T.C. SAGLIK BAKANLIGI
TEPECIK EGITIM VE ARASTIRMA HASTANESI
3. GENEL CERRAHI KLIiNiGi

MORBID OBEZITE CERRAHI TEDAVISINDE
LAPAROSKOPIK SLEEVE GASTREKTOMI
UYGULAMASI

UZMANLIK TEZi

Dr. Ender Bademkiran

KLINIK SEFI
Doc. Dr. Fuat IPEKCI

3. CERRAHI KLINiK SEF YARDIMCISI VE
TEZ DANISMANI
Op. Dr. Mehmet GORGUN

iZMiR 2011



ONSOZ

Uzmanlik egitimim siiresince bilgi ve deneyiminden yararlandigim, teorik ve
pratik anlamda egitimimize yon veren saygideger hocam 2. Cerrahi Klinik Sefi Dog. Dr.
Fuat Ipekci’ye,

Laparoskopik cerrahi girisimleri ve 06zellikle laparoskopik morbid obezite
ameliyatlari ile ufkumuzu, bilgimizi ve becerimizi gelistiren, ve tez danigsmanim olan 3.
Cerrahi Klinik Sef Yardimcist Op. Dr. Mehmet Gorgiin’e

Zorlu bir asistanlik egitimi siiresince birlikte calistigim, cerrahi beceri ve nosyon
edinmemde katkilar1 ¢ok fazla olan saygideger uzmanlarima,

Her zaman birlikte caligmaktan biiylik mutluluk duydugum asistan
arkadaslarima,

Birlikte c¢alismaktan biiyilk keyif aldigim tiim Cerrahi hemsireleri ve
personeling,

Bana hayati sevdiren ve hiimanist olma yolunu gosteren, iyi insan olma yolunda
yasamlarinin her aninda bana emek verip 6rnek olan sevgili annem ve babama,amcam
Dog¢.Dr.Fikret Bademkiran’a, iyi ki sahibim dedigim kardeslerime,ablam Filiz ve Esi

Dr.Mehmet Tanircan’a sonsuz sevgi ve saygilarimla tesekkiir ederim.

Dr. Ender BADEMKIRAN
[ZMIR 2011



ICINDEKILER

ONSOZ

ICINDEKILER

KISALTMALAR

TABLOLAR VE RESIMLER

OZET

ABSTRACT

1. GIRIS

2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1. Obezite kavrami ve Epidemiyolojisi
2.1.2. Prevelans
2.1.3. Etiyoloji
2.1.4. Morbid obezitenin beraberinde getirdigi sorunlar

2.1.5. Obezitede tedavi yontemleri

3. GEREC VE YONTEM
4. BULGULAR

5. TARTISMA

6. SONUC

7. KAYNAKLAR

IX

g A~ W W W =

17

31
37
39
43
45



KISALTMALAR

LSG: Laparoskopik Sleeve Gastrektomi

BPD:Biliopankreatik Diversiyon

GBP:Gastrik By Pass

VKE: Viicut Kitle Indeksi

WHO:Diinya Saglik Orgiitii

TOHTA: Tiirkiye Obezite Ve Hipertansiyon Taramasi

IVA: ideal Viicut Agirhig



TABLOLAR VE RESIMLER

Tablol1:Obezitenin etiyolojik siniflamasi

Tablo2:Viicut kompartimanlari belirlenmesinde kullanilan yontemler

Tablo3:0bez hastalarda viicut kitle indeksi(VKI)

Tablo4:0bezitenin komplikasyonlari

Tablo5:Obezite tedavi stratejileri

Tablo6:Cerrahi tedavi yontemleri

Tablo7:LSG sonrasi klinik ve biyokimyasal degerler

Tablo8:Morbid obeziteye bagl gelisen metabolik sendromun komponentlerindeki
Degisiklikler

Resim1:intragastrik balon

Resim2:Ayarlanabilir silikon mide bandi

Resim3:Sleeve gastrektomi ve postoperatif goriinim

Resim4:Biliyopankreatik diversiyon ve postoperatif gortiniim

Resim5:Reux en-Y Gastrik by pass ve postoperatif goriiniim

Resim6:Duodenal switch ve postoperatif goriiniim

Resim7:Hasta pozisyonu



Resim8:Trokar yerlesimi

Resim9:Trokar yerlesimi

Resim10:Pylor 6l¢timii

Resim11:Omentum majus rezeksiyonu

Resim12:Mide arka yiiziiniin serbestlestirilmesi

Resim13:Midenin stapler ile kesilmesi

Resim14:Midenin stapler ile kesilmesi

Resim15.kesilen mide kismi1 ve stapler hatt

Resim16.Stapler hattinin dikilmesi

Resim17:Dikilmis stapler hatti



OZET
Giris

Obezite, hayat beklentisini kotii yonde etkileyen metabolik ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlara yol a¢masi nedeniyle onemli bir Halk Saghgi problemidir(1)
Bariatrik cerrahi, metabolik cerrahi olarakta bilinir,morbid obezite hastalarinda efektif
ve uzun  sireli  tedavi  saglamaktadir  (3).  Bariatrik  prosediirlerin
hipertansiyon,dislipidemi ve tip2 diyabet gibi morbid obezite ile iligkili komorbiditeleri
basarili bir sekilde kontrol edilebilirligine dair birgok kanit bulunmaktadir(4). Basari
orant sadece restriiktif operasyonlara nazaran malabsorbtif ve malabsorbtif-restriiktif
prosediirlere gore daha fazladir (5). Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG), morbid
obezite tedavisinde umut veren yeni bir prosediir olarak yapilmaktadir.(6)
Amacg

Bu c¢alismadaki amacimiz; morbid obez hastalarinda medikal tedavi ile
diizeltilemeyen DM, Hipertansiyon, dislipidemi, pulmoner fonksiyon bozukluklar1 ve
viicut agirliginin Laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG) sonrast degerlendirilmesi
hedeflenmistir.
Metod
Bu klinik ¢alisma, Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi 3.Genel Cerrahi Kliniginde
yapildi. Mart 2007 ile Mayis 2010 tarihleri arasinda Laparoskopik Sleeve Gastrektomi
teknigi uygulanan 19 obez hasta(3erkek/16kadin,yas 47,4 £ 9,5 yil, BMI 46,2 + 10,4
kg/m2, ortalama =+ standart sapma) degerlendirilmeye alinmistir.Biitiin hastalar ameliyat
Oncesi ve sonrast 3.6.9.12.15.18.aylarda antropometrik klinik ve laboratuar
parametreleri ile degerlendirilmistir.
Sonuclar
Hastalarin ameliyat oncesi degerlendirilmesi LSG sonrast klinik ve biyokimyasal
degerler Tablo 7'de gosterilmistir.Ortalama viicut agirhig ameliyat Oncesi
131,81£28,31 iken, siirekli olarak diiserek,18.ayda 82,15+20,20 olarak tespit
edilmigtir.(p <0,001) Aclik kan sekeri 114,36+£19,56 dan ameliyat sonrasi 3.ayda
99,57+14,11° e statiksel olarak anlamli olarak diismiis,takip boyunca normal sinirlarda
kalmis,postoperatif 18.ayda 86,00+4,06mg/dl olarak saptanmuistir. (p <0,001)
Ortalama HbAlc 5,64+0,62 den postoperatif 3.ayda 5,29+0,46’a,postoperatif 18.ayda
4,62+0,38 olarak tespit edilmistir.(p <0,001) LSG sonrasi hiperlipidemi

diizelmistir.Preoperatif kolesterol ve trigliserit seviyeleri sirasiyla 205,94+40,76 ve
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154,36+41,67 olarak Olgiilmiistiir.18.ay sonunda kolesterol seviyesi 170,36+30,53,
trigliserit seviyesi 121,15+33,68 olarak Ol¢iilmiis ve bu diizelmelerin istatiksel olarak
anlamli oldugu goriilmistiir. (p <0,001)

Tartisma

Bizim ¢alismamizda 2007 ile 2010 tarihlari arasinda morbid obezite nedeniyle LSG
uygulanan 19 hasta retrospektif olarak taranmistir.Calismamizda LSG sonrasi hastalarda
anlamli ve kalic1 bir kilo kaybinin oldugu gozlenmis,yanliz bir hasta digindaki tiim
hastalarda hipoglisemik ila¢ tedavisi kesilmesine ragmen kan sekeri degerlerinin
normallestigi gorilmistiir.(%92) Bu bulgu DM hastalarindaki diizelmenin %66-%80

arasinda oldugunu bildiren 6nceki ¢alismalarla benzerdir.(7-11)
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ABSTRACT

Introduction

Obesity is one of the most serious public health problem because of its metabolic and
cardiovascular complications that negatively impact on life expectancy [1].

Bariatric surgery, also known as metabolic surgery, has emerged as a highly effective
and long-lasting treatment in patients with morbid obesity (3). There is extensive
evidence that bariatric procedures can successfully control most of the obesity-related
comorbidities, such as hypertension, dyslipidemia, and type 2 diabetes [4]. The success
rate is higher with malabsorptive and mixed malabsorptive-restrictive procedures than
purely restrictive operations [5].Laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG) is emerging as
a new promising therapy for the treatment of morbid obesity [6].

Purpose

Therefore, in the present study we assessed the effects of LSG on body weight and
other pathological conditions linked to obesity not adequately controlled with medical
therapy, that is diabetes, hypertension, dyslipidemia and pulmonary functional
pathologies.

Methods

The study was conducted at the 3. Surgical Clinic of Tepecing Teaching and Research
Hospital, Izmir.

Laparoscopic sleeve gastrectomy between March 2007 and May 2010 the 19 obese
patients were evaluated technique (3 M/16 F, age 47,4 + 9.5 years, BMI 46,2 + 10,4
kg/m2, M + SD) . All patients were examined by a multidisciplinary medical team
consisting of an endocrinologist, a bariatric surgeon, a psychiatrist, and a dietician. All
patients underwent complete evaluation before and at 3,6,12,15,18 months after surgery
including anthropometric/ clinical parameters and laboratory tests.

Results

The main characteristics of the patients studied and the changes in clinical and
biochemical variables following LSG are shown in Table 1. Mean BMI decreased from
the basal value of 46,23 + 10,80 kg/m2 to 39 &+ 8kg/m2 (P < .001) at 3 months and to 34
+ 6 kg/m2 (P < .001) 9-15 months after surgery. Fasting plasma glucose significantly
decreased from 114,36+19,56 to 99,57+14,11 3 months after LSG and remained within
the normal range in all patients and was 86,00+4,06 mg/dL at 18 months ( p<0,001).
Mean HbAlc was 5,64+0,62 and reached 5,29+0,46 at 3 months and 4,62+0,38 at 18
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months (p <0,001). Hyperlipidemia resolved after LSG prosediire. The preoperative
cholesterol and trigliserid levels were 205,94+40,76 and 154,36+41,67 respectively. The
colesterol level was 170,36+30,53 and the trigliserid level was 121,15+33,68 at the end
of 18 months. Both resolutions were statistically significant (p<0,001).

Discussion

We reviewed the cases of all 19 patients who underwent LSG between 2007 and 2010.
Our study shows that LSG is effective in producing a significant and sustained weight
loss. All patients but one achieved a good glycemic control with discontinuation of
hypoglycaemic treatment (92 %). This finding is similar with previous studies
demonstrating that diabetes resolution occurs in 66— 80% of patients undergoing LSG
[7-11].



1. GIRIS

Obezite, hayat beklentisini kotii yonde etkileyen metabolik ve kardiyovaskiiler
komplikasyonlara yol agmasi nedeniyle 6nemli bir Halk Saglig1 problemidir(1).Saglik
sorunu olmasi disinda, son yillarda goriilme sikligindaki artis da dikkat ¢ekicidir. Ciinkii
obezite, beraberinde getirdigi komplikasyonlarla, yasam kalitesini diistirmekle
kalmay1p, ne yazik ki suresini de kisaltmaktadir. Diyet, egzersiz ve medikal tedavi ile
yeterli basar1 saglanamamasi, arastirmacilart farkli arayislara yonelterek, cerrahi
miidaheleler ile birlikte obezitenin kaynagi olabilecegi diisiiniilen hormon ve
mediyatorleri, giincel arastirmalarin odagi haline getirmistir. Bir¢ok cerrahi girisim
yontemi, yillardir avantaj ve dezavantaj agisindan arastirilmasina karsin, heniiz diinya

capinda altin standart tedavi secenegi kabul edilen bir prosedur gelissirilememistir.

Bariatrik cerrahi, metabolik cerrahi olarakta bilinir,morbid obezite hastalarinda
efektif ve wuzun siireli tedavi saglamaktadir (3). Bariatrik prosiidiirlerin
hipertansiyon,dislipidemi ve tip2 diabet gibi morbid obezite ile iligkili komorbiditeleri
basarili bir sekilde kontrol edilebilirligine dair bir ¢cok kanit bulunmaktadir(4). Basari
orani sadece restriiktif operasyonlara nazaran malabsorbtif ve malabsorbtif-restriiktif

prostidiirlere gore daha fazladir (5).

Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG), morbid obezite tedavisinde umut veren
yeni bir prosediir olarak yapilmaktadir.Bu prosediir baslangigta gastrik bypass (GBP)
ve biliopankreatik diversiyon (BPD) ameliyati 6ncesinde siiper obez hastalarda kilo
kaybin1 saglayan birinci basamak tedavi olarak kullanilirken,yalniz baginada morbid
obezite cerrahisinde diger operasyonlarla yarisabilecek faydasi oldugu kabul
edilmektedir.Baz1 baslangi¢ calismalarinda diger operasyonlara gore daha az invazif
olmas1 ve kilo kaybini diger prosediirler kadar basarili olmas1 agisindan Laparoskopik
sleeve gastrektomi (LSG) ‘nin avantajli olabilecegi gosterilmistir.(6) Birkag¢ ¢alismada
LSG’nin glukoz kontrolii ve bazi diger komorbiditelerde etkisi arastirilmistir.Bu

operasyonun uzun dénem sonuglar1 hakkindaki bilgiler sinirlidir.(7-9)



Ulkemizde morbid obezite cerrahisi ile ilgilenen ¢ok az merkez mevcuttur. S.B.
Tepecik Egt. Ars. Hastanesi 3. Cerrahi servisinde 2006 yilindan bu yana obeziteye
yonelik diger cerrahi tedavi yontemleri ile birlikte, laparoskopik sleeve gastrektomi

yontemide bagariyla uygulanmaktadir.

Bu calismadaki amacimiz; morbid obez hastalarinda medikal tedavi ile
diizeltilemeyen DM, Hipertansiyon,dislipidemi,pulmoner fonksiyon bozukluklar1 ve
viicut agirliginin  Laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG) sonrast degerlendirilmesi

hedeflenmistir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezite

2.1.1. Obezite kavrami ve Epidemiyolojisi

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan obezitenin tanim1 su sekilde yapilmistir;
“sagligi bozacak Olglide yag dokularinda anormal veya asir1 miktarda yag
birikmesidir’(44)

Obezite viicut enerji regiilasyon biyolojisinin bozuldugu endokrin, metabolik,
davranigsal degisikliklerle karekterize multifaktoriyel bir hastaliktir. Etiyolojisi tam
olarak ac¢ikliga kavusturulamamis olmakla beraber ,genetik ve ¢evresel etkenlerin biiyiik
rol oynadigi bir hastalik oldugu bilinmektedir.Diinyadaki en O&nemli saglik
problemlerinden birisidir ve prevelansi giderek artmaktadir. Obezlerde morbidite ve
mortalitenin yiiksek olmasi ve kilo vermekle bu risklerin azalmasi tedaviedilmesi
gerektigini gosterir.(45)

Obeziteyi tanimlamada farkli yontemler kullanilmis ancak iki yontem One
cikmustir.

Bunlardan birincisi; viicut agirliginin olmasi gerektiginden 40-50 kg daha fazla olmasi,
ikincisi ise; ideal agirliginin %100’ iinden fazla olmasidir.(29,30) Ancak son yillarda bu
tanimlamalarda standardize edilerek viicut agirliginin boy uzunlugunun karesine orani
agirhik(kg) / boy(m?) (viicut kitle Endeksi)(VKE) kullanilmaktadir. VKE 40 veya
tizerinde olanlar morbid obez olarak
ifade edilmektedir.(27)

Agirlik(kg)
Viicut kitle Endeksi=

Boy x Boy
Viicut kitle endeksi ile toplam viicut yagi tahmin edilirken bel ¢evresi 6l¢limii ile
bolgesel dagilim hakkinda fikir sahibi olunur. Bel ¢evresinin erkeklerde 102cm ve
kadinlarda 88 cm’den fazla olmasi abdominal bodlge yaglanmasini gostermekte bu

durum kardiyovaskiiler hastalik risk artigin1 beraberinde getirmektedir.(54)



2.1.2. Prevelans

Toplumda obezite yaygin bir saglik sorunudur. Endiistrilesmis iilkelerde daha
yaygin olmakla birlikte gelismekte olan {ilkelerde orta ve yiliksek gelir diizeyli
kesimlerde siklig1 artmaktadir. Sehirlerde kdylerden daha yaygindir. Bunun nedeni ucuz
ve yiiksek enerjili gidalarin yenmesi, hareket azlig1 ve gidalara ulasmanin daha kolay
olmasidir. Obezite 6zellikle kisa boylularda daha siktir.Kadinlarda erkeklere gore daha
fazla goriiliir,bunun nedenide dogumlar ve gebelik siirsince alinan kilolardir.(46)

Son yirmi yilda obezite prevalansit artmis, gelismis iilkelerde ortalama 9%720’yi
asmistir.Eriskinlerin yarisinda VKE 25 den fazladir. Avustralyada yapilan bir
arastirmada erkelerin % 19.1°1 kadinlarin %21.8’1 obezdir. Yine bu iilkede erkeklerin
%64.5’inde, kadinlarin %52’sindeVKE>25 dir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD)
toplumun %64.5 ‘inde VKE>25 dir. Obezite prevelanst %27’den %30.5 e yiikselmistir.
Morbid obezite orani ise % 2.9 dan %4.7’ ye yiikselmistir. ABD ‘de 1980°den bu yana
obezite %75’den fazla artmistir. ABD’de kadinlarin ¢cogu obez, erkeklerin ¢ogu fazla
kiloludur.Avrupa’da obezite prevalanst ABD’ye gére biraz daha diisiiktiir.Ingilterede
1980-1995 yillar1 arasinda obezite prevalansi erkeklerde %6°‘dan %15°¢ ,kadinlarda
%8’den %]17’ye cikmistir.Iskandinav iilkelerinde erkeklerde %10 ,kadinlarda %12
oraninda obezite vardir.Gelismekte olan {ilkelerde obezite prevalansi daha

dustiktiir.

Tiirkiye’de obezite; Kardiyoloji Dernegince 1990 yilinda baslatilan ¢aligmada
obezite prevalansi erkeklerde %9, kadinlarda %9 iken bu oran 1999 yilinda erkeklerde
%19’a kadinlarda %38.8’¢ ¢ikmistir.Almanya’da Giessen sehrinde yasayan Tirklerde
obezite prevalansinin Tiirkiye’deki Tiirklerden daha fazla oldugu saptanmistir.(55)

2000 yilinda Prof. Dr. {lhan Satman tarafindan 15 ilde yapilan ¢alismada VKE>30

olanlar, yani obezite prevelansi ortalama %22.3 bulunmustur. Kadinlarda obezite %30
erkeklerde %13 saptanmistir. Obezite prevalansi kirsal alanda yasayanlarda %19.6,
kentlerde yasayanlarda %23.8 olarak hesaplanmistir. Obezitenin bolgesel dagilimda
Dogu Anadolu en diisiik %17.2 I¢ Anadolu en yiiksek %25 olarak hesaplanmustir. 11
bazinda en yiiksek obezite oram1 Samsun’da %?28.7,en diisiik Erzurum’da %16.1
saptanmistir. Ayni ¢aligmada bel gevresi 6l¢iimii dikkate alindiginda(kadinlarda>88 cm,

erkeklerde>102cm) santral tip obezite sikligt %34.9 saptanmigtir. Prof.Dr.Hiisrev



Hatemi ve arkadaslarinin yaptigt TOHTA(Tiirkiye Obezite ve HipertansiyonTaramast)
caligmasiise 2002 yilinda yaymlanmis ve 23.888 kisi katilmistir. Bu calismada
Tiirkiyede asir1 kiloluluk orani %41,0bezite orani ise % 25.2 olarak saptanmistir. Yine
bu caligmada kadinlarda obezite %36.1 erkeklerde ise %21.56 olarak saptanmustir.
Gorildiigii gibi Tiirkiyede obezite hizla artmaktadir. (55)

Obeziteni prevalansiin bu artisi; sedanter yasam sekli,televizyon ve bilgisayar
onlinde fazla zaman kaybetme, kompleks karbonhidratli gidalarla  asirt

beslenme,egzersiz yapmama gibi etkenlerden kaynaklanmaktadir.

2.1.3. Etiyoloji

Obezite gelisiminde risk faktorleri;

. Fiziksel aktivitede azalma

. Beslenme aliskanliklar1

. Yas.(yaslandikea kilo alim1 kolaylasir)

. Kadimn olmak

. Dogum sayisi

. Evlilik

. Sigaray1 yeni birakmig olmak(Nikotinin metabolik hiz1 indiikleyici etkisi var)
. Anne ya da babanin veya her ikisinin obez olmasi

. Alkol alim1

O 00 3 O WU A W N

10. Psikolojik problemler
11. Egitim diizeyi

Kilo alma egiliminin arttig1 donemler;

1. Gebelikte prenatal donem
2. 5-7 yasg aralig1

3. Addlesan donem

4. Menapoz

5. Erken erigkinlik donemi



6. Basaril1 kilo verme dénemi sonrasi
Obezitenin ailesel oldugu artik bilinen bir gercektir. Genetikten bagimsiz olarak

enerji aliminin artmasi ve hareket azlig1 obezite gelisimini artirir.(47)

Kalitimin %35 rol oynadigi ve modifiye edici genlerin de %15 rol oynadigi
diisiiniiliirse geri kalan %50 olguda ¢evresel faktorler ve yasam stilinin etkili oldugu
ortaya ¢ikmaktadir.(48) Psikolojik bazi rahatsizliklarda; emasyonel stres, depresyon ve
mental hastaliklar obezite ile birliktelik gosterir.(49) Bazi ilaclar kilo alimmna neden
olur;antipsikotikler(fenotiazin,butirofenonlar),antidepresanlar,antiepileptikler(valproat,k
arbamazepin),steroidler(gluk okortikoid,0strojen), antidiyabetikler(instilin,
stlfoniliireler)(50) Genellikle uyku bozukluklar1 ile birlikte olan gece yeme
sendromunda obezite birlikteligi vardir.

Yenidogan doneminde anne siitiiyle beslenmenin mamayla beslenmeye gore
obezite sikligini azalttigina dair yayinlar vardir.(47) Obezite her yasta olabilir veya
gelisebilir. Dogum kilosu belirleyici bir etken degildir. Diabetik anneden doganlarda,
annesi babasi1 fazla kilolu olanlarda obezite gelisme riski daha fazladir. Addlesan
doneminde fazla kilolu olanlarin % 80 inde ileride obezite gelisir. Eriskin kadinlarda ise
oral kontraseptif kullanimi, gebelik, ve menapoz doneminde kilo alim1 olabilir.(51)

Insanda aglik ve tokluk mekanizmalari hipotalamustaki merkezlerin kontrolii
altindadir. Lateral hipotalamik niikleuslar aktif beslenmeyi uyarmaktadirlar. Bu
bolgenin lezyonlar1 beslenme istegini yok ederek hizla zayiflamaya neden
olmaktadirlar. Ventral medial hipotalamik niikleuslar ise doyma noktasini belirleyen
tokluk duygusunu saglamaktadir. Bu bolgedeki lezyonlar ise bastirilamayan aglik
duygusuna neden olarak siirekli beslenme istegini dogurmaktadir(52,53)

Beslenmenin fizyolojik kontroliinii saglayan organlardan biri de midedir. Mide’
nin dolarak gerilmesi tokluk merkezine uyarilar gondermektedir. Mide igeriginin
pilordan ge¢ip duodenom mukozasinda osmotik basinci artrimast buradaki
osmoreseptorler tarafindan algilanarak hipotalamustaki doyma merkezine uyarici
sinyaller gondermektedir. Ayrica bu sindirim iglemi sirasinda viicut metabolizmasini
degisiklige ugratan ndropeptitlerin salgilanmasini saglayacak hormonal sinyaller ortaya
¢ikar. Bu siirecte 6nemli etkisi oldugu bilinen hormonlar, istah artisina neden olan leptin

ve ghrelin ile anoreksik etki gosteren insiilin ve kolesistokinindir. Leptinin doyma hissi



tizerine uzun siireli etkileri olan sitokin benzeri bir polipeptitdir. Toplam yag dokusu
miktar1 ile dolagimdaki seviyesi korelasyon gosterir.Leptin hipotalamustaki reseptorlere
baglanarak gida alimimi etliler, ayrica ndropeptit-y gibi istah agic1 ndropeptitlerin
tiretiminide baskilar. Leptin geninde homozigot fonksiyon bozuklugu mutasyonu ile
dogan kisilerde obezite gelismektedir.1999 yilinda kesfedilen ghrelin ise biiyiik oranda
midede sentezlenen istah acici etkisi oldugu diisiiniilen bir hormondur, yemeklerden
sonra hizla seviyesi diiser. Obez hastalarda leptinde oldugu gibi ghrelin
metabolizmazsinda’da bozukluklar vardir.Gastrik bypass ameliyatlarindan sonra ghrelin

seviyesi diiser ve yemeklerden 6nce beklenen seviyeye yiikselmez.(52,53,58)



Tablo 1. Obezitenin etyolojik siniflamasi

Iatrojenik Nedenler [laglar ve hormon tedavileri
Hipotalamus cerrahisi
Diyete Bagli Obezite Infant ddnemde yeme bozuklugu

Progresif hiperfajik obezite
Sik yemek yeme
Yiiksek yagli yemekler

Asir1 yemek yeme

Noroendokrin Obezite

Hipotalamik sendrom
Cushing sendromu
Hipotroidizm

Insiilinoma

Polikistik over sendromu
Hipogonadizm

Growth hormon yetmezligi
Psodohipoparatroidizm
Gece yeme sendromu

Binge eating ( Asir1 yeme epizodlar )

Sosyal ve Davraniglara Bagl

Sosyoekonomik faktorler, etnik koken

Psikolojik Faktorler

Mevsimsel affektif bozukluklar
Emosyonel stres

Anksiyeteye bagl asir1 yeme
Erken yasta anne yada baba kaybi
Ailede alkolizm

Genetik Obezite

Otozomal resesif gecis
Otozomal dominant gegis

X’e bagh gecis ve kromozom anomalileri

Sedanter Yasam

Cerrahi sonrasi inaktivite

Yashilik

Virisler




VUCUT KOMPARTMANLARI VE ANTROPOMETRIK OLCUMLER

Bireylerin obez olarak tanimlanabilmesi i¢in viicut yag miktarini belirleyen
yontemlere gereksinim duyulmaktadir. Bu nedenle obezite tanisinda viicut bilesimini
belirleyen ¢esitli yontemler gelistirilmistir.

Viicut bilesimini belirlemeye yonelik calismalar 20. YY baslarinda Spivac
tarafindan viicut dansitesi Ol¢iimleriyle baslatilmistir. Sonuglar baslangicta hayal
kiriklig1 yaratmis ve akademik caligmalar 1940 1 yillarda A.R.Behnke ile baglamistir.
Ancak bu yontemlerin bazilari, pratik ve ekonomik ekonomik olmadiklarindan fazla
yayginlik kazanmamigtir. Viicut bilesimini belirlemede kullanilan ydntemler ¢esitli

sekillerde simiflandirilabilir. Bu siniflandirma Tablo 2 de gosterilmektedir.

Tablo 2. Viicut kompartmanlari belirlenmesinde kullanilan yontemler

Model Olgiilen Yontem
Anatomik Oksijen, karbon, hidrojen ve Manyetik rezonans, kadavra
diger analizi,
mineraller(azot, kalsiyun, ve invitro ndtron aktivasyon
fosfor, yontemi
potasyum, kiikiirt ve sodyum
...)
Molekiiler Lipidler ve yagsiz doku (su, Dual foton absorbsiyometresi
protein,
mineraller)
Hiicresel Hiicre toplulugu(konnektif K 40 ve K 42 yontemi
doku,
epitelyal, noral ve kas
hiicreleri),
ekstraseliiler sivi ve mineraller
Anatomik Kan ve serum odl¢timleri, Kadavra analizi, bilgisayarli
(doku) derialt1 yag tomografi (BT),batin
dokusu, abdominal yag dokusu, | ultrasonografisi (USG), derialt1
iskelet ve diiz kas, kemik USG, plikometre
Tiim viicut Elektirik gegirgenlik, sudaki Biyoelektirik empedans, TOBEC
agirhik
Andropometre ve dansitometre



ANTROPO-PLIKOMETRIK YONTEMLER

Antropometrik ol¢timler, viicuttaki yag depolar1 hakkinda laboratuar sinirlarinin
disinda poliklinik ve alan ¢alismalarinda kullanilabilecek non-invaziv, masrafsiz, basit
ve tekrarlanabilir sonuglar veren yontemlerden olugmaktadir.

Agirlik, boy ve viicut ¢aplaryla ilgili parametreler antropometri bilimini, deri kivrim

kalinliklar ile ilgili dl¢limler ise plikometri bilimini olusturmaktadir. Bunun yani sira
govde ve ekstremitelerin gesitli yerlerindeki ¢evre Ol¢timleri daha ¢ok yag toplama
bicimi hakkinda bilgi vermekle beraber toplam viicut yaginin tespitinde de

kullanilmaktadir.(28)

A- PLIKOMETRIK YONTEMLER

a- Deri Kivrim Kalinhgi: Deri alt1 yag dokusu kalinligi, toplam viicut yaginin sabit bir
oranini temsil etmektedir ve 6l¢iim i¢in secilen yerler deri alt1 yaginin ortalam kalinlig1
gosterir.

Deri kivrim kalinlig1 6l¢iimleri, subskapuler, suprailiak, paraumblikal, triseps,
biseps ve midaksiller bolgelerde yapilabilir. Bununla birlikte alan ¢aligmalarinda genel
olarak bireyin fazla soyunmasina gerek kalmadan olgiilebilen bolgeler ve viicudun sag
tarafi
tercih edilmektedir. (28)

b- Viicut Yag1 Belirlenmesinde Tek Deri Kiviim Kahnhg Olciimleri: Bulunan
deger standart yas, boy ve cinse gore diizenlenmis tablolar ile kiyaslanarak kisinin obez
olup olmadigini belirlemektedir. (28)

¢c- Viicut Yag Belirlenmesinde Coklu Kivrim Kalinhgi Ol¢iimii: ABD Ulusal Saglk
Enstitiileri son raporunda triseps ve subskalpular deri kivrim kalinliginin toplaminin
erkeklerde 38 mm, kadinlarda 52 mm’den fazla olmasi obezite bulgusu olarak kabul

edilmektedir.
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B- ANTROPOMETRIK YONTEMLER

a- Kemik uzunluklar:
- Boy Ol¢limii

- Kulag agikligi

- Diz yiiksekligi

b- Agirhk ve Boy: Klinikte ve alan calismalarinda viicut birlesiminin belirlenmesi
amaciyla

en ¢ok kullanilan dl¢timlerdir.

- Ideal Viicut Agirhigi (IVA): ABD yasam sigortasi sirketlerinin en uzun dmiir
beklentisine gore kabul ettigi ideal viicut agirlig1 sinirlari; yas, boy, cins ve viicut
yapisina gore hazirlanmis tablolardan olusmaktadir. ideal kilonun %10 asilmasi
(rolatif agirhigin %110 bulunmasi) fazla kilolu, %20 asilmasi1 obezite olarak
tanimlanmaktadir. (30,31)

- Viicut Kitle Endeksi (VKE): i1k kez Lambert Adolphe Jacques Quetelet tarafindan
1835 yilinda tarif edilmistir. Boy ve agirlik 6l¢iimlerinden yararlanilarak hesaplanan
bir parametredir. Agirlik (kg) / boy? (m) formiilii ile hesaplanir. Normal VKE 18.5-
24.9 kg/m? olarak belirlenmektedir. Bu parametre obezite taniminin yanisira protein
enerji malniitrisyonunun degerlendirilmesinde de kullanilmaktadir. Fazla kilolu tanimi
VKE 25.0-29.9 kg/m?, obez tanim1 VKE 30.0-39.9 kg/m?, morbid obez tanim1 VKE
40.0-49.9 kg/m? ve siliper morbid obez tanimi1 VKE >50.0 kg/m?iizerindeki hastalar
icin kullanilmaktadir. Genel olarak VKE’nin 30 kg/m?’nin iizerinde bulunmas1 obezite
kriteri olarak kabul edilmektedir. (32,33)

- VKE kisinin agirlik fazlaligi bulundugunu yansitan parametredir. Agirlik artis1 daha
cok yag kitlesi artigina bagli olarak gelismektedir. Bu nedenle VKE yiikselmesi
hemen her zaman yag kitlesi artisin1 yansitmamaktadir. Asir1 adele kitlesi buluna
kisilerde (sporcularda) nadiren yiiksek VKE degerlerine rastlanabilmektedir.

- Ponderal Endeksi (Somatik Endeks): genellikle ¢ocuklarda kullanilan endekstir. Boy
(inch)/3V agirlik (pound) formiilii ile hesaplamir. 12°nin altindaki degerler obez olarak
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degerlendirlimektedir.

- Benn Endeksi: Benn, beden kitle endeksi hesaplamasinda agirlik/boyn formiiliinii ileri
stirmiistiir. ‘n” degeri her popiilasyon ve cins i¢in ayrica hesaplanmalidir.

C- Viicut ¢evresi olciimleri:

- Bel Cevresi: Daha ¢ok viicut yag toplanma bigimi hakkinda fikir saglamaktadir.

- Sagital Bel Yiiksekligi: Viicut yag dagilimi hakkinda fikir saglayan yontemdir.

- Kalga Cevresi: Daha ¢ok bel/kalca ¢evresi orani gibi abdominal yag miktar1 hakkinda
fikir saglayan parametrelerde kullanilmaktadir.

d- Viicut ¢evresi oranlari:

- Bel/Femur Orani

- Bel/Kalga Orani

- Bel/Boy Orani

- Abdomen/Femur ortas1 Orani

e- Diger parametreler:

- Konisite Endeksi

- Viseral Yag Endeksi (hc 36)

Tablo 3. Obez hastalarda viicut kitle endeksi (VKE) siniflamasi

Siiflama VKE (kg/m?) Yandas hastalik riski
Diisiik kilolu <185 Diisik

Normal kilolu 18.5-24.9 Normal

Fazla kilolu 25-29.9 Artmis

Obez

Obez (1.derece) 30-34.9 Orta derecede artmis
Obez (2.derece) 35-39.9 Ciddi derecede artmis
Obez (3.derece) >40 Ileri derecede artmis

2.1.4. Morbid obezitenin beraberinde getirdigi sorunlar

Diinya Saghk Orgiitii'niin 1998 yilinda yapmis oldugu bir calismada obez
hastalarda VKE artis1 ile birlikte yandag hastalik riskinin de arttig1 gosterilmistir.(32)
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Bu risk oranlar1 Tablo-3’de belirtilmektedir. Yine abdominal obezitede mevcut risklerin

daha da arttig1 gosterilmistir. (34,35,21)

Obezitenin Yandas Hastahiklar:
Kardiyovaskiiler
Hiperlipidemi
Hipertansiyon

Koroner arter hastaligi
Sol ventrikiiler hipertrofi
Kalp yetmezligi

Venoz staz tilserleri
Endokrin

Tip-2 diyabet

Insiilin resistansi
Polikistik over sendromu
Pulmoner

Obstriiktif uyku apnesi
Astma
Obezite-hipoventilasyon
sendromu
Hematopoietik

Derin ven trombozu
Pulmoner embolizm
Gastrointestinal

Safra tas1
Gastroozefageal reflu
Abdominal herni
Genitoiiriner

Stres inkontinans

Uriner enfeksiyon
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Obstetrik
Infertilite
Diisiik

Fetal anomaliler

Muskoloskeletal
Dejeneratif eklem hastalig
Gut

Plantar fasiit

Karpal tiinel sendromu
Norolojik/Psikiatrik
Felg

Migren

Psodotlimor serebri
Depresyon

Anksiyete

Artmis kanser riski
Endometrium

Over

Meme

Prostat

Morbid obez hastalarda birincil olarak kardiyovaskiiler problerler yiiziinden
morbidite ve mortalite oranlar1 artmaktadir. (60,61) Buna neden olarak olarak kalp

debisi ve kan hacmindeki artis gosterilmektedir.

Metabolik Sendrom

Metabolik hastalik tablosu olarak bilinen kardiyovaskiiler risk faktorleri grubu,
ilk olarak 1988 Yilinda Reaven tarafindan Sendrom X olarak adlandirilmistir. Bu
hastalik tablosu; abdominal obezite, aterojenik dislipidemi, yiiksek kan basinci, insiilin

rezistansi veya glikoz intoleransindan olusan proinflamatuar, protrombotik durum gibi
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risk faktorlerini kapsar.Obezite ile metabolik sendrom herzaman birlikte degildir. Bu
sendrom gelisiminde yas ve genetik faktorlerde rol oynamaktadir.

Bariatrik cerrahiye yonelen hastalarin %52 ‘sinde metabolik sendrom
gbzlenmistir.(59) Abdominal (santral ) obezite periferik veya subkutandz yag dokusuna
gore yuksek bir viseral yag dokusunu ifade eder. Fazla abdominal yag dokusunu
belirlerken bel c¢evresini 6lgmek, VKE ‘yi d6lgmekten daha kesin sonu¢ verir ve
abdominal yag dokusu ile metabolik risk faktorleri arasinda giiclii bir korelasyon vardir.

Bariatrik cerrahi metabolik sendromun biitiin 6gelerinde es zamanli diizelmeler
saglamistir. Mattar ve arkadaglar1 tarafindan yapilan bir ¢alismada bariatrik cerrahiden
15 ay sonra metabolik sendrom insidansinin  %70°den %14 ‘e distigi

gosterilmistir.(56,57)

Metabolik sendrom icin uluslararasi kolesterol inceleme programimmmm ATP 3
kriterleri;

(Asagidakilerin ti¢ii ya da daha fazlasi.)
Santral obezite

Erkekte bel ¢cevresi > 102 cm

Kadinda belgevresi > 88 cm
Hipertrigliseridemi > 150mg/dl
Diisiik HDL kolesterol

Erkek < 40 mg/dl

Kadin < 50 mg/dl

Yiiksek kan basinc1 > 130/>80 mmhg
Aclhik kan sekeri > 110mg/dl

Obezitenin Komplikasyonlar1

Kilodaki %10’luk bir azalma yaklasik sistolik kan basincinda 10 mm Hg’lik bir
azalmaya neden olmaktadir. Kilo verme hem obez hem de obez olmayan bireylerde
tansiyon dusmesine neden olmaktadir. Morbid obezlerde oksijen tuketimi artarken
karbondioksitde de birikim olmaktadir.

Obezitenin komplikasyonlar1 Tablo 4’ de gdsterilmistir.
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Tablo 4. Obezitenin komplikasyonlari.

1) Diyabetes Mellitus 9) Osteoartroz

2) Aterosklerotik kalp hastaligi 10) Gut

3) Hipertansiyon 11) Oligomenore ve endometrium
kanseri

4) Hipertrigliseridemi 12) Deri enfeksiyonlar1

5) Karaciger yaglanmasi 13) Cerrahi ve dogum riski

6)Alveoler hipoventilasyon (pickvick | 14) Hiatus hernisi ve fitiklar

send.)
7) Safra tasi insidansinda artis 15) Varis ve tromboemboli
8) inme 16) Intihar ve kazalara yatkinlik

Bu hastalarda solunum isi artar ve kompliyans azalir. Alveoler hipoventilasyon
ile de uyku-apne sendromu gelisebilmektedir. Vucut kitle indeksi arttikca Diyabetes
Mellitus riski de yukselmektedir. Bir calismaya gore vucut kitle indeksi 35 kg/m2
olanlardaki rolatif risk 40 kat fazladir (36). Hiperinsulinemi ve insulin direnci obezitede
karakteristiktir. Kolesterol dongusundeki artislar ve safranin bilesimindeki degisiklikler
sonucu safra tasi insidansi artar. Obez erkek hastalarda kolon, prostat, kadinlarda ise
reproduktif sistem ve safra kesesi kanserleri daha siktir. Obez kadinlardaki
endometrium kanseri yag dokusunun miktari ile dogru orantilidir.

Osteoartirit fazla kilolarin yaptig1 mekanik travma nedeniyle olusur. Obezitenin
neden oldugu beden imajmin asagilanmasi, psikolojik sorunlara egilimi artirmaktadir.
Sinema ve ucak koltuguna sigamama ya da turnikelerden gecememe utanmaya ve
sosyal yasamda cokuntuye neden olmaktadir. Ozellikle visseral obezite erkeklerde
testosteronda azalmaya neden olmaktadir. Kadinlarda ise androjenemi artar ve boylece
disfonksiyonel uterus kanamalari, hirsitismus, akne gelisimi artar. Obezlerde GH
azalmakta, visseral obezitesi olanlarda ise IGF-1 azalmaktadir. Serbest IGF ise
artmaktadir ve GH u baskilamaktadir (37).
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2.1.5. Obezitede tedavi yontemleri

| OBEZITETEDAVI

YOMTEMLERI

CERRAHIDISI
TEDAVI

DIYET TEDAVISI

EGZERSIZ
TEDAVISI

ILAG TEDAVISI

CERRAHI TEDAVI

KISITLAYICI

YONTEMLER

MALABSORBTIF
YONTEMLER

HEM KISITLAYICI
HEM DE

MALABSORBTIF
YONTEMLER

Obezitenin tedavisinin esas1 alinandan daha fazla enerjinin harcanmasina

dayanir. Tedavi stratejisi diyet, egzersiz, davranig, medikal ve cerrahi tedavi olarak bes

ana baslik altinda incelenebilir (Tablo 5).

Tablo 5. Obezite tedavi stratejileri.

Viicut Kitle Indeksi

Tedavi | 25-26.9 27-29.9 30-34.9 35-39.9 > 40

Diyet Komorbidite | Evet Evet Evet Evet
varsa

Egzersiz | Komorbidite | Evet Evet Evet Evet
varsa

Davramis | Komorbidite | Evet Evet Evet Evet

tedavisi | varsa

flag - Komorbidite | Evet Evet Evet

tedavisi varsa

Cerrahi | - - Komorbidite | Komorbidite | Komorbidite

tedavi varsa varsa varsa
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1.Diyet

Obezite tedavisinde amag¢ bireylerin aldig1 enerjiden daha fazlasini
harcamalaridir. Kilo kaybinin en 6nemli bileseni diyet enerjisinin azaltilmasidir. Diisiik
kalorili diyetler kadinlar i¢in 1000-1200 kcal/gun, erkekler i¢in 1200-1600 kcal/gun’luk
diyetlerdir. Obezite tedavisinde dusuk kalorili diyetler tavsiye edilmektedir (38).
Gunluk enerji alimmin 500-1000 kcal/gun azaltilmasinin yavas fakat istikrarli kilo
kaybin1 sagladig1 belirtilmektedir (39). Kalorisi azaltilmadan uygulanan dusuk yagh
diyetler de kilo kayb1 saglamaktadir (40).

2. Egzersiz

Enerji tuketimini arttiran temel faktor fiziksel aktivitenin arttirilmasidir. Egzersiz
saglik ve fiziksel form duzeylerini gelistirmek amaciyla belli bir plan cercevesinde
uygulanan fiziksel aktivitelerdir. Kalori aliminda artis olmadig1 surece erkekler gunde
474 kcal, kadinlar 384 kcal enerji harcamaktadir. Sadece diyet yapan kiside yag
dokusunun yani sira kas dokusu kaybi da olur. Egzersizler kilo kayb1 suresinde kas
kitlesini korur ve bu etki kilo kaybi sirasinda yapilan egzersizin orantyla iliskilidir.
“International Association for the Study of Obesity” kilonun korunmasi icin 60-90

dakika orta duzeyde egzersiz onermektedir (41).

3. Davranis tedavisi

Obeziteye davranissal yaklasim iki varsayima dayanmaktadir: birincisi, yeme ve
egzersiz davranislarinin  vucut agirligina bagli olmasi, ikincisi ise davranisin
baslamasina ve devam etmesine neden olan cevresel etmenler ve aliskanliklarin
modifiye edilmesiyle davranislarin degistirilebilmesidir. Bu faktorler goz onune
alindiginda davranis tedavisinde obeziteye neden olan davranislar1t belirlemek,
davranislart  kontrol eden wuyaranlarin degistirilmesi ve yeni davranislarin

guclendirilmesi olmak uzere uc ana komponent vardir (42).
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Davramslarin izlenmesi: Degistirilmesi gereken davranislarin belirlenmesi

Davramis uyaranlarimin degistirilmesi: Davranissal yaklasimlar, ortamin, davranisin
onemli bir belirleyicisi oldugunu varsayar. En dikkat cekici olan1 gidalarin gorulmesi ve
kokularinin aclik duygularini tetiklemesi ve gida secimlerini etkilemesidir.

Davranis degisiminin sonuclar1 ve guclendirilmesi: Davranis programinin ucuncu
komponenti yeni uygun davranislar1 guclendirmektir. Hastalara davranislarindaki

kucuk pozitif degisiklikleri gerceklestirmeleri halinde kendi kendilerini sozel olarak

veya kucuk hediyelerle odullendirmeleri ogretilir.

4. Medikal Tedavi

Diyet, egzersiz ve davranis tedavisinin yetersiz kaldig1 durumlarda ilac tedavisi
gundeme gelir. Obezite tedavisinde kullanilan ilaclarin dezavantajlari; istenmeyen yan
etkilere sahip olmalari, etkilerinin sinirli olmasi ve hastanin ilact biraktiginda tekrar kilo
almasidir. Obezite ilaclarindan beklenen alinan gidayr azaltmas: veya enerji
harcanmasini arttirmasidir. Gunumuzde enerji harcamasini arttiran ilac mevcut degildir.
3-adrenerjik agonistlerle yapilan calismalar basarili olmamustir (43). Enerji alimim
azaltan ilaclar ise kabaca iki gruba ayrilabilir: santral etkili ve periferik etkili.

a. Santral sinir sistemine etki ederek gida almim azaltan ilaclar:

Sibutramin: Sibutramin, sinir terminallerinde norepinefrin, serotonin ve daha az
oranda da dopamin geri alim inhibitoru olarak etki gosterir, sinaps boslugunda bu
norotrans-mitterlerin artisin1 saglar ve gida alimini azaltir.

Diger sempatomimetik ilaclar: Sempatomimetik ilaclarda benzefetamin,
dietilpropion, fendimetrazin ve fentermin norepinefrin gibi etki gosterdikleri icin
beraber gruplandirilir.

Rimonobant: Endocannabinoid sistemin cannaboid reseptor 1 seviyesinde spesifik
blokajini saglar. Cannaboid 1 reseptoru istah ve vucut agirliginin duzenlenmesinde rol
oynar.

Taranabant: Cannaboid reseptor 1’e yuksek afinitede baglanir ve rimonobanta gore
cannaboid reseptor 1 icin daha selektiftir.

b. Periferik metabolizmaya etkili ilaclar:

Orlistat: Streptomyces’den uretilen lipstatin derivesinden elde edilmistir. Bir lipaz
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inhibitoru olup gastrik ve pankreatik lipazlari inhibe eder ve boylece diyetle alinan

yaglarin emilimini bozar.

5. Cerrahi Tedavi

Tibbi usul ve diyet tedavilerinin uzun dénemde kisitli basarilar1 goruldugu icin
cerrahi teknikler gittikce popiilarite kazanmistir (60,61). Obezitenin cerrahi tedavisinin
yontemleri Tablo 4’de gosterilmistir. Morbid obezite tedavisinde kullanilan
yontemlerden biri olan cerrahi tedavinin %1.5-8 arasinda degisen mortalite orani vardir.
Cerrahi yontemlere basvurmadan once hasta detayli analizlerden gecirilmeli ve
obezitenin herhangi bir genetik, endokrin, norolojik (hipotalamik fonksiyon bozuklugu
gibi) patolojiden veya ilac kullanimindan kaynaklanmadigi ortaya konmalidir. Aksi

halde nedene yonelik tedavi tecih edilmelidir.

Morbid obezitede cerrahi girisim icin hasta secerken, American Society of

Bariatric Surgery'nin endikasyonlari:

1-Viiciit kitle indeksi 40kg/m2'in uzerinde olan veya 30-40kg/m2 arasinda olup eslik
eden hastalik durumlarinda (hipertansiyon, diabetes mellitus, uyku apne send., artrit).
2-18-60 yas arasi

3-Obezitenin en az 3 yildir var olmasi

4-Hormonal hastaliklarin bulunmamasi

5-lac ve diyet tedavisine ragmen, en az 1 yildir kilo veremiyenler

6-Alkol ve ilag bagimlis1 olmamak

7-Hastanin uygulanacak yontemi anlamasi ve ameliyattan sonra uyum saglayabilecek
durumda olmasi

8-Kabul edilebilir ameliyat riski
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Tablo 6. Cerrahi tedavi yontemleri.

Mide Emilimi Engelleyici Kombine Digerleri

Kucultucu Uygulamalar Uygulamalar

Uygulamalar

Gastrik Balonu | Biliopankreatik Gastrik By Pass Takilabilir
Diversiyon Gastrik Uyarici

Gastrik Band

Sleeve
Gastrektomi

Vertikal Band
Gastroplasti

MIDE BALONU(INTRAGASTRIK BALON)

‘ Non-Surgical

Weight Loss

Alternative

'}

.

: Py
4 - ;
ids v AL y

BIB Systews

BioEnterics' Intragastric Balloon

cccccc

rrrrr

Resim 1. intragastrik balon.
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Gastrik balon, endoskopik yontemle yapilan ve ameliyat olarak diisiinulmemesi
gereken bir sistemdir. Bu islemde, mideye yerlestirilen balon mide hacmini
kiiciiltiir,boylelikle ¢abuk doyma saglanir. 6 ay suresince midede duran balon,
endoskopik islemle patlatilir ve disar1 ¢ikartilir. Gegici bir yontemdir, asir1 obez
hastalarin operasyonlari dncesinde kullanilir. Gastrik balonun i¢ hacmi 400-700 cc
arasindaki siv1 ile sisirilmeye dayaniklidir.

Sonug olarak; Mide balonu cerrahi tedaviden ¢ekinen ,yada cerrahi islem oncesi
kilo kaybi saglayip perioperatif riskleri azaltmak icin uygulanabilir bir yontemdir.
Ancak kalic1 kilo kaybi i¢in hastalarin yeme aliskanlhiklarinida degistirmeleri

gerekmektedir.(77,78,79)

GASTRIK BANT(AYARLANABILIR SILIKON MIiDE BANDI)

(b) Gastric Banding

Self-Sealing K

Reservoir Inflatable
Silicone Band

Pouch (10-15 mL Capacity)

Resim 2. Ayarlanabilir silikon mide bandi

Mide Kelepgesi uygulamasi ilk kez Amerikali bir cerrah olan Kuzmak tarafindan
uygulanmistir.(77) Uygulamanin esast 6zafagusun hemen altindaki midenin st
boliimiinde yaklasik 15-20 cc hacim olusturacak sekilde silikondan bir bandin
takilmasidir.Daha basit anlatimla midenin kum saati sekline getirilmesidir.

Bu ameliyat restriiktif (kisitlayici) bir ameliyattir. Kilo vermenin temeli mide

hacminin kiigiilmesiyle fazla gida alinamamasi esasmna dayanmaktadir.Kelepce
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takilmasi sonucu olusturulan kiiciik mide doldugunda fazla gida alimi miimkiin
olmamaktadir.

Kelepcenin en dnemli 6zelligi i¢ yapisindaki hazneye siv1 verilerek sisirilebilme
etkisinin olmasidir. Boylelikle iistteki kiigiik mide ile alttaki mide baglantisini saglayan
genislik rahatlikla ayarlanabilmektedir. Bdoylelikle gida alimi fazla oldugunda bu
ayarlama ile gida alimi sinirlandirilabilir. Bu ayarlama bandin baglanti tiipiiniin ucunda
olan bir rezervuar sayesinde olmaktadir. Bu rezervuar cilt altina kas tabakasina
yerlestirilerek enjektor yardimiyla sivi verilip
almarak iist mideden alt mideye gecis ayarlanabilir.

Kelep¢e uygulamasi diisiiniilen hastalarda yeme aligkanlilklar1  1iyi
irdelenmelidir.Ozellikle sweet eater dedigimiz yiiksek kalorili beslenenlerde (dondurma,
cikolata,tatli..) hacim kiiciikte olsa besinler yiiksek kalorili ve gegisleri rahat
olacagindan kilo verme oranlar1 yeterli olmayabilir.Morbid obez ve sweet eater kisilerde
kalic1 kilo kayb1 i¢in Gastric bypass ameliyati onerilmektedir. Kelepge uygulamasinin
avantajlari; laparoskopik olarak uygulanabilmesi, hastanede kalis siiresinin kisa olmasi
ve ise doniisiin ¢abuk olmasidir.

Uygulama sonrasi yasanabilecek problemler; kelepceye karst viicudun verdigi
reaksiyon, kelepcenin takildigi yerden kaymasi, kelepcenin mide igerisine dogru
ilerlemesi, rezervuarda enfeksiyon goriilmesi seklinde siralanabilir. Kelepge uygulamasi
sonras1 yapilan takiplerde uzun doénem kilo verme orani fazla kilonun % 50-60 ‘1
kadardir. (7-10 yillik takiplerde)

Sonug olarak kelepce uygulamasi yiiksek kalorili gidalarla beslenme aligkanlig
olmayan morbid obez hastalarda uygulamasi kolay ve uzun dénem sonuglarinda kilo

verme oranlari tatminkar diizeydedir.(68)
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Vertikal Band Gastroplasti

Mason ilk kez 1982'de vertikal gastroplastiyi tarif etmistir. Bu yontem, {ist
abdomende daha az diseksiyon gerektirmekte ve kisa siirmektedir. Mide on ve arka
duvarini icine alan pencereden vertikal sekilde 25-50 ml hacminde pos hazirlanmakta
daha sonra 1.5 cm genislikte yama, bir bant seklinde hazirlanan pencereden kucuk
kurvatura dogru cepecevre yerlestirilmektedir. Bandin yerlestirilmesindeki amag¢ pos
agzinin genislemesini engellemektir. Yaklasik olarak ortalama kilo kayb1 2 yilda %60
olup, bu prosediir laparoskopik teknikle de oldukca basarili sekilde uygulanmaktadir.

Sleeve Gastrektomi

Sleeve gastrektomi “tiip mide” olarak da adlandirilmaktadir. Antrumdan
baslanarak laterjet sinir boyunca proksimalde his acisina kadar olan buyuk kurvaturun
rezeksiyonunu icerir. Ik olarak mide buyuk kurvatur tarafindaki vaskuler yapilar
kesilir. Bu amagcla gastrokolik ve gastrosplenik ligamanlar kesilerek mide diseke edilir.
Mide fundusunun tamamiyle rezeksiyonu icin diseksiyon diyafragma sol krusa kadar
uzatilir. Ikinci asama rezeksiyon asamasidir ve mide nasogastrik tup ile kalibre
edilmelidir. Aksi durumlarda midede darlik olusabilir veya fazla mide duvari
birakilabilir. Baglangicta laparotomi ile yapilmasina ragmen son zamanlarda
laparoskopik olarak hatta single port ile tek insizyondan gerceklestirilebilmektedir. Eger
rezeksiyon stapler ile uygulanmigsa stapler hattinin kontinu siitiirler ile kapatilmasinin
kanama ve kacak oranini azalttig1 belirtilmektedir. Sleeve gastrektomi ameliyati olan
hastalarda besin emiliminde bir problemle karsilasilmaz. Dolayisiyla hastalarda
ameliyat sonrasinda vitamin ve mineral takviyesi gerekmemektedir. Sleeve gastrektomi
ameliyat1 asir1 sismanhigin tedavisinde tek basina uygulanan bir yontem olarak tiim
sismanlik ameliyatlarinin %2’sini olusturmaktadir. 2003-04 yillarindan itibaren tek
basina uygulanimda artis olmus, kisa ve orta vadeli ¢alisma sonuglar1 operasyonun

basarili oldugu yoniindedir; ancak uzun vadeli sonuglar1 heniiz bilinmemektedir (62,63).
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Marceau ve ark. (64) 1993°de bu proseduru duodenal switch proseduru ile
birlikte, biliopankreatik diversiyonun restriktif komponenti olarak tanimlamislardir.
Yuksek riskli morbid obezlerde primer uygulanan biliyopankreatik diversiyon, Roux N-
Y gastrik bypass gibi operasyonlardan sonra %38’lere ulasan morbidite ve %6’lara
ulasan mortalite saptanmasi uzerine komplikayonlar1 azaltmak amaciyla birincil

ameliyat olarak gelistirilmistir.

Resim 3. Sleeve gastrektomi ve postoperatif gorunum.

Ingiltere’de ise Magenstrasse ve Mill prosedurunun bir varyanti olarak ortaya
cikmistir. Sleeve gastrektomi operasyonu sonrast 2 mekanizma ile kilo kayb1 oldugu
dusunulmektedir. Birincisi mide hacminin kucultulmesi ile mekanik bir kisitlama ve
mide hareketlerinin azaltilmasina bagli kilo kaybi. ikincisi ise ghrelin uretilen midenin
fundus bolgesi cikarildigindan istah da azalmis olur ve kilo kayb1 meydana gelir. Sleeve
gastrektomi ameliyati kisa surede etkili olan onemli bir sismanlik ameliyatidir. Alti
ayda toplam fazla kilolarin %35-70’1 ve 12 ayda ise fazla kilolarin %33-81’1
kaybedilmektedir. Uc yilda kaybedilen fazla kilolarin gastrik bypass ameliyati
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sonrasinda kaybedilen kilolara yakin oldugu gosterilmistir (97,98,99). Uzun sureli
sonuclar; ameliyat sirasinda mide tupunun genisligini belirlemede kullanilan buji capina
gore degismektedir. Buji capinin 48 Fr’ten kucuk olmasi gerekmektedir. Bu sayede
mide hacmi kucultulebilmektedir (68).

Sleeve gastrektomi ameliyatindan sonra mide tupunun zamanla genislemesi
halinde yeniden kilo alim1 goriilebilir. Ameliyat tekniklerindeki farkliliklar nedeniyle bu
durumun neden meydana geldigi anlasilmistir. Asirt genis buji kullanilmasi, mide arka
duvariin yeterince alinmamasi, buyuk lokmalar nedeniyle mide tupune asir1 basinc
olmasi, tekrarlayan kusmalar, mide cikisinda veya barsakta tikaniklik baslica
nedenlerdir. Bu durum yeniden ameliyatla duzeltilebilir. Tekrar laparoskopik sleeve
gastrektomi ameliyat1 ile fazlaligin alinmasi, gastrik by-pass veya duodenal switch

ameliyatlarina gecilmesi onerilen yontemlerdir (69,70).

Biliopankreatik Diversiyon

Biliyopankreatik diversiyon italyan cerrah Scopinaro tarafindan popularize

edilmis, distal Roux y gastrik bypass’a benzer bir ameliyattir. incebarsak ileocekal

valvden 250 cm proksimalden transekte edilir ve birlikte subtotal gastrektomi yapilir.

ozofagus

pankreas

incebarsak

Resim 4. Biliyopankreatik diversiyon ve postoperatif gorunum.
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Distal incebarsak geride kalan mideye agizlastirilir. Proksimal uc ileocekal
valvden 50cm proksimale agizlastirilir. Karsilastirmali genis seriler olmamakla birlikte
biliyopankreatik diversiyonun cok etkin kilo kaybi sagladigi yonunde bilgiler vardir.
Ancak cerrahi girisimin karmasikligi, olast morbiditeleri de birlikte getirmektedir.

Gunumuzde gastrik bypass ameliyatina alternatif bir yontem olarak one surulmektedir

(72).

Roux Y Gastrik Bypass

Roux Y gastrik bypass, hem gida alimini kisitlayici hem de absorpsiyonu azaltict
ozelligi olan bir ameliyat seklidir. Halen ABD’de en sik uygulanan ameliyattir. Uzun
donem sonuclar1 dikkate alindiginda en ideal ameliyat sekli olarak tanimlanabilir.
Avrupa’da ve ulkemizde giderek daha fazla tercih edilmektedir. Mide proksimal
kesiminde yaklasik 20 ml’lik bir pos olusturulur. Bu posun distal kismi kapatilir.
Midenin transekte edilmesi, tekrar rekanalize olmasini engellemek icin onerilen bir
yontemdir. Jejenum treitz ligamanin 40-50 cm distalinden transekte edilir ve distal
jejenum mide posuna anastomoz uygulanir. Proksimal jejenum hastanin obezite
siddetine gore 75 cm ile 150 cm arasinda degisebilen distal bir jejenum segmentine
agizlastirilir. Son yillarda artan oranlarda laparoskopik olarak yapilmaya baslanmis ve
bu konuda genis seriler yer almistir. Morbiditesi ve mortalitesi ayarlanabilir gastrik
band ve sleeve gastrektomiden daha fazladir. Kilo kaybi acisindan tanimlanmis tum

ameliyatlara kars1 belirgin bir ustunlugu vardir (72).
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Resim 5. Roux en-Y gastrik by pass ve postoperatif gorunum.

Duodenal Switch

Duodenal Switch proseduru bir obezite ameliyati olmay1p, safra reflusu hastaligi
icin Tom R. DeMeester tarafindan tarif edilmistir. 1988’de Douglas Hess, obezite
ameliyatinin ~ gelistirilmis  bir bicimini olusturmak icin Duodenal Switch’i
Biliopankreatik Diversiyon ile birlestirmistir. Duodenal Switch proseduru, yuksek kilo
kayb1 sonuclar1 ve gastrik bypass operasyonlarmma kiyasla mukemmel yeme
olanaklarisaglamaktadir. Duodenal Switch operasyonunda pilora dokunulmadan
birakilmasi, biliopankreatik diversiyon operasyonunun bazi yan etkilerini azaltmaya

yardimci olmaktadir (72).
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Resim 6. Duodenal switch ve postoperatif gorunum.

Morbid Obezite Operasyonlarinin Komplikasyonlari

Bu ameliyatlardan sonra erken donem mortalite %0,1-0,5 arasinda bildirilmistir
(72). Gastrik bant ameliyatlarinda mortalite binde bir iken, Roux-Y gastrik by-pass
sonrasi binde bese kadar yukselmektedir. En sik karsilasilan mortalite nedenleri ise
pulmoner emboli, anastomoz kacagr ve miyokard infarktusudur. Yara yeri
komplikasyonlar1 da %25’e varan oranda gorulebilmektedir. Gastrik bant uygulamasi
sonrast bant kaymasi, en sik gorulen komplikasyonlar arasindadir. Diger bir sorun bant
erozyonudur ve %10 dolaymnda gorulmektedir. Sleeve gastrektomi ve Roux Y gastrik
bypass ameliyatlarindan sonra midenin rekanalize olmasit tanimlanmis diger bir
komplikasyondur. Cerrahisi sonrasi hizli kilo verilmesine bagli olarak safra kesesi tasi
gelisimi %50’ye varan yuksek oranlardadir. Uzun donemde beslenme ile ilgili

komplikasyonlar meydana gelebilir. Son yillarda en fazla yapilan ameliyat sekilleri olan
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ayarlanabilir gastrik band ve sleeve gastrektomi ameliyatlarindan sonra beslenme

sorunlar1 nadiren goriilmektedir (72).

Obezite Cerrahi Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Uzun yillar bariyatrik cerrahi sonuclarinin nasil degerlendirilecegi konusunda bir
fikir birligi olusmamustir. Morbidite ve mortalite ameliyat basarisin1 belirleyen onemli
bir parametredir. Sadece kaybedilen kilo miktart da yeterli bir gosterge degildir. Viicut
kitle indeksi 40 olan bir kimse ile 60 olan bir hastanin kaybedecegi kilo miktari
birbirinden farkli olmak durumundadir. Giiniimiizde morbid obezite cerrahisi sonrasi
kilo kaybinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametre fazla kilolardan
kaybedilen agirlik yiizdesidir. Eger hasta fazla kilolarmin %40’indan azin1 verdiyse
ameliyatin basarisiz oldugunu, %40-60 arasinda bir kilo kayb1 orta duzeyde bir ameliyat
basarisin1 gosterir. %60’ uzerindeki kilo kaybi ameliyatin basarili oldugunun en

onemli gostergesi olarak yorumlanmalidir (52).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu klinik calisma, Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi 3.Genel Cerrahi
Kliniginde yapildi. Mart 2007 ile Mayis 2010 tarihleri arasinda Laparoskopik Sleeve
Gastrektomi teknigi uygulanan 19 obez hasta(3erkek/16kadin,yas 47,4 = 9,5 yil, BMI
46,2 £ 10,4 kg/m2, ortalama + standart sapma) degerlendirilmeye alinmistir.Biitlin
hastalar ameliyat Oncesi ve sonrast 3.6.9.12.15.18.aylarda antropometrik,klinik ve

laboratuar parametreleri ile degerlendirilmistir.
Hasta se¢iminde kullanulan kriterler;

1. VKE =35 ve ek hastalig1 olan ya da VKE> 40 olan hastalar
. 18-60 yas arasinda olma,
. Sismanligin hormonal hastaliklara bagli olmamasi,

. Sismanligin en az 3 yildan beri bulunmasi,

2
3
4
5. En az 1 yildir ¢esitli tedbirlere ragmen kilo verememe,
6. Alkol ve ilag bagimliliginin olmamasi,

7. Ameliyata engel teskil eden yiiksek riskler olmamasi,

8. Uygulanacak yontemi anlayacak ve gerekenleri uygulayabilecek yapida bir hasta
olmasi.

9. Major psikiyatrik sorunu olmayan hastalar.

Tiim hastalara ameliyat 6ncesinde;

] Yazili onam

] Hemogram

1 PTZ, APTZ

[1 Biyokimyasal testler

[1 Hormon tetkikleri

[1 Kadinlarda hamilelik testi

) Akciger grafisi

1 EKG

[1 Solunum fonksiyon testleri

[1 Karm ultrasound’u

31



[ Ozofagogastroskopi

[] Psikiyatri,Endokrin,Goglis Hastaliklar1 ve Anestezi konsultasyonlar1 yapildi.

Morbid obez hastalar cerrahi girisim sirasinda enfeksiyon agisindan riskli grupta
bulundugundan tiim hastalara perioperatif intravendz, 2gr sefazolin uygulanir, iki giin
devam edilir. Diisiik molekiil agirlikli heparin baglanir ve 10 giin siirdiiriiliir. Anestezi
indiiksiyonundan once her iki alt ekstremiteye aralikli kompresyon uygulayan aletler

takilir. Idrar sondasi takilir. Nazogastrik sonda takalir.

Cerrahi teknik

Ameliyat Oncesi anatomik anomalileri ve gastrik mukozal patolojileri
degerlendirmek igin biitiin hastalara {ist GIS endoskopisi yapilmistir.preoperatif olarak
biitiin hastalara barsak temizligi yapilmis ve biitiin ameliyatlar laparoskopik olarak

tamamlanmustir.

Genel anestezi uygulandiktan sonra hasta sirtiistii, ayaklar her iki yana agik ve
ters Trendelenburg pozisyonunda hazirlanir.(Resim:7) Cerrah bacaklar arasinda,
kamera asistan1 hastanin saginda, ikinci asistan hastanin solunda calisir. Monitor
hastanin sol omuz tarafina yerlestirilir. Veress ignesi umblikustan girilerek karin CO2
ile 14 mmHg basinca kadar sisirilir.Veres ignesi ile pndmoperitonyum saglanamazsa
Smm’ lik optiview trokar ile sol iist kadrandan dogrudan goézlem altinda girilebilir.

Giristen sonra peritoneal kavitenin laparoskopik inspeksiyonu tamamlanir.

Karin sisirildikten sonra Xiphoid’den 20 cm uzaklikta olmak {izere ilk trokar
orta hattin 2cm solunda (10 mm), ikinci trokar sol midklavikiiler hatta (12 mm), tigiincii
trokar sol 6n koltukalt1 ¢izgisinde (5 mm), dordiincii trokar sag midklavikiiler hatta (12
mm), besinci trokar ksifoid altinda orta hattin 1 cm solunda (5 mm)
yerlestirilir.(Resim:8-9) Pilorun proximalinde dis kurvatura dogru yaklasik 5-6 cm den

omentum majus Ligasur yardimiyla mideye yakin ayrilir. (Resim:10-11) Midenin arka
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ylizlii serbestlestirilir. (Resim:12) 36 Fr lik tiip anestezi uzmani tarafindan agizdan
mideye yerlestirilir.bu tiip klavuzlugunda, Sleeve gastrektomi incisura angularis hemen
distalinde karga ayagi diizeyinde baslayarak, sol 15mm trokar ile yerlestirilen sirali
atiglarda lineer stapler (60mm) ile baslanir.Mide yanal geri ¢ekilmelidir. (Resim:13-
14)ilk 60mm zimba (4,8 mm zimba, yesil kartus) yeterli kan akimi saglamak ve mide
liimeni tikamay1 onlemek amaciyla kiiclik kurvatur yaklasik 2cm konumlandirilir.

Anterior ve posterior vagus sinirleri normal gastrik bosalma igin korunur.

Daha sonra 60mm lineer Zimbalar Sirali ateslemeler ile (3.5mm zimba, mavi
kartuslari) His agisina  dogru  sleeve  gastrektomi  yapilir.  (Resim:15)
intraoperatif kanama ve sizint1 riski azaltmak i¢in rezeksiyon alanina siirekli emilebilir
sttiir kullanilir. (Resim:16-17)Rezeke edilen mide kismi karin digina ¢ikarilir.kanama
kontrolii sonrasi loja bir adet Jackson Pret dren yerlestirilirKarin i¢i gaz
bosaltilir,trokarlar ¢ekilir. Trokar girisindeki faysa agikligi 1 numara prolen siitiirla cilt
siibkutan 3/0 eriyen materyalle kapatilir. Ortalama ameliyat stiresi 120 dak(90-
180)olarak gerceklesti. .Hasta uyandiktan sonra yogun bakim takibi gerekmiyorsa
servise alinir. Ortalama hastanede kalis stiresi 4-5 gilindiir. Ameliyattan sonra ilk 2 giin
agizdan gida verilmez. 3. Giin su, ¢cay, meyve suyu bir defada bir fincan1 agmayacak
sekilde birer saat aralarla verilir.7.giine kadar sadece sulu gidalar alinmalidir.1.haftadan
4. Haftaya kadar mixer’den gecirilmis peynir, tavuk, yumurta, balik gibi gidalar giinde
4-5 6giin olmak tizere tiiketilebilir. Gida aliminin yarim saat 6ncesinde ve yarim saat
sonrasinda su i¢ilmemeli, su yemekler arasinda giinde en az 2 litre olacak selikde
icilmelidir. Cikolata, dondurma, soda, kola ve giger tatli gidalar alinmamali, meyveler
piire seklinde tiiketilmelidir.3.aydan sonra yiiksek kalorili tatli gidalar hari¢ her tiirlii
gida iyice ¢ignenerek, yavas ve doyunca yemek birakilacak sekilde yenebilir. Hergiin 1
adet multivitamin tablet her ay 1 adet b-12 vitamin kompleksi (im) uygulanmalidir.
Hasta 1. Ay sonunda ve devaminda ilk 2 yil 3’er ay sonraki yillarda 6 ay aralarla
kontrole ¢agrilir.

Takiplerde kilo degisimleri, hemogram, kalsiyum, demir baglama, ferritin, B12
diizeyleri incelenip gerekli tedavi degisiklikleri yapilir. Hastalar ameliyattan sonra 3’er

aylik periyotlarla kontrol edilmis, bu kontrollerde hastalarin, VKE’si, lipid ve glukoz
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profilleri, solunum fonksiyon degisiklikleri, obeziteye sckonder hastaliklarindaki

degisimler kaydedilerek gerekli tedaviler uygulanmistir

Perineal support

Adhesive
strips

Resim9. Trokar yerlesimi Resim 10. Pylor dl¢timii
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Resim11.0mentum Majus RezeksiyonuResim12.Mide arka yiiziiniin serbestlestirilmesi

Resim15. Kesilen mide kismi ve stapler hatti Resim16. Stapler hattinin dikilmesi
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Resim17. Dikilmis stapler hattt
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4. BULGULAR

Sonuglar ortalama + standart sapma ya da sayisal olarak verilmistir. Bonferonni
diizeltme Friedman testi, antropometrik ve biyokimyasal degiskenlerin zamanla
degisiklikleri tespit etmek igin kullanilmistir. p <0,005 degeri istatistiksel olarak anlamli
kabul edildi. Tiim istatistiksel analizler SPSS 15.0 kullanilarak yapildi

Tablo 7. LSG sonrasi klinik ve biyokimyasal degerler

Month 0 3 6 12 18
Body 131,81+£28,31 | 108,10£25,67 | 99,36+24,86 | 87,10£22,05 | 82,15+20,20
weight
Hb 12,88+0,86 12,82+0,79 13,27+0,73 13,38+0,73 13,51+0,58
Fe 67,78+15,63 | 55,05+13,31 | 59,78+16,95 | 67,84+18,81 | 73,05+13,08
IBC 256,10+£58,21 | 302,78+29,06 | 280,10+42,77 | 285,57+44,41 | 295,68+56,15
Cholesterol | 205,94+40,76 | 184,63+27,54 | 172,15+27,77 | 169,524+24,81 | 170,36+30,53
Trigliserid | 154,36+41,67 | 134,63+39,86 | 131,57+32,22 | 125,68+36,16 | 121,15+33,68
Glucose 114,36+£19,56 | 99,57+14,11 91,52+7,52 86,63+6,80 86,00+4,06
Hb Alc 5,64+0,62 5,29+0,46 5,06+0,56 4,87+0,55 4,62+0,38
Albumine 4,31+0,30 4,33+0,18 4,28+0,27 4,24+0,22 4,16£0,16
Calcium 9,44+0,41 9,23+0,58 9,19+0,59 9,08+0,38 9,01+0,47
FEV1 78,37+6,04 79,41£3,71 80,53+2,83 84,16+4,11 86,53+4,42
FVC 90,84+6,15 92,35+5,16 94,11+5,09 96,84+4,94 99,00+4,15
FEV1/FVC | 68,58+4,23 69,26+3,56 70,58+3,11 73,21+£3,17 74,7442 .97
Hastalarin ameliyat Oncesi degerlendirilmesi LSG sonrast klinik ve

biyokimyasal degerler Tablo 7'de gosterilmistir.Ortalama viicut agirligt ameliyat 6ncesi
131,81+28,31 olarak diiserek,18.ayda 82,15+20,20 olarak tespit
edilmistir.(p <0,001) Aclik kan sekeri 114,36+£19,56 dan ameliyat sonrasi 3.ayda

iken, strekli
99,57+14,11° e istatiksel olarak anlamli olarak diismiis,takip boyunca normal sinirlarda
kalmis, postoperatif 18.ayda 86,00+4,06mg/dl olarak saptanmustir. (p <0,001) Ortalama
HbAlc 5,64+0,62 den postoperatif 3.ayda 5,29+0,46’a,postoperatif 18.ayda 4,62+0,38
olarak tespit edilmistir.(p <0,001) LSG sonras1 hiperlipidemi diizelmistir.Preoperatif
kolesterol ve trigliserit seviyeleri sirastyla 205,94+40,76 ve 154,36+41,67 olarak
Olglilmistiir.18.ay sonunda kolesterol seviyesi 170,36+£30,53, trigliserit seviyesi
121,15+£33,68 olarak oOlclilmiis ve bu diizelmelerin istatiksel olarak anlamli oldugu

gorlilmiistiir. (p <0,001) Ameliyat 6ncesi sadece bir hastada goriilen anemi ameliyat

sonrast normal degerlere ulasmistir.Preoperatif ortalama hemoglobin degeri 12,86+0,86
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olarak tespit edilmis,ameliyat sonrasi takiplerde de normal degerler igerisinde
seyretmistir.18.aydaki hemoglobin degeri 13,51+0,58 olarak tespit edilmistir.(p <0,001)
Demir ve demir kapasitelerinin normal degerler arasinda oldugu goriilmiistiir. Albiimin
ve alblimin degeri ile diizeltilmis Ca degerlerinin kabul edilebilir sinirlar arasinda
oldugu goriilmiistiir.

Obezite ve pulmoner iliski acisindan bakildiginda FEV1 ve FVC degerlerindeki
hafif digiikliiklerin ameliyat sonrasinda anlamli bir sekilde yiikseldigi tespit edilmistir.

(Tablo 7)

Tablo 8. Morbid obeziteye bagli gelisen metabolik sendromun komponentlerindeki
degisiklikler

Preop no (%) resolved unchanged
Diabetes 13 (68) 12 1
Hypertension 13 (68) 9 4
Hyperlipidemia | 6 (31) 4 2
Sleep apnea 8 (42) 5 3
Joint pain 6 (31) 5 1

Morbid obeziteye bagli olarak gelisen metabolik sendromun bazi

komponentlerindeki degisiklikler tablo 8 de gosterilmistir.DM
%92,dislipidemi%66,obstriiktif uyku apnesi %62,eklem agris1 %83 ve hipertansiyon

%69 hastada diizeldigi goriilmiistiir.

Higbir hastada peri ve postoperatif mortalite goriilmemistir.sadece bir hastada ilk
ameliyatta stapler hatti iizerine dikis konulmasina ragmen stapler hattinda kanama ve
kacak tespit edilmis,hasta postoperatif 1.giinde tekrar ameliyata alinmis stapler hatti
tekrar dikilmis ve batin i¢i temizlenmistir.Hastaya antibiyoterapi ve TPN

verilmig,postoperatif 8. glinde sifa ile tabucu edilmistir.
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5.TARTISMA

Obezite, kompleks, multifaktoriyel bir hastaliktir ve gelisiminde, genotip ve
¢evre kosullarinin karsiliklr etkilesimi s6z konusudur. Obezite eslik eden morbiditeler
nedeniyle yasam siiresini ve kalitesini azaltmaktadir. ABD’de 11869 hemsire 13 yil
boyunca izlenmis ve sisman olan grupta kardiyovaskuler ve kanser nedenli 6lumlerde
artis saptanmistir. Normal sinirlarda dahi olsa, kilolu kadinlar kilolu olmayanlara goére
daha fazla koroner kalp hastalig riskine sahip olarak bulunmuslardir. En diisiik risk 18
yasindan zayif olup daha sonra belirgin kilo alip vermemis olanlarda saptanmistir
(73).Yirmi alt1 y11 boyunca izlenen 8800 erkekte ise obezlerde tiim nedenlere bagli 6liim
oran1 2 kat, koroner kalp hastalig1 nedeniyle olum orani ise 3.3 kat daha yiiksek olarak
bulunmustur (74). Dokuz yiiz bin erkek ve kadinda baslangi¢ viicut kitle indeksi ile
l6yillik izleme siiresi sirasinda kansere bagli 6lumlerin incelendigi ileriye doniik bir
arastirma calismasinda, fazla kilo ile birgok kanser tipine baglh 6liim orami arasinda
pozitif bir iliski gosterilmistir (75). Bu nedenle tedavi edilmesi gereken medikal
problemdir. Tedavide cerrahi segenekler degerlendirildiginde laparoskopik sleeve

gastrektomi uygulamasi giincel ve popiiler yaklasimdir.

Laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG) uygulamasi, son yillarda, obezite
cerrahisinde siklikla uygulandigi gibi bu operasyonun da, kisa ve uzun dénemde kilo
kaybi, intraoperatif ve postoperatif komplikasyonlari, hasta memnuniyeti, obezitenin
komorbiditelerine yonelik tedavi edici etkileri, obezite ile ilgili sitokinler lizerine
etkileri, komorbiditeler ve mortalitelerin azaltilmas1 ve karsilastirilmasi, son donem
calismalarin temelini olusturmaktadir. Kisa ve uzun donemde, yeterli kilo kayb1 ve
verilen kilolarin tekrar geri almmamasmin yaninda, peroperatif ve postoperatif
donemde, mortalite vemorbiditenin diisiik olma gereksinimi, bu operasyon i¢in de

basarinin sartlar1 arasindadir.
Baslangicta biliyopankreatik diversiyon, duodenal switch ve gastrik bypass gibi

prosedurlerin, ilk asamasi olarak uygulanan sleeve gastrektomi, 2003-2004’1u yillarda,

ek operasyona gerek kalmaksizin tek bagina uygulanmaya baslanmstir.
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Scapinaro (76) tarafindan, 1979 yilinda yayinlanan, 6nce kopeklerde basarili
sonuglar alimmasi tizerine, insanlarda da uygulanan biliyopankreatik diversiyon
operasyonu, Marceu ve ark. (64) tarafindan modifiye edilmistir. Biliyopankreatik
diversiyonda uygulanan distal gastrektomi yerine sleeve gastrektomi, ortak loop
uzunlugunu ise, 50 cm yerine 100 cm olarak uygulamislardir. 1998 yilinda
yayinladiklar1 calismada, restriktif amagli olarak distal gastrektomi uygulanmis
biliyopankreatik diversiyonlu morbid obez hastalarla, sleeve gastrektomi sonrasi
duodenal switch proseduru uygulanmis hastalarin, kilo kaybi ve malabsorbsiyon
problemlerini karsilastirmislar ve sleeve gastrektomili duodenal switch prosedurunde,
kilo kaybinin daha fazla oldugunu, ishal, elektrolit kaybi, kemik agris1 (kalsiyum
kaybina sekonder) ve kusma sikayetlerinin ise, belirgin diizeyde azaldigim
bildirmiglerdir. Morbid obezlerin biliyopankreatik diversiyon, duodenal switch ve
gastrik bypass gibi, komplike operasyonlar sonrasi yiiksek mortalite ve morbidite
oranlarini azaltma amaciyla uygulanan sleeve gastrektomi, kisa vadede kilo kaybinda
yeterli olmasi, tek basina uygulanabilirliini gliindeme getirmistir. Sleeve gastrektomi
operasyonun heniiz fikir birligi saglanamayan iki asamasi vardir. Birincisi
rezeksiyonun alt sinirinin pilora ne kadar uzak olacagi ve digeri de kalibrasyon tiipiiniin
boyutudur. Gagner ve Rogulo (71) rezeksiyon sinirint pilorun 10 cm proksimalinden,
Baltasar ve ark. (66) eger tek basina sleeve gastrektomi operasyonu uygulanacaksa
pilora 2 cm proksimalden, duodenal switch operasyonu oncesi uygulanacaksa 4 cm
proksimalden baslanmasini dnermislerdir. Kalibrasyon i¢in kullanilan nasogastrik tiip
icinse 32 Fr ile 60 Fr aras1 uygulanmis ve siklikla 36 Fr olmasi onerilmistir (68). Son
birka¢ yilda, tek basina sleeve gastrektominin sonuglarinin sunuldugu calismalar kisa
vadede bagarisini destekler niteliktedir. 2009 yilinda, viicut kitle indeks ortalamasi 48
kg/m2 olan, 540 laparoskopik sleeve gastrektomi uygulanmis morbid obez hastanin
degerlendirildigi yayinda, birinci yilda %68 , ikinci yilda %72 fazla kilonun kaybi
saglandig1 bildirilmektedir. Morbidite oran1 %5.6 iken, mortalite oran1 da % 0,37 olarak
belirtilmistir (96). Bir baska calismada, ortalama viicut kitle indeksi degeri 45 kg/m2
olan, 260 sleeve gastrektomi uygulanmis morbid obez hastanin degerlendirilmesinde, 1
yil sonunda ortalama kilo kayb1 %65, viicut kitle indeksi diististi ise 30 kg/m2 oldugu
bildirilmistir. Morbidite oram1 %8.4 iken mortalite % 0,7 olarak diger calismalarla

benzer sonuglar bildirilmistir (63).
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Bizim ¢alismamizda 2007 ile 2010 tarihlari arasinda morbid obezite nedeniyle
LSG uygulanan 19 hasta retrospektif olarak taranmistir.Calismamizda LSG sonrasi
hastalarda anlamli ve kalici bir kilo kaybinin oldugu gdzlenmis.yanliz bir hasta
disindaki tim hastalarda hipoglisemik ila¢ tedavisi kesilmesine ragmen kan sekeri
degerlerinin normallestigi goriilmiistiir.(%92) Bu bulgu DM hastalarindaki diizelmenin

%66-%80 arasinda oldugunu bildiren 6nceki ¢alismalarla benzerdir.(7-11)

Operasyondan 18 ay sonrasi total kolesterol seviyesinde %18, trigliseritte %22
azalma oldugu goriilmiistiir.Lipid profilindeki iyilesme 3.aydan itibaren baslamis ve 18
aylik takipler boyunca devam ettigi goriilmiistiir.Obezite ve hiperlipidemi,koroner kalp
hastalig1 gelisimi agisindan bagimsiz risk faktorleridir.Morbid obezite hastalarinda LSG
sonras1 gozlenen kilo kayb1 ve lipid prifilindeki iyilesmenin bu hastalardaki koroner
kalp hastalig1 riskinide azaltacagi1 sdylenebilir. Yiiksek kolesterol ve trigliserid seviyeleri
ateroskleroza yol acan aterom plag1 gelisimine sebep olmaktadir.Yapilan bazi
calismalarda yiiksek kan koleterol seviyeleri ve koroner arter hastaligi gelisim riskinin
pozitif olarak alakali oldugu goriilmiistiir.(12-13) Framinghan ¢alismas1 yliksek
kolesterol ~ seviyelerinde yiiksek koroner arter hastaligt riski  oldugunu

bildirmektedir.(14)

Bizim ¢alismamizla kolesterol — seviyesindeki %18 azalma,trigliserid
seviyesindeki %22 lik azalma mevcut olan bu riskin LSG sonrasi azaltildigi
sOylenebilir. Ancak bunu daha net ortaya koyabilmek icin ileriki g¢alismalarla bu
operasyonu geciren hastalardaki koroner arter hastaligt dadegerlendirilerek

dislipidemideki diizelme ile iligkisi tayin edilmelidir.

Brolin ve arkadaslar restriktif ameliyat geciren hastalarda postoperatif 6.ayda
kolesterol seviyelerinde %15, trigliserid seviyelerinde %50 oldugu bildirmislerdir.(15)
Ayrica Ninh ve arkadaslarmin yaptig1 calismalarda bu diisiis kolesterolde %16
trigliseritte % 63 olarak bildirmislerdir.(16)
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Bizim ¢alismamizla karsilastirildiginda kolesterol seviyesindeki azalmanin diger
caligmalarla benzer oldugu ancak trigliserid seviyesindeki azalma bizim caligmamizda

daha az oldugu gozlenmektedir.

LSG malsorbtif olmayan restriiktif bir operasyon oldugu i¢in ameliyat sonrasi
mikroniitrient eksikligi gelisim riskinin az oldugu diisiiniilebilir. Ancak fundus
rezeksiyonu yapildig: i¢in demir ve vitamin B12 gibi mikroniitrientlerin daha az absorbe
olacag1 ve eksiklik gelisim riskinin ortaya ¢ikabilecegi tartigilmalidir.(16-20) Gegmiste
iilser nedeniyle parsiyel gastrektomi yapilan hastalarda bazi mikroniitrient eksikligi
gozlendigi yapilan ¢alismalarda bildirilmistir.Bu caligmalarad anemi ,vitamin ve
mineral  eksikliklerinin  uzun donem takiplerde degerlendirlmesi gerektigi

onerilmistir.(21-25)

Bir yillik takip sonrasi Edo O.Aarts ve arkadaslariameliyat sonrasi hastalarin
yaklasik ligte birinde anemi tespit etmisler,%43 hastada demir eksikligi oldugu tespit
etmigler.(26) Bizim c¢alimamizda postoperatif anemi yada demir eksikliginin
gbzlenmemesinin nedenini biitlin hastalarin ameliyat sonrasi demir destek tedavisi
almasiyla ilgili oldugunu diistintilmelidir.Edo O Aarts ve arkadaslar1 ayn1 ¢alismasinda
Ca ,vitamin D ve alblimin eksikligi varliginda destek tedavisi verilmezse obez hastalarin
uzun donemde osteoporoz gelisme riski tasidigi bildirmektedir.Bizim g¢alismamizda
albiimin ve Ca seviyelerinin kabul edilebilir sinirlarda oldugu tespit edilmistir.Ancak
destek tedavisinin gereklili§i konusunda kesin bir yargiya vara bilmek i¢in hastalar

daha uzun siire ile takip etmek gerektigini diistinmekteyiz.
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6.SONUC

Hastalarimizin 3’0 erkek 16’s1 kadindir.

Tiim  hastalarimizda  ameliyat sirasinda ve  sonrasinda  mortalite
goriilmemistir.Yanlizca bir hastada ameliyat sonrasi birinci giinde stapler hattindan
kanama olmasi lizerine tekrar opere edilmis,kacak hatt1 dikilerek batin temizlenmistir ve

postop 8.giinde sifa ile taburcu edilmistir.

Ortalama viicut agirligr ameliyat oncesine gore tiim hastalarda siirekli olarak

diiserek 18 ayin sonunda ideal kilolarina yaklasmistir.

Ameliyat oncesi yiiksek olan lipid profilleri ameliyat sonras1 18 ayda diiserek

normal sinirlara gerilemistir.

Ameliyat sonrasinda 18 ay sonunda hi¢bir hastada demir eksikligi anemisi
goriilmemistir.Baz1 ¢aligmalarda postoperatif goriilen demir eksikliginin bizde

goriilmemesinin nedeni ameliyat sonrasi verilen demir tedavisine bagladik.

Ameliyat oncesi morbid obeziteye bagli olarak gelisen metabolik sendromun
komponentleri olan DM(13 hastada),HT(13 hastada),hiperlipidemi(6 hastada),uyku
apnesi(8 hastada) ve eklem agrisi(6 hastada) nin tamami 18 ayin sonunda diizeldigi

gorildii.

LSG o6ncesi 13 hastada goriilen FEV1 ve FVC degerlerindeki hafif distikliik

ameliyat sonrasinda anlamli bir sekilde yiikseldigi tespit edilmistir.

Calismamizda ulastigimiz sonug, obezite birgok faktdrun rol oynadigi,psikolojik,
komplike ve tedavi edilmesi gereken bir saglik sorunudur.Morbid obezite hastalarinda
Laparoskopik sleeve gastrektomi(LSG) operasyonunun etkin ve kalici kilo kaybina yol
actig1 ayn1 zamanda obezite ile iligkili komorbiditelerinin biiyiik bir kismimni diizeltigi

gosterilmistir.Hastalara LSG sonrasi takipler boyunca pisiko-sosyal destegin saglanmasi
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onemlidir.Hasta sayisinin artirilmasi ve uzun donem takiplerle daha giivenilir sonuglar

elde edilebilecegini diisiiniiyoruz.
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