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OZET

Sleeve Gastrektomi’nin uzun donem klinik sonucalari ve ghrelin

diizeylerinin etkisi

Obezite diinya ekonomisi iizerinde ciddi yiik olusturan 6nemli bir halk saglig
sorunudur. Gelismis iilkelerde oldugu gibi fakir toplumlarda da prevalansi giderek
artmaktadir. En basit tanimi ile obezite, viicutta asir1 yag birikimidir. Ortalama viicut
agirligina sahip erkeklerde viicut yagi %15-20, kadinlarda ise %25-30 arasindadir.
Viicut yag yiizdesini belirlemek kolay olmadig1 i¢in obezite, asir1 yagdan daha ¢ok
asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. DSO, fazla kiloluluk ve obezite tanimini beden
kitle indeksine [BKI = Agirlik (kg) / Boy (m2 )] dayanarak yapmaktadir. Buna gére;
» Fazla kiloluluk: BKI = 25.0-29.9 kg/m2 ve « Obezite: BKi >30 kg/m2 olarak kabul
edilmektedir. Obezite tedavi edilmesi gereken medikal bir problemdir. Ancak Diyet,
egzersiz ve medikal tedavi ile yeterli basar1 saglanamamasi, arastirmacilart farkli
arayislara itmis, cerrahi miidahaleler ile birlikte obezitenin kaynagi olabilecegi

diistiniilen hormon ve mediatorleri glincel aragtirmalarin odag: haline getirmistir

Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) obezite cerrahisinde son yillarda
artan oranda kullanilmaktadir. Tiip mide ameliyat1 olarak da bilinen ve daha dnceleri
biliopankreatik diversiyon-‘‘duodenal switch’> ameliyatinin ilk asamasi olarak
kullanilan yontem, son yillarda tek basina kullanilan bir bariatrik cerrahi teknik

halini almistir

LSG tip 2 diyabet, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, astim ve obstriiktif
uyku apne hastaligi gibi obeziteye eslik eden komorbiditilerde de belirgin diizelme

saglamaktadir.
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Bu ¢alismadaki amacimiz, klinigimizde sik¢a yapilan LSG’nin orta ve uzun
donem etkilerini preop post op uzun donem (en az 3 yil )ghrelin diizeylerindeki
seviyelerinin karsilastirlmasi , hastalarin LSG sonrasi uzun dénemde tekrar kilo

alip almadiklarini, obeziteye eslik eden komorbiditelerin degisimini arastirmaktir.

Calismamizda Ocak 2009-Aralik 2011 tarihleri arasinda, segilen 34 hastaya
morbid obezite tanisiyla LSG yapilmsti. Bu hastalardan tamamimnin  operasyon
sonrasi ve 4. yil bilgilerine, hastane bilgi sistemi, hasta dosyalar1 iizerinden ve

telefonla ulagilmis olup bu hastalar ¢alismaya dahil edildi.

. Otuz dort hastanin (ortalama yas 35,9+9,54 yil, aralik 20—60 yil) 23i (% 79.3)
kadin (ortalama yas 36.80 + 8.38 yil, aralik 18—60 y1l), 11°si (% 20.7) erkekti
(ortalama yas 34.53 + 8.98 yil, aralik 21-52 yil). Erkek hastalarin VKI 37.00-58.80
kg/m?, (ortalama 47.26 + 5.48 kg/m? ), kadin hastalarm VKI 36.00-68.10 kg/m?,
(ortalama 47.71 £ 6.35 kg/m? ), tiim hastalarin VKI ise 36.00-68.10 kg/m? arasinda
(ortalama 49,8 + 7,3 kg/m?) degismekteydi. Calismamizda bulunan otuzdért hastanin
preop bmi: 49,6+-7,5 48 (35 - 67)post bmi: 29,18 +-5,6 30 (17 - 43) p=0,0001

istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir.

Calismada bulunan otuz dort hastanin preop ghrelin elisa degeri ortalama +std
sapma 67,2+ 14,3 post operatif ghrelin elisa degeri ortalama +std sapmal6,4 +4,3

(p0,000) diisiis anlamli olarak Slgiilmiistiir.
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Dokuz hastada (926.,4) tip 2 diyabet, sekiz hastada (%23.6) HT vardi. Tip 2
diyabetli hastalarin 4’i (%44,4) oral antidiyabetik (OAD), 5’1 (%55,5) insiilin
kullaniyordu. HT’si bulunan hastalarin 4’ (%.19) kombine 4 i tekli (%81) medikal
tedavi almaktaydi. Bu hastalarin 6’sinda(%17,6) hem tip 2 diyabet hem HT
mevcuttu. Alti1  hastanin, 3’ insiilin+tekli antihipertansif, 3’0 OAD-+tekli
antihipertansif aliyordu. LSG sonras1 4. yil takiplerinde; operasyon dncesi OAD
kullanan 4 hastanin tamami (%100) OAD’yi, insiilin kullanan 5 hastanin 4’ (%80)

insiilini birakmist1. Insiilin kullanan 1 hasta ise OAD tedaviye ge¢misti.

Ameliyat Oncesi diyabet ilact kullanmadigi halde, postoperatif 4. yilda
diyabet ilact kullanimina baslayan hasta yoktu. Antihipertansif ila¢ kullanan 7
hastadan 4’1 (%57,1) ilact birakmisti. LSG 6ncesi kombine medikal tedavi alan 4 HT
hastasindan 3’ (%75) tekli tedaviye gegmisti, 1’1 (%25) ise kombine tedaviye
devam ediyordu. Operasyon oncesi tekli antihipertansif ilag kullanan 4 hastadan ise,
2’si (%11.8) aym ilaca devam etmekteydi. Ameliyat Oncesi antihipertansif
kullanmadig1 halde, postoperatif 3. yilda hipertansif ila¢ kullanimina baglayan hasta
yoktu. Operasyon Oncesine gore, LSG sonrasi 4. yildaki antihipertansif ilag kullanim
sikligindaki distis (swrasiyla %25.6 ve %7.3) istatistiksel olarak anlamli 1idi

(P=0.0001).

LSG sonras1 4, yi1l kontrollerindde operasyon oncesi trigliserid diizeylerini
Olglimlerinde preop otuz dort hastanin oniki (%35,2) tanesinde hipertrigliseridemi
saptanmistir.oniki hastanin post operatif dokuz tanesinde anlaml1 diisiis goriilmis iki
hastada trigliserid sevilerinde anlamli diisiis goriilmemis ve bir hastada trigliserid
yiiksekligi olmamasina ragmen post operatif yiikselme saptanmistir Bu oniki

hastanin dokuz tanesi (%75)medikal tedavi almaktadir.ilag kullanan dokuz hastadan
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yedisi ila¢ kullanmay1 birakmig(%77,7)iki hasta (%22,2) ilaca devam etmistir.preop
ilag  kullanmadigi halde postoperatif bir hasta (%2,9) ila¢ kullanmaya
baslamistir.preop trigliserid diizeyi ortalama +std sapma 157,5+ 78,6 post operatif
trigliserid degeri ortalama +std sapmal00,6 +46,3 (p0,002) diislis anlamli olarak

Olciilmiistiir.

LSG sonrast 4, yil kontrollerindde operasyon oncesi HDL diizeylerini
Ol¢iimlerinde preop otuz dort hastanin ortalama +std sapma: 42+8,4 post operatif

ortalama +std sapma 53,5+16,9 (p0,002) yiikselerek anlamli olarak dl¢iilmiistiir.

Sonug olarak LSG sonrasinda ¢ikaralin mide hacmi ile birlikte azalan ghrelin
diizeyleri sonucu hastalarda VKI ‘inde azalma bunlarin sonucu olarakta komormid

hastaliklarda anlamli diizelme goriilmektedir.
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ABSTRACT

The effect of long-term clinical results and ghrelin levels of Sleeve gastrectomy

Obesity is a major public health constitutes a serious burden on the world economy.
The prevalence of poor countries as in developed countries is increasing. The
simplest definition of obesity is excess fat accumulation in the body. Body fat in men
with an average body weight of 15-20% and 25-30% in women. It is not easy to
determine the percentage of body fat, obesity is defined as more overweight than
excess fat. The WHO definition of overweight and obesity, the body mass index
[BMI = weight (kg) / height (m 2)] makes based. According to this;* overweight:
BMI =25.0-29.9 kg / m2 « Obesity: BMI >30 kg / m2 is considered. Obesity is a
medical problem that requires treatment. However, diet, exercise and medical
treatment can not be provided with enough success, researchers have pushed
different quest, hormones and mediators may be considered a source of obesity with

surgical intervention has become the focus of current research.

Laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG) has been used increasingly in recent years in

bariatric surgery.

Tube stomach surgery known as and the previously biliopancreatic diversion -
‘duodenal switch’ operation is used as the first stage of the method, in recent years,

used alone, has become a bariatric surgical technique.
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LSG type 2 diabetes, hypertension (HT), hyperlipidemia, obesity comorbidities that
accompany disease, such as asthma and obstructive sleep apnea also provide

significant improvement.

The aim of this study is often performed in our clinic LSG's medium and long term
post-op effects of preoperative long-term (at least 3 years) levels of ghrelin levels
was comparable to, LSG patients gain weight after a long period again

they receive, investigate the change of co-morbidities associated with obesity.

In our study, between January 2009 and December 2011, selected 34 patients
LSG had been diagnosed with morbid obesity. These patients after surgery and 4
years of full information, hospital information system, patient files is out and phones

were included in the study reached these patients.

Thirty-four patients (mean age 35.9 + 9.54 years, range 20-60 years) 23 (79.3%)
women (mean age 36.80 = 8:38 years, range 18-60 years), is 11 in (20.7%) were
male (mean age 34.53 + 8.98 years, range 21-52 years).BMI of male patients 37.00-
58.80 kg / m2 (mean 47.26 + 5:48 kg / m2), BMI of female patients 36.00-68.10 kg /
m2 (mean 47.71 + 6:35 kg / m2), and BMI of all patients 36.00-68.10 kg / m2 (mean
49.8 = 7.3 kg / m2) ranged. Preoperative BMI of thirty-four patients in our study:
49.6 + -7.5 48 (35 - 67) with postoperative BMI of: 29.18 + - 5.6 30 (17 - 43) p =

0.0001 between statistical there are significant differences.
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The thirty-four patients in the study preoperative ghrelin ELISA values mean + std
deviation of 67.2 £+ 14.3, post-operative ghrelin ELISA values mean + std sapmal 6,4

+ 4.3 (p0,000) it was measured as a significant decrease.

Nine patients (26.4%), type 2 diabetes mellitus and eight patients (23.6%) had
hypertension. Type 2 diabetic patients, 4 of them (44.4%), oral antidiabetic (OAD)
and 5 of them (55.5%) were using insulin. 4 of patients with hypertension (19%)
combined treatment, 4 of them (81%) were receiving medical treatment singles. In 6
of these patients (17.6%) had both HT and type 2 diabetes mellitus.Six patients, 3 of
them in a single antihypertensive + insulin and 3 of them were taking single
antihypertensive + OAD. LSG after 4 years of follow-up; before the operation, all 4
patients treated with OAD (100%) had stopped using OAD and 4 out of 5 patients
using insulin (80%) had stopped using insulin.One patient with insulin began oral

antidiabetic therapy.

Although the use of diabetes medication before surgery, there was no postoperative
patients 4 years of starting the use of diabetes medication. 4 out of 7 patients using
antihypertensive drugs (57.1%) had quit drugs. Preoperative medical treatment
combined HT 3 of the 4 patients (75%) had passed monotherapy, 1 patient (25%)
were continuing to the combined treatment. Single antihypertensive medication
before the operation using 2 out of 4 patients (11.8%) were ongoing at the same
drugs. Although the pre-operative use of antihypertensive, there was no hypertensive

patients starting drug use at 3 years postoperatively. Compared with the preoperative,
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LSG After 4 years of decline in the frequency of drug use (25.6% and 7.3%
respectively) were statistically significant (P = 0.0001).

Preoperative measurements of triglyceride levels, twelve of them in thirty-four
patients (35.2%) were found to have hypertriglyceridemia. After LSG, it has seen a
significant reduction in nine of twelve patients. In two patients, no significant
decrease in triglyceride levels. In a patient, even though the high levels of
triglycerides, elevated triglyceride levels were determined postoperatively. Nine of
the twelve patients (75%) in the medical treatment.

Seven of the nine patients receiving the drug had stopped using drugs (77.7%). Two
patients (22.2%) continued to drugs. Although the use of preoperative medication,
postoperative patients (2.9%) have started to use drugs. Preoperative levels of
triglyceride were measured average 157.5 &= 78.6 and Postoperative levels of
triglyceride were measured average 100.6 + 46.3. After all, this decline was
significant (p = 0.002).

After LSG, the 4-year follow HDL levels measured in 34 patients; The preoperative
mean of 42 + 8.4 and 53.5 + 16.9 postoperatively from increased and this rise was
measured significant (p=0,002).

As a result, the volume of the stomach is removed after LSG with reduced ghrelin
levels, thereby causing a reduction in BMI of patients seen significant improvement

in komormid diseases.
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GIRIS

Obezite, baslangicta gelismis iilkelerin sorunu olarak kabul edilirken
gelismekte olan iilkelerde de gelir diizeylerinin artmasi, bati yasam tarzinin
benimsenmesi, enerji alimi artarken enerji harcanmasmin azalmasi ve nihayet
kirsaldan kente gbo¢ olgusu ile birlikte kaginilmaz olmustur. Sonugta obezite
prevalansi, diinyada dogu-bati veya zengin-yoksul toplum ayirimi gozetmeksizin
giderek artmaktadir. Giliniimiizde 6nlenebilir 6liimlerin sigaradan sonra gelen ikinci
onemli nedeni obezitedir. Diinya Saghk Orgiitii (DSO) 1998 Deklarasyonu’nda
modernizasyon ve ekonomik biiyiimenin, standartlarda artisa yol acgarak obeziteyi
kiiresel bir epidemi haline getirdigini, 2002 yilinda ise 21. yiizyilin en 6nemli saglik
sorunu olarak kalacagini bildirmistir. En basit tanimi ile obezite, viicutta asir1 yag
birikimidir. Ortalama viicut agirligina sahip erkeklerde viicut yagr %15-20,
kadinlarda ise %25-30 arasindadir. Viicut yag yiizdesini belirlemek kolay olmadigi
icin obezite, asir1 yagdan daha ¢ok asir1 kilo olarak tanimlanmaktadir. DSO, fazla
kiloluluk ve obezite tanimin1 beden kitle indeksine [BKI = Agirlik (kg) / Boy (m2 )]
dayanarak yapmaktadir. Buna gére; « Fazla kiloluluk: BKi = 25.0-29.9 kg/m2 ve »
Obezite: BKI >30 kg/m2 olarak kabul edilmektedir.(2)

Obezitenin yasam siiresini diiglirdiigli bilinmekte olup, yakin zamanda
yapilan bir ¢caligmada da 40 yasina gelindiginde obezitenin yasam beklentisini 7 yil
diistirdligii gosterilmistir. Obez kisilerde kardiyovaskiiler hastaliklar, tip 2 diyabet ve
cesitli  kanserlerin gelisme sikliginin - artmis  olmasi, yasam beklentisinin
diismesindeki temel nedendir (2).

Bu nedenlerle obezite tedavi edilmesi gereken medikal bir problemdir.
Bugiine dek yapilan g¢aligmalar, morbid obezitenin ilag, diyet veya psikososyal
terapilerle kalici olarak tedavi edilmesinin neredeyse olanaksiz oldugu
gostermektedir. Fazla kilolarla yapilan miicadeledeki her basarisiz deneyim, kisinin
psikolojik durumunu bozmakta, kaybedilen kilolarin her seferinde fazlasiyla
alinmasina ve metabolizmanin daha da bozulmasina yol agmaktadir (3).

Diyet, egzersiz ve medikal tedavi ile yeterli basari saglanamamasi,
arastirmacilart farkli arayiglara itmis, cerrahi miidahaleler ile birlikte obezitenin
kaynag1 olabilecegi diisiiniilen hormon ve mediatorleri giincel arastirmalarin odagi
haline getirmistir. Bariatrik cerrahideki bir¢ok teknigin avantaj ve dezavantajlar

yillardir arastirilmasina karsin, heniiz altin standart olarak kabul edilen bir tedavi
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secenegi gelistirilememistir (4). Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) obezite
cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilmaktadir. Tiip mide ameliyati olarak da
bilinen ve daha onceleri biliopankreatik diversiyon-‘‘duodenal switch’” ameliyatinin
ilk asamas1 olarak kullanilan yontem, son yillarda tek basina kullanilan bir bariatrik
cerrahi teknik halini almistir (5-8).

LSG’nin kisa ve orta donem sonuglarint degerlendiren ¢alismalar, tek basina
uygulanabilecek etkili bir cerrahi teknik oldugunu destekler niteliktedir (9). Ayrica
tip 2 diyabet, hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, asttim ve obstriiktif uyku apne
hastaligi gibi obeziteye eslik eden komorbiditilerde de belirgin diizelme

saglamaktadir.

Bu calismadaki amacimiz, klinigimizde sik¢a yapilan LSG’nin orta ve uzun
donem etkilerini,preop post op uzun dénem (en az 3 yil )ghrelin diizeylerindeki
seviyelerinin karsilastirlmasi , hastalarin LSG sonrasi uzun dénemde tekrar kilo alip

almadiklarini, obeziteye eslik eden komorbiditelerin degisimini aragtirmaktir.



GENEL BIiLGILER

OBEZITE

Obezite, siklikla enerji yogunlugu fazla besinlerin asir1 tiikketilmesine bagl gelisen ve
enerji alimi ile harcanmasi arasindaki dengenin bozulmasindan kaynaklanan durumdur (10).
Obezite Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan “Yag dokularinda saglig1 bozacak derecede
anormal veya asir1 miktarda yag birikimi” seklinde tanimlanmigtir. Viicut yag oraninin
artmasi, endokrin ve metabolik degisikliklerle seyreden obezite, multifaktoriyel, kompleks bir
hastaliktir (11). Bugiinlerde obezite VKI (Viicut Kitle Indeksi)’e gore smiflandirilmaktadir.
Obezite VKi>30 olarak tanimlanmasina ragmen, saglik riskinde artma viicut agirhg VKI 25°i
astiginda progresif olarak artmaktadir. Morbid obezite (>40) ciddi bir hastaliktir ve hastalar
cogunlukla 60 yildan az yasarlar. Yasam beklentisi agisindan ideal BMI 20 ile 22 arasinda
goriinmektedir. Obezite dlgiisii olarak VKI kullanimu tiim diinyada kabul edilmis olup umulan
yasam Omrii ve obeziteye bagli komplikasyonlar i¢in bir gosterge gibi kullanilmaktadir.
Android (abdominal) ve jinekoid (kal¢a ve basen) obezite arasindaki kalitatif fark da
onemlidir. Ciinkli diyabet ve aterosklerozis gelisimini i¢ceren metabolik komplikasyonlara
daha fazla eslik eden android tiptir. Yalnizca bel gevresi 6l¢iisii organ yaglarinin miktari ile
daha iyi korele olmasina ragmen bel ve kalca cevresi arasindaki oranin (BKO) > 1 olmasi
android obezitenin indeksi gibi kullanilmaktadir (4). Metabolik komplikasyonlarin riski,
ornegin android tip obezite gelisimine egilim, bel ¢evresi ile iligkilidir ve genellikle hafif veya
agir olarak siniflandirilir (11)

Tablo 1. Bel ¢evresi ve obezitenin metabolik riski

Bel ¢evresine gore metabolik risk | Hafif Agir
Kadin >80 (cm) >88(cm)
Erkek >94(cm) >102(cm)

Tam Kriterleri Diinya Saghk Orgiiti (WHO) 1998 yilinda metabolik sendromu,
diyabet, bozulmus aglik glukozu, bozulmus glukoz toleransi veya insiilin direnciyle birlikte
hipertansiyon (> 160/90 mmHg), hiperlipidemi, santral obezite ve mikroalbuminiiriden en az
ikisinin olmasi olarak tanimlamistir.10 Ulusal Kolesterol Egitim Programi Eriskin Tedavi

Paneli (National Cholesterol Education Program Adult Treatment Panel; NCEP-ATP III)
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2001 yilinda yetiskinlerde: Abdominal obezite (Erkeklerde >102 cm kadinlarda >88 cm),
Hipertrigliseridemi ( >150 mg/dl), Diisitk HDL (Erkeklerde < 50 mg/dl), Hipertansiyon (Kan
basinct >130-85 mm-Hg ), Hiperglisemi (Aglik kan sekeri >110 mg /dl), metabolik sendrom
tanisi i¢in bes kriterden {igiiniin varliginin yeterli oldugunu bildirmistir.(11)

Hiperlipidemi Metabolik Sendromlu hastalarda viseral obezite ve insiilin direnci etkisi
ile gelisen dislipidemi, HDL kolesterol diistikliigii ve TG ytiksekligi ile karekterizedir. LDL
kolesterol genellikle normal diizeylerde olmasina ragmen aterojenik ve kiigiik yogun LDL alt
gruplarinda artis vardir. Hipertrigliseridemi ve HDL diisiikliigii kardiyovaskiiler hastalik
riskini arttirir.(18) Ulkemizde metabolik sendrom sikligini ortaya koymak igin 4259 kisi
iizerinde gerceklestirilen METSAR calismasinda lipit degerleri de dlglilmiistiir. Bu ¢alismada
bildirilen total kolesterol diizeyleri (erkeklerde 173.6 mgr/dl, kadinlarda 179.6 mgr/dl) olarak
bulunmugstur . Trigliserit diizeyi erkeklerde 148.3 mgr/dl, kadinlarda 129.7 mgr/ dl
saptanmigtir. LDL-kolesterol erkekte 98.5 mgr/dl, kadinda 100.5 mgr/dl, HDL-kolesterol
diizeyi erkeklerde 46.3 mgr/dl, kadinlarda 52 mgr/dl, genel ortalama ise 49.2 mgr/dl
bulunmustur.(11)

Epidemiyoloji

Son 40 yil igerisinde tiim diinyada, 6zellikle de Amerika’da, obezite sikliginda artis
saptanmistir. Obezitenin epidemik boyutlara ulastigt Amerika’da fazla kiloluluk prevalansi
%064, obezite prevalansi ise %19 olarak bildirilmektedir (12).

Tiirkiye Diyabet, Obezite ve Hipertansiyon Epidemiyolojisi Arastirmasi-1 (TURDEP-
I) sonuglar1 degerlendirildiginde, obezite prevalansi kadinlarda %30, erkeklerde %13, tiim
toplumda ise %?22.3 olarak tespit edilmistir. TURDEP-I (1998) calismasindan 12 yil sonra
yapilan TURDEP-II (2010) calismasinda ise, Tiirk erigskin toplumundaki obezite prevalansinin
%40 artarak %31.2°ye ulastig1 saptanmistir. Son 12 yilda kadinlardaki obezite prevalansini
%34 artarak %44’e, erkeklerde ise %107 artarak %27’ye ulastigi bulunmustur. Tiirkiye Niifus
ve Saglik Arastirmasi sonuglar incelendiginde, 15-49 yas grubu kadin niifusta obezitenin
giderek arttigt goriilmektedir. Tiirkiye’de 15-49 yas grubu kadinlardaki fazla kiloluk
prevelansi, 1998, 2003 ve 2008 yillarinda sirasiyla %33.4, %34.2 ve %34.4; ayn1 yillarda
obezite prevalansi ise sirasiyla %18.8, %22.7 ve %23.9 olarak bulunmustur. Goriildigi gibi,
15-49 yas grubu kadinlarda son 10 yilda obezite sikliginda %5.1 artis olmustur (13). Obezite

insidansindaki bu artis geng eriskinler ve hatta ¢cocuklar i¢in de gecerlidir
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Viicut agirligl cogu insanda stabildir, ¢linkii enerji homeostazi nedeni ile enerji alimi
ve tiiketimi uzun siire birbirini karsilar. Bu homeostatik sistem viicudu kilo alimindan daha
cok kilo kaybma kars1 korur. Leptin, insiilin ve ghrelin gibi bazi adipozite-iliskili
gastrointestinal peptid hormonlar, viicut enerji depolarinin durumunu santral sinir sistemine
aktarmaktadir. Enerji homeostazisinden sorumlu en onemli beyin merkezlerinden birisi
hipotalamustur. Enerji dengesinde rol oynayan diger organlar ise goz, burun, dil,
gastrointestinal sistem, endokrin bezler, kas dokusu, yag dokusu ve beynin diger alanlaridir.

Bu dokularin her birinde olusabilecek genetik ve cevresel bozukluklar obeziteye sebebiyet

verebilir (16).

Sekil 1.1. TURDEP-I'den
TURDEP-II'ye yas grubu
ve cinsiyete gore obezitenin

degisimi

Sekil 1.2. Eriskin yastaki
Tirk Toplumunda BKi
degisimi.



Etiyoloji

Obeziteye neden olan etmenler tam olarak agiklanamamakla birlikte asir1 ve yanlis

beslenme ve fiziksel aktivite yetersizligi obezitenin en 6nemli nedenleri olarak kabul

edilmektedir. Bu faktorlerin yanisira genetik, ¢cevresel, ndrolojik, fizyolojik, biyokimyasal,

sosyo-kiiltiirel ve psikolojik pek ¢ok faktor birbiri ile iliskili olarak obezite olusumuna neden

olmaktadir. Tiim diinyada 6zellikle cocukluk ¢agi obezitesindeki artisin sadece genetik

yapidaki degisikliklerle aciklanamayacak derecede fazla olmasi nedeniyle, obezitenin

olusumunda g¢evresel faktorlerin roliiniin 6n planda oldugu kabul edilmektedir.(13)

Obezitenin olusmasinda baglica risk faktorleri asagida siralanmistir :

Asirt ve yanlis beslenme aligkanliklar
Yetersiz fiziksel aktivite

Yas

Cinsiyet

Egitim diizeyi

Sosyo — kiiltiirel etmenler

Gelir durumu

Hormonal ve metabolik etmenler

Genetik etmenler

Psikolojik problemler

Sik araliklarla ¢ok diisiik enerjili diyetler uygulama
Sigara- alkol kullanma durumu

Kullanilan bazi ilaglar (antideprasanlar vb.)

Dogum sayis1 ve dogumlar arasi siire

Obezitede Risk Faktorleri

Obezite; tedavi edilmedigi takdirde yan etkileri nedeniyle yasam siiresini kisaltan,

yagam kalitesini bozan, doku ve organlari olumsuz etkileyen kronik bir hastaliktir. Yas,

cinsiyet (kadin), egitim diizeyi, evlilik, dogum sayis1 ve dogumlar arasi siire, beslenme

aligkanliklari, sigaranin birakilmasi, alkol aliskanligi, sosyokiiltiirel ve sosyoekonomik durum

ve genetik faktorler obezitede baslica risk faktorleridir (15).

Obezite prevalansi gelisen diinyada hizla artmaktadir ve diyabet, koroner kalp

hastaliklar1, hipertansiyon, osteoartrit ve ¢esitli kanser tiirleri gibi bir¢ok ciddi hastalik ile
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iliskilendirilmektedir. Ghrelin yeni kesif bir peptid hormonudur ve obezitede 6nemli rol
oynamaktadir. Ghrelin gii¢lii, oreksijenik etkileri olan endojen bir peptiddir ve istah ile
birlikte kisa ve uzun siireli enerji dengesinin diizenlenmesinde kritik fonksiyonlara sahiptir.
Ghrelinin sadece aktif veya agil formu kan-beyin bariyerini gegebildiginden, istahin
diizenlenmesinde agil ghrelin formu elzemdir. Fiziksel aktivitenin azaldigi, yiiksek besin
alimiin ve obezitenin arttig1 bu dénemde egzersiz, istah, besin alim1 ve ghrelin arasindaki
iliskinin ortaya konulmasi gerekmektedir. Akut egzersiz ¢aligmalari, siddetli egzersizler
esnasinda ve sonrasinda istah ve besin aliminin kisa siireli olarak baskilandigini ve bu
baskilanmanin diisiik ve orta siddetli egzersizler sonrasinda goriilmedigini gostermektedir.
Uzun siireli egzersiz ¢aligmalarinin ¢ogu ise kilo verilmesi durumunda ghrelinin arttigini
bildirmektedir. Buna ragmen, agil ghrelindeki artisa bagli olarak uzun siireli egzersizlerin kilo

kaybini engelledigini gdsteren kanitlar da mevcuttur

Tam ve Degerlendirme Yontemleri

1. Anamnez: Hastanin obezitesi ile ilgili genis ve ayrintili bir anamnez alinmali ve asagidaki
durumlar sorgulanmalidir

. * Obezitenin baslama yasu, siiresi ve bagvurusu sirasindaki belirtiler

* Irk

* Aile hikayesi: Ailede ve 6zellikle anne, baba ve kardesler gibi 1. derece akrabalarda obezite
ve iligkili hastaliklar (tip 2 diyabet, HT, KVH, dislipidemi ve OSAS gibi) sorgulanmalidir.

* Beslenme aligkanliklar1 ve yeme davranisi dahil, ayrintili bir beslenme anamnezi: 6gle
yemegi yiyor mu?, gece yatmadan yemek yiyormu ?

» Glnliik diyetinde ayak iistii hizli yenen gidalar, kizarmis yiyecekler, kirmizi et yeme alis-
kanliklari, beslenme programinda sebze ve meyveler var mi1?

+ Haftada kag¢ 6giin disarida yemek yiyor?

* Yemek arasi atistirmalar1 var m1 ve 68iinleri atliyor mu?

* Alkol kullantyor mu? kullaniyorsa gilinde ka¢ birim aliyor?

* Sigara i¢iyor mu?

* Madde aligkanlig1 var m1?

* Muhtemel bir yeme bozuklugu varlig1 (binge eating [tikinircasina yeme] bozuklugu, gece
yeme sendromu, anoreksiya nevroza ve blumiya gibi),

» Daha onceki kilo verme girisimleri (basarili olup olmadig), kilo kaybin tesvik eden yeni

faktorler ve yeterli sosyal destek sistemi:



* Asir1 yemeyi tesvik eden zaman kisithlhigi, stres faktorleri ve diger faktorler gibi saglikli
yasam tarzini etkileyebilen spesifik davranislar sorgulanmalidir. (16)

» Saskinlik, ofke, inkar veya tedaviye inangsizlik tedaviye uyumu ve goniillii katilmayi
olumsuz olarak etkileyebilir.

* Depresyon ve diger duygu durum bozukluklar1 sorgulanmalidir.

2. Fizik Muayene

* Hastanin sistemik fizik muayenesi yapilmalidir.

» Boy ve kilo &l¢iimleri.(VKI) Cocuk ve adolesanlarda biiyiime egrileri ile
karsilagtirma yapilmalidir.

+ BKI’nin hesaplanmasi ve obezite derecesinin siniflandirilmasi,

* Bel gevresi Ol¢ilimii,

* Kan basinci 6l¢iimii (mangon boyutlart uygun bir tansiyon aleti ile),

* Nabiz muayenesi,

* Cilt muayenesi (insiilin direncinin bir bulgusu olarak boyun ve aksillada akantozis
nigrikans),

* Sekonder obezite nedeni olabilecek hastalik/durumlara iliskin bulgular (hipotiroidi,
Cushing sendromu, PKOS ve genetik sendromlar gibi),

* Obezite ile iligkili hastaliklar ve komorbid durumlara (tip 2 diyabet, HT, dislipidemi,
kardiyovaskiiler, respiratuvar, eklem hastaliklari, non-alkolik yagli karaciger hastaligi ve
uyku bozukluklari gibi) ait bulgular degerlendirilmelidir.

* Anamnez ve fizik muayenede endokrin hastalik belirti ve bulgusu yoksa rutinde
endokrin inceleme ve arastirma Onerilmez. ( 17).

Genetik obezite

1. Laurence-Moon Biedl sendromu: Mental gerilik, retinitis pigmentoza, polidaktili,
hipogonadotropik hipogonadizm ve progresif generalize obezite.

2. Prader-Willi sendromu: Boy kisaligi, mental gerilik, hipogonadotropik
hipogonadizm, hipotoni, kiiclik el ve ayaklar, balik agiz, hiperfaji ve progresif generalize
obezite.

3. Alstrom sendromu: Retinis pigmentozaya bagli korliik, norosensoriyel sagirlik,
gonadal yetersizlik, insiilin direncinin eslik ettigi diyabet, govdesel obezite, boy kisaligi,
kiiciik el ve ayaklar, taban diisiikliigii, dis gelisiminde bozukluk, akantozis nigrikans, bobrek
yetersizligi, karaciger hastaligi, tekrarlayan akciger infeksiyonlar: ve kardiyomiyopati.

4. Cohen sendromu: Mikrosefali, yliz anomalileri, mental gerilik, boy kisaligi,

govdesel obezite, hipogonadizm, hipotoni ve kiiclik (dar) el ve ayaklar.
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5. Carpenter sendromu: Gelisme geriligi, erkek hipogonadizmi, polidaktili, sindaktili,
akrosefali, govdesel ve gluteal obezite.
6. Albright’in herediter distrofisi
7. Konjenital makrozomiya adipozitas
8. Von Gierke hastaligina eslik eden obezite
9. Familyal hipoglisemi sendromu
10. Rotmund sendromu
11. Hiperostoz frontalis interna’ya eslik eden obezite
I. Hipotalamik obezite:
1. Adipoza-genital distrofi (Frohlich sendromu): Diabetes insipidus, gorme bozuklugu,
mental gerilik, obezite, hipogonadotropik hipogonadizm
2. Kleine-Levin sendromu
3. Tokluk merkezi (ventromediyal hipotalamus)’nin harabiyeti: tiimdr, travma veya
inflamasyon
I1. Endokrin hastaliklarda goriilen obezite
. Cushing sendromu
. Hipotiroidi
. Insiilinoma
. PKOS
. Erkek hipogonadizmi
. GH eksikligi veya direnci (hipotalamo-hipofizer ciicelik)
. Turner sendromu
. Kraniyofaringiyoma ve hipotalamusu tutan diger hastaliklar

. Hipofiz yetmezligi(141,142)

o 0o N N O bW ODN P

3. Antropometrik Ol¢iimler
Antropometri insan viicudunu 6l¢gme bilimidir ve boy, kilo, deri kivrimlar ile viicut
caplart gibi Olgiimleri icerir. Obezite ile morbidite ve mortalite arasindaki iliskinin

degerlendirilmesinde antropometrik 6l¢iimler yaygin bir sekilde kullanilmaktadir (18).

Viicut Kitle Indeksi
Obezitenin tanimlamasinda, agiklanmasinda ve arastirilmasinda bir Ol¢ii olarak

kullanilan VKI, hastanin kilosunun boyunun karesine oranlanmasi ile hesaplanir. Eriskinlerde
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normal VKI 18.5 ile 24.9 kg/m? arasindadir. VKI 18.5 kg/m?’den az olanlar diisiik kilolu,
18.5-24.9 kg/m? arasinda olanlar normal kilolu, 25-29.9 kg/m? arasinda olanlar fazla kilolu,
30-39.9 kg/m? arasinda olanlar obez, 40 kg/m? ve daha fazla olanlar morbid obez olarak
siiflandirilmaktadir (19).

WHO’nun VKi’ye gore 1998°te yaptig1 siniflama tablo 1°de verilmistir.

Tablo 2: VKI (kg/m?) degerlerine gore siniflandirma (20)

VKi (kg/m?) Viicut Agirhgmin
Durumu
<18.5 Diistik kilolu (Zay1f)
18.5.24.9 Normal
25.0-29.9 Pre-obez (Fazla kilolu)
30.0-39.9 Obez
>40 Morbid obez

Adipoziteyle iliskisi nedeniyle yiiksek bir VKI, artmis saghik sorunlari riski ya da
mortaliteyle iligkilidir. Yas, cinsiyet, irk ve fiziksel aktivite gibi sayisiz faktor ise bu iliskiyi
farkli sekillerde etkilemektedir. Belirli bir yas ve VKI degeri igin kadinlar erkeklerden %12
daha fazla viicut yagina sahip olma egilimindedir (18).

Belirli bir populasyon igerisinde VKI ve adipozite arasinda giiglii bir iliski gdsterilse
de, VKI birey bazinda adipozitenin zayif bir gdstergesidir. Benzer VKI ile bagvurmalarina

karsin, bireyler arasindaki adipozite diizeyleri bilyiik degiskenlik gdstermektedir. VKI ve
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adipozite arasindaki iliskiyi etkileyen faktdrlerin VKI ve saglik riski arasindaki iliskiyi de
etkileyebilecegi bildirilmektedir. Belirli bir VKI degerinde mortalite riskinin yasla beraber
azaldig1 belirtilmektedir. Ornegin VKI 29 olan bireylerden 30-44 yas arasindakilerin rolatif
riski 65 yas ve lizerindekilerden daha biiyiiktiir. Total adipozitede oldugu gibi, belirli bir
VKi'ndeki bireyler arasinda yagsiz viicut kitlesi ve iskelet kasi kitlesi yoniinden de ciddi
farkliliklar mevcuttur. Bu gdzlemler birey bazinda, VKI ile viicut igeriginin belirlenmesinin
sinirlamalari oldugunu dogrulamaktadir (18).
4. Laboratuvar Yontemleri
1.Rutin Laboratuvar Tetkikleri

Fizik muayenede yapildig1 gibi, obeziteye sebep olabilecek sekonder hastaliklar (tip 2
diyabet, hipotiroidi, cushing sendromu, polikistik over sendromu, hipotalamik sebepler) ve
obezitenin sebep olabilecegi hastaliklar yoniinden (dislipidemi, insiilin direnci vb.)
laboratuvar testleri istenmelidir (16).
2. Viicut Bilesiminin Laboratuvar Teknikleri ile Olgiilmesi

Viicut bilesiminin analizinde higbir test altin standart degildir. Viicut bilesiminin
Ol¢iilmesinde kullanilan laboratuvar teknikleri biyoelektrik empedans, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans, dual enerjili X 1511 absorpsiyometresi (DEXA), hidrodansitometri ve

nétron aktivasyonudur (16, 26, 27).

Tedavi

Obezite tedavisi uygulanan ve kilo veren kisilerin %95’inden fazlasinin yeniden kilo aldig:
kesin bilinen bir gergektir. Bu anlamda saglikli bir sekilde kilo vermek kadar, verilen kilonun
yeniden almmasinin &nlenmesi de tedavinin ¢ok (TURKIYE ENDOKRINOLOJI VE
METABOLIZMA DERNEGI) énemli bir 5nemli mihenk tasidir. Obezitenin tedavisinde diyet
(Tibbi-saglikli beslenme) tedavisi, fiziksel aktivite (egzersiz), davranis tedavisi (beslenme
modeli), ilag tedavisi, kombine tedavi ve cerrahi tedavi gibi cesitli tipte tedavi yontemleri
uygulanmaktadir. Obez kisilerin ¢ogu hizli ve kolayca zayiflamayi isterler. Gergekte ise bu
kolay degildir. Bu durum basarilamadiginda tedaviyi birakma veya niiksler siktir. Bu yiizden
daha tedavi baslangicinda ger¢ekei hedefler belirlenmelidir. Gergekei bir hedef olarak 6 ayda
%5-10 kilo kayb1 amaglanmalidir. Viicut agirhigindaki %10’luk bir azalma bile obeziteyle
iliskili risk faktorlerinin azalmasini saglar. Bu nedenle giincel tedavi 6nerileri %10°luk kilo

kaybina odaklanmis olup amag kilo kaybinin uzun siire idamesinin saglanmasidir. (2,5,10)
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1.Diyet

Amag alinan enerjiden daha fazla enerjinin harcanmasidir. Diyet obezite tedavisinde basit,
kolay uygulanabilir, ucuz ve gilivenli bir yoldur, ancak mutlaka kisiye 6zgii ve 1limli olmalidir.
Medyatik diyet orneklerinin diyet listesini hazirlayan kisiler disinda kimseye yarar1 yoktur.
Diyet tedavisinde amag enerji agig1 olusturarak viicut yag depolarinda azalma saglamaktir
Diyet enerjisinin azaltilmasit kilo kaybina neden olmaktadir.(2,5) Kadinlar i¢in 1000-1200
kcal/giin, erkekler icin 1200-1600 kcal/glin’liikk diistik kalorili diyetler dnerilmektedir (28).
Enerji aliminin 500-1000 kcal/giin azaltilmas1 yavas ama istikrarli kilo kayb1 saglamaktadir.
Ayrica kalorisi azaltilmadan uygulanan diisiik yagh diyetlerin de kilo kaybina neden oldugu
belirtilmektedir (29, 30).
2.Egzersiz

Enerji tiikketimini arttirmak i¢in uygulanan egzersizin, kilo kaybettirici faydasina ek olarak
metabolik fonksiyonlar, solunum, kalp ve damar fonksiyonlari {izerinde de olumlu etkileri
bulunmaktadir (31, 32). Fiziksel aktivite rejimine baslamadan 6nce mutlaka kalp ve solunum
kontrollerinin yapilmasi gerekir. Baslangicta 30-45 dakika/giin haftada 3-5 giin orta derecede
fiziksel aktivite i¢in tegvik edilmelidir. Haftada 2,000 kkal harcamak i¢in yaklasik haftada 7
saat (420 dk) cabuk yiirliylis yapmak gerekir.(28) Sadece diyet yapmak yag dokusuna ek
olarak kas dokusunda da kayba neden olur. Kilo kaybi siiresince yapilan egzersizle orantili
kas kitlesi korunur. Kilonun korunmasi igin “International Association for the Study of
Obesity” tarafindan giinde 60-90 dakika orta diizeyde egzersiz onerilmektedir (33).
3.Davranzis tedavisi

Obezitenin davranissal tedavisi 3 basamak halinde ele alinabilir.
a) Hastalarin tiikettikleri tiim gidalar ve gidalarin yag igerikleri, kalorileri ve hastalarin
gerceklestirdikleri fiziksel aktiviteler kaydedilerek obeziteye yol acan davraniglar saptanmaya
caligilir.
b) Davraniglar1 kontrol eden uyaranlar degistirilir. Ciinkii gidalarin goériilmesi ve kokulari
aclik duygusunu tetikleyerek gida se¢imini etkileyebilir.
c) Hastalarin davraniglarini pozitif yonde degistirdiklerinde sozli veya kiigiik hediyelerle
odiillendirilir ve yeni davraniglarin pekistirilmesi saglanir (34, 35).
4. Medikal tedavi

Diyet, egzersiz ve davranis tedavisinin yetersiz oldugu durumlarda ilag tedavisi diisiiniiliir.
Obezite tedavisinde kullanilan ilaglarin dezavantajlari; etkilerinin sinirli olmasi, hastanin ilac
biraktiginda tekrar kilo almasi ve istenmeyen yan etkiler olarak siralanabilir (36). Medikal

tedaviden beklenen alinan gidayi azaltarak enerji harcanmasimi arttirmasidir. Ancak heniiz
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enerji harcanmasini arttiran bir ilag liretilememistir. Enerji alimini azaltan ilaglar ise santral
etkili ve periferik etkili olarak iki gruba ayrilabilir (37-40):
a. Santral etkili ilaglar: sibutramin, rimonobant, taranabant
b. Periferik etkili ilaglar: orlistat
5. Cerrahi Tedavi
Cerrahi tedavi, diyetin, fiziksel aktivitenin arttirllmasinin, davranis ve yasam tarzi
degisikliklerinin, medikal tedavinin yetersiz olmasi durumunda diisiintiliir (5).
Obezite cerrahi tedavi yontemleri
Obezitede cerrahi tedavi diger deyisle bariyatrik cerrahi, eskiye oranla daha ¢ok
tercih edilmektedir.Cerrahi islemler, malabsorsiyona yol agarak ya da gida alimini
kisitlayarak kilo kaybina yol acarlar. iki ydntemi beraber kullanan kombine ameliyat
yontemleri de mevcuttur.
Gida alimini kisitlama (restriktif): Rezeksiyon, bypass veya midenin iist kismini
daraltarak midenin besin depolama kapasitesi azaltilir. Kisi, bu sayede daha az besin
tiiketir. Vertikal band gastroplasti (VBGQG) ve laparoskopik ayarlanabilir gastrik band
(LAGB) restriiktif ameliyat yontemlerindendir.Ince barsagin absorbsiyon
fonksiyonunda degisiklik olmaz.
Malabsorbsiyona yonelik cerrahi: Emilimin aktif oldugu ince barsak uzunlugunu
kisaltarak, absorbsiyon yapan alan1 bypass ederek ya da emilimi kolaylastiran
bilyopankreatik salgilari saptirarak da emilim azaltilabilir. Jejunoilyal bypass (JIB)

ve duedonal switch (DS) bu tip operasyonlardir. Ancak malabsorbsiyon ¢ok olunca

da protein-kalori malniitrisyonu ve bazi mikrobesinlerin yetersizligi ortaya ¢ikar.

Restriktif ve malabsorbtif kombine etkili islemler: Roux-en-Y gastrik bypass
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(RYGB), bilyopankreatik diversiyon (BPD) ve bilyopankreatik diversiyon/duodenal

switch (BPD/DS) bu tip ameliyatlardir.

Tablo 3: Obezite cerrahi yontemleri

Mide Kiigiiltiicii Emilimi Engelleyici Kombine Digerleri
Uygulamalar Uygulamalar Uygulamalar
Gastrik Balon Biliopankreatik Gastrik Bypass Takilabilir
Diversiyon Gastrik Uyarici
Gastrik Band Duodenal Switch

Sleeve Gastrektomi
Vertikal Band

Gastroplasti

Cerrahi yapilmadan oOnce, obezitenin herhangi bir genetik, endokrin, ndrolojik
(hipotalamik fonksiyon bozuklugu gibi) patolojiden veya ila¢ kullanimindan kaynaklanmadig:
ortaya konmalidir. Bu durumlarda nedene yonelik tedavi yapilmalidir. Bariatrik cerahi i¢in
gerekli sartlar National Institutes of Health’in (NIH) 1991 yilindaki konsensus kararlarinda
belirlenmistir (41). Bu endikasyonlar tablo 4’de belirtilmistir.
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Tablo 4: Bariatrik cerrahi endikasyonlari (41):

« VKI >40 kg/m? veya VKI>35 kg/m? ve birlikte ek hastalik (tip 2 diyabet, HT, uyku
apnesi, hiperlipidemi) olmasi

» Ameliyat riskinin kabul edilebilir olmasi1

* Cerrahi dis1 tedavilerin basarisiz olmasi

* Psikiyatrik olarak stabil olunmasi, alkol ve ilag bagimliliginin olmamast

* Kontrolsiiz psikotik ve depresif bozuklugun olmamasi

* Hastanin iyi motivasyonlu, ameliyati ve sekellerini biliyor olmasi

* Cerrahinin getirecegi yasami engelleyecek medikal problemlerin olmamasi

* Aile ve sosyal ¢evre desteginin tam olmasi

Son c¢alismalarda tip 2 diyabeti ve VKI 30-35 kg/m2 arasinda olan hastalarda da
obezite cerrahisinin yapilabilecegi yoniinde goriis bildirilmektedir (42). Obezite cerrahisine
60 yas ve distii hastalarda yarar-zarar orani dikkatli bir sekilde degerlendirilerek karar
verilmelidir. Ameliyatla saglanacak olan kilo kaybi, hastanin yasam kalitesini arttirip,

kisitlamalarini azaltmayacak ise cerrahi yapilmamalidir (43).
BARIATRIK CERRAHI YONTEMLER

Gastrik Balon

Endoskopik olarak yerlestirilen silikon balon 500—600 cc arasinda sisirilir. Asir1 obez
hastalarin (VKi>45) kisa siirede kilolarimi azaltmak ve daha uygun kosullarda ameliyat etmek
veya VKI 35-40 arasinda olan ve bariatrik cerrahi endikasyon smirinin disinda kalan hastalara

uygulanmalidir. En fazla 6 ay boyunca midede duran balon, yine endoskop yardimiyla

cikartilir (44).

Vertikal Band Gastroplasti

[k defa 1980'de Mason (45) tarafindan tamimlanan, daha az diseksiyon gerektiren ve daha
kisa siiren bir ameliyattir. Mide 6n ve arka duvarini i¢ine alan pencereden vertikal seyirli, 25-
50 ml hacminde bir pos hazirlandiktan sonra, 1.5 cm genislikteki yama bir band seklinde
hazirlanan pencereden kiiclik kurvatura dogru gepegevre yerlestirilir. Band pos agzinin
genislemesini engellemek icin yerlestirilmektedir (46). Uzun donemde yeterli kilo kaybinin
saglanamamasi vertikal band gastroplastinin basar1 oran1 konusunda siipheler dogmasina

neden olmustur (47). Vertikal Band Gastroplasti artik kullanilan bir yontem degildir.
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Ayarlanabilir Mide Bandi

Ayarlanabilir mide bandinin, midenin iist kisminda yaklagik 15-30 ml’lik bir rezervuar
olusturacak sekilde yerlestirilmesiyle mide hacminin kiigiiltiildiigii bir ameliyattir. Karin 6n
duvarinda cilt altina yerlestirilen bir porta, perkiitan salin enjeksiyonu ile mide etrafindaki
balon sisirilir. Bandin sisirilmesi ile olusan daralma, midedeki gidanin rezervuardan atilmasini
geciktirir ve tokluk hissi olusturur (sekil 1). Cerrahi olarak mide rezeksiyonu gerektirmemesi,
geri doniislimiin miimkiin olmas1 ve uygulamanin kolayligi, teknigi kisa zamanda diinyada
popiiler kilmistir. Ancak uzun dénem sonuglarinin k&tii olmasi ve bandin mide igine
migrasyonu gibi ciddi komplikasyonlarin goézlenmesi, giiniimiizdeki kullanim sikligini

giderek azaltmaktadir (48).

Biliopankreatik Diversiyon-Duodenal Switch Ameliyati

Biliopankreatik diversiyon ilk defa 1979 yilinda Dr Scopinaro tarafindan
uygulanmistir. Midenin proksimal kesiminde genis bir pos birakilip distal kesim eksize edilir.
Ince bagirsak ileogekal valvden yaklasik 225 cm proksimalden transekte edilir. Distalde kalan
ince barsak mideye agizlagtirtlir. Boliinen ince barsagin proksimal kesimi (duodenumdan
gelen safra ve pankreatik enzimleri tagiyan) ise ileogekal valvden yaklasik 75 cm proksimale

agizlagtirtlir (49).

Bu iki olumsuz etkiyi azaltmak i¢in 1988’de Douglas Hess, duodenal switch’i biliopankreatik
diversiyon ile birlestirmistir. Mide tiip mide ameliyatindaki gibi daraltilir, pilor

dokunulmadan birakilarak pilorun 2 cm distalinden anastomoz yapilir (49, 50).
Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB):

Gida alimint kisitlayicr etkisinin yaninda emilimi de azaltici 6zelligi olan yontem,
halen Amerika’da en sik uygulanan bariatrik cerrahi yontemdir (51). Midenin iist kisminda
stapler yardimi ile 35-50 ml hacminde kii¢iik bir pos olusturulur. Ince barsaklar treitz
ligamanindan yaklagik 50 cm distalden transekte edilir. Distalde kalan kesim antekolik
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mesafede posa dogru ilerletilerek jejenum mide posuna anastomoz edilir. Bu kesime beslenme
bacagi, duodenum tarafindan gelen safra ve pankreatik enzimleri tasiyan kesime ise bilier
bacak ismi verilir. Bilier bacak beslenme bacagina, gastroenterostomi hattindan yaklasik 150
cm distalde anastomoz edilerek RYGB tamamlanir (Sekil 3). RYGB ile mide hacmi yaklagik
%90-95 oraninda kiictltiliir. Olusturulan kii¢iik mide posu gida alimi ile gerilir, doyma
merkezine sinyal gondererek tokluk hissini olusturur. Mide posundan ince bagirsaga gecen
gidalarla ince bagirsaktan kolesitokinin, peptid-Y'Y, GLP-1 gibi inkretinler denilen ¢ok gesitli
hormonlar salgilanir. Inkretinler tarafindan erken tokluk hissi saglanir. Gastrik bypass ile
emilim bozulup pasaj hizlandigindan gidalar ileuma daha hizli ulasir ve buradan GLP-1
hormonunun salinimini arttirirlar. GLP-1 diyabeti olan hastalarin kan sekerini, ilagtan
bagimsiz olarak normal diizeye indirir. Rezistin son yillarda kesfedilen ve yag hiicresinden
salgilanan hormondur. Obezite ile birlikte artan karin i¢i yaglanma, rezistinin artigina neden
olmaktadir. invivo ve invitro uygulanan rezistin ile insiilin direnci olusur. Gastrik bypass ile
karin i¢i yag dokusu azalmakta, rezistin hormonunun iretimi ise normal seviyelere
diismektedir. Bu sekilde insiilin direnci azalir, kilo verimi hizlanir (52).

RYGB ameliyatindan sonra yara yeri enfeksiyonu, liimen i¢i veya karin i¢i kanama,
apse olusumu, anastomoz kacagi, gastrojejunostomi hattinda marjinal {lser olusumu,
pulmoner emboli ve dumping sendromu gibi komplikasyonlar gozlenebilir. Uzun donemde
malabsorbsiyon sonucu demir, kalsiyum, vitamin B12 gibi vitamin ve mineral eksiklikleri
olusabilir (53, 54).

RYGB ameliyatinin morbiditesi ve mortalitesi ayarlanabilir gastrik bant ve sleeve

gastrektomiden daha fazladir (55)

Sleeve Gastrektomi

Obezite cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanilan ve “tiip mide” olarak da
adlandirilan ameliyatta, antrumdan bagslanarak proksimalde his acisina kadar olan biiyiik
kurvatur rezeke edilir (sekil 2). Daha once biliopankreatik diversiyon-duodenal switch
ameliyatinin ilk asamasi olarak kullanilan yontem, son yillarda tek basina etkin bir ameliyat
olarak kullanilmaktadir. Oncelikle gastrokolik ve gastrosplenik ligamanlar kesilerek mide
diseke edilir. Mide fundusunun tamamen rezeke edilmesi i¢in diseksiyon, sol diyafragmatik
krusa kadar genisletilir. Daha sonra rezeksiyon asamasina gecilir. Midede darlik olugsmamasi

veya fazla mide duvarmin birakilmamasi i¢in mide nazogastrik tiip ile kalibre edilir.
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Baslangicta laparotomi ile yapilan ameliyat son zamanlarda laparoskopik olarak yapilmakta,

hatta single port ile tek insizyondan gerceklestirilebilmektedir (56).

Sekil 2: Sleeve gastrektomi tekniginin sematik goriintimii.

Sleeve gastrektomi esas olarak mide hacmini azaltir ve alinan gida miktarini distiriir.
Ameliyat sonrast hastalarda besin emiliminde bir problem olusmaz. Bu nedenle ameliyat
sonrasinda vitamin ve mineral takviyesi gerekmez. Ayrica midenin fundus kismi
cikarildigindan bu kesimden salgilanan ghrelin hormon diizeyleri ameliyat sonrasi
azalmaktadir (56-57).

Ghrelin biiytime hormonu salgilatict etkisi olan, enerji dengesi ve besin aliminin
diizenlenmesinde etkili, aglik hormonu olarak da bilinen bir hormondur (56). Baslica midede
tiretilen ghrelinin kan diizeyi aglik halinde yiikselir, tokluk durumunda ise azalir (5). Sleeve
gastrektomi kisa siirede etkili, onemli bir bariatrik cerrahi tekniktir. Toplam fazla kilolarin
%35-70’1 alt1 ayda, %33-81’1 ise 12 ayda kaybedilmektedir. Calismalar 3 yil sonunda
kaybedilen fazla kilonun, gastrik bypass ameliyati sonrasinda kaybedilen kiloya yakin
oldugunu gostermektedir (57-59).

Ameliyat sirasinda mide tiipiiniin genisligini belirlemede kullanilan buji ¢apinin 48
Fr’ten kiiclik olmas1 gerekmektedir. Mide hacmi bu sayede kiiciiltiilebilir (60). Asir1 genis
buji kullanilmasi, mide arka duvarinin yeterince alinmamasi, biiylik lokmalar nedeniyle mide
tiipiine asir1 basing olmasi, tekrarlayan kusmalar, mide ¢ikiginda veya barsakta tikaniklik
olmasi gibi baglica nedenler sleeve gastrektomi sonras1 mide tiipiiniin zamanla genislemesi ve
yeniden kilo alimima neden olabilir. Bu durumda ise fazlaligin alinmasi i¢in yeni bir
laparoskopik LSG, gastrik bypass veya duodenal switch ameliyatlar1 Onerilen cerrahi

tekniklerdir (61, 62).
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Morbid Obezite Ameliyatlarinin Komplikasyonlari
Morbid obezite ameliyatlarinin  komplikasyonlari, erken ve ge¢ donem
komplikasyonlar olarak smiflandirilabilir. Tablo 5 ve 6°de erken ve ge¢ donem

komplikasyonlar verilmistir (50, 63, 64).

Tablo 5: Morbid obezite cerrahisinin erken donem komplikasyonlari (50, 63, 64)

Yara yeri enfeksiyonu Kacak

Kanama Peritonit

Fistiil Sepsis ve ¢oklu organ yetmezligi
Derin ven trombozu Perforasyon

Pulmoner emboli Akut gastrik pos genislemesi
Dehissans ve eviserasyon Port ve tiipe ait mekanik problemler

Tablo 6: Morbid obezite cerrahisinin ge¢ donem komplikasyonlari (50, 63, 64)

Insizyonel fitik Karaciger yetmezligi

Intestinal tikaniklik, yapisiklik Dumping sendromu

Pos genislemesi Vitamin ve mineral eksikligi
Pos kaymasi ve prolapsusu Elektrolit bozuklugu

Band erozyonu Anemi

Port kaymasi Hipoproteinemi

Porttan veya tiipten kacak Band veya halkaya yemek veya

kapsiil sikismasi,

Cikis darligi, tikanmasi

Bu ameliyatlarin erken donem mortalitesi %0.1-0.5 oraninda bildirilmektedir. Gastrik

band ameliyatlarinda mortalite %0.1 iken, RYGB sonrasi %0.5’e kadar yiikselmektedir.
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Erkek cinsiyet, VKI yiiksekligi ve ameliyat dncesi var olan solunum yetmezligi mortaliteyi
arttiran en 6nemli risk faktorleridir (65).

Pulmoner emboli, anastomoz kagagi ve miyokard infarktiisii en sik karsilasilan
mortalite nedenleridir. Yara yeri komplikasyonlar1 %25’e varan oranlarda goriilmektedir.
Gastrik band uygulamasi sonras1 band kaymasi, en sik goriilen komplikasyonlardandir. Band
erozyonu Yyaklasik %10 oraninda goriilmektedir. Sleeve gastrektomi ve RYGB ameliyatlari
sonrast midenin rekanalize olmasi ve mide ¢ikis darligt tanimlanmig  diger
komplikasyonlardir. Cerrahi sonrasi hizli kilo verilmesine bagli safra kesesi tasi olusumu
%50’ye varan yiiksek oranlarda bildirilmektedir. Uzun dénemde beslenme ile ilgili diger
komplikasyonlar olusabilir. Sleeve gastrektomi son yillarda en fazla yapilan ameliyat

sekillerinden biri olup, bu ameliyattan sonra beslenme sorunlar1 nadiren goriilmektedir (50).

Obezite Cerrahi Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Obezite cerrahi sonuglarinin nasil degerlendirilecegi konusunda uzun yillar fikir birligi
saglanamamistir (50). Bariatrik cerrahiye bagli morbidite mevcuttur. Fakat obeziteye bagl
gelisen yandas hastaliklar1 tedavi etmesi nedeniyle morbiditeyi azaltmaktadir (66, 67).
Obezite cerrahisi ile fazla kilolarin1 kaybeden hastalarda Tip 2 diyabet, sistemik
hipertansiyon, uyku apnesi, hipoventilasyon, kardiyak disfonksiyon, psodotiimor serebri,
vendz staz, gastroozefageal reflli, astim, dislipidemi, stres inkontinans, polikistik over
sendromu, yagl karaciger, kas-iskelet sistemi agrilar1 gibi hastaliklara ait bulgu ve
semptomlarin geriledigine, gebe kalma oraninda artis olduguna yonelik bir¢ok ¢alisma vardir.
(68-72). Operasyon sonrasi bu yandas hastaliklarin azalmasi nedeniyle ilag kullanimi ve bu
hastaliklara bagli hospitalizasyonu azalmaktadir (73). Cerrahi, hastaligin komplikasyonlarini
gidermesi ve semptomlarimi diizelterek, hastalarin psikososyal durumunu iyilestirerek
hastalarin hayat kalitesi artmaktadir (66, 69, 74).

Sadece kaybedilen kilo miktarinin degerlendirilmesi yeterli bir gosterge degildir. VKI
degerleri arasinda belirgin farklilik bulunan hastalarin kaybedecegi kilo miktar1 da birbirinden
farkl1 olmak durumundadir. Giinlimiizde morbid obezite cerrahisi sonrasi kilo kaybinin
degerlendirilmesinde en fazla kullanilan parametre, kaybedilen fazla kilolarin yiizdesel
oranidir. Fazla kilolarin %40’indan daha azinin kaybedilmesi durumunda ameliyatin
basarisizligi, %40-60 arasinda kilo kaybi ise orta diizeyde bir ameliyat basarisi lehine
degerlendirilir. Yiizde 60’in iizerindeki kilo kaybi, ameliyatin basarili oldugu seklinde

yorumlanmalidir (50).
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Bariatrik cerrahide hasta tatmini oldukg¢a yiiksektir. Teknoloji ile elde edilen olumlu
sonuclar neticesinde tekrar ihtiyag duyulmasi son derece azdir. Obezite cerrahisi gegiren ve
baz1 nedenlerle yillar sonra revizyon cerrahisi gereken hastalarin ¢ogu obez kalmak yerine

yeni bir ameliyat1 tercih etmektedir (13).

Hipertansiyon

Hipertansiyon, 18 yas ve tizeri eriskinlerde, farkli zamanlarda yapilan en az iki
Ol¢timiin ortalamasinda, sistolik kan basincinin 140 mm-Hg ve/veya diyastolik kan basincinin
90 mm-Hg ve lizerinde olmasi olarak tanimlanmaktadir. Yiiksek kan basinci (KB) diinyanin
en onemli saglik sorunlarindan birisi olup, hipertansiyon, gelismis tilkelerdeki eriskin niifusun
%30-40’11 etkileyen temel halk saglig1 sorunlarindan biridir (75). Tiirkiye’de HT nin yasa ve
cinsiyete gore diizeltilmis prevalanst kadinlarda %36.1, erkeklerde %27.5, toplamda %31.8
olarak bulunmustur (76). Kontrol altina alinmamisg HT, tim diinyadaki en 6nemli mortalite
nedeni olarak gosterilmektedir (77). Artmis KB yiiksekligi, artmis damar ic¢i akim, endotel
hiicrelerinde fonksiyon bozuklugu ve damar diiz kas hiicrelerinde hipertrofiye neden olarak
ateroskleroza neden olmaktadir. Kiiciik ve biiyiik damarlarda gelisen bu skleroz sonucu, hedef
organ hasar1 gelismektedir. Framingham Kalp Calismasi’nda yiiksek KB inme, kalp
yetmezligi, miyokard enfarktiisii ve bobrek yetmezligi i¢in 6nde gelen risk faktorii olarak
gosterilmistir (78, 79).

HT riski normal agirliktaki kisilere gore obez kisilerde bes kat daha yiiksek
bulunmustur. HT vakalarinin iigte ikiye yakin kismi ise asirt kiloyla iliskilendirilmistir ve
kesitsel popiilasyon ¢alismalarinda HT nin %85’ten fazlasinin, VKI 25 kg/m? ve iizeri olan
bireylerde ortaya ¢iktig1 bildirilmektedir. DASH ¢alismasinda kilo vermekle kan basincinin

diisiiriilebilecegini gosterilmis ve net etki antihipertansif bir ilacin etkisine esit bulunmustur

).

Koroner Arter Hastalig1 ve inmeler
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VKi’nin 21 kg/m?’yi ge¢mesi ile dislipidemi ilerleyici bir sekilde ortaya ¢ikmakta ve
koroner kalp hastaligi riski 3.6 kat artmaktadir. Asia-Pacific Cohort Collaboration
Calismasi’nda 300.000°den fazla yetiskin yaklasik 7 y1l boyunca takip edilmis ve VKi’ndeki
her bir birim degisimin iskemik kalp hastalig1 olaylarinit %9 oraninda, hipertansif 6liimler ile
iskemik inmeleri yaklagik %8 oraninda azalttigt bulunmustur. Obez hipertansif kadinlarin
%70’inde sol ventrikiil hipertrofisi geligmektedir. Kadinlardaki kalp yetmezligi vakalarinin
yaklasik %14’iiniin obeziteye bagli oldugu diisiiniilmektedir. Ayrintili Cochrane analizleri 10
kg kadar kilo kaybinin toplam kolesterol konsantrasyonunu yaklasik %5 diisiirdiigiinii
gostermektedir. Diistik HDL (high density lipoprotein) konsantrasyonlarina eslik eden yiiksek

trigliserid konsantrasyonlari, koroner kalp hastaligi riskini daha da artirmaktadir (2).

Diabetes Mellitus

Diabetes mellitus (DM) insiilinin tamamen veya kismi1 eksikligi ya da insiiline karsi
gelisen diren¢ nedeniyle olusan ve yliksek kan sekeri (hiperglisemi) ile karakterize bir
hastaliktir. DM’li kisilerde karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasi etkilenmektedir (80,
81). Toplumun %5-10"unda goriilen ve hastalarin %80’inden fazlasinin 40 yas istii oldugu tip
2 diyabette, insiilin salgis1 normal veya normalden fazla oldugu halde, glukozun organizmaya
alinmasi sonucu artan plazma glukoz diizeylerine insiilin cevabinda azalma meydana
gelmektedir (82).

Obezite ve tip 2 diyabet arasinda yakin bir iligki olup ailesinde diyabet Oykiisii
olmayan, asir1 beslenme sonucu VKI’si artan geng erkeklerin insiilin, glukoz ve trigliserit
aclik konsantrasyonlarinin reversibl olarak arttii, bozulmus glukoz toleransinin gelistigi
gosterilmistir. Diyabet riski 6zellikle cocukluk doneminde kilo alimi sonucu belirgin
artmaktadir. Asir1 kilolu yash bireylerde de diyabet riski normal kilolulara gore daha fazladir
(2). Kontrol altina alinmamis ve uzun siireli yiiksek seyreden kan sekeri c¢esitli
komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasimna neden olmaktadir. Bu nedenle obezite kalp-damar
hastaliklar1, bobrek yetmezligi ile sonuglanan nefropati, néropati, retinopati ve ayak iilserleri

gibi komplikasyonlarin olugsma riskini arttirmaktadir (83).

Solunum Uzerine Etkiler
Daha onceden akciger hastaligi olan kisiler kilo alimindan ciddi sekilde olumsuz
etkilenebilir; dinlenim metabolik hizlar1 ve hareket maliyetleri daha ytiksektir fakat torasik ve

abdominal yagin fiziksel etkisi vital kapasiteyi sinirlarlar ve hastanin klinigini kotilestirir.
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Atelektazi ve enfeksiyon gibi anestezi sonrasi solunum komplikasyonlar1 daha kolay ortaya
cikar. Obezitenin bronkospazm ile olan iligkisi net degildir ancak astimli ve asir1 kilolu
hastalar daha yiliksek risk altindadir ve klinik tablo kilo alimi sonrasi belirginlesebilir.
Erkeklerde boyun ¢evresinin 43 cm ve iizeri, kadinlarda 40.5 ¢cm ve iizeri olmasi, bozulmus
nefes alma periyotlarina neden olur ve bir gecede 30 defaya kadar tekrarlayabilir (2).
Obstruktif Uyku Apne Sendromu (OSAS), iist hava yollarinda tekrarlayici tam ya da
kismi obstruksiyon ile seyreden, buna bagli uykuda desatiirasyon ataklari ve tekrarlayan
uyanikliklar gelisen bir bozukluktur. OSAS'!n genel toplumda prevelanst %2-4 olarak
bildirilmektedir. OSAS risk faktorleri olarak erkek cinsiyet, ileri yas, obezite, anatomik
anomaliler, kaliim ve uyku sirasinda solunum kontroliindeki bozulma ileri stiriilmektedir
(84). Amerika Birlesik Devletleri'de (ABD) toplum bazli prevelans ¢alismasinda obezitenin
OSAS riskini arttirdigir vurgulanmaktadir. Klinikte goriilen obez hastalarin %50-77'sinde
OSAS saptandigr bildirilmistir. OSAS’l1 olgularin ise %70'inde obezite goriilmektedir.
Obezite, boyun ve 6zellikle farenks ¢evresinde adipoz dokunun artimiyla iist hava yolunu
daraltmaktadir. Obezlerde iist hava yolu kapanma egiliminin arttigi gosterilmistir. Ozellikle
santral obezite ile vital kapasitenin azalmasi, farenks {izerinde asag1 dogru genisletici kuvveti
de azaltarak farenksin kapanabilirligini arttirmaktadir (85-90). Uyku apnesi ise pulmoner HT,
sag kalp yetmezligi, ilaca direngli HT, inme ve aritmilere neden olabilir. Ayrica bu hastalarda

goriilen ana risk, giin i¢i uykululuk hali sonucu ortaya ¢ikan kazalardir (2).

GEREC VE YONTEM

Calisma Grubu
Bu calisma Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi (PAUTF) Genel Cerrahi Anabilim Dali’nda
yiiriitiildii ve ¢alisma icin, Pamukkale Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurulu’ndan
(27,01,2015 2014/15 sayili karar ile) onay alindi. Ocak 2009-Aralik 2011 tarihleri arasinda,
PAUTF Genel Cerrahi Anabilim Dali’'nda, morbid obezite tanisiyla laparoskopik sleeve
gastrektomi yapilan hastalar retrospektif olarak hastane bilgi sistemi ve hasta dosyalari
incelenerek tarandi.

Operasyon Oncesi plazma ghrelin diizeyleri bulunan 34 hastanin , operasyon sonrasi 4.

y1l kontrollerine c¢agirilarak , hastane bilgi sistemi, hasta dosyalari iizerinden ulasildi.
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Kayitlarinda eksiklik bulunan hastalar ise telefonla arandi. Sonug¢ olarak, operasyon Oncesi,

operasyon sonrasi 4. yil bilgilerinde eksiklik bulunmayan 34 hasta ¢alismaya alindu.

Anamnez-Fizik Muayene

Hastalardan islem oOncesi ayrintili anamnez alindi. Obezite nedeni olabilecek ve
obeziteye eslik edebilecek hastaliklara yonelik sorgulama yapildi. Ayrica fizik muayene
sirasinda bu hastaliklarin olasi bulgulariin arastirilmasima 6nem verildi. Operasyon Oncesi
tiim hastalardan medikal tedavi yontemleri, diyet, egzersiz ve yasam tarzi degisiklikleri ile
zayiflamak i¢in en az alt1 ay siire ile profesyonel yardim almalar1 istendi. Bu yontemler ile
kilo veremeyenler NIH’in belirledigi endikasyonlara gére LSG bariatrik cerrahi ydntemi, tiim
risk ve komplikasyonlar1 anlatilarak &nerildi. ilag ya da alkol bagimliligi, psikotik bozuklugu
olan hastalara cerrahi tedavi 6nerilmedi. Cerrahiyi kabul eden, yazili ve s6zlii onami alinan
hastalar operasyona alindi.

Hastalarin operasyon dncesi boy/kilo degerleri kaydedildi. Ayrica HT ve tip 2 diyabeti

bulunan hastalarin kullandigr ilaglar not edildi.

Cerrahi Hazirhk

Operasyon Oncesi klinigimize yatirilan tiim hastalarda rutin biyokimyasal tetkikler,
hemogram ve tiroid fonksiyon testleri ¢alisildi. PA akciger grafisi ¢ekildi, hastalar
endokrinoloji ve metabolizma uzmani ile degerlendirildi. Tiim hastalara deksametazon
ylikleme testi yapildi. Daha sonra kardiyolojik degerlendirme ekg ve ekokardiyografi, gogiis
hastaliklar1 konsiiltasyonu, solunum fonksiyon testleri, arteriel kan gazlari tetkiki, gerekli
gortildiigiinde ise polisomnografi yapildi. Rutin olarak 6zefagogastroskopik inceleme yapildi.
Ameliyat Oncesi gece saat 24.00’da 0.4 ya da 0.6 IU enoxaparine (clexane) subkutan

uygulandi.

Cerrahi Teknik

Genel anesteziyi takiben uygun pozisyonda tespit edilen hastada, 6 adet trokar
kullanilarak abdomene ulasildi. Oncelikle 11 mm optik xcell bicaksiz trokar (Versaport
Bladeless Optical Trocar, Covidien, Dominik Cumhuriyeti) ve karaciger sol lob retraksiyonu
icin Nathanson ekartér kullanildi. Mide biiyiik kurvatur hizasinda ligasure 10 mm atlas ug
(Covidien, Energy Sources Devices, Elancourt, Fransa) yardimi ile pilordan 4 cm
proksimalden baslanarak his agisina kadar omentum ayrildi. Orogastrik yolla anestezi doktoru

tarafindan yerlestirilen 32 Fr buji kilavuzlugunda ii¢ adet kalin doku (Echelon, Ethicon
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Endosurgery ya da EndoGIA, Covidien yesil 60 mm, 2.5 mm, ABD), ii¢c ya da dort adet orta
kalin doku (Echelon, Ethicon Endosurgery gold 60 mm, 1.8 mm, ABD) stapler kartusu
yardimi ile antrumdan mide his agisina kadar vertikal hatta transekte edildi. Tiim ateslenen
kartuglara stapler hattin1 giiclendirici olarak peristrip dry, seamguard ya da duet kartus
kullanildi. Stapler hattinda kanayan noktalara orta boy hemoklip uygulandi. Mide spesmeni
gobek sagindaki 15 mm’lik trokar yerinden c¢ikarildi. Metilen mavisi ile kagak testi yapildi.
Bir adet hemovak dren sol subdiyafragmatik alana uzanacak sekilde yerlestirildi. Sadece 15
mm’lik trokar yerine fasia sutiiru koyuldu. Cilt subkutikular olarak kapatildi.

Ameliyat sirasinda ve sonrasinda Kendall marka pnomatik kompresyon cihazi
(intermittent pneumatic compression, [IPC) rutin olarak uygulandi.

Tiim hastalar ameliyat sonrasi ilk 6-8. saatte mobilize edildi. Postoperatif 1. giin
anastomoz kagagi ve darlik degerlendirmesi igin floroskopi altinda, iyonik oral kontrast
madde olan diatrizoate (Urografin, Schering, Berlin, Almanya) ile 6zefagogastrik inceleme
yapildi. Kontrast madde 1:1 oraninda su ile diliie edilerek hazirlandi. Hastalarin takibi taburcu
olana dek serviste yapildi.

Ameliyat oncesi gece saat 24.00°da subkutan uygulanan 0.4 ya da 0.6 IU enoxaparine
(Clexane, Sanofi aventis Ilaglar1 Ltd. Sti, Aventis Intercontinental, Fransa), ayn1 dozda ve
subkutan olarak 12 saat araliklarla taburcu olana dek tekrarlandi. Taburculuk sonrasi, ayni
tedavinin giinde 1 enjeksiyon seklinde 7 giin daha uygulanmasi istendi.

Hastalardan ameliyat sonrasi ilk haftada berrak sivi gidalar1 (elma suyu, visne suyu,
cay, thlamur vb.), ikinci haftada siv1 gidalari, {iglincli haftada piire haline getirilmis gidalari,
dordiincli haftada kat1 gidalar1 tiiketmesi istendi.(6nceden hazirlanmig diet listelerine uygun
sekilde )Ayrica agir fiziksel aktiviteden iki ay siiresince uzak durmasi istenen hastalar, agir
fiziksel aktivite gerektirmeyen bir iste calisiyor ise birinci aym sonunda islerine donmesi
konusunda desteklendiler. Reprodiiktif donemdeki bayan hastalardan ameliyat sonrasi ilk 18

ayda hamile kalmamalar1 istendi.

Hasta Takibi

Hastalar operasyon sonrast 1. ay, 3. ay 6. ay, 1. yil ve daha sonrasinda yillik,
sikayetleri oldugunda ise hemen kontrole c¢agrildi. Kontollerdeki kilo degerleri kaydedildi.
Ayrica operasyon Oncesi tip 2 diyabet ve HT’si bulunan olgular, her kontrolde endokrinoloji
ve metabolizma uzmanina yonlendirildi. Operasyon sonrasi hastane bilgi sisteminin ve hasta

dosyasindaki kontrol kayitlar1 eksik olan hastalara telefon ile ulasildi, kilo degerleri, tip 2
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diyabet ve/veya HT’si bulunan hastalardaki tedavi degisiklikleri, olast mindr ya da major

komplikasyonlar kaydedildi.

Istatistiksel Analiz

Veriler istatistik yazilim programi (SPSS Version 21.0 Armonk, NY: IBM Corp.)
kullanilarak analiz edildi. Strekli degiskenler ortalama + standart sapma, Kkategorik
degiskenler say1 ve yiizde olarak verildi. Bagimsiz grup farkliliklarin karsilastirilmasinda Iki
Ortalama Arasindaki Farkin Onemlilik Testi kullanildi. Bagimhi grup
karsilastirmalarinda, Tekrarli Olgiimlerde Varyans Analizi ve Mcnemar Testi kullanildi. P <

0.05 anlamli kabul edildi.

BULGULAR

Ocak 2009-Aralik 2011 tarihleri arasinda, segilen 34 hastaya morbid obezite tanisiyla LSG
yapilmsti. Bu hastalardan tamaminin operasyon sonrasi ve 4. yil bilgilerine, hastane bilgi
sistemi, hasta dosyalari tizerinden ve telefonla ulagilmis olup bu hastalar ¢alismaya dahil
edildi. Otuz dort hastanin (ortalama yas 35,9+9,54 yil, aralik 20—60 yil) 23i (% 79.3) kadin
(ortalama yas 36.80 + 8.38 yil, aralik 18—60 yil), 11°si (% 20.7) erkekti (ortalama yas 34.53 +
8.98 yil, aralik 21-52 yil). Erkek hastalarin VKI 37.00-58.80 kg/m?, (ortalama 47.26 + 5.48
kg/m?), kadin hastalarin VKI 36.00-68.10 kg/m?, (ortalama 47.71 + 6.35 kg/m? ), tiim
hastalarin VKI ise 36.00-68.10 kg/m? arasinda (ortalama 49,8 + 7,3 kg/m?) degismekteydi.
Erkek ve kadin hastalar arasinda, yas ve VKI agisindan anlamli farklilik yoktu (sirastyla,

P=0.330 ve P=0.794).
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Tiim hastalarin ameliyat siireleri 115-220 dakika (ortalama 160.73 + 33.65 dk),
hastanede kalis siireleri ise 4-8 giin (ortalama 5.34 + 0.89 giin) arasinda degisiyordu. Tim
hastalarin ortalama takip stiresi 49.90 = 10.27 aydi (aralik, 36-68 ay).

Calismamizda bulunan otuzdort hastanin preop bmi : 49,6+-7,5 48 (35 - 67)
post bmi: 29,18 £ 5,6 30 (17 - 43) p=0,0001 istatistiksel olarak anlamli farklilik vardir

Sekil 3:preop-post op BMI karsilastirilmasi
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Calismada bulunan otuz dort hastanin preop ghrelin elisa degeri ortalama +std sapma 67,2+
14,3 post operatif ghrelin elisa degeri ortalama +std sapmal 6,4 +4,3 (p0,000) diisiis anlamli

olarak Ol¢lilmiistiir.
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Sekil 4: preop-post op ghrelin eliza degerlerinin karsilastirilmasi:
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Dokuz hastada (%26,4) tip 2 diyabet, sekiz hastada (%23.6) HT vardi. Tip 2
diyabetli hastalarin 4’ (%44,4) oral antidiyabetik (OAD), 5’1 (%55,5) insiilin kullantyordu.
HT’si bulunan hastalarin 4’1 (%.19) kombine 4 i tekli (%81) medikal tedavi almaktaydi. Bu
hastalarin 6’sinda(%17,6) hem tip 2 diyabet hem de HT mevcuttu. Alti hastanin, 3’
insiilin+tekli antihipertansif, 3’ti OAD+tekli antihipertansif aliyordu. Calisma grubunun,

sayilar1 tablo 7°de gdsterilmistir.
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Tablo 7: Calisma grubunun demografik 6zellikleri, ameliyat stireleri, hastanede yatis siireleri,

tip 2 diyabetli ve/veya HT’li hasta sayilar1

Calisma grubu (n=82)

Hastalarin ortalama yasi (y1l) £ SD, (Aralik) 35,9+9,54
Erkek/Kadin orani 11/23
Hastalarin ortalama VKI (kg/m2) + SD, 49,8+7,3
(Aralik)

Ameliyat siiresi (dk) £SD, 160.73 +33.65
(Aralik) (115-220)
Hastanede yatis siiresi (giin) + SD, 5.34+0.89
(Aralik) (4-8)
Tip 2 diyabet n (%) 9(%26.4)
HT n (%) 8(%23.6)
Tip 2 diyabet+HT 6(%17,6)

VKIi: Viicut kitle indeksi
HT: Hipertansiyon

Hastalarin hepsinde operasyon laparoskopik olarak sonlandirilmis olup, hi¢bir hastada

acik cerrahiye gecmeyi gerektirecek bir komplikasyon gelismemisti.

LSG sonras1 4. yil takiplerinde; operasyon 6ncesi OAD kullanan 4 hastanin tamam
(%100) OAD’yi, insiilin kullanan 5 hastanin 4’{i (%80) insiilini birakmust1. insiilin kullanan 1
hasta ise OAD tedaviye ge¢misti. Ameliyat Oncesi diyabet ilact kullanmadigi halde,
postoperatif 4. yilda diyabet ilac1 kullanimina baslayan hasta yoktu.
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Sekil 5: preop postop glukoz degerlerinin karsilastilmasi
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LSG sonras1 4. yil takiplerinde; operasyon Oncesi antihipertansif ila¢ kullanan 7
hastadan 4’4 (%57,1) ilaci birakmisti. LSG Oncesi kombine medikal tedavi alan 4 HT
hastasindan 3’i (%75) tekli tedaviye gecmisti, 1’1 (%25) ise kombine tedaviye devam
ediyordu. Operasyon oncesi tekli antihipertansif ilag kullanan 4 hastadan ise, 2’si (%11.8)
ayni ilaca devam etmekteydi. Ameliyat oncesi antihipertansif kullanmadigi halde, postoperatif
3. yilda hipertansif ila¢ kullanimina baslayan hasta yoktu. Operasyon oncesine gore, LSG
sonrasi 4. yildaki antihipertansif ila¢ kullanim sikligindaki diisiis (sirasiyla %25.6 ve %7.3)
istatistiksel olarak anlamli idi (P=0.0001).

LSG sonrast 4, yil kontrollerindde operasyon oncesi trigliserid diizeylerini
Olglimlerinde  preop otuz dort hastanin oniki (%35,2) tanesinde hipertrigliseridemi
saptanmistir.oniki hastanin post operatif dokuz tanesinde anlaml diisiis gortilmiis iki hastada
trigliserid sevilerinde anlamli diisiis goriilmemis ve bir hastada trigliserid yiiksekligi

olmamasina ragmen post operatif yiikselme saptanmistir Bu oniki hastanin dokuz tanesi

30



(%75)medikal tedavi almaktadir.llag kullanan dokuz hastadan yedisi ilag kullanmay:
birakmis(%77,7)iki hasta (%22,2) ilaca devam etmistir.preop ila¢ kullanmadigi halde
postoperatif bir hasta (%2,9) ilag kullanmaya baglamistir.preop trigliserid diizeyi ortalama
+std sapma 157,5+ 78,6 post operatif trigliserid degeri ortalama +std sapmal00,6 +46,3
(p0,002) diistis anlamli olarak Sl¢iilmiistiir.

Sekil 6:preop postop TG diizeylerinin karsilastilmasi
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LSG sonrast1 4, yil kontrollerindde operasyon 6ncesi HDL diizeylerini 6l¢iimlerinde

preop otuz dort hastanin ortalama +std sapma: 42+8,4 post operatif ortalama +std

sapma 53,5£16,9 (p0,002) yiikselerek anlamli olarak ol¢tilmiistiir.

Sekil 7: preop postop HDL degerlerinin karsilastilmasi
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Calisma grubundaki higbir hastada, major komplikasyon ya da takip sliresince

mortalite izlenmedi.

32



TARTISMA

Fazil Saglam, Hakan Giiven obezite cerrahisi makalesinde bahsettigi gibi ;Morbit

obezite son yiiz yilda epidemik sorun haline gelmis olup, 6liime neden olan

Onlenebilir hastaliklar arasinda sigaradan sonra ikinci siradadir. Diinyada erigkin obez sayisi
2005 yilinda 400 milyon iken 2015 yilinda bu saymin 700 milyon olacagi tahmin
edilmektedir(85). Amerika Birlesik Devletleri (ABD) niifiisunun % 67’si fazla kilolu veya
obez grubuna girmekteyken birgok Avrupa tilkesinde bu oran % 40-50 dir . Obezite; diisiik
gelirli, kirsal kesimde yasayanlarda ve kadinlarda daha sik goriiliir. Obezitenin dereceleri
Viicut Kitle Indeksi ile tanimlanir. Hastalar; zayif, normal kilo, fazla kilolu, obez, morbit
obez ve siiper obez olarak siiflandirilirlar(85)

Viicut kitle indeksinin artmasiyla “Metabolik Sendrom” olarak tanimlanan bazi bozukluklar
daha sik goriiliirken bu durumda kardiovaskiiler hastalik riski ii¢ kat artar. Obezitenin
metabolik etkilerine bagli olarak bircok yandas hastalik ortaya ¢ikar. Dejeneratif eklem
hastaligy, tip 2 diyabet, gastro-6zogageal reflii hastalizi (GORH), kolelitiazis, hipoventilasyon
sendromu, hipertansiyon, dislipidemi, kardiovaskiiler hastaliklar, baz1 kanser tiirleri,
psOdotiimor serebri, migren tiirli bag agris1 ve artmis mortalite riski bunlara 6rnek verilebilir.
Hastalarin % 90’inda alkole bagli olmayan karaciger yaglanmasi ve % 25’inde de non-alkolik
steatohepatitis mevcuttur (85). Kilo kaybiyla birlikte bu hastaliklarin ¢ogu iyilesir veya
ortadan kalkar. Yirmi bir yasinda morbit obez erkek bir hastanin dmrii normal kisiye gore 12

yil daha az tahmin edilirken bu siire kadinda 9 yil olarak bildirilmektedir(85)

Obezite, ortaya c¢ikardig1 psikososyal sorunlar ve neden oldugu ek hastaliklarin tedavisi i¢in
yiiksek mali getirisinden dolay1 miicadele edilmesi gereken bir hastaliktir.(86)

Cerrahi dis1 yontemlerle kilo kaybi saglansa da 24 ay gibi kisa siirede hastalarin % 66’s1
tekrar sismanlar. Medikal tedavi uygulamasi sirasinda hastanin diyete gosterecegi uyumluluk
cerrahi tedavi sonrasi hastanin uyumlulugu hakkinda bir kanaat olusturabilir.(87)

Ek hastaliklar nedeniyle erken 6liimlere neden olmasi ve epidemik hale gelmesiyle morbit
obezite tedavisinde cerrahi se¢enek 6ne ¢cikmistir

Morbit obezitenin cerrahi tedavisi bariyatrik cerrahi olarak adlandirilir. Bariyatrik cerrahi ile

uzun siireli kalic1 kilo kaybi1 saglanmakta, obezitenin metabolik etkileri azaltilarak bircok
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yandas hastalik dnlenmekte ve sagkalim artirilmaktadir.(88) Siirdiirtilebilir kilo kayb1 yalnizca
bariyatrik cerrahi ile saglanir. Bariyatrik cerrahi fazla kilolarda % 50’den fazla azalma
saglar(88)

Cerrahi tedavi uzun siireli takip ve degerlendirmelerin olacagi bariyatrik programin bir
parcasini olusturur. Morbit obezite tedavisinde cerrahi, multidisipliner yaklasimin bir ayagini
olusturur. Motivasyonu iyi, multidsipliner degerlendirmelere katilan egitimli ve medikal
tedavinin basarisiz oldugu hastalarda cerrahi tedavinin sonuglar1 daha iyidir. Madde
bagimlilig1 cerrahi i¢in kesin kontrendikasyondur. Cerrahi uygulanacak hastalar; beklenen
yarar, cerrahinin risk ve uzun siireli sonuglari, émiir boyu beslenme danigmanligi ve

biyokimyasal takibin gerekecegi konusunda agikca bilgilendirilmedir(89)

Sleeve gastretomi (SG) ilk olarak DS ameliyatinin restriktif bileseni olarak uygulanmaya
baslanmigstir. Siiper obez ve DS’in riskli oldugu hastalarda yalnizca LSG ile erken donemde
yeterli oranda kilo verilir. Bu yontem yiiksek riskli ve uzun stireli prosediirleri tolere
edemeyecek hastalarda risk azaltici bir yontem olarak pratik uygulamaya girmistir (90).
Laparoskopik sleeve gastrektomi (LSG) cerrahlar ve hastalar i¢in popiilaritesi yiiksek,
uygulama siklig1 artan gilivenli ve etkin primer bir bariyatrik cerrahi yontem haline
gelmistir(91)

Laparoskopik Sleeve Gastrektomi mide hacmini % 80-90 oraninda kii¢iiltiir. Mide
hacmindeki bu kii¢iilme nedeniyle yemek porsiyonlart son derece kiigiiliir ve ciddi bir kalori
kisitlama meydana gelir. Normalde bu kadar kalori kisitlamasi ile aglik hissinin ¢ok fazla
olmasi beklenir ancak mide tiipli yapilan hastalarda tokluk hissine ¢abuk ulasilir ve tokluk
hissi uzun siire korunur. Bu etkinin nedeni midenin ¢ikartilan fundus kisminda yer alan aglik
hormonu (ghrelin) salgilayan hiicrelerin alinmis olmasidir. A¢lik hormonu (ghrelin) diizeyinin
azaltilmasi, tokluk hissinin korunmasini uzatir(91)

Ghrelin hakkinda yapilan aratirmalarin ilk zamanlarinda, ghrelinin 'yemek baglatma' yada
'aclik' hormonu olarak, yemek alimi1 ve enerji tiikemini ayarlamak i¢in gastrointestinal yakit
durumunun merkezi sinir sistemine sinyalizasyonunda rol oynadig1 modeli ortaya
atilmigtir.(92)

Bu roliiyle iligkli olarak ghrelin; midenin fundusundaki oksintik hiicrelerden salgilanir, aglik
hissi olustugunda kan diizeyi artar ve reseptorleri yemek alimi ve toklugu regiile eden

hipotalamik néronlarda lokalizedir.(92)
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Ancak son zamanlarda ghrelinin bir aglik hormonu seklinde geneksel dar tanimindan daha
fazlas1 oldugu ortaya ¢ikmistir. Artan kanitlar aglik ve metabolizmanin diizenlenmesinde
ghrelinin daha karmasik bir rolii oldugunu desteklemektedir.(92)

2000 yilinda, Mark Heiman ve Matthias Tschop ghrelinin; gida alim1 , viicut agirlig1 , viicut
yag orani adipozite (sismanlik) ve glukoz metebolizmasinin diizenlenmesinde beyindeki
roliinii kesfetti.Ghrelinin beyindeki oroksojenik noral devrelerin aktivasyonu yoluyla sistemik
metabolizmayi etkileyebildigi bulundu(93).Daha sonrasinda ghrelinin ¢ok sayida santral ve
periferik etkileri tanimlandi; bunlar i¢inde mide asidi sekresyonu ve barsak motilitesi
stimulasyonu, uyku diizenlenmesi , tat hissi ve 6diil arama davranisi , glukoz
metabolizmasinin diizenlenmesi, kahverengi yag dokusunun termogenezinin baskilanmasi ,
stres ve anksiyete modulasyonu, kas atrofisinden korunma , vazodiltasyon ve kardiyak
kontraktilite gibi kardiyovaskiiler fonksiyonlarin iyilestirilmesi yer almaktadir.(94)

Asim shabbir ve Dallan dargan makalelerinde sleeve gastrektomi operasyonunun metabolik
sonuclarindan su sekilde bahsetmislerdir: 2012 yilinda newyork da 4. Uluslar arasi sleeve
gastrektomi konsensus zirvesi; operasyondan sonra ortalama 5. Yilinda 46.133 vaka igeren
130 cerrah arasinda diizenlenmis. Bunlar arasinda ilk 1 yilda asir1 kilo kaybi ylizde 59, 6 yilda
nispeten daha yavas diisiis olan yiizde 50iydi.diisiik komplikasyon oranlari not edilmisti:
yiizde 1.1 yiiksek sizint1 ylizde 1.8 hemoraji ve yiizde 0.9 stenosisdi.(95)

sleeve gast. Sonrasi kilo kayb1 metabolik sendrom adina sonuglarda anahtar rolii
oynamaktaydi. Asir1 kilo kaybr i¢in ; artan ¢aligmalarda sleeve gast.nin etkinligini
gostermektedir . Himpens ve ark. asir1 kilo kaybini yiizde olarak sirasiyla 3ve 6. yilda yiizde
77.5 ve 57.3 olarak bildirdiler. Siiper obez hastalar arasinda asir1 kilo kaybi sirasiyla 72 ,84 ve
96 ayda yiizde 52, 43 ve 46 olarak belirlendi(96)

Cleveland kliniginde STAMPEDE prospektif randomize kontrollii deney yapilmis ve medikal
tedaviyle bariatrik cerrahi diabet ve obezite agisindan etkinlik olarak
karsilagtirilmistir.(97)gastrik bypass ya da sleeve sirasiyla asirt kilo verme olarak 29.4 ve
25.1 kg saglarken, medikal girisimler 5,4kg saglamistir. Diabetle alakali gastrik bypass ya da
sleevee sonrasi hbalc diislirmede bagsar1 oran1 yiizde 6 ile 12 ayda 3 katindan daha fazlaydi
.Sonug olarak metabolik sendromun tiim parametreleri i¢cinde diabet i¢in daha az ilag,
hipertansiyon ve hiperlipidemi i¢in kompozit gelistirmeye ihtiya¢ vardir.Uzun donem
izlenmis sleeve hastalar1 6-8 yilda diabette ylizde 77 oraninda gelisme yada iyilesme

gostermislerdir(98)
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3997 hastada yapilan 33 galigmanin sistemeatik analizi gosteriyor ki ortalamal6.9 £ 9.8ayda

yiizde 75 hastada hipertansiyon azalmis yiizde 58 hastada ¢6ziime kavusmustur.(99) Sleeve
sonrasi izlemlerde kardiyak remodelling oldugu ekokardiyografide gosterilmis. Cavarretta ve
ark. Calismalrinda sol ventrikiil kasinin ve septum ve post duvar kalinliginin azaldigimi
gostermisler. Boylelikle kardiyak fonksiyonlarda gelisme ger¢eklesmistir.(100) Sleeve sonrasi
Lipid profilindeki iyilesme 6zellikle HDL ve TG seviyeleri TOTAL KOLESTEROL/HDL
ve TG/HDL oranlari 1 yildaki izlemlerde TOTAL KOLESTEROL ve LDL diizeylerinin

diistisii olmaksizin rapor edilmistir(101)

Sleeve gastrektomi sonrasi istahin da belirgin olarak azalmasi, rezeke edilen kesimden
salgilanan hormonlari, 6zellikle de istah ile yakin iliskisi gosterilen ghrelin hormonunu 6n
plana ¢ikartmaktadir (102). Ghrelin enerji dengesinin saglanmasina katkida bulundugu
belirlenen son hormondur. Davis (103) 1954 yilinda midedeki X/A benzeri hiicreleri (Ghrelin
hiicreleri) kesfetmistir. Bu hiicrelerin icerisindeki graniillerin fonksiyonu ghrelinin kesfiyle
beraber anlasilmistir. Kojima ve ark. (104) 1999 yilinda, siganlarin midesinden biiyiime
hormonu salgilatict 6zellige sahip 28 amino asidli lipofilik bir peptid ghrelini kesfetmistir.
Midenin fundus mukozasinda bulunan 6zellesmis enterokromafin hiicreleri tarafindan
eksprese edilen hormon, mideden baska hipotalamus, hipofiz, tiikriik bezi, tiroid bezi, ince
barsak, bobrekler, kalp, pankreasin alfa, beta ve epsilon hiicreleri, santral sinir sistemi,
akciger, plasenta, gonadlar, immun sistem, meme ve dislerden de sentezlenmektedir. Ghrelin,
bir yag asidi tarafindan aktivitesi degistirilen tek peptid hormondur. Farelere verilen orta
Zincirli yag asitleri ve orta zincirli triagil gliseroller, toplam ghrelin miktarlarini
degistirmeden, midedeki agilli ghrelin miktarini arttirmaktadir. Yani viicuda alinan orta
zincirli yag asitleri ghrelinin a¢il modifikasyonunda kullanilmaktadir. Ghrelinin istah tizerine
etkisi deneysel olarak da gozlemlenmistir. Beyinde {i¢iincii ventrikiile intraserebroventrikiiler
veya direkt olarak arkuat niikleusa 30 ghrelin enjeksiyonu, gida aliminda artiga neden
olmustur. Gida alimi ise ghrelin antikor tedavisi ile 6nlenebilmektedir (105). Ghrelinin ana
sentez kaynaginin midenin oksintik mukozasini igeren kismi oldugu saptanmis, bu kesimin
siganlarda cerrahi olarak ¢ikarilmasi ile dolagimdaki ghrelin konsantrasyonu %80 oraninda
azalmistir. Mide rezeksiyonu igermeyen minigastrik bypass yapilan si¢anlarda ise ghrelin
diizeylerinde diisme saptanmamustir (106). Benzer baska bir ¢alismada, gastrektomi yapilan

siganlarin ghrelin konsantrasyonunda yaklasik %65 azalma saptanmistir (107). Wang ve
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ark.’nin (108) Billroth I ve Il operasyonu uygulanan hastalardaki ameliyat 6ncesi ve sonrasi
ghrelin ve VKI’lerini karsilastiran bir ¢alismasinda, erken dénemde her iki operasyon
arasinda ghrelin diizeyleri agisindan fark saptanmamaistir. Operasyondan 1 yil sonra,
operasyon Oncesine gore, Billroth I’li hastalarda %6.9, Billroth II’li hastalarinda %18.4
azalma izlenmis, her iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.
VKI’lerde de ghrelin diisiisii ile orantili azalma saptanmus, ghrelinin kilo kaybiyla iligkili
oldugu vurgulanmistir.(108)

Bohdjalian ve ark. Yaptigi bariatrik op. Uygulamasi sonrasi 5 yillik kilo kayb1 ve ghrelin
sonuclar1 adli ¢alismasinda orta ve kisa donem sonuglar1 disinda ; 5 yillik uzun takip
sonuglarini igeren LSG sonrasi degisimlerle ilgili ¢alisma olmadigindan s6z edilmistir.(109)
Bu calisma 26 tane hastanin postoperatif ve 5 yillik izlemler sonucundaki degisimleri rapor
edilmis ve ayrica bu hastalar i¢inde 12 kisiden olusan alt grup olusturularak postoperatif ve 5
yillik izlemler sonras1 ghrelin plazma seviyeleri incelenmistir.

% EWL(Excess weight loss) olarak da tanimlanan kilo kayb1 ilk 5 yil i¢in 57.5+4.5, 60.3+5.0,
60.0+5.7, 58.4+5.4, ve 55.0+£6.8 olarak bulunmustur. 26 hastadan besinde (%19.2) en diistik
halinden 10 kg'dan fazla yeniden kilo alim1 gozlenmistir. Hastalardan dordiinde (%15.4) kilo
kaybinda basarisiz olusu ve siddetli reflii sebebiyle gastrik bypass operasyonuna doniisiim
oldu. Toplam sekiz hastada (% 30.8) siddetli reflii nedeniyle proton pompa inhibitorii
tedavisine kronik ihtiyaci vardi.(109)

Plazma ghrelin seviyeleri postoperatif oniki ay i¢inde ortalama 593+52'den 219+23 pg/ml’ ye
diisiise ugramistir ve bes yillik degeri ; anlamli olmayan bir artis kabul edilebilen, ortalama
257423 pg/ml saptanmistir.(109)

Sonug olarak bes yillik takipte; ortalama %55.0 £6.8 EWL elde edilerek LSG'nin istikrarl
kilo kaybinda etkin oldugu belirlenmistir. Bariz yeniden kilo aliminin yaninda siddetli reflii
gastrik bypass yada duodenal switch operasyonlarina dontisiimii gerektirebildigi
bulunmus.(109)

Postoperatif ani diisiis sonrasinda plazma ghrelin seviyelerinin operasyon sonrasi ilk bes yilda

da diistik seyrettigi saptanmustir.(109)
Calismamizda bulunan otuz dort hastanin preop ghrelin elisa degeri ortalama +std sapma

67,2+ 14,3pg/ml post operatif ghrelin elisa degeri ortalama +std sapmal6,4 +4,3
pg/ml(p=0,000) diisiis anlaml1 olarak 6l¢iilmiistiir.
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Morbid obez hastalarda bariatrik cerrahi ile yeterli kilo kayb1 saglanmasina ek olarak olumlu
metabolik sonuglar da elde edilmektedir. Diyabet, HT ve dislipidemi gibi obezite iliskili
komorbiditeler, cerrahi tedavi ile etkin bir sekilde diizelmektedir. (110)Gastrik bypass yapilan
hastalarda tip 2 diyabette %80 oraninda tam remisyon saglanabilir(111). Ameliyattan sonra
diyabetin hizl1 bir sekilde ortadan kalkmasinin mekanizmasi net olarak agiklanamamustir.
Azalmig enerji alimi ve yag dokusunun kayb1 metabolizmanin diizelmesinde énemli rol
oynamaktadir(112). Uzun siiredir diyabeti olanlarda ve insiilin tedavisi alanlarda remisyon
oranlar1 daha diistiktiir(113,114). Baslangigta diyabeti diizelen hastalarda, uzun dénemde
tekrar kilo alimi ile birlikte glukoz intoleransi ve insiilin rezistansi gézlenme orani
%25°tir.(115) Hipertansiyon ve dislipidemi de obezite cerrahisi sonrast %60-70 oranlarinda
diizelme saglanabilir. (116) Bu durumlar disinda obstriiktif uyku apnesi, gastroozefageal refli,
artrit ve bel agrisi, liriner inkontinans, gut, paratiroid, tiroid fonksiyon bozukluklari, alkol dis1
karaciger yaglanmasi, siroz, astim gibi bir¢cok problem obezite cerrahisinden olumlu yonde
etkilenirler (117-119). Zhang ve ark.’nin (120) yaptig1 retrospektif bir calismada, LSG yapilan
hastalarin lipid profillerinde diizelme oldugu gosterilmistir. Bu ¢alismada HDL ve trigliserit
seviyelerinde belirgin diizelme gozlenirken diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) ve total
kolesterol diizeylerinde ise belirgin farklilik saptanmamaistir. Genel olarak obezite cerrahisinin
tiim lipid profilinde (total kolesterol, LDL, HDL ve trigliserit) diizelme sagladig1 ancak
hiperlipidemi tedavisinde daha basarili oldugu goriisii hakimdir. (120, 121).

Obezite ve tip 2 diyabet arasinda yakin bir iliski vardir, hatta 1970° lerde “diabezite” terimi
ortaya atilmistir. Ailesinde diyabet dykiisii olmayan, 6 ay boyunca asir1 beslenen ve VKI 28
kg/m?’ye kadar cikan geng erkeklerin aclik insiilin, glukoz ve trigliserit konsantrasyonlarinin
reversibl olarak arttig1 ve bu kisilerde bozulmus glukoz toleransinin gelistigi gosterilmistir
(122). Bir ¢alismada tip 2 diyabetli kisilerin %90 kadarmin VKI 23 kg/m?’nin iizerinde
bulunmustur. Diyabet riskinin erken donemde (6zellikle ¢ocukluk ¢aginda) kilo alimiyla
(6zellikle ailede diyabet Gykiisii olanlar, abdominal obeziteye sahip olanlar ve annelerinde
gestasyonel diyabet dykiisii olanlarda) biiyiik dlciide arttig1 gosterilmistir (122). Asiri kilo ile
Japonya’daki yaslilarin diyabet riski biiyiik oranda artmakta olup, VKI 28 kg/m? olan 70
yasindaki Japonlarin %50’sinin diyabetli oldugu gosterilmistir (123).

LSG’nin tip 2 diyabet {izerine de olumlu etkileri s6z konusudur. Gill ve ark.’nin (122)

yaptig1, 27 ¢aligmadaki toplam 673 hastanin dahil edildigi, operasyon dncesi ortalama

38



VKI’nin 47.4 kg/ mz, ortalama takip siiresinin ise 13.1 ay oldugu bir derlemede, diyabete baglh
klinik semptomlarin gelismesine neden olan aclik glukozu ve HbA1C degerlerinin normale
donmesi tam iyilesme, bu degerlerin daha dnceki degerlere gore diismesi iyilesme olarak
kabul edilmistir. Buna gére LSG yapilan tip 2 diyabet hastalarinin %66.2’sinde tam iyilesme
g6zlenmistir. LSG ve gastrik bypassin medikal tedavi tizerine etkilerini arastiran baska bir
caligmada, operasyon sonrasi oral antidiyabetik kullaniminda belirgin azalma saglandigi, daha
once insiilin kullanan hastalarin sadece %8’inde insiiline gereksinim duyuldugu bildirilmistir
(123). Roslin ve ark.’nin (124) yaptig1 bir ¢alismada ise, LSG yapilan hastalarla duodenal
switch ve gastrik bypass yapilan hastalarin aglik glukozu ve insiilin diizeyleri arasinda
belirgin farklilik bulunmamustir. (124)
Bizim ¢aligmamizda LSG sonrasi 4. yil takiplerinde; operasyon dncesi OAD kullanan 4
hastanin tamami1 (%100) OAD’yi, insiilin kullanan 5 hastanin 4’ii (%80) instilini birakmisti.
Insiilin kullanan 1 hasta ise OAD tedaviye ge¢misti. Ameliyat 6ncesi diyabet ilact
kullanmadig1 halde, postoperatif 4. yilda diyabet ilac1 kullanimina baslayan hasta yoktu.
Operasyon dncesine gore, LSG sonrasi 4. yilda diyabet ilaci kullanim sikligindaki diisiis
(sirastyla %28 ve %4.9) istatistiksel olarak anlamli idi (P=0.0001). Literatiir ile uyumlu olan
caligmamiz, bariatrik cerrahinin tip 2 diyabet {izerine olan olumlu etkilerini destekler
niteliktedir.
Kan basincinin siddeti ve siiresi ile orantili olarak organ hastaliklarinin gelisimi artmaktadir.
Bu nedenle KB’nin etkin bigimde diisiirtilmesi morbidite ve mortaliteyi dnemli derecede
azaltabilir (125). KB’nin 115/75 mm-Hg nin iizerine ¢ikmasiyla 6liimlerin arttigi ve KB’deki
her 20 mm-Hg’lik artisin kardiyovaskiiler mortaliteyi iki katina ¢ikardigi gézlemlenmistir
(126). Bir galismada, diyastolik kan basincinin 2 mm-Hg diisiiriilmesi ile inme gelisiminin
%15, iskemik kalp hastalig1 gelisiminin %6 azaltabilecegi 6ne siiriilmiistiir. Ayn1 ¢alismada,
ortalama KB’nin 2 mm-Hg diisiiriilmesiyle de inmeye bagli mortalitenin %6, iskemik kalp
hastaligina bagli mortalitenin %4 ve toplam mortalitenin %3 azaltabilecegi savunulmustur
(127). Obez ve HT lu yash bireylerde yapilan ‘“Yasli bireylerde nonfarmakolojik girigimler’’
adli calismada, KB kontroliinde tuz kisitlamasi ve kilo verme, medikal tedaviye gore daha
etkin bulunmustur. Ayrica Trials of Hypertensiyon Prevention 2 (TOHP 2) ¢alismasinda da,
yiiksek-normal KB olan asir1 kilolu hastalarda tuz kisitlama ve kilo verme kombinasyonunun
KB’yi diisiirmedeki etkisinin, ilk 6 ayda ¢ok belirgin oldugu sonucuna varilmistir. Ancak bu
calismada, uzun vadede hastalarin tuz kisitlamasi ve kilo verme durumunu siirdiirememelerine

bagli olarak KB'yi diistirmede basarisiz oldugu sonucuna varilmistir (128).
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Mevcut ¢aligsmalar1 degerlendiren bir meta-analizde ortalama 5.1 kg kilo kayb1 ile ortalama
sistolik ve diyastolik kan basincinda sirasiyla 4.4 ve 3.6 mm-Hg azalma meydana geldigi
bulunmustur (129). Sonug olarak tuz kisitlamali veya tuz kisitlamasi olmaksizin hafif diizeyde
kilo kaybi, KB yiiksek-normal olan fazla kilolu bireylerde HT u 6nleyebilir ve ilacta
basamakl1 azalma ve ilac1 kesmede kolaylik saglayabilir (130).

Calismamizda literatiir ile benzer sekilde, LSG sonras1 hastalarin VKI’deki diisiise ek olarak
KB degerlerinde de diisiis saglanmistir. Dordiincii yil takiplerinde; operasyon dncesi
antihipertansif ila¢ kullanan 7 hastadan 4’1 (%57,1) ilact birakmisti. LSG 6ncesi kombine
medikal tedavi alan 4 HT hastasindan 3’1 (%75) tekli tedaviye gecmisti, 1’1 (%25) ise
kombine tedaviye devam ediyordu. Operasyon dncesi tekli antihipertansif ilag kullanan 4
hastadan ise, 2’si (%11.8) ayni ilaca devam etmekteydi. Ameliyat oncesi antihipertansif
kullanmadig1 halde, postoperatif 3. yilda hipertansif ila¢ kullanimina baslayan hasta yoktu.
Operasyon oncesine gore, LSG sonrasi 4. yildaki antihipertansif ila¢ kullanim sikligindaki
diistis (sirastyla %25.6 ve %7.3) istatistiksel olarak anlamli idi (P=0.0001).Calismamiz

cerrahi tedavi ile kilo kaybinin kan basinci iizerine olan olumlu etkilerini desteklemektedir.

Calismamizin bazi1 kisitliliklart mevcuttur. En 6nemli limitasyonlardan biri, HT ve/veya tip 2
diyabeti bulunan hasta sayisinin az olmasidir.Bunun yaniunda preop degerleri bilinen post op
degerleri i¢in kan 6rnegi almamiz gereken bazi hastalara ulasim zorlugu yasamamiz ve post
op degerlerini elde ettigimiz hastalarin preop parametrelerinin bazilarinin eksik olusu nitelikli
sonug elde etmemizdeki kisitliliklar: olusturmaktaydi. Ayrica takip ettigimiz hastalarin ara
donemlerindeki(6, ay 1,2,3. Y1l ) kontrollerinin ve buna bagl labarotuar sonug¢larinin

olmamasi1 dnemli eksikliklerindendir.

Sonug olarak, morbid obezite cerrahisinde primer tedavi olarak uygulanabilen LSG, olduk¢a
etkin, diisiikk mortalite ve morbidite oranlari ile glivenilir bir yontemdir. Tip 2 diyabet gibi
metabolik bozukluklar ve hipertansiyonda diizelme saglayan LSG’nin kisa ve orta donem
sonuglarini arastiran birgok ¢alisma basarisini desteklemektedir. Uzun donemde bir miktar
kilo alimi1 olsa da LSG’nin uzun dénem sonuglar1 arastiran ¢alismalar da efektif bir ameliyat
teknigi oldugunu gostermistir. Operasyon sonrasi kilo alimini diyet ve fiziksel aktivite
dogrudan etkilemektedir. Orta ve uzun donem takiplerinde uygun diyet ve spor yapmalarina

ragmen yeterli kilo kayb1 saglanamayan, tekrar kilo alan ya da ek rahatsizlig1 ortaya ¢ikan
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hastalarda revizyon ameliyatlar1 bir secenektir. Bu hastalarda ilk operasyon laparoskopik
yapildig1 i¢in revizyon cerrahileri de rahatlikla laparoskopik olarak yapilabilir. Bariatrik
cerrahi i¢in uygun bir secenek olan LSG’nin uzun dénem sonuglarini degerlendiren daha

genis hasta gruplu randomize ¢aligsmalara ihtiya¢ vardir.

SONUCLAR

Morbid obezite tanis1 ile PAUTF Genel Cerrahi Anabilim Dali’'nda LSG uygulanan

hastalarin degerlendirildigi ¢calismada elde edilen sonuglar ortaya kondu.

LSG yapilan 34 hastada operasyon Oncesine goére uzun donem (4, yil) Ghrelin
diizeyleri ile birlikte VKI’de gerileme bunlara es zamanl olarak diabet, HT ve hiperlidemide

diizelme gozlendi.

LSG obeziteye eslik eden komorbiditelerde diizelme saptanmaktadir. Operasyon
oncesine gore, LSG sonrasi 4. yilda diyabet ilact kullanim sikligindaki diisiis istatistiksel
olarak anlamli bulundu (P=0.0001). Ayrica operasyon oncesine gore, LSG sonras1 3. yildaki
antihipertansif ila¢ kullanim sikligindaki diisiis de istatistiksel olarak anlamliyd: (P=0.0001).

LSG uygulanan hastalarda major komplikasyon ya da takip siiresince mortalite

izlenmedi.
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LSG uygulanan hastalarda preop ghrelin diizeyi ile 4. yil ghrelin degerleri arasinda
diistis anlamliydi. (P=0.0001).Ghrelin diizeylerindeki diisme ile istahtaki azalma orantili
olarak bulundu.

Primer bariatrik cerrahi yontem olarak uygulanan LSG’nin kisa ve orta donem sonuglari,
LSG’nin oldukca etkin, diisiik mortalite ve morbidite oranlar1 ile giivenilir bir yontem
oldugunu destekler niteliktedir. Ancak LSG’nin uzun dénem sonuglarini degerlendiren daha

genis hasta gruplu randomize ¢aligmalara ihtiyag vardir.

KAYNAKLAR

1..Tiirkiye endokrinoloji ve metabolizma dernegi 2014 ISBN: 978-605-4011-19-3

2. . Antipatis VJ, Gill TP. Obesity as a Global Problem. In: Bjorntorp P. ed. International
textbook of obesity. Chichester: John Wiley & Sons, Ltd 2001:3-21

3. Crujeiras AB, Goyenechea E, Abete I, Lage M, Carreira MC, Martinez JA, Casanueva FF.
Weight regain after a diet-induced loss is predicted by higher baseline leptin and lower
ghrelin plasma levels. Clin Endocrinol Metab 2010; 95:5037-44.

4. . Haslam DW, James WP. Obesity. Lancet 2005; 366:1197-2009.

5. Atila K. Morbid Obezitenin Cerrahi Tedavisi Archives of Clinical Toxicology 2014;1:23-7.

42



6. Sanchez SR, Masdevall C, Baltasar A, Martinez BC, Garcia RGA, Ponsi E, et al. Short and
Mid-term Outcomes of Sleeve Gastrectomy for Morbid Obesity: The Experience of the
Spanish National Registry. Obes Surg 2009;19:1203-10.

7. Menenakos E, Stamou K, Albanopoulos K, Papailiou J, Theodorou D, Leandros E.
Laparoscopic Sleeve Gastrectomy Performed with Intent to Treat Morbid Obesity: A
Prospective Single-Center Study of 261 Patients with a Median Follow-up of 1 Year. Obes
Surg 2010; 20:276-82.

8. Almogy G, Crookes PF, Anthone GJ. Longitudinal gastrectomy as atreatment for the high-
risk super-obese patient. Obes Surg 2004;14: 492-97.

9. Noah J, Smith A, Birch D, Karmali S. The Metabolic Effects of Laparoscopic Sleeve
Gastrectomy: A Review. J Minim Invasive Surg Sci 2013;2(3):3-7.

10. Pekcan G. Yasam Bicimi Sismnlik gostergeleri. 4. Ulusal Obezite Kongresi, Kongre Ozet
Kitab1 2006:5-8.

11. Artan N. Zayiflama Diyeti Uygulanan Yetiskin Kadinlarda Biyokimyasal ve
Antropometrik bulgularin izlenmesi (Tipta Uzmanlik Tezi). Ankara: 2003.

12. James PT, Leach R, Kalamara E, Shayeghi M. The worldwide obesity epidemic. Obes Res
2001;9:228-33.

13. Tiirkiyede Obezite Tedavisinde Obezite Cerrahisinin Yeri. Ankara: T.C. saglik Bakanligi
Saglik Arastirmalar1 Genel Miidiirligii, 2014.

14. Hatemi H, Turan N, Arik N, Yumuk V. Tirkiye Obezite ve hipertansiyon taramasi
sonuclari. Endokrinolojide Yonelisler 2002;11:1-16.

15. Birinci Basamak Hekimler Igin Obezite ile Miicadele El Kitabi. Ankara: T.C. Saglk
Bakanlig1 Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu, 2013.

16Tsigos C, Hainer V, Basdevant A, et al. Obesity Management Task Force of the European
Association for the Study of Obesity. Management of obesity in adults: European Clinical
Practice Guidelines. Obes Facts 2008;1:106-16. 2. Lau DC, Douketis JD, Morrison KM, et al.
Obesity Canada Clinical Practice Guidelines Expert Panel. 2006 Canadian Clinical Practice
Guidelines on the Management and prevention of obesity in Adults and Children [Summary].
CMAJ 2007;176:S1-S13.

17. Yanovski SZ, Yanovski JA. Obesity. N Eng J Med. 2002; 346: 591-602.

18. Kuk JL, Ross R. Measurement of Body Composition in Obesity. IN: Kushner RF,
Bessesen DH, Treatment of the obese patient. New Jersey: Humana Press Inc 2007:121-44.

43


http://minsurgery.com/?page=search&article_author_fname=Andrew&article_author_mname=&article_author_lname=Smith&do_search=1&type=authors
http://minsurgery.com/?page=search&article_author_fname=Daniel&article_author_mname=&article_author_lname=Birch&do_search=1&type=authors

26. Svendsen O, Hassager C, Bergmann I, Christiansen C. Measurement of abdominal and
intra-abdominal fat in postmenopausal women by dual energy X-ray absortiometry and
anthropometry: comparison with computerised tomography. Int J Obes 1993; 17: 45-51.

27. Kvist H, Sjostrom L, Tylen U. Adipose tissue determinations in women by computed
tomography. Int J Obes 1986; 10: 53-67.

28. Wadden TAB. Very low calorie diets. In: Fairburn CAB, Brownell KD, eds. Eating
disorders and obesity. New York: Guilford Press 2002; 534-38.

29. Mustajoki P, Pekkarinen T. Very low energy diets in treatment of obesity. Obesity Review
2001; 2: 61-72.

30. Foreyt PJ, Postons WSC. Consensus view on role of dietary fat and obesity. Am J Med
2002; 113: 60-2.

31. Pate RR. Physical activity and health: dose-response issues. Res Q Exerc Sport
1995;66:313-17.

32. Pate RR, Pratt M, Blair SN, Haskell WL, Macera CA, Bouchard C, et al. Physical activity
and public health. A recommendation from the Centers for Disease Control and Prevention
and the American College of Sports Medicine. JAMA 1995;273:402-7.

33. Ainsworth BE, Haskell WL, Whitt MC, Irwin ML, Swartz AM, Strath SJ, et al.
Compendium of physical activities: an update of activity codes and MET intensities. Med Sci
Sports Exerc 2000; 32:498-516.

34. Wing RR, Blair E, Marcus M, Epstein LH, Harvey J, et al. Year-long weight loss
treatment for obese patients with type Il diabetes: does including an intermittent very-low-
calorie diet improve outcome? Am J Med 1994;97:354-62.

35. Wadden TA, Foster GD, Letizia KA. One-year behavioral treatment of obesity:
comparison of moderate and severe caloric restriction and the effects of weight maintenance
therapy. J Consult Clin Psychol 1994;62:165-71.

36. Bray GA. Use and abuse of appetite-suppressant drugs in the treatment of obesity. Ann
Intern Med 1993;119:707-13.

37. Buckett WR, Thomas PC, Luscombe GP. The pharmacology of sibutramine hydrochloride
(BTS 54 524), a new antidepressant which induces rapid noradrenergic down-regulation. Prog
Neuropsychopharmacol Biol Psychiatry 1988;12:575-84.

38. Kunos G, Batkai S. Novel physiologic functions of endocannabinoids as revealed through
the use of mutant mice. Neurochem Res 2001;26:1015-21.

44


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Haskell%20WL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7823386
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Macera%20CA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7823386
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bouchard%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7823386
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Irwin%20ML%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10993420
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Swartz%20AM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10993420
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Strath%20SJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10993420
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Epstein%20LH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7942937
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Harvey%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=7942937

39. Armstrong HE, Galka A, Lin LS, Lanza TJ Jr, Jewell JP, Shah SK et al. Substituted
acyclic sulfonamides as human cannabinoid-1 receptor inverse agonists. Bioorg Med Chem
Lett 2007;17:2184-87.

40. Sjostrom L, Rissanen A, Andersen T, Boldrin M, Golay A, Koppeschaar H et al.
Randomized placebo-controlled trial of orlistat for weight loss and prevention of weight
regain in obese patients. Ter Arkh 2000;72:50-4.

41. Gastrointestinal surgery for severe obesity: National Institutes of Health Consensus
Development Conference Statement. Am J Clin Nutr 1992;52:615-19.

42. Shimizu H, Timratana P, Schauer PR, Rogula T. Review of Metabolic Surgery for Type 2
Diabetes in Patients with a BMI<35 kg/m(2). J Obes 2012; 2012:147256.

43. Varela JE, Wilson SE, Nguyen NT. Outcomes of bariatric surgery in the elderly. Am Surg
2006; 72(10): 865-9.

44. Zuidema WP, Gement WG, Soeters PB. Greve JW. Pouch diverticula after vertical
banded gastroplasty for morbid obesity: Report of three cases, Obes Surg 1998;8:297-9.

45. Mason EE. Vertical banded gastroplasty for obesity. Arch Surg 1982;117:701-6.

46. Hess DW, Hess DS. Laparoscopic Vertical Banded Gastroplasty with Complete
Transection of the Staple-Line. Obes Surg 1994;4:44-6.

47. Sungurtekin U. Obezitenin cerrahi Tedavisi. In: Cerrahinin Ilkeleri. Branicordi FC et al.,
Eds. Cev. Gegim IE, Demirkan A. Istanbul: Tarlan Ltd. Sti. 2008; 1040.

48. Vijgen GH, Schouten R, Bouvy ND, Greve JW. Salvage banding for failed Roux-en-Y
gastric bypass. Surg Obes Relat Dis 2012; 86:803-8.

49. Sudan R, Jacobs DO. Biliopancreatic diversion with duodenal switch. Surg Clin North
Am 2011; 91:1281-93.

50. Zengin K, Sen B, Ozben V, Taskin M. Detachment of the connecting tube from the port
and migration into jejunal wall. Obes Surg 2006; 16: 206-7.

51. Seki Y, Kasama K. Current status of laparoscopic bariatric surgery. Surg Technol Int
2010;20:139-44.

52. Schauer PR, Burguera B, Ikramuddin S, Cottam D, Gourash W, Hamad G et al. Effect of
laparoscopic Roux-en-Y gastric bypass on type 2 diabetes mellitus. Ann Surg 2003; 238:
467-84.

53. Herron D, Roohipour R. Complications of Roux-en-Y gastric bypass and sleeve
gastrectomy. Abdom Imaging 2012; 37: 712-8.

54. Al Harakeh AB. Complications of laparoscopic Roux-en-Y gastric bypass. Surg Clin
North Am 2011; 91: 1225-37.

45


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lanza%20TJ%20Jr%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17293109
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Jewell%20JP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17293109
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shah%20SK%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17293109
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boldrin%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11019429
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Golay%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11019429
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Koppeschaar%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=11019429
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Greve%20JW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=9678197

55. Hutter MM, Schirmer BD, Jones DB, Ko CY, Cohen ME, Merkow RP, et al. First report
from the American College of Surgeons Bariatric Surgery Center Network: laparoscopic
sleeve gastrectomy has morbidity and effectiveness positioned between the band and the
bypass. Ann Surg 2011;254:410-420.

56. Kojima M, Hosoda H, Date Y, Nakazato M, Matuso H, Kangawa K. Ghrelin is a growth-
hormone releasing acylated peptide. Nature 1999; 402: 656—60.

57. Gumbs AA, Gagner M, Dakin G, Pomp A. Sleeve gastrectomy for morbid obesity. Obes
Surg 2007; 17: 962-69.

58. Baltasar A, Serra C, Perez N, Bou R, Bengochea M, Ferri L. Laparoscopic sleeve
gastrectomy: a multi-purpose bariatric operation. Obes Surg 2005; 15: 1124-28.

59. Lee WJ, Wang W. Bariatric surgery: Asia-Pacific perspective. Obes Surg 2005; 15: 751-7.
60. Weiner RA, Weiner S, Pomhoff I, Jacobi C, Makarewicz W, Weigand G. Laparoscopic
sleeve gastrectomy influence of sleeve size and resected gastric volume. Obes Surg 2007; 17:
1297-305.

61. Baltasar A, Serra C, Perez N, Bou R, Bengochea M. Re-sleeve gastrectomy. Obes Surg
2006; 16: 1535-38.

62. Gagner M, Rogula T. Laparoscopic reoperative sleeve gastrectomy for poor weight loss
after biliopancreatic diversion with duodenal switch. Obes Surg 2003; 13: 649-54.

63. Tessier DJ, Eagon JC. Surgical management of morbid obesity. Curr Probl Surg
2008;45:68-137.

64. Taskin M, Zengin K, Unal E. Intraluminal duodenal obstruction by a gastric band
following erosion. Obes Surg 2001;11:90-2.

65. Poulose BK, Griffin MR, Moore DE, Zhu Y, Smalley W, Richards WO, et al. Risk
factors for post-operative mortality in bariatric surgery. J Surg Res 2005;127:1-7.

66. Kothari S. Bariatric and Metabolic Surgery (Surgical Clinics of North America) Saunders
Inc. 2012.

67. Dixon JB, O’Brien PE: Changes in comorbidities and improvements in quality of life after
LAP-BAND place ment. Am J Surg 2002;184:51-4.

68. Sjostrom CD, Lissner L, Wedel H, Sjostrom L. Reduction in incidence of diabetes,
hypertension and lipid disturbances after intentional weight loss induced by bariatric surgery:
The SOS Intervention Study. Obes Res 1999; 7:477-84.

69. Frigg A, Peterli R, Peters T, Ackermann C, Tondelli P. Reduction in co-morbidities 4
years after laparoscopic adjustable gastric banding. Obes Surg 2004; 14:216-23.

46


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ko%20CY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21865942
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cohen%20ME%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21865942
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Merkow%20RP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=21865942
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zhu%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15964300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Smalley%20W%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15964300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Richards%20WO%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15964300
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sj%C3%B6str%C3%B6m%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10509605

70. Charuzi I, Lavie P, Peiser J, Peled R. Bariatric surgery in morbidly obese sleep-apnea
patients: Short and long-term follow-up. Am J Clin Nutr 1992; 55:594-6.

71. Sugerman HJ, Felton WL, Sismanis A, Kellum JM, DeMaria EJ, Sugerman EL. Gastric
surgery for pseudotumor cerebri associated with severe obesity. Ann Surg 1999; 229:634-40.
72. Friedman D, Cunco S, Valenzano M, Marinari GM, Adami GF, Gianetta E, et al.
Pregnancies in an 18- year follow-up after biliopancreatic diversion. Obes Surg ; 5:308-13.
73. Christou NV, Sampalis JS, Lieberman M, Look D, Auger S, McLean AP, et al. Surgery
decreases long-term mortality, morbidity and health care use in morbidly obese patients. Ann
Surg 2004; 240:416-23.

74. Campos GM, Rabl C, Roll GR, Peeva S, Prado K, Smith J, Vittinghoff E. Better Weight
Loss, Resolution of Diabetes, and Quality of Life for Laparoscopic Gastric Bypass vs
Banding. Arch Surg 2011; 146:149-55.

75. Chobanian AV, Bakris GL, Black HR, Cushman WC, Green LA, lzzo JL, et al.
The Seventh Report ofthe Joint National Committee on Prevention, Detection, Evaluation,
and Treatment of High Blood Pressure: the JNC 7 report. JAMA 2003; 289: 2560-72.

76. Altun B, Arict M, Nergizoglu G, Derici U, Karatan O, Turgan C, et al. Prevalence,
awareness, treatment and control of hypertension in Turkey (the PatenT study). J Hypertens
2005; 23:1817-23.

77. Lopez AD, Mathers CD, Ezzati M, Jamison DT, Murray CJL. Global and regional burden
of disease and risk factors, 2001: Systematic analysis of population health data. Lancet 2006;
367: 1747-57.

78. Blumenfeld LJ. Hypertension and the kidney. In: Brenner BM, ed. Brenner & Rector’s
The Kidney. 8th Ed. Philedelpia: Saunders Co 2008:1465-527.

79. Loyd-Jones DM, Leip EP, Larson MG, D'agostino RB, Beiser A, Wilson PW, et al.
Prediction of lifetime risk for cardiovascular disease by risk factor burden at 50 years of age.
Circulation 2006; 113:791-8.

80. Hasselbaink DM, Glatz JFC, Luiken JJFP, Roemen THM, Vusse GJV. Ketone bodies
disturb fatty acid handling in isolated cardiomyocytes derived from control and diabetic rats.
Biochem J 2003; 371: 753-60.

81. Abou-Seif MA, Youssef AA. Evaluation of some biochemical chenges in diabetic
patients. Clin Chim Acta 2004; 346: 161-70.

82. Cengiz M, Cengiz S. Tip 2 diyabetli hastalarda C vitamini uygulamasinin eritrosit
glutatyon ve HbA lc¢ diizeyleri lizerine etkisi. Cerrahpasa Tip Dergisi 2000; 31: 211-15.

47


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kellum%20JM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10235521
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=DeMaria%20EJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10235521
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sugerman%20EL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10235521
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Marinari%20GM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10733817
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Adami%20GF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10733817
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gianetta%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=10733817
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Look%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15319713
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Auger%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15319713
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=McLean%20AP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=15319713

83. Sacks DB. Carbohydrates. In: Burtis CA, Ashwood ER, Eds. Tietz Textbook of Clinical
Chemistry. 2nd Ed. Philadelphia: Saunders 1994; 928-1001.

84. Department of Surgery, Division of General Surgery, Medical University of Vienna, General
Hospital Vienna, Waehringer Guertel 18-20, 1090 Vienna, Austria.

85. Hiestand DM, Britz P, Goldman M, Phillips M. Prevalence of symptoms and risk of sleep
apnea in the US population: Results from the national sleep foundation sleep in America 2005
poll. Chest 2006;130:780-6.

86. Vgontzas AN, Tan TL, Bixler EO, Martin LF, Shubert D, Kales A. Sleep apnea and sleep
disruption in obese patients. Arch Intern Med 1994;154:1705-11.

87. Gogmen H, Karadag M. Obstriiktif uyku apnesi sendromu epidemiyolojisi. Tirkiye
Klinikleri J Surg Med Sci 2007;3:7-10.

88. Schwab RJ, Gupta KB, Gefter WB, Metzger LJ, Hoffman EA, Pack Al. Upper airway and
soft tissue anatomy in normal subjects and patients with sleep-disordered breathing.
Significance of the lateral pharyngeal walls. Am J Respir Crit Care Med 1995;152:1673-89.
89. Schwartz AR, Gold AR, Schubert N, et al. Effect of weight loss on upper airway
collapsibility in obstructive sleep apnea. Am Rev Respir Dis 1991;144:494-8.

90. Demir AU. Obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS) ve obezite. Hacettepe Tip Dergisi
2007;38:177-93.

91. Baysal A. ve ark. Diyet El Kitab1. Ankara: Hatipoglu Yaymevi 2011.

92. Kirim S. Obez hastalarda diyet, egzersiz ve ila¢ tedavisinin homosistein diizeylerine
etkisi. (Yandal Uzmanlik Tezi). Adana: Cukurova Universitesi; 2005.

93. Dunitz M, Kopelman PG. Obezite ve Iliskili Hastaliklarin Tedavisi. Dursun NA, Cev. Ed,
1. Baski, Istanbul: And Yayincilik, 2003.

94. Calle EG, Rodriguez C, Walker TK, Thun JM. Overweight, obesity, and mortality from
cancer in a prospectively studied cohort of U.S. adults. NEJM 2003; 348: 1625-38.

95. Tucker ON, Szomstein S, Rosenthal RJ. Indications for sleeve gastrectomy as a primary
procedure for weight loss in the morbidly obese. J Gastrointest Surg 2008; 12:662—67.

96. Scopinaro N, Gianetta E, Civalleri D, Bonalumi U, Bachi V. Bilio-pancreaticbypass for
obesity: 1. Initial experience in man. Br J Surg 1979; 66:618-20.

97. Marceau P, Hould FS, Simard S, Lebel S, Bourque RA, Potvin M, et al. Biliopancreatic
diversion with duodenal switch. World J Surg 1998; 22:947-54.

48


http://link.springer.com/article/10.1007/s11605-008-0480-4
http://link.springer.com/article/10.1007/s11605-008-0480-4

98. Lee CM, Cirangle PT, Jossart GH. Vertical gastrectomy for morbid obesity in 216
patients: report of two-year results. Surg Endosc 2007; 21:1810-6.

99. Weiner RA, Theodoridou S, Weiner S. Failure of Laparoscopic Sleeve Gastrectomy—
Further Procedure? Obes Facts 2011; 42—6.

100. Lee WJ, Pok EH, Almulaifi A, Tsou JJ, Ser KH, Lee YC. Medium-Term Results of
Laparoscopic Sleeve Gastrectomy: a Matched Comparison with Gastric Bypass. Obes Surg
2015 Feb 4. [Epub ahead of print]

101. Sieber P, Gass M, Kern B, Peters T, Slawik M, Peterli R. Five-year results
of laparoscopic sleeve gastrectomy. Surg Obes Relat Dis 2014; 10:243-9.

102. Boza C, Daroch D, Barros D, Leon F, Funke R, Crovari F. Long-term outcomes of
laparoscopic sleeve gastrectomy as a primary bariatric procedure. Surg Obes Relat Dis 2014;
10:1129-33.

103. Abdallah E, El Nakeeb A, Yousef T, Abdallah H, Ellatif MA, Lotfy A, et al. Impact of
extent of antral resection on surgical outcomes of sleeve gastrectomy for morbid obesity (a
prospective randomized study). Obes Surg. 2014; 24:1587-94.

104. Obeidat FW, Shanti HA, Mismar AA, Elmuhtaseb MS, Al-Qudah MS. Volume of
resected stomach as a predictor of excess weight loss after sleeve gastrectomy. Obes Surg
2014; 24:1904-8.

105. Jossart G. Sleeve Gastrectomy. 2009 SAGES/ASMBS Bariatric Surgery Postgraduate
Course. Online presentation. http://sages.org/2009/presentations/bariatric_course/.

106. ElGeidie A, EIHemaly M, Hamdy E, El Sorogy M, AbdelGawad M, GadEIHak N. The
effect of residual gastric antrum size on the outcome of laparoscopic sleeve gastrectomy: a
prospective randomized trial. Surg Obes Relat Dis 2014 Dec 29. pii: S1550-7289(14)00507-3.
doi: 10.1016/j.soard.2014.12.025. [Epub ahead of print]

107. Yuval JB, Mintz Y, Cohen MJ, Rivkind Al, Elazary R. The effects of bougie caliber on
leaks and excess weight loss following laparoscopic sleeve gastrectomy. Is there an ideal
bougie size? Obes Surg 2013;23:1685-91.

108. Aurora AR, Khaitan L, Saber AA. Sleeve gastrectomy and the risk of leak: a systematic
analysis of 4,888 patients. Surg Endosc 2012;26(6):1509-15.

109. Spivak H, Rubin M, Sadot E, Pollak E, Feygin A, Goitein D.
Laparoscopic sleeve gastrectomy using 42-French versus 32-French bougie: the first-year
outcome. Obes Surg 2014; 24:1090-3.

49


http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weiner%20RA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22027290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Theodoridou%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22027290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Weiner%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22027290
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20WJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25648253
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pok%20EH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25648253
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Almulaifi%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25648253
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tsou%20JJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25648253
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ser%20KH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25648253
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lee%20YC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25648253
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sieber%20P%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24139922
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gass%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24139922
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kern%20B%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24139922
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peters%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24139922
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Slawik%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24139922
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Peterli%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24139922
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Boza%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25500284
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Daroch%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25500284
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Barros%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25500284
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Le%C3%B3n%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25500284
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Funke%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25500284
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Crovari%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25500284
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abdallah%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24728866
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=El%20Nakeeb%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24728866
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yousef%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24728866
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Abdallah%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24728866
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Ellatif%20MA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24728866
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lotfy%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24728866
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24728866
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Obeidat%20FW%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24938678
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shanti%20HA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24938678
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mismar%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24938678
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Elmuhtaseb%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24938678
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Al-Qudah%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24938678
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24938678
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=ElGeidie%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25638594
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=ElHemaly%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25638594
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hamdy%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25638594
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=El%20Sorogy%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25638594
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=AbdelGawad%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25638594
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=GadElHak%20N%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25638594
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25638594
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Yuval%20JB%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23912264
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mintz%20Y%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23912264
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cohen%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23912264
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rivkind%20AI%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23912264
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Elazary%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23912264
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/23912264
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Aurora%20AR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179470
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Khaitan%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179470
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Saber%20AA%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22179470
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22179470
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Spivak%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24577879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Rubin%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24577879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Sadot%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24577879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pollak%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24577879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Feygin%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24577879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Goitein%20D%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=24577879
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/24577879

110. Himpens J, Dapri G, Cadiere GB. A prospective randomized study between laparoscopic
gastric banding and laparoscopic isolated sleeve gastrectomy: results after 1 and 3 years. Obes
Surg 2006; 16: 1450-6.

111. Davis JC. The relation between the pancreatic alpha cells and certain cells in the gastric
mucosa. J Pathol Bacteriol 1954; 67: 237-40.

112. Kojima M, Hosoda H, Date Y. Ghreline: discovery of natural endogenous ligand for the
growth hormone secretgogue receptor. Trends Endocrinol Metab 2001; 12: 118-22.

113. Aydin S. Ghrelin hormonunun kesfi: Arastirmalar1 ve klinik uygulamalari. Tiirk
Biyokimya Dergisi 2007; 32:76-89.

114. Konukoglu D, Uzun H, Firtina S, Cigdem Arica P, Kocael A, Taskin M. Plasma
adhesion and inflammation markers: asymmetrical dimethyl-L-arginine and secretory
phospholipase A2 concentrations before and after laparoscopic gastric banding in morbidly
obese patients. Obes Surg 2007; 17:996.

115. Wang Y, Liu J. Plasma ghrelin modulation in gastric band operation and sleeve
gastrectomy. Obes Surg 2009; 19: 357-62.

116. Wang HT, Lu QC, Wang Q, Wang RC, Zhang Y, Chen HL, et al. Role of duodenum in
regulation of plasma ghrelin level and body mass index after subtotal gastrectomy. Zhonghua
Wei Chang Wai Ke Za Zhi 2008; 11: 436-9.

117. Eldar S, Heneghan HM, Brethauer SA, Schauer PR. Bariatric surgery for treatment of
obesity. Int J Obes 2011; 3:16-21.

118. Richardson DW, Mason ME, Vinik Al. Update: metabolic and cardiovascular
consequences of bariatric surgery. Endocrinol Metab Clin North Am 2011; 40:81-96.

119. Lundell L. Principles and results of bariatric surgery. Dig Dis 2012; 30: 173-7.

120. Zhang F, Strain GW, Lei W, Dakin GF, Gagner M, Pomp A. Changes in lipid profiles in
morbidly obese patients after laparoscopic sleeve gastrectomy (LSG). Obes Surg 2011,
21:305-9.

121. Buchwald H, Avidor Y, Braunwald E, Jensen MD, Pories W, Fahrbach K, et al. Bariatric
surgery: a systematic review and meta-analysis. JAMA 2004; 292:1724-37.

122. Gill RS, Birch DW, Shi X, Sharma AM, Karmali S. Sleeve gastrectomy and type 2
diabetes mellitus: a systematic review. Surg Obes Relat Dis 2010;6 :707-13.

123. Schauer PR, Kashyap SR, Wolski K, Brethauer SA, Kirwan JP, Pothier CE, et all.
Bariatric surgery versus intensive medical therapy in obese patients with diabetes. N Engl J
Med 2012; 366.1567-76.

50



124. Roslin MS, Dudiy Y, Weiskopf J, Damani T, Shah P. Comparison between RYGB, DS,
and VSG effect on glucose homeostasis. Obes Surg 2012;22:1281-6.

125. Vollmer WM, Sacks FM, Ard J, Appel LJ, Bray GA, Simonsmorton DG, et al. Effects of
diet and sodium intake on blood pressure: Subgroup analysis of the DASH Sodium Trial. Ann
Intern Med 2001; 135:1019-28.

126. Lewington S, Clarke R, Qizilbash N, Peto R, Colins R. Age-specific relevance of usual
blood pressure to vascular mortality: a meta-analysis of individual data for one million adults
in 61 prospective studies. Lancet 2002; 360:1903-13.

127. Mohan S, Campbell NR. Salt and high blood pressure. Clin Sci 2009; 117:1-11.

128. Effects of weight loss and sodium reduction intervention on blood pressure and
hypertension incidence in overweight people with high-normal blood pressure. The Trials of
Hypertension Prevention, phase .
The Trialsof Hypertension Prevention Collaborative Research Group. Arch Intern Med 1997;
157: 657-67.

129. Neter JE, Stam BE, Kok FJ, Grobbee DE, Geleijinse JM. Influence of weight reduction
on blood pressure: a meta-analysis of randomized controlled trials. Hypertension 2003; 42:
878-84.

51



	Untitled-1.pdf
	Page 1


