’nin 30-35 kg/m2araliginda olmas1 ve kontrolsiiz tip 2 diyabet veya

metabolik sendromun eslik etmesi

Primer bir bariatrik operasyon olmasina ek olarak LSG, Biliopankreatik
Diversiyon ve Duodenal Switch (BPD/DS) operasyonu dncesinde stiper morbid obez
hastalar (BKI 50 kg/m?ve (Uzeri) igin bir koprileme yontemi olarak da
kullanilmaktadir. Ek olarak LSG, Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band (LAGB)
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operasyonu basarisiz olan hastalarda da iyi bir revizyonel yontem olarak tercih
edilmektedir (93).

Kontrendikasyonlar

LSG i¢in mutlak kontrendikasyonlar arasinda operasyonu engelleyen anestezi
riskleri, ciddi kontrolsiiz psikiyatrik hastaliklar (kotii huylu hiperfaji gibi bazi yeme
bozukluklar1 dahil) ve koagiilopati bulunur. Barrett 6zofagusu ve kontrolsiiz siddetli

GORH, LSG igin goreceli kontrendikasyonlardir.
Teknik

LSG, mide biiyiik kurvaturunun yaklasik yiizde 70 ila 80’ini ortadan kaldiran
ve daha az gerilebilir kiiclik kurvatura dayali olarak yaklagik 150 ila 200 mL hacimli
dar bir mide tiipiiniin olusmasina neden olan dikey yonelimli bir gastrektomidir (94).

LSG’den sonra kalan (remnant) mideye, kollu mide veya kisaca “sleeve” denir.

Hasta pozisyonu: Hasta sirtiistii yatirilir ve uygun sekilde ameliyat masasina
sabitlenir. Tiim baski noktalar1 yastiklidir ve mekanik derin ven trombozu profilaksi
cihazi uygulanir. Cerrah ve kamera tutucusu hastanin sag tarafinda durur; birinci

asistan ve cerrahi teknisyen hastanin sol tarafinda durur.

Trokar yerlestirilmesi: Degisken tercihler olmasiyla birlikte, supraumbilikal
gazsiz optik trokar yoluyla batin igerisine erisim saglanabilir. Pnomoperitoneum

olusturulduktan sonra, dogrudan goriis altinda ek trokarlar yerlestirilir:

e Karaciger retraksiyonu i¢in subksifoid alana bir adet 5 mm’lik trokar
yerlestirilir

e Asistan icin sol Ust kadranda 12. Kostanin hemen altina anterior aksiller
hatta bir adet 5 mm’lik trokar yerlestirilir

e Staplerlerin konulabilmesi i¢in sag iist kadran, epigastrik bolge, sol iist

kadran ve sag paramedyan bdlgelere ek 12 mm’lik trokarlar yerlestirilir

Pilorun tespit edilmesi: ilk adim, Mayo nun prepilorik venini gérsellestirerek
ve laparoskopik aletlerle palpe ederek piloru tespit etmektir. Pilor ¢cok 6nemli bir

mihenk tasidir ¢iinkii mide kesisi tipik olarak pilordan 2 ila 6 cm uzakta baslar (93).
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Bazi cerrahlar mideyi pilora yakin olarak (6rnegin 2 cm) keserken, digerleri
postoperatif uygun mide bosalmasini saglamak adina tiim mide antrumunu korumak

i¢cin mide kesisine pilordan daha uzakta (6rnegin 6 cm) baslar (95).

Blyuk kurvaturun mobilizasyonu: Gelecekteki mide kesisinin yeri
belirlendikten sonra, “mide bliyiik kurvaturu” gelismis bir damar klempleme cihazi
kullanilarak devaskiilarize edilir. Bu islem proksimal olarak fundus posteriorunda
diyafragmatik hiatusun sol krusu agikga ortaya ¢ikana kadar devam ettirilir. Tiim kisa
mide damarlar1 yol boyunca ayrilmalidir. Biiyiik kurvaturun tam olarak mobilizasyonu
sayesinde, mide transeksiyonu sirasinda fundus posteriorunun biiyiik bir kisminin
c¢ikarilmasi saglanir. Bu tiir bir mobilizasyonun degeri bir zamanlar tartisilmis olsa da

uzmanlarin ¢ogu tarafindan yontem kabul gérmiistiir (93).

Hiatusun degerlendirilmesi: Bu noktada, ¢ogu cerrah herniler yoniinden
hiatusu degerlendirir. Biiyiik hiatal herni varliginda, standart laparoskopik teknikler
kullanilarak onarim yapilmalidir (96). Kiguk kurvaturun vaskler beslenmesi (yani,
sol gastrik arter), mide transeksiyonundan sonra sleeve icin tek vaskiler kaynak

olacagi i¢in korunmalidir.

Bujinin yerlestirilmesi: Daha sonra bir buji, anestezi uzmani tarafindan
transoral olarak yerlestirilir, pilora dogrudan gorilis altinda ilerletilir ve kiigiik
kurvaturun karsisina konumlandirilir. Uzmanlar, sleeve midenin bir buji ile kalibre
edilmesi gerektigi konusunda hemfikir olsalar da boyle bir bujinin optimal boyutu hala
tartistlmaktadir. Toplam 520.230 kiimiilatif islem deneyimi olan 863 cerrahin katildig1
bir ankete gore, uzmanlarin ¢ogunlugu 36 French boyutunda buji kullanmistir (93; 97).
Daha biiylik bir buji kullanimi, kisitlamanin azalmasina ve zamanla yeniden kilo
alimina neden olabilirken, 32 French’den daha kicik bir buji kullanmak, sleeve’i ¢cok

dar hale getirebilir ve bu da sizint1 ve stenoz riskini artirir (86).

American American College of Surgeons (ACS) —Metabolic and Bariatric
Surgery Accreditation and Quality Improvement Program (MBSAQIP) veri tabanini
kullanan retrospektif bir calismada, sleeve gastrektomiye pilordan 4 santimetre

uzaklikta, buji boyutu <36 French ile baglanilan hastalarda, buji boyutu ve pilordan
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uzakligin diger herhangi bir kombinasyonu ile karsilastirildiginda, LSG’yi takiben

dehidratasyon gelisimi en az oranda bulunmustur (98).

Mide transeksiyonu: Mide transeksiyonu pilorun 2 ila 6 cm proksimalinden
baslar ve 60 mmlik dogrusal staplerler ardisik sekilde kullanilarak gerceklestirilir (99).
Mide bosalma hizina iligkin farkli teorilere gore transeksiyonun baslangi¢ noktasi
tartisilmaktadir; bazi yazarlar antrumu daha fazla korumanin mide bosalmasini

hizlandirdigina inanirken, digerleri buna kars1 ¢ikmaktadir.

Mide transeksiyonu devam ederken stapler yiiksekliginin doku kalinligina gore
ayarlanmasi gerekebilir. Genel olarak, ¢ogu uzman, antrumu kesmek i¢in <2.0 mm
kapal1 yiikseklige sahip staplerleri veya midenin geri kalanini1 (daha ince parcalar

halinde) kesmek i¢in yiiksekligi <1.5 mm olan staplerleri tercih etmemektedir (86).

Mideyi transeksiyonu yaparken cerrahlar, uzunlamasina eksen boyunca stapler
hattin1 bitkkmekten ve 6zellikle incisura angularis seviyesinde sleeve’i daraltmaktan
kacinmalidir. Biikiilmiis veya daralmis bir sleeve, proksimal sleevedeki stapler hatti
sizintilarinin olusumuna ve bunlarin kaliciligina yol acabilen distal obstriiksiyona
neden olabilir. Asistan tarafindan saglanan transeksiyon sirasinda sabit simetrik yanal
cekis, sleeve’in sarmal hale gelmesini, biikiilmesini veya daralmasini 6nlemek i¢in ¢ok
onemlidir. Son stapler ateslemesini gergeklestirirken, gastrodzofageal bileskeye ¢ok
yakin stapler kullanimindan kacinmak 6nemlidir, aksi halde iskemi ve postoperatif

kacak gelisebilir.

Cogu uzman, kanama ve kacak riskini azaltmak i¢in stapler hattinin
guclendirilmesini 6nermektedir (86). Bu, stapler ateslemesi sirasinda bir perginleme
malzemesi kullanilarak veya stapler hattinin fazladan siitiire edilmesiyle
(“oversewing”) gergeklestirilebilir. Bununla birlikte, yapilan bir ¢alismada perginleme
ve “oversewing” kombinasyonu kullanilmasi, her iki yontemin tek basina yapilmasina
kiyasla stapler hatt1 kacak oranini artirmistir (100). Sleeve liimeninin daralmasini ve

asir1 katlanmasini 6nlemek i¢in buji ¢ikarilmadan perginleme yapilmalidir.

Spesimenin c¢ikarilmasi: Midenin rezeksiyone edilmis kismi periumblikal
trokar hatt1 vasitasiyla ¢ikarilir. Daha sonra genislemis trokar hatt1 kapatilarak islem

sonlandirilir.
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Kilo kaybi: LSG’den bes yil sonra, hastalar asir1 kilolarmin ortalama ylzde
60,5’ini (standart sapma %10,6) kaybederler ve 30.2 kg / m2’lik (standart sapma 5.5
kg / m2) bir BKi’ye ulasirlar (93).

Komorbiditelerin duzeltilmesi: Kilo kaybinin yanmi sira, LSG’nin bircok
komorbid tibbi durumda iyilesme veya ¢6ziilme sagladigi da gosterilmistir (101). 27
calisma tizerinde yapilan sistematik bir incelemede, LSG’den sonra ortalama 13 aylik
bir takipte tip 2 DM hastalarinin %66,2’sinde diyabet ortadan kalkmis, %26,9’unda
lyi yonde gelisme kaydedilmis ve hastalarin %13,1’inde stabil kalmistir
(102).Laparoskopik RYGB (% 58,6), LSG (% 32,9) veya LAGB (%8,6) uygulanan 70
hasta iizerinde yapilan bir calismada, hepatosteatoz, enflamasyon ve fibroz skorlarinin
timud, LSG’den 15 + 9 ay sonra yapilan karaciger biyopsilerinde iyi yonde ilerlemis
ve karaciger hastaliginin derece veya evresinde herhangi bir ilerleme gozlenmemistir
(103). Ek olarak, obezite iliskili oldugu bilinen HT, uyku apnesi, dislipidemi gibi

komorbiditelerde de tedaviyle birlikte olumlu degisimler gdzlenmektedir.
Komplikasyonlar:

Kanama: LSG sonrasi vakalarin yiizde 15’ine kadarinda postoperatif kanama
bildirilmistir. Mide liimeni iginde, batin i¢inde veya trokar / kesi yerlerinde kanama
meydana gelebilmektedir. 2015-2016 yillar1 arasinda gergeklestirilen 175.000°den
fazla LSG operasyonu iizerinde ylriitiilen retrospektif bir ¢calismada, operasyonlarin
ylizde 0,6’sinin postoperatif kanama nedeniyle komplike hale geldigi belirtilmistir
(104). Laparoskopik trokar / kesi yerlerinde kanama nadirdir, ancak farkedilmesi zor
ve onemli kanamalar olabilir. Islemden hemen sonra gelisen kanamalar, trokar
c¢ikarildiktan sonra dogrudan trokar bolgesini gozlemleyerek tespit edilebilir ve tedavi
edilebilir. Gecikmis kanama genellikle pndmoperitoneum bosaltildiktan sonra ve
sistemik kan basinci yiikselince baglar ve trokar bolgesinde hematom olusumuna

neden olabilir.

Kagak: LSG operasyonu sonrasi stapler hatti kagak orani %0-5,5 arasi
degismektedir (105).

LSG operasyonunda bir anastomoz yapilmamasina ragmen, uzun stapler hatti

ve yliksek intraliiminal basing nedeniyle RYGB’ye gore kacak gelisim riski daha
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fazladir (%2,4 e kars1 %0,7) (106). Baslangi¢c zamanlamasina gore, kagaklar akut (yedi
giin i¢inde), erken (bir ila alt1 hafta i¢cinde), ge¢ (alt1 hafta sonra) ve kronik (12 hafta

sonra) olarak siniflandirilabilir.

Striktir: LSG operasyonu sonrast sleeve striktiir gelisimi %0,26 ila 4 arasinda
bildirilmis olsa da (85), %1°den azinda semptomlar endoskopik veya cerrahi girisim
gerektirecek dizeydedir (107). Striktiire ait bulgular akut, cerrahi sonrasi erken
donemde veya daha kronik olarak gelisebilmektedir. Striktiirler uzun stapler hatti
boyunca herhangi bir yerde gelisebilseler de anatomik nedenlerden &tiirii en sik

incisura angularis seviyesinde lokalize olurlar.

Gastroozefageal reflii hastahigi: Yeni baslangich GORH veya var olan
GORH’iin kétiilesmesi LSG’nin potansiyel komplikasyonlar1 arasindadir (93; 108).

Portal ven trombozu: Portomesenterik ven trombozu, ¢ogunlukla LSG’den
sonra gelisen, laparoskopik bariatrik cerrahinin nadir bir komplikasyonudur.
Laparoskopik bariatrik cerrahi gegiren 5706 hastay: igeren bir caligmada, 17’°sinde
portomesenterik ven trombozu gelismis olup bunlarin 16’sinin sleeve gastrektomiye

sekonder oldugu bildirilmistir (109).

Safra tas1 Olusumu: Hem morbid obezite hem de sleeve gastrektomi sonrasi
hizli kilo vermek safra tasi olusumu igin riski ikiyi katlamaktadir (110). Ayrica
postoperatif safra kolesterol doygunlugu, safra kesesi stazi, artan miisin sekresyonu ve
prostaglandinler gibi ¢esitli mekanizmalarin da yatkinlik yarattigi kabul edilmistir
(111). Ayni zamanda obez hastalarda siklikla goriilen hiperlipidemi de safra tasi
olusumu i¢in risk faktorii olarak gorilmektedir (112). Diisitk LDL kolesterol ve yiiksek
trigliserit diizeylerinin safra tas1 olusumu ile iligkisi ortaya konmustur (113). Gastrik
by-pass sonrasi semptomatik safra tasi olusumu %7-16, sleeve gastrektomi sonrasi %3

,8-9 olarak bildirilmistir (114).

URSODEOKSIKOLIK ASIT

UDCA barsak bakteri metabolizmasi vasitasiyla iiretilen bir sekonder safra

asitidir. Baz1 hayVan tiirlerinde karacigerde sentezlenir ve ilk olarak ayilarin safra
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iceriginde tespit edilmistir, bu nedenle ismi “Ursus” kelimesinden tiiretilmistir (115).
Saflagtirilmis formu karaciger veya safra yollarina ait ¢esitli hastaliklarin tedavisinde

kullanilmaktadir.

Etki Mekanizmasi

Kolesterolden tiiretilen, dogal olarak olusan bir hidrofilik safra asidi olan
UDCA, insanlarda bulunan safra asitlerinin kii¢lik bir fraksiyonunu olusturur.
UDCA’nm oral olarak verilmesi halinde bu fraksiyon doza bagli olarak kolestatik
karaciger enzimlerinde birikim egilimindeki endojen hidrofilik safra asitlerinin toksik
diizeyde bir konsantrasyona ulasmasini engeller. Toksik safra asidi replasmanina ek
olarak hiicresel ve molekiiler diizeyde ¢ok sayida mekanizma bulunmaktadir. Bunlar
arasinda safra asitlerinin toksik etkilerine kargi hasar gormiis kolanjiositlerde
sitoprotektif etkiler, hepatosit apoptozunun inhibisyonu, kolanjiosit ve
hepatositlerdeki MHC sinif I protein ekspresyonunun azaltilmasi da dahil olmak Uizere
bir takim immiinomodiilatuar etkiler ve safra sekresyonunun uyarilmasi
bulunmaktadir. Primer biliyer siroz hastalarinda UDCA verilmesi sonras1 gdzlemlenen
kolesterol dusiiriicii etkiler kolestazin gerilemesi veya kolesterol metabolizmasindaki
diizenlemelere bagl olabilmektedir. UDCA tarafindan degistirilen endojen safra asit

kompozisyonu ise bahsedilen her iki mekanizmanin ortak paydasidir (116).

Medikal Kullanim Alanlar:1 ve Endikasyonlar

UDCA, kolelityazis ve safra camurunun medikal tedavisinde kullanilmaktadir
(117; 118). Safranin kolesterol doygunlugunu azaltmaya yardim ederek kolesterolden

zengin safra taglarinin zamanla ¢6ziilmesine katkida bulunur (117).

UDCA, bariatrik cerrahi hastalarinda hizli kilo kaybi nedeniyle safrada
kollesteroliin asir1 doygunlagmasi ve hormonal degisimlere sekonder biliyer diskinezi

nedeniyle siklikla gelisen kolelityazisin 6nlenmesi i¢in tercih edilmektedir (119).

Primer Biliyer Kolanjit: UDCA primer biliyer kolanjit tedavisinde
kullanilmaktadir ve bu hastalarda biyobelirteclerin diizelmesine katkida bulunur
(120).Yapilan meta analizlerde mortalite lizerine etkisi tartigmalidir (121). Ancak kisa
stireli deneyler (<2 yil) dahil edilmeyen analizlerde yasam beklentisi iizerine katkisi

oldugu gosterilmistir ve bu analizler klinik olarak daha uygun kabul edilmektedir
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(122). 2012 yilinda yapilan bir sistemik derlemede ise mortaliteyi azaltma, karaciger
transplantasyonu, kasmti veya yorgunluk iizerine anlamli bir fayda saglamadigi
bulunmustur (123). UDCA (ursodiol) FDA tarafindan PBK tedavisinde onaylanmis
tek ilactir ancak pek ¢ok hasta bu tedaviye yeterli yanit vermemektedir, diger tedaviler

ise arastirma siirecindedir (124).

Primer Sklerozan Kolanjit: UDCA kullanimiyla serum karaciger testleri
iyilesmektedir ancak bu testler karaciger hastaliginin iyilesmesiyle her zaman
dogrudan korelasyon gostermez (125). DSO Ila¢ Bilgilendirmelerinde primer
sklerozan kolanjitte UDCA’nin giinliik 13-15 mg/kg’1 asan onaylanmamis dozlarda

kullanilmasi onerilmemektedir (126).

Gebeligin Intrahepatik Kolestazi: UDCA gebeligin intrahepatik kolestazinda
kullanilmaktadir. UDCA annede kasinma sikayetini ve preterm dogumlarin sayisini
azaltmaktadir. Fetal distres ve diger istenmeyen sonlanimlar iizerinde etkilerinin

onemli diizeylerde olmadig: bildirilmistir (127; 128).

Kolestaz: UDCA’nin ¢ocuklarda giivenlik ve etkinligi kanitlanmadigindan
kullanim lisans1 bulunmamaktadir. Neonatal hepatit ve kolestazda UDCA
kullaniminin etkisiz oldugu ve giivenli olmadigi yoniinde kanitlar artmaktadir (129;

130; 131).

Diger: Safra refliisiine bagli gastrit tedavisinde UDCA etkindir ve
onerilmektedir (132).

Kistik fibroziste UDCA’nin rutin kullanimini destekleyecek yeterli kanit
bulunmamaktadir, 6zellikle karaciger transplantasyon ihtiyaci veya oliim gibi uzun

donem sonlanimlara dair bu ilacin kullaniminda yeterli veri bulunmamaktadir (133).

UDCA ayrica non-alkolik yagli karaciger hastaliginda, biliyer atrezi gibi
karaciger safra yollari ile iligkili sendromlarda, karaciger allogreft rejeksiyonunda ve

karaciger ile iligkili Graft-versus-Host hastaliginda kullanilmaktadir.
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Kontrendikasyonlar

Ekstrahepatik kokenli komplet biliyer obstriiksiyonu, yaygin intrahepatik
obstriiksiyonu olan hastalarda ve UDCA’ya veya formiiliindeki diger bilesenlere

hipersensivite reaksiyonu bulunan hastalarda UDCA kontrendikedir (116).

Varis kanamasi, hepatik ensefalopatisi, asiti olan veya ivedi karaciger
transplantasyon ihtiyacit bulunan hastalarda uygun spesifik tedavi verilmelidir.
Ekstrahepatik kokenli parsiyel — biliyer obstrilkksiyon olmast halinde UDCA
kullaniminda dikkatli olunmalidir (116).

Gebelerde UDCA kullanimina dair yeterli veya iyi kontrol edilmis ¢aligsmalar
bulunmamaktadir bu nedenle gebe olanlarda veya gebelik siiphesi bulunan kadinlarda
UDCA kullanilmamalidir. Bu ilag gebelik esnasinda kullanilirsa veya kullanimi
esnasinda gebe kalinirsa; ilacin fetiis tizerinde potansiyel zararli etkileri bakimindan

hasta bilgilendirilmelidir (116).

UDCA’n1in anne siitiine gegisi tam olarak bilinmemektedir bu nedenle emziren
hastalarda UDCA kullaniminda pek ¢ok ilacin anne siitiine gecebildigi géz onilinde
bulundurulmali ve dikkatli olunmalidir. Ayrica UDCA’nin ¢ocuklarda giivenlik ve

etkinligi kanitlanmamustir (116).

UDCA’nim metabolitlerinden biri olan litokolik asit karacigerde detoksifiye
edilmedigi silirece hepatotoksiktir. Bu nedenle, hasta gozleminde serum karaciger
fonksiyon testleri (GGT, alkalin fosfataz, AST, ALT) ve bilirubin seviyeleri tedavi
baslangicindan sonra ilk 3 ay boyunca ayda bir ve devam eden her 6 ayda bir kontrol
edilmelidir. Seri takip, karaciger fonksiyonlarinda olasi bir bozulmanin erken tespitini
saglar. Bu parametrelerin serum diizeyleri genellikle hizla diismektedir. Serum
karaciger testlerinin (6rn. ALT, AST) iyilesmesi, hastalik durumunun iyilesmesi ile
her zaman korelasyon gostermez. Tedaviye yeterli biyokimyasal cevaba dair giincel
bir hikayesi olan hastalarda, serum karaciger fonksiyon testlerinin klinik olarak 6nem
arz eden seviyelere ¢cikmasi halinde UDCA kesilebilir. UDCA alan hastalarda safra

akiginin siirdiiriilmesine dikkat edilmelidir (116).
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Farmakodinamik ve Farmakokinetik Ozellikleri

Farmakodinamik o6zellikler: Safra asitleri, safranin en 6nemli bilesenleri
arasindadir ve safra sekresyonunun uyarilmasinda 6nemli bir rol oynarlar. Ayrica safra
asitleri, ¢ozeltide safradaki kolesterol konsantrasyonunu korumada 6nemlidir. Saglikli
bir insanda, safrada kolesterol konsantrasyonlar1 ve safra asitleri arasindaki oran
kolesteroliin giin boyu ¢dzeltide kalmasini saglayabilecek diizeydedir. Bu durumda
safra tas1 olusumu gozlenmez (bu durumda safra litojenik degildir). Safrada kolesterol
tas1 olan hastalarda, bu oran degismistir ve safra, kolesterol ile asir1 satiire hale gelir
(bu durumda safra litojeniktir). Bu halde, kolesterol kristalleri ¢okelti olusumuna

neden olur ve bazen safra taslar1 olusur (134).

UDCA, litojenik safray1 litojenik olmayan formuna doniistiiriir ve zaman

icerisinde kolesterol taslarinin ¢6ziinmesine katki saglar (134).

Biliyer drenaji bozuk olan hastalardaki kolestazda ve primer biliyer kolanjit
veya kistik fibrozu olan hastalardaki klinik semptomlarda UDCA ’nin etkileri tizerinde
yapilan arastirmalarda kolestatik semptomlara ait kan degerlerindeki degisimler (ALP,
GGT ve bilirubin) ve kasinti semptomlarinin hizla azaldigi ve hastalarin biiyiik bir
kisminda yorgunlugun geriledigi belirtilmistir. Dahasi, yapilan ¢alismalarda hafif-orta
diizey hepatobiliyer bozuklugu olan ¢ocuk veya geng eriskin kistik fibroz hastalarinda

UDCA’nin fayda/risk oraninin pozitif yonde oldugu isaret edilmektedir (134).

Farmakokinetik ozellikler: Terapotik dozlarda oral alim sonrast UDCA’nin
yaklasik %90’1 ince barsakta hizla absorbe edilir. Absorbsiyondan sonra, UDCA
karacigere tasinir (6nemli diizeyde ilk gecis etkisi vardir), burada glisin ve taurin ile
konjuge edilir ve sonrasinda safra yollarina sekresyona ugrar. Sistemik dolasima
UDCA’nin ¢ok kiigiik bir kismi gegmektedir ve bu kisim renal yoldan atilir.
Konjugasyon haricinde, UDCA metabolize edilmez. Ancak, oral alinan UDCA’nin
kiiciik bir fraksiyonu, bakteriyel konjugasyon duodenumda da yapildigindan, her
enterohepatik sirkiilasyonda Dbakteriler tarafindan 7-keto-litokolik asite ve
litokolikasite donistiiriilir. UDCA, 7-keto-litokolik asit ve litokolik asit suda gorece
az ¢Oziinlir ve bu nedenle biiyiikk bir kismu fecesle atilir. Rezorbe olan UDCA
karacigerde tekrar konjuge edilir, duodenumda olusan litokolikasitin %80’1 fegesle

atilir ancak kalan %20’si absorbsiyondan sonra karacigerde siilfatlanarak ¢ozinur
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olmayan litokolik konjugatlara doniistiiriilerek safra ve fegesle atilir. 7-keto-litokolik

asitin rezorbe olan kismi karacigerde kenodeoksikolik asite dontistiiriiliir (134).

Litokolik asit, karacigerde siilfatasyon miimkiin olmadiginda kolestatik
karaciger hasarina neden olabilir. Bazi hastalarda karacigerde litokolik asit siilfatasyon
kapasitesi azalmis olsa da UDCA tedavisi ile iligskilendirilebilecek kolestatik karaciger

hasarina dair giincel bir klinik kanit bulunmamaktadir (134).

Tekrarlayan dozlardan sonra, safrada UDCA konsantrasyonu yaklasik 3 hafta
sonra sabit hale gecer: ancak UDCA’nin total konsantrasyonu yiiksek dozlarda bile

safradaki safra asitlerinin total konsantrasyonunun %60°1n1 gecemez (134).

UDCA tedavisi durduruldugunda 1 hafta sonra safradaki konsantrasyonu sabit
konsantrasyonun %5-10’una diismektedir. UDCA’nin biyolojik yar1 dmrii yaklagik
3,5-5,8 giin arasindadir (134).

Yan Etkiler

UDCA tedavisi ile iliskili en ¢ok rapor edilen yan etkiler arasinda karin agrisi,

ishal, konstipasyon ve bas agrist bulunmaktadir. (135; 136; 137)
Gastrointestinal yan etkiler:

Cok sik (%10 veya daha fazla): Karmn agrisi (%43,2’¢ kadar), ishal (%27’ye kadar),
konstipasyon (%26,4’e kadar), bulant1 (%17,4’e kadar), dispepsi (%16,8’e kadar),
kusma (%13,7’e kadar)

Sik (%1-%10): Kolesistit, flatulans, gastrointestinal ~ hastalilk, =~ macunumsu

diski, peptik tlser
Cok nadir (%0,01°den az): Safra tas1 kalsifikasyonu, siddetli sag iist kadran agrisi
Sikhig: rapor edilmemis: Ozofajit

Safra taglarinin kalsifikasyonu, tek basma safra asiti tedavisi ile

kalsifikasyonlar ¢6ziilemeyebileceginden, cerrahi islem geregi olusturabilir.
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Siddetli sag iist kadran agris1 primer biliyer siroz hastalarinda gézlenmistir.

(135; 136; 137)
Sinir sistemi:

Cok sik (%10 veya daha fazla): Bas agrist (%24,8’e kadar), bas donmesi (%16,5°¢
kadar)

Solunumsal:

Cok sik (%10 veya daha fazla): Ust solunum yollar1 enfeksiyonu (%15,5’e kadar),
siniizit (%11 e kadar)

Sik (%1-%10): Bronsit, 6ksuruk, farenjit, rinit
Immiinolojik:

Cok sik (%10 veya daha fazla): Viral enfeksiyon (%19.4’e kadar)

Sik (%1-%10): Influenza benzeri semptomlar (135; 136; 137)
Muskdiloskeletal:

Cok sik (%10 veya daha fazla): Sirt agrist (%11,8’e kadar)

Sik (%1-%10): Artralji, artrit, muskiiloskelatal agri, miyalji (135; 136; 137)
Dermatolojik:

Sik (%1-%10): Alopesi, deri dokintist/dokiintd

Cok nadir (%0,01°den az): Urtiker
Hematolojik:

Sik (%1-%10): Lokopeni, trombositopeni (135; 136; 137)
Genitodriner:

Sik (1%-%10): Dismenore, idrar yollar1 enfeksiyonu (135; 136; 137)
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Diger:

Sik (%1-%10): Yorgunluk (135; 136; 137)
Hipersensivite:

Sik (%1-%10): Allerji

Ila¢ hipersensivite reaksiyonlar1 arasinda anjioddem, fasyal ddem, laringeal

6dem ve {iirtiker bulunmaktadir. (135; 136; 137)
Psikyatrik:
Sik (%1-%10): insomnia
Sikhig rapor edilmemis: Uyku bozukluklari (135; 136; 137).
Metabolik:
Sik (%1-%10): Yiikselmis kan sekeri
Sikhig1 rapor edilmemis: Anoreksi (135; 136; 137).
Kardiovaskdler:
Sik (%1-%10): Gogiis agrist
Renal:
Sik (%1-%10): Kreatinin artis1 (135; 136; 137).
Hepatik:
Cok nadir (%0,01°den az): Hepatik sirozun dekompanzasyonu
Siklig1 rapor edilmemis: Kolestaz artisi

Hepatik sirozun dekompanzasyonu, primer biliyer sirozu ileri evre olan
hastalarda meydana gelebilmektedir. Bu durum tedavinin kesilmesi sonras1 parsiyel

regresyon gostermektedir (135; 136; 137).
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma, Temmuz 2018 — Temmuz 2019 yillar1 arasinda Fatih Sultan
Mehmet Egitim Arastirma Hastanesi genel cerrahi kliniginde bariatrik cerrahi icin
bagvuran obez hastalar {izerinde planlandi. Prospektif, randomize, kontrollu klinik
calismas1 olarak planlandi. Yerel etik kuruldan onay ve tim hastalardan gerekli
bilgilendirilmis  onam  alindi  (FSMEAH-KAEH 2020/59). Hastalar
www.randomizer.org sitesinde 20’ ser kisilik 3 grup olarak randomize edildi. LSG'
den sonra UDCA tedavisi almayan Kontrol grubu; LSG' den sonra 6 ay boyunca
UCDA 500 mg / guin tedavi alan Grup | ve LSG' den sonra 6 ay boyunca UCDA 1000
mg / gln tedavi alan Grup Il. LSG 6ncesi tiim hastalara safra kesesinde tas varligini
saptamak {izere US yapildi. Hastalarin demografik 6zellikleri, diyabet, hipertansiyon,
ameliyat oncesi ve sonrasi kolesterol ve trigliserit farklari, %EWL, %TWL, BKI,
ameliyat Oncesi, ameliyat sonrasi 6.ayda ve 12.ayda KL olusumuna yonelik batin US

verileri toplandi.

Dahil etme Kkriterleri: Primer LSG cerrahisi geciren ve daha 0nce safra kesesi
operasyonu olmamus, preoperatif donemde yapilan US’ da safra kesesine ait patoloji
olmayan hastalar.

Harig tutma kriterleri:
-LSG o6ncesi US’ da safra tasi saptanmast,
-Daha 6nceden bariatrik cerrahi ya da safra kesesi ameliyat1 olmus olmak,
-Bilinen UDCA' nin aktif veya yardimci bilesenlerine asir1 duyarlilik olmasi,

-IBH ve safra tuzlarmin enterohepatik dolasimimi engelleyebilecek ince bagirsak ve
karaciger ile ilgili durumlar (ileal rezeksiyon ve stoma, ekstra/intrahepatik kolestaz,

agir karaciger hastaligi) ve
-Hamilelik veya kontrasepsiyon kullanilmasi

-Bilgilendirilmis onam imzalamamasi
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BULGULAR

Calisma Temmuz 2018 — Temmuz 2019 tarihleri arasinda Fatih Sultan Mehmet
Egitim Arastirma Hastanesinde %73,3” i (n=44) kadin, %26,7’ si (n=16) erkek toplam
60 olguyla yapilmistir. Calismaya katilan olgularin yaslari 19 ile 61 arasinda
degismekte olup, ortalama 36,58 + 10,82 yas olarak saptanmustir. Ortanca BKI 43,8
idi.

Tablo 4: Tammlayict Ozelliklere Gore Ursodeoksikolik Asit Alma Durumlarinin

Degerlendirilmesi
UDCA Alma Durumu Test
Degeri
Toplam Kontrol Grup I Grup I p
Grubu (n=20) (n=20)
gn:ZOZ
Yas Min- 19-61 (34) 23-52(315) 24-61(36,5) 19-57(31)  F:0,839
Maks
(Medyan)
Ort£Ss 36,58+10,8 35,30+9,58 39,15+11,32 35,30+11,54 20,437
2
Cinsiyet Kadin 44 (73,3) 14 (70,0) 14 (70,0) 16 (80,0) ¥2:0,682
Erkek 16 (26,7) 6 (30,0) 6 (30,0) 4 (20,0) 0,711
Diyabet Yok 48 (80,0)  17(850)  16(80,0) 15 (75,0) +%:0,684
Var 12(20,0)  3(15,0) 4 (20,0) 5 (25,0) 0,917
Hipertansiyon Yok 49 (81,7) 20 (100,0) 13 (65,0) 16 (80,0) ¥?:8,862
Var 11 (18,3) 0(0,0) 7 (35,0) 4 (20,0) €0,011*
BKi 43,8 43,2 45,6 42,4 ®0,154
40Oneway ANOVA bPearsonChi-Square Test

®FisherFreemanHalton Test
*p<0,05 **p<0,01

Demografik veriler kiyaslandiginda gruplar arasinda yas, cinsiyet, BKi ve DM
varligr agisindan fark yok iken, Grup I’ de daha fazla oranda hipertansif hasta

mevcuttu.
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Tablo 5;: Ursodeoksikolik Asit Alma Durumuna Goére EWL, TWL, Kolesterol ve

Trigliserit Farklarinin Degerlendirilmesi

UDCA Alma Durumu Test
Degeri
Toplam Kontrol Grup | Grup I
Grubu (n=20) (n=20)

Sn:ZOZ

% EWL Ort+Ss 59,22+13,21 60,45+13,89 59,20+14,23 58,00£11,95 20,846

% TWL Ort+Ss 30,08+5,83 30,25+6,77 29,85+5,44 30,15+5,48 30 976
Kolesterol Ort+Ss -1,36+30,99 3,73+£29,81 -9,45+32,14 1,65+30,89 30,357
Farki
Trigliserit Ort£Ss -48,27+67,99  -55,40+72,40  -47,10+52,49 -42,30+79,18 d0,555
Farki

20neway ANOVA dKruskal Wallis Test

Gruplar % EWL, % TWL, kolesterol ve trigliserit farklari agisindan

karsilastirildiginda ii¢ grup arasinda anlamli farklilik saptanmamastir.

Tablo 6: Ursodeoksikolik Asit Alma Durumuna Gére Ultrason Sonuglarinin

Degerlendirilmesi

UDCA Alma Durumu Test
Degeri
Toplam Kontrol Grup | Grup Il p
Grubu (n=20) (n=20)
(n=20)
Postop 6. Tas 38(63,3) 9(45,0) 14 (70,00 15(75,0) y*15,742
ay US Yok
Sonucu Camur 8(13,3) 1(5,0) 2 (10,00 5(25,00 °©0,001**
Tas Var 14 (23,3) 10(50,0) 4(20,00 0(0,0)
Postop Tas 40 (66,7) 9(45,0) 15(75,0) 16(80,0) %*:11,538
1.y  US Yok
Sonucu Camur 5 (8,3) 1(5,0) 1(5,0) 3(15,0)0  °©0,010*
Tas Var 15(25,0) 10(50,0) 4(20,00 1(5,0)

30neway ANOVA bPearsonChi-Square Test

®FisherFreemanHalton Test
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UDCA alma durumuna gore olgularin postoperatif 6. ay US sonuglarinin
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,001;
p<0,01). UDCA almayan Kontrol grubunda US sonucu tas goriilme oran1 Grup Il ye
gore anlamli diizeyde yiiksek saptanmistir (p:0,001; p<0,01). Kontrol grubu ile Grup |
arasinda (p:0,149); Grup | ile Grup Il arasinda (p: 0,066) tas olusumu agisindan anlamli
farklilik yoktur.

UDCA alma durumuna gore olgularin postoperatif 1.y1l US sonuglarinin
dagilimlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmistir (p=0,010;
p<0,05). UDCA kullanmayan olgularda tas goriilme orani anlamli diizeyde yiiksek

saptanmistir.

Istatistiksel incelemeler: Istatistiksel analizler icin NCSS (NumberCruncher
Statistical System) 2007 (Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri
degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma,
medyan, frekans, ylizde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal
dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile smanmistir.
Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin ikiden fazla grup arasi
karsilastirmalarinda Tek yonlii varyans analizi ve Bonferroni diizeltmeli ikili
degerlendirmeler kullanildi. Normal dagilim gdstermeyen nicel degiskenlerin ikiden
fazla grup arasi karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis test ve Dunn-Bonferroni test
kullanildi. Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test, Fisher-Freeman-

Haltonexact test kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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TARTISMA

Bu calismada primer LSG sonrast UDCA’ nin farkli dozlarda kullaniminin
safra tas1 olusumuna etkisi aragtirllmistir. Bulgular itibariyle bugiine kadar yapilmis
calismalarda belirtildigi gibi UDCA’ nin safra tasi olusumuna yonelik koruyuculugu
bu ¢alismada da gosterildi.

Bugiin diinya iizerinde obezite tedavisinde kalici etkiler olugturmasi agisindan
cerrahi tartismasiz bir sekilde birinci segenek haline gelmisken, c¢alismalar bu
secenegin etkinliginin arttirilmas1 ve potansiyel komplikasyonlarinin azaltilmasina
yonelik olmaktadir (138). Her ne kadar KL tedavisinde kolesistektomi birinci segenek
olsa da obez hastalarda bu is hem teknik olarak zor (139), % 2 - 3 oraninda ciddi
komplikasyon potansiyeli tasir (140). Bu nedenle bu hasta grubunda safra tasi

gelisimini 6nlemek olduk¢a 6nemlidir (139).

LSG ameliyatinin normal fizyolojik yol iizerinden transit ve entero-endokrin
sistemi ile tamamen restriktif Ozellikte bir yontemdir. LSG sonrasi KL gelisim
mekanizmasinin  detaylart  belirsizligini  korumaktadir. Safra tasi gelisiminin
nedenlerinden biri, diislik kalori ve yag igerigi diisiik diyetlerin biliyer-lipid bilesimini
etkilemeleridir. Biliyer-lipid igerigi, karacigere giren kolesterol miktarina baglidir.
UDCA, safraya kolesterol salgisin1 inhibe eder, safra ve kolesterol tag olusumunun

slipersature olmasini dnleyerek etki eder (141).

UDCA’ nin kilo kayb1 sirasinda safra tasit olusumunu 6nleyici bir ajan olarak
uygulanmasi, 1998’ de ilk kez Broomfield ve ark. tarafindan olmustur (142).
Sugerman ve dig. (139)ve Miller ve ark. (143), UDCA’ y1 6 ay kullanmanin restriktif
bariatrik cerrahi sonrasi safra tas1 olusumunu azalttigini gosterdiler. Yayinlanan bir
meta-analiz (16), UDCA kullaniminin, safra tasi olusumu insidansini plasebo grubuna
gore anlamli oranda disiirdiigiini (sirasiyla % 8,8, % 27,7) goOsterdi ve bunun
sonucunda UDCA’ nin bariatrik yontemlerden sonra KL’ yi etkili bir sekilde

onleyebilecegini bildirdi.

UDCA kullanimu ile ilgili cesaret verici bildirimlere ragmen, profilakside rutin

uygulanmasi ile ilgili konsensus heniiz tam olarak olugsmamistir. Bu durum, risk
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faktorlerine géore UCDA i¢in uygun endikasyonlar1 tanimlayan farkli kriterlerin
bulunmamasindan ve gastrointestinal yan etkilerin (mide bulantisi, kusma, ishal veya
kabizlik hastanin uyumunu etkilemesinden kaynaklaniyor olabilir (144). Gorilen yan
etkiler, ilacin kullanim devamliligindaki en biiytlik engel gibi goziikse de bu ¢alismada,

yukarida s6z edilen yan etkilerden herhangi biri gozlenmedi.

Gunumuzde American Association of Clinical Endocrinologists (AACE),
TOS, ASMBS kilavuzlart bariatrik cerrahi sonras1 KL olusumuna yonelik, 6zellikle
ilk alt1 aylik déonemde rutin US yapilmasini 6nermektedir (92). Biz de ¢alismamizda
6. ayda ve 12. Ayda yapilan kontrol US’ larinda ¢amur/tas varligi ve bu durumun

UDCA’ nin farkli dozlar ile iligkisini arastirdik.

Calismaya dahil edilen 60 hastadan 3’ i (%5) semptomatik safra kesesi tasi
nedeniyle ameliyat edildi ve bu 3 hasta da UDCA kullanmayan grupta idi. LSG
sonrasu UDCA almayan gruptaki bu 3 hasta disindaki 19 hastada US’ da tas ya da

camur saptansa da asemptomatik seyrettigi goriildii.

Kolesterollin, hepatik sentez, diyetle alinan miktar ve safra asidi sentezindeki
kilit rolii itibariyle bariatrik cerrahi sonrast UDCA’ nin ameliyat dncesi ve sonrasi
serumda kolesterol ve trigliserid degerleri arasindaki farkin safra tasi olusumu ile
iligkisine bakild1. 3 grup arasinda kolesterol ve trigliserid farklar1 agisindan anlamli bir

fark bulunmamasi nedeniyle tas olusumuyla ilgili etkileri goz ard1 edildi.

LSG sonrasi safra tagi olusumu ile DM, HT gibi komorbiditeler ile arasinda bir
iliski bulunamadi. Bizim ¢alismamizda gruplar arasinda DM agisindan anlamli bir fark
olmamasi nedeniyle tas olusumuyla alakali etkileri goz ardi edildi. Grup I’ de
hipertansiyon orani diger iki gruba gore daha yliksek saptanmasina ragmen, literatiirde
bugiine kadar yapilan calismalarda hipertansiyon ve safra kesesi tasi arasinda iligki
oldugunu gosterir bir c¢aligma olmamast nedeniyle g6z ardi edilebilecegini

diistinmekteyiz.

Obez populasyonda % EWL’ nin KL gelisimi i¢in prediktif deger tasidigini
bildiren caligmalar olmakla birlikte (144). Moon ve ark. (145), Shiffman ve ark. ve De
Oliveira ve ark. yapmis oldugu c¢alismalarda, semptomatik ve asemptomatik safra

taglarinin oldugu hastalar arasinda LSG sonrasi ortalama % EWL arasinda anlamli bir
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fark bulunmadi (3; 146). Bizim ¢alismamizda da 3 grup arasinda % EWL ve % TWL

arasinda anlamli bir fark bulunmadi ve tas olusumu ile ilgili iliski goz ard1 edildi.

Bu calisma birtakim limitasyonlara sahiptir. Her ne kadar, KL gelisimine
yonelik olarak periyodik US takiplerinin gerekliligi ise de; bu ¢alismada US 6. ve 12.
aylarda yapildi. Sonu¢ olarak, bu KL gelisiminin zamanlamasinin yanlis
degerlendirilmesine ve safra tasi olusumunun azimsanmasina neden olabilir. Kilo
veriminin 18. aya kadar devam etmesi nedeniyle tag olusumu i¢in US kontroliiniin bu
zamanlarda da yapilmasi ideal olandir. Smirlamalarin sonuncusu ve belki de en

onemlisi 6rneklem biiyiikligiiniin kii¢iik olmasidir.

SONUC

Calismamiz neticesinde LSG sonrasi 6 ay 500 mg / giin UDCA kullaniminin
1. yilda KL olusumunu azaltmakta, 6. Ayda KL olusumunu anlamli olarak azaltmadigi
saptandi. LSG sonrast 6 ay 1000 mg / giin UDCA kullanimi ise 6. ve 12. ayda KL
olusumunu anlamli olarak azalttig1 saptandi. Bu nedenle LSG sonras1 hastalara 1000
mg / giin UDCA verilmesini 6nermekteyiz. Ancak hasta sayisinin az olmasi nedeniyle
daha biiyiik 6rneklem sayisina sahip ¢aligmalarla bu sonucun desteklenmesi gerektigi

kanaatindeyiz.
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