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OBEZITENIN TANIMI (WHO):

VUCUT YAG MIKTARININ, INSAN
SAGLIGINI BOZACAK SEKILDE
ASIRI VEYA ANORMAL
BIRIKMESIDIR.



WHO Obezite Raporu

Kanitlar obezite prevalansinin ¢ok tehlikeli
bir oranda arttigini gostermektedir. Bu
artistan hem gelismis hem de gelismekte
olan ulkeler etkilenmektedir.

“Obezite giinimiizde beslenme yetersizligi
ve infeksiyon hastaliklar gibi klasik halk
sagligi sorunlarinin yerini alan onemli bir
saglik sorunu haline gelmistir”
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Obezite Prevalansinda
Artis Nedenleri
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* Fiziksel aktivitede
azalma



Kilo Aliminin Fizyolojisi
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Bazal metabolizma
Termogenez



Obezitede Anatomik Olarak
Yag Dagilimi
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Insanin Evrimi....

fA4%

2.5 million years 50 years
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Obesite (VKI, kg/m?2, %)

lleri derecede obez
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Fazla kilolu
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Obezite Prevalansi Tiim Diinyada Artmaktadir

Obezite Prevalansi ABD
(%) Avustralya
Ingiltere
4512 Mauritius

Brezilya

International Obesity Task Force - www.iotf.org




Obezite : Kronik bir Hastaliktir

Kronik = hayat boyu tedavi gereklidirt
— Hipertansiyon, diabet, astma gibi
Tedavi hastaligi kontrol eder!

Kisa donem ¢ozumu yoktur: Yasam boyu
tedavi gerektirir!

Tedavi kesildiginde hastalik tekrarlar?

Airem Am Irten Ml 131197 it 967680 2 Bay. A Irten Med 1981197 pt 2707743




Obezitenin Neden Oldugu
Saglik Riskleri

Artmis morbidite ve mortalitel

Azalmis Uretkenlik ve calisabilirlik?

Artmis saglik harcamalari?

Sosyal ve ekonomik dislama?

1. Gy, Mgl QinNoth Am 16873113
2 Gurddne 4. Aamanioomics 1845ar 12861




Obezite ve Tip 2 DM

Tip 2 DM obezlerde daha siktir.

Yag kitlesinin artmasiyla Tip 2 DM
gelisme riski artar.

Abdominal yag kitlesi artisi ile insulin
rezistansi ve buna bagl olarak Tip 2
DM arasinda guclu bir iligki vardir.



Normal glucose
metabolism and
insulin sensitivity

Blood glucose:
Norm;—gl.' G

Blood insulin: - .
Normal i = Prediabetic state

Blood glucose:
Normal G

Blood i lin: 4 -
Elg?fatgifum =Y Type 2 diabetes

Blood glucose: G |
Elevated

Blood insulin:
Elevated or
below normal
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DISLIPIDEMI

Hiperlipoproteinemi m® Kolesterol ve
Trigliserid tasiyan lipoproteinlerin
seviyesinde artis m® Ateroskleroz ve

trombus/enfarktus gelisimi



Obezlerde
hipertansiyon,

obez olmayanlara
gore
3 kat daha sik
gorulur.



OBEZITE-PSIKOSOSYAL DURUM

o Sosyal Yagsamdan zolasyon'
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Insiilin Direnci

Hormon direnci, normal veya yuksek hormon
konsantrasyonunun, yeterli biyolojik etki olusturmadigi bir
durumdur.

Insdlin direnci, hormon direncinin en iyi orneklerinden
birisi olup klinik olarak belirli miktarda verilen insuline
Kisinin azalmis cevabi olarak tanimlanir

Farkli bulgularin varhigi, yaygin spektrumuyla karakterize,
bir grup hastalik ve klinik durumun etiyolojisinde rol
oynayan metabolik bir durumdur

Reaven tarafindan Sendrom X diye tanimlanmistir.
Metabolik Sendrom da denilen bu metabolik bozuklukta
vucutta insulinin aracilik ettigi glukoz kullanimina direng
gelismistir

Glukoz tolerans bozuklugu veya Tip 2 diabetes mellitus,
hipertansiyon ve koroner arter hastaliklarinin etiyolojisi ve
seyrinde onemli bir rol oynar



Insiilin Direnci

De Fronzo ise “Insulin Direnci Sendromu" tanimini kullanmistir
Komponentlerini ise;

Insilin direnci

Hiperinsulinemi

Santral Obezite

Glukoz Tolerans Bozuklugu/Tip 2 Diabetes Mellitus
Hipertansiyon

Aterosklerotik Kardiyovaskuler Hastalik

Dislipidemi olarak belirlemistir

Son 2 dekadda bu sendromun baska klinik durumlarla birlikteligi de
gosterilmistir,

Bunlarin icinde en ¢ok ilgi ceken HIPERANDROJENIZM ve
INSULIN DIRENCI birlikteligidir



INSULIN REZISTANSINA
YATKINLIGIN NEDENLERI

Genetik Ozellikler

Irk ve Etnik Faktorler

Fiziksel Inaktivite

Beslenme Aliskanligindaki Bozukluklar
Artmis Abdominal Yaglanma

Yasin Artisi

Endokrin Disfonksiyon(PCQOS)



INSULIN DIRENCINDEN ETKILENENLER

Akciger ve Toraks Hastaliklari
Obstruktif Sleep Apne
Hipoventilasyon Sendromu
Horlama

GIS
Steatoz, Siroz
Gastroozefajial Refll
Irritable Barsak S.

Safra Kesesi Taslari

Jinekolojik Bozukluklar
Adet Diizensizli§i-Infertilite
Polikistik Over Sendromu
Eklempsi-Preeklempsi

Osteoartroz

Deri Hastaliklari- Akne

Hiperirisemi-Gut

Psodotumor Serebri

Koroner Kalp Hastalig:
Diabetes
Dislipidemi
Hipertansiyon

Ciddi Pankreatit

Kanser
Kolon, Meme,Uterus,
Serviks,Ozefagus,Prostat
Pankreas, Bobrek

Benign Prostat Hiperplazisi
Venoz Yetmezlik




INSULIN DIRENCI / HIPERINSULINEMI
MAH$ERIN DORT ATLISI

OEﬁZITE
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ATP IlI- 2001-
Metabolik Sendromun Klinik Tanimlamasi

Aclik kan sekeri > 100 mg/dl

Sistolik kan basinci > 130 mmHg veya
Diastolik kan basinci > 85 mmHg

Bel cevresi > 102 cm. (erkek)

Bel cevresi > 88 cm. (kadin)

Trigliserid > 150 mg/dl

HDL kolesterol < 40 mg/dl (erkek)

HDL kolesterol < 50 mg/dl (kadin)

Uc veya daha fazla faktoriin varligi



Obezitenin Sonugclar

Depresyon —, ‘4— inme
/ Myokard Enfarktusu

\Hipertansiyon

' Diyabet

Uyku apnesi D

Kolon Kanseri —-><

Osteoartrit e Periferik
e vaskuler hastalik

Gut \&



OBEZITENIN KOMPLIKASYONLARI

1. Metabolik-hormonal komplikasyonlar
Metabolik sendrom
Tip 2 diyabet
Insiilin direnci, hiperinstilinemi
Dislipidemi
Hipertansiyon
Gut
Uyku bozuklari

Hormon ve diger dolagim faktori anomaliler:

Sitokinler
Ghrelin
Blyume hormonu (BH)
Hipotalamik-hipofizer-adrenal (HPA) aks
Leptin
Renin-anjiotensin sistemi

2. Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar
Serebrovaskuler hastalik
Konjestif kalp yetersizligi
Koroner kalp hastalig
Hipertansiyon
Tromboembolik hastalik

3. Solunum sistemi hastaliklar
Obezite-hipovantilasyon sendromu
Uyku apne

4. Sindirim Sistemi Hastaliklar
Safra kesesi hastaligi
Karaciger Hastaligi

5. Ureme sistemi anomalileri

Hormonal komplikasyolar: Disi
Hormonal komplikasyonlar: Erkek
Obstetrik komplikasyonlar

6. Sinir sistemi

Adiposis dolorosa
Psodotlimor serebri

7. immiin Sistem Disfonksiyonu
8. Deri Hastaliklari

9. Goz Hastaliklar

10.Cerrahi Komplikasyonlar

Perioperatif riskler: anestezi, yara komplikasyonlari,
enfeksiyonlar, insizyonal herni.

11. Kanser

Meme

Kolon

Disi Ureme: serviks, endometrium, over
Safra kesesi

Bobrek

Prostat

12. Obezitenin Mekanik Komplikasyonlari

13.

Artrit

Artmis karin igi basinci
Psiko-sosyal Komplikasyonlar
Psikolojik komplikasyonlar
Sosyal komplikasyonlar
Ekonomik etki



PKOS
Roterdam Kriterleri

80 yil once Stein ve Levethal buyumus polikistik overleri
olan kadinlarda hiperandrojenizm, anovulasyon ve
obezite klinik triadini tanimladi

Ancak etyolojik faktor uzun yillar belirlenemedi

PKOS tanisinda Hiperandrojenizm ve menstruel
duzensizlikler onemli rol oynar

Roterdam Kriterlerine gore PKOS tanisi icin asagidaki 3
kriterden en az 2'sinin var olmasi gerekir:

Oligo-ovulasyon / anovulasyon
Hiperandrojenizmin klinik veya biyokimyasal bulgulari
Polikistik overler



Endokrin Etki ve Ovaryen
Hiperandrojenizm

Semptomatik ve biyokimyasal hiperandrojenizme
sahip hirsute kadinlarin cogunda polikistik over
mevcuttur.

Ovaryen hiperandrojenizme yol agabilecek birgok
metabolik ve endokrin defekt patojenez olarak ileri
surulmustur

LH, Insilin veya ACTH vasitasiyla stimulasyon ve
Sitokrom P450c17a enzim kompleksinin asiri
aktivasyonu etyopatojenezde onemli yer
tutmaktadir



Obezite ve PKOS

Hirsute kadinlarin gogunda, ozellikle polikistik over sendromu
olanlarda obezite mevcuttur

Bununla beraber butun kadinlarda hiperandrojenemi yoktur

Bu da obezitenin baslibasina hiperandrojenemi olusturmadigini,
ancak hiperandrojenemi ve hirsutizm gelisimine cok onemli
katkida bulundugunu dustundurmektedir

Bu katkinin en onemli nedeni obezite varliginda mevcut insulin
rezizstansinin daha kuvvetli olmasidir

Ayrica adipoz doku androstenediondan artmig ostron
formasyonuna analog olarak, prehormon androstenediondan
artmis testesteron olusturur

Obezitede SHBG konsantrasyonlari da azalmistir

Butun bunlarin 1s1ginda hiperandrojenizme ait klinik ve
laboratuar bulgularinin kilo verme ile duzelmesi obezitenin
hiperandrojenemiye katkisini gostermesi bakimindan onemlidir



Insiilinin Etkisi

Klasik gorus teka ve granulosa hucrelerinde ovaryen
sterodojenezin major regulatorlerinin LH ve FSH
oldugudur.

FSH menstruel siklusun folikuler fazinda granuloza
hucrelerini uyararak teka hucrelerinden gelen
androjenlerin aromataz enzimiyle ostradiole ¢evrilmesini
uyarir

Teka hucreleri LH’nin androstenedion uretimi icin
androstenedion reseptoru tasir, bunlar grantlozaya
ostrojen olusumu igin oncul rol oynar

Sonucta LH teka hucrelerinden Androjen uretimini, FSH
graniilozadan Ostradiol uyarimini uyarir

Overlerin gonadotropinlere cevabinin onemli
modulatorleri Insulin ve Insulin-like Growth Faktor

(IGF-1)dur



Insiilinin Etkisi

Ovaryen hiicrelerde Insiilin ve IGF-1 reseptorleri vardir
Bunlar ayrica buyume faktorlerini de uyarir

Hiperinsulinemi varliginda Insdlin ve IGF-1, LH ile
sinerjistik etki gostererek teka hucrelerinin LH'a cevabini
Kuvvetlendirir

Buna bagli olarak Hipeandrojenizm gelisir

Ayrica Insilinin Sex Hormonu Baglayan Globulin'i
(SHBG) suprese eder.

Bu da serbest androjen fonksiyonlarinin artisiyla
Hiperandrojenizme katkida bulunur.

Sonucta Hiperinsulinemi Hiperandrojenemiye neden olur
Hiperandrojenemi de hiperinsulinemiyi tetikler



HIPERANDROJENIZM ve INSULIN REZISTANSI ARASINDAKI OLASI ILISKILER

Bilinmeyen Mekanizma

Hiperandrojenizme 5, Insiilin Rezistansi

Hiperinsulinemi

Insiilin RezistansteeeSy, Hiperandrojenizm

Bilinmeyen Ortak Etkili Faktorler

/\

Insiilin Rezistansi

Bilinmeyen O tkili Faktorler

insiilin Rezistansi Hiperandrojenizm

«__Hiperinsiiinemi™

Hiperandrojenizm




Insiilin Direnci-PKOS lliskisi

PKOS patofizyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, bu
sendromla ilgili pek ¢ok biyokimyasal anormallik tanimlanmistir.

Hastalarin %50-70’'inde hiperinsulinemi saptanmistir.

Hiperinsulinemi hiperandrojenemiye neden olabilir veya var
olan hiperandrojenemiyi daha da siddetlendirebilir.

Artmis insulin seviyeleri over dizeyinde teka hucrelerinde
androjen uretiminde artisa yol acar.

Ayrica insulin direkt olarak karacigerde SHBG Uretimini
azaltarak bagli olmayan (serbest) testosteron duzeylerini arttirir.

Insulin ayrica graniiloza hiicrelerinde LH yanitini arttirir.

Boylelikle bu hucrelerde anormal bir farklilasma ve folliktler
buyumede erken bir duraklama gorulur ki bu da anovulasyon ile
sonuclanir



Obezitedeki Yag Dagiliminin
PKOS’daki Roli

Obezitede PKOS’un ¢ok daha fazla gortlmesinde
hiperinsulineminin yanisira baska faktorlerin de etkisi vardir

Obezitede artmis adipoz doku mevcuttur

Adipoz dokunun periferal aromatizasyonuna bagli olarak
artmis Ostron ve Androstenedion duzeyleri hipotalamo-
hipofizer aks Uzerinde pozitif feed-back etki yapar

Bu LH sekresyonunun stimulasyonunda kritik bir rol oynar

LH stimllasyonu ovaryen teka hucrelerinde
hiperfonksiyona ve hiperandrojenemiye neden olur

LH artisi FSH salgisi uzerinde depresif etki yaratir ve bu da
ovulasyon dengesinin bozulmasina sebep olur



PKOS ve Polikistik
Qverler

Polikistik overler kadinlarda %50-75 oraninda
gorulur ve mutlak zorunluluk degildir

PKOStaki kistler, gercek kist degildir, gelismesi

durmus antral folikullerdir

Buradaki en onemli etken artmis LH aktivasyonu ve
etkisi azalmis FSH aktivasyonudur

Bunun da en onemli nedeni Hiperandrojenizm ve
Hiperinsulinemidir



Genetik Faktorler

PKOS'daki ana patofizyolojik defekt bilinmemektedir,
bununla birlikte ailesel olarak yogunlasmasi altta
yatan genetik bir etyolojiyi dusundurmektedir.

PKOS’lu kadinlarin 1. dereceden akrabalarinda
niperandrejenemi sik saptanan bir bulgudur.

PKOS’lu kadinlarin anne ve kiz kardeslerinde PKOS
saptanma oranlari %24 ile %32 civarindadir .

Benzer sekilde PKOS'lu kadinlarin anne ve kiz
kardeslerinde artmis insulin direnci saptanmistir

PKOS’tan sorumlu olabilecek genin insulin geni
uzerindeki CYP11A allelindeki mutasyon olabilecegi
gosterimistir ki bu gen insulin reseptor geninin
yaninda lokalizedir .




SONUGC

Sonucta Obezite-Insilin direnci-PKOS
birlikteligi tum klinik calismalarda
gosterilmis bir birlikteliktir

Obeziteyi tedavi, etmek insulin direncini
azaltir

adipoz dokunun azalmasiyla direkt
overyen hormon dengesini duzelterek

PKOS’ta gerek semptomatik, gerekse de
Klinik 1yillesme saglar



Kilo Kaybi Tedavisi

Eger mumkunse, kilo kaybi
tedavisi sunlarin
kombinasyonundan olusmalidir;

» Ddusuk kalori / dusuk yag
diyetler

* Artmis fiziksel aktivite

* Davranis degisimi



Kilo Kaybi ve ldamesi Igin Stratejiler

= Diyet tedavisi

= Fiziksel aktivite

= Davranis tedavisi

= ‘Kombine” tedavi

= Farmakoterapi

= Kilo kaybi cerrahisi



Diyet ve davranis mudahalesi:kilo
kaybina uzun-donem etkisi

Kilo 5
degisimi
(kg)
0
-5 .
—10 | -@— Cok diisiik kalori diyeti (VLCD)
—&— Modifiye diyet + davranig tedavisi
_15 ——  VLCD + davranis tedavisi
_20 I I | | I 1
«—» 1 2 3 4 5
Muidahale Miidahaleden sonra yillar

Adapted from Wadden TA. Ann Intern Med 1993; 119: 688-93 with permission



Obezite Epidemisi

Diyet terapisi, organizasyonlarin
destegi olsun olmasin, uzun
donemde etkisizdir.

Guncel olarak, obeziteyi, ozellikle

de morbid obeziteyi tedavi edecek
etkili farmasotik ajanlar yoktur.

NORTH AMERICAN
ASSHUIATION FOR THE
STUDY OF DRESITY

NIH 2000.


















OBEZITENIN DEGERLENDIRILMESINDE
EN YAYGIN PARAMETRE OLARAK BMI
(BODY MASS INDEKS)
KULLANILMAKTADIR.

BMI = KILOGRAM / BOYUN METREKARESI
OR: 135/ 1.6*1.6 =52



BM
BM
BM

BMI

BMI
BMI
BMI

| 18.5 ALTINDA ISE ZAYIF

| 18.5-24.9 ARAS|I NORMAL

| 25-29.9 ARASI PREOBEZ
30-34.9 ARASI OBEZ 1 DERECE

35-39.9 2.DERECE OBEZ
40 UZERI MORBID OBEZ
50 UZERI SUPER OBEZ




Yontem Secimi

Yeme ve icme aligkanligi iyi
sorgulanmalidir. Ozellikle yiksek
kalorili sivi tuketimi (Cikolata, kola,
dondurma, sutlu tathlar vs)

Yas
Co-morbidity
Hasta tercihleri

Cerrahin tercihleri
BMI



OBEZITE CERRAHISINDE
HASTA SECIMI

* Bmi 40 Ve Uzeri Olanlar

* Bmi 35-40 Arasi Olup Yandas Hastaligi
Olanlar (DM, HT, Uyku Apnesi, Artrit ...)

*18-60 Yas Arasi ?..
* Hormonal Ve Psikiyatrik Hastaliklar Olmamali
* Alkol Ve llag Bagimliligi Olmamali

* Hastanin Anlayacak Uygulayacak Mental
Durumda Olmasi

* Kabul Edilebilir Cerrahi Riski Olmasi




TETKIKLER

BIYOKIMYASAL TETKIKLER
HORMONAL TETKIKLER:TIROID,KORTIZOL..
PA AKCIGER, SFT

EKG, EKO

UST ABDOMINAL USG:SAFRA TASI
ENDOSKOPI

GEREKIRSE ILERI TETKIKLER



BARIATRIC SURGERY

RESTRICTIVE

MALABSORPTIVE

* INTRAGASTRIC BALLOON RESTRICTIVE ( + RESTRICTIVE)
* + MALABSORPTIVE
LAP BAND *Scopinaro

* LAP VBG * Gastric Bypass . ]
* LAP SLEEVE Duodenal Switch




Intragastrik Balon

Mide Balonu uygulamasi, endoskopik
olarak yapilir.

» Ozellikle ameliyat riski olan obez
hastalar.

* Ameliyat cekincesi olan obez kisiler.

* Hizli kilo kaybi1 gerektiren acil durumlar.
» Gecici sismanlik tedavisi gerektiren
durumlar.

» SUper obez hastalarin obezite ameliyati
oncesi, cerrahi riskleri azaltmak igin uygun
bir obezite tedavi yontemidir.

* Gegici bir tedavi metodudur 6 ay sonra
endoskopik cikarilir.

* Tekrarlanabilir.




Intragastrik Balon Yerlestiriimesi

anh arsvinden



GASTRIK BAND
(Kelepcge)

Ik kez new yorklu bir cerrah olan |.Kuzmak tarafindan tarif
edilmistir. (1986)

Laparoskopik ilk uygulama 1993 yilinda belachew tarafindan
yapiimistir. Perigastrik teknik tarif edilmistir. Gastroozefageal
bileskeden 3 cm asagisindan buyuk kurvatura dogru bir
diseksiyonla 25-30 cc mide posu hazirlanarak yapilan bu teknikte
%15-30 prolapsus %1-3 migrasyon saptanmistir.

2002 yilinda pars flaksida teknigi tarif edilmis, bu teknikte
gastrohepatik ligaman acilir, gastroozejageal bilegskenin 1 cm
altindan his agisina dogru retrogastrik tunel hazirlanir 15 -20 cc
lik pos hazirlandiktan sonra gastrogastrik suturlerle band tespid
edilir. Bu teknikten sonra prolapsus ve migrasyonda dramatik bir
disme gorulmustur. Halen rutinde bu teknik kullaniimaktadir.

Cilt altina konulan port vasitasiyla acikligi kilo verme durumuna
gore ayarlanir hale gelmistir.

Fda onayi 2000 yilinda alinmistir.



Small -

Stomach Pouch B




Pars Flaksida Teknigi




Sleeve Gastrectomy
(Tap Mide)

Mide posu 60-120 cc

Yag Malabsorbsiyonu
yok

Azalmis Ghrelin

Tath kisitlanmasi yok
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CERRAHI TEKNIK

W — Pilorun belirlenmesi
onemlidir. Rezeksiyona
6cm proksimalden
baslanmalidir. Bu da
laterjet sinirin vertikal
ayrimina uyan

lokalizasyonudur.




CERRAHI TEKNIK

Sleeve gastrektomi
rezeksiyonu lineer stapler
kullanimi ile baslar. Stapler
Incisura angularis hizasinda
kUcuk kurvaturdan 2 cm’lik
bir gecis birakacak sekilde

uygulantr.



CERRAHI TEKNIK

36-40 F capinda bir buiji
yardimiya gastrik poj

kalibrasyonu yapilir.




CERRAHI TEKNIK

Lineer stapler ile his
acisina kadar art arda
ateslemelerle gastrik

rezeksiyon yapllir




CERRAHI TEKNIK

Rezeksiyon
tamamlandiktan sonra
rezeke edilen mide karin

disina alinir.



CERRAHI TEKNIK

Rezeksiyon hatti kanama
ve kacaklari onlemek icin
eriyebilen devamli
dikiglerle dikilir. Ya da

fiorin glue da kullanilabilir.






(MR




*%EWL %70-80
-Uzun Donem
*Yandas Hastalik
-DM(%60-80)
-HTN(70-80)
-Diger???

*

-Akut 9%8-12
-Nutrisyonel:
B12.?77

-Uzun Donem-
Stenozis



Laparoskopik
Gastrik By-Pass
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GASTRIK BY-PASS

Esophagus

- T

Gastric pouch—l‘;‘—— ) } \ Mide posSu 15_30 CC
|

| =~ /' Bypassed
\ \ ¢ stomach

Jjunal limb ——%_ \ Yag Malabsorbsiyonu(az miktar)
N ,

Pylorus

/

, fr— \ Azalmis Ghrelin

Tath kisitlamasi(Dumping)




Kuguk proksimal gastrik pos
Gastrik posun mide kardiyasinda
olusturularak; genislemenin

onlenmesi ve asit liretiminin
minimale indirgenmesi

Gastrik posun distal mideden
ayrilmasi
Roux kolunun en az 75c¢cm olmasi

Enteroenterostomi
olusturulurken stenoz ve
obstruksiyondan kaginma

Tim potansiyel bosluklarin
internal herni riskine karsilik
kapatilmasi
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Defining the role of bariatric surgery in polycystic ovarian

syndrome patients

1253 HASTA
1165 HASTAYA RYGB

118

HASTAYA GASTRIK BAND

17 HASTA PCOS’ LU

12 HASTANIN MENSTURAL SIKLUSLARI DUZENE GIRMIS
10 HASTADA SPONTAN OVULASYON SAPTANMIS

ORT 41 KILO VERILMIS

HIRSUTISMUS VE ANDROJEN PROFILI %50 DUZELMIS
HbA1c SEVIYELERI %8,2’ den %5,1’ e DUSMUS
DISLIPIDEMI, HT VE DM DUZELMIS$

5 HASTA SPONTAN OLARAK GEBE KALMIS
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Defining the role of bariatric surgery in polycystic ovarian
syndrome patients

L Androgens JInsulin resistance
#Sex hormone binding JDiabetes and

globulin 1 T gestational diabetes
4 Hirsutism P Sy Hypertension
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Lower BMI P Restoration of

| Leptin levels o " menstrual function
Improved self image and Improved ovulation
quality of life Spontaneous pregnancy

Figure 1 Key features of polycystic ovarian syndrome and improvements
seen after bariatric surgery. BMI: Body mass index.




DENEYIM

2006-2016 yillar arasinda toplam
1914 morbid obezite cerrahisi
gerceklestirdik. (Revizyonlar dahil-
87 Vaka)

297 Gastrik Band
468 Gastrik By Pass
1149 Sleeve Gastrektomi



DENEYIM

1914 hastadan 9 hastada kanama
goruldd

8 hasta medikal tedaviyle dizeldi

Ortalama 3 Unite kan transfuzyonu
yapildi

1 hastada Relaparoskopi ve hemostaz
(RNYGB) yapildi

2 hasta post operatif takipde hematom
nedeniyle izlendl



DENEYIM

Kacaklar (3 Hasta)

1 hastada MGB sonrasi 5. glin kacak tespit
edildi

Medikal tedavi ile 6. giin kapandi.

Sleeve Gastrektomide 2 hastada kacak
gorulda

1 hasta erken donem opere edildi.

Ancak yeniden 1 hafta sonra kacak gelisti.
Stent yerlesitirildi

2. hastayada stent yerlestirilerek tedavi edildi
5-6 haftda kacak kapandi.



MORTALITE

SERIMIZDE MORTALITE YOKTUR



PCOS DENEYIMIMIZ

Son 5 Yilda opere ettigimiz; morbid obez
- 33 hasta bize PCOS tanisiyla geldi
- 12 hasta Gastrik Bypass
-21 hasta Sleeve Gastrektomi yapildi

- Post op 2 yillik takipte ort. kilo kaybi 43
kg olarak kaydedildi



YANDAS HASTALIKLARDA
DUZELME

DIYABETIK OLAN
HASTALARIN %85" inde DM
DUZELDI

IPERTANSIYON %78

INSULIN DIRENCI % 90
DUZELDI

7 HASTA SPONTAN HAMILE
KALDI




Defining the role of bariatric surgery in polycystic ovarian

syndrome patients

MORBID OBEZ VE METABOLIK
SENDROMU OLAN PCOS LU
KADINLARDA BARIATRIK CERRAH]
DIGER MEDIKAL VE HAYAT TARZI
DEGISIKLIKLERI ONERILERI ILE
BIRLIKTE 1. ONCELIKLI TEDAVI
OLARAK ONERILMELIDIR.
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E.K 25 YAS
BOY 1.50 |
KiLO 112
BMI 49




























SON SOZ

Morbid obezitenin kalici tedavisi bugun
icin cerrahidir.

Henuz altin standart bir ameliyat yoktur.
Obezite cerrahisi gelismekte olan bir
cerrahidir.

Hastaya uygun ameliyat secilmelidir.
Uygun hasta secgimi

Tecrubeli cerrahi ekip

lyi takip basariy artirir.












