
ineefe me 

Morbid bezite ve Cerrahi Tedavisi 
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ÖZET 

Obezite, erişkin nüfusun büyük bir kısmını ilgilendiren (toplam yetişkin nüfusun yaklaşık dörtte biri) ve 
özellikle çevresel faktörler ve yeme alışkanlık/arına bağlı olarale sıklığı giderek artmakta olan bir hastalıktır. 
Özellikle diyabet, kardiyovasküler hastalıklar ve hipertansiyon başta olmak üzere, obezitenin birçok sistemik 
komorbiditeye neden olduğu bilinmektedir. Çok çeşitli diyet ve egzersiz programları, kalorik kısıtlama ve 
medikal tedavi yöntemleri tedavide uygulanmasına rağmen, özellikle morbid obezlerde tek başına bu 
yöntemler başarısızlıkla sonuçlanmakta ve büyük mali harcamalara neden olmaktadır. 

Cerrahi tedavi uygulanan morbid obez/erde belli bir süre kilo redüksiyonu sağlanmasına rağmen, yöntem 
farketmeksizin, cerrahi tedavi sonrası kalorik kısıtlama ve egzersiz programlarını düzenli olarak 
gerçekleştirmeyen hastaların, belli süreler içinde tekrar eski ki/o/arına döndükleri görülmüştür. Bu nedenle, 
cerrahi tedavi yöntemlerinin spesifik komplikasyonlarının azaltılması dışında, kilo verilmesi yönünden 
başarılı olabilmesi multidisip/iner bir yaklaşım gerektirir. Uygulanacak cerrahi yöntem içinse hastanın diyet 
alışkanlıkları ve mevcut komorbid hastalıkları göz önünde bulundurularak seçim yapıimalı ve genel olarak 
kamplikasyon oranları daha düşük olan laparoskopik yöntemler ilk tercihler olmalıdır. 

Anahtar Kelimeler% Morbid obezite, lwmplikasyon, cerrahi 

S UM MARY 

Obesity is a disease seen with increasing frequency due to environmental and behavioural factors and is a 
concern of almost one-fourth of the adult population. Systemic diseases /ike diabetes, cardiovascular disease 
and hypertension are known to accompany. Various diet and exercise programs, restriction of calories and 
other medical therapy methods when used o/one are ineffective and costily, especial/y in morbid/y abese 
patients. 

Surgery for morbid obesity results with reduction of weight for a period of time, but no matter which 
surgical method is used, the patients who discontinue their exercise programs and caloric restriction return 
to their previous weights. To overcome this, a multidisciplinary approach is needed. As to the surgical 
methods, dietary behaviours and comorbid diseases of the patients should be considered and /aparoscopic 
methods with less complication risks should be preferred. 

Key Words: Morbid obesity, comp/ication, surgery 

Obezite; ideal vücut ağırlma göre kilo fazla­
lığıdır ve bu fazlalık yağ kitlesinden oluşur. 

Obezite genellikle bayanlarda görülmektedir. 
Son yıllarda obezitenin görülme sıklığı giderek 
artmış ve tedavisi için harcanan paralar giderek 

Başvuru tarihi, 15.08.2005 

İzmir Tepecik Hast Derg2005;1.5(3):139-153 

büyük boyutlara ulaşmıştır. Amerika'da erişkin 
nüfusun yaklaşık %25-30'u obestir (1). Obezite 
gelişimindeki temel mekanizma kalari alımı ile 
enerji harcanması arasındaki uyumsuzluktur. 
Obes kişilerde, özellikle hipertansiyon, diyabet, 
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kardiyovasküler hastalıkların gelişme riski art­
mıştır. Obeziteye bağlı bu tür 'komorbid' hasta­
lıkların gelişmesi durumunda 'morbid obezite' 
den bahsedilir (2). 

iDEAL VÜCUT AGIRUGI 

ideal vücut ağırlığının hesaplanmasında Lorentz­
Vandervaei Formülü kullanılır. Buna göre; 

Kadınlarda ideal vücut ağırlığı: 

50 kg+ (boy- 150 cm) x 0.6 

Erkeklerde ise; 

50 kg+ (boy- 150 cm) x 0.7 

şeklinde hesaplanır. 

Vücut kitlesi ölçümünde kullanılan standart yön­
tem ise, vücut ağırlığının (kg), vücut yüzeyine 
(m2) bölünmesiyle bulunan vücut kitle indek­
sinin (V.K.İ.) hesaplanmasıdır. Normal vücut 
kitle indeksi değeri konusunda tartışmalar olma­
sına rağmen, bu oranın 19-26 kg/m2 arasında 
değiştiği bilinmektedir. Çoğu çalışmada 35'in 
üstünde vücut kitle indeksi olan hastalarda top­
lam ve kardiyovasküler mortalite gelişme riskinin 
ileri derecede arttığı gösterilmiştir (3). 

SlNlFLANDlRMA 

Vücut Kitle indeksine göre obezite 3 gruba 
ayrılır: 

1. Orta 28-35 kg/m2 
2. Şiddetli : 36-39kg/m2 

3. Aşırı : 39 kg/m2'den fazla. 

Vücut ağrılığına göre ise: 

1. Hafif-orta obes: Ağırlığı, ideal vücut ağırlı­

ğının %130-160 kadarı, 

2. Morbid Obes: Ağırlığı, ideal vücut ağırlı­

ğının %160-225 kadarı 

3. Süperobes: Ağırlığı, ideal vücut ağırlığının 

%225'lnden fazla olanlar şeklinde smıflan­

dırılır. 

OBEZİTE GELİŞİMİ 

Obezite gelişimindeki temel mekanizma kalori 
alımı ile enerji harcanması arasındaki uyumsuz­
luktur. Ancak, obezite gelişimi genellikle multi-

faktöriyeldir. Bu faktörler ise; genetik, çevresel, 
kültürel, metabolik, sosyoekonomik, davranışsal, 

fizyolojik ve endokrin nedenler olarak sıralana­
bilir. 

Genetik Faktörler: Günümüzde obezite konu­
sunda temel olarak genetik ve fizyolojik fak­
törler üzerinde durulmaktadır. Obezite gelişimin­
deki genetik faktörlerle ilgili teori 1994 yılmda 
leptin proteini tarafından oluşturulan 'ob geni' 
nin identifiye edilmesiyle ortaya konmuştur (4). 

Leptin, adipaz dokuda yapılan ve afferent 
sinyal iletiminde ve beyinde iştah ile ilgili feed­
back etkileri olduğu düşünülen bir maddedir (5). 

Farelerde, geninde kodon gelişimi sırasm­
da durma ve 'ob' geninin tamamen kaybı şek­
linde 2 mutasyon tanımlanmıştır (6). Bu mutas­
yonlara bağlı olarak, leptin düzeyinin azalması 
hiperfaji ve obeziteye neden olmaktadır. Ayrıca, 
farelerde eksojen leptin uygulamasına yeme 
alışkanlığında azalma ve kilo kaybı şeklinde 

cevap alınmıştır. 

İnsanlarda da homolog 'ob' geni identifiye edil­
miştir (6). Ancak farelerdeki gibi leptin ve obe­
zite arasındaki basit ilişki tam olarak açıklana­
mamıştır (7). Obez kişilerde serum leptin düzey­
leri ve 'ob mRNA' düzeyleri yüksektir. Adipaz 
dokusu artan kişilerde adipozitlerde leptin üre­
timi artmaktadır ve vücut yağ oranıyla serum 
leptin düzeyi arasına güçlü bir ilişki bulunmak­
tadır. Leptin aktivitesinin obes kişilerde düşük 
olmasının nedeni, tam olarak bilinmemektedir. 
Ancak, leptin düzeyi yüksek olmasma rağmen, 
'ob' geni protein reseptörlerinde blokaj veya 
protein yapısında defekte bağlı olarak leptin 
sensivitesinde azalma olabileceği düşünülmek­

tedir. 

Adrenerjik Sistem: Obezite, tek başına genetik 
faktörlere bağlı gelişmemektedir. Obes insanlar­
da adipaz doku ve gastrointestinal traktta Beta-
3 adrenerjik reseptör düzeyinin arttığı, ancak 
Beta-3 reseptör fonksiyonunda defekt olduğu 
gösterilmiştir (8). Bu reseptör, adipoz dokuda 
katekolaminlerin stimule ettiği lipolizis ve termo­
genezde başlıca rolü oynamaktadır (9). Yapılan 

çalışmalarda sempatik sinir sistemi stimulasyonu 
ve soğukta Beta-3 reseptör sayısının arttığı 
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gösterilmiştir. Bu kişilerde Beta-3 agonist sti­
mulasyonu ile lipoliziste artış olduğu ve Beta-3 
agonistlerin insanlarda ve hayvan modellerinde 
potansiyel antiobezite ve antidiyabetik etkileri 
gösterilmiştir (10). 

TEDAVi 

Obezite tedavisi medikal tedavi yöntemleri ve 
cerrahi tedavi olarak ikiye ayrılır. 

MEDiKAL TEDAvi 

Kalori Alımı - Enerji Ku.Uammı 

Kilo verilmesi amacıyla uygulanan kalari sınır­
lama programlannın uygulandığı çoğu şişman 
hastada, uzun dönemde vücut ağırlığı genellikle 
aynı kalmıştır. Bu yüzden vücut yağ depola­
nnda değişim ve kalari alımı ile enerji kullanımı 
arasındaki denge sağlanamamıştır. O bes hasta­
lardaki kalari alımı ile enerji kullanımı arasın­
daki dengesizlik, temel olarak kalari alımından 
çok, enerji kullanımındaki bozukluklardan kay­
naklanır. Bununla birlikte, obes olmasına rağ­
men çok fazla kalari gereksinimi göstermeyen 
hastalarda, obezitede ilerleme gözlenmemek­
tedir. 

Diyet ve Egzersiz Programlan 

Obezitede, vücut ağırlığının kontrolü ve kilo 
verilmesi amacıyla, yapılan uygulamalar çok 
çeşitli varyasyonlar içerir ve temel olarak 4 
grup altmda toplanabilir: 

1. Kalorik kısıtlama, 

2. Egzersiz, 

3. Davranışsal Modifikasyon, 

4. İlaÇ tedavisi 

1. Kalori Kıısıtlama. Pmg:ramlan: Erişkin bir 
insanın yemeklerden aldığı günlük kalari yakla­
şık 2300 kilokaloridir. Kal o ri kısıtlama prog­
ramlan temel olarak ikiye ayrılır; Düşük kalorik 
diyetlerde bu miktar 1000-1500 kilo-kaloriye, 
çok düşük kalorik diyetlerde ise 600-800 kilo­
kalariye düşürülmektedir. Çok düşük kalarili di­
yetler kısa zamanda kilo redü_ksiyonu sağlama­
lanna rağmen sıvı kaybı ve dehidratasyona bağlı 
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şiddetli komplikasyonlara yol açabilir. Kalari 
kısıtlama prograrrJarmın başansı hastadan has­
taya değişmekle birlikte, genel olarak verimsiz 
olmaktadır. Sadece kal o ri kısıtlama programlan 
sonrası, ilk 5 yıl içinde verilen kilo %10 fazla­
sıyla geri alınmaktadır. 

2. Egzer§i:ıı:: Obez hastalarda temel sorun enerji 
tüketimindeki yetersizliktir. Bu nedenle, kilo ve­
rilmesi için yapılan çalışmalar, özellikle egzersiz 
programiarına odaklanmıştır. Genel olarak 'yağ 

yakıcı' egzersiler olarak adlandırılan bu program­
lar, uzun süreli programlandığında; kısa sürede 
uygulanan ve yoğun egzersiz programlan içe­
ren uygulamalara oranla daha iyi bir kilo redük­
siyonu sağlar. Ancak tek başına egzersiz prog­
ramlannın kilo verilmesinde başarısı sınırlıdır. 

Bu programlarda en önemli sorun ise, program 
bitimi sonrası tekrar kilo alımı ve hasta uyum 
problemidir. 

3. Davramş Modifikasyonu: Davranış modi­
fikasyonu programlannda temel amaç, yeme 
ve fiziksel aktivite alışkanlıklannın düzenlenme­
sidir. Bu amaçla yapılan özellikle grup terapi­
leri sonrası ortalama kilo kaybı haftalık 1-1.5 
kilogram arasındadır. Ancak davranış modifikas­
yonu tedavisi altındaki hastaların 1 yıl içinde üçte 
biri, 5 yılda ise hemen hemen tamamı program 
başlangıcındaki kilolanna geri dönmektedir. 

4. İlaç Tedavisi: Kilo verilmesi amacıyla ilaç­
lar efektif olarak kullanılmaktadır. Yapılan dikkatli 
randamize çalışmalarda, ilaç tedavisinin çok 
düşük kalorik diyet verilmesine eşdeğer oranda 
etl<ili olduğu bildirilmiştir. 

Obezitede kullanılan ilaçlar temel olarak; Santral 
Serotonin Aktivatörleri ve Adrenerjik Agonist­
ler olmak üzere iki gruba ayrılmaktadır. Bunlar 
santral nöral mekanizma yoluyla iştahı azalt­
maktadır. Serotonin, özellikle karbonhidrat ve 
tatlılara karşı iştahı azaltmaktadır. Bir teoriye 
göre nişastanın glukoza dönüşmesi, pankreas­
tan insülin salınımını arttırmakta; insülinde, be­
yindeki nörotransmitter ve serotonin prekürsörü 
olan aminoasit ve triptofan düzeylerini arttır­

maktadır. Medikal tedavide kullanılan ilaçlar 
şunlardır: 
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1. Santral Serotonin Aktivatörleri 

- Fenfloramin 

- Ruoxetine 
- Sertralin 

- Sibutramin 

- Fenfluramin-Phentermine (Fen-Phen) 

2. Adrenerjik Agonistler 

- Fentermine 
- Mazindol 

- Dietilpropion 

Fenilpropanolamin 

- Phendimetrazine, Arnfetamin 
- Ephedrin 

3. Lipaz inhibitörleri 

- Orlistat 

Obeziteye .Bağlı Gelişen Komo:rbid 
Durumla ır 

Obeziteye eşlik eden birçok problem vardır ve 
bu problemierin ortaya çıktığı hastalara 'morbid 
obes' adı verilir. Bu problemlerden bir kısmı yaş 
farketmeksizin, yüksek mortalite oranına sahip­
tir. Komorbid hastalıklar şu şekilde sıralanabi­
lir (1 

1. Metabolik Komplikasyonlar (Sendrom X) 

- Diabetes Mellitus Tip H 
- Dislipidemi (Kol. ve Tg. Yüksek) 

- Hipertansiyon 
- Kolesistit-Kolelithiazis 

2. intraabdominal Basınç Artışı 
- Stres İnkontinansı 
- Nefrotik Sendrom 

- Gastroözofajial Reflü 
- İnsizyonel-inguinal Herni 

- Venöz Hastalıklar 
- Preeklampsi 

- Obezite Hipoventilasyon Sendromu 

3. Solunum Yetmezliği (Pickwickian Sendromu) 

- Obezite Hipoventilasyon Sendromu 

- Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

4. Kardiovasküler Disfonksiyon 

- Koroner Arter Hastalığı 
- Koroner by-pass sonrası kamplikasyon 

riskinde artma 

- Kalp yetmezliğine bağlı; 

Sol Ventrikül Konsantrik Hipertrofisi 

Sol Ventrikül Egsantrik Hiperirofisi 

Sağ Ventrikül Hiperirofisi ve Pulmoner 
Yetmezlik 

- Uzamış Q-T in tervali ile birlikte ani ölüm 

5. Seksüel Hormon Disfonksiyonu 

- Amenore,hipermenore 
- Endometrium Kanseri 

- Stevin-Leventhal Sendromu 
- Meme Kanseri 

- İnfertilite 

6. Karsinom Gelişimi:Kolon, Böbrek, Prostat 

7. Enfeksiyöz Komplikasyonlar 

- Peritonit 
- Nekrotizan Subkutan Enfeksiyonlar 

- Nekrotizan Pankreatit 
- Yara Enfeksiyonu 

8. Psödotümör Serebri (İdiopatik intrakranlal 
Hi pertansiyon) 

9. Dejeneratif Osteoartrit 

lO.Psikososyal Sorunlar 

SANTRAL ve PERiFERiK OBEZİTE 

Santral obezitenin (android obezite), periferik 
obeziteden (gnoid obezite) daha yüksek morta­
lite oranına sahip olduğu bilinmektedir. Santral 
obeslerde, visseral adipoz dokunun, subkutan 
adipoz dokudan daha aktif olması ve hepatik 
glukoz yapımının yüksek olmasına bağlı Tip Il 
Diyabet ve hiperinsülinizm gibi sorunlar ortaya 
çıkmaktadır. Yükselmiş insülin düzeyleri sod­
yum reabsorbsiyonunun artmasına, bu da hiper­
tansiyona neden olmaktadır (12,13). Santral 
obezitede kolesterol sentezi, safra taşı gelişimi, 
düşük dansiteli lipoprotelnin arttığı hiperlipi­
demi insidansı yüksektir. Bunlara bağlı athero­
sklerotik kardiyovasküler hastalık riskide yüksek­
tir. Güncel olarak şişmanlık 'elma' ve 'armut' 
benzeri şişmanlık olarak ayrılmaktadır. Abdomi­
nal CT ile özellikle bayanlarda 'bel' ve 'kalça' 
şişmanlığı şeklinde visseral şişmanlık ayrımı 

yapılmaktadır (14}. 
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CERRAHi TEDAVi 

Amerikan Ulusal Sağlık Enstitüsü, vücut kitle 
indeksi (V.K.i) 40 kg-m2 veya daha fazla olan 
hastalarda eşlik eden hastalık olmasada, vücut 
kitle indeksi 35 kg/m2 veya daha fazla olan, 
obeziteye bağlı hastalığı olan hastalarda cerrahi 
tedavi yapılması gerektiğini bildirmiştir.l992 

yılındaki Ulusal Sağlık Enstitüsü konferansında 

ise herhangi bir yöntemle kilo kaybeden kişinin 
davranış değişikliği olsun veya olmasın, kilo 
kaybından 2 yıl sonra yüksek oranda kilo alma­
sının, cerrahi endikasyon olarak kabul edilmesi 
karanna varılmıştır. Bir diğer operasyon endikas­
yonu ise, medikal tedavi ve diğer yöntemlere 
en az 2 yıl cevap alınamamasıdır. Cerrahi teda­
vinin başarılı olabilmesinde en büyük faktör, 
cerrahi tedavi sonrası da, yukanda bahsedilen 
kalorik kısıtlama ve egzersiz programları gibi 
yöntemlerin kombine olarak uygulanmasına 

devam edilmesidir. 

Operasyon Koni::rendikasyonlan 

Cerrahi tedavi kontrendikasyonları şunlardır; 

1. Hormonal nedenli obesite, 

2. Psikolojik dengesizlik, 

3. Alkol ve madde bağımlılığı, 

4. Gastrointestinal sistem inflamatuar hasta-
lıkları, 

5. Hiatus hemisi, 

6. Gebelik, 

7. Organ yetmezlik! eri, 

8. Potansiyel üst GİS kanaması riski olan 
hastalar, 

9. Aspirin ve NSAİD kullanma zorunluluğu 
olan hastalar, 

10. Herhangi bir enfeksiyonu ya da operas­
yon sırasında kentaminasyon riski olan 
hastalar. 

OPERASYON TiPLERİ 

lo Restriktif Yönte:mneif: 
- Gastrik By Pass" 

- Gastroplasti 

- Gastrik Banding 
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:;t Maiabsorbtif Yöntem~er: 

- Jejunoileal By Pass 

- Biliopankreatik Diversiyon 

- Duedonal Switch 

*: Gastrik By Pass operasyonu resiriktif olmasının 
yanında, kısmi malabsorbtiftir. 

JEJUNOİLEAl BY-PASS 

Morbid obezitenin cerrahi tedavisinde ilk uygu­
lanan yöntemdir. İlk kez 1956 yılında Payne ve 
DeWind (15) tarafından yapılmıştır. Bu operas­
yonda; trietz'dc:m itibaren 35 cm distalde jeju­
num ile ileoçekal valfin 10 cm proksimalinde 
ileum arasmda end-to-side anastomoz yapılmış­
tır (Şekil 1). Bu operasyon, daha sonra Scott (16) 

ve Salmon (17) tarafından modifiye edilerek; 
çeşitli uzunluklarda end-to-end jejunoileostomi 
yapılarak majör ince barsak segmenti kolon 
içine by pass edilmiştir. 

Jejunoileal By Pass, yaklaşık 20 yıl boyunca 
ciddi komplikasyonlarıyla birlikte kullanıldı. Çoğu 
seride, bu komplikasyonlar; siroz ve fetal kara­
ciğer bozuklukları, protein-kalori malnutrisyonu 
veya bypass edilen ince barsakta sta2a bağlı ge­
lişen bakteriyal endotoksin absorbsiyon olarak 
bildirilmiştir (ll). Bu operasyon sonrası, bakteri­
yal endotoksin absorbsiyonu sonucu romatoid 
artrit benzeri tablo görülebilmektedir. Bu hasta­
larda eklem sıvısı içinde antijen-antikor komp-

Şekil 1. Jejunoileal by-pass . 
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leksleri saptanmıştır. Bakteriyal translokasyon; 
ayrıca vitamin K eksikliğine, interstisyel nefritle 
birlikte böbrek bozukluğuna, pnömatosis intes­
tinalise ve enterite bağlı kanama ve demir eksik­
liği anemisine neden olmaktadır. Bakterilere 
bağlı gelişen bu komplikasyonlar metranidazol 
benzeri antibiyotiklerle tedavi edilebilir. 

Böbrek taşlan jejunoileal bypasslı hastaların 

o/o50'sinden fazlasında gelişmektedir. Bu durum, 
kolondan kalsiyum absorbsiyonunun azalma­
sına, oksalat absorbsiyonunun artmasına bağlı 
olarak gelişmektedir. Hipokalsemi; diyareye ve 
kalsiyumun safra tuzları tarafından şelazyonuna 
bağlıdır ve osteoporoza neden olur. Hastalarda 
ayrıca Vit Bı2 eksikliği, metabolik asidoz ve 
ciddi malnutrisyon görülmektedir (1 1). Hızlı kilo 
kaybı görülen hastalarda safra tuzu malabsorb­
siyonu ve kolesterol çözünürlüğünün azalmasına 
bağlı kolelithiazis gelişebilmektedir. Jejunoileal 
by pass tedavi seçeneği olarak günümüzde artık 
terk edilen bir yöntemdir. 

GASffiİK BY-PASS 

ı969 yılında Mason ve İto tarafından tanımlan­
dı (18). Mason, peptik iliser nedeniyle yüksek 
subtotal gastrektomi yapılan hastaları inceleye­
rek, birçok hastada operasyondan sonra anlamlı 
miktarda kilo kaybı olduğunu saptadı ve obe­
zite tedavisinde Gastrik By pass'ı tanımladı. Bu 
operasyonda; kardiofundal mide segmenti 
ayrılarak, 90 mm lik stapler hattı ile midede 
ı5-30 ıni'Iik proksimalde poş oluşturulmuş ve 
kalan distal segment %90 by-pass edilmiştir. 
Proksimal segment ise 2-3 cm genişliğindeki 
stoma ile retrokolik kısa-loop gastrojejunostomi 
ile drene edilmiştir (Şekil 2). 

ı 97 ı yılında Griffen ve ark. (ı 9), Mason ve 
İto'nun operasyonunda, retrokolik Roux-en-Y 
gastrojejunostomi kullanarak modifiye etti. 
Alden (20), midede stapler kullanark bu operas­
yonu modifiye etti ve bu yöntem obezite cerra­
hisinde yıllarca 'altın standart' olarak kullanıldı. 
ı972 de Brelin ve ark. (21), Gastrik By Pass 
operasyonunda, entr.;oenterostomide Roux-en­
Y'nin uzun hacağını gastrojejunostominin ı50 cm 
distaline uzatarak, 'Uzun-Bacak' Gastrik By Pass 

f 

Şekil 2. Roux en Y Gastrik By Pass: GİA Lineer stapler 
ile trietz ligamentinin 7 5 cm distalinde proksi­
mal jejunum aynlır. 75 cm'lik (süperobeslerde 
150 cm) lineer stapler yardımıyla proksimal ve 
distal anslar arasında side-to-side anastomoz oluş­
turulur. Roux bacağı mideye stapler uygulan­
madan önce, gerginlik yaratmadan kardiaya 
uzatılmalıdır. Kateter yardımıyla özefagus mobi­
lize edilir. Gastroözöfajial bileşkenin yaklaşık 3 cm 
distalinde, sol gastrik arterin 1. ve 2. dallan ara­
sında, gastrik sinirin medialinde açıklık oluşturu­
lur. Küçük kurvatura pozisyon verilir ve önce 
oluşturulan açıklık, daha sonrada mide duvarı 

ortaya konur. Pl-90 stapler ile kataterin açık 

tarafı kardiyanın köşesine doğru asılır. Bu pro­
sedürle 15-20 ml lik gastrik poş oluşturulur. 

olarak tanımladı. Bu modifikasyonda, ılımit ına­
labsorbsiyon gelişebileceği vurgularımasına rağ­
men, çoğu hastada standart operasyonla kıyas­
landığında, diyare açısından fark saptanmadı. 
Yapılan prospektif randemize çalışmalarda; 

vücut kitle indeksi 50 kg-m2 hastalarda, Uzun­
Bacak Gastrik By Pass ile konvansiyonel Gastrik 
By Pass kıyaslanmış ve Uzun-Bacak yöntemin­
de kilo kaybının anlamlı derecede fazla olduğu 
ve süperobeslerde kullanılmasının oldukça efek­
tif olduğu bildirilmiştir. Yöntem laparoskopik 
olarakta uygulanabilmektedir (Şekil 3). 

GASTROPIASTİ 

Hoııizontal Gastroplasti: Restriktif prosedür­
lerden ilk kullanılan yöntem, midenin küçük 
proksimal ve geniş distal korrıpartmanlara 
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Şekil 3(1). Laparaskopik Gastrik By Pass Tekniği: Umbli­
kustaki 12 mm lik trokar yoluyla batın ensufle 
edilir. Daha sonra 10 mm'lik trokar orta hatta 
ksphoidin 15-17 cm altından yerleştirilir. 12 
mm'lik trekarlar sağ ve sol midklavikular hat 
üzerinde, solda 2. trakann 3-4 cm, sağda 5-6 cm 
üzerinde yerleştirilir. Diğer 10 mm'lik trokar 
ön aksiller çizgi üzerinde sol kostal açının 2 cm 
altından yerleştirilir. 5 mm'lik trokar ise ön aksil­
ler çizgi üzerinde sağ kostal açının altından 

yerleştirilir. Süperobes hastalarda ise umblikus 
ile ksphoid arası mesafenin uzun olması nede­
niyle umblikustaki trokann sağına 12 mm'lik, 
soluna ise 5 mm'lik trokar eklemek gerekir. 

ayrıldığı horizontal gastroplastidir. Bu operas­
yon sırasında, genellikle mide ve dalak arasın­
dan kısa gastrik damarların ligasyonu gerek­
mektedir. Buna bağlı poş devaskülarizasyonu ve 
dalak yaralanması riski yüksektir. Bu operas­
yonda drenaj, büyük kurvaturda kanal oluşturu­
larak sağlanmıştır. Bu yaklaşımlar büyük oranda 
başarısız olmuştur. Çünkü, hastaların çoğunda 
stapler hattında açılma ve mide dilatasyonu gibi 
komplikasyonlar gelişmiştir. Yapılan bir çalışma­
da, yetmezlik oranı %46 olarak bildirilmiş, bu 
nedenle obesitenin cerrahi tedavisinde uzun dö­
nemde başarısız olduğu rapor edilmiştir (22). 

Vertikal Band Gastmphıısth 1982 yılında 
Mason tarafından tanımiandı (23). Bu operas­
yonda, vertikal stapler hattı oluşturularak, hat­
tın köşesi EEA stapler yardımıyla, küçük kurva­
turun yanında özofagogastrik bileşkenin 5 cm 
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Şekil 3(11). ilk olarak antrum ile gövde birleşim yerinden 
3 cm'lik gastrotomi yapılır. 8-9 cm uzunlu­
ğunda O numara ipek bağlanmış 21 mm'!ik 
sirküler stapler girilir. Daha sonra iki adet 
disseksiyon forsepsi girilerek gastrotominin 
içinden stapler başı geçirilir. Forseps içerde 
90° çevrilir ve özofagogastrik bileşkenin 2-3 
cm altında, anterior mide yüzünde oluşturula­
cak olan poşun karşısından işaretierne yapılır. 

Şekil 3(111). Gastrotomi sütürie kapatılır. Sirküler staplenn 
baş kısmıyla 20-30 ml' lik küçük gastrik poş 
oluşturulur. Daha sonra trietz ligamentinin 
üzerinde transvers mezokolon dikkatli bir şe­
kilde açılır. Barsak kaldırılarak açılan tarans­
mezoko!ik gasi:roenterotomiden penröz dren 
yerleştirilir. 
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Şekil 3(IV). Gastrik poş oluşturulmasına benzer şekilde 
endoskopik lineer cutler ile trietzdan itibaren 
60-80 cm'lik ince barsak diseke edilir. Dis­
seke edilen barsak segmenti ile side-to-side 
jejuno-jejunal anastomoz tamamlanır. 

Stapler hattıyla hazırlanan barsak loopundan 
antimezenterik sınırda geniş enterotomi yapı­
lır. Endoskopik sirküler cutter girilerek entero­
tomi içinden barsak loopuna doğru 5-6 cm 
ilerletilir. 3-4 adet süturle gerginlik oluşturma­
dan gastro-entero-anastomoz güçlendirilir. 

distalinde sirküler biçimde genişletildi ve küçük 
kurvaturdaki kanal çıkışı prolen meshle daral­
tıldı (Şekil 4). Mason, bu operasyonda poş dlla­
tasyonunu engellemek için stapler hattının üst 
tarafının hattın köşesinde veya gastrik fundusta 
olması gerektiğini vurgulamıştır (24). Çoğu ran­
damize klinik çalışmada; Vertikal Band Gastro­
plasti'nin, uzun dönem kilo kontrolünde Roux 
en Y Gastrik By pass'la kıyaslandığında daha 
başarılı bir yöntem olduğu bildirilmiştir (24,25). 

Şekil 5'te yöntemin laparoskopik olarak uygu­
lanma tekniği özetlenmiştir. 

Şekil 4. Vertikal Band Gastroplasti: Özofagus ve midenin 
ortaya konması gastrik by pass tekniğindeki 

gibidir. Uygun boyuHaki EEA stapler gövdesi ile 
gastroözöfajial bileşkenin 5 cm distalinden ve 
küçük kurvatur yanından ön ve arka mide duvarı 
delinir. Vertikal stapler hattı saat 12 pozisyo­
nunda kapatılır ve stapler hallının köşesinden 

yuvarlak açıklık oluşturulurak kateter ilerletilir. 
Stapler kullanımı öncesi poş kapasitesi test edilir 
(15-30 ml). Sandın çıkış bölgesine, küçük kurva­
turdaki stomayı çevreleyen 1. 5 cm genişliğindeki 
poliprolen mesh konularak süture edilir. 

Şekil Laparoskopik Vertikal Band Gastroplasti Tekniği: 
Operasyon için 6 adet port kullanılır. 
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Şekil 5(11). Özofagogastrik bileşkenin 6 cm altından, küçük 
kurvatur üzerinde diseksiyon başlatılır. 2 cm'lik 
açıklık oluşturulana kadar proksimal poş açılır. 

Daha sonra anestezist tarafından mideye 12 mm 
kalibrasyon tüpü yerleştirilir. 21 mm'lik endos­
kopik sirküler stapler perkutan olarak yerleş­
tirilirerek, açılan küçük kurvatur boyunca prok­
simal poş için her iki gastrik duvar delinir. 

Şekil 5(1V). Son olarak hazırlanmış polypropylene band 
(1.5 cm) mide distalincieki gastrik tüp etrafına 
sarılır ve 5 cm çevreliyecek şekilde sütüre edilir. 

Morbid Obezite ve Cerrahi Tedavisi 

Şekil 5(111). Gastrik pencereye doğru girİnek için 60 mm 
boyunda En do GIA stapler kullanılır. Bu ma­
nevra sırasında 12mm'lik kalibrasyon tüpü­
nün küçük kurvatur boyunca kalan mide 
dokusuna yerleştirilmesi gerekir. Gastrik poş 
oluşturularak gastroplasti tamamlanır. 

BARİYER CERRAHiSiNDE GENEL 
KOMPLiKASYONLAR 

Peritonit: Bariyer cerrahisi sonrası hayatı tehdit 
eden en sık komplikasyon, anastomoz sızdır­

masına bağlı gelişen peritonittir. Morbid obes 
hastalarda operasyon sonrası peritonit tablosu 
gcızden kaçabilir. Hastalarda abdominal ağrı ve 
rebound çok belirgin olmayabilir ve bunun yerine 
sırt ağrısı, omuz ağrısı, anksiyete, kötü haber veya 
ölüm hissi gibi bulgular görülebilir (1 ı -26,27). 

Peritonitli hastalarda, klinik semptom ve bulgu­
lar pulmoner emboli, takipne, taşikardi ve ani 
hipotansiyonla karışabilir. Sızıntıyı saptamak için 
kontrastlı üst gastrointestinal grafisi çekilmelidir. 
Anastomoz kaçağı oranı %1-2 arasındadır (26). 

Abdominal Duvar Hemiasyonu: İnsizyonel 
hemi gelişimi 968 bariyer cerrahisi uygulanan 
hastada %19 olarak bulunmuştur (28). Hemi 
riski benzer şekilde diyabetli ve obstruktif uyku 
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apnesi olan hastalarda da artmıştır. Yapılan araş­
tırmalarda erken herni semptomlarının ortaya 
çıktığı hastalarda, hemi onarımı sonrası anlamlı 
kilo kayıplan görülmüştür (28). 

Kolelithiazis: Operasyon sonrası veya diyetle 
hızlı kilo kaybeden obes hastalarda kolelithiazis 
riski yüksektir ve genellikle kolesterol taşları görü­
lür. Bariyer cerrahisi sonrası 3-6 aylık takipte 
kolelithiazis gelişimi %50 olarak bulunmuştur 
(29). Hastalara profilaktik olarak 600 mg/gün 
ursadial uygulanarak kolelithiazis gelişme insi­
dansında anlamlı düşüş saptanmıştır (30). 61 has­
tayı kapsayan bu çalışmada, ursadiol alanlarda 
kolelithiazis gelişimi %2, plasebo uygulanan­
larda ise %32 olarak bulunmuştur (30). 

Nöropati: Nadir bir sendrom olan polinöro­
pati, bariyer cerrahisi uygulanmasından sonra 
bazı hastalarda rapor edilmiştir. Bu sendrom, 
genellikle stomal daralma ve refraktör kusma­
larla birliktedir ve vakalarda protein malnutris­
yonu ve akut tiamin defisiti kombinasyonu ge­
nellikle vardır. Mekanik obstruksiyonu düzeltme­
den önce bu hastalara hastanede Lv. nutrisyon 
ve vitamin desteği verilmelidir (31). 

RESTRİKTİF PROSEDÜRLERİN 
SPESiFiK KOMPLİKASYONLARI 

Akut Gastrik Distansiyon: Roux-en Y Gastrik 
By Pass sonrası, by pass edilen distal midede 
bazen massif gaz distansiyonu ve buna bağlı 
gastrik perforasyon, stapler hattında ve gastro­
jejunostomi bölgesinde yırtılma oluşabilmekte­
dir. Benzer distansiyon, enteroenterostominin 
parsiyel veya tam obstruksiyonunda ya da vagus 
dallarının yaralanması sonucunda da görülebil­
mektedir. Klinik semptomlar şişkinlik hissi ve 
hıçkınk şeklindedir. Bazı hastalarda floroskopi ile 
başarılı dekorupresyon sağlanmıştır (11). Bununla 
birlikte, distansiyonun tekrarlaması durumunda 
radiyografi klavuzluğunda perkütan tüp gastros­
tomi uygulanması veya tüp gastrostomi yerleş­
tirmek için acil reeksplorasyon gerekebilir. 

internal Hemiasyon: Roux-en-Y rekonstrüksi­
yonundan sonra jejunal bacağın geçtiği transvers 
mezokolondaki defektten hemiasyon gelişebilir. 

Bu roux bacağı mezenteri etrafında (Peterson 

hemi) veya enteroenterostominin mezenter de­
fektinden olabilir. Bu açıklıklar, operasyon sıra­
sında dikkatlice kapatılmalıdır. Böyle yapılma­
dığı durumlarda postoperatif dönemde intesti­
nal distansiyona bağlı açılabilir, Belirti ve bul­
gular, ince barsak obstruksiyonuna bağlıdır an­
cak, tanı sürpriz bir şekilde genellikle zordur. 
Üst GİS kontrastlı grafiler genellikle normaldir. 
Düz batın grafilerinde dikkatli inceleme ile anas­
tomoz hattında yayılım (spreading) görülebilir 
(ll).Hastalar, genellikle persistant, yayılım gös­
termeyen ve özellikle periumblikal bölgede 
kramp tarzı ağrı şikayetiyle cerrahi eksploras­
yona alınırlar. 

Ma:rjina! Ülserasyon: Gastrik By Pass sonrası 
gelişen marjinal ülserlerin genellikle 3 ayda 
görüldüğü rapor edilmiştir (32). Bazı hastarda ise, 
ülserle birlikte stomal stenozda bulunmaktadır. 
Bu ülserlerin çoğu marjinal ülser ve birkaç 
alanda iskemik ü!ser şekilindedir ve insidanslan 
arasında anlamlı fark yoktur. Tedavide simetidin, 
ranitidin veya omeprazol kullanılır. 

Geç Nutdsyonel Problemler: Geç komplikas­
yonlar, genellikle menstruasyon gören bayan­
larda görülen demir eksikliği anemisi şeklinde­
dir. Vitamin 812 eksikliği ise genellikle Gastrik 
By Pass sonrası gelişmektedir ve Gastrik By Pass 
planlanan bütün hastalarm 500 mg/gün 812 
vitamini alması önerilmektedir (33). Gastrik By 
Pass sonrası gelişen diğer bir malabsorbsiyon 
sorunu ise kalsiyum eksikliğidir. Bu hastalara 
1200 mg/gün kalsiyum verilmelidiL Buna ek 
olarak, hastalara multivitamin preparatları başlan­
malıdır. Refraktör kusmaları olan hastalarda vita­
min desteğine tiaminde eklenmelidir (ll). Diğer 
eksikliği görülebilen elementler ise magnezyum 
ve çinkodur. 

GASTROPLASTi KOMPLJKASYONlARI 

Maciean ve ark. (34), vertikal band gastroplasti 
için yüksek başarısızlık oranı bildirmiştir. Çünkü, 
201 hastada stapler hattının açılma oranı %48 
olarak rapor edilmiştir. Aynı çalışmada, stapler 
hattı açılması olmayan ve stoma çapı 11 ının'nin 
altında olan vertikal band gastroplasti yapılan 
hastalarda kilo kaybı oranlarını EBW (Excess Body 
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Weight) de %50-7 5 kayıp olarak bildirilmiştir. 
Daha geç serilerde, stapler hattında açılma oranı, 
o/o43 olarak bildirilmiştir. Komplikasyona yönelik 
olarak yapılan operasyonlar için en sık endikas­
yon ise stomal stenoz olarak rapor edilmiştir. 
(%20). Stomal stenoz için tekrar opere edilen 
hastaların çoğunda, endoskopik balon dilatas­
yon başarıyla uygulanmıştır. Stomal stenoz geli­
şen hastaların bazılannda ise gastroözofajial reflü 
ve özofajit rapor edilmiştir (24). 

GASTRiK BY-PASS GASTROPlASTİ 
KARŞilAŞTlRMASI 

Yapılan birçok çalışmada gastrik by pass operas­
yonundan sonraki kilo kaybının vertikal band 
gastroplastiden anlamlı derecede daha fazla ol­
duğu saptanmıştır. Operasyon sonrası 3. yılda 
gastrik by pass uygulanan hastalar, kilolarının 

2/3'ünü kaybederken vertikal band gastroplas­
tide bu rakam o/o40'tır. Bununla birlikte vertikal 
band gastroplasti, uzun dönem kilo kontrolünde 
bariatrik prosedürler içinde en iyisi olarak rapor 
edilmiştir. 

Hastalar preoperatif yeme alışkanlıkianna göre 
ayrılarak incelendiğinde ise, tatlı yeme alışkan­
lığı olanlarda vertikal band gastroplasti sonrası 
kilo kaybı oranlarında daha fazla düşüş saptan­
mıştır. Gastrik by pass yapılan hastalarda ise 
tatlı yeme alışkanlığı olanlarla olmayanlar ara­
smda kilo kaybı yönünden anlamlı fark saptan­
mamıştır. Gastrik by pass sonrası tatlı yeme 
alışkanlığı olan hastalarda kilo kaybı oranları­

nın yüksek olmasının sebebi; karbonhidrat alımı 
sonrası gelişen dumping sendromu ve bypass 
edilen duedonum ve proksimal jejunum nede­
niyle gelişen karbonhidrat malabsorbsiyonudur. 

Bunlardan başka, demir eksikliği anemisi, Vita­
min 812 eksikliği ve kalsiyum malabsorbsiyonu; 
gastrik by pass sonrası, vertikal band gastro­
plastiden daha sık görülmektedir. 

GASTRiK BANDİNG 

ilk kez 1983 yılında Bo ve Modaisli tarafından 
uygulandı (35). Bu teknikte; mide, dakron tüp 
ve silikon bantlar kullanılarak küçük proksimal 
ve geniş distal segmentlere bölünür (Şekil 6). 

Morbid Obezite ue Cerrahi Tedauisi 

Şekil 6. Gastrik Bandirıg. 

Bu yaklaşımın, restriktif operasyon tiplerine göre 
avantajları; basit ve reversible olması, ayrıca 

staplera bağlı ayrılma gibi risklerinin olmama­
sıdır. 

Günümüzde, bu yöntem laparoskopik olarak. 
orjinali Kuzmak (36) tarafından tanımlanan ayarlı 

silikonlar kullanılarak yapılmaktadır (37). Bu bant­
lar subkutan salin deposuyla bağlantılıdır. Eğer 

kilo kaybı yetersiz ise, üst gastrik segment çapını 
azaltmak için salin eklenmektedir. Şiddetli kusma 
durumlannda ise salin azaltılarak çıkış çapı büyü­
tülmektdeir. Çoğu Avrupa serisinde, bu yöntemle 
sağlanan kilo kaybının vertikal band gastroplasti 
ile birbirine yakın olduğu bildirilmiştir (38). 

lAPAROSKOPiK GASTRiK BANDiNG 

Mcrbid obezite cerrahisinde, laparoskopik olara~ 
ilk uygulanan yöntemdir. Laparoskopik silikon 
band uygulamasının iki büyük avantajı vardır_ 
laparatomiye ait komplikasyonlar engellenir ve 
erken mobilizasyon ve kısa hastanede kalış süre­
sine olanak verir. İkinci büyük avantajı ise, bandın 
ayarlanabilir olmasıdır. Bu nedenle staplerın kul­
lanıldığı yöntemlerde gelişen poş dilatasyonu ve 
anastomoz sızdırması gibi komplikasyonlar daha 
az görülür. 

Operasyonda 5 port kullanılır. İlk trokar optik 
içindir ve son k otun alt lateralinden yerleştirilir. 
Subksiphoid porttan karaciğer retraktörü yerleş­
tirilir. 18 ının'lik port peritoneal kaviteye band 
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girişi için, iki adet 5 ının'lik port ise çalışma için 
kullanılır. 

Karaciğer retrakte edildikten sonra, band tuttu­
rulan ve mideye yerleştirilen balon manometre 
25 ml salin ile şişirilir. Balonla özofagogastrik 
köşe işaretlerıerek geri çekilir. Daha sonra en az 
15 ıni'Iik gastrik poş oluşturmak için balonun 
merkezinden diseksiyona başlanır. Küçük kurvatur 
peritonu daha önce işaretlenen noktadan ayrılır 

ve ekstraperitoneal yüzeyde, özofagogastrik bileş­
kenin köşesinden özofagusa doğru çok ince bir 
kanal oluşturulur. Bandm ucu forseps yardı­

mıyla kanal boyunca uzatılır. Daha sonra band 
mideyi çevreliyecek şekilde kapatılır ve band 
kilitlenir. Daha sonra balon basıncı kontrol edilir 
ve gastrostenometer ile basıncın 4 olması için 
kaç ml salin gerektiği ölçülür. Mideye süture edi­
len band içerisinden anterior mide kısmı çeki­
lerek poş oluşturulur. 

Postoperatif dönemde diyetisyen yardımıyla en 
az 3 hafta sulu yumuşak gıdalar verilir. Hastalar, 
yemeklerini yavaş yemeli (0.5-1 saatte), band 
içinden kolayca geçecek kıvamda olması için 
gıdaları yeterince çiğnemelidir. Operasyon son­
rası, ilk dönemlerde band içine 1 ml salin yeterli 
olmuş ve erken doymaya bağlı yeterli kilo kaybı 
sağlanmıştır. Bandın şişirilmesi işlemine post­
operatif 4. haftada başlanmalıdır. Çoğu hastada 
zamanla bazı gıdalan (ekmek, tavuk.) özofagial 
problemler ve disfaji nedeniyle yiyememe şıka­
yeti gelişmiştir. 

Gastrik Banding Komplikasyonlan 

Lovig ve ark. (39), dakran tüp kullanarak gastrik 
banding uyguladıkları ve 5 yıl takip ettikleri 
17 4 hastada postoperatif ko m plikasyon olarak; 
o/o2. 9 oranında geçici gastrik retansiyon, o/o 1. 7 
oranmda reoperasyon gerektiren gastrik perfo­
rasyon ve %5.7 oranında yara yeri enfeksiyonu 
bildirmiştir. Geç kamplikasyon olarak gelişen 
insizyonel herni insidansı ise o/o8.6 olarak ger­

çekleşmiştir. o/o 7.5 oranmda hastada, inatçı kusma­
larla seyreden ve reoperasyona neden olan gastrik 
retansiyon görülmüştür. Hastaların o/o5.2'sinde 
ise band erozyonu görülmüştür (Figür 1). 

Yetersiz Band 
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Poş volumu 

15 cc> 
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• Yemek intoleransı 

• Band Açılması 

(+)/ ~H 
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Bandın Çıkarılması Repozisyon 

Figiir 1. Gastrik Banding sonrası poş dilatasyonu. 

MALABSORBTif PROSEDÜRLER 

Scopinaro ve ark. (38,40), gastrik rezeksiyon ile 
intestinal malabsorbtif prosedürleri kombine 
ederek 'Biliopankreatık Diversiyon' olarak adlan­
dırdı. Bu yöntemde; distal gastrektomi ile 200 

gastrik po ş oluşturulur. Daha sonra ilioçe­
kal valfin 250 cm proksimalinde ayrılır. 

Distal uç gastrik stump ile, proksimal uç ise (bilio­
pankreatik bacak) ilioçekal valfin 50 cm proksi­
malinde distal ileum ile end-to-side anastomoz 
edilir (Şekil 7). Bu operasyon diğer jejunoileal 

pass yöntemlerinden daha başanlıdır; çünkü, 
safra ve pankreas salgıları barsak segmentinden 
by pass edilmektedir. Bu suretle bakteriyal trans­
lokasyonda daha az görülmektedir (40). Protein­
kalari malnutirasyonu gelişimi oranı ise o/o21 
civarındadır. 

Liszka ve ark. (41), midedeki poşu staplerla oluş­
turdu ve ilioçekal valfin 50-150. cm proksima­
linde enteroenterestomi yaparak bu operasyonu 
modifiye etti. Bu modifikasyon 'Distal Gastrik 
By Pass' olarak adlandınldı ve standart Gastrik 
By Pass operasyonuyla karşılaştırıldığında; kilo 
kaybı oranının daha yüksek, ancak protein-kalori 
malnutrisyonu gelişme riskinin daha yüksek 
bildirilmiştir (%25). 

Pilorun bypass'ından kaçınmak için, Hess (42) 

tarfından mide büyük kurvatur wedge rezeksi-
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Şekil 7. Biliopankreatik Diversiyon. 

yonu ile 'duedonal switch' kombine edildi. Bu 
operasyonda, pilorik bütünlük korunarak, 100 
cm'lik ortak ileal kanal uygulanarak, sonrasın­
da klasik biliopankreatik diversiyon yapılmıştır. 
Bu operasyonda, mide büyük kurvatura wedge 
rezeksiyon, duedonumun gömülmesi ve duedo­
num distal bölümü ile ilioçekal valften 250 cm 
proksimalde ileum ayrılması işlemi yapılır. Prok­
simal duedonum ile distal ileum anastomoz 
edilir. Pankreatik ve safra salgısı içeren prok­
simal ileal segment, ilioçekal valften 50-100 
cm proksimalde end-to-side anastomoz edilir. 

MALABSORBTİF PROSEDÜRLERİN 
KOMPLİKASYONLARI 

Scopinaro ve ark. (43), 717 hastada biliopankre­
atik diversiyonun operatif mortalite oranını %0.8 
olarak, daha sonraki 500 hastada o/oO .4 olarak 
bildirmiştir. Spesifik geç komplikasyonlar (2 yıl); 

o/o33 oranında demir eksikliği anemisi, %8.8 
oranında stomal ülser olarak bildirilmiştir (40). 

383 Biliopankreatik Diversiyon uygulanan hasta­
da, protein kalori malnutrisyonu oranı o/o21 
olarak bildirilmiştir (44). o/o70 hastada, 1. yılda 
hipoalbuminemi, 3. yılda ilerlemiş ve ağır hipo-

Morbid Obezite ue Cerrahi Tedavisi 

albuminemi bildirilmiştir. Bu durumun erken 
dönemlerde gıda alımıyla düzeldiği bildirilmiştir. 
Birçok çalışmada (43), parsiyel gastrektomi pro­
sedürü uygulanan biliopankreatik diversiyon 
hastalarında; en sık gelişen komplikasyonunun 
protein malnütrisyonu olduğu (o/ol 1. 9) rapor 
edilmiştir. Distal ileuma 50 cm'lik kısa 'ortak kanal' 
verilmesiyle hastalarda daha ılımlı bir protein 
malabsorbsiyonu görüldüğü bazı otörler tarafın­
dan rapor edilmiştir. 

Protein kalori maliıutrisyonu gelişen hastalar­
da, kötü kokulu ve artmış flatus, yağda eriyen 
vitamin eksikliği (A.D.E), aJopesi, yorgunluk ve 
periferal ödem görülür. Gaytada nitrojen ve yağ 
oranı yükselmiştir. Kemik dansitometrisi mine­
ralazlığına bağlı olarak azalmıştır. Serum albümin 
düzeyi genellikle 2.5 g/dl'tıİilcaltınğ_?dır. 18 a_ydan 
uzun süreli olarak hastalık tablosu devam eden 
hastaların çoğu total parenteral nutrisyona ihti­
yaç gösterirler. 

DeLucia ve ark. (45), 50 cm'lik ortak ileal ka­
nalla gastrik by pass ile biliopankreatik diversi­
yon uygulanan 41 hastada, ilk 3 ayda %65 ora­
nında inatçı bulantı ve ilk 6 ayda o/o62 oranında 
diyare geliştiğini rapor etmiştir. 1 yıllık takipte 
ise diyare oranı, o/o44 olarak gerçekleşmiştir. Bu 
hastalarda hematokrit ve serum demir düzey­
lerinde progressif azalma olduğu rapor edilmiş­
tir. o/o22 hasta hastanede total parenteral nutris­
yon ihtiyacı göstermiş, ancak reoperasyona alın­
mamıştır. 7 hastada stomal ülser gelişmiş ve 
bunların 4 tanesi cerrahi onarım gerektirmiştir. 

Sonuç olarak; obezitenin cerrahi tedavisinde 
genel olarak malabsorbtif prosedürler, yüksek 
kamplikasyon oranları ve buna bağlı başarısız­
lık risklerinin yüksek olması nedeniyle artık nadi­
ren uygulanmaktadır. Güncel olarak obezitenin 
cerrahi tedavisi, kısa hastanede kalış süresi ve 
düşük kamplikasyon oranları nedeniyle lapa­
roskopik restriktif yöntemler üzerinde yoğun­
laşmışt•". Yapılan cerrahi girişimlerin, düşük 

kamplikasyon ve düzenli kilo redüksiyonu gibi 
başarı kriterlerinin gerçekleşmesinde, düzenli 
diyet ve egzersiz programlarının cerrahi teda­
viyle kombine olarak uygulanması gerektiği 

unutulmamalıdır. 
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