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ONSOZ

Obezite, her yas ve cinsiyetten bireyleri etkileyen yaygin bir halk saglig
sorunudur. Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore obezite ve obeziteye bagl
oliimlerin oran1 her yil artmaktadir. Bu sebeple obezite, Diinya Saglik Orgiitii
tarafindan ‘epidemi’ olarak nitelendirilmektedir.

Obezite, santral sinir sisteminden kas-iskelet sistemine kadar biitiin
viicudu etkileyen multisistemik bir hastaliktir. Obez hastalarla hem obezitenin
sebep oldugu saglik sorunlart hem de obezitenin tedavisi i¢in yapilan cerrahiler
nedeniyle sik sik karsilagmaktayiz. Bircok sebeple karsilastigimiz bu hasta
grubu obezitenin sebep oldugu patofizyolojik degisiklikler nedeniyle bizleri
zorlamaktadir.

Prevelanst giin gectikge artan obezitenin yonetiminde yol gosterici bir
kaynak olmasi dilegiyle...

Prof. Dr. Zahide Doganay
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BOLUM 1

OBEZITEDE FiZYOLOJIK
DEGISIKLIKLER

Ferda Yaman

asir1 veya anormal yag birikimi” olarak tanimlanmaktadir. Viicut kitle
indeksi (VKI) nin 25’in iizerinde olmasi fazla kilolu, VKI 30 ve {izeri

ise obez olarak tanimlanmaktadir. 2017°de asir1 kilo veya obezite nedeniyle

D tinya Saglik Orgiitii’ne (WHO) gore obezite, “saglik icin risk olusturan

her yil 4 milyondan fazla insanin 6lmesiyle kiiresel hastalik ve salgin olarak
tanimlanmistir. Yetiskinlerde ve cocuklarda obez oranlarinda artis devam
etmektedir. 1975 -2016 yillar1 arasinda, 5-19 yas arasi ¢gocuk ve ergenlerde asir1
kilolu olma veya obez olma prevalansinda diinya capinda dort kattan fazla artis
oldugu saptanmis ve bu oran %4 ’ten %18’¢ ¢ikmistir. Obezite, bir malnutrisyon
seklidir ve bugiin Afrika ve Asya harig tiim diinyada zay1f insanlardan daha fazla
insan obezdir. Asir1 kilo ve obezite, gegmiste sadece yliksek gelirli lilkelerde
sorun olarak goriilmekte iken, giiniimiizde diisiik ve orta gelirli iilkelerde,
ozellikle de kent yagamu siiriilen yerlerde dramatik olarak arttigi goriilmektedir.
Asirt kilolu veya obez c¢ocuklarda artis oraninin gelismekte olan iilkelerde
gelismis iilkelerdekinden %30 daha fazla oldugu belirlenmistir (1).

Obezite, anatomik agidan fazla depolanmis yagin varligi ile tanimlanmakta
iken fizyolojik olarak, multisistem proinflamatuar bir hastaliktir. Bu boliimde,
artmis morbidite ve mortalite ile iliskili kronik multisistem proinflamatuvar bir
hastalik olan obezitede organ disfonksiyonu, hiicresel ve metabolik anormallikler
anlatilacaktir (2).

Viicut kitle indeksi, kg cinsinden viicut agirliginin metre cinsinden
viicut boyunun (kg/m?) karesine boliinmesiyle hesaplanmaktadir. VKi>30 kg/
m2olarak obezite, bununla birlikte, son zamanlarda VKI fazla artislarin olmast,
ek siniflandirmalara yol agmugtir. VKI >40 kg/m’olarak siddetli obezite, siiper
obezite olarak VKI >50 kg/m*> ve VKI >60 kg/molarak siiper-siiper obezite
olarak tanimlanmaktadir (3).
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Obezitede adipositler anahtar rol oynamaktadir. Obezite, anatomik
olarak, adipositler olarak bilinen yag hiicrelerinin hipertrofisi (boyut artisi)
ve/veya hiperplazisi (artmis say1) seklinde yiiksek diizeyde yag depolamasi
sonucu ortaya ¢ikar (4). Adiposit, obezite ile iligkili komorbidite ile sonuglanan
patofizyolojik degisikliklerin merkezinde yer alir. Adipositlerin iki ana farkl
rolii vardir. Serbest yag asidi (FFA) seviyelerinin potansiyel toksisitesini kontrol
etmeyi amaglayan adaptif bir yanit olusturma gorevi ile adipoz doku ve lipid
yonetiminin saglanmasi birinci roliidiir. Endokrin ve parakrin fonksiyonu
olmasi ikinci roliidiir. Adipositler, sitokinler ve kollajenlerin yani sira metabolik
ve bliylime {izerine diizenleme rolleri olan maddeleri igeren, adipokinler olarak
adlandirilan ¢ok sayida 6nemli biyolojik olarak aktif hormonlari tiretir ve
salgilar. Esas olarak visseral yag hiicreleri tarafindan proinflamatuar maddeler
salgilanirken, subkutan adipositler tarafindan {iretilen adiponektin ve leptin
onemli role sahip maddelerdir (5). Proinflamatuar siirecin baglamasiyla, yag
dokusuna makrofaj ve T-hiicre alim1 gergeklesir ve inflamatuvar siirece katkida
bulunmaktadir.Adiposit ve inflamatuar hiicre karigimi, obezitedeki metabolik
bozukluklarin temelini olusturan gii¢lii bir kombinasyondur.Leptin iiretimi,
trigliserit depolariyla orantili olarak gergeklesir. Leptin fizyolojik olarak normal
seviyelerde istah1 azaltma gorevi gormektedir ve artan sempatik aktiviteyi (kalori
yakmak i¢in) tetikleyerek enerji alim-harcama dengesini korur. Obezitede
leptin seviyeleri ylkselir, bununla birlikte leptin direnci durumu goriiliir.
Adiponektin, koruyucu bir hormondur. Anti-aterosklerotik, anti-diyabetik,
anti-inflamatuar ve antihipertansif etkileri mevcuttur. Adiponektin, FFA
oksidasyonunu arttirir, endotelyal nitrik  oksit iretimini arttirir  ve
siklooksijenaz  2’nin (COX-2) diizenlenmesinde rol oynar. Obezitede,
koruyucu bir hormon olan adiponektin diizeyinde diigme goriiliir. Bu diisiis,
hipertansiyon, pulmoner arter hipertansiyonu, akut koroner sendrom ve hava
yolu inflamasyonu risklerinin artmasiyla iliskilidir (6). Adiponektin
seviyeleri, aldosteron (ve  sempatik aktivite) seviyeleri ile ters
orantilidir(Sekil 1)(7).
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T adipoz doku veya
disfonksiyonel adipoz doku

Adiponektin protein

ekspresyonunun azalmasi -
BLesy 1 Aldosteron

2NEA, j

dlislik diizeyler

ADIPONEKTIN
w Tubuler NaCl reabsorbsiyonu ve
l K ekskresyonu, H20 tutulumu
renal korteksde
adipoR azalmig uyari
artmig kardiyovaskiler hastalik riski
1 Aldosteron

Sekil 1. Adiponektin ve rerenin-anjiotensin-aldosteron ekseni arasindaki iligki:
bobrek fonksiyonu ve kardiyovaskiiler hastalik riski tizerindeki etkisi (7).

Adiposit fizyolojisinde FFA seviyelerinde yiikseklik olmasi ve FFA alinimi
onemli bir yere sahiptir. Toll-benzeri reseptdr 4, niikleer faktor kappa B (NF-
kB) ve diger bircok mekanizmay1 i¢eren yolaklar yoluyla artmis proinflamatuar
ekspresyonu tetikler (8).

Obez hastalar ve tip 2 diyabetli hastalarin plazmasinda artan FFA seviyeleri
makrofaj birikimine yol agarak insiilin direncine katkida bulunur. inflamatuvar
siiregte artan sitokin ve akut faz reaktan (6rn. C-reaktif protein) iiretimi obez
hastalarda makrofaj birikimine yol agmaktadir(9).

1. Kardiyovaskiiler Degisiklikler

Adiponektin (Ad), tiimor nekroz faktori alfa (TNF-a), leptin, plazminojen
aktivator inhibitorii-1 (PAI-1) ve resistin olmak iizere adipoz dokudan salinan
adipokinlerin ¢ogu, metabolizma gibi bircok biyolojik siliregte yer alir,
inflamasyon ayrica kardiyovaskiiler sistemde 6zel bir rol oynarlar (10,11).
Kalp ve kan damarlarmin g¢evresinde yag dokusu bulunmaktadir. Biiyiik
koroner arterler, ventrikiillerin yiizeyi, kalbin tepesinde epikardiyal yag dokusu
bulunurken, perivaskiiler yag dokusu arterlerin g¢evresinde bulunmaktadir.
Epikardiyal ve perivaskiiler yag dokusundan salgilanan adipokinler, kalbin ve
damar sisteminin islevini dogrudan etkilemektedir.
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Adiponektin, enerji homeostazini siirdiirme, anti-inflamatuar reaksiyonlar,
anti-apopitotik etkiler, antihipertrofik tepkiler, hizlandirilmis anjiyogenez ve
interstisyel fibroz iizerinde inhibitdr etkiler dahil olmak tizere dokular iizerinde
olumlu etkiler gosterir. Bu olumlu etkileri nedeniyle, adiponektin son yillarda
kardiyovaskiiler koruma ile ilgili olarak kapsamli bir sekilde ¢alisilmis ve
bdylece preklinik arastirmalarin konusu haline gelmistir (Sekil 2) (12).

saglikli adipoz doku disfonksiyonel adipoz doku kardiyometabolik hastalik

/. ENDOKRIN \
"1 SINYALLER

W it d e

’!

T insulin direnci
insulin duyarfihgi ? diyabetus mellutus tip Il
inflamasyon T insulin rezistans T dislipidemi

‘ oksidatif stres ? inflamasyon ? endotelyal disfonksiyon
f oksidatif stres

? antiinflamatuvar adipokinler
* proinflamatuvar adipokinler

T ateroskleroz

P
\_J adiposit @® lenfosit L kan daman T kalp hastaliklar

M2 makrofaj & M1 makrofaj ¥ dendritik hiicre

Sekil 2. Adipokinler, inflamasyon ve
kardiyometabolik hastaliklarin mekanizmasi(12)

Obez hastalarin yaklasik {i¢te birinde, obezite kardiyomiyopatisine yol agan
yapisal ve fonksiyonel degisiklikler gelismektedir. Intravaskiiler kan hacminde
ve kardiyak debide artis (kalp hiz1 normal olsa da ¢ogunlukla atim hacmindeki
artigtan kaynaklanir) kaydedilmistir. Atim hacmindeki artis, sol ventrikiil ytikii
ve dilatasyonunda artisa, kompansatuar sol ventrikiil hipertrofisine ve ardindan
sol ventrikiil yetmezligine yol acar (13).

1.1. Hipertansiyon

Obezite ve hipertansiyon dogru orantili olarak karsimiza g¢ikmaktadir.
Obezitede goriilen metabolik sendrom ile hipertansiyonun nedeni, genetik
faktorler, insiilin direnci, sodyum retansiyonu, sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu ve renin-anjiyotensin-aldosteron ekseninin aktivasyonu arasindaki
etkilesimden kaynaklanan ¢ok yonlii mekanizma sonucu olusmaktadir (14).

Perivaskiiler adipositler, hepatosit biiylime faktorii, fibroblast biiyiime
faktorii, vaskiiler endotelyal biiylime faktorii, serin proteinaz inhibitord,



OBEZITEDE FiZYOLOJIK DEGISIKLIKLER ¢ ¢ 5

trombospondin ve insiilin benzeri biiyiime faktorii baglayict protein dahil olmak
iizere, visseral veya deri alt1 adipositlerden daha yiiksek seviyelerde anjiyojenik
proteinler ile etki gostermektedir. Perivaskiiler adipositlerin,damar sistemini
korumak i¢in kasilma Onleyici, anti-inflamatuvar ve ¢ogalmay1 onleyici etkileri
vardir ancak obez hastalarda, inflamatuvar mediatorlerin serum ve pulmoner
seviyelerinin yiiksek olmasi ile inflamasyonun rol oynadigi mekanizma
nedeniyle ortaya ¢ikan lokal ve sistemik inflamatuar yanit neticesinde pulmoner
vaskiilaritenin devam eden yeniden sekillenmesini etkileyerek pulmoner
hipertansiyona neden olabilmektedir.Perivaskiiler yag dokusundaki lokal yanitin,
obezitenin neden oldugu vaskiiler hastaliktaki rolii biiytiktiir(15).

1.2. Koroner Arter Hastalik

Epikardiyal yag doku, kalp yiizeyinin yaklasik %80’ini kaplar ve kalp
agirhigimin %20’sini olusturabilir. Sag ventrikiil (RV), sol ventrikiilden daha
fazla yag ile iliskilidir. Koroner arterlerin etrafinda yag dokusunun fazla oranda
varligl, iskemik kalp hastaligi riskini arttirmaktadir. Sol wventrikil (LV)
diyastolik disfonksiyonu, yiiksek epikardiyal yag seviyelerinin yiiksek olmasi ile
iligkilidir. Ventrikiiler yeniden sekillenme ve diyastolik disfonksiyon obezitede
goriiliir ve hipertansiyondan bagimsiz olarak ortaya c¢ikabilir. Ventrikiiler
hipertrofi, anjiyotensin II ve renin-anjiotensin-aldosteron aktivasyonunun etkisi
ile birlikte ortaya ¢ikmaktadir. Artmis orandaki yag kiitlesinin metabolik
ihtiyacini karsilamak icin kalp debisinde artis goriilmektedir(15,16).

Atriyal fibrilasyon, sol atriyal dilatasyon ve obstruktif uyku apnesi olan
hastalarda ortaya c¢ikabilmektedir (10).

1.3. Metabolik sendrom

Metabolik sendrom;obezite, hiperlipidemi veya dislipidemi, insiilin
direnci ve hipertansiyonu icerir. Yiksek diizeyde proinflamatuar ve
protrombotik mediatorler eslik eder.Yiksek seviyelerde FFA, endotel
fonksiyonunu beraberinde nitrik oksit salinimin1  bozar, kronik FFA
yiikselmesi ise pankreas hiicre fonksiyonu ve insiilin sekresyonunu etkiler (17).

2. Solunumsal Fizyolojik Degisiklikler

Solunum fonksiyonundaki obezite ile ilgili degisiklikler, viicut kiitlesindeki
artis miktar1 ve lipid birikiminin viicuttaki yeri ile iliskilidir; tist viicut (bel ve
iistii) lipid birikiminin diyafram hareketi, gdgiis duvart mekanigi ve solunum
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ig yuki iizerine etkisi daha fazla olmaktadir (18). Obez hastalar, genellikle
yiiksek solunum hiz1 ve diigiik tidal hacim olugturmaya egilimlidir. Total akciger
kompliyans1 ise farkli nedenlerden dolay1 azalmaktadir. Akciger hacimleri,
ozellikle ekspiratuar rezerv hacmi azalma egilimindedir. Mikroatelektazinin
akcigerlerin  bazallerinde olugmasindan
uyumsuzluguna bagli olarak hipoksemik olabilirler (19). Obez hastalarda
solunumsal degisiklikler 6zetle Tablo 1 de mevcuttur (19).

ventilasyon-perfiizyon

Tablo 1. Obezitede goriilen solunum sistemindeki degisiklikler

Akciger voliim

Azalmis tidal hacim

Azalmis fonksiyonel rezidiiel kapasite
Azalmis ekspirasyon rezerv hacmi
Toplam akciger kapasitesinde azalma

Kompliyans
Azalmig gogiis duvart kompliansi
Azalmig akciger kompliyansi

Hava akimi

Normal FEV1/FVC oram
Artan hava yolu direnci

Morbid obezitede FEV1 ve FVC'de diisiis

Oksijenazasyon

Hafif yiikselmis A-aDO2

Oda havasinda hipoksemi

Egzersizde artan O2 tiiketimi (takipne)

Ventilasyon
Artan solunum hiz
Artan dakika ventilasyonu

Damarlar

Daha yiiksek pulmoner arter basing potansiyeli
Primer pulmoner arteriyel hipertansiyon riskinde artig

FEV ; 1. saniyede zorlu ekspiratuvar volim, FVC = zorlu vital kapasite, A-aDO2

= alveolararteriyel oksijen gradiyenti

2.1.O0bstriiktif uyku apnesi

Obstriiktif uyku apnesi (OSA), uyku sirasinda meydana gelen kismi veya
tam bir iist solunum yolu tikanikligini ifade eder.Gece boyunca ortaya ¢ikan ve
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genellikle glindiiz uykusuna yol agan hipoksemi ve hiperkapni kardiyovaskiiler
hastaliklarla birlikte goriilmektedir. Uzun siireli tedavi edilmeyen OSA,
hipertansiyon ve sag kalp hipertrofisi gibi kardiyovaskiiler komplikasyonlara
neden olur. VKI>35 olan hastalarin %70’inden fazlasinda obstriiktif uyku
apnesi goriiliir. OSA hastalarmin yaklasik %10-20’sinde obezite hipoventilasyon
sendromu ile birlikte goriilebilmektedir(20).

2.2.0bezitehipoventilasyon sendromu (OHS

OHS, hiperkapni ve hipoventilasyonun alternatif nedenlerinin dislandig1
obezite hastalarinda artmig uyanik arteriyel karbondioksit basinci (PaC02>45
mmHg) olarak tanimlanir (21).

3.Gastrointestinal Sistem

Adipoz dokunun, anjiyogenez, metabolizma ve inflamasyonun
modiilasyonu dahil olmak tizere cesitli etkilere neden olan biyolojik olarak
aktif molekiiller olan adipokinler (adipositokinler olarak da adlandirilir)
yoluyla ¢oklu organ ve dokular tizerine énemli etkileri vardir. Gastrointestinal
sistemde artan adipokinler araciligiyla obez hastalarda farkli hastaliklara neden
olmaktadir. Gastrodzofageal reflii hastaligi, Barrett’s 6zofagusu, 6zofagus
kanseri, kolon polipleri ve kanseri, alkole bagli olmayan yagli karaciger
hastaligi, kolelitiazis, safra kesesi kanseri, kolanjiokarsinom, pankreas kanseri
ve diyabet dahil olmak iizere adipokin profillerindeki spesifik degisiklikler
nedeniyle obezite ile iligkili sindirim hastaliklar1 ortaya ¢ikabilmektedir (22).

Sonug¢ olarak obezite, sadece yapisal bir durum degil, multisistemik
kronik proinflamatuar bir hastaliktir. Kardiyovaskiiler sistemde obez hastalarda
sol atriyal dilatasyon ve atriyal fibrilasyon siklikla goriilmektedir. Diyastolik
kalp yetmezligi genellikle taninmaz ve arastirilmast gerekmektedir. Obez
hastalar obstriiktif uyku apnesinin beraberinde obezite hipoventilasyon
sendromu acisindan da sorgulanmali ve arastirilmalidir. Obezitenin
multisistem inflamatuvar bir hastalik oldugu g6z oniinde bulundurulmali ve
obez hastalar klinik pratikte ayrmtii muayane ile sistemik olarak
degerlendirilmelidir.
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BOLUM 2

OBEZ HASTANIN DEGERLENDIRILMESI

Kiirsat Yemez

bezite; Diinya Saglk Orgiitine(WHO) gére viicudundaki yag

miktariin kemik, kas ve su gibi yagsiz kiitleye gore artmis anormal

yagl doku birikimidir (1). Obezite tanimlanmasinda kullanilan viicut
kitle indeksinin (VKI) 25- 30kg/m2 araliginda olmas: fazla kilolu, 30 kg/m2 nin
iizerinde olmas1 obezite olarak kabul edilir (2).

Diinya Saglhk Orgiitii (DSO) 2016 verilerinde diinyada ki 18 yas {istii
bireylerin %39’ unun VKi 25-30kg/m2 , %14’iiniin VKIi 30 kg/m2 olup obez
grubundadir (3). TURDEP-2 c¢aligmasina gore Tiirkiye’de obezite orani
%21°dir. (2,4). Son dénem yapilan ¢alismalar 1s181nda obezite diinya genelinde
yaygin goriilebilen kronik tibbi sorunlardan biri olmustur. Obezitenin diger
hastaliklar a¢isindan prediktif bir risk faktorii olmasinin aksine, Diinya Obezite
Federasyonu obezitenin kendisini yineleyen ve kronik olarak artarak ilerleyen
bir hastalik olarak ilan etti (5). 2019°da asir1 kilolu veya obezitenin neden oldugu
kronik hastaliklar ve komplikasyonlarin bir sonucu olarak 4 milyondan fazla
insanin dlmesiyle epidemi boyutlarina ulasti. 2019 yilinda Tiirkiye’de obezite
diger yillara gore artig gostererek %21,1 olarak hesaplandi (Sekil 1) (6).

Obezite Orani (%)
®

2008 2010 2012 2014 2016 2019

Yillar

Sekil 1. TUIK 2019 Obezite Verileri

11
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Obezite, dnce gelismis llkelerin sorunu olarak kabul ediliyorken, gelir
diizeylerinin artmasiyla birlikte batili yasam tarzi, kalori aliminda artis,
sedanter yagsam, ayrica kirsaldan kente gd¢ oraniin artmasi neticesinde obezite;
gelismekte olan tlkelerin de 6nde gelen saglik sorunlarindan biri haline geldi.
Giliniimiizde obezite goriilme siklig1, avrupa — asya yada ekonomik diizey farki
gbzetmeksizin giderek artmaktadir (3). Bu veriler 1s1ginda obezite ile miicadele
etmek kaginilmaz olmustur. Obeziteyi Onlemede en Onemli hedef birincil
(primer) koruma olmalidir.Aksi durumda obezite gelistikten sonra tedavi sansi
daha diistik olup, ¢ok daha maliyetlidir.

Obezite icin degerlendirme siireci, kronik bakim hastalarinin rutin
karsilagmalarinda uygulanan 0ykii alma, fizik muayene ve seg¢ilmis laboratuvar
ve teshis testlerini yorumlama gibi ayni yap1 ve becerileri kullanir. Ancak
obezite odakli anamnezin nasil alinacagini bilmek ve obez hastalarda fizik
muayenve hangi testlerin istenecegini bilmek, degerlendirme siirecini daha
anlamli hale getirecektir. Ayrica tedavi davramis degisikligi gerektirdigi i¢in
hastanin motivasyonu ve hedefleri degerlendirilmelidir (7,8).

1. Obezitede Anamnez Ozellikleri

Obez hasta degerlendirilmesinde alinan anamnez her hastalikta oldugu
gibi olduk¢a 6nemlidir. Ayrica sadece obez hastalara 6zgili 6zel anamnez almak
gerekebilir. Anamnez alinirken dikkat edilmesi gereken bazi kriterler asagidaki
gibidir.

e Hastanin beklentileri ve degisim motivasyonu

e Zaman i¢inde hastanin viicut agirligi degisimlerinin degerlendirilmesi

e Kilo alimi veya viicut agirligindaki onemli degisikliklere yol acan
genetik faktorlerin, digsal uyaranlarin ve olaylarin arastirilmasi (hastada obezite
tanisinin ¢ocukluktan m1 yoksa kilo alimimin yeni mi oldugu degerlendirilmeli)

e Hastanin yasam siiresindeki viicut agirligindaki herhangi bir dinamik
degisiklik basit bir grafik tizerinde rapor edilebilir.

e Kilo alma nedenlerinin degerlendirilmeli ve etiyolojisi belirlenmeli
(ilaglar, fizyolojik yonler, fiziksel aktivitede azalma, sedanter davranis, psikolojik
sorunlar, gebelik, yeme bozukluklar1 vb.)

e Hastanin hangi asama igerisinde oldugu degerlendirilmeli (dinamik
asama: kilo verme ya da kilo alma, siirdiirme asamast: stabilize viicut agirligi)

e Hastanin daha 6nceden yapmis oldugu zayiflamaya yonelik diyetin
tiirleriyle beraber basar1 ve basarisizlik durumu degerlendirilmelidir.
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e Hastada depresyon, stres, anksiyete, yeme bozuklugu, diisiik uyku
kalitesi ve psikolojik profil degerlendirilmesi yapilmali.

¢ Aile ve sosyal ¢evresinin tutumu.

o Gegmis tedavi ve etkileri .

e Hastanin kilo kaybi ve bel ¢cevresi agisindan beklenti derecesi, arzu edilen
viicut agirlig: ve kilo verme hizi.

o Gergekeiolmayan bir zayiflama hedefi olup olmadig1 degerlendirilmeli
(6rnegin, 10-15 giinde 5-10 kg verme istegi olumsuz bir prognoz
gostergesidir.).

e Hastanin meslegi ve yasam tarzi tanimlanmali.

e Hastanin yagam tarzini degistirme istegi (hareketsiz ve sedanter yasamdan
aktif bir yagam tarzina gegme motivasyonu).

o Ailede obezite hikayesi veya alakali hastalik 6ykiisii (Tip2 Diyabet, HT,
dislipidemi, KVH, OSAS vb.).

e Obezitenin yaratmis oldugu olumsuz beden imajimin hastanin 6zgtiveni
tizerindeki psikolojik etkisi.

e Yiyecek tiikketimi ve davranis profili degerlendirilmeli.

e Alkol, sigara ve madde kullanimi.

e Uyku apnesi aragtirmast.

e Hastaya sorulacak en 6nemli sorulardan biri “Bilingli mi yiyorsunuz?/
Gergekten acken mi yiyorsunuz?” sorusudur. Yeme hizi, aglik ve tokluk hissi,
yemek yerken duyulan haz gibi fizyolojik duyumlar degerlendirilmeli.

e Tikinircasina yemek yeme, atistirma aliskanligi, bulimia, hiperfaji, gece
yemek yeme sendromu vb. durumlar arastirtlmalidir.

Yukarida belirtilmis olan kriterler géz Oniine alinarak kapsamli ve
iyl yapilandirilmis bir anamnez alinmasi hasta ile karsilasmanin en énemli
unsurlarindan biridir. Hastadan anamnez alinirken agik uglu sorular sorularak
bir diyalog big¢iminde olmalidir. Ayrica iletisim kurulurken empatik ve
onyargisiz olunmalidir. Boylece hasta ile basarili bir terapotik iliski
saglanabilir (3,9-14)

2. Fizik Muayene

Obez hastanin fizik muayenesi yapilirken 6zel uyarlanmis araglara,
davraniglara ve becerilere ihtiya¢ duymaktayiz. Fizik muayene degerlendirmesi
yapilirken gerekli 6l¢iimler asagidaki gibidir.



14 ¢ ¢ OBEZITE, CERRAHISI VE ANESTEZI

2.1. Boy ve Viicut Agirlig1 Olgiilerek Beden Kitle Indeksi Belirlenmesi

Obez hastanin kilo degerlendirilmesi yapilirken 6ncelikle mahremiyetine
dikkat edilmesi gerekir. Disaridan kimsenin goéremeyecegi ayri bir odada ve
hastanin onayr alindiktan sonra yapilmalidir. Viicut agirliginin herhangi bir
utan¢ duygusu olmasindan kaginmak i¢in hasta en hafif giysilerle ve bos ceplerle
Ol¢iim yapilmalidir. Ayrica boy ve kilo ol¢limiinde ayakkabisiz gikarilarak
yapilir. Agirlik, 200kg’a kadar uygun bir 6lgek kullanilarak olgiiliir. Beden
Kitle Indeksi (kg/m*)boy ve kilo olmak iizere iki degisken ile hesaplanir. Beden
kitle indeksi (BKI) degerlendirmesi DSO’niin belirledigi kriterler géz dniinde
bulundurularak yapilir(3,15,16) (Tablo 1).

Tablo 1.BKI’ye gore obezite siniflandirmast

Zayif <18.5 kg/m?
Normal 18.5 —24.99 kg/m?
Fazla Kilolu 25-29.99 kg/m?
Obez >30 kg/m?
Hafif Obez 30 —34.99 kg/m?
Orta Derece Obez 35-39.99 kg/m?
MorbidObez 40 —49.99 kg/m?
Siiper Obez > 50 kg/m?
BKI: Beden Kitle Indeksi

18 yas altindaki ¢ocuklarin BKI’si degerlendirilirken yasa ve cinsiyete
uygun BKI yiizdelik referans araliklari kullanilmalidir. Bu &lgiimler haricinde
hem yag kiitlesi hem de yagsiz kiitleyi degerlendirmek amaciyla viicut
kompozisyon dl¢timleri de onerilir. Fakat bu teknikler klinik uygulamada yiiksek
maliyet ve degisken dogruluk nedeniyle rutin olarak uygulanmamaktadir.

2.2. Bel Cevresi Olgiimii

Bel cevresi Ol¢limii obez hastalarda visseral yag ve kardiyo metabolik
hastaliklarin degerlendirilmesi agisindan oldukga iyi bir gostergedir. Hastanin
bel ¢evresi 6l¢iimii yapilirken spina iliaka anterior siiperiordan gegecek sekilde
umblikus hizasindan bel ¢evresinin en kisa yerinden yapilir. Ol¢iim aninda
mezura beli stkmadan, yere paralel olarak tutularak dl¢iiliir. Hasta ekspiryumda,



OBEZ HASTANIN DEGERLENDIRILMESI ¢ 15

iizerinde kiyafet olmadan 6lgiilmelidir. Obezitede tanisi ve tip tayininde boy-
kilo 6l¢iimii ve bel ¢evresi degeri kullanilir. Tiplendirme jinoid (kadin, elmatipi)
ve android (erkek, santral, armut tipi) obezite isimlendirmeleri kullaniimaktadir.

Obezite tanis1 ve viicut yag dagilimmin degerlendirilmesinde BKI her
zaman tek basina tam koyduran yeterli gosterge degildir. Ozellikle sporcu ve
kas dokusu fazla olan kisilerde BKI degerleri yiiksek olmakla birlikte yaglh
doku fazla olmayabilir. Ayrica zayif goriinen ve BKI degerleri normal gibi
goziiken kisilerin viseral (i¢ organlar) obeziteleri olabilir. Bu kisiler metabolik
hastalik, kalp ve vaskiiler hastaliklar bakimindan yiiksek riske sahip olmasina
ragmen fark edilmeyebilir. Bundan dolay1 obezite tanis1 konulurken BKI degeri
ile birlikte bel cevresinide dlgmek tan1 dogrulugunu arttirabilir. BKI>35kg/
m? ve daha yiiksek olan hastalarda bel gevresinin Ol¢limiiniin taniya katkisi
azalmaktadir. BKI 6l¢iimii kadin ve erkekler icin saglik ile ilgili risk tahminlerine
imkan vermezken, bel ¢evresi l¢limii ile kadinlar ve erkekler i¢in farkli kesme
noktalari ile risk belirlemek miimkiindiir (Tablo 2)(3,10,17) .

Tablo 2. Yetiskinlerde bel ¢evresi degerlendirmesi

Bel Cevresi (cm) Viicut Agirhg fle iliskili Saghk Riski
Erkek < 94cm Viicut agirhigr ile iliskili saglik riski diistik
Kadm < 80cm

Erkek > 94-102cm Yiiksek risk

Kadm > 80-88cm

Erkek >102cm Cok yiiksek risk

Kadin >88cm

Kaynak: Tiirkiye Beslenme Rehberi, 2015(18).

2.3. Tansiyon

Kan basinci 6l¢iimii obezitede diger bir onemli parametredir. Tansiyon
Ol¢timii yapilirken hastanin oturur pozisyonda olmasi en az 10 dk dinlendikten
sonra ve uygun manson kullanilarak yapilmasmna dikkat edilmelidir. Beyaz
onliik hipertansiyonu da unutulmamalidir. Olgiimlerin en az bir hafta olmas1 da
tani i¢in dnem tasir (19).

3. Laboratuvar

Laboratuvar degerlendirmesi bize hem hastalik baglangic degerlerinin
tespitinde hem de tedavi siiresince izlemde anahtar bir rol oynar. Anamnez
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alma ve klinik degerlendirme subjektif veriler oldugundan laboratuvar bulgulari
bizim i¢in daha objektif bir yaklagim sunar.

Obezite yonetiminde kullanabilecegimiz uygun laboratuvar tetkikleri
sOyle ozetleyebiliriz:

e Aclik kan sekeri

e Lipid degerleri (toplam kolesterol, HDL-kolesterol, LDL-kolesterol,
trigliseridler)

e Karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT, GGP, ALP vb.), Yiikksek KCFT
degerleri durumunda ileri tetkikler (ultrason, biyopsi)

e Tiroid fonksiyon testleri (T3, T4, TSH)

e Bobrek fonksiyon testleri (lire, kreatinin)

e Enflamasyon durumu (Hs-CRP, ferritin)

e Urik asit degerleri (gut)

e Endikasyon varsa, kardiyovaskiiler degerlendirme (ekokardiyografi)

e Klinik olarak endike ise, endokrin arastirmalar (Cushing, hipotalamik
hastalik) (3, 13,14)

4. Komorbit Hastaliklarin Degerlendirilmesi

Obezitenin birgok kronik hastaligin onciisii veya kronik hastalikla iligkili
oldugu bilinmektedir.Altta yatan nedenleri dogru bir sekilde tanimlamak ve ele
almak obeziteyi tanimlamak ve tedavisinde daha dogru bir yaklagim olacaktir.
Bu nedenle, obezite tedavisine baslamadan once, ikincil obezite ve nedenlerini
belirlemek i¢in bir tibbi gorlisme ve tarama testleri diigiiniilmelidir. Komorbit
hastaliklarin degerlendirilmesinde su adimlar takip edilir:

o Kardiyovaskiiler hastaliklar; hipertansiyon, koroner arter hastaliklari, ani
oliim, miyokard enfarktiisii

e Pulmoner hastaliklar; astim, obsritktik uyku apne sendromu, pickwickian
sendromu

e Hormonal; Menstiirel bozukluklari(amenore, hipermenore vb.) PCOS,
infertilite, hiperandrojenizm, akantozis nigrikans

o Gastrointestinal; hepatosteatoz, kolelitiazis, reflii hastalig

e Romatolojik; osteoartrit, noropatiler, immobilite

e Psikolojik; anksiyete, depresyon, bipolar duygulanim bozuklugu, beden
imge bozuklugu, sosyal yagsamdan uzaklagma ve issizlik



OBEZ HASTANIN DEGERLENDIRILMESI ¢ ¢ 17

e Uriner; obezite iliskili glomeriilopati, proteiniiri, nefrotik sendrom
e Metabolik; insiilin rezistanst, tip 2 diyabet, hiperkolestrolemi metabolik
sendrom (20)

Metabolik sendrom diyabet, abdomina lobezite, kan lipid diizeylerinde
bozukluk ve hipertansiyon gibi faktorlerin bir arada oldugu metabolik
bir bozukluktur. Metabolik sendrom tanisi icin i¢in bes kriter Tablo 3’te
tanimlanmigtir (metabolik sendrom tanisi i¢in 1 numara ve diger kriterden en az
ikisi karsilanmasi gerekir) (21,22):

Tablo 3.Metabolik Tan1 Kriterleri

Artmis Bel Cevresi Erkeklerde > 94cm, kadinlarda >80cm
TrigliseritYiiksekligi >1,7 mmol/L

Diisiik HDL Erkeklerde<1,03 mmol/L ve kadinlarda < 1,29 mmol/L
Hipertansiyon SKB> 130veya DKB> 85 mm Hg

Achik Kan Sekeri >5,6 mmol/L veya tanili tip 2 diyabet.

5. Motivasyon Durum Degerlendirilmesi
5.1. Davranis Tedavisi

Obezite tedavisinin 6nemli pargalarindan birisi de davranis tedavisidir.
Temel amag¢ sedanter yasam tarzindan uzak tutup uygun fiziksel aktivite
davraniglarm1  olusturmaktir. Ayrica beslenme ve yeme bozukluklarinin
farkindaligi ve davranis degisikligini olusturmak ve bunlara neden olan
psikiyatrik bozukluklari tespit edip bilissel davranisci terapi ile tedavi edilmelidir.

Hastanin motivasyonun durum degerlendirilmesini bu bagliklar altinda
toplayabiliriz.

e Beslenme ve yeme davranisi,
o Fiziksel aktivite ve hareketsizlik davranislart
e Stres yonetimi gibi psikolojik yonleri icerir (23, 24).

5.2. Beslenme ve Yeme Davranist

Bazi obez hastalarda, fizyolojik duyumlardan olan gida alimmi kontrol
eden aclik ve tokluk hissini tantmamasi nedeniyle canlar istedigi i¢in, yemek
yeme zamani geldigi icin, duygusal telafi ya da refleks olarak yemek isterler.
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Buna yonelik yapilabilecek ilk yaklasim evde pratik egzersizlerle aclik ve
toklugun fizyolojik duyumlarini iyilestirmek gerekir. Bu davranis gida ve enerji
alimi belirlenir ve metabolik dengenin korunmasina yardimet olur. “ yemekten
4-5 saat sonra yeniden baslayan aglik hissinin taninmasi esastir daha uzun siire
beklemek, kontrolstiz kalori tiiketimine yol acabileceginden verimsiz olabilir.
Baska bir seyle ugrasmadan (tv, pc) iyice ¢igneyerek tiim farkli dokulart, tatlart
algilamak i¢in agizda daha uzun siire tutmak gibi davranis degisikligiyle yemek
yeme aliskanligi kazandirmak ve asirt yemek 6nlenebilir (10,25,26).

5.3. Egzersiz

Egzersiz, obezitenin hem onlenme hemde tedavisinde en sik Onerilen
metodlardan biridir. Egzersiz kalori harcamasini arttirmakla birlikte diyet
uyumunu da arttirir. Egzersiz programlart belirlenirken; kisiye 6zgili olmasi
gerekir. Ciinkii egzersizler bireylerin aligkanliklari, sosyokiiltiirel yapisina,
ekonomik diizeyleri agisindan degisiklikler gosterebilmektedir. Ortalama
bir insan i¢in, giinde ortalama 30-45 dakika siiren orta yogunluk bir fiziksel
performans Onerilmelidir. Sedanter yasam siiren kisilere yiirtiyiis 6nerilir, daha
sonrasinda yiiksek tempolu yiiriiyiis, aerobik egzersizler, kosu, ylizme, bisiklet
gibi kisiye 6zglin sporlar devam edilebilir (27,28).

5.4. Psikolojik Yonler

Psikolojik faktorlerde obezite yonetiminde ¢ok onemlidir. Ozellikle
siddetli obeziteden mustarip bireylerde, tedavi basarisini giiclii bir sekilde etkiler.
Tikinircasina yemek yeme, gece yeme bozuklugu ve siddetli coklu atistirma gibi
yeme bozukluklari obezite sebeplerindendir. Bu durum bir psikiyatrist, psikolog
veya bir obezite uzmani tarafindan biligsel davranisci terapi ile tedavi edilmelidir.
Psikoterapi genellikle depresyon ve anksiyeteyi tedavi etmek i¢in gereklidir.
Beden imaji, benlik saygisi ve d6zgiiven de psikoterapi ile gelistirilebilir.

Yeme bozukluklar1 DSM V tarafindan tikinircasina yeme bozuklugu su
sekilde tanimlanir:

1. Cok smirl1 bir siire iginde ¢ok biiylik miktarda gidanin yutulmasi.

2. Asir1 yeme sirasinda yeme davraniginin kontroliinii kaybettigine iliskin
yasanan derin bir duygu (yemeyi durduramama hissi).

3. Tikinircasina yeme boliimleri, asagidaki 6zelliklerden 3’1 (veya daha
fazlasi) ile iliskilidir:
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e Normalden ¢ok daha hizli yemek yeme (yeme hizi).

o Agrili bir mide siskinligi hissi olusana kadar asir1 yeme.

e Aglik hissi olmadan ¢cok miktarda yemek yemek.

¢ Cok fazla ve ¢ok hizli yemenin utanci nedeniyle tek basina yemek yemek.

e Kisa bir siire iginde ¢ok miktarda yenen yemekten dolayi kendinden
tiksinme, depresif veya suclu hissetme.

4. Bu asir1 yeme, derin sikintiyla iligkilidir.

5. Bu durum 6 ay veya daha uzun siire haftada en az iki kez tekrarlanmasi.

6. Bu davranig, kusma veya telafi edici egzersizler gibi uygunsuz telafi
edici davranislarla iliskili degildir(29,30).

6. Hedefler ve Takip

Obezitenin diinya capinda giderek artmasi, iilkelerin saglik sektoriinde
artan harcamalar nedeniyle ekonomilerine daha fazla yiik getirdigi gercegi
bilinmektedir. Bu sebeple obezite tanili hastalarin tedavisinden &nce,
Oonlenmesinin daha onemlidir. Bu sebeple birincil koruma oOnlemleri olarak
obezite gelisimini kontrol etmek ve hafifletmek temel hedefimiz olmaktadir.

Obezite tedavisinde hedeflerimizi su sekilde 6zetleyebiriz;

- Obezite ile iliskili morbidite ve mortalite risklerini belirlemek ve
azaltmak.

- Bireyin yasam kalitesinin arttirmak, yeterli ve dengeli beslenmeyi
aligkanlik haline getirmek.

- Davranig degisikligi olusturulmalidir.

- Beslenme, egzersiz ve davramig degisikligi tedavisinin kombine
kullanildig1 yaklagimlar, etkin kalori kaybini saglamakla birlikte, bireyin mevcut
durumunun korunmasinda biiyiik bagar1 saglar (31).

Genel uygulamada dort 6nleme hedefleri yayinlanmaistir.

1- Birincil onleme: obezite olusmadan 6nce engellemek igin alinacak
onlemler, saglikli beslenmenin tesvik edilmesi, fiziksel egzersiz ortamlarini
arttirmak.

2- Ikincil 6nleme: obez bireyleri veya obezite adaylarin1 6nceden tespit
etmek ve bdylece erken tedaviye basglanmasi ve obezitenin uzun vadeli
etkilerinden korunmak.
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3- Ugiinciil koruma: obez bireylerin tespitinin yapilmasi, hastaligin
ilerlemesini durdurmak.

4- Dordiinciil koruma: obez kisilerin komplikasyonlari ile savasmak ve en
aza indirmektir (32).

6.1. Farmakolojik Tedavi

Tek basina farmakolojik tedavi kullanimi uygun bir yaklasim olmayip,
beslenme durumu ve davranis degisikligi ile birlikte egzersizde dahil edilmelidir.
Farmakolojik tedaviye baslanma durumlart;

- VKI >30 kg/m2 olup, beslenme, egzersiz ve davranis degisikligi
uygulamalar1 sonucu yetersiz cevap olmus bireyler,

- VKI 27-29.9 kg/m2 diizeyinde olup, Tip 2 DM, HT, KAH gibi
komorbiditeleri olan hastalara farmakolojik tedavi baslanabilir.

Beslenme, egzersiz ve davranis degisikligi ile birlikte farmakolojik
tedavinin etkinligi artmaktadir. Tiim bunlara ragmen, obez olan kisilerin %
5’inden az1 farmakolojik ajanlar kullanilarak tedavi edilmektedir. Farmakolojik
tedavide antidiyabetikler (liraglutide), antipsikotikler(Bupropion/naltrekson) ve
pankreatik lipaz inhibitdrleri (orlistat) kullanilmaktadir (3,33,34).

6.2.Cerrahi Tedavi

Obezite cerrahi tedavisi daha hizli sonug alma nedeni ile gliniimiizde daha
cok tercih edilir olmaktadir. Cerrahi tedavide amag, morbidite ve mortaliteyi
azaltmakla birlikte metabolik ve organ fonksiyonlarini iyilestirmektir. Bariyatrik
cerrahi icin BKI > 40 kg/m2 olmasi veya BKI 35-39,9 kg/m2 olup eslik
eden kronik hastaliga (Tip 2 DM,HT, uyku-apne sendromu) sahip hastalara
uygulanabilir. Cerrahiden 6nce hastalarm enaz 6 ay boyunca bir endokrinolog
ve diyetisyen tarafindan takip edilmesi, diyet ve egzersiz programlar ile
hastanin kilo verdirilmeye calisilmasi ancak basarisiz olmasi gerekir. Major
depresyon, psikoz, tikinircasina yeme hastaligi ilag ve alkol bagimliligi, post-
operatif donemde Onerilenleri yapabilecek diizeyde psisik ve mental yeterliligin
olmamasi durumunda bariatrik cerrahinin kontrendike oldugu unutulmamalidir
(3,35,36,37).
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BOLUM 3

OBEZITE VE ILISKILI
NOROLOJIK HASTALIKLAR

Oguzhan Durgan, Idris Kurt

1. Obezite

bezite ile viicutta yag yiizdesinin artmasi ifade edilmektedir. Ancak

viicut yag ylizdesini belirlemek kolay olmadigi icin obezite, asiri

kilo olarak tanimlanmaktadir. Obezite tanim ve derecelendirmesi bu
nedenle beden kitle indeksi (BK1) ile ifade edilir. BKI formiilii hastanin agirlig
( kilogram) ve boyu (metre cinsinden) formiile katarak hesaplanir. Formulii
su sekildedir: BKi= Agirlik (kg)/Boy (m2) (1). Obezite dncesi seviyeleri ve
obezitenin derecelerini ifade eden uluslararasi beden kitle indeksleri Tablo 1°de
verilmistir (1).

Tablo 1. Yetiskinlerde BKi’ye gore antropometrik degerlendirme (1)

Gruplar Yetikinler (BKI, kg/m?)
Zayif <18,50

Normal 18,5-24,99

Fazla Kilolu 25,00-29,99

Obez >30,00

-Hafif obez 30,00-34,99

-Orta derecede obez 35,00-39,99

-Morbid obez 40,00-49,99

-Super obez >50,00

BKIi: beden kitle indeksi; kg/m2: kilogram/metre>

2010yilindayapilan Tiirkiye Diyabet Epidemiyolojisi Il (TURDEPII) genis
kapsamli ¢aligmada, Tiirkiye’de belirgin artan obezite sikligina da deginilmistir.
Genel toplumda obezite siklig1 %35 olarak bulunmustur (erkek %27, kadin
%44). 1998 de gerceklestirilen TURDEP I galigmas ile kiyaslandiginda obezite

25



26 ¢ & OBEZITE, CERRAHISI VE ANESTEZI

prevalasnst %22.,3’ten %31,2’ye yiikseldigi izlenmistir. Iki ¢alismanin obezite
sikliklar1 kiyaslandiginda 1. Derecede obez kisilerin sikligi %16’dan %24’e, 2.
Derecede obez olanlarin siklig1 %5 ten %8,8’e, morbid obezlerin siklig1 %1’den
%3,1’¢ yikseldigi goriilmiistiir. Bunun yaninda obezite sikligi Dogu Anadolu’da
en diisiik iken, diger bolgelerde birbirine yakin izlenmistir (2).

Obezite saglik problemlerine neden olup prematiir morbidite ve mortalite
yarattig1 icin obezitenin tedavisi de onemlidir. Kompleks , heterojen kronik
hastalik olan obezite her kiside ayni seyretmeyebilir. Bu nedenle tedavisi de
bireysellestirilmelidir. Ilk basamak tedavide kalori aliminin azaltilmasi ve
diizenli egzersiz aktivitesi bulunmaktadir. Egzersiz olarak haftanin ¢ogu giinii
aerobik aktivite ( 30-60 dakika) onerilmektedir. ise yaramadiginda bir sonraki
basamak farmakoterapidir. Farmakoterapi de genelde BKI 330 veya adiposite
iliskili komplikasyonlar izlendiginde BKI 327’nin {izerine 6nerilmektedir.
Oneriler ajanlar arasinda liraglutid , naltrekson-bupropion kombinasyonu ve
orlistat bulunmaktadir. Bir sonraki basamakta bariatrik cerrahi bulunmaktadir.
Bariatrik cerrahi de genelde BKI 240 veya 330 olup en az bir obezite iliskili
hastalik olmas1 durumunda &nerilmektedir (3).

Bariatrik cerrahinin biiylik, hayli invaziv, %3-20 morbidite ihtimali
tagimasi ve pahali olmasindan dolayi bariatrik cerrahiden kaginmak amaciyla
endoskopik yontemler gelistirilmistir. Coklu yontemler olmakla birlikte bunlar
ii¢ baslik altinda toplanabilir. Mide restriksiyonu yapan, malabsorpsiyon yaratan
ve diger yontemler olarak: Restriktif yontemler arasinda mide igine yerlestirilen
hava/sivi ile dolan balonlar (Silimed gastric baloon, heliosphere BAG
baloon, Obalon gastric baloon...), mide i¢inde siitiir atabilen aletler/staplerler
(EndoCinch suturing system, Restote suturing system, Endolumina suturing
system...) bulunmaktadir (Resim 1). Malabsorptif endoskopik ydntemlerde
duodeno-jejunal bypass kilifi ( 60 cm uzunlugunda her iki tarafi agik duodenum
ve proksimal jejunumu bypass eden kilif), gastroduodenal-duodenojejunal
bypass kilifi ( 6zofagustan mideyi, duodenumu ve 120.ci santimetreye kadar ince
bagirsagi bypass eden kilif) yer almaktadir. Diger yontemler arasinda duodenal
mukozal yeniden ortaya ¢ikma ( duodenal mukozanin hidrotermal ablasyonu
ve kendiliginden yeniden rejenerasyonu) , intragastrik Botulinum Toksin A
enjeksiyonu ( ndromiiskiiler bileskede asetilkolin salinimi1 bloke ederek lokal
paralizi yaratmasi, bdylece antral motiliteyi ve mide bosalmasini geciktirerek
doyma hissi yapar), gastrik aspirasyon ( gastrostomi tiipii yaratarak , yemekten
20 dakika sonrasinda %30 kadar mide igeriginin aspirasyonunu yaparak , kalori
almimini sinirlandirma) bulunmaktadir (4).
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Resim 1. Unitemizde ici sivi ile dolu mide balonu takilmasi

2. Obezite ve Norolojik Disfonksiyon Patofizyolojisi

Adipoz dokuda lipid birikimi, visceral adipoz dokunun artmasina,
adipositlerin  hipertrofisine ve hiperplazisine neden olarak onlarin
disfonksiyonuna neden olur (5). Hipertrofiye adipositlerde stres sinyal yolaklar
aktive olarak metabolik enflamasyon olugur. Bunun zemininde proenflamatuar
sitokinlerin, serbest yag asidi salinimi olusur, adipokin diizeyleri bozulur.
Hipertrofiye adipositlerde hipoksik durum da olusarak makrofaj infiltrasyonunu
arttirir bu da enflamatuar sitokin saliniminda daha da artisa neden olur (6,7).
Obezite iligkili norolojik bozuklugun arkasindaki ana etmen , obezite nedenli
olusan kronik, diislik dereceli enflamasyon olarak goriinmektedir (8).

2.1. Noroenflamasyon

Obezite TNFa ( tumor necrosis factor alpha), IL6 ( interleukin 6),
IL-1B (interleukin 1 beta) gibi proenflamatuar sitokinlerin salimimina
neden olarak noroenflamasyon tetigini ¢eker ve beyin morfolojisinde ince
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degisikliklere neden olur (7). Tarif edilen ndroenflamasyon olgularinda
kortikal gri ve beyaz maddenin volimii azaldigi izlenmistir (9). Thaler ve
ark. santral sisnir sistemindeki (SSS) ndroenflamasyonun ilk basamaginin
hipotalamik enflamasyon oldugunu belirlemisler. Bunun nedeni artan
proenflamatuar sitokinler ve serbest yag asitleri seviyesi ile kan-beyin
bariyerin permeabilitesinin artmasi olarak yorumlamislar (10). Periferik
sinir sistemine (PSS) gelince , noroenflamasyondan 06zellikle kan-beyin
bariyeri, dorsak kdk gangliyonlari serbest sinir sonlanimlari etkilenmektedir.
Nornoglisemik veya hiperglisemisik obez hastalarda polindropati gézlenmesi
bu tezi dogrulamaktadir (11).

2.2. Adipokin Diizeyleri

Adipokinler ( diger ad1 ile adipositokinler) adipositler tarafindan {iretilen
hiicre sinyal molekiilleridir ( sitokinler). Viicudun enerji/metabolik durumunda,
enflamasyonda, obezitede islevsel rol oynarlar. Bunlar arasinda , adiponektin,
leptin, rezistin, IL-6, TNF yer almaktadir (12). Adiponektin metabolik ve immiin
fonksiyonlar arasindda araci olarak homeostatik rol oynar. Kan beyin bariyerini
gecip , antienflamasyona katkida bulunan adiponektin diizeyi obez farelerde
azaldig1 gozlenmistir. Adiponektin reseptor 1’in baskilanmasi beyinde insulin
rezistansinin artmasina sebep olmaktadir. Uzun siireli yagli diyetle beslenme
sinaptik plastisite ve glukoz homeostazisini icin 6nemli insulin sinyalizasyonunu
bozarak ndronal hiicrelerin 6liimiine ve nérodejenerasyonun ilerlemesine neden
olmaktadir. Hayvan calismalarinda insulin rezistansi ile kognitif bozukluklar ve
ndrodejeneratif hastaliklarla belirgin iligki saptanmistir ( 13,14).

Bunun yaninda leptin, rezistin ve visfatin adipokinlerin seviyeleri obezitede
artmaktadir. Rezistin ve visfatin insulin rezistansi gelismesinde katkida
bulunmaktadir. Leptin seviyesi ise obezite nedenli olusan leptin cevapsizligi
(leptin rezistansi) nedeniyle artmaktadir. Bu da sinaptik kayba ve sonug olan
norodejenerasyona neden olmaktadir ( 15, 16).

2.3. Serbest Yag Asitleri

Obezite yag dokusunda lipolizi arttirarak serbest yag asidi diizeyini arttirir.
Artmis hiicresel alim da serbest yag asidi birikmesine , sinir hiicreleri {izerinde
lipotoksik duruma neden olur. Bunlarin yaninda kaslarda ve pankreasta ektopik
yag birikmesi, insulin rezistansina , yag asidi artisinin karaciger disfonksiyonuna
neden olarak dislipidemi olugmasina neden olmaktadir (17).
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2.4. Mitokondriyal Disfonksiyon ve Endoplazmik Retikulum Stresi

Mitokondriyal disfonksiyon lipotoksisite ve enflamasyon nedeni ile olusur.
Sinaptik remodeling olusamamasi hiicreler iizerine zararh etkileri olur. Bu da
ndrodejenerasyon ve beyin atrofisine neden olur. Lipotoksik durum nedenli
artan serbest yag asitleri, mitokondri yapisin1 bozarak , artmis mitokondriyal
depolarizasyona neden olurlar. Sonug¢ olarak bozulan oksidatif fosforilasyon
nedenli reaktif oksijen radikalleri ve artar , adenozin trifosfat liretimi bozulur.
Bu durum da noronlarda apoptozu arttirir ( 17,18).

Bunun yaninda artmis serbest yag asitleri periferik sinirlerde endoplazmik
retikulum stresini arttirmaktadir. Hiicre homeostazisini = siirdiirmek igin
Endoplazmik Retikulum ve Mitokondri beraber ¢aligmaktadir. Artmis serbest
yag asidi iki organel arasi kalsiyum sinyal yollarmin disregiilasyonuna neden
olarak proapoptotik durumu indiikler ve sinir hiicresi hasarina neden olur (19).

Obezite ile iliskili olabilecek ndrolojik hastaliklar Tablo 2’de verilmistir.

Tablo 2. Obezite ve iliskili oldugu norolojik hastaliklar (20)

Santral Sinir Sistemi Periferik Sinir Sistemi

X3
3

S

o
*

Alzheimer hastalig1 Otonomik sinir sistemi disfonksiyonu

X3
3

%
.

o

Anksiyete bozukluklar1 Bell paralizisi

% Bipolar bozukluk « Guillaine-Barre sendromu
% Kognitif bozulma *  Monondropatiler

+ Demans v Karpal tunel sendromu
% Epilepsi v' Meralgia parestetika
« Glioma « Polindropatiler

% Idiopatik intrakraniyal hipertansiyon

% Meninjiom

“  Migren

e

A

Multiple Skleroz
Katalepsi iliskili Narkolepsi

7
°

X3

S

Noromiyelitis Optika

e

A

Parkinson hastalig1

7
°

Huzursuz bacak sendromu

X3

S

Sizofreni

e

A

Inme

7
°

Vaskiiler demans
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3. Obezite ve Demans

Yogun miktarda birikmis kanitlarla obezitenin santral sinir sistemi
fonksiyonlarin1 belirgin bigimde ters etkiledigi goriilmektedir. Iki genis
metaanalizde  Ozellikle Alzheimer hastaligi ve diger demans tipleri ile
obezite arasinda gii¢lii bir iliski saptanmistir ( 21,22). Postmortem yapilan bir
calismada normal ve morbid obez hastalarin beyin yapilar1 karsilastirilmis.
Morbid obezlerde, Alzheimer hastaliginda goriilen hipokampal markerlarm (
Amiloid beta ve Tau) ¢ok daha fazla miktarda oldugu saptanmig ( 23). Hafif
kognitif bozukluk ve Alzheimer hastaligindaki semptomlar beyindeki yapisal
degisikliklere ve azalmis serebral biitiinliige, Ozellikle de hipokampusu
etkilenimine (yaslhiliga duyarli, 6grenme ve hafiza i¢in elzem bdlge) bagh
oldugu izlenmistir (24). Alzheimer hastalari, hafif kognitif bozukluk olanlarla
kiyaslandiginda hipokampusu iceren medial temporal lobun ¢ok daha fazla
atrofiye gittigi gozlenmis (25). Bunun yaninda yiiksek beden kitle indeksi ve
normal hastalarin beyin yapilan karsilastirildiginda hipokampusun yaninda,
frontal lob ve talamusta da atrofi oldugu gdzlenmis (26). Obeziteye belirgin
duyarli hipokampusun ve prefrontal korteksin etkilenmesi onlarin goérevinde
olan 6grenme ve hafizay1 belirgin bozmaktadir ( 27).

4. Obezite ve inme

Obezite inme gelisme olasiligi acgisindan bagimsiz risk faktorleri
arasindadir. Yas, hayat tarzi ve diger kardiyovaskiiler risk faktorlerinden
bagimsiz sekilde obezite ve inme arasindaki pozitif iligkiye dair kanitlar giderek
artmaktadir. Viicut agirligi ve inme insidansi arasindaki iligkiyi arastiran
prospektif calismalarda 25-50 kg/m? arasindaki BK1 seviyelerinde, her 5 kg/m?
artmada %40 oraninda inme mortalite orani izlenmis. 15-24 kg/m? arasindaki
BKI diizeyinde mortalite ile bu iliski gdzlenmemistir (28). 25 calisma , 2.2
milyon katilimc1 ( >30 000 iizeri olay gegiren) igeren metaanalizde kilolu
insanlarda iskemik inme riski ( RR- risk ratio) 1.22 ( 95% CI, 1.05- 1.41),
obez katilimcilarda 1.64 (95% CI, 1.36-1.99) belirgin artmis olarak izlenmistir.
Hemorajik inme i¢in de , kilolularda RR 1.01 (%95 CI, 0.88-1.17), obezlerde RR
1.24 (95% CI, 0.99-1.54) olarak saptanmis. Yine bu metaanalizde normal kilolu
hastalarla kiyaslandiginda , kilolu hastalarda inme risk artis1 %22, obezlerde
ise %64 olarak izlenmistir (29). Yine Japonya’da gergeklestirilen, 44000 hasta
igeren metaanalizde yiiksek BK1 ile hem iskemik, hem hemorajik inme ile pozitif
iliski saptanmustir ( 30). 13549 katilimciy1 igeren ARIC ( Athrosclerosis Risk in
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Comunities) ¢calismasinda obezite inme risk faktorleri arasinda bulunurken , 1rk
( beyaz, siyah) farklilig1 izlenmemis (31).

5. Obezite ve Idiopatik intrakraniyal Hipertansiyon

Onceleri psddotiimdr serebri olarak bilinen idiopatik intrakraniyal
hipertansiyon, normal beyin parankimi ve beyin omurilik sivisi yaninda artmis
intrakraniyal basincin neden oldugu semptomlar biitiinliigiinii kapsayan ortak
bir terimdir. Bulgu ve semptomlar arasinda bas agrisi, bulanti/kusma, viziiel
semptomlar ( gecici gorme kaybi, gorsel alan kaybi, fotopsi, ¢ift gorme) ve
g0z agris1 yer almaktadir. Muayenede papil 6dem , %30 olguda da altinci veya
yedinci sinir paralizileri olabilir (32). En sik dogurma c¢agindaki kadinlarda
izlenmektedir. Izlenen hastalarm %70-80’i fazla kilolu, %90’nin iizerinde
ise kiloludur. Amerika Birlesik Devletlerinde kadinlarda yillik insidansi 1-3,
100000’de iken, obez kadimlarda 12-19, 100000°de ye yiikselmektedir. Yine
toplam prevalans kadinlarda 100000’de 11 iken, obez kadinlarda 100000’de
86’ya yiikselmektedir. Hala patofizyolojisi aydinlatilamamakla birlikte birgok
mekanizma suglanmaktadir. Bunlar arasinda serebrospinal sivinin artisi
(Gretimin artmasina veya absorpsiyonun bzoulmasma ( mikrotrombiislere
bagli, obezite nedenli intraabdominal basincin artip vendz doniis basincinin
ylikselmesine bagli)), leptin diizeyinin yiikselmesi ( trombosit yiizeylerindeki
leptin reseptorleri ile protrombotik aktivite ve vendz siniis mikrotrombozlar),
sodyum homeostazisinin bozulmasi ( alimin artmasina bagli), enflamasyon ve
kortizol disregiilasyonu yer almaktadir. Yapilan ¢alismalarda %6 ile 10 aras1 kilo
kaybi ile idiopatik intrakraniyal hipertansiyonda remisyon olustugu goriilmiistiir
(33). Bu konu bir sonraki boliimde daha ayrintili ele alinacaktir.

6. Obezite ve Noropati

Periferik sinir sistemi 2 kisimdan olusmaktadir — somatik ve otonomik.
Somatik kendi i¢inde sensorial ve motor, otonomik de sempatik ve parasempatik
seklinde ikiye ayrilirlar. Bu sistemlerde santral sinir sisteminden farkli olarak
kan-beyin bariyeri icermeyen, bu nedenle adipoz dokunun enflamatuar
karakterli agresif faktorlere duyarli olan bolgeler bulunmaktadir. Bunlar non-
miyelin fiberleri ve sinaps sonlanimlari ile otonom sinir sistemi ve sensoriyal
gangliyonlardir. Santral sinir sistemindeki kan-beyin bariyeri gibi, periferik
sinir siteminde de sinir-kan bariyeri bulunmaktadir. Bu bariyer endonériyum ve
perindriyumun mikrodamarlari sayesinde olusur. Ancak yukarda da bahsedildigi
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gibi dorsal kok, ganglionar ndronlarda ve periferik sensoriyal reseptorlerde
bulunmamaktadir. Bu nedenle bu boélgeler adipéz dokunun tetikledigi
enflamatuar yanita ( TNF alfa, IL-1b beta, makrofaj ve lenfositleri igeren)
kolaylikla maruz kalmis olurlar. Bunun yaninda artmis serbest yag asitleri, uzun
zincirli yag asitleri endoplazmik retikulum stresi , mitokondriyal depolarizasyon
olusturarak reaktif oksijen radikalleri tiretimine ve adenozin trifosfat iiretiminin
azaltilmasina neden olarak polindropatinin derinlesmesine neden olurlar. Ek
olarak bu yapilarin Shwann hiicreleri disfonksiyonuna ve aksonal dejenerasyon
neden olduklari da bildirilmektedir (34). Obez hastalarda néropati izlenme orani
calismadan ¢alismaya degismekle birlikte, taradigimiz kaynaklarda %11 ile
%33.3 arasinda degismekte idi (35-37).

7. Obezite ve Multiple Skleroz

Multiple Skleroz (MS) otoimmmun hastalik olup santral sinir sistemini
tutmaktadir. Yaklasik 400 000 iizerinde Amerikali vatandasi ve diinya ¢apinda
2.3 milyon kisiyi etkilemektedir. Etyolojide genetik ve g¢evresel faktorler rol
oynamaktadir. Birgok genetik faktdr tamimlanmustir.  Ozellikle tariflenen
MHC ( Major Hisdtocompatibality Complex) ici HLA-DRB1*15:01 ( Human
Leucocyte Antigen) alleli ve 110 MHC dis1 varyantlar bildirilmektedir.
Cevresel etmenler arasinda sigara i¢imi, Epstein-Barr virlis enfeksiyonu veya
enfeksiy6z mononiikleoz, diigiikk vitamin D diizeyleri ve en son olarak obezite
tarif edilmektedir (38). Obezite ve MS’in birikteligini agiklayan ilk kapsaml
calisma, iki kohort iceren NHS ( Nurses’ Health Study) I ve II’dir. 238 371
kisiyi iceren ¢alismada, normal BKI ile kiyaslandiginda 330 kg/m? iizeri, 18
yasindaki kadinlarda MS riski 2.25 kat daha fazla oldugu izlenmis. Bunun
yaninda 20 yasindaki bayanlarda genis viicut yapisi tarif edenlerde ( ince viicut
yapist edenlere kiyasla) MS goriilme riski 2 kat daha fazla gozlenmis (RR=1.96,
95% CI, 0.61-0.95) (39). NHS ¢alismasin1 dogrular sekilde, MS’liler (n=1571
yve saglikli kontroller (n=3371) iizerinde, Isve¢’te yapilan genis kapsamli
popiilasyon bazli ¢alismada BKi 330 kg/m?olan kisilerde MS riski 2 kat daha
fazla izlenmis ((OR (Odds ratio)=2.1, 95% CI, 1.5-3.0)). Bu istatistiksel fark
her iki cinsiyette beraber izlenmistir (40). Birlikteligi agiklayacak altta yatan
mekanizmalar bilinmemekle birlikte degisik hipotezler 6ne siirtilmiistiir. Bunlar
arasinda proinflamatuar durumu tetikleyen adipokin seviyelerinin bozulmasi,
diisiik vitamin D seviyeleri, disregiile bagirsak mikrobiyotasi, obezitenin
ozellikle pubertede riskli HLA genleri ile olumsuz etkilesmesi, menstriiasyonun
daha erken gozlenmesi, bulunmaktadir (41).
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Artan visseral yaglanma, ¢ok gesitli norolojik durumlarin gelisimi igin
bir risk faktoriidiir ve obezite ve bunun sonucunda ortaya ¢ikan metabolik
bozukluklar, 21. yiizyilm en biiylik tibbi zorluklarindan biridir. Obezite
kaynakli sinir ve biligsel islev bozuklugunun kesin mekanizmalarinin tam olarak
aydinlatilmasi gerekse de, obezite, insiilin direnci ve dislipidemi lipotoksisiteye
doniiserek enflamasyon, ndrolojik islev bozuklugu ve nérodejenerasyona neden
olur. Olumlu saglik sonuglari, en iyi tedavi hedeflerini ve en verimli yaklasim
kombinasyonlarini belirlemek i¢in ek arastirmalara ihtiyag vardir.
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BOLUM 4

IDYOPATIK INTRAKRANYAL
HIPERTANSIYON: PSODOTUMOR
SEREBRI

idris Kocatiirk
1. Giris
°

dyopatik intrakranyal hipertansiyon (IIH), beyinde yapisal bir lezyon ve
Ibeyin omurilik s1visi (BOS)’ta anormal bir bulgu olmaksizin kafa i¢i basing

artis1 sendromu (KIBAS) belirti ve bulgular1 saptanan bir tablodur ve esas
olarak dogurganlik cagindaki obez kadinlar1 etkiler. Toplumda 100000°de 0,5 ile
2 arasinda goriiliir. Kadinlarda daha sik goriiliir (1). Ozellikle obez kadinlarda
bu siklik 8 katina kadar ¢ikmaktadir. Ayrica kilo alma ile oran artmaktadir.
Son zamanlarda %5 veya daha fazla kilo artis1 varsa, daha yiiksek 1IH riski
altindadir. 1IH diizeldikten sonra kilo alimi ile tekrarlama riski artar. Ayrica
artan VK1 ile birlikte 1TH ile beraber gérme kayb1 gelistirme riski artar. Bunun
yaninda androjen fazlalig: ile IIH arasinda da iliski bulunmustur. Calismalarda,
[IH hastalarinda saglikli kontrollere kiyasla serum testesteron diizeylerinin
arttig1 gosterilmistir. Renin-anjiyotensin sisteminin de IiH patogenezinde rol
oynadig1 gosterilmistir. Renin ve anjiyotensin beyinde serebral kan akisinin
diizenlenmesine etkide bulunur. Anjiyotensin I ve II koroid pleksusa kan akisin
azaltarak BOS iiretimini azaltmaktadir. Beyin omurilik sivisi artigi, vendz
siniislerde basing artis1 ve hormonal degisiklikler IilH> da suglanan etyolojik
faktorlerdir. Ayrica son yillarda polikistik over sendromu olan kadinlarda {TH’
nin normal popiilasyona gore 1,5 kat daha sik goriildiigi tespit edilmistir. Bu
yazida obezite ile iliskili olarak ITH konusu tartisilacaktir (2).

2. Tam

[IH’da hastalar basagrisi, papilddem veya V1. kranyal sinir felci gibi kafa
i¢ci basincina ait klinik belirtiler ile bagvururlar. [fHda hastanin uyanik olmast,
lokalizan bir bulgu olmamasi, vendz tromboza ve hidrosefaliye ait bir kanit
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bulunmamas1 ve normal manyetik rezonans goriintileme (MRG) bulgulari
olmasi gerekir. Kesin tani1 LP agilis basincinin 250 mmH20’dan biiyiik olmasi
ve normal BOS biyokimyas1 ve sitolojisi ile kafa i¢i basing artisinin bagka bir
patoloji ile agiklanamamasi ile konur. Revize edilmis Friedman kriterleri Tablo
1’de belirtilmistir.

Tablo 1. Idyopatik intrakraniyal hipertansiyon tanisi
i¢in revize edilmis Friedman kriterleri

A. Kafa i¢i basing artiginin 3 belirtisinden en az 2’sinin varligt
1) Papil 6dem
2) Lateral dekiibit pozisyonunda 6lgiilen lomber ponksiyon agilis basincinin
>25cm’den yiiksek olmasi.
3) 3 veya daha fazla nérogoriintiileme bulgusunun olmasi
a. Parsiyel empty sella bulgusu (>grade 3)
b. Globunposterior kisminda diizlesme
c. Perioptik subaraknoid boslukta distansiyon bulunmasi
d. Bilateral vendz siniis stenozu

B. Norolojik muayenenin kranial sinir patolojileri disinda normalligi

C. Serebral MRG ve MR venografide hidrosefali, yapisal lezyonlar veya vendz siniis
trombozu bulunmamasi (MRI/CT).

D. BOS biyokimyasinin normal olmasi.

E. Yiiksek IKB’nin sekonder nedeninin bulunmamasi.

Ozellikle LP yapilmadan once intrakranyal yer kaplayici lezyonu
diglamak i¢in nérogdriintiileme yapilmalidir. Ponksiyon, hasta lateral dekiibitus
pozisyonundayken ve sakin sekilde yapilmalidir. BOS basinci 250 mmH20O’nun
iistiinde ise [TH tanis1 konulur.

3. Etyoloji

[iH birgok klinik durum veya ilag kullanim ile iliskilendirilmistir. Eger
altta yatan bir hastalik veya ilagla zamansal ve nedensel olarak kanitlanmig net
iliski varsa idyopatik IH yerine sekonder IH demek daha dogrudur. A vitamini
tirevleri, tetrasiklin smifi antibiyotikler, rekombinant biiylime hormonu ve
lityumun IiH ile en giiclii sekilde iliskili olan ilaglardir. Kortikosteroidlerin IHH
ile orta derecede iligkili oldugu bulunmustur. Antibiyotik tiirevlerinden 6zellikle
siklosporin, ikinci ve ti¢iincii nesil florokinolonlar diger su¢lanan ilaglardandir.
Ayrica oral kontraseptiflerin de 1iH ile iliskili oldugu bilinmektedir. Bunun
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yaninda nalidiksik asit, amiodaron, stanozolol, danazol ve ketokonazol da "
ile zayif iliskili ilaglardir. Intrakranyal hipertansiyon (IH) ile iliskili oldugu
bildirilmis ve aragtirilmasi gereken sekonder durumlar ise 6zellikle serebral ven
trombozu, metabolik ve endokrin hastaliklar, bobrek yetmezligi, bag dokusu
hastaliklar1 ve HIV ve Lyme hastalig1 gibi enfeksiyoz hastaliklardir. Etyolojiye
yonelik yapilacak tetkikler Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2. intrakranyal hipertansiyonda etyolojiye yonelik yapilacak tetkikler

e Hemogram, sedimentasyon, biyokimya testleri

e Demir, demir baglama kapasitesi

¢ Antifosfolipid ve antikardiyolipin antikorlari, ANA, anti-DNA, diger
vaskiilitbelirtegleri

e Tromboza yatkinlik olusturan faktorler (protein S, protein C, homosistein,

antitrombin3, faktdr V Leiden mutasyonu gibi)

4. Klinik

[iH>nin en sik goriilen semptomlari, papil ddemden kaynaklanan ilerleyici
gorme bozuklugu ve kronik bas agrisidir, ancak kraniyal sinir felgleri, kulak
¢ilamasi, sirt agrisi, bas donmesi, boyun agrisi, bilissel bozukluklar, ve koku
alma bozuklugu gibi ek semptomlar da siklikla klinik tablonun bir parcasidir.
[iH ile iliskili bas agris1, Uluslararas1 Bas Agris1 Dernegirnin (ICHD-3) Bas
Agrist Siniflandirmasinda tanimlanmistir (3).

Gegici gorme kayiplari, bir veya her iki gdzde bir dakika veya daha kisa
siiren gorme kaybi veya bulanikligi seklinde prezente olurlar. Bunun nedeni
artmis IKB’1n neden oldugu optik sinir basinda gelisen gecici iskemidir. Giinliik
gecici gorme kayiplarmin artmis kafa i¢i basincin ve dolayisiyla da iIH’ nin
onemli klinik belirtileridir (4). Diplopi, IIH’1i hastalarda gézden kagirilmamasi
geren bir belirtidir. I[H hastalarinin %18’inde diplopi bildirilmektedir. Ayrica
altinci sinir felci de goriilebilmektedir (5). Ugiincii ve dérdiincii kraniyal sinir
felgleri ¢ok seyrek olarak goriilebilirler. Hastalar, gérme bulanikligini “gift
gorme” olarak tanimlayabilirler, ancak binokiiler diplopi tespit edilen hastalarda
ITH 6n tanilar arasinda diisiiniilmelidir.

[TH>1i hastalarm biiyiik kisminda gérme alan1 kayb1 meydana gelir. [iH>de
erken ve ileri agamalarda goérme alani kaybi veya gorme keskinligi kaybi olarak
ortaya cikabilir. ITH’da, hafif olan hastalarda en yaygin degisiklikler, genislemis
bir kor nokta ve alt parsiyel arkuat defektler olarak goze ¢arpmaktadir. Fulminan
[H (semptomlarin baslangicindan itibaren 4 hafta iginde siddetli gorme kaybi1)
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klinisyenlerin dikkatli olmasi gereken, nadir bir klinik durumdur. Bu hastalarda
kalict gorme kusurlarini 6nlemek icin acil cerrahi miidahale gerekebilir. Optik
sinir fonksiyonunun izlenmesi i¢in seri gérme alani testi onemlidir (6).

Papilodem, IIH’li hemen hemen tiim hastalarda goriilii. Papilddem
cogunlukla iki tarafli olmakla birlikte asimetrik olabilir. Papilodemin derecesi,
kalict gorme kaybi ve tedavi basarisizligr riskiyle dogrudan iligkilidir. Tan
aninda hastalarn  %80’inden fazlasinda gorme bozuklugu mevcuttur ve
hastalarin %10’unda bir dereceye kadar kalict gorme kaybi gdzlenir. Tedavi
edilmezse papilddem, [1H’1i hastalarda optik atrofiye neden olabilir (7).

Kronik bas agris1, ilH nin en 6nemli semptomlarindan biridir. Bas agrist,
hastanin yagam kalitesini bozdugundan en sik doktora basvuru nedenidir (8).
Kronik migren ve I1H ile iliskili bas agris1 klinik olarak biribirine benzediginden
karistirilabilir. Birgok hastada BOS basincinin normale donmesine ragmen uzun
siire bas agris1 devam edebilir. BOS basinct ile bag agrisi siddeti her zaman korele
olmayabilir (9). BOS basincinin normallesmesine ragmen bas agrisinin devam
ettigi hastalarda migrenin de eslik¢i hastalik olabilecegi akilda tutulmalidir.

5. Tedavi

[IH kilavuzlarinda belirtildigi gibi tedavinin ana ilkeleri; altta yatan
hastaligin tedavisi, gérmenin korunmasi ve bas agrist morbiditesinin en aza
indirilmesi seklinde 6zetlenebilir (10).

5.1. Medikal Tedavi

[iH tedavisinde en dnemli temel tasi kilo kaybidir. Hastalar baska tedavi
modalitelerine ihtiya¢ duyabilse de, IIH hastaliginin ilerlemesi ve sonuglari
iizerindeki az miktardaki kilo kaybimin bile faydalar1 géz 6niine alindiginda,
[iH’yitedavi eden hekimlerin dikkate almalar1 gereken 6nemli bir konudur.

Asetazolamid 1KB’1 diisiiriir bdylece optik sinirlere periferden gelen
basing azalir. Asetazolamid, karbonik anhidrazi inhibe ederek koroid pleksus
tarafindan BOS iiretimini azaltir (11).

Topiramat, migren profilaksisinde de kullanilmasmin yaninda istah
baskilayict 6zellikleri olmasi nedeniyle [iH’de &nemli terapdtik secenek
olarak 6n plana ¢ikmaktadir. Topiramat ayrica karbonik anhidrazi de inhibe
ederek BOS basincini da diisiiriir. Ancak, topiramatin I[H’de sik goriilen
iki komorbidite olan kognitif yan etkilere ve depresyona neden olabilecegi
gbz oniinde bulundurulmalidir. Bu hastalarda dikkatli kullanilmalidir. ITH
hastalarinda yaygin oldugu i¢in agr1 kesici asir1 kullanimi sorgulanmalidir (9).



IDYOPATIK INTRAKRANYAL HIPERTANSiYON: PSODOTUMOR SEREBRI ¢ ¢ 41

5.2. Cerrahi Tedavi

Viziiel islevlerde hizli veya ilerleyici bir diisiis oldugunda IiH nin cerrahi
tedavisi gerekir (10). Cerrahi tedaviler BOS sant1 (ventrikiiloperitoneal (VP),
lumboperitoneal (LP), ventrikiilojuguler ve vetrikiiloatriyal santlar), vendz
siniis stentleme ve optik sinir kilifi fenestrasyonu (OSKF) olarak siralanabilir.
Cerrahi tedavinin yaninda da mutlaka kilo verme saglanmalidir.

5.3. Sant Operasyonu

Direngli 1IHnin cerrahi tedavisini inceleyen biiyiikk bir meta-analiz,
sant uygulanan 435 hastanin %70’inde papilddemin diizeldigi ve sant sonrasi
hastalarin %54’tinde gérme keskinliginde iyilesme oldugu bildirilmistir. Ciddi
sant komplikasyonlar1 hastalarin ¢ok az bir kisminda goriiliir. Bunlar arasinda
sant enfeksiyonu, BOS kacagi, tonsiller herniasyon ve intraserebral hemoraji
vardir (12). Teknolojinin ilerlemesi ile sant komplikasyon oranlar1 azalmistir.
Bununla birlikte, sant cerrahisinin, gorsel tutulumun olmadigi bag agrilar igin
genellikle 6nerilen bir tedavi olmadigi bilinmelidir (10).

5.4. Optik Sinir Kilifi Fenestrasyonu (OSKF)

[iH>de OSKF nin asimetrik papilddemi olan hastalarda uygulanmasi daha
uygun olacaktir, bag agrisi siddetli olan hastalarda uygun bir cerrahi yontem
degildir. Sant operasyonlarina gére daha az yan etkisi olan bir yontemdir. En
stk goriilen komplikasyonlar anizokori ve diplopidir. Bu hastalarda ilerleyen
yillarda viziiel kotiilesme olabileceginden uzun siire yakin takipleri gerekir (10).

5.5. Venoz Siniis Stentleme

[iH>1i hastalarda serebral vendz siniislerde siklikla stenozlar gelismektedir.
Bunlar kafa i¢i basincin sinilis sikigmasina neden olma olasiligi devam
etmektedir ve bu hipoteze gére venodz siniis stentleme bir miktar basari ile
kullanilmigtir (12).

6. Sonuc¢

[iH beyinde yapisal bir lezyon ve beyin omurilik sivis1 (BOS)’ta anormal
bir bulgu olmaksizin kafa ici basing artis1 sendromu (KiBAS) ile giden klinik
durumdur. Ozellikle obez kadinlarda gériilmesi 6nemli bir klinik 6zelliktir.
Klinik olarak bas agrisi, bulanik gérme ve diplopi ile prezente olur. Tedavisi
kilo verme, medikal tedavi ve cerrahi tedavi olarak dzetlenebilir.
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BOLUM 5

OBEZITE VE KARDIYOVASKULER
HASTALIKLAR

Ender Emre

1. Giris

ardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), diinya ¢apinda genel popiilasyon
da olduk¢a yaygin bir durumdur. 2012 ve 2013’te KVH’nin diinya

capinda yillik olarak 17,3 milyon 6liime neden oldugu gosterilmistir
(1). Amerikan Kalp Dernegi’nin 2019 kalp hastaligi ve inme istatistikleri
giincellemesi, Amerika Birlesik Devletleri’'ndeki >20 yasindaki kisilerin %
48’inin KVH’ ye sahip oldugunu gostermistir (2). Bildirilen KVH prevalansi
hem erkekler hem de kadinlar i¢in yasla birlikte artmakta ve bilinen KVH’si
olmayan 30 yasindaki kisiler i¢in yasam boyu genel KVH riski % 50’ye
yaklagmaktadir (3).

KVH ig¢in pek ¢ok risk faktorii, onleyici tedbirlerle degistirilebilir. Diinya
capinda 52 iilkeden hastalarla yapilan INTERHEART calismasinda, potansiyel
olarak degistirilebilir dokuz risk faktorii gosterilmistir. Bunlardan bazilari; sigara,
dislipidemi, hipertansiyon, diyabet, abdominal obezite ve psikososyal faktorler
daha yiiksek riskle iligkisi ve giinliik meyve, sebze tiiketimi ve diizenli alkol
tilketimi daha diisiik riskle iliskili oldugu gosterilmistir(4). Obezite, giiniimiizde
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in énemli risk faktorii olarak kabul edilmektedir.
Obezitenin tanimlamasinda diinyada suan en yaygin ve pratik olarak viicut kitle
indeksi (VKI) kullanilmaktadir (Tablo 1) (5).
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Tablo 1. Obezitenin Siniflandirmasi (5).

Obezitenin Siniflandiriimasi Referans Aralig
Zayiflik <18.5
Asin diizeyde zayiflik <16.0
Orta dlizeyde zayiflik 16.0-16.99
Hafif diizeyde zayiflik 17.0-18.49
Normal 18.5-24.99
Hafif obez / fazla kilolu >25.0
Obez >30.0
1. Dereceden obez 30.0- 34.99
2. Dereceden obez 35.0- 39.99
3. Dereceden ohez >40.0

Obezitenin KVH riskini artirmasina neden olan bir dizi fizyolojik ve
metabolik degisiklik mevcuttur. Obezitenin ilk asamalarinda metabolik ve
noroendokrin degisiklikler s6z konusudur. Yag dokusundan iiretilen leptin,
atriyalnatritiretikpeptit, renin substrat anjiyotensin gibi hormonlarin etkisi,
hiperinsiilineminin uyardigi sempatik sinir sisteminin yol actigi sodyum
retansiyonu viicudun sivi dengesini bozar. Tedavi edilmediginde asemptomatik
metabolik degisiklikler hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi klinik
tablolarla karsimiza ¢ikmaktadir (6).

Obezite, diger bir¢ok komorbidite ile iliskilidir ve bu nedenle KVH
riskini artirir. KVH ile iligkili artan mortalite géz oniine alindiginda, KVH ve
obezitesi olanlarda prognozun daha da kotii oldugunu varsaymak mantiklidir.
Bunun yaninda, bir kez KVH gelistiginde fazla kilolu ve obez popiilasyonda,
zay1f popiilasyona gore daha iyi prognoza sahip oldugu gosterilmistir. Buna
“obezite paradoksu” denir. Bu paradoks 6zellikle kalp yetersizligi, koroner kalp
hastaligi, atriyal fibrilasyonu olanlarda goriilmiistiir (7).

Randomize kontrollii ¢aligmalardan elde edilen bilgiler, az miktarda kilo
kaybinin bile KVH riskini azaltmak ve metabolik risk faktorlerini diizeltmek
acisindan dnemli oldugunu gostermistir. Kilo kayb1 insiilin direncini ve glukoz
alimint diizeltir, tip 2 diabetes mellitusu olan hastalarda HbAlc seviyelerini
azaltir, trigliseritleri ve kan basicini diisiirii, LDL seviyelerinde hafif bir
azalmaya neden olur ve HDL kolesterol seviyelerini yiikseltir (8).

Bu boliimde amacimiz biitiin diinyada ve iilkemizde giderek artan obezitede
en Onemli 6liim nedeni olan obeziteye bagl kardiyovaskiiler hastaliklari ve
obezite paradoksunu literatiirii de tarayarak gozden gegirmektir.
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2. Koroner Kalp Hastahg

Obezitenin kardiyovaskiiler sistem {izerine g¢esitli etkileri mevcuttur.
Bu etkiler kisaca; sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil dilatasyonu, sol
atrium dilatasyonu, kardiyak debi artisi, sol ventrikiil dolus basinci artisi,
global kalp dilatasyonu, EKG’de QTc uzamasi ve AV bloklardir. Obezitenin
kardiyovaskiiler sisteme etkilerinin bir veya bir ka¢inin sonucunda
kardiyovaskiiler hastaliklar olusur. Obeziteye bagl kardiyovaskiiler hastaliklar;
koroner kalp hastaligi, periferik arter hastaligi, vendz yetersizlik, hipertansiyon,
obezite kardiyomiyopatisi, kalp yetersizligi, kardiyak aritmiler ve kalp kapak
hastaliklaridir.Obezite ve KKH arasinda bir iligki olduguna dair giiclii, tutarh
epidemiyolojik kanitlar vardir ve obezite ile iligkili 6nemli risk ¢ocukluktan
itibaren baglar (9). Obezitenin hem tek basina hem de obeziteye bagli olusan
hastaliklarla KKH riskini artirdig1 gdsterilmistir. Asir1 kilolu ve obez kisilerde
KKH riski, hipertansiyon, dislipidemi ve diyabet gibi diger KKH risk
faktorlerinin siklikla bir arada bulunmasiyla daha da artar. Fakat riskin ne
kadarmin tek bagina obeziteden kaynaklandigi belirsizdir (10).

Yag dokusu, ateroskleroz ve vaskiiler hastalik gelisimini etkileyebilen
aktif bir endokrin ve parakrin organdir. Ozellikle, biiyiik koroner arterleri
cevreleyen kalbin yiizeyinde bulunan yag dokusu (epikardiyalperivaskiiler yag
dokusu) koroner arter hastaliginin patogenezinde rol oynamaktadir. Koroner
arter hastalig1 gelisiminde obeziteye bagli perivaskiiler yag dokusunun;
oksidatif stres, inflamasyon, endotel disfonksiyonu ve vaskiiler reaktivite
iizerindeki etkisi onemli bir patofizyolojik durumu olusturdugu bilinmektedir.
Bu patofizyolojik durumun temelinde adiponectin ve leptin dengesi yer alir.
Adiponektin; ateroskleroz, enflamasyon ve insiilin direnci yollarin1 faydal
bir sekilde etkileyebilen ¢ok yonlii bir biyobelirtegtir. Epikardiyalperivaskiiler
yag dokusu da artmis leptin ekspresyonu ile azalmis adiponektin ekspresyonu,
metabolik sendrom ortaminda anahtar aterojenik yolaklarin aktivasyonu ile
iliskilidir (11).

3. Periferik Arter Hastah@1

Obezitenin endotel disfonksiyonu ve aterosklerotik etkileri koroner
arterleri etkiledigi gibi diger periferik arterlerinde etkilemektedir. Yapilan
baz1 ¢aligmalarda obezitenin PAH ciddiyetini artirdigini ve iyilesme siirelerini
uzattigini gostermistir (12). Bunun yaninda PAH’dan dolay1 mortalite ¢aligmalari
incelendiginde karsimiza obezite paradoksu ¢ikmaktadir. Yani obez ve periferik
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arter hastalig1 birlikte olan hastalarda mortalite, zayif ve periferik arter hastaligi
olanlara gore daha disiiktiir (13).

Obez hastalarda vendz yetersizlik normal kilolulara gore daha fazla
goriilmektedir. Intravaskiiler voliim ve lenfatik voliim artmasi, azalmus fiziksel
aktivite nedeniyle ven6z doniislin azalmasi nedeniyle olusur. Vendz yetersizlik
tromboembolik olaylarada zemin olusturmaktadir (14).

4. Hipertansiyon

Obezite ve hipertansiyon, ozellikle birlikte bulundugunda, g¢ocukluk
cagindan baglayarak artmig bir prevalans gosterir, bu da artan morbidite ve tibbi
maliyetlerde ilerleyici artis ile iligkilidir ve bu nedenle 6nemli bir halk sagligi
sorunu olugturur. Obezite ve obezite ile iliskili hipertansiyonun mekanizmalari
karmagiktir ve bazen birbirine baglidir. Genetik ve ¢evresel faktorler digindaki
asil rol sempatik sinir sistemi, renal ve adrenal fonksiyon, endotel, adipokinler
ve insiilin direncine baglidir. Bu anormallikler karmasik bir sekilde birbiriyle
iligkilidir ve eger varsa bunlardan hangisinin obez bireylerde yiiksek kan
basincina yol agan neden oldugunu belirlemeyi zorlastirir (15).

Birgok caligsma, kan basinci artisi ile kilo alimi arasinda net bir iligki
oldugunu gdstermistir. Obez kisilerin hipertansiyona yakalanma olasiliginin 3,5
kat arttig1 ve hipertansiyonun %60’ 1nin yag depolarindaki artisa atfedilebilecegi
gosterilmistir. NHANES(Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi)’ten elde
edilen veriler, BMI <30 olan obez bireyler arasinda hipertansiyon prevalansinin
diisiik oldugunu gostermektedir (16).

Sempatik sinir sistemi aktivasyonuna yiiksek kalorili beslenme
sonucunda periferik dokulardaki norepinefrin diizeylerinin artmasi,
bozulmus baroreseptor sensitivitesi, dolasimdaki artmis yag asitleri,
anjiyotensin 2, insiilin ve leptin seviyeleri neden olur. Artan kardiyak
outputa verilen normal kompansatuar yanit (yiiksek kan hacmine yanit
olarak periferik vaskiiler direngte bir diisiis olmas1 gerekir), obez hipertansif
hastalarda azalmistir (17).

Saglikli, obez olmayan insanlarda, insiilin voltaj kapili Ca™ akisini
onler ve glikoz taginmasimi ve glikozun glikoz-6-fosfata fosforilasyonunu
uyarir, bu da Ca™ akisin1 daha da etkinlestirir. Net hiicre i¢i kalsiyumdaki
azalma, periferik direngte bir azalmaya neden olur. Bu mekanizmada, insiilin
direncinin bir sonucu olarak obez bireylerde ortadan kalkar ve uygunsuz bir
sekilde normal oldugunu diislindiigiimiiz bir vaskiiler dirence yol agar (18).
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5. Obezite Kardiyomiyopatisi

Asiri kilo ve obezite prevalansinin hizla artmasi nedeniyle kalp yetersizligi
prevalansi artmakta ve biiyiik bir saglik tehdidi haline gelmektedir. Obezite ve
genel KVH prevalanst hem klinik hem de deneysel ortamlardan elde edilen ¢ok
sayida kanitin sayesinde, obezitenin kalp yetersizligi (KY) dahil olmak {izere
KVH patogenezindeki roliinii desteklemektedir (19).

Obezite kardiyomiyopatisi terminolojisi, yalnizca obeziteden kaynaklanan
kardiyak morfolojik, fonksiyonel ve metabolik anormallikleri ifade eder.
Metabolik kardiyomiyopati terimi, insiilin direnci, diabetes mellitus ve obezite
dahil olmak tlizere genis metabolik bozukluklar: ifade etmek i¢in kullanilabilir.
Genel olarak, uzun siireli obezite; LV hipertrofisi, kardiyak fibrozis ve sonunda
asikar kalp yetmezligine doniisen diyastolik disfonksiyon ile karakterize edilen
kardiyak yeniden sekillenme ile yakindan iliskilidir. Yag birikimi, 6zellikle
metabolik olarak aktif visseral yag dokusu ve perikardiyal yagin orantisiz
birikimi, daha yiiksek bir kardiyak output ve is yiikiine neden olur ve ardindan
artan enerji gereksinimlerini karsilamak icin sol ventrikiiliin genislemesine
neden olur (20). Hem obezite hem de dilate kardiyomiyopati, 55 yasin altindaki
hastalarda yagh hastalara gore daha yaygindir. Dilate kardiyomiyopati ile
obezite arasindaki iligskinin kanitlar1 yetersiz olmakla beraber son zamanlarda
yapilan birkag ¢alisma aksini gostermektedir (21).

Obezite prevalansi, hipertrofik kardiyomyopati (HKM) de artar ve normal
kilolu hastalarla karsilastirildiginda daha fazla semptomve progresif kalp
yetmezIigi riski ve atriyal fibrilasyon dahil olmak tizere hastalikla iligkili artmis
komplikasyonlarla iligkilidir. HKM’de obezite ile artmis ani 6liim riski arasinda
bir iligki yoktur. Kilo vermenin bu riskleri azaltip azaltmadig1 belirsizligini
korumaktadir, ancak HKM hastalarinin hedef viicut kitle indeksine ulagmak igin
kilo verme stratejilerine bagvurulmasi ihtiyath olacaktir (22).

6. Kalp Yetersizligi

Epidemiyolojik calismalar, obeziteyi hem sistolik hem de diyastolik KY
i¢in bir risk faktorii olarak tanimlamistir. Hafif ve orta derecede obez bireylerde
kardiyak yap1 ve fonksiyondaki degisiklikleri gdsteren artan kanitlarla, obezitenin
KY i¢in bagimsiz bir risk faktorii olarak gorev yaptig1 ortaya c¢ikmaktadir.
Siddetli obezite durumunda ventrikiiler fonksiyondaki degisiklikler ve kardiyak
hemodinamideki anormallikler kalp yetersizligine yol agabilir (23).
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Ekokardiyografi, —manyetik rezonans goriintileme (MRI) ve
radyoniikleotidin kullanilmasiyla, obezitede sol ventrikiiliin yapis1 ve islevinde,
konsantrik yeniden sekillenme ve bozulmus diyastolik ve sistolik islev gibi
diizensizlikler kaydedilmistir (24). Obezite kardiyomiyopatisin de subklinik
deprese sol ventrikiil sistolik fonksiyonunu dogrulamistir. Sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, siddetli obezitede bile normal olabilse de, 20 yildan uzun siiredir
devam eden obezitesi olan hastalarda, sol ventrikiiliin sistolik ve diyastolik
fonksiyonunda agik bir sekilde bozulma ile iligkilidir. Diyastolik disfonksiyon
ya tek basina ya da sistolik disfonksiyonla birlikte gelisir ve tipik olarak sistolik
yetmezligin baglangicindan dnce gelisir.Obezite sadece sol ventrikiil iizerine
olumsuz etkiler yapmaz,sag ventrikiil {izerinede etkileri mevcuttur. Obezite sag
ventrikiil hipertrofisine ve ayni zamanda sag ventrikiil disfonksiyonuna da yol
acar (25).

7. Obezite Paradoksu

Obezite, diger risk faktorlerinin yoklugunda bile KVH’ nin giiglii bir
bagimsiz belirleyicisidir. Ancak ilging bir sekilde, diger risk faktorlerinden
farkli olarak KVH’ nin baslamasindan sonra daha yiiksek VK1 ile klinik sonuglar
arasindaki iliski dogrusal degildir. Obezite birincil korumada KVH riskini
artirir ve bu nedenle klinisyenler ve arastirmacilar tarihsel olarak asiri viicut
kiitlesinin ikincil koruma ortamlarinda da zararli olacagini varsaymislardir (26).
Bu diisiincenin aksine yapilan bazi ¢alismalarda obezitenin potansiyel koruyucu
etkisi oldugu gosterilmistir. Bu durum obezite paradoksu olarak tanimlanmistir
(27,28). Obezite paradoksu en ¢ok kalp yetersizligive koroner kalp hastaligiolan
hastalarda arastirilmistir.

Obezitenin kalp yetersizligi ve kalp yetersizligi ile iligkili risk faktorleri
icin biiylik bir risk olusturdugu yadsinamaz olsa da, kalp yetersizligi tanisi
konulduktan sonra obezitenin bazi koruyucu etkileri bulunmaktadir. Bu
paradoksal iliski, 6zellikle sinif I obezitesi olan bireylerde belirgindir. Kalp
yetersizligindeki obezite paradoksu baslangigta ileri donem kalp yetersizlik
hastalig1 bulunan bireylerde, asir1 kilolu hastalarda normal kilolu veya diisiik
kilolu hastalara kiyasla daha iyi prognoz ile iliskili oldugu gozlendi (29).
Obezitenin KY hastalarinda prognozu iyilestirdigi mekanizmalar tam olarak
anlasilamamakla beraber ileri siiriilen birkag hipotez mevcuttur (30). Ozellikle
obez bireylerde artan yagsiz kitle uzun donem sonuglarin iyilestirilmesiyle
onemli derecede iliskili bulunmustur (31). Kalp yetmezIligi bir defa olugtuktan
sonra obez bireylerde var olan yiiksek yagsiz kitle beraberinde artmis
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kardiyorespiratuar kondisyon nedeniyle iyi prognoz ile iliskili bulunmakla
beraber son donem kanitlar, pikVO2 tiiketiminin kalp yetmezligi olmayan
kisilerde bile viicut kitlesine degil, yagsiz kitle ile daha giicli sekilde bagh
oldugunu dogrulamistir (32).

Obezite, koroner arter hastalig1 i¢in major bir risk faktorii olmasina ragmen,
yiiksek VKI’li koroner arter hastalarinda prognozun daha olumlu oldugu ve kalp
yetersizliginde goriilene benzer bir obezite paradoksu olusturdugu gézlenmistir
(33). Kalp yetersizligi olan hastalarda tarif edilen duruma benzer sekilde, obez
bireylerde artmis yagsiz kitle koruyucu etkiler gdsteriyor gibi goriinmektedir.
Ayrica artan yagsiz kitleye ek olarak adipoz dokununda artmasi varolan KKH’li
hastalarda koruyucu olabilir, ¢linkii daha fazla miktarda yagsiz kitle ve buna
eslik eden yag kitle artislari, yliksek yagsiz kitle ve diisiik yag oranli bireylerle
karsilastirildiginda daha olumlu prognoz ile iliskili bulunmustur (34). Bu bulgu
son derece ilging olmak birlikte artmis yagsiz kitle ile birlikte adipozite koroner
arter hastaliginda koruyucu olabilir.

KAYNAKLAR

1. Laslett LJ, Alagona P Jr, Clark BA 3rd, et al. Theworldwideenvironment
of cardiovasculardisease: prevalence, diagnosis, therapy, andpolicyissues: a
reportfromtheAmericanCollege of Cardiology. J AmCollCardiol. 2012;60(25
Suppl):S1-S49. doi:10.1016/j.jacc.2012.11.002

2. Benjamin EJ, Muntner P, Alonso A, et al. HeartDiseaseandStroke
Statistics-2019  Update: A Report FromtheAmericanHeartAssociation
[publishedcorrectionappears in Circulation. 2020 Jan 14;141(2):e33].
Circulation. 2019;139(10):e56-¢528. doi:10.1161/CIR.0000000000000659

3. Rapsomaniki E, Timmis A, George J, et al. Blood pressureandincidence
of twelvecardiovasculardiseases: lifetimerisks, healthy life-yearslost, andage-
specificassociations in 1-25 millionpeople. Lancet. 2014;383(9932):1899-1911.
doi:10.1016/S0140-6736(14)60685-1

4. Yusuf S, Hawken S, Ounpuu S, et al. Effect of potentiallymodifiable risk
factorsassociatedwithmyocardialinfarction in 52 countries (the INTERHEART
study): case-controlstudy. Lancet. 2004;364(9438):937-952. doi:10.1016/
S0140-6736(04)17018-9

5. Schetz M, De Jong A, Deane AM, et al. Obesity in thecriticallyill: a
narrativereview. IntensiveCareMed. 2019;45(6):757-769. doi:10.1007/s00134-
019-05594-1



50 4 & OBEZITE, CERRAHISI VE ANESTEZI

6. Gleason IM. Obesityhypoventilationsyndrome. Crit-
CareNurse1987;7:74-78

7. Tutor AW, Lavie CJ, Kachur S, Milani RV, Ventura HO. Updates on
obesityandtheobesityparadox in cardiovasculardiseases. ProgCardiovascDis.
2023;78:2-10. doi:10.1016/j.pcad.2022.11.013

8. Powell-Wiley TM, Poirier P, Burke LE, et al. ObesityandCardiovascu-
larDisease: A Scientific Statement Fromthe AmericanHeartAssociation. Circula-
tion. 2021;143(21):¢984-e¢1010. doi:10.1161/CIR.0000000000000973

9. Emerging Risk Factors Collaboration, Wormser D, Kaptoge S, et al.
Separateandcombinedassociations of body-massindexandabdominaladiposit
ywithcardiovasculardisease: collaborativeanalysis of 58 prospectivestudies.
Lancet. 2011;377(9771):1085-1095. doi:10.1016/S0140-6736(11)60105-0

10. Bogers RP, Bemelmans WJ, Hoogenveen RT, et al. Association of
overweightwithincreased risk of coronaryheartdiseasepartlyindependent of
bloodpressureandcholesterollevels: a meta-analysis of 21 cohortstudiesin-
cludingmorethan 300 000 persons. ArchinternMed. 2007;167(16):1720-1728.
doi:10.1001/archinte.167.16.1720

11. Payne GA, Kohr MC, Tune JD. Epicardialperivascularadiposetissue
as a therapeutictarget in obesity-relatedcoronaryarterydisease. Br J Pharmacol.
2012;165(3):659-669. doi:10.1111/j.1476-5381.2011.01370.x

12. Dias RM, Forjaz CL, Cucato GG, et al. Obesitydecreases time toclau-
dicationanddelays post-exercischemodynamicrecovery in elderlyperipheralarte-
rialdiseasepatients. Gerontology. 2009;55(1):21-26. doi:10.1159/000155219

13.KellerK, Hobohm L, Geyer M, et al. Obesityparadox in peripheralartery-
disease. ClinNutr. 2019;38(5):2269-2276. doi:10.1016/j.clnu.2018.09.031

14. Mansilha A, Sousa J. PathophysiologicalMechanisms of
ChronicVenousDiseaseandIlmplicationsforVenoactiveDrugTherapy.  Int  J
MolSci. 2018;19(6):1669. Published 2018 Jun 5. doi:10.3390/ijms 19061669

15.  Hsueh WA, Buchanan TA.  Obesityandhypertension.
EndocrinolMetabClin North Am. 1994;23(2):405-427.

16. Mikhail N, Golub MS, Tuck ML. Obesityandhypertension.
ProgCardiovascDis. 1999;42(1):39-58. doi:10.1016/s0033-0620(99)70008-3

17. Canale MP, Manca diVillahermosa S, Martino G, et al. Obesity-
relatedmetabolicsyndrome: mechanisms of sympatheticoveractivity. Int J
Endocrinol. 2013;2013:865965. doi:10.1155/2013/865965



OBEZITE VE KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR 4 ¢ 51

18. Reisin E, Jack AV. Obesityandhypertension: mechanisms, cardio-
renalconsequences, andtherapeuticapproaches. MedClin North Am. 2009
May;93(3):733-51. doi: 10.1016/j.mcna.2009.02.010. PMID: 19427502.

19. Ren J, Wu NN, Wang S, Sowers JR, Zhang Y. Obesitycardiomy-
opathy: evidence, mechanisms, andtherapeuticimplications. PhysiolRev.
2021;101(4):1745-1807. doi:10.1152/physrev.00030.2020

20. Abel ED, Litwin SE, Sweeney G. Cardiacremodeling in obesity.
PhysiolRev. 2008;88(2):389-419. doi:10.1152/physrev.00017.2007

21. Khan JN, Wilmot EG, Leggate M, et al. Subclinicaldiastolicdysfunction
in youngadultswithType 2 diabetesmellitus: a multiparametriccontrast-enhance
dcardiovascularmagneticresonance pilot studyassessingpotentialmechanisms.
EurHeart J Cardiovasclmaging. 2014;15(11):1263-1269. doi:10.1093/ehjci/
jeul2l

22. Fumagalli C, Maurizi N, Day SM, et al. Association of
ObesityWithAdverseLong-termOutcomes in HypertrophicCardiomyopathy.
JAMA Cardiol. 2020;5(1):65-72. doi:10.1001/jamacardio.2019.4268

23. Avelar E, Cloward TV, Walker JM, et al. Leftventricularhypertro-
phy in severe obesity: interactionsamongbloodpressure, nocturnalhypox-
emia, and body mass. Hypertension. 2007;49(1):34-39. doi:10.1161/01.
HYP.0000251711.92482.14

24. Tugcu A, Russo C, Jin Z, et al. Association of body size
metricswithleftatrialphasicvolumesandreservoirfunction in theelderly. EurHeart
J CardiovascImaging. 2018;19(10):1157-1164. doi:10.1093/ehjci/jex236

25. Kishi S, Armstrong AC, Gidding SS, et al. Association of obesity
in earlyadulthoodandmiddleagewithincipientleftventriculardysfunctionand-
structuralremodeling: the CARDIA study (CoronaryArtery Risk Develop-
ment in YoungAdults). JACC Heart Fail. 2014;2(5):500-508. doi:10.1016/j.
jchf.2014.03.001

26. Lavie CJ, Arena R, Alpert MA, Milani RV, Ventura HO. Management of
cardiovasculardiseases in patientswithobesity. NatRevCardiol. 2018;15(1):45-
56. doi:10.1038/nrcardio.2017.108

27. Elagizi A, Kachur S, Lavie CJ, et al. An Overviewand Update on
ObesityandtheObesityParadox in CardiovascularDiseases. ProgCardiovascDis.
2018;61(2):142-150. doi:10.1016/j.pcad.2018.07.003

28.Lavie CJ, De Schutter A, Parto P, etal. ObesityandPrevalence of Cardiova
scularDiseasesandPrognosis-TheObesityParadoxUpdated. ProgCardiovascDis.
2016;58(5):537-547. doi:10.1016/j.pcad.2016.01.008



52 4 & OBEZITE, CERRAHISI VE ANESTEZI

29. Horwich TB, Fonarow GC, Hamilton MA, MacLellan WR,
Woo MA, Tillisch JH. Therelationshipbetweenobesityandmortality in
patientswithheartfailure. J AmCollCardiol. 2001;38(3):789-795. do0i:10.1016/
s0735-1097(01)01448-6

30. Parto P, Lavie CJ, Arena R, Bond S, Popovic D, Ventura HO. Body
habitus in heartfailure: understandingthemechanismsandclinicalsignificance of
theobesityparadox. FutureCardiol. 2016;12(6):639-653. doi:10.2217/fca-2016-
0029

31. Ventura HO, Carbone S, Lavie CJ. Musclinguptoimproveheartfailure-
prognosis. Eur J Heart Fail. 2018;20(11):1588-1590. doi:10.1002/ejhf. 1314

32. Krachler B, Savonen K, Komulainen P, Hassinen M, Lakka TA,
Rauramaa R. Cardiopulmonaryfitness is a function of leanmass, not total body
weight: TheDR’s EXTRA study. Eur J PrevCardiol. 2015;22(9):1171-1179.
doi:10.1177/2047487314557962

33. De Schutter A, Lavie CJ, Milani RV. Theimpact of obesity on risk
factorsandprevalenceandprognosis of coronaryheartdisease-theobesityparadox.
ProgCardiovascDis. 2014;56(4):401-408. doi:10.1016/j.pcad.2013.08.003

34. Lavie CJ, De Schutter A, Patel DA, Romero-Corral A, Artham SM,
Milani RV. Body compositionandsurvival in stablecoronaryheartdisease: impact
of leanmassindexand body fat in the “obesityparadox”. J AmCollCardiol.
2012;60(15):1374-1380. doi:10.1016/j.jacc.2012.05.037



BOLUM 6

OBEZITE VE KARDIYAK ARITMILER

Burak Cesur

bezite kiiresel bir saglik problemi olup diinya genelinde yaklasik

iic milyar insan asir1 kilolu veya obez olarak simiflandirilmaktadir

(1). Obezite bircok morbidite ile iliskili olmasinin yani sira daha
yliksek kardiyak aritmi prevalansina neden olmaktadir. Cogu zaman obezite,
atrial fibrilasyon (AF) i¢in zemin hazirlayan hipertansiyon ve diyabet ile
birliktelik gosterir. Yapilan ¢alismalar artan yag dokusunun aritmilere zemin
hazirladigini ve kilo kaybinin aritmi sikligini azaltici bir faktor olabilecegini
gostermektedir. Yaslanan niifusla birlikte sosyo ekonomik durumu iyi olan
iilkelerde daha yiiksek aritmi riski olmasinin yaninda artan adipoz doku
miktar1 ile atriyal ve ventrikiiler aritmiler arasinda baglanti kuran kanitlar,
obezite salgininin gelecekte muhtemelen diinyadaki aritmi yiikiinii artiracagini
diistindiirmektedir (2).

1. Genel Bilgiler
1.1. Obezite ile Iliskili Atriyal Remodeling

Atriyal genisleme ve bunun sonucunda meydana gelen elektroanatomik
bozulma, iletimin yavaglamasina neden olur ve proaritmik bir olaymn ayirt
edici Ozellikleri olan iletim heterojenitesini artirir (3). Yas ve cinsiyete gore
ayarlanan 13382 EKG’nin multifaktoriyel analizinde, obez olan hastalarda sol
atriyal bozulma ihtimali artmistir. Yapilan bazi ¢aligsmalar sonucunda obezitenin
hipertansiyondan daha fazla aritmik bir zemin olusturdugu ortaya ¢ikmistir (4).
Framingham Kalp Calismasi, sol atriyum ¢api ile artan viicut kitle indeksinin
iligkili oldugunu bununda atriyal aritmilere zemin hazirladigim gostermistir
(5). Obezite ile iligkili atriyal elektroanatomik degisiklikler, EKG de her iki
atriyal depolarizasyonu gosteren P dalgasi indekslerindeki degisiklikler olarak
ortaya ¢ikar (6). Buna karsin, atriyal depolarizasyon gerilemesi ile gosterilen
remodelingin derecesi, obezitede kilo kayb1 arttik¢a artan bir durumdur (7).

53



54 ¢ & OBEZITE, CERRAHISI VE ANESTEZI

1.2. Obezite: Atriyal Fibrilasyon I¢in Bir Risk Faktirii

AF en yaygin goriilen aritmidir (8). Pek c¢ok klinik calismadan ¢ikan
sonugclar, obezite artisinin daha sik oranda atriyal fibrilasyona neden oldugunu
ortaya koymustur (9,10). Yarim milyondan fazla katilimcidan olusan bir meta-
analizde, Beden Kitle Indeksi (BMI)’ndeki her 5 birimlik artisgm % 29 daha
yiiksek AF orani, vaka kontrol ¢aligmalarinda ise %19 daha yiiksek AF oraniyla
iligkili gostermistir (11). Postoperatif AF olasiligi, viicut kitle indeksindeki 5
birimlik artis basina %10 daha fazla goriilmiistiir; ayrica ablasyon sonrasit AF
niiksiiniin daha yiiksek viicut kitle indeksine sahip kisilerde % 13 daha yiiksek
risk oldugunu diisiindiirmektedir (11). Calismalardan ¢ikan sonuglar obezitenin
biitiin dekadlardaki ve hem erkek hem kadinlarda ki kardiyak aritmilere daha ¢ok
neden oldugudur. Mendelian randomizasyon c¢alismalari, gdzlemsel verilerdeki
degistirilebilir risk faktorleri ile saglik sonuglart arasindaki nedensel iliskileri
arastirmak i¢in genetik varyasyonu kullanir; sonuglar1 daha yiiksek BMI ile AF
riski arasinda nedensel bir iliskiyi ortaya koymustur (12). Randomize kontrollii
calismalara gore obezitenin siklikla hipertansiyon, diyabet ve obstriiktif uyku
apnesi ile iliskili oldugunu ve bu morbiditelerin hepsinin kendi bagina aritmilere
zemin hazirladig1 gosterilmistir (Sekil 1).

%
Metabolik bozukluk

-Inflamasyon -Dislipidemi
-Epikardiyal yag -insiilin direnci
-Hipertansiyon -Hipertansiyon

Lipotoksisite Glukotoksisite .
B Atriyal ve ventrikller artimiler :

S w7

Sekil 1. Obezitenin atriyal ve ventrikiiler aritmileri indiikleme mekanizmasi

Uyku apnesi

-Artmis pulmoner
arter basinci
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1.3. Epikardiyal Yag Dokusu

Epikardiyal yag dokusu kalbin visseral yag deposudur ve epikardiyal
ylizeyin %80’ini kaplayan altta yatan miyokard ile yakin temas halindedir.
Epikardiyal yag dokusu, kalp kasi ile ayn1 dolasimi paylasarak, dokular
arasinda iletisimin kurulmasini saglar (13). Epikardiyal yag dokusu hacmi,
artan obezite ile artar (14) ve nispi yag deposu artisi1 hipoksiye neden olarak
adipositokinlerin salgilanmasina neden olur. Elektrofizyolojik islevi olumsuz
etkileyen proinflamatuar ve profibrotik adipositokinler salgilanir (15). Sonug
olarak, epikardiyal yag dokusu hacmi, P dalga siiresi, amplitiid ve dagilim,
ve PR araligi uzamasi ile pozitif korelasyona sahiptir (16,17). Kalbin etrafini
saran yag dokusunun artmis kardiyak aritmi riski ile iliskili oldugunun kaniti,
Framingam ¢alismasindaki hastalarin bilgisayarli tomografi g¢alismasiyla
saglandi; viicut kitle indeksi ve kalbin etrafindaki yag dokusu miktarmin
artiginin aritmilere neden olma olasilig1 yaklasik iicte bir daha fazlaydi(18).
Kalbin etrafindaki yag dokusu miktari, normal insanlara kiyasla aritmisi olan
hastalarda daha fazla miktarda bulunur. Yas, cinsiyet, sol atriyal genisleme,
hipertansiyon, diyabet ve viicut kitle indeksinden bagimsiz olarak atriyal
fibrilasyonun siiresi ve yiikii ile iliskilidir (19, 20).

1.4. Obezitede Atriyal Fibrilasyonu Tetikleyen Nedenler

Obezite c¢ofgu zaman metabolik sendromun komponentleri olan
dislipidemi, hipertansiyon ve diyabeti tetikler. Metabolik sendrom yiiksek bir
kardiyak aritmi insidansina neden olmaktadir (21). Uyku apnesi obez hastalarda
oldukga fazla goriilmekte olup bu da kardiyak aritmileri indiikleyebilmektedir.
Obezite esansiyel hipertansiyona neden olur. Esansiyel hipertansiyonda AF
riskini artiran nedenlerden birisidir. Bunun yani sira obezite insiilin direncine
ve diyabet gelisimine neden olur. Diabetes mellitus kardiyak aritmilerin ortaya
cikmasinda tek basina etkili bir hastaliktir (22).

2. Anormal Ventrikiiler Repolarizasyon ve Ventrikiiler Aritmiler

QT araligi, ventrikiiler aktivasyon ve repolarizasyon siiresinin bir
Olciisiidiir. Genel olarak, erkeklerde 450 ms veya daha fazla, kadinlarda 470 ms
veya daha fazla QTc araliklar1 anormal kabul edilir. QTc dagilimi non-invaziv
bir sekilde ventrikiiler repolarizasyon dagilimim lger ve 12 derivasyonlu bir
elektrokardiyogramda en uzun ve en kisa QTc aralig1 arasindaki fark olarak
hesaplanir. Bu terim, repolarizasyonun dagilim heterojenligine atifta bulunur,
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Oyle ki artan dagilim re-entry’ye neden olabilir ve bdylece ventrikiiler tasikardi
veya ventrikiiler fibrilasyonu kolaylastirir. Olumsuz aritmik ve kardiyovaskiiler
sonuglar1 tahmin etmede QTc aralig1 boyunca QTc dagiliminin klinik yararlilig1
tartigilsa da hem obezite ile uzar hem de kilo verme ile tersine doner (23, 24).
22 ¢alismanin baska bir meta-analizi, yasam tarzi veya cerrahinin neden oldugu
kilo kaybindan sonra QTc¢ nin kisaldigini ve QTc dagiliminin azaldigini gosterdi
(25). Obezite ile iliskili anormal ventrikiiler repolarizasyon ile uyumlu olarak,
artan viicut kitle indeksi ayn1 zamanda daha yiiksek ventrikiiler aritmiler ve ani
kardiyak oliim riski ile iliskilendirilmistir (26). Obezitede, ventrikiiler aritmiler
ve ani kardiyak 6liim risklerine, bagimsiz olarak elektrofizyolojik remodelinge
neden olan kardiyometabolik bozulmanin yani sira artan adipozite ile aracilik
etmesi muhtemeldir.

3. Obezite ile fliskili Atriyal Fibrilasyon Riskini Azaltmak i¢in Kilo
Verme Yontemleri

Kilo verme yoOntemlerinin aritmiler tzerindeki etkileri siklikla
arastirllmigtir. Bu boliimde, atriyal fibrilasyon riskini ve yiikiinii azaltmak i¢in
kilo yonetimi stratejilerinden bahsedecegiz.

3.1. Cerrahi Disi1 Kilo Verme Girisimleri

Viicut kitle indeksindeki her 5 birimlik artisin yaklasik %30 daha fazla AF
riski iligkili oldugu, ablasyon sonrasi tekrarlayan atriyal fibrilasyonda %13 artis
ve ameliyat sonrasi atriyal fibrilasyonda %10 artisa neden oldugu g6z Oniine
alindiginda kilo kaybinin AF yiikiinii potansiyel olarak azalttig1 varsayillmigtir.
Bu teori, semptomatik paroksismal atriyal fibrilasyonu olan fazla kilolu veya
obez 150 hastanin rastgele bir aktif kilo yonetimi programina atandigi veya
genel yasam tarzi tavsiyesi sundugu tek merkezli, kismen kor bir ¢aligmada
test edilmistir (27). Katilimcilar, aktif kilo ydnetimine rastgele randomize
edilmistir. Kontrol grubundaki 3,6 kg ile karsilastirildiginda ortalama 14,3 kg
agirhik azalmasi ve ayrica AF semptom yiikii skorlarinda (11,8’e kars1 2,6 puan)
ve semptom siddeti skorlarinda (8,4’e kars1 1,7 puan) iyilesmeler yasadi. Aktif
agirlik yonetimine randomize edilenlerde azalmis AF epizod sayisi ve kiimiilatif
AF siiresi, interventrikiiler septal kalinlik ve sol atriyum alanindaki azalmayla
iligkili olarak meydana geldi, bu da kilo kaybiyla atriyal dokunun tersine
remodelinge ugradigini diisiindiiriiyor.
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3.2. Bariatrik Cerrahi

Obezite cerrahisi, cerrahi olmayan miidahalelere kiyasla orta ila siddetli
obez insanlar i¢in uygun fakat maliyetli bir miidahaledir. Yapilan ¢aligmalarda
bariatrik cerrahi sonrasinda primer sonlanim noktast olarak inme, miyokard
infarktlsii, kardiyovaskiiler mortalite ve tiim nedenlere bagli mortalitede
diisiis saptansa da atriyal fibrilasyonda bir diisiis saptanmamigtir. Obezite
ameliyatlarinin  kardiyak aritmiler {iizerine etkisinin olmamasi, Oncelikle
kardiyak aritmileri arastiran ¢aligmalarin az sayida olmasiyla iligkili olabilir.

4. Kilo Kaybi ve Ani Kardiyak Oliim fliskisi

Randomize kontrollii pek ¢ok calismada obeziteyle ani 6lim arasinda
korelasyon olsa da bunun tam tersi yani kilo vermenin bu durumu azalttigi
gosterilememistir. Bununla birlikte, obezitenin ayn1 zamanda daha yiiksek bir
ventrikiiler tasikardi veya fibrilasyon riskiyle, kilo vermenin ise ventrikiiler
aktivasyon ve repolarizasyonda olumlu degisikliklerle iliskili oldugunu isaret
eden EKG degisiklikleri goz 6niine alindiginda, kilo kaybinin en azindan kismen
ani kardiyak 6liim riskini hafiflettigi sonucu ¢ikarilabilir.

5. Obezite ile iliskili Komorbidite Tedavilerinin Anti-aritmik Etkileri

Bu baslikta kilo vermeye ek olarak anti-aritmik faydalar saglayabilecek
obez hastalarda hipertansiyon, obstriiktif uyku apnesi ve diyabet tedavisine
yonelik kanitlardan bahsedecegiz (Sekil 2).

5.1. Anti-hipertansif Tedaviler

Obezite ve yiiksek tansiyon her biri basli basina sol ventrikiilde kalinlagsmaya
sebep olarak kardiyak aritmileri tetiklemektedirler (28). Trandolapril tedavisine
randomize edilen 790 hastay1 ve 787 plaseboyu igeren ¢ift kor, plasebo kontroll,
TRACE c¢aligmasinda insidans, dort yillik bir takipte AF, plasebo grubuyla
karsilagtirildiginda trandolapril grubunda daha ytiksekti (%5,3’e kars1 %2,8,
P<0,05). Diizeltilmis ¢ok degiskenli regresyon analizi, trandolapril tedavisinin,
miyokard enfarktiisiinden sonra sol ventrikiil disfonksiyonu olan kisilerde yeni
AF riskini bagimsiz olarak azalttigini (risk oran1 0,45 (%95 giiven araligi 0,26
ila 0,76)) gostermistir (29). Benzer sekilde, anjiyotensin reseptdr blokerleri anti-
aritmik tedavinin, yedi glinden fazla siiren bir AF epizodu olarak tanimlanan
persistan atriyal fibrilasyonu olan hastalarda AF yiikiinl azalttig1 gosterilmistir
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(30). Iki aylik kisa takip siiresine ragmen, 154 hastanin tedavisinin takip edildigi
randomize bir arastirma, amiodarona ek olarak irbesartan recete edilen kisilerde
daha diisiik tekrarlayan AF oranina (%84,79’a kars1 %63,16) ve AF’siz kalma
olasiliginin daha yiiksek (%79,52’ye karst %55,91) oldugunu gosterdi (30).
Hipertansiyonu tedavi ederek aritmi gelisme ihtimali diisiiriilebilir.

5.2. Siirekli Pozitif Hava Yolu Basinct

Uyku apnesindeki en énemli tedavi pozitif hava yolu basinci saglamaktir.
Ancak Siirekli Pozitif Hava Yolu Basici (CPAP) nin kardiyak aritmiler
iizerindeki etkileriyle alakali raporlar net degildir. Gozlemsel calismalar,
AF icin kardiyoversiyon ve kateter ablasyonundan sonra siirekli CPAP
uygulanmasiyla atriyal ve ventrikiiler ektopilerde azalma oldugunu ve siniis
ritminin  korunmasinda faydali oldugunu bildirmistir (31). Siirekli pozitif
hava yolu basmcimin AF riski {izerindeki etkisini degerlendiren 108 gdzlemsel
calismanin iki meta-analizi benzer sonuglar bildirmistir. 3743 kisinin yer aldig1
bir meta-analiz, siirekli pozitif hava yolu basinci ile tedavi edilmeyen obstriiktif
uyku apnesi olan kisilerde AF riskinin neredeyse %60 arttigini gostermistir (32).
14812 hastay1 kapsayan klinik ve gbzlemsel ¢alismalarin bagka bir meta-analizi,
stirekli pozitif hava yolu basincinin AF niiksiinli %60°1n {izerinde azalttigini
gostermistir. CPAP’1n kardiyak aritmi tekrarlama riskini diisiirme faydasi orta
ve geng yasta daha belirgin olabilir. Benzer sekilde, siirekli pozitif hava yolu
basincinin, obez olan geng erkeklerde AF riskini azaltmada ozellikle etkili
oldugu gosterilmistir.

-ACE inhibitorleri
-ARB’ler

-Metformin
-SGLT-2 inhibitorleri

-DPP-4 inhibitorleri -Beta-blokerler

Hipertansiyon Uyku apnesi
| |

s Dislik aritmi yuki

X RSN IRRS WU RSN BERN BN

Yuksek aritmi yiki

Sekil 2. Komorbiditelerin Tedavilerinin Anti-aritmik Etkileri
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BOLUM 7

OBESITY AND SKIN

Serap Koran Karadogan

besity is a major public health problem which has increased among

particularly well-developed countries in recent years (1). It is

defined as excessive body weight due to increased adipose tissue. An
objective method to measure the degree of obesity is estimating the body mass
index (BMI), which is calculated by the estimating the ratio of body weight
(kilograms) to square of height (meters). BMI values >30kg/m? is defined as
obesity (2,3).

It is well-establihed that obesity has a negative impact on skin barrier,
collagen structure, and wound healing, as well as sebaceous and sweat glands.
Circulatory and lymphatic changes may also develop. Common dermatosis
reported among obese patients are as follows: acanthosis nigricans, acrochordons,
keratosis pilaris, striae distensae, cellulite, and plantar hyperkeratosis (4,5). [tmay
also lead to dermatologic lesions asssociated with hyperandrogenism and gout.
Bacterial and Candidal skin infections, as well as tinea ungium, inflammatory
skin diseases, and chronic dermatoses like hidradenitis suppurativa, psoriasis,
and rosacea are also common. Premature hair graying and other rare dermatoses
have also been reported. Being aware of these findings and diagnosing and
managing them properly prior to any chalenging complications is cruricial for
both practitioners and dermatologists (6-9).

Endocrine, respiratory, cardiovascular, psychiatric diseases and
malignancies have been reported in obesity. Obesity, insiilin resistance and
increased risk of cardiovascular diseases are components of metabolic syndrome
(MetS) (10,11).

1. Obesity and Cutaneous Patophysiology

Impairment of cutaneous physiology in obese patients leads to numerous
dermatologic lesions and deterioration of pre-existing dermatoses.
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1.1. Skin Barrier

Barrier function of the skin is impaired and xerosis due to diminished
hydration is commonly seen in obesity (4).

1.2.Collagen Structure and Wound Healing

Expansion of the skin leads to decrease in the mechanical strength of the
skin. Extensive tension may lead to striae (12). Leptin, a hormone synthesized
by adipocytes and involved in wound repair process. Impaired collagen structure
and leptin resistance may lead to a tendency to develop ulcers resistant to
conventional therapies in obese patients (13,14).

1.3. Sebaceous and Sweat Glands

Elevation of serum levels of hormons including androgens, insiilin,
growth hormone and insiilin-like growth factors in obese patients may lead to
increased sebum production and severe acne lesions. Subcutaneous adipose
tissue is thicker and skin folds are larger in obese patients leading to increased
sweating. Friction and moisture is relatively more in this population leading
to local inflammatory reactions and secondary fungal and bacterial infections.
Diabetes and intertrigo in combination with obesity are frequently associated
with bromhydrosis which manifests with chronic unpleasant body odor due to
bacterial overgrowth (6).

1.4. Circulatory and Lymphatic Changes

Microangiopathic changes and hypertension secondary to impaired
microvasculature and chronic venous disease are common among obese
patients. Venous disease may lead to chronic varicose dermatitis and
ulcerations. Lymphatic drainage is also impaired leading to lymphedema
and secondary infections due to impaired lymphatic system (6,15-17)
(Figure 1-2).
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Figure 1. Secondary cutaneous changes including lymphedema, diffuse
desquamation, hyperkeratosis and onychodystrophy on the skin of an obese
patient due to venous insufficiency and prolonged immobilization.

Figure 2. Biillous erysipelas with crusts and ulceration on
the lateral aspect of an obese patient

1.5.Lipodermatosclerosis

Chronic venous disease may lead to an entity known as lipodermatosclerosis
in obese patients. It 1s a type of chronic panniculitis occuring secondary to
venous problems (18).
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2. Common Dermatologic Problems in Obesity

There are many dermatologic conditions associated with obesity (Table 1).

Table 1. Dermatologic conditions associated with obesity

Acanthosis nigricans
Achrocordons
Keratosis pilaris

Striae distensae

Cellulite
Palmoplantar keratoderma- plantar hyperkeratosis

2.1. Palmoplantar Keratodermas

Since stratum corneum is thickened due to increased pressure hyperkeratosis
including the plantar aspect of the feet is common among the obese patients.

Alteration of the anatomy of the feet due to excess body weight also
contributes to the mechanism of hyperkeratosis.

3. Cutaneous Infections and Obesity

Pharmacologic interactions with antibiotics and impaired immun response
as well as increased proinflammatory processes are more commonly observed
among obese patients. The fact that they usually experince more hygiene
problems due to immobilization also contributes to this proinflammatory
situation (19,20). The most frequently observed cutaneous infections seen
among obese patients are presented in Table 2.

Table 2. The most frequently observed cutaneous
infections seen among obese patients

Candidiasis
Intertrigo

Candidal folliculitis
Erysipelas
Cellulitis
Erythrasma

Tinea cruris

Folliculitis
Necrotizing fasciitis
Gas gangrene

Methicillin-resistant Staphylococcus aureus infections
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Relatively higher pH values of inguinal regions of obese and diabetic
women is also an important risk factor for secondary cutaneous infections.
Obesity has been repoted as an independent risk factor for erysipelas and
secondary complications. Various dermatoses including paronychia, folliculitis,
intertrigo and furonculosis may develop following Candida infections in obese
population. Erythrasma, particularly the interdigital form is common in obesity.
Decreased lymphatic drainage leading to recurrent bacterial infections usually
results with a specific appearance called ‘Elephantiasis nostras verrucosa’.
Onychomycosis in obese patients are more resistant to topical and systemic
therapy (21,22).

4. Inflammatory Dermatoses and Obesity
4.1. Acne and Hidradenitis Suppurativa (HS)

Since obese patients present with increased area of skin-folds, increased
friction due to over-weight naturally results with more frequent and resistant
cases of HS. High-glycemic index diets and relatively increased androgen levels
in obese patients lead to worsened clinical presentations of acne and HS (23,24).

4.2. Psoriasis

Obese patients differ from patients with normal body weight both at
clinical severity and therapeutic responses. Since recent therapy of moderate to
severe psoriasis consists of biological agents which are used according to BMI,
higher doses potantially with more side-effects are needed in obese patients. The
clinical findings are observed more resistant and severe in obese patientslargely
due to coincidence of metabolic disorders including diabetes, insiilin resistance,
hyperlipidemia, fatty liver disease and MetS (6,25,26).

4.3. Rosacea

Although further studies are needed to clarify, there are few studies about
positive association between obesity and rosacea, especially among women
female patients with a history of weight gain before the age of 18 years (27).

4.4. Atopic Dermatitis

Although not clear, there are few studies suggesting an association between
atopic dermatitis and obesity (28).
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4.5. Hair and Scalp

Increased cortisol levels of scalp particularly among obese prepubertal
girls and increased incidence of premature graying were reported in a few
studies (29,30). Cutis verticis gyrata has also been reported in a patient with
insiilin resistance syndrome (31).

5. Metabolic Skin Findings in Obesity

Insulin resistance is one of the common causes of obesity and is associated
with many metabolic entities including diabetes, hypertension, hyperlipidemia
and coronary artery diseases. Exacerbation and severity of many dermatoses
including acantosis nigricans, kratozisis pilaris, hirsutism, acrochordons, HS,
acne and psoriasis have been reported among obese patients with MetS and
insiilin resistance (32).

5.1. Hyperandrogenism and Acne

Hormonal changes in obesity include reduced synthesis of sex
hormone-binding globiilin, increased levels of circulating androgens and
increased synthesis of testosterone by the adipose tissue. Obesity in female
patients may be a component of polycyctic ovary syndrome characterized
by additional symptoms including menstrual irregularities, acanthosis
nigricans, hirsutism, obesity, acne, HS, androgenetic alopecia, seborrhea and
hyperinsulinism (33).

5.2. Gout and Skin

Elevated serum uric acid levels in obesity may be associated with increased
incidence of gout disease (34).

6. Less Common Dermatologic Conditions in Obese Patients

Other dermatoses observed less commonly among obese patients are listed
in Table 3.
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Table 3. Less common dermatologic manifestations
associated with obesity (4,35).

Keratosis follicularis

Adiposis dolorosa/Dercum disease (multiple painful lipomas usually on the
extremities)

Granular hyperkeratosis

Lipedema (swelling and enlargement of lower extremities)

Lymphedematous mucinosis (bilateral lower extremity pitting edema, papules and

nodules)

7. Obesity and Skin Cancer

Although contraversial results have been published, there is evidence
that cutaneous cancers induced by ultraviolet radiation are observed less than
patients with normal BMI, since obesity is usually associated with increased
immobility (36).

8. Conclusion

Obesity is a mojor health problem in the modern life particularly due
to changes in diet and life-style. The association of obesity and coexisting
metabolic disorders may lead to altered clinical presentations and therapeutic
response in many dermatoses. Primary care physicians, dermatologists and other
health care givers should be aware of these various dermatologic manifestations
and manage them with a multidisciplinary approach in order to prevent further
complications. Dermatologic care of obese patients is important since many
skin disorders are preventable and responsive to treatment.
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BOLUM 8

EFFECTS OF OBESITY ON HUMAN
REPRODUCTIVE FUNCTION

Oya Korkmaz

1. Introduction

he appropriate integration of metabolic stimuli with the hypothalamic-
pituitary-gonadal (HPG) axis has significant importance in facilitating

the normal progression of pubertal development and the sustenance of
reproductive function in adult individuals. The hypothalamus is responsible for
the generation of gonadotropin-releasing hormone (GnRH), a neuropeptide that
plays a crucial role in the regulation of reproductive processes. The coordination
of GnRH release during the onset of puberty and adulthood is primarily regulated
by dispersed GnRH neurons, particularly through the influence of upstream
neurons that produce Kisspeptin.GnRH is released in a pulsatile manner in
the pituitary portal circulation at the median eminence. Upon attaching to its
receptor, GnRH elicits the stimulation of gonadotropic cells located in the
anterior pituitary gland, thereby inducing the synthesis and secretion of Follicle
Stimulating Hormone (FSH) and Luteinizing Hormone (LH). FSH and LH play a
crucial role in the regulation of steroid hormone production and the development
of gametes in the reproductive organs. Additionally, gonadal steroids exert a
feedback mechanism on the hypothalamus through the action of kisspeptin.

In order to sustain menarche and female reproductive capacity, it is
necessary to maintain a minimal ratio of fat to lean mass.The regulation of
food intake and energy expenditure is governed by specific brain regions,
including the hypothalamus and brain stem. These regions receive short-term
impulses from the gastrointestinal system as well as long-term signals from the
body’s energy storage.The adipose tissue functions as an endocrine organ by
regulating the balance of nutrients and energy in the body through the release of
specific hormones called adipokines, such as adiponectin and leptin. Apart from
adipocytes, adipose tissue also includes preadipocytes,tissue macrophages,
endothelial cells, various immunological cells, and fibroblasts. Adipose tissue
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is known to collect in two primary depots, namely visceral and subcutaneous.
Approximately 80% of total body fat is attributed to subcutaneous fat. In males,
visceral fat constitutes approximately 10-20% of the overall body fat, while in
females, it comprises around 5-8% of the entire body fat. Visceral adipose tissue
exhibits a greater capacity for adipokine production compared to subcutaneous
adipose tissue and is strongly correlated with unfavourable outcomes, including
obesity, insulin resistance, and metabolic syndrome.

Obesity is a significant public health concern with widespread implications
on a global scale. The World Health Organisation (WHO) reports a significant
increase in global obesity rates, which have nearly quadrupled since 1975.
According to a survey from 2016, it was documented that over 1.9 billion adults
were classified as overweight, with approximately 650 million individuals falling
into the category of obesity (1). Obesity is characterised by the abnormal or
excessive buildup of adipose tissue, which has the potential to negatively impact
anindividual’s overall well-being. WHO defines overweight as a body mass index
(BMI)*25 kg/m?, obesity as a BMI>30 kg/m?, and severe obesity as a BMI>40
kg/m? (1). Elevated BMI has been linked to a range of comorbidities, such as
cardiovascular illnesses, diabetes mellitus, musculoskeletal problems, cerebral
ischemia, sleep apnea syndrome, certain malignancies, non-alcoholic fatty liver
disease, and an increased risk of premature mortality (2, 3). Consequently, there
is a pressing demand for research on obesity and its associated disorders in
contemporary society.

Globally, there has been a consistent rise in the prevalence of obesity
among both males and females over the course of the last three decades. In
recent times, there has been a notable disparity in the rise of obesity rates
among children and young individuals, which has been linked to an elevated
susceptibility to reproductive dysfunction. In this chapter, the adverse effects of
obesity on reproduction in men and women during fertility will be discussed,
focusing on the literature.

2. The Relationship Between Obesity and Male Reproduction

Infertility, as per the definition provided by the World Health Organisation
(WHO), refers to the incapacity to attain a clinical pregnancy during a duration
of 12 months or longer of consistent, unprotected sexual intercourse. Infertility
is a prevalent reproductive problem with a significant impact on a global scale,
affecting around 15% of couples within the reproductive age range. This condition
is particularly prevalent in industrialised nations. The global prevalence of
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infertility poses significant challenges for couples, leading to profound emotional
and psychological disorders experienced by both male and female individuals.
Numerous studies have unequivocally indicated that a minimum of 30 million
males across the globe suffer from infertility, accompanied by a significant
deterioration in sperm quality (4, 5).Various lifestyle and environmental factors,
including but not limited to smoking, obesity, endocrine disruptors, exposure
to heavy metals, and psychological stress, have been identified as significant
contributors to the decline in sperm quality (6, 7). Research conducted in this
particular domain has demonstrated that lifestyle factors exert a significant
influence on reproductive health and have the potential to impact fertility.

Nutrition exerts a significant influence on fertility within the realm of
lifestyle factors. Numerous studies have demonstrated that obesity can have
detrimental consequences on the male reproductive system, specifically by
compromising erectile performance and impairing the quality of semen.
According to a meta-analysis, there exists a notable association between male
partners who are obese and an increased likelihood of infertility in couples,
as compared to couples where the male partners have a normal weight. A
study examining the semen of obese men observed a decline in various sperm
characteristics, including concentration, motility, viability, normal morphology,
membrane integrity, and DNA fragmentation (8, 9). Obesity has been implicated
in male factor infertility through many pathways, including the presence of
medical conditions such as sexual dysfunction, diabetes mellitus, endocrine
alterations, sleep apnea, and scrotal hyperthermia resulting from body habitus
(10). According to a comprehensive examination and synthesis of existing
research, it was found that there is a positive correlation between obesity and
overweight and an increased occurrence of oligozoospermia (low sperm count
in semen) and azoospermia (absence of sperm in semen) (11). Furthermore,
it has been documented that obesity is associated with a higher prevalence of
oligozoospermia and asthenozoospermia, which refer to reduced sperm count
and decreased sperm motility, respectively, in males (12, 13). The occurrence
of reduced sperm count in obese males has been linked to the process of
testosterone conversion to estradiol in adipose tissue located in the periphery of
the body. This conversion leads to a negative feedback mechanism that regulates
estradiol levels and suppresses the hypothalamic-pituitary-testicular axis.
Moreover, there is a correlation between elevated abdomen fat in males from
couples experiencing subfertility and a decline in the quantity, concentration,
and movement of sperm (14).
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There is a positive correlation between obesity and an elevated rate of
sperm DNA fragmentation (15). In relation to additional biofunctional sperm
parameters, it has been observed that obesity is correlated with deviations
in sperm chromatin compactness, an increased percentage of spermatozoa
exhibiting low mitochondrial membrane potential, and the externalisation
of phosphatidylserine, which serves as an early indicator of apoptosis (16).
Recent evidence indicates that there is a notable modification in the epigenetics
of sperm in males who are affected by obesity, potentially leading to adverse
consequences for their prospective kids (17).

The success of assisted reproductive technology (ART) is negatively
impacted by male obesity. There have been reports indicating that elevated body
mass index (BMI) in males can have an impact on the development of blastocysts
in cycles of in vitro fertilisation (IVF) or intracytoplasmic sperm injection
(ICSI). Furthermore, it has been hypothesised that this phenomenon may lead
to a reduction in rates of pregnancy and live births, as well as an increase in
rates of miscarriage (18, 19). According to systematic studies, it has been found
that there is a notable correlation between obesity in males and a heightened
likelihood of experiencing infertility. Additionally, obese men have been seen to
have reduced rates of successful live births per ART cycle. Furthermore, there
is a significant 10% absolute increase in the chance of non-pregnancy among
obese men, as well as diminished live birth rates following IVF procedures (20).

There is a correlation between obesity in males and lower levels of LH
and testosterone.The decline in testosterone levels that is linked to obesity is
accompanied by a fall in LH levels. On the other hand, the decline in testosterone
levels that occurs with age is associated with an increase in LH levels. These
observations suggest that the dysregulation of LH levels in obesity is more likely
to be centrally mediated rather than originating from the gonads.It is widely
recognised that there exists an inverse correlation between testosterone levels
and BMI. The insulin-induced reduction of sex hormone-binding globulin in
obese males results in an elevated level of androgens that can be converted into
oestrogens through aromatization. This process has the potential to lower the
release of gonadotropins. Furthermore, it has been observed that obese males
exhibit a drop in both total and bioavailable testosterone levels, as well as a
reduction in inhibin B concentrations. Additionally, there is a decrease in LH
pulse amplitude in this population (21). The observed hormonal profile indicates
that there is an augmented oestrogen negative feedback inhibition due to an
elevation in adipose-derived aromatase activity. As a result, the presence of
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obesity in males is often accompanied by a decrease in the release of testosterone
by Leydig cells. Additionally, there exists a negative correlation between
testosterone levels and fasting insulin and leptin levels (22, 23).

There have been various proposed mechanisms to elucidate the association
between obesity and impaired sperm function. These include disruptions in
reproductive hormone levels, insulin resistance, changes in adipokine synthesis,
elevated scrotal temperature, chronic systemic inflammation, and heightened
oxidative stress. In males who are classified as obese, there is a closer proximity
between the scrotum and the surrounding tissues compared to those with a normal
weight. This physical condition may have a negative impact on the quality of
semen parameters due to the resultant elevation in scrotal temperature.The
excessive buildup of visceral fat results ina reduction in sex hormone-binding
globulin, as well as decreased levels of total and free testosterone and inhibin B.
Additionally, there is an increase in the conversion of testosterone to estradiol (E2)
due to heightened aromatase activity. The adherence of developing germ cells to
Sertoli cells is dependent on the presence of adequate intratubular testosterone
concentrations. Consequently, a drop in testosterone levels has an adverse impact
on the process of spermatogenesis. In addition, an overabundance of visceral fat
leads to the production of pro-inflammatory cytokines, including interleukin-6
(IL-6) and tumour necrosis factor oo (TNFa), which are responsible for inducing
a state of low-grade systemic inflammation. In individuals with obesity, there is
dysregulation between the oxidative and antioxidant mechanisms, resulting in
an augmented generation of reactive oxygen species (ROS). ROS play a crucial
role in the physiological processes of spermatogenesis at physiological levels.
Nevertheless, when present in elevated amounts, they possess the capability to
induce oxidation and inflict harm on DNA, proteins, and lipids (24).

The findings seen in animal models have implications for clinical research
in humans. The study observed a reduction in sperm production and an increase
in sperm DNA fragmentation in obese Zucker rats and C57BL/6 mice (25).
In a separate animal investigation, C57BL/6J mice that were obese exhibited
decreased levels of LH, testosterone, and sperm count (26). The decline in
testosterone levels that coincides with the reduction in LH suggests the presence
of centrally regulating mechanisms operating at the neuroendocrine level.

In conclusion, it can be stated that obesity has detrimental effects on
semen parameters and endocrine alterations, compromising male reproductive
capabilities through the induction of oxidative stress, promoting apoptosis via
sperm DNA damage, and exhibiting an association with reduced success rates
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in assisted reproductive technology within clinical settings. The management of
these unfavourable circumstances can be achieved by adhering to a consistent
and well-rounded nutritional regimen, enhancing the overall quality of one’s
diet, engaging in suitable physical activity, and refraining from the consumption
of high-caloric meals.

3. The Relationship Between Obesity and Female Reproduction

Obesity has been found to have a negative impact on fertility in both
women and men. Women with a BMI exceeding 30 kg/m? have a 2.7-fold higher
likelihood of experiencing infertility. Additionally, pregnant women with a BMI
above the normal range are at a heightened risk of miscarriage, with an increased
incidence ranging from 25% to 37% compared to women of normal weight (27).
Obese females have reduced responsiveness to infertility interventions, along
with an elevated susceptibility to early miscarriage subsequent to IVF, as well
as a diminished likelihood of achieving a successful live birth.

The fertility of women who are obese is also negatively impacted by a
drop in LH levels. These findings are further substantiated by studies conducted
on animal models. The study conducted on female rhesus macaques revealed
a reduction in LH pulse amplitude when they were provided with a high-fat
diet (28). Female mice that are fed a diet high in fat demonstrate extended
estrous cycles. The disruption of the reproductive axis caused by obesity mostly
occurs at the hypothalamus and pituitary, as evidenced by reduced levels of
gonadotropin hormones in obese women.

Obesity in women is linked to various issues, such as premature beginning
of puberty, disturbances in the menstrual cycle, particularly an extended
follicular phase that signifies potential difficulties with ovulation, troubles during
pregnancy, reduced fertility, and an increased risk of spontaneous abortions. The
aforementioned issues are thoroughly examined in the subsequent sections.

3.1. The Effect of Obesity on Ovulation and Menstrual Cycle

The majority of studies examining the correlation between obesity and
menstrual cycle disorders have indicated a prevalence rate of 30-36% for
menstrual cycle irregularities among women who are classified as obese.
Nevertheless, other investigations have shown percentages ranging from below
10% to above 50%. The occurrence of amenorrhea or oligomenorrhea exhibits
an upward trend in correlation with higher levels of overweight or obesity during
both adulthood and adolescence.
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Obese women frequently have ovulatory dysfunction. The existing data
indicates that there is a positive correlation between BMI and the likelihood of
anovulatory infertility in women of reproductive age. The distribution of body
fat holds significance in the context of women’s health. According to a survey,
women who experience ovulatory issues exhibit a greater waist circumference
and a higher amount of abdominal fat compared to ovulatory women with a
same BMI (29). This conclusion is further supported by a recent study that
demonstrates that abdominal body fat exhibits a stronger predictive capacity for
ovulatory dysfunction compared to total body fat (30).

Polycystic Ovary Syndrome (PCOS) frequently manifests as obesity.
There has been a notable increase in the prevalence of obesity among women
diagnosed with PCOS over the course of time. Furthermore, it has been
observed that the process of ovulation induction in women diagnosed with
PCOS leads to a decreased likelihood of achieving a live birth when the
BMI of these women increases (31). There are variations in the reproductive
hormone levels across women categorised by BMI, even when considering
individuals with normal menstrual cycles within each BMI range. Obese
women experiencing ovulatory menstrual cycles exhibit several distinctive
characteristics when compared to normal-weight ovulatory women. These
include lower levels of LH, reduced amplitude of LH pulses during the early
follicular phase, decreased levels of FSH, longer follicular phases, shorter
luteal phases, and lower levels of luteal phase progesterone metabolite.
Obesity has been found to be associated with the development of insulin
resistance and hyperinsulinemia. The development of hyperandrogenemia is
initiated by insulin resistance, which exerts its influence on the ovary and
reduces the production of sex hormone-binding globulin by the liver. This
association commonly leads to the consideration of PCOS as the primary
condition. The presence of hyperandrogenemia is known to impact the
regularity of the menstrual cycle by promoting the conversion of androgens
to oestrogens in adipose tissue, storing sex hormones in adipose tissue,
affecting the levels of leptin and other adipokines, modifying the production
of insulin-like growth factor-binding protein, impairing the function of
granulosa cells, and disrupting the hypothalamic-pituitary-gonadal axis.

3.2. Effects of Obesity on Oocyte and Embryo Quality

The evaluation of oocyte and embryo quality is a crucial determinant in
assessing the process of implantation and the subsequent success of pregnancy.
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Numerous research investigations have been conducted to examine the correlation
between obesity and the quality of oocytes and embryos. Upon examination of
the follicular environs of obese women undergoing IVF, it was shown that the
cumulus-oocyte complexes had aberrant morphology. Additionally, elevated
levels of inflammatory markers, insulin, and free fatty acids were detected (32,
33). Furthermore, it has been documented in other research that oocytes derived
from women with obesity have a reduced morphological size in comparison
to oocytes obtained from women with a normal weight (34). According to
available reports, obesity has been found to have an impact on blastulation rates
and the metabolism of growing embryos. However, it has been observed that the
proportion of euploid embryos remains consistent across different categories of
BMI (35). In the year 2016, two extensive retrospective studies were conducted
to examine the correlation between BMI and the outcomes of IVF. Both
studies documented a decline in the rate of pregnancy and live births as BMI
increased (36, 37). The findings of these investigations are corroborated by the
utilisation of animal models with diet-induced obesity. According to the findings
of these models, it has been observed that obesity has a detrimental effect on
oocyte quality due to mitochondrial dysfunction, elevated levels of ROS, and
an association with aberrant meiotic spindles and chromosomal alignments.
Based on the aforementioned observations, it can be deduced that the quality of
oocytes is compromised in both animal models exhibiting obesity and in clinical
investigations involving human subjects.

In their study, Zheng et al. (2022) employed a sample of 10,252 frozen-
thawed cycles, including single blastocyst transfers. The objective of their
investigation was to examine the association between pregnancy outcomes
and obesity. To achieve this, the researchers categorised the participants into
four distinct categories based on their body weight: obesity, overweight,
normal weight, and underweight. The incidence of miscarriage was shown
to be significantly greater in the group classified as obese compared to the
group with a normal BMI. Furthermore, it was shown that the prevalence
of preterm delivery and the percentage of women necessitating a caesarean
section were greater in the obese cohort compared to the group with a normal
BMI (38). In a retrospective investigation of IVF and ICSI cycles in human
subjects, a comparison was made between individuals with a normal BMI and
those classified as obese. The findings revealed that obesity had detrimental
impacts on various aspects, including the average grade of embryos, the
rate of embryo utilisation, and the quantity of embryos that were rejected
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and cryopreserved (39). Similarly, Leary et al. (40) discovered that embryos
derived from women who were overweight or obese (with a BMI >25 kg/
m?) exhibited a decreased likelihood of successfully progressing through
post-fertilisation development. Furthermore, these embryos demonstrated
an accelerated progression to the morula stage, characterised by a reduced
number of cells in the trophectoderm. Additionally, they exhibited lower
levels of glucose consumption, enhanced amino acid metabolism, and
elevated endogenous triglyceride levels.

3.3. The Impact of Obesity on Abortion Rates

Numerous studies have established a correlation between obesity and
an elevated likelihood of experiencing pregnancy loss.Boots and Stephenson
(2011) conducted a meta-analysis to examine the association between obesity
and miscarriage in unassisted pregnancies. The findings revealed that women
with obesity had a 1.3 times higher risk of experiencing pregnancy loss (41).
The findings of this research were validated in a subsequent prospective
observational study with a sample of over 18,000 nulliparous Chinese women
who conceived without any medical assistance. The study revealed a significant
correlation between obesity and a heightened likelihood of experiencing a
miscarriage (42). Comparable findings were noted in obese women who had
assisted reproductive technology and exhibited elevated rates of miscarriage.
Moreover, a study examining the initial frozen embryo transfers utilising high-
quality embryos revealed a correlation between obesity and the occurrence of
early pregnancy loss (43).

3.4. The Effect of Obesity on Endometrial Function

Numerous studies have been conducted to examine the impact of obesity
on the receptivity and function of the endometrium.While certain studies have
failed to identify a correlation between obesity and a specific outcome, alternative
research has proposed a potential link between obesity and reduced rates of
implantation. Obesity constitutes a significant risk factor for the development of
endometrial hyperplasia and cancer. The utilisation of molecular techniques has
provided insights into the upregulation of steroid receptor expression and the
dysregulation of other genes in the endometrium of obese women experiencing
infertility (44).
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3.5. Effect of Obesity on Mitochondrial Dysfunction and Endoplasmic
Reticulum Stress

The presence of obesity has been observed to result in irregularities in
the morphology and distribution of mitochondria within oocytes, as well
as alterations in oocyte metabolism. These effects collectively contribute to
a detrimental influence on the process of oocyte maturation. The quantity of
mitochondrial DNA (mtDNA) copies in oocytes is notably higher in mice with
obesity compared to animals with normal weight. Additionally, the levels of
mitochondrial biogenesis and fission markers, specifically PGC-la and Drp-
1, as well as nuclear genes responsible for encoding transcription factors for
mtDNA, namely NRF1 and mtTFAM, are elevated in obese mice (45). The
aforementioned results indicate that the presence of oxidative stress, resulting
from obesity, induces damage to the mitochondria. Consequently, this damage
plays a role in promoting heightened mitochondrial biogenesis and fission.

According to a report, oocytes derived from obese female mice exhibit a
reduction in the quantity and regularity of mitochondria crystals, a decline in
electron density within the matrix, an increase in swelling and vacuole count,
and an uneven clustering pattern in the distribution of mitochondria (46).
Furthermore, numerous studies have consistently documented that the membrane
potential of oocyte mitochondria derived from obese mice is comparatively
lower in comparison to that of oocyte mitochondria obtained from animals with
a normal weight. Several studies were undertaken to assess the redox status of
oocytes, revealing that oocytes derived from obese mice exhibited increased
oxidation and elevated amounts of reactive oxygen species.

The endoplasmic reticulum (ER) is an essential cellular organelle
responsible for various crucial functions, including protein production,
trafficking, folding, and maintaining calcium ion (Ca*") homeostasis. ER stress
is a condition characterised by the accumulation of misfolded proteins within
the endoplasmic reticulum of liver and adipose tissue. The results indicate
that obesity has the potential to induce ER stress in the cells of mammalian
organisms. The expression levels of ER stress markers, namely glucose-related
protein 78 (GRP78), X-box binding protein 1 (XBP1), and inositol-requiring
enzyme la (IREla), exhibited a statistically significant elevation in the adipose
tissue of pregnant women with obesity in comparison to pregnant women with
a lean body mass. The process of functional protein synthesis is initiated by
the translation of maternal mRNA and plays a crucial role in the maturation
of oocytes. Throughout these biological processes, the ER assumes significant
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functions in fulfilling the heightened protein requirements of oocytes. This is
achieved by effectively executing protein synthesis, folding, and modification.
Hence, the management of ER stress plays a crucial role in the process of oocyte
maturation. According to reports, the application of thapsigargin and palmitic
acid, which are known to produce endoplasmic reticulum stress, resulted in a
decrease in cumulus cell expansion, which is considered an indicator of oocyte
quality. Additionally, this treatment led to a reduction in pre-implantation
development(47, 48). The results of this study indicate that ER stress is a
significant factor in determining the quality of oocytes as well as influencing the
interactions between cumulus cells and oocytes.

3.6. Effects of Obesity on Foetal Development

The placenta serves as a vital organ, facilitating the flow of chemicals
between the developing foetus and the maternal organism. During the progression
of foetal development within the uterus, the nutritional requirements of the
foetus are met by means of the placenta. The presence of maternal obesity has
a significant impact on both the placenta and the developing foetus, resulting
in foetal overgrowth and an increased prevalence of infants classified as
largeforgestationalage. Studies have demonstrated an augmentation in placental
transport in mouse models exhibiting maternal obesity, which exhibits a strong
correlation with human birth weight. Offspring of mothers who are obese face an
elevated susceptibility to the onset of juvenile obesity and metabolic disorders
(49). Previous studies have documented that maternal consumption of high-fat
diets leads to a reduction in the number of oocytes and an increase in apoptosis
in foetal ovaries at embryonic day 20 (E20). Additionally, it has been observed
that such diets result in an increase in primordial and transitional follicles at
postnatal day 4 (P4), as well as smaller secondary follicles and a higher incidence
of follicular atresia in prepubertal offspring. Furthermore, adult offspring of
mothers with high-fat diets exhibit impaired growth of ovarian follicles (50).
The impact of obesity on foetal development has been unequivocally shown by
extensive research conducted on both human and animal subjects.

4.Conclusion

The primary objective of this chapter is to examine the negative impacts
of obesity on human reproductive processes, specifically in relation to fertility.
The prevalence of overweight and obesity has emerged as a significant concern
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within the realms of public health and clinical practise. The subject matter at
hand pertains to a multifaceted medical and epidemiological matter that carries
significant consequences for the fields of gynaecology and obstetrics, particularly
in relation to reproductive processes. In recent years, extensive evidence has
unequivocally established a substantial correlation between obesity and male
fertility, specifically in relation to sperm morphology, motility, and viability.
Obesity in the context of female reproduction has been found to have negative
consequences, including compromised oocyte quality, impaired embryo quality,
heightened risks of miscarriage, and adverse impacts on foetal development.
Simultaneously, the prevalence of obesity has been notably augmented by
lifestyle variables, including unhealthy dietary patterns and a lack of physical
activity. The exploration of treatments aimed at enhancing reproductive function
in individuals who are overweight or obese holds significant importance,
necessitating further investigation and research in this field.
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BOLUM 9

OBEZITEDE ENDOSKOPIK
TEDAVILER

Nermin Mutlu Bilgic

bezite, gittikge artan insidansi nedeniyle diinyanin en 6nemli saglik

sorunlarindan birisidir. Batili yagsam tarzi olarak adlandirilan ¢ok kalori

alimi ve az hareket, sedanter yasamdaki artis ile ilisikili olarak sikligi
gittikge artmaktadir. Obezite viiciit kitle indeksinin (VKI) >30 kg/m? olarak
kabul edilmektedir. VKI degerleri Tablo 1°de gdsterilmistir. Obezite iliskili
hastaliklar (diyabetes mellitus, hipertansiyon, dislipidemi vb) nedeniyle hayat
kalitesinde azalma ve mortalitede artis goriilmektedir. Obezitenin tedavisi
multidisipliner yaklagim gerekmektedir ve en tedavideki en 6nemli basamak
hastanin hayat tarzindaki degisikliktir. Katkis1 sinirlt olsa da ilag¢ tedavileri
mevcuttur. Bu tedaviler arasinda yag absorbsiyonunu azaltan ilaglar, dopamin
ve noradrenalin geri alim inhibitorleri, emilim iliskili opioid reseptorlerini
bloke eden ilaclar, aglik hissini azaltan, tokluk hissini arttiran ilaglar 6rnek
verilebilir. Cerrahi tedaviler arasinda, gastrik baglama, sleeve gastrektomi,
baypas ameliyatlari sayilabilir. Bariatrik cerrahi tedavilerin basaris1 yiiksek olsa
da hayati1 tehdit eden ve yiiksek komplikasyon riski mevcuttur. Endoskopik
tedaviler cerrahi tedavilere nazaran daha az komplikasyon oranlarina ve daha az
niitrisyonel eksikliklere sebep olmaktadir. Bu sebeplerden dolay1 gittikge artan
oranda tercih edilmeye baslanmustir.

Tablo 1. VKI degerleri

SINIFLAMA VKIi (kg/m?)
Diisiik kilolu <18,5

Normal kilolu 18,5-24,9
Fazla Kkilolu 25,0-29.9
Obez siif-1 30,0-34,9
Obez simif-2 35,0-39,9
obez simif-3 >40

89
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Endoskopik bariatrik tedaviler 6ncellikle mideye uygulansa da duodenum
ve ince bagirsagi da etkileyen uygulamalar mevcuttur. Duodenum ve ince
bagirsag etkileyen uygulamalar daha ¢ok tip 2 diyabetes mellitusun metabolik
etkilerini azaltmak i¢in uygulanmaktadir.

1. Gastrik Voliimii Azaltan Tedaviler
1.1. Mide I¢i Balon Uygulamast

Buuygulama, mideigivoliimiiazaltmaktadir. Midedekimekanoreseptorlerin
stimiilasyonu ile nervus vagusun stimiilasyonu gerceklesir ve bu yolla
hipotalamusa yollanan sinyaller sayesinde tokluk hissi gelisir ve midenin geg
bosalmasi saglanir( Resim 1). Ik mide ici balon , Danimarka’da 1982 yilinda
Nieben ve Harboe tarafindan uygulanmistir. Bundan sonra farkli sekillerde ve
ebatlarda balon uygulamalar1 yapilmistir. Genellikle oval veya yuvarlak sekilli
ve 400-700 mL balonlar kullanilmistir. Balonlarin i¢i sivi, gaz veya her ikisiyle
de doldurulabilir. Balon uygulamalar1 genellikle sedasyon altinda endoskopi
esliginde yerlestirilse de , bazi balon tipleri kapsiil seklinde yutularak da
yerlesebilir. Genellikle 6 ay kalmasi sonrasinda endoskop ile ¢ikarilirlar veya
gastrointestinal sistem yolu ile ¢ikisi saglanir. Bazi balon cesitlerinde valfi
tutan siitiir materyali 1-4 ay arasi periyodda cikarilip spontan ¢ikist saglanir.
Bazi balon ¢esitlerinde mevcut olan kateter yardimi ile balonun hacmi arttirilip
azaltilabilir. Hacmin tedavi baslangicinda diisiiriilmesi, tedavi intolerasyonunu
azaltmakla birlikte yiiksek hacimde kullanilan balon, tedavi etkinligini arttirir.
Yapilan bir calisgmada balon uygulanan hastalarda , 6. Ayda kilo kaybinin %5-15
arasina kadar %31-88 hastada gelistigi ve bunun yani sira, trigliserid, HbA1C,
total kolesterolde gerileme izlendigi ve hipertansiyonda diizelme izlendigi
saptanmis. Yapilan bir ¢aligmada ciddi komplikasyonlarm yiiksek (%10.5 )
oldugu saptanmis (1).Bu komplikasyonlar arasinda kalic1 kusma, perforasyon,
karin agrisi, ilserler ve gastrodzofageal reflii sayilabilir. Fakat buna karsilik
yapilan bagka caligmalarda ciddi komplikasyonun gozlemlenmedigi bildirilmis
(2). Bu komplikasyon oranlarinin farkli olmasiin sebeplerinden birisi de farkli
balonlarin kullanilmis olmasi olarak degerlendirilebilir. intragastrik balon
takilmasinin kontraendikasyonlar1 arasinda, hiatal herni, gebelik, 6zofagus
veya gastrik cerrahi Oykiisii, 6zofageal motilite bozuklugu, 6zofagus striiktiirt,
koagiilopati, alkol veya madde bagimlilig1 olan hastalar, gastrointestinal kanama
icin yiiksek riskli lezyonlarin ( GAVE, a-v malformasyonlar, varis vb) varligi,
iist gastrointestinal sistemi tutan IBH varligi, antikoagiilan kullanimi veya
koagiilopati sayilabilir.
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Resim 1. Mide balonu

1.2. Transpyloric Shuttle (TPS)

Pilora yerlestirilen bir balon ve duodenuma dogru uzanan ucunda kiigiik
bir balon olan silikon kateterden olusmaktadir. Avantaji hizli bir balon dolumunu
olmasi ve gastrik bosalimin azalmig olmasidir. 3-6 ay arasinda kalmasi sonucunda
ortalama total viiciit kilo kayb1 % 8.9-14.5 olarak 6l¢iilmiis (3).

1.3. Satisphere

Balonlardan olusan bu cihaz, genel anestezi altinda pilora ve duodenuma
yerlestirilmektedir.  Asil amag, besinlerin duodenumdan transit zamanini
yavaslatarak, gida aliminda azalma saglamasidir.

2. Restriktif Bariatrik Islemler

2.1. Endoskopik Sleeve Gastroplasti

Endoskopik sleeve gastroplasti, cerrahi yontemi taklit ederek yapilir.
Bu sayede mide kiigiilmesi sayesinde erken doygunluk sonucu ile kilo kayb1
saglanir. Bu islem genel anestezi altinda 6zel cihazlarla yapilir ve midenin
tiim katmanlarin1 kapsayarak biiyiik kurvaturun anterior ve posterior duvarlari
arasinda dikisler atilarak midenin kiiciiltiilmesi hedeflenir (Resim 2). Fundus
normal birakilir ve bir pos gorevi goriir. Endoskopik sleeve gastroplasti i¢in en
uygun hasta grubu , BMI 30-35 kg/m 2 arasinda olan hastalardir. Bu prodesiir i¢in
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kontraendikasyonlar arasinda, gastrik iilser, gastrik varisler, portal hipertansif
gastropati, gastrik polipler sayilabilir. Endiseler ragmen aile dykiisiinde gastrik
adenokarsinoma oOykiisii olan hastalarda endoskopik gastroplastinin riski
arttirmadig1 gosterilmis (4).Multisentrik yapilan 193 hastalik ¢alismada 6 ay
sonrasinda ortalama total viicut agirligi kayb1 %14.25 + 5.26 olarak saptandi ve
ciddi komplikasyon orani %1 “di(5).Yapilan bagka bir ¢alismada, 49 hasta ve 22
kontrol ¢caligmaya alinmis olup, hastalara endoskopik funduplikasyon yapilmas,
6 aylik sonuclar irdelendiginde kilo kaybi funduplikasyon grubunda %38.6,
kontrol grubunda %13.4 saptand1 ve bu ¢alismada ciddi bir yan etki saptanmamus
(6).Caligmalarda farkli sonuglar gosterilmis olsa da 24 aylik takipte ortalama
total viiclit agirhigmin yaklasik %20 kaybi sagladigi kabul edilmektedir.

Resim 2. Endoskopik sleeve gastroplasti

2.2. POSE ( Primary Obesity Surgery Endoluminal)

Bu islem genel anestezi altinda yapilan fleksible endoskop ve minimal
cerrahi uygulanan bir yontemdir. Amaci ise fundus ve korpusta plikasyon
yapilarak mide kiigiilmesi sonras1 hizli tokluk hissi saglanmasi ve kilo kaybidir.
322 hasta ile yapilan bir ¢aligmada, 12 aylik takip sonrasinda total viicut agirlik
kayb1 ortalamasi %4,95-7,09 olarak degerlendirilmis ve ciddi komplikasyon
oran1 %5 olarak Ol¢iilmiis (7).

2.3. Transoral Gastroplasti

Genel anestezi altinda endotrakeal entiibasyon ile yapilan, midenin
kiigiilmesini saglayan endoskopik islemdir. Midenin kii¢iik kurvaturu boyunca
stapplerler ile olusturulan restriktif bir pos yapilmasi amaclanir. Islem
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sonrast hastalar giinlik hospitalize edilir, taburculuk oncesi grafileri ¢ekilir,
komplikasyon ag¢isindan takip edilir ve 2 hafta boyunca sivi diyet uygulanir.
Tedavi sonrast 6. Ay endoskopik olarak tedavinin etkinligi degerlendirilir.
Yapilan ¢aligmalarda kilo kaybi saglandigi, giivenli oldugu hayat kalitesini
arttirdigr kanitlanmig, ayrica HbAlc degerlerinde diisme, hipertansiyonda
diizelme ve lipid profillerinde gerileme gosterilmis (8,9). Yayinlanan en sik
yan etkiler arasinda gecici epigastrik agri, bulanti, kusma, disfaji, bogaz
agrisi, 0zofajit ve siiperfisiyal flebit olarak belirtilmis. Bu yan etkilerin ¢ogu
kendiliginden veya medikal tedavi ile gecmektedir.

3. Bypass teknikleri
3.1. Duodenojejunal Bypass

Bu yontem ile jejunal absorbsiyonun azaltilmasi hedeflenir. Bulbustan
proksimal jejunuma uzanan fleksible, besinlerin gecemeyecegi yaklasik 60 cm
boyutlu kateter bazli sistemdir. Kilavuz tel sayesinde floroskopi kullanilarak
bulbustan jejunuma dogru yerlestirilir. Capa seklinde parca ile bulbusa sistem
fikse edilir ve 12 hafta sonra endoskopik olarak ¢ikartilir. Burada amag, mide
igeriginin sindirim enzimleri ve safra ile temas etmeden gecisini saglamak,
emilim ve sindirimi engellemek.

3.2. Gastroduodenojejunal Bypass

Bu prosediirde bagirsak liimenine tip seklinde bir par¢anin ucunun
gastroozofageal bileskeye sabitlenip, mide, duodenum ve jejunuma kadar
yiyeceklerin ordan gegisinin saglanmasi esasina dayanir. Yapilan tek merkezli
1 yil takip edilen 13 hastalik bir calismada cihazin iyi tolere edildigi ve
komplikasyon izlenmedigi belirtilmis (10).

4. Aspirasyon Tedavileri

Standart perkiitan endoskopik gastrostomiye benzer bir tekniktir. Fundusa
yerlestirlen tiipiin eksternal parcasi diigme benzeri olup, portabl aspirasyon
makinasina baglanmaktadir. Yemek yeme sonrasi aspirasyon makinasi ile mide
iceriginin yaklasik %30’unun aspirasyonuna dayanan bir metoddur. 171 hastali
multisentrik yapilan bir ¢aligmada, 12 ay takip edilen hastalarda, ortalama kilo
kayb1 kontrol grubuna kiyasla yiiksek ¢ikmis ve ayrica hastalarin trigliserid,
HbA1C degerleri ve tansiyon degerlerinde anlamli olarak diigmiis (11).
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5. Gastrik Elekriksel Stimiilasyon

Pilorun proksimaline yerlestirilen iki elektrod ile retrograd elektriksel
stimiilasyon esasina dayanir. Bu sayede mide bosalmasinin azalmasi ve gida
ve sivi alimmin azalmasi saglanir.  Yapilan bir ¢alismada kalori aliminin
azalmasinin sagladig1 gosterilmis (12). Baska bir calismada obez diyabetik
hastalarda elektrodlarin yerlestirilmesinden 3 ay sonra, HbA1C seviyesinde
diisme ve kilo kaybi izlenmis (13).

6. Duodenal Mukozal Resurfacing

Bu yontem oncelikle alkol disi yagl karaciger hastaligi ve tip 2 diyabet
icin gelistirilmigtir. Karbohidrat ve yag alimindaki artig, duodenal mukozada
hipertrofi yaptigi gosterilmis, ayrica insiilin hipersekresyonu ve insiilin
direncinden sorumlu oldugu diisliniilen enteroendokrin hiicrelerin arttig1
gosterilmis. Duodenal mukozal resurfacing yonteminde duodenal mukozaya
sirkiiler hidrotermal ablasyon uygulanir ve rejenerasyonu saglanir. Bu
endoskopik teknigin yan etkileri arasinda duodenal stenoz sayilabilir ve bu yan
etkiler ablasyon uzunlugu ile iligkilidir. 46 hasta ile yapilan ve 37 hastada bu
yontem yapilmis olan bir ¢alismada %52 hastada adverse yan etkiler izlenmis
fakat ¢ogu mindr etkiler olup bir tanesi major yan etki gortilmis, tedavi sonrasi
6.ayda HbA1C degerlerinde %0.9 + 0.2diismeve kilo kayb1 2.5 + 0.6 kg olarak
Olciilmiis (14).

7. insizyonsuz Miknatish Anastomotik Sistem

Endoskopik olarak yerlestirilen iki miknatistan olusan ve yeni bir
anastomoz olusturmayi amaglayan bu sistemde, bir miknatisin jejunuma
digerinin de ileuma yerlestirilmesiyle olusur. Gidalarin emilimini azaltarak kilo
verme hedeflenir. Yapilan bir calismada , diyabetik hastalarda %1,9’luk HbAlc
diisiisii saptanmus (15).

8. Botulinum Toxin A

Bu yontemde BotulinumToxin A’ nin endoskopik olarak antrum ve/
veya fundusa intramiiskiiler olarak 100-300 IU enjekte edilmesiyle olusur
(Resim 3). Buradaki ama¢ mide bosalimin geciktirilmesi ve erken doygunluk
saglanarak, kilo kayb1 gelismesi. Bu yontemin dezavantaji 3-6 ay sonra etkinin
azalmas1 veya gecmesi ve yiiksek maliyetli olmasidir. Yapilan bir ¢aligmada
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Botulinum toxin A enjeksiyon tedavisinin giivenli oldugu ve iyi tolere edildigi
gosterilmis (16). 8 ¢aligmanin analiz edildigi 115 hastalik (79 botulinum toksin
enjeksiyonu yapilan ve 39 plasebo) bir metaanalizde, hastalarda kilo kaybi1
oldugu gosterilmis (17).

Resim 3. Mide Botulinum toksin A uygulamast
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BOLUM 10

OBEZITENIN CERRAHI
TEDAVI YONTEMLERI

Kiirsat Yemez

1. Giris

bezite tiim diinyada hizla biiyiliyen tibbi ve sosyoekonomik sorundur.

Asirt kilo ve obezite, yeme aliskanliklari, uyku veya fiziksel aktivite

eksikligi gibi davranislar ve bazi ilaglarin yani sira genetik ve aile dykiisii
gibi bir¢ok faktdrden kaynaklanir. Obezite, basta tip 2 diabetes mellitus, yiliksek
tansiyon (metabolik sendrom), safra taglari, baz1 kanser tiirleri, gastrodzofageal
reflii hastaligi (GORH), karaciger yaglanmasi, dejeneratif eklem hastaliklari,
obstriiktif uyku apnesi sendromu olmak tizere bir¢ok farkli hastalikla iliskilidir.
Yasam beklentisini 5 ila 20 y1l azaltir (1).

Bariatrik operasyonlar, kilo vermeyi saglamak ve siirdiirmek i¢in davranis
degisikligi ile birlikte tokluk, emilim ve insiilin duyarliligint etkileyen hacim
kisitlayici, intestinal hormon degisikligi ve besin emilimini azaltan prosediirlerin
bir kombinasyonunu igerir. Obezite cerrahisi sonrasi kilo verme ve obezitenin
neden oldugu hastaliklarin hafifletilmesi agisindan konservatif tedaviye gore
belirgin sekilde iistiin oldugu gosterilmistir (2, 3). Genis bir kohort ¢alismasinda,
cerrahi uygulanan hastalarda, ameliyattan 4 y1l sonra yeni baslayan kalp yetmezligi,
miyokard enfarktiisti ve felg riski 6nemli dl¢lide daha diisiik oldugu gosterildi (4).

Viicut kitle indeksi(VKI) 30-34,9 kg/m 2 (Smuf I obezite) olan
hastalarda, coklu tibbi ve psikolojik yandas hastaliklara neden olan veya
bunlart siddetlendiren, yasam siiresini kisaltan ve yasam kalitesini bozan iyi
tanimlanmig bir hastaliktir. Cerrahi, cerrahi olmayan yontemlerle kilo kayb1
veya komorbiditede iyilesme saglamayan sinif [ obez hastalarda tedavi segenegi
olarak diisiintilmelidir. Noun ve ark. , bariatrik cerrahi sonrasi 500’den fazla
hastanin, 5 yilda 6nemli kilo kaybi diyabet, hipertansiyon ve dislipidemide
iyilesme veya remisyon gosterdigini (BMI <35 kg/m?) bildirdi (5).

VKI>35 kg/ m? olan hastalarda sagkalim ve yasam kalitesini iyilestirmede
cerrahinin giivenliligi, etkinligi ve maliyet etkinligine iliskin yiliksek kaliteli
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bilimsel veriler mevcuttur ve belirgin obezite ile iligkili komorbiditelerin
varligina bakilmaksizin cerrahi siddetle tavsiye edilmelidir (6).

2. Cerrahi ile Kilo Kayb1 Mekanizmasi
2.1. Malabsorpsiyon

Baslangicta, bariatrik cerrahinin sadece kalori aliminin kisitlanmasi
ve besinlerin duodenumdan saptirilmasiyla malabsorpsiyon nedeniyle kilo
kaybma neden oldugu distiniilmiistiir. Aslinda, gida alimi, emilim alani
ve gastrointestinal sekresyonlarin azalmasi, kusma ve gida intoleransi gibi
ameliyatin yan etkilerinin sonucunda, bariatrik cerrahi hastalarinin %30-70’inde
malniitrisyon mevcuttur (7).

Fonksiyonel ince bagirsagin emilim uzunlugu kisaltilarak, ya ince
bagirsak emilim yiizey alaninin baypas edilmesi ya da emilimi kolaylastiran
biliopankreatik sekresyonlarin saptirilmasi yoluyla besin emiliminin etkinligini
azaltir.

2.2. Kalori Kisitlamasi

Bariatrik cerrahiden sonra kalori alimi 6nemli 6l¢iide azalir ve muhtemelen
cerrahi sonrasi ilk kilo kaybindan énemli derecede sorumludur. Tek basina kalori
kisitlamasiyla uzun vadeli kilo kaybu, bariatrik cerrahi ile karsilagtirildiginda daha
azdir (8). Ek olarak bariatrik cerrahi sadece gida alimimi azaltmakla birlikte gida
alim sikliginda ve gida tercihinde de degisikliklere neden olur. Ameliyattan sonra
hastalarin tatli ve yagh tatlara ve yiiksek kalorili yiyecek tercihleri azalir (9).

2.3. Kalori Kisitlamasi ve Malabsorpsiyon Kombinasyonu

Roux-en-Y gastrik bypass (RYGB), biliopankreatik diversiyon ile duodenal
switch ve tek anastomozlu duodeno-ileal baypas ve sleeve gastrektomi gibi
yerlesik prosediirler hem kisitlayict hem de malabsorptif cerrahi yaklagimlardir.
Roux-en-Y gastrik bypass kisitlama ve malabsorpsiyon tekniklerini birlestirerek
hem kiiciik bir gastrik pos hem de emilimi 6nleyen bir tekniktir.

3. Bariatrik Cerrahi Prosediirleri

Ik olarak 1950’lerde Dr. Richard Varco tarafindan uygulanan bariatrik
cerrahi 1954’te Kremen ve Linner tarafindan rapor edilmistir (10). Son
yillarda laparoskopi ve endoskopi tekniklerinin geligsmesi ile cerrahi yaklasim
segenekleri artmistir (11, 12). En sik kullanilan bariatrik cerrahi teknikleri Tablo
1 de gosterilmistir.
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Tablo 1.Bariatrik cerrahi yontemleri

En Sik Uygulanan Bariatrik Cerrahi Islemler
e Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band (LAGB)

o Sleeve Gastrektomi

e Roux-en Y gastrik bypass (RYGB), Mini Gastrik Bypass (MGB)
e Jekunoileal Bypass (JIB)

e Biliopankreatik Diversiyon (BPD)

e BPD ile birlikte Duodenal Switch

Bariatrik cerrahi i¢in mutlak kontrendikasyon yoktur. Fakat, ciddi kalp
yetmezligi, unstabil koroner arter hastalifi, son donem akciger hastaligi,
aktif kanser tedavisi, portal hipertansiyon, ilag/alkol bagimlilig1 ve bozulmus
zihinsel kapasite gibi rolatif kontrendikasyonlart bulunmaktadir. RYGB, Crohn
hastalig1 varliginda goreceli bir kontrendikasyondur. Ayrica, islemler genel
anestezi altinda yapilir, bu sebeple genel anestezinin kontrendikasyonlar1 da bu
ameliyatlar i¢in kontrendikasyon olacaktir (13).

3.1. Roux-en-Y Gastrik Bypass (RYGB)

Gastrik bypass ilk olarak 1960’larda tanitildi (14). Ameliyat acik,
laparoskopik veya robotik olarak yapilabilir. Roux-en-Y-gastrik bypassin
genel adimlari: gastrik pos olusturulmasi, biliopankreatik uzuv olusturulmast,
jejunojejunostomi ve gastrojejunostomi olusturulmasidir (Sekil 1).

Sekil 1 Roux-en-Y gastirk bypass
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RYGB’de, mide hacmi 15-30 ml’lik bir gastrik pos olusturularak
kisitlanirken, besin akigi mideden bir gastrojejunal anastomoz yoluyla dogrudan
proksimal jejenuma yonlendirilir (15). Jejunumun Roux kolu antekolik-
antegastrik veya retrokolik-retrogastrik olarak yapilabilir. Biliopankreatik bacak
uzunlugu Treitz ligamanindan distale dogru 50 cm ve Roux bacaginin uzunlugu
da 100-150 cm olarak hazirlanir.

RYGB, kiiciik mide posu olusturularak kalori kisitlayici yontem oldugu
gibi emilimin azalmasina da katki saglar. Uzun dénem kilo verme {izerine etkisi
sadece kisitlayici prosediirlere gore daha iyi oldugu gosterilmistir (16). RYGB
sonrast hastalarda 2 yillik siirecte beklenen kilo kayb1 yaklasik %70’tir (17).

Gastrik bypass sonras1 mortalite oran1 yaklasik %0,2°dir. 24 saat iginde
ortaya ¢ikan anastomoz kagagi oliimciil bir komplikasyondur ve vakalarin %3
kadarinda ortaya ¢ikabilir (18). Mezenter defektleri kapatilmazsa vakalarin
%7’sine kadar internal herniasyon olusabilir (19). Emilim kaybinin neden oldugu
mikrobesin eksikliklerin 6nlenmesi i¢in Omiir boyu vitamin/mineral destegi
gerekir. tiamin, B12 vitamini, folat, demir, ¢inko ve D vitamini eksiklikleri
yaygindir.

3.2. Sleeve Gastrektomi

Sleeve gastrektomi, mide biiylik kurvaturunun ¢ikarildigr ve tiip seklinde
mide olusturulan cerrahi prosediirdiir (Sekil 2). Diseksiyon, biiyliik omentumu
pilorun proksimalinden incisura angularis yakinindan diseke ederek baslar.
Ik zimbanm baslangic mesafesinin pilordan uzakligi konusu tartigmalidir.
Glinlimiizde kullanilan mesafe 2-6 cm arasidir. Laparoskopik olarak 32 ila 40
French buji yerlestirilir ve pilora ilerletilir. Yuval ve arkadaslari, kilo verme
etkinliginde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik olmaksizin, 40 French
veya daha biiyiik bir buji kullaniminin kagak oraninda %66’lik bir azalma
sagladigint gostermistir (20).

Sleeve Gastrektomi

Gastrik sleeve
(Yeni mide)

Mideden
cikarilan
kisim

Sekil 2 Sleeve Gastrektomi
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Rezeksiyon sonrasi stapler hattinin gii¢lendirilmesinin temel amaci kagak
ve kanama oranlar1 azaltmaktir. Wang ve arkadaslarinin yaptigi meta-analizde,
stapler hattina takviye yapilmasi ile yapilmamasi arasinda, kacak oraninda
istatistiksel olarak anlamli olmadig; fakat, stapler hattindan kanama da dahil
komplikasyonlarda bir azalma gosterildi (21).

Sleeve gastrektomi sonrasi 30 giinliik morbidite ve mortalitesi sirasiyla
%0-17.5 ve %0-1.2 arasinda degismektedir (22). Cerrahi sonrasi erken dénem
en énemli komplikasyonlar kanama ve kagaktir. Kanama insidans postoperatif
%1-6 arasinda olup,liimen igine yada batin i¢ine kanama olabilir.(23). Kacak
goriilme sikligi %2 ile %3 arasindadir (24). Kagaklar akut (postoperatif <5 giin)
veya kronik (>4 hafta postoperatif) olarak ayrilabilir. Akut kacak vakalarinda,
hasta stabil degilse, eksplorasyon ve drenaj ile birlikte distal besleme tiipii
yerlestirilmesi tercih edilir. Stabil bir hastada kronik bir kagak/fistiil i¢in tedavi
konservatiftir. Varsa apsenin drenaji, antibiyotikler, total parenteral nutrisyon ve
endoluminal stentleme kullanilir.

3.3. Laparoskopik Ayarlanabilir Gastrik Band (LAGB)

Laparoskopik ayarlanabilir gastrik band ilk olarak 1985’te uygulandi
ve cerrahi sonuglart 1986’da bildirildi. Son dénemlerde laparoskopik olarak
ayarlanabilir gastrik band, Amerika Birlesik Devletleri’nde uygulanan tim
bariatrik islemlerin sadece %5,7’sini olusturuyor (25).

Teknik olarak gastrodzefageal bileskenin 2-3 c¢m altina,midenin
cevresine silikon bir band yerlestirilerek yaklasik 20-30 mI’lik bir mide posu
olusturulmaktadir(Sekil 3). Bandin devamu cilt altina yerlestirilir ve bant sikilip
gevsetilebilir. Amag¢ gida aliminda erken tokluk hissi yaratilarak besin alimi
kisitlanmaktadir.

Son zamanlarda, ayarlanabilir mide bandini tercih eden hasta sayisi,
muhtemelen daha yiiksek uzun vadeli komplikasyonlara iligkin artan bilgi
nedeniyle keskin bir sekilde azaldi. Cerrahi sonras1 donemde prolapsus(%3),
band erozyonu(<%1-2), port ve tiip komplikasyonlar1 goriilebilir (26).

3.4. Biliopankreatik Diversiyon ve Duodenal Switch

Biliopankreatik diversiyon ilk olarak 1979’da Scorpinaro tarafindan
tanimlanmigtir (27). Daha sonra prosediir 1987°de DeMeester tarafindan
duodenal switch prosediiriine degistirildi (28).

Mide transeksiyonuna pilordan 5-7 cm’den baglanarak fundusa dogru
ilerlenilir. Sleeve gastrektomi sonras1 duodenum pilorun 2 cm gerisinden kesilir.
[leogekal valvin 100 cm proksimalinde distal anastomoz olusturulur. Terminal
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ileum un 250 cmlik proksimal ucu ile duodenumun ilk kismi arasinda proksimal
anastomoz yapilir (Sekil 3). Remnant mide sleeve gastrektomiye kiyasla daha
genis olarak olusturulur.

Sekil 3. Biliopankreatik diversiyon ve duodenal switch

Uzun stireli ¢alismalar, Roux en-Y gastrik bypass, tiip mide ve duodenal
switch ile biliopankreatik bypass hastalarinda benzer sonuglar gostermistir.
Temel farklar, VKI >50 kg/m ? olan hastalarin diger bariatrik prosediirlere gore
daha fazla kilo verebilmesi ve kilo kaybini daha iyi koruyabilmesidir. Ayrica
duodenal switch ile biliopankreatik bypassin diyabet ve hiperlipideminin
azaltilmasi tizerinde diger prosediirlere gore daha iyi bir etkiye sahip oldugu
gosterilmistir (29) .

Biliopankreatik diversiyon ve duodenal switch sonrasi mortalite
oram%]1.1°dir. Hastalarin %1.8’inde kacak ve %4.2’sinde reoperasyon
gerektigi goriilmistiir (30). Perioperatif beslenme yetersizligi ve metabolik
komplikasyonlarla en c¢ok iliskili bariatrik islem duodenal switch ile
biliopankreatik diversiyondur. Demir eksikligi anemisi, protein-kalori
malniitrisyonu, hipokalsemi, yagda eriyen vitaminler, B1 vitamini, B12 vitamini
ve folat eksikligi yaygindir (31).
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3.5. Sleeve Gastrektomi ile Tek Anastomoz Duodenoileal Bypass

Sleeve gastrektomi ile tek anastomoz duodenoileal baypas prosediirii,
esasen duodenal switch operasyonu ile biliopankreatik diversiyonun bir ¢esididir.
Biliyopankreatik diversiyon prosediirlerinde kullanilan Roux-en-Y’den farkli
olarak duodenumun kesilen bir kismi, distal ince bagirsaga anastomoz edilir ve
tek bir anastomoz vardir(Sekil 4).

Sekil 4 Sleeve gastrektomi ile tek anastomoz duodenoileal bypass

Sleeve Gastrektomi ile Tek Anastomoz Duodenoileal Bypass takiben kilo
kaybi, orta vadede Roux en Y Gastrik Bypass ile karsilastirilabilir kilo kaybi
oldugunu ve uzun vadede daha da iistiin sonuglar oldugunu gdstermektedir.
Metabolik sonuglar, daha dnce bildirilen biliopankreatik diversiyonlara benzer
sekilde bulunmustur (32-34).

Tek anastomoz duodenoileal baypas uygulanan hastalarda daha
az anastomoz komplikasyonlari, internal herniler, volvulus ve barsak
obstriiksiyonlari goriildiigii ancak 300 clik ortak bir kanalla bile daha yiiksek
bir kronik ishal riskine sahip oldugu bildirilmistir (35).

3.6. Mini Gastrik Bypass

Kisitlayict ve emilim bozucu kombine bir tekniktir. Ilk olarak 1967 yilinda
Mason ve Ito tarafindan uygulanmis loop gastrik bypass olarak isimlendirilmistir
(14). Ardindan 2001 yilinda Rutledge tek anastomozlu gastrik bypass(mini-
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gastrik bypass) prosediiriiniin verilerini bildirildi (36). Son olarak, 2013’te
terminolojiyi standartlastirmak i¢in “mini-gastrik bypass-one anastomoz gastrik
bypass” (MGB-OAGB) terimi 6nerildi (37).

MGB, kaz ayaginin altindan His agisinin soluna kadar uzanan uzun bir
kanaldan olusur. Trietz ligamaninin 150-200 cm (5-7 feet) distalinde jejunumun
antekolik halkasina genis bir gastro-jejunal anastomoz igerir(Sekil 5).

Sekil 5. Mini gastrik bypass.

Cerrahi sonrast stapler hatti kanamasi, anastomoz kacagi, striktiir, marjinal
iilser, cerrahi alan enfeksiyonlari, port yeri fitig1, konversiyon oranlari, ishal,
dumping sendromu vb. komplikasyonlar diger bariatrik prosediirlere benzerdir.
Mini gastrik bypassin iki ana elestirisi safra refliisii ve olas1 kanser riskidir[38].
Siddetli ve inat¢1 refliisii olan vakalarda, revizyon cerrahisi diisiiniilebilir.
Kanser riski gastrodzefageal bileskesinin ve 6zofagusun alkalin safra refliisiine
maruz kalmasinin Barrett’s 6zofagusu i¢in bir risk faktorii oldugu gerceginden
kaynaklanmaktadir[39].
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BOLUM 11

SLEEVE GASTREKTOMI SONRASI
KOMPLIKASYONLARIN YONETIMI

Siileyman Caglar Ertekin

1. Giris

aparoskopik sleeve gastrektomi (LSG), kilo kaybimi saglamada etkili
bir prosediir olarak one c¢ikmaktadir. Bariatrik cerrahi girisimlerinin

sayisindaki artisin bir sonucu olarak, genel cerrahlarm LSG ile
iligkilendirilen komplikasyonlari anlamalar1 ve bu komplikasyonlarla basa
cikma stratejileri gelistirmeleri gerekmektedir.

Diinya genelinde 300 milyondan fazla yetiskinin etkilendigi obezite, viicut
kitle indeksi degeri 30’dan biiylik olmast durumudur (1).

Bariatrik cerrahi tiplerine gore farkli kategorilere ayrilir. Kisitlayici
prosediirler arasinda laparoskopik ayarlanabilir mide bandi ve sleeve
gastrektomi yer almaktadir. Roux-en-Y gastrik bypassin, kisitlayici bir cerrahi
miidahale olmasinin yani1 sira malabsorpsiyon etkisi de vardir. Malabsorpsiyon
etkili diger prosediirler arasinda duodenal switch ve biliopankreatik diversion
bulunmaktadir. Tamamen malabsorptif prosediirler arasinda ise jejuno-ileal
bypass yer almaktadir (2, 3).

LSG ayni zamanda uzunlamasina veya vertikal gastrektomi olarak da
bilinir. Komplikasyon oranini azaltmak amaciyla, distal gastrektomiye alternatif
olarak 1990°da duodenal switch prosediirii ile birlikte ilk kez ortaya ¢ikmuistir.
LSG ilk kez 1999 yilinda laparoskopik olarak gerceklestirilmistir (4).

O donemde LSG, gastrik bypass cerrahisinden once yiiksek riskli
hastalarda birinci asama operasyon olarak diistiniilmiistiir. LSG’nin daha sonra
morbid obezitenin tek bir prosediirle tedavisi i¢in etkili oldugu bulunmustur (5).
Kisitlayict prosediir olmasinin yani sira, ghrelin hormonu tireten mide kismi
olan fundusun ¢ikarilmasiyla erken tokluk olusmaktadir (6).

Diinyada obezite oranlari artis gostermekte ve buna bagl olarak bariatrik
cerrahi prosediirlerine bagvuran hasta sayisi artmaktadir. Ozellikle bariatrik
cerrahi i¢in yurtdisinda tedavi amaciyla seyahat eden hastalarin sayisindaki artis,
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komplikasyonlarla iligkili riskleri artirmaktadir. Bu nedenle, genel cerrahlarin
komplikasyonlari nasil yonetecegi konusunda temel bir anlayisa sahip olmasi
onemlidir.

Bariatrik cerrahideki komplikasyonlar, hastalarin genellikle yiiksek viicut
kitle indeksine (BMI) sahip olmalar1 ve genellikle eslik eden saglik sorunlari
nedeniyle risk altinda olmalar1 nedeniyle 6nemli bir konudur. LSG sonrasi
erken donemde (ilk 2 hafta) olusabilecek komplikasyonlar arasinda, yara
enfeksiyonlari, kanama, sizintilar ve striktiirler yer alabilir. Bu gibi durumlarda
erken teshis ve uygun miidahale 6nemlidir. Endoskopik dilatasyonlar, drenaj,
veya cerrahi miidahaleler bu tiir durumlarin tedavisinde kullanilabilir (7, 8).

Geg¢ donemde, yani ameliyat sonrasi aylar veya yillar i¢inde, hastalarda
beslenme bozukluklari, vitamin ve mineral eksiklikleri, gastrodzofageal reflii
hastaligi (GERD), ve yetersiz kilo kaybi1 gibi komplikasyonlar goriilebilir.
Bu durumlarda, diizenli takip ve uygun beslenme destegi veya ilag tedavisi
gerekebilir.  Gerektiginde ameliyat revizyonlar1 da diistiniilmelidir. Genel
cerrahlar, bu potansiyel komplikasyonlara karst bilingli olmali ve hastalarin
takibini dikkatli bir sekilde yaparak gerekli miidahaleleri zamaninda
planlamalidir. Ancak, bazi karmasik durumlarda, bariatrik cerrahdan veya ilgili
uzmandan yardim almak Onemli olabilir. Komplikasyonlarin zamaninda ve
etkili bir sekilde yonetimi, hastalarin uzun vadeli basarilar1 ve yasam kaliteleri
acisindan kritik 6neme sahiptir (7, 9,10).

2. Operatif Teknik

Hasta, elleri agik bir sekilde sirt {isti yatirilir. Bir adet 12 mm trokar
supraumblikal alandan ve bir adet 12mm trokar da sol orta karin bolgelerine
yerlestirilir. Prosediiriin son agsamasinda, sol ve sag iist karin bolgelerine her biri
5 mm capinda iki ek port yerlestirilir. Sol karaciger lobu, Nathanson retraktoru
kullanilarak medial yonde geriye ¢ekilir.

Operasyonun baslangicinda, mide orogastrik tiip yerlestirilerek bosaltilir.
Cerrah, hastanin sag tarafinda durur ve birinci asistan hastanin sol tarafinda durur.
Diseksiyon, enerji cihazi kullanilarak pilorustan yaklasik 6 cm proksimalde
baslatilarak gastrokolik ligamentin kesilmesiyle baglar. Disseksiyon, kisa mide
damarlarina dogru proksimal yonde ilerletilir. Bu, mide biiyiik egrisine ve gastrik
fundusa olan baglantilart serbest birakir. Daha sonra anestezi uzmani tarafindan
mideye 32-40 French kalinliginda bir bougie (tiip) yerlestirilir ve laparoskopik
olarak pilorustan hemen proksimalde mide kiiclik egrisine rehberlik ederek
yerlestirilir. Ardindan, 60 mm’lik stapler kullanilarak mide boliiniir. Ayrilan mide
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boliimii, trokar deliklerinin oldugu alandan ¢ikarilir. Ardindan bougie ¢ikarilir
ve olast sizintilart degerlendirmek amaciyla intraoperatif gastroskopi, hava
sisirme veya metilen mavisi enjeksiyonu gibi yontemlerden biri kullanilarak test
gergeklestirilir. Hastalar ameliyat sonrasi rutin olarak beslenmeme prensibine
tabidirler. Ameliyat sonrasi ilk giin, stapler hatti sizintisin1 degerlendirmek
lizere kontrastl list gastrointestinal filmi ¢ekilir. Daha sonra berrak sivi diyeti
baslatilir.

3. Erken Donem Komplikasyonlari
3.1. Kanama

LSG sonrasi postoperatif kanama riski, %1 ila %6 arasinda rapor edilmistir.
Kanama kaynagi i¢ liimen veya dig liimen olabilir. Stapler hattindan kaynaklanan
i¢ limen kanamas1 genellikle {ist gastrointestinal kanama belirtileri ile ortaya
cikar. Bu belirtiler arasinda kan kusma veya koyu renkli digkilama (melena)
bulunur. I¢ liimen kanamasimin teshisi ve yonetimi, {ist gastrointestinal kanama
durumlarinda siklikla kullanilan bir algoritmay1 takip eder. Bu yaklasim, biiyiik
capli intravenoz hatlar araciligiyla sivi tedavisi, gerektiginde kan transfiizyonu,
idrar ¢ikisinin diizgiin 6l¢iilmesi i¢in foley kateterinin yerlestirilmesi ve kanama
kaynaginin teshis edilip kontrol altina alinmast1 i¢in acil gastroskopi gibi adimlari
igerir. (2, 7).

Liimen dis1 kaynakli kanama genellikle serum hemoglobin diizeylerinde
ani bir disiis, tasikardi veya hipotansiyon gibi belirtilerle ortaya ¢ikar. Bu tiir
kanamalarin yaygin kaynaklar1 arasinda gastrik stapler hatti, dalak, karaciger
veya trokar giris bolgeleri gibi karin duvarinin disinda yer alan bdlgeler yer
alir. Limen dis1 kanama ile bagvuran herhangi bir hastada, postoperatif olarak
sirdiiriilen kalp atis hiz1 120 atim/dakikadan fazla ve hemoglobin diisiisii 10
g/L’den fazlaysa, ikinci bir acil ameliyati 6nermekteyiz. Acil laparoskopi,
teshisi kolaylastirir ve pihtinin bosaltilmasina ve kanamanin kaynaginin
cerrahi olarak kontrol altina alinmasina olanak tanir. Bircok kez, gercek
kaynak belirlenemeyebilir, ancak hematomun bosaltilmas1 ve kapali drenaj
yerlestirilmesi hastanin hayatini kurtarmaktadir.

Stapler hattindan kaynaklanan kanamanin hizini azaltmak i¢in ticari olarak
farkli destek malzemeleri sunulmaktadir. Ne var ki, bu malzemelerin kanama
oranini gercekten azaltip azaltmadigi konusu hala tartigmalidir.

Yapilan prospektif bir randomize calismada, LSG sonrasi stapler hatti
kanamasmin 3 farkli teknikle (destek olmaksizin mideyi dikisleyerek veya
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destek malzemeleri ile destekleyerek) karsilastirildigi bir ¢alisma yaptilar. Bu
aragtirmacilar, destek malzemesi kullaniminin daha diisiik bir kanama orani ile
iligskilendigini anlaml bir sekilde gozlemlediler. Sizint1 insidansinda farklilik
goriilmedi (9). Ancak bagka bir ¢alismada da, LSG sonrasi hastalarinda siitiir
veya destekleme uygulamasinin postoperatif kanama oraninda anlamli bir fark
gozlemlemedi (10).

3.2. Stapler Hatti Sizintist

Gastrik sizint1, laparoskopik sleeve gastrektominin en ciddi ve endise
verici komplikasyonlarindan biridir. LSG sonrasi hastalarin %5’ine kadarinda
goriilebilir. Radyolojik bulgulara ve taninin zamanina dayali olarak birkag farkli
sinifflandirma bulunmaktadir (11). Ust gastrointestinal kontrast ¢aligmalarina
dayanarak, gastrik sizint1 iki farkli tipte incelenebilir. Tip 1 veya subklinik
sizintt durumunda cerrahi bir dren veya karin/gogiis bosluguna fistiiloz bir
kanal araciligryla kontrol altina alinir. Tip II veya klinik sizinti, kontrastin karin
veya gogiis bosluklara yayildigi yaygin bir sizintidir (12). Taniin zamanina
gore, gastrik sizintilar erken veya geg¢ olarak simiflandirilir. Erken bir sizinti
genellikle ameliyat sonrasi teshis edilirken, gecikmis bir sizinti genellikle
ameliyattan 8 gilin sonra teshis edilir (13). Gastrik sizintilar, ameliyat sonrasi
rutin bir iist gastrointestinal serisinde klinik belirtiler olmaksizin tesadiifen teshis
edilebilecegi gibi agiklanamayan tasikardi nedeniyle yapilan tanisal laparoskopi/
laparotomi sirasinda da teshis edilebilir. Kolakowski ve meslektaslariin
yaptig1 bir ¢alismada, ates, tasikardi ve tagipne belirtilerinin kombinasyonunun
anastomotik sizintilar tespit etmede %58.33 duyarlilik ve %99.75 6zgiinliik
sagladigi bulunmustur (14). Diyabet ve uyku apnesi anastomotik sizintilarin daha
yliksek goriilme sikligr ile iligkilendirilmistir. Bu nedenle, erken postoperatif
donemde bu belirtileri gosteren hastalarda tanisal laparoskopi dnerilmekteyiz.
Sizint1 varliginda, sizinti onariminin yapildigi (teknik olarak uygunsa) ve
enteral beslenme yolu olusturuldugu bir karin yikama yapilmalidir. Mide sinirlt
bir boyuta sahip oldugundan, tercih edilen enteral beslenme se¢enegi genellikle
jejunal beslenme olacaktir.

Gecikmis bir gastrik sizintinin cerrahi olarak tedavisi genellikle basarisiz
olabilir. Hastanin hemodinamik durumuna, fiziksel ve radyolojik bulgularina gore
tedavi basamaklar1 gsekillenir. Eger hastanin hemodinamik durumu istikrarsiz
degilse ve peritonit belirtileri gozlenmiyorsa, konservatif tedavi yontemleri
diistiniilebilir. Bu, s1v1 resiisitasyonu, intravendz antibiyotik baglanmasi, agizdan
hi¢bir sey verilmemesi, intrabdominal koleksiyonlarin perkiitan drenaji ve
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intraliiminal stent yerlestirilmesini igerir. S1zintist olan bir hastada, radyolojik
bulgularla belirlenmis diffiiz intra-abdominal siv1 koleksiyonlar1 bulunan septik
durumlarda, cerrahi olarak sivi koleksiyonunun drenaj1 yapilmalidir (15).

Himpens ve meslektaglar, 20 sleeve gastrektomi sonrasi gastrik
sizint1 yonetiminde stent kullanimina dair deneyimlerini bildirmislerdir. Bu
aragtirmacilar stentleri ortalama 7 hafta siireyle takili birakmuslardir. Ilk stentin
yerlestirilmesinden sonra 19 hastada hemen basar1 elde edilirken, 5 hastaya ikinci
bir stent yerlestirilmesi gerekmistir. iki hastada cerrahi miidahale gerektiren
kalict sizint1 meydana gelmistir (16).

Tim bu nedenlerle, LSG sonrasi hastalarin dikkatli bir sekilde izlenmesi ve
komplikasyon belirtileri olmasi durumunda hizli ve etkili bir sekilde miidahale
edilmesi gerekmektedir. Multidisipliner bir yaklagim, hastalarin en iyi sonuglara
ulagmasina yardimer olabilir ve komplikasyon riskini azaltabilir. Ameliyat
sonrast donemde hasta egitimi ve diizenli takip, hastalarin saglikli bir sekilde
iyilesmesi i¢in kritik 6neme sahiptir (17).

3.3. Karin I¢i Apse

Genellikle karin agrisi, ates, titreme, bulanti ve kusma gibi belirtilerle
kendini gosterir. Klinik slipheler varsa, intra-abdominal apse varligini diglamak
icin karm bilgisayarli tomografi taramasi yapilmalidir. 164 hastanin LSG
gecirdigi bir seri ¢aligmada, Lalor ve meslektaslar1 22 hastada (%0.7) bir apse
vakasi rapor etmistir. Perkiitan drenaj ve antibiyotikler tedavide kullanilir (18).

3.4. Yara Yeri Enfeksiyonu

LSG sonrasinda yara yeri enfeksiyonu, cerrahi girisimle iligkili en yaygin
komplikasyonlardan biridir. Bu enfeksiyonlar genellikle ameliyat sonrasi
donemde gelisir ve yara bolgesinde agri, kizariklik, sislik ve irin sizintis1 gibi
belirtilerle kendini gosterir. Tani, fizik muayene ve gerektiginde kan kiiltiirii
ile konulabilir. Erken teshis ve uygun tedavi i¢in hastalarin diizenli olarak
takip edilmesi 6nemlidir. Antibiyotik tedavisi ve gerekirse yara drenaji veya
debridman gibi cerrahi girisimler, enfeksiyonun kontrol altina alinmasinda etkili
olabilir (19).

3.5. Akut Pankreatit

Sleeve gastrektomi sonras1 akut pankreatit, nadir goriilen fakat ciddi bir
komplikasyondur. Bu durum, pankreasin iltihaplanmasiyla karakterizedir ve
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siddetli karin agris1, bulanti, kusma ve ates gibi semptomlarla ortaya ¢ikabilir.
Akut pankreatit tanisi i¢in kan testleri, karin ultrasonu veya bilgisayarli tomografi
(BT) kullanilabilir. Tedavi, hastanin stabilizasyonunu saglamak, s1vi dengesini
diizeltmek ve neden olabilecek faktorleri tedavi etmekle baslar. Ciddi vakalarda
hastaneye yatis ve pankreasi dinlendiren beslenme tedavisi gerekebilir (20).

3.6. Pulmoner Emboli ve Tromboemboli

Sleeve gastrektomi sonrasi, hastalarin hareketsiz kalmalar1 ve kan
akisindaki degisiklikler nedeniyle pulmoner emboli ve tromboemboli riski
artar. Bu durumlar, akciger veya diger organlardaki damarlarm piht1 ile
tikanmast sonucu meydana gelir. Hastalarin semptomlar1 arasinda nefes darligi,
gbgiis agrisi, carpinti ve Oksiiriik gibi belirtiler yer alabilir. Pulmoner emboli
ve tromboemboli tanist i¢in BT anjiyografi ve Doppler ultrasonografi gibi
gorilintiileme yontemleri kullanilabilir. Tedavi oncelikle embolinin profilaktik
olarak olusmasint engellemektir ve antikoagiilan ilaglarla pihti olugumunu
Onlemeyi amaglamaktir.

Obez hastalarda laparoskopik bariatrik cerrahi prosediirlerinde, agik
cerrahi prosediirlere kiyasla vendz tromboembolizm (VTE) riski daha diisiiktir.

e Diisiik VTE riskine sahip obez hastalarda bariatrik cerrahi sirasinda ve
sonrasinda sadece antikoagiilanlar veya gevsetilebilir basingli hava ¢orabi (IPC)
kullanilmasi dnerilir (2C Kalite Seviyesi).

e Yiiksek VTE riskine sahip obez hastalarda (yas >55, BMI >55 kg m 2,
VTE oykiisii, vendz hastalik, uyku apnesi, hiperkoagulabilite veya pulmoner
hipertansiyon gibi risk faktorleri) bariatrik cerrahi sirasinda ve sonrasinda
antikoagiilanlar ve IPC’nin birlikte kullanilmasi 6nerilir (1C Kalite Seviyesi).

e Diisiikk doz anfraksiyone heparin (LDUH) yerine diisiik molekiiler
agirlikli heparin (LMWH) kullanimi 6nerilir (1C Kalite Seviyesi).

e Diislik VTE riskine sahip obez hastalarda kabul edilebilir olarak, BMI’ye
bagli olarak LMWH dozu (3000 ile 4000 anti-Xa [U 12 saatte bir deri alt1 olarak)
onerilir (2B Kalite Seviyesi).

e Yiikksek VTE riskine sahip obez hastalarda kabul edilebilir olarak,
LMWH’nin daha yiiksek dozu (4000 ile 6000 anti-Xa IU 12 saatte bir deri alt1
olarak) onerilir (2B Kalite Seviyesi).

e Yiiksek VTE riskine sahip hastalarda taburcu sonrasi donemde 10 ila 15
giin siiren uzatilmis profilaksi onerilir (1C Kalite Seviyesi) (21).
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3.7. Akut Bobrek Yetmezligi

Sleeve gastrektomi sonrasi akut bobrek yetmezligi, nadir goriilen fakat
potansiyel olarak ciddi bir komplikasyondur. Ameliyat sonras1 donemde ortaya
c¢ikabilir ve idrar miktarinda azalma, kan basincinda yiikselme ve viicutta sivi
birikimi gibi belirtilerle kendini gosterebilir. Tani i¢in kan ve idrar testleri,
bobrek ultrasonu ve gerekirse bobrek biyopsisi kullanilabilir. Tedavi, altta yatan
nedenin belirlenmesi ve bobrek fonksiyonunun desteklenmesini igerir (22).

3.8. Parsiyel Dalak Infarksiyonu

Sleeve gastrektomi sonrasi parsiyel dalak infarksiyonu, dalaktakanakiminin
azalmasi veya tamamen durmasi sonucu ortaya ¢ikan bir durumdur. Hastalarin
semptomlar1 arasinda sol {ist karin agrisi, ates ve halsizlik bulunabilir. Tani1 i¢in
kan testleri, ultrasonografi ve gerekirse bilgisayarli tomografi kullanilabilir.
Tedavide hastanin stabilizasyonu, antibiyotik tedavisi ve hastaligin siddetine
bagli olarak cerrahi miidahale gerekebilir (20).

4. Ge¢ Donem Komplikasyonlari
4.1. Striktiir

Striktiir (daralma) olusumu cerrahiden hemen sonra dokularda sisme
nedeniyle akut olarak veya daha yaygin olarak gecikmis sekilde ortaya ¢ikabilir.
Yemek intoleransi, yutma giicliigii, bulant1 ve kusma gibi belirtilerle kendini
gosterebilir. LSG’den sonra mide kivrilmasi rapor edilmis olmasina ragmen,
daralmanin en yaygin goriildiigii bolge incisura angularis (mide agis1) olarak
bilinir. Bu tiir daralmalarin teshisi genellikle list gastrointestinal ¢alismasi veya
endoskopi ile konulur (23).

Tedavi seceneklerini degerlendirirken daralmanin zamani 6nemlidir.
Cerrahi sonrasi saptanan daralmalar, bazen bagirsak dinlenmesi, hidrasyon
ve yakin gozlemle konservatif olarak tedavi edilebilir. Diger patolojilerin
(6rnegin, apse, sizint1) olmamasi durumunda, bu daralmalar genellikle baska
bir miidahaleye gerek kalmadan kendiliginden diizelir. Konservatif tedavinin
basarisizligi durumunda, endoskopik dilatasyon yapilmasi uygun olabilir.

Buna karsin, kronik daralmalar genellikle daha fazla miidahale gerektirir.
Endoskopik veya cerrahi tedavi secenekleri degerlendirilmelidir. Tedavi
secenckleri, daralmanin uzunluguna bagh olarak sekillenir. Kisa segment
daralmalarin tedavisinde, endoskopik dilatasyon onemli bir tercih edilen
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yontemdir. Ardisik 4 ila 6 haftalik donemlerle uygulanan tedaviler, daralma
tedavisinde ve hastanin semptomlarinin iyilestirilmesinde genellikle etkili
sonuglar verir. Uzun segment daralmalar veya endoskopik tedavinin yetersiz
kaldigi durumlarda cerrahi miidahale gerekebilir. Bu segenekler arasinda
laparoskopik veya acik seromyotomi ile Roux-en-Y gastrik bypassa doniisiim yer
alabilir. Parikh ve meslektaslari, 230 hastalik serilerinde LSG sonrasi semptomatik
daralma insidansint %3,5 olarak bildirmislerdir; 2 hastada endoskopik tedavi
basarisiz olmasi nedeniyle Roux-en-Y gastrik bypassa doniisiim gerekmistir (26).

4.2. Beslenme Eksiklikleri

Bariatrik cerrahi sonrasinda beslenme eksiklikleri sik goriilmektedir.
Etyolojisi, bozulmus emilim ve azalmis oral alimin birlesiminden kaynaklanan
cok faktorlii bir durumdur. Yapilan bir ¢alismada, LSG sonrasi vitamin B12,
vitamin D, folat, demir ve ¢inko eksikliginin prevalansi sirasiyla %3, %23, %3,
%3 ve %14 olarak rapor edilmistir. Ameliyat sonrasi hastalarin serum vitamin
B12, vitamin D, folat, demir ve kalsiyum seviyelerini diizenli olarak 3, 6 ve 12
ayda bir izlemekte ve gerektiginde tedavi uygulamaktadir.

Diizenli takip ve zamaninda miidahale, beslenme eksikliklerini dnlemek
ve tedavi etmek i¢in dnemlidir ve hastalarin ameliyat sonrast daha iyi sonuglar
elde etmesini saglar (27).

4.3. Gastroozofageal reflii hastaligi (GERD)

GERD, bariatrik cerrahi geciren hastalarda sik goriilebilen bir durumdur.
Bazi operasyonlar, o6rnegin Roux-en-Y gastrik bypass gibi, cerrahi sonrasi
reflii insidansiin azaldig1 bilinirken, LSG i¢in bu konu tartismalidir. Chiu ve
meslektaglar1 tarafindan yapilan sistematik bir derlemede, LSG’nin GERD
iizerindeki etkisiyle ilgili verilerin kesin olmadigi belirlenmistir. Dahil edilen
caligmalarin 4’1 cerrahi sonrast GERD insidansinda artis oldugunu gdosterirken,
7’si GERD insidansinda azalma oldugunu gostermistir (28).

Carter ve meslektaslari, LSG geciren hastalar iizerinde yapilan bir
retrospektif ¢alismada, hastalarinin %47’sinin cerrahi sonrast (> 30 giin)
GERD semptomlariin devam ettigini tespit etmislerdir. En yaygin bildirilen
semptomlar arasinda %46 oraninda mide yanmasi ve %29 oraninda mide igerigi
geri gelmesi (regurgitasyon) yer almistir (29). Kalict GERD semptomlari olan
hastalarin tedavisi genellikle proton pompasi inhibitorleri ile gerceklestirilir. Bu
hastalar yakin klinik takip gerektirir. Proton pompasi inhibitdrleri kullanimina
ragmen semptomlart devam eden hastalarda genellikle gastroskopi ile tam
amagli inceleme yapilir.
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Bariatrik cerrahi sonrast GERD ydnetimi dikkatli bir takip ve kisiye 6zel
tedavi planlamasini gerektirir.

4.4. Trokar Yeri Fiag

LSG sonrasinda gelisebilecek onemli ge¢ donem komplikasyonlardan
biri trokar yeri fitigidir. Bu komplikasyon, karmn i¢i basincinin trokar giris
yerlerindeki zayif doku bolgelerinden disariya dogru fitiklasmasi sonucu ortaya
cikar. Trokar yerine bagh fitiklar genellikle ameliyat sonras1 donemde, 6zellikle
ilk birkag yil i¢inde gelisebilir. Hastalar, karin bolgesinde sislik, agri ve bazen
kitle hissedebilirler.

Trokar yerinde fitigin tanisi i¢in fizik muayene ve goriintiileme yontemleri
kullanilir. Ultrasonografi veya bilgisayarli tomografi (BT) gibi goriintiileme
yontemleri, fitigin boyutu ve igerigi hakkinda daha detayli bilgi saglar. Fitik
boyutu, semptomlarin siddeti ve hastanin genel saglik durumu, tedavi yaklagimini
belirlemek igin dikkate alinan faktorlerdir. Tedavisi cerrahi onarimdir (30).

4.5. Mediastinal Pouch (Kesecik) Migrasyonu

Sleeve gastrektomi sonrasi, gastrik rezeksiyon nedeniyle olusan mediastinal
pouch (mediyastinal kesecik) gastrik ig¢erigin mediastene dogru tasinmasini
miimkiin kilar. Mediastinal pouch migrasyonu, gastrik igerigin mediastene
yonlendirilmesi sonucu reflii hastalig1 ve diger 6zofagus problemlerine neden
olabilir. Bu komplikasyon, ameliyat sonras1 donemde yeni semptomlar gelisen
hastalarda 6zellikle diistintilmelidir.

Mediatinal pouch migrasyonunun tanisi, semptomlarin degerlendirilmesi
ve endoskopik incelemelerle konulabilir. Hastalar, gogiis agrisi, yutma gii¢liigii,
0zofagus irritasyonu gibi belirtilerle basvurabilirler.

Tedavi genellikle ilacla yonetilmeye caligilir. Proton pompasi inhibitorleri
ve antiasitler gibi ilaglar, asit refliisii ve 6zofagus irritasyonunu azaltmada etkili
olabilir. Ancak, mediatinal pouch migrasyonu ciddi semptomlara yol aciyorsa
veya ilag tedavisi yetersiz kaliyorsa, cerrahi revizyon diistiniilebilir (31).

4.6. Mental Saglk ve Yeme Bozukluklar:

Bariatrik cerrahi geciren hastalarda mental saglik ve yeme bozukluklaria
yonelik dikkat edilmesi gereken 6nemli konulardir. Ameliyat sonrast donemde
bazi hastalarda depresyon, anksiyete, viicut imaj1 bozuklugu gibi mental saglik
sorunlari ortaya ¢ikabilir. Bariatrik cerrahi sonrasi viicut seklinin hizli degisimi
ve kilo kaybi, bazi hastalarda psikolojik stres ve adaptasyon sorunlarina yol
acabilir.
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Yeme bozukluklari, 6zellikle asir1 yeme bozuklugu (binge eating disorder)
ve gece yeme sendromu (night eating syndrome), bariatrik cerrahi sonrasi
hastalarda sik goriilen durumlardir. Bu bozukluklar, ameliyat sonrasi kilo
kaybmi etkileyebilir ve hastalarin beslenme aliskanliklarini olumsuz ydnde
etkileyebilir (32).

Bariatrik cerrahi oOncesinde ve sonrasinda, hastalarin mental saglik
durumlar1 degerlendirilmeli ve gerekli durumlarda uygun tedavi ve destek
saglanmalidir. Psikososyal degerlendirmeler ve destekleyici danigmanlik,
hastalarin cerrahi sonrasi uyum siirecini kolaylastirabilir ve mental saglikla ilgili
sorunlarmin erken tani ve tedavisini saglayabilir.

5. Sonuc¢

Laparoskopik sleeve gastrektomi ile prosediirii iliskili yaygin
komplikasyonlarin ve mevcut tedavi seceneklerinin temel anlayisi, tiim
genel cerrahlar i¢in 6nem tasir. Bu komplikasyonlarin erken teshis edilip
tedavi edilmesi, hastalarin morbidite ve mortalitesinin azaltilmasina yardime1
olabilir.
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BOLUM 12

BARIATRIC SURGERY IN
THE ELDERLY PATIENT

Tugrul Demirel

1. Epidemiology and Demographics — Obesity and Elderly

opulation aging is a global phenomenon characterized by a significant
increase in the average age of populations. Declining birth rates and

increasing life expectancy primarily drive this demographic shift.
Developed countries experienced population aging earlier, starting in the late
1970s and 1980s. This was mainly due to advancements in healthcare, improved
living conditions, and better access to education, resulting in decreased mortality
rates and longer lifespans. As a result, the proportion of elderly individuals in
these countries has steadily increased.

In contrast, underdeveloped or developing countries have more recently
been experiencing population aging. These regions have witnessed improved
healthcare and living standards, lowering infant mortality rates and increasing
life expectancy. Consequently, the proportion of elderly individuals in their
populations has also increased.

Population aging poses both challenges and opportunities for societies.
Some challenges include an increased burden on healthcare systems, social
welfare, and pension schemes as the proportion of elderly people grows relative
to the working-age population. This can lead to potential strains on public
finances and necessitate adjustments to retirement age and social safety nets, as
well as sparing higher budgets for health expenditures of this group of patients.

As the population ages, life expectancy increases, and more patients with
severe comorbidities demand treatments. In Western countries, individuals aged
65 or over comprise 15 to 20% of the population (1). The adult population aged
65 and above is forecasted to nearly double, increasing from 43.1 million in 2012
to an estimated 83.7 million by 2050. This demographic shift poses significant
economic challenges due to the increasing demand for healthcare resources to
address their unique medical needs (2).

123
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Obesity is now a pervasive issue impacting individuals of all ages and
sexes. Based on the 2021 National Health and Nutrition Examination Survey
(NHANEYS), there was a rise in obesity rates in the U.S., moving from 30.5%
in 1999-2000 to 41.9% by March 2020. During this period, instances of severe
obesity surged from 4.7% to 9.2% (3). In a comprehensive survey conducted in
2013 and 2014, 35% of men and 40.4% of women showcased an adjusted age
prevalence for obesity. For extreme obesity, classified as class III, the figures
stood at 5.5% for men and 9.9% for women (4).

As per the global research by NCD Risk Factor Collaboration (NCD-
RisC), the global count of adult females facing obesity surged from 69 million
(range 57-83 million) in 1975 to 390 million (range 363-418 million) in 2016.
Concurrently, the count of men with obesity jumped from 31 million (range
24-39 million) in 1975 to 281 million (range 257-307 million) in 2016 (5).

Obesity is linked to numerous health complications collaboratively with
Type 2 Diabetes mellitus (T2DM), such as significant cardiovascular disorders,
mainly hypertension and heart-related diseases like ischemic heart disease and
myocardial infarction, and stroke as another life-threatening major vascular
complication. Furthermore, this burden is associated with sleep disturbances
like obstructive sleep apnea, joint problems like osteoarthritis, cancer, lipid
imbalances, and cognitive issues (6-9). Beyond these, obesity amplifies the
likelihood of skeletal problems, falling incidents, vulnerability conditions,
mood disorders like depression, and cognitive decline, resulting in functional
impairments in the elderly (10-13).

Furthermore, obesity degrades life quality, shortens lifespan, and is
linked to early mortality (14,15). Childhood and adolescent obesity may also
relate to increased mortality and predispose individuals to premature death in
adulthood (16).

Amidst these solid data on the negative impact of severe obesity in older
ages, a reliable and durable treatment option for severe obesity in the elderly
became the focus of the Western world.

Two important concepts must be considered before planning obesity
surgery in elderly patients: Sarcopenic Obesity and Obesity Paradox.

2. Sarcopenic Obesity

Sarcopenia, which refers to the decline in muscle mass due to aging, is
pivotal in addressing obesity in elderly patients and is frequently observed in this
age group (17). The shift of fatty tissue instead of lost muscle mass might lead
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to deprived body composition and may have unexpectedly severe consequences
after surgical treatment, such as frailty, malnutrition, bone matrix deficiencies,
osteoporosis, fractures, loss of body function, and multiorgan problems leading
to long-term in-hospital treatments and rehabilitation (18).

Yet, it’s crucial to understand that the selection of bariatric surgery must
be tailored to the individual, considering their medical background, body mass
index (BMI), associated health conditions, and various other determinants. A
thorough evaluation and discussion with a qualified healthcare professional or
bariatric surgeon are essential to determine the most suitable procedure for each
patient.

3. Obesity Paradox

The Obesity Paradox is a captivating observation that has recently drawn
significant interest (19). This phenomenon highlights the unexpected outcomes
where individuals who are overweight or in the class I obesity category (with a
BMI between 30 and 35 kg/m?) might exhibit better results in specific medical
situations, like heart failure and heart attacks, than those with a lower weight.
For example, when considering heart failure patients, class I obesity often
correlates with a more favorable prognosis than those who weigh less. This
challenges the traditional thought that obesity always negatively affects health
outcomes (20,21). Nevertheless, a high BMI has been consistently linked with
an increased likelihood of future functional limitations (22-24).

Given the significant occurrence of heart failure among older individuals,
it’s advisable to consider weight loss medications for patients with class II
obesity (BMI > 35). Intriguingly, recent reports indicate an obesity paradox
even in patients with myocardial infarction, with older obese patients (especially
those 70 years and above) experiencing better outcomes than their non-
obese counterparts (20). Yet, it’s vital to recognize the primary drawback of
these studies: their observational nature. There’s a clear need for prospective
randomized controlled trials to explore the impact of deliberate weight loss and
substantiate these observations.

4. Anti-Obesity Medications

While bariatric surgery may offer advantages for older adults, the approach
to obesity management in this demographic is still a topic that is being discussed
and argued about, particularly regarding anti-obesity drugs. Many randomized
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controlled trials evaluating the efficacy of these medications for obesity
treatment have either left out elderly participants or have only incorporated a
minimal number of them. As a result, comprehensive research on using such
medications remains lacking, specifically in the elderly population (17,25,26).
A study reported similar pharmacokinetics of sibutramine in young and old (26).
The “Sibutramine Cardiovascular OUTcomes” (SCOUT) trial incorporated
participants over 55 with elevated risk for cardiovascular disease. Participants
were randomly selected to be given either sibutramine or a placebo. During the
first six weeks, the mean age of these participants was over 60 years. During this
period, sibutramine proved to be effective, well-tolerated, and safe (27).

As a result, the available information is inadequate to conclusively
determine the effectiveness and safety of many anti-obesity medications for
the elderly. Further research and clinical trials specific to this age group are
needed to understand better these medications’ potential benefits and risks in
older adults with obesity (25). Almost all international societies in the field of
obesity surgery, underscore the significance of collaborative teams in the care of
high-risk patients. It is widely accepted that the team should comprise surgeons,
specialized registered nurses, dieticians, mental health experts, and physical
therapists.

5. Who is old?

“Elderly” typically refers to individuals aged 65 years and above. This
age cutoff is commonly used to define the elderly population, particularly in
healthcare and demographic studies. It is widely accepted as a threshold,
especially in countries like the United States, where it is used by programs like
Medicare to determine eligibility for certain healthcare services and benefits
(28).

Yet, it’s essential to acknowledge that the notion of “elderly” can be
subjective and might differ depending on cultural, societal, and academic
contexts. Within the particular framework of bariatric surgery, the definition
of “older adults” or “elderly” can vary between different studies and research
endeavors. Some studies adopt age 65 as the cutoff (13,29-31), while others
may use different benchmarks, such as age 60 (32) or over 55 (33,34). On the
contrary, some studies have reported outcomes for individuals aged 70 and above
(35). The variation in age thresholds may stem from different perspectives on
health, life expectancy, or eligibility for certain medical interventions. Despite
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variations in defining age cutoffs, current research struggles to establish the
favorable results of obesity and metabolic surgery in older adult populations,
with the ultimate goal of advocating for insurance coverage of these procedures
for this vulnerable and fragile demographic. In the case of bariatric surgery, the
focus remains on understanding the outcomes and benefits of these procedures
for older adult populations, regardless of the age threshold used to define the
elderly demographic (36-38).

6. Bariatric and Metabolic Surgery for Elderly Patients

Bariatric surgery stands out as the premier solution for weight reduction
and tackling obesity-associated conditions, including type-2 diabetes mellitus
(T2DM), hypertension, elevated cholesterol, and obstructive sleep apnea (OSA),
especially for those with extreme obesity (39).

Senior individuals are frequently perceived as a high-risk category for
bariatric surgery, given their tendency towards more negative postoperative
outcomes, which include escalated mortality rates and diminished excess
weight loss percentages (%EWL) compared to younger adult counterparts
(40). Additionally, super-obese patients with a BMI>50 are susceptible to
higher surgical complications and surgery-related death than individuals with a
BMI<50 kg/m? (41).

Despite these risks, improvements in minimally invasive surgical
techniques and comprehensive healthcare strategies have begun to demonstrate
that elderly individuals can safely benefit from obesity surgery. In the past ten
years, the rate of weight-loss surgery for elderly individuals has remarkably
tripled, representing 10% of all annual bariatric procedures. Gebhart and
colleagues (42) demonstrated that in 2013, 10% of the weight-loss surgeries
conducted in the US were carried out on individuals aged 60 or above, whereas
the proportion was 2.7% in 2006 (43). According to reported data, this specific
age group has seen complication rates as minimal as 1.1% (41) and surgery-
associated death rates as low as 0.11% (43).

Notably, a study by Sugerman et al.(40) examined a cohort of eighty
bariatric surgery cases older than 60. The older age was linked to an elevated
rate of comorbidities before surgery. Furthermore, this demographic’s
average excess weight loss and comorbidity resolution were below the
younger group. Encouragingly, however, the study did not report any
perioperative fatalities.
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7. Laparoscopic Adjustable Gastric Banding (LAGB)

Abu-Abeid et al. (44) performed laparoscopic adjustable gastric banding
(LAGB)in 18 patients over 60 years in a cohort of 398 band surgeries and reported
no morbidity and mortality. They reported higher long-term complication rates
of 22 %, mostly related to higher band slippage in older patients. On the other
hand, 71% of the patients achieved diabetes resolution, three patients with sleep
apnea completely resolved, and high blood pressure in two patients improved
with better control. Taylor et al. reported favorable outcomes of LAGB in 40
patients over 60 years, with 54% excess weight loss and 7.5 % complication
rates (a band slippage and two port site infections). Improvement in co-existing
health conditions was noted across various categories: hypertension (69%),
diabetes (80%), obstructive sleep apnea (75%), high cholesterol (79%),
heartburn (72%), musculoskeletal pain (60%), and anxiety/depression (56%).
A decrease or cessation in drug use was noticed in 66% of people taking pain
relievers for musculoskeletal issues, 43% of diabetic patients, 33% of those
on bronchodilators, and 29% of those with high blood pressure. Sleep quality
improved in 48% of cases, while self-esteem experienced an upswing in 70%.
Moreover, 72% reported a more positive life perspective. An overwhelming
82% expressed contentment with their decision to undergo LAGB, and an
impressive 91% expressed willingness to recommend LAGB to fellow older
individuals (45).

A research study by Busetto et al. (46) conducted in Italy focused on older
patients whose information was recorded in the Italian Group for Lap-Band
database. Among 5290 patients, 216 were >60 years old (comprising 184 females
and 32 males). The average age of these older patients was 64.1 years, ranging
from 60 to 83 years. The baseline BMI was comparable between patients below
and over 60 (44.9 kg/m? compared to 44.2 kg/m?). Regarding health conditions,
individuals aged 60 or older exhibited a higher prevalence of co-existing medical
issues than those under 60. While two deaths occurred among patients under
60 (0.04%), one occurred among older patients, comprising more than ten-fold
greater incidence (0.46%). Although the difference between the mortality rates
seems significant between the ages, the actual numbers and the percentages
are quite modest compared to general acceptance for both groups, making the
gastric band less mortal. The frequency of patients needing revisional surgery
for adjustments was comparable between the two age categories. The occurrence
of patients requiring subsequent surgery for revision was similar in both age
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groups. Older patients experienced lower weight loss following the procedure,
consistent with others’ findings (40). While weight loss might be less satisfactory
in older individuals than in younger subjects, most elderly patients still showed
a positive trend in improving obesity-related co-morbidities.

Patients with diabetes or obstructive sleep apnea had a full resolution.
Also, patients with elevated blood pressure and osteoarthritis had noticeable
resolutions of 67% and 35%, respectively. These results were achieved in the
first year after surgery. Consequently, the study suggested that Lap-Band is a
safe surgery for patients aged 60 or older (46).

LAGB, the benchmark in the early days of obesity surgery, was overthrown
by its rivals through better efficacy, fewer complications, longer durations of
weight loss, and more sturdy control over comorbidities. Comparative studies
showed better results with sleeve or bypass over the band. Moon and colleagues
(47) conducted a retrospective analysis of bariatric surgery patients over 60
between January 2005 and December 2013, comparing the safety and efficacy
of LAGB, LSG (laparoscopic sleeve gastrectomy), and LRYGB (laparoscopic
roux-n-y gastric bypass). Out of the total, 68 individuals underwent LAGB,
73 had LSG, and 212 opted for RYGB. The mean age and BMI at the time
of the procedure were 62.742.2 and 42.745.6 kg/m? for LAGB, 64.1£2.9
and 44.0+7.0 kg/m? for LSG, and 62.6+2.3 and 45.2+6.7 kg/m? for LRYGB.
Among the patients, 10.3% from the LAGB group, 4.1% from the LSG group,
and 13.8% from the LRYGB group required readmissions. Reoperation rates
were highest for LAGB (10.3%), lowest for LSG (1.4%), and comparably
high for LRYGB (9.5%). The readmission rates did not differ significantly
among surgeries (p>0.58), but the reoperation rates had significant differences
(p<0.03). However, the LRYGB group exhibited a mortality rate of 1.4% related
to the procedure itself, while no mortalities were observed in the LSG and
LAGB groups. This is mostly related to the selection of LRYGB for patients
with more severe comorbidities. LRYGB had the most significant weight loss
in all follow-up intervals, compared to LSG and LAGB (p<0.01), and LAGB
patients experienced the highest weight loss failure rates of 58.8%, compared to
20.5% for LSG and 14% for RYGB. Moreover, during the final check-up, there
was a notable reduction in comorbidities in both LSG and LRYGB patients. In
conclusion, the study found LSG had the lowest readmission and reoperation
rates and comparable weight loss and resolution of comorbidities with LRYGB.
LRYGB had the highest mortality rate.
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8. Laparoscopic Sleeve Gastrectomy (LSG) vs. Laparoscopic Roux-
n-y Gastric Bypass (LRYGB)

Laparoscopic Sleeve gastrectomy (SG) and Roux-en-Y gastric bypass
(LRYGB) are the two most frequently conducted surgical procedures among
elderly individuals seeking bariatric intervention, like their prevalence in
the younger population. Twenty years ago, SG was in its early stages of
development, while RYGB held the dominant position as a well-established
and widely accepted surgical procedure (36,40,48-54). However, an increasing
number of studies reported equal safety and comparable efficacy on weight loss
and comorbidities. Similar reports are in flux for elderly patients (47,55-59).
Still, both surgeries are performed out most laparoscopically.

LSG comprised 70 % (152.866 cases) of primary bariatric operations in
all age groups in US in 2021 (60). Although there seems to be a shift toward
Laparoscopic Roux-n-y Gastric Bypass (L-RYGB) (30,31,61), when patients
older than 65 are the focus, LSG is still one of the two most preferred bariatric
surgery in this specific demographic.

In their extensive multi-institutional research, Qin and colleagues
observed a noteworthy correlation between advanced age and overall medical
complications in LSG (57). However, this association did not extend to surgical
complications. This trend was consistent even when examining super-obese
elderly patients (62).

Thirty patients over 65 years with LSG were evaluated by Garofalo et
al. through impact on weight loss and resolution of comorbidities. The mean
preoperative BMI was 44.1 kg/m? Only one case needed revision to RYGB
for stricture, and no mortalities were reported. % EWL in one and three years
were comparable (53.8 and 52.9kg, respectively). The research highlighted
those patients with a BMI > 45 kg/m? and those with diabetes had less effective
weight loss results. Still, LSG proved effective and safe for those aged 65 and
above, with notable improvement in obesity-related health issues. However,
having a higher BMI or diabetes was linked to less reduction of weight or
weight regain (63).

In another study, Frieder et al. reviewed 565 patients older than 65 who
underwent Laparoscopic SG or RYGB in a single institution. Sleeve patients
had lower preoperative BMI, achieved lower %BMI loss, and had lower
complication rates than bypass patients. On the other hand, both procedures had
equivalent new onset gastroesophageal reflux disease (GERD) rates of 3.7%.
None of the patients had a leak in the study cohort. According to the authors,
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SG and RYGB were effective weight-loss procedures for patients 65 and older.
RYGB seems to achieve a higher YoEBMIL (percentage excess body mass index
loss) in favor of higher complication rates (64). Careful consideration of the
individual patient’s health profile is essential in determining the appropriate
surgical approach for elderly individuals seeking bariatric surgery. In a 2022
paper, Singhal et al.(65) reported the outcomes of a prospective study at the time
of COVID, which analyzed the complication rates of bariatric surgery in 149
highly comorbid (98%) elderly patients over 65 compared to 6923 patients with
less comorbidity (68%) younger than 65 and found higher complication rate in
the elderly patients, 11.4% to 6.6%. However, they did not find any difference in
30-day mortality. Pfefferkorn et al. (66) announced the results of an observational
study from a single institute, retrospectively reviewed 500 patients of different
age groups that had SG or RYGB and found lower average weight loss after
bariatric surgery in older patients compared to younger individuals and higher
remission rates of comorbidities in younger ages. The major complication
and leak rates were also found to be the highest in the older age group (>60)
compared to younger ages (6% and 3.4% vs. an average of 2.8% and 2.3%), but
not statistically significant.

9. Safety of Obesity and Metabolic Surgery in the Old Age

The mostrecentreview articles are summarized in Table 1, with six literature
review papers (10,67-71) and eight database reviews (30,31,35,57,61,72-74).
Some found higher morbidity and mortality in the elderly (70-72). In contrast,
others reported equality compared to their younger counterparts (57,67). Marczuk
et al. (70) found a 12.6% overall morbidity rate twice as high compared to the
younger patients’ 6.7%, and 30-day mortality twice as high as 1.6% to 0.3%.
Xu et al. (71) reported higher early and late complications (leak, urinary tract
infection, and obstruction) in the elderly group with RYGB compared to SG.
Consistently, the elderly RYGB patients had higher early (0.4%) and late (0.7%)
mortality than SG (0.2% and 0.5%). On the contrary, Goldberg and colleagues
reviewed a Nationwide Bariatric Surgery Database in the US involving 13422
and 5395 matched pairs for SG and RYGB and reached a different conclusion.
Their study observed a higher complication rate for SG in the older group (risk
difference: 1.01) but not for RYGB (risk difference: 0.59) when comparing
older patients to younger patients. However, overall complications of RYGB
in the older group were higher than SG. The authors found the two bariatric
surgeries safe with comparable complications (75). Pechman and colleagues
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conducted a review using the American College of Surgeons-National Surgical
Quality Improvement Project (ACS-NSQIP) database, assessing the morbidity
and mortality associated with SG and RYGB in 1498 patients over 70 years of
age, as compared to their counterparts under 70 (35). In their findings, mortality
and morbidity rates were higher in the older group (1% vs. 0.1% for mortality
and 8% vs. 4.9% for morbidity). Notably, the rates of specific adverse events,
such as acute renal failure, myocardial infarction, and deep vein thrombosis/
thrombophlebitis, were increased in patients over 70 undergoing RYGB but not
SG. The authors concluded that these outcome disparities might indicate that
SG could be the more suitable procedure for elderly patients with risk factors
specific to certain organs.

In a comprehensive multicentric study by Qin et al., surgical complications
for SG and RYGB were lower among elderly patients over 65 years (1.30%
and 2.60%, respectively) than their younger counterparts over 65 years (57).
However, when considering overall complication rates, elderly patients
exhibited higher figures (7.30% for SG and 7.80% for RYGB). This increase
was attributed to the elderly patients having double the medical comorbidities
compared to younger patients (6.30% for SG and 6.60% for RYGB). The authors
concluded that weight loss surgery is considered a reasonably safe procedure,
with an early (<30-day) mortality rate of 0.7% for patients over 65 undergoing
LSG and 0.5% for those undergoing RYGB.

Giordano and Victorzon conducted a comprehensive analysis, reviewing
twenty-six articles involving 8149 elderly patients, to assess the outcomes of
bariatric surgery (67). The combined overall complication rate was found to be
14.7%. During the 30-day postoperative period, fourteen patients, unfortunately,
passed away, constituting an untransformed proportion of 0.01%.

A database review study from Canada evaluated 204 elderly patients
over 60, undergoing mainly gastric bypass (175 patients — 85.8%) and sleeve
gastrectomy (29 patients — 14.2%) out of 3166 patients (73). The complication
rates were similar among the older and younger groups, standing at 15% and
13.8%, respectively. Importantly, no mortality linked to surgery was observed
in either of the two groups.

A review based on Medicare data encompassed 154 patients aged over
65, which was then compared with 3146 younger individuals, resulting in a
total cohort of 3300 patients. Within this collective, the overall complication
rate was 20.1%, and a 30-day readmission rate of 3.1% was observed. The
mortality rate at 90 days was recorded at 1.3% for patients aged over 65,
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who were covered by the Centers for Medicare and Medicaid Services (CMS).
Additionally, for CMS patients under 65, the mortality rate at 90 days was
0.6%, and the overall complication rate was 18.3%. The study concluded that
patients over 65, covered by CMS, exhibited mortality and complication rates
deemed acceptable, like younger patients within the same population (61).
More than a decade ago, a similar study reported a higher early death rate
among the geriatric group (=65) compared to younger patients (6.9% vs. 2.3%)
after obesity surgery. This difference was partly due to a greater percentage
of elderly patients undergoing procedures by the lower volume surgeons
regarding bariatric surgery frequency. On the flip side, surgeons performing
the most bariatric surgeries with higher annual volumes had consistent early
mortality rates regardless of age groups, with a 90-day mortality rate of 1.8%
for older patients compared to 1.1% for those below 65 years (P = 0.4) (76).
The surgical experience and volume of procedures impact the outcomes of
elderly comorbid patients.

Cunha and fellow researchers (77) from Brazil reviewed 20 articles offering
substantial scientific evidence showcasing the positive impacts of bariatric
surgery on older adults. Their analysis led them to conclude that, in terms of
safety, bariatric surgery is linked to mortality rates akin to those observed in
younger individuals, and it boasts low rates of complications. Based on this,
weight loss surgeries can be recommended for older adults in eligible conditions
without imposing age limitations, provided a comprehensive assessment of
functional status and life expectancy is carried out.

A meta-analysis carried out by Giordano and colleagues (68) examined
eleven studies encompassing 2259 patients who underwent LSG. Their
comprehensive analysis of comparative studies indicated that LSG consistently
offers a low rate of overall complications, regardless of the age group. As a
result, they concluded that, based on these findings, sleeve gastrectomy could
be considered a secure surgical option for weight reduction for elderly patients
over 60.

Vallois and colleagues examined 11 articles on laparoscopic sleeve
gastrectomy in patients older than 60. Their findings revealed that the overall
mortality rate remained consistent at 0.2% for patients younger and older than
60. However, the overall morbidity rate for patients over 60 was 8.98% (215
out of 2394), while it stood at 6.2% (1475 out of 23,710) for those aged 60 and
under. Notably, the meta-analysis showed a statistically significant increase in
the overall morbidity rate for patients over 60 (69).
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A review of a database encompassing 532 patients aged over 65, compared
to younger individuals in a cohort exceeding twenty thousand patients, revealed
that the overall complications in patients below and above 65 were comparable.
Specifically, the complication rates were 13.7% for patients below 65 and 14.7%
for those above 65. There was no difference in 30-day mortality among the
groups (31).

An analysis of a nationwide database assessed a geriatric cohort comprising
44183 patients (12.6% of the total). Within this group, 0.3% of patients died
during their initial hospitalization. The geriatric status was associated with
a notably higher adjusted odds ratio of in-hospital mortality, respiratory,
infectious, renal complications, and prolonged hospital stays (2.39, 1.34,
1.65, 1.27, 1.35, respectively). Elderly patients showcased a minor increase
of 0.19 days in their length of hospital stay (95% CI: 0.11-0.27) and incurred
an additional $620 in hospitalization costs (95% CI: $310-$930). The study’s
results indicate that, although the general post-surgery death and complication
rates are minimal, older patients face markedly higher risks of mortality, health
issues, and resource use after undergoing bariatric surgeries than their younger
counterparts (30).

In a recent database examination involving elderly bariatric surgery
patients, Albacete, and colleagues (72) conducted a study on a cohort of 39,583
patients (constituting 5.3% of the total 751,607 patients) aged over 65. The older
patients were mostly classified in higher categories of the American Society
of Anesthesiologists classification. This was mostly due to their tendency to
have lower functional status. Among many comorbidities, high blood pressure
and type 2 diabetes, which needed insulin treatments, were the most frequent
contributing factors to jeopardizing the patients’ physical and functional status,
which has emerged as the most predictive factor for unfavorable outcomes.
Despite this, elderly patients exhibited elevated thirty-day odds of experiencing
serious complications and surgery-associated death. Considering these findings,
the authors recommended customizing approaches to suit individuals with
distinct operative risks.

The worldwide practice of performing surgeries on patients aged over
65 is on the rise. Consequently, the volume of studies is growing, revealing
encouraging outcomes concerning the safety of this specific demographic. While
individuals over 65 often present with a higher occurrence of accompanying
health conditions, personalized evaluations considering each patient’s distinct
circumstances help maintain acceptable morbidity and mortality rates for older
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individuals undergoing bariatric surgery, aligning them with those observed in
their younger counterparts.

10. Efficacy of Obesity and Metabolic Surgery in Elderly Patients

The weight loss rates of elderly patients seem lower than younger patients
in some studies (68-70,78) however, others found a similarity utilizing %EWL
(10,55,67,79).

The database review articles mainly evaluated the perioperative parameters,
mostly the early morbidities and readmissions in the first thirty days after surgery
but did not involve the long-term outcomes of weight loss and resolution of the
comorbidities (30,35,57,72,74).

Molero et al. analyzed the outcomes of SG in patients below and over
60. They found no difference in any parameters, including reduction in weight,
comorbidities, or complications (79).

Giordano and Victorzon, in a review including combined surgeries
in 2015, observed that aggregated mean excess weight loss amounted to
53.77% during a one-year follow-up. Likewise, consolidated figures unveiled
a diabetes remission rate of 54.5% and a hypertension amelioration rate of
42.5%. Simultaneously, the collective resolution rate for lipid disorders stood at
41.2%. Importantly, the ramifications and complication frequencies associated
with bariatric surgery in individuals surpassing 60 years of age exhibit parity
with those observed in their younger counterparts. Consequently, the advanced
age of patients should not be the sole determinant in precluding them from
undergoing bariatric surgery (67). Giordano and colleagues conducted a meta-
analysis in 2020 solely on the outcomes and safety of SG in elderly patients.
Younger patients had better %EWL, but both groups’ comorbidities’ resolution
was similar (68).

Marczuk found significantly less favorable outcomes after RYGB in
elderly patients than in younger in a meta-analysis of nine cohort papers (70).
The efficacy of RYGB in the elderly population was barely poorer on %EWL and
comorbidity resolutions. In a systematic review focusing on obesity treatment
in the elderly, Haywood observed similar weight loss outcomes and resolution
of type 2 diabetes in older patients, with complications being either on par or
slightly increased compared to younger individuals (10). In contrast, Vallois,
in 2020, found that elderly patients had significantly lower %EWL and less
resolution in comorbidities in a review of 20 studies (69).
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Bhandari and colleagues compared a matched adult group of 49.85 years
of mean age with an older group of 68.7 years of mean age. The groups were
also matched on the types and distribution of the surgeries as equal ratios of
Gastric Bypass (RYGB 28.8% and OAGB 21.2%) and SG (50%). The %EWL
for geriatric patients and younger adults were similar, 70.6 vs 69.2, respectively.
The resolution of comorbidities was found to be similar in geriatric and younger
adult groups, T2DM (76.4% vs 82.35%), HBP (65.7% vs 67.4%), and OSA
(45.4% vs 55.5%). According to the authors, bariatric surgery for the geriatric
population in a matched cohort was as safe and effective as the younger adult
counterparts (80). Molero et al. from Spain reported similar outcomes of weight
loss and resolution of the comorbidities in a propensity score cohort study
comparing patients over and below 60 in long-term follow-up (79).

Wang reviewed 11 articles on the effects of SG gastrectomy in older adults
and found no difference in the resolution of comorbidities, but the %EWL in
geriatric patients was lower than the younger ones (81). Similarly, a Poland
group reported comparable resolution of comorbidities but less %EWL in
patients over 65 after SG (82).

Two papers compared the efficacy and safety of RYGB and SG in the
older population. One group investigated the safety issues, mainly evaluating
the perioperative complications and 30-day mortality, and found that SG and
RYGB achieved identical results regarding intra- and postoperative course and
complications (83). The others found a better % EWL after RYGB, which comes
with a tripled complication rate compared to SG (64).

Table 2 summarizes the selected group of papers in the last two decades on
outcomes of bariatric surgery, mainly SG and RYGB. Some studies find similar
weight loss and resolution outcomes in comorbidities comparing young and
old (55,62,79,80,84). Only one study reported poorer outcomes for weight loss
and comorbidity resolution (78), and in two studies, younger patients had better
%EWL than geriatric patients with similar comorbidity resolution rates (82,85).
Several studies did not include a comparison between a younger group of
patients and older ones (29,47,56,58,64). One paper included only patients over
75 with various bariatric surgeries and found promising weight loss and safety
results among this specific group of patients (58). Another article assessed super
obese (BMI>50kg/m?) patients older than 65 and reported successful weight
loss and metabolic outcomes with various bariatric surgeries (56). The other
three compared different bariatric surgeries in patients over 65 and similarly
observed promising weight loss and resolution of comorbidities (29,47,64).
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11. Conclusion

As the population ages, more geriatric patients will be demanding
treatment in all fields of medicine. Obesity and related metabolic complications
are not rare in elderly patients, and these people are eager to have more efficient
and durable treatment options. Bariatric Surgery is the most potent treatment
option for severe obesity, and as we summarized in this chapter, it is becoming
a solid option also in the geriatric population. However, the intention to treat
this vulnerable demographic comes with a great responsibility to carefully
evaluate the physical and mental status of each patient, weigh the presence and
severity of all comorbidities, evaluate the physical capacity and organ reserves,
and thoroughly understand elderly-related concepts like the Sarcopenic Obesity
which can lead severe muscle mass loss and worsen the capacity of active daily
living (ADL). Various studies have observed a distinct relationship between
weight or Body Mass Index (BMI) and disability among older adults, often
depicted as a “U” or “J” shape. These findings suggest that not only obese
individuals but also underweight older adults face an elevated risk of disability
(23,24,86).

Conversely, normal weight and potentially some overweight older
adults appear to have the lowest risk of disability compared to other weight
or BMI groups, which is The Obesity Paradox. Such insights hold significant
implications for prevention and treatment strategies, as it highlights the potential
harm associated with excessive weight loss in older adults (87). The weight loss
may cause control of comorbidities, but special care should be given to tracing
any loss of musculoskeletal mass and capacity, which may lead to unwanted loss
of body functions in this unique population.

With these significant concerns, Bariatric Surgery in older ages has proven
to be effective in controlling comorbidities, reducing the need for medications,
and attaining and preserving sufficient weight loss with promising results
compared to younger adults. A few studies with limited numbers of patients
evaluated severe malabsorption in elderly patients. Malabsorption is not
advocated, and patients should be carefully selected and informed. LAGB was
once preferred, but no papers were presented in the last decade.

When considering the selection of a bariatric surgery procedure for an
elderly patient, Sleeve Gastrectomy (SG) and Roux-en-Y Gastric Bypass (RYGB)
may be preferable options compared to techniques that are more malabsorptive
in nature, such as Mini Gastric Bypass (MGB) and Biliopancreatic Diversion
with Duodenal Switch (BPD/DS).



138 4 ¢ OBEZITE, CERRAHISI VE ANESTEZI

The reason for this preference is balancing weight loss effectiveness and
potential complications. SG and RYGB have demonstrated significant weight
loss results and are generally associated with fewer complications when
compared to more malabsorptive procedures like MGB and BPD/DS. The latter
techniques involve rerouting or bypassing a larger portion of the small intestine,
which can lead to a greater risk of nutrient deficiencies and malabsorption-
related issues. As frailty, lowered Activities of Daily Living (ADL), and the
Obesity Paradox point out being slightly overweight to be safer compared to
lower BMIs, the risk of extreme weight loss should be weight carefully before
performing a malabsorptive procedure to an elderly patient.
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BOLUM 13

OBEZ HASTADA HAVAYOLU
YONETIMI

Halil Cebeci, Giines Comba Cebeci, Tugba Yiicel

risk olusturan anormal veya asir1 yag birikimi’ olarak tanimlanmaktadir.
Kisinin viicut kitle indeksi (VKI) 25’ in iizerinde ise fazla kilolu, 30’
un lizerinde ise obez olarak kabul edilir. Sorun, kiiresel hastalik yiikiine gore

D iinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan asir1 kilo ve obezite, ‘saglik icin

2017’ de asir1 kilolu veya obez olmanin bir sonucu olarak her yil 4 milyondan
fazla insanin 6lmesiyle salgin boyutlarina ulagmistir (1). Diinya genelindeki bu
durum nedeniyle anestezi uygulayicilar1 her gegen giin artan sayida obez hasta
ile karsilagmaktadirlar ve/veya karsilasacaktirlar.

Obezite multisistemik bir hastalik olarak goriilmelidir. Obez hastalar
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabetus mellitus, insiilin direnci, bazi kanser
tiirleri, uykuda solunum bozukluklari, bobrek ve karaciger hastaliklari gelistirme
riski tasirlar (2). Anestezistler igin ise bozulmus havayolu anatomisi ve solunum
mekanikleri en 6nemli sorunlarin basinda gelmektedir (3).

1. Obez Hastalarda Havayolu Degisiklikleri

Obez hastalarda iist solunum yollarinda ve bas-boyun bdlgelerindeki
doku fazlalig1 nedeniyle anatomik degisiklikler meydana gelir. Farinks ve
hipofarinkste artan yag dokusu havayolunu daraltirken, dilin biiylimesi de
laringoskopi sirasinda gorlintii alanint kisitlar. Ayrica boyun, omuz ve sirtta
biriken yag dokusu nedeniyle, laringoskopi icin hastay1r ‘sniffing- daldaki
cicegi koklama’ pozisyonuna getirmek zorlagmaktadir. Bunlarin yam sira yiiz
ve yanaklardaki genis hacimli doku maske ile ventilasyonu zorlagtiran diger
faktorlerdendir (4). Yiiz maskesi ile ventilasyon kilo arttik¢a ve 6zellikle morbid
obez hastalarda (BMI> 40 kg/m?) daha zor hale gelir (5).

Morbid obezitesi olan bir hastada hava yolunu manipiile etmek, zor maske
ventilasyonu, zor endotrakeal entiibasyon ve tahmin edilemeyen solunum
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mekanikleri ile birlesen yiiksek riskli bir prosediirdiir. Azalmis fonksiyonel
rezidiiel kapasite (FRC), azalmig g6giis duvart kompliyansi, mikroatelektazi,
erken hava yolu kapanmasi ve artan oksijen ihtiyaci bu durumun esas
sebeplerindendir (6).

Hasta anestezi indiiksiyonundan sonra hizli desatiirasyon riski altindadir,
bu nedenle anestezi uzmaninin yeterli ventilasyon ve oksijenasyon saglamak
icin hava yolunu miimkiin olan en kisa siirede giivenceye almasi gerekir (7).

2022 yilinda ASA tarafindan giincellenen zor havayolu rehberinde zor hava
yolu, deneyimli bir anestezi uygulayicisi tarafindan yiiz maskesi ventilasyonu,
laringoskopi, supraglottik hava yolu araci1 (SGA) yerlestirilmesi, endotrakeal
entiibasyon, ekstiibasyon veya invaziv hava yolu saglamada beklenen veya
beklenmeyen zorluk veya basarisizligin yasandigi durum olarak tanimlanmigtir
(8). Zor hava yolunun degerlendirilmesi ve tanimlanmasi, anestezistin temel ve
esas becerisi olan hava yolu yonetiminin baslangicidir (9). Yukarida agiklanan
anatomik ve fizyolojik degisiklikler nedeniyle, genel popiilasyona kiyasla bu
hasta alt grubunda zor hava yolu insidansiin daha yiiksek olmasi beklenen bir
durumdur.

2. Preoperatif Degerlendirme

Iyi bir preoperatif degerlendirme obez olsun olmasin her hastanin anestezi
yonetiminde onemli yer tutar. Yandas hastaliklar, ila¢ kullanimi ve havayolu
degerlendirmesi gibi hayati bilesenler anestezi yonetiminde g6z Oniinde
bulundurulmali ve gerekli hazirlik yapilmalidir (4).

Yiiz, yanaklar, ¢ene, agiz agikligi, sakal-biyik varligi, Mallampati skoru,
tiromental mesafe, boyun hareketliligi, cene hareket agikligi, boyun ¢evresi
ol¢timii dikkatlice incelenmelidir. Zor havayolu 6ngoériilen durumlarda hastayla
bilgi aligverisi yapilmali gerekli ise diger boliimlerden goriis alinmalidir (4).

Zor maske ventilasyonu ve zor endotrakeal entiibasyon i¢in klinik bulgular
ve faktorler tek baslarina sensitif ve spesifik olmamakla beraber, hepsi giivenilir
yol gostericilerdir. Erkek cinsiyet, ileri yas, genis boyun cevresi, yiiksek VKI,
obstriiktif uyku apnesi (OUA) varligi, yiikksek Mallampati skoru, yiiksek ASA
skoru, kisa tiromental mesafe kriterlerden bazilaridir (10-15).

Boyun ¢evresinin 43 cm’ den genis olmasi, zor entiibasyon i¢in oldukca
sensitiftir, ek olarak boyun g¢evresi yiiksek Mallampati skoru (yani III ve 1V)
ile birlestirildiginde spesifite %92 ye ¢ikmaktadir (16). Sayilan bu faktorlerin
kombinasyonu ile havayolundaki zorluk ongdriilebilir. STOP-BANG olarak
kisaltilan ve horlama (snoring), giin i¢inde yorgunluk(tiredness), apne gézlenmesi
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(observed apnea), yiiksek tansiyon (high blood pressure), VKI (BMI), yas (age),
boyun ¢evresi (neck circumference) ve cinsiyet (gender) bilesenleri sorgulanan
test OUA riski tastyan hastalari belirlemek i¢in uygulanabilir (12).

Bununla birlikte literatlirdeki bazi ¢alismalarda obezitenin zor balon maske
ventilasyonu ile iligkili oldugu ancak ayni oranda zor entiibasyonu 6ngoriicii
olmadigi gosterilmistir (17, 18). Havayolunun preoperatif degerlendirilmesinde
radyolojik goriintiilemelerden de (havayolu ultrasonografisi, boyun direk
radyografisi, boyun BT, boyun MRG) de faydalanilabilir ancak higbir
gorlintiileme spesifik degildir rutin havayolu degerlendirmesiyle kombine
kullanilmalidir.

3. Preoksijenizasyon

Anestezi indiiksiyonu Oncesi yapilan etkin preoksijenizasyonla olasi
apneik siiregte (normal VKI olan hastalara gére) smrl rezervi olan obez
hastalarda zaman kazanilir. Maskenin yiize tam oturtulmasi ile %100 oksijen
kullanilarak, 3 dakikalik siiregte normal tidal voliimle ya da 8 vital kapasite soluk
almayla yapilan tekniklerle apne siirecinde zaman kazanilabilir (16). Ek olarak
preoksijenizasyonda nazal kaniille verilen oksijen entiibasyon girigimi sirasinda
verilmeye devam edilirse apnede giivenli zaman1 uzatir. Preoksijenizasyonda
yiikksek akimli nazal oksijen (HFNO) kullanimi da obez hastalarda yarar
gostermektedir (19, 20). CPAP (siirekli pozitif hava yolu basinci), non-invaziv
ventilasyon (NIV) gibi metodlar da uygulanabilir. Preoksijenizasyonda herhangi
bir yontemin digerine istiinliigli gosterilmemistir (20, 21). Bununla birlikte
hangi teknikle olursa olsun end-tidal oksijen konsantrasyonunun en az %90
olmasi1 hedeflenerek preoksijenizasyon yapmanin énemi vurgulanmaktadir.

4. Hasta Pozisyonu

Hasta supin pozisyonda yatarken laringoskopi sirasinda ideal goriintliyti
yakalamak i¢in sniffing ‘daldaki ¢igegi koklama’ pozisyonu (boyun fleksiyonda,
bas ekstansiyonda) verilmelidir. Bununla birlikte obez hastalarda supin
pozisyonda fonksiyonel rezidiiel kapasite azalir, havayolu obstriiksiyona
meyillidir; bu nedenle hizl1 desatiirasyon gozlenir. Ensede ve sirtta biriken yag
kitlesi ideal pozisyonu vermeyi zorlastirabilir. Hastaya ‘RAMP-Rapid Airway
Management Position’ ya da rampa pozisyonu ($ekil 1) verilerek obez hastalarin
endotrakeal entiibasyonu Oncesi ideal goriinim saglanmaktadir. Hastanin
belinden omuzlarina kadar kademeli olarak yiikselen desteklerle (kama sekli)
dis kulak yolu ile sternum ayni hizaya getirilmelidir (22).
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Dis kulak yolu Sternum

Sekil 1. Rampa pozisyonu verilmis bir hastanin sematik goriiniimii

Bu pozisyonun iki ana avantaji vardir; birincisi, hasta tamamen sirtiistii
olmadigindan solunum mekanigi optimize edilirek preoksijenasyon iyilestirilir,
ikincisi, havayolu anatomik olarak hizalandig1 i¢in daha iyi bir laringoskopik
gorintii elde edilir (22, 23).

Rampa pozisyonuna alternatif olarak basin 25 derece yiikseltilmesiyle de
laringoskopi sirasinda kaliteli goriis elde edilebilir (24).

5. Laringoskopi ve Entiibasyon

Endotrakeal entiibasyonda larinksi gormek i¢in konvansiyonel
laringoskoplarin yani sira video laringoskoplar (VL), optik stileler ya da
fiberoptik cihazlar kullanilabilir. Bunlar arasinda goéreceli ulagilabilir olan VL
larin daha iyi glottik goriis sagladigi diisiiniilmektedir (25, 26). Desatiirasyona
meyilli olan obez hastalarda VL kullanimi ile kisa siirede entiibasyon saglanarak
apneik slire ve komplikasyonlar azaltilabilir. Entiibasyon tilipiiniin dogal
egriligine karsin VL’lerin keskin bleyd acgilar1 nedeniyle tiip ilerletilmesinde
zorluk yasanabilir. Indiiksiyon sonrasi optik stilelerin ve fiberoptik cihazlarin
kullanimi sirasinda havayolu etrafindaki abartili yumusak doku nedeniyle goriis
optimum olmayabilir (26).

Mimkin olan en kisa siirede islemin tamamlanmasi i¢in uygulama
sirasinda operatoriin en rahat c¢alisacagi cihazi kullanmasinin entiibasyon
basarist i¢in 6nemli bir etken oldugu unutulmamalidir.

5.1. Uyanik Teknikler

Uyanik fiberoptik entiibasyon sirasinda hastanin spontan solunumu
korundugu i¢in en giivenilir entiibasyon metodudur. Bununla beraber kullanim
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i¢in tecriibe ve hasta kooperasyonu gerektirmesi, fiberoptik cihazlarin maliyetleri
sebebiyle her yerde ulasilabilir olmamalar1 ve hastada anksiyeteye sebep olmasi
gibi dezavantajlar1 vardir. VL’ ler de uyanik entiibasyon i¢in kullanilabilir.
Goreceli olarak ulagilabilir ve tanidik bir cihaz olmasi gibi avantajlart mevcuttur
ancak hastada rahatsizlik olusturabilmektedir.

6. Zor Havayolu Yonetimi

Obez hastalarda zor havayolu goriilme insidanst yiiksektir (16). Bu
nedenle havayolu degerlendirilmesi yetersiz yapilirsa hastalarda komplikasyon
goriilebilir. Literatiirde obezitenin olumsuz olaylarla ilgisini ve ilk deneme
basarisizligin1 gosteren ¢aligmalar da mevcuttur (27). Uygulamay1 yapan kisi
de deneyimsiz ise basarisizlik ve olumsuz olay riski de artmaktadir. Sayilan
tim bu nedenlerden dolay1 obez hastayr degerlendirirken zor havayolu ile
karsilagilabilecegi akilda tutulmalidir.

Zor Havayolu Dernegi (28), ASA (American Society of Anesthesiologists-
Amerikan Anestezistler Dernegi) gibi topluluklar zor havayolunun
degerlendirilmesi ve yonetilmesi amaciyla diizenli olarak giincellenen rehberler
yaymlamaktadirlar. ASA’ nin 2022 yilinda yayinladigi ‘Zor Havayolunun
Y 6netimine Iliskin Uygulama Kilavuzlari’ ASA Zor havayolu algoritmasi (Sekil
2) hasta yonetiminde g6z 6niinde tutulmalidir (8). Hava yolu uygulayicisinin hava
yolu stratejisi onceki deneyimlerine dayanmalidir; ekipman, kullanilabilirlik
ve yardimin yeterliligi de dahil olmak lizere mevcut kaynaklar bireysel olarak
degerlendirilmelidir (8).

Sorumlu anestezist, entiibasyon girisiminden dnce, ileri hava yolu ekipmani
(farkli boyutta oral airwayler ve yliz maskeleri, farkli laringoskop bladeleri,
VL, farkli boyutta endotrakeal tilipler, ¢esitli boyutlarda farkli supraglottik
hava yolu cihazlari, 6n boyun girisim (FONA-Front of neck access) ekipmani)
hazirhigimi yapmalidir. Ameliyathane ekibi zor hava yolu olasiligi konusunda
bilgilendirilmelidir. Anestezist bir hava yolu yonetim plani olusturmali (A, B,
C plan1) ve anestezi ekibiyle net bir sekilde iletisim kurmalidir. Ik denemede
basarili entlibasyon sansini artirmak i¢in en kidemli anestezi uzmani entiibasyonu
denemelidir. Acil FONA i¢in yardimlarina ihtiya¢ duyulmasi halinde kulak
burun bogaz (KBB) cerrahlari erken bilgilendirilmelidir (8).

SGA’ lar, basarisiz entiibasyondan sonra zor hava yolu ydnetimi
algoritmasinda ventilasyon ve oksijenasyon i¢in alternatif bir yontem olarak 6ne
cikar (29). Aspirasyon riski nedeniyle morbid obeziteli hastalarin tedavisinde
SGA’ lar genellikle tercih edilmez. Yeterli ventilasyon i¢in SGA’ lardan
verilen daha yiiksek basingli hava alt 6zofagus sfinkterini agabilir ve yetersiz
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ventilasyon ve aspirasyonla sonuglanabilir. Bununla birlikte, daha yeni nesil
SGA’ lar, orogastrik tliplerin SGA igerisinden gegise izin vererek aspirasyon
riskini azaltan dahili gastrik emme portlarina sahiptirler. Ayrica bazi SGA’
lar(fastrach), igerisinden entiibasyona izin veren yapida tiretilmektedir. Bu tiir
iiriinler kullanilarak acil durum ventilasyonu saglandiktan sonra entiibasyon

denenebilir.
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Basarisiz  entiibasyon denemeleri hizlica ‘entiibe  edilemiyor,
oksijenlenemiyor’ (CICO-can’t intubate can’t oxygenate) durumuna yol agabilir.
Morbid obezitesi olan hastalarda boyun ¢evresinde asir1 yumusak doku olmast,
daha biiyiik bir basarisizlik riskiyle birlikte, FONA’ y1 zorlu hale getirebilir
(30). Oksijenasyon ve ventilasyonun saglanmasi zaman gerektirdiginden acil
trakeostomi Onerilmez. Krikotiroidotomi basarisiz oldugunda trakeostomi
yapilmast onerilir (8).

Elektif bir ortamda, hava yolunun indiiksiyon Oncesi ultrasonografik
degerlendirmesi ve anatomik isaretlerin isaretlenmesi, klinisyenlerin bir CICO
durumunda ideal FONA teknigine karar vermesine ve planlama yapmasina
yardimet olabilir (8).

7. Operasyon Sonrasi Donem

Her nerede entiibe edilmis olursa olsun yiiksek riskli bir hastanin
ekstiibasyonu planli ve dikkatli bir sekilde gerceklestirilmelidir. Morbid
obezitesi olan hastalar yiliksek riskli hastalar kategorisine girmektedirler.
Ekstiibasyon sonrasi hastanin havayolu giivenligi konusunda herhangi bir siiphe
varsa, uygun bakim diizeyine sahip bir ortamda ekstiibasyonun ertelenmesi
ve hasta admma en uygun yol icin ekibin diger liyeleriyle fikir aligverisiyle
ortak bir karar alinmasi gerekir. Burada net bir rehber bulunmamakla
beraber, uluslararasi rehberler géz Oniine alinarak bireysellestirilmis kararlar
verilmelidir (28).

fleri hava yolu yonetimi ekipmaninin kolaylikla mevcut oldugu
ameliyathanede, ekstiibasyon basarisizligina ve reentiibasyon ihtiyacina hazirlik
yapmak i¢in zor hava yolu arabasi ekstlibasyon sirasinda yakinlarda olmalidir.
Giivenli ve sorunsuz ekstiibasyonu saglamak igin ileri ekstiibasyon teknikleri
kullanilabilir. Noromiiskiiler blokajin tamamen tersine ¢evrilmesi ve hastanin
hava yolu cihazlarini ¢ikarmadan Once tamamen uyanik olmasi ve verilen
komutlar1 yerine getirebilmesi gerekir (28).

Hasta klinik olarak uygunsa kisa siireligine NIV veya CPAP ile ekstiibasyon
diisiiniilebilir. Bu 6zellikle OUA ge¢misi olan hastalar icin diistiniilmelidir.
Bu yontemlerle ektiibasyonun postoperatif pulmoner komplikasyonlart ve
reentiibasyon riskini azalttig1 bulunmustur (31, 32).

Yiiksek akimli nazal oksijen (HFNO) kullanarak oksijenizasyonu
iyilestirmek, erken mobilizasyon ve g6gis fizyoterapisi gibi solunum fizyolojisini
destekleyici uygulamalar da hastalar i¢in olumlu sonuglar vermektedir.
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8. Uygulayicinin Egitimi

Anestezistler, olasi zor hava yolu ile daha fazla hasta obez hastayla
karsilasacaklari i¢in, bu tiir hastalarin hava yolu yonetimi konusunda beceri
kazandiracak egitim ve Ogretim, uzmanlik egitiminde erken donemde
baslatilmalidir. Zor hava yolu mankenleri ile simiilasyon egitimi yoluyla
pratik 6grenme, zor hava yolu durumunu yonetme konusunda &zgiiveni artirir
ve anestezi uzmanlarinin mevcut gelismis hava yolu ekipmanlarma asina
olmalarmi saglar. Bu tiir egitim firsatlar1 ayn1 zamanda hava yolu ydnetim
planinin 6nemini vurgular ve stresli bir durumda ekip iiyeleriyle iletisim kurma
konusunda deneyim kazandirir (33).

9. Sonuc¢

Havayolu yonetimi, 6zellikle de entiibasyon, yetenekli anestezistlerden
olusan uyumlu bir ekip c¢alismasini iceren olduk¢a stresli ve dinamik bir
stirectir. Morbid obezitesi olan hastalarda saglam ve giivenli bir havayolu
yoOnetimi yaklasiminin énemi daha da artmaktadir. Yeterli hazirlik olumsuz
olay riskinin azaltilmasina yardime1 olabilir; bu da ameliyat oncesi kapsamli
bir degerlendirmeyi ve zor havayolu durumuna yo6nelik titiz bir hazirlig1 igerir.
Sorumlu anestezi uzmaninin bir havayolu yonetim plani olmali ve anestezi ekibi
iyeleriyle net bir sekilde iletisim kurmalidir. Hazirliklar 6nceden yapilmali
ve ¢evrede ekipman bulunmalidir. Anestezistler, zor entiibasyon sorunlarimi
gidermek i¢in mevcut ekipmanin farkinda olmali ve zorlukla kargilasildiginda
erkenden yardima bagvurmalidir. ideal olarak kidemli bir anestezi uzmanimin
mevcut olmasi ve basart sansini artirmak i¢in havayolunu yoneten kisi olmasi
gerekir. Entiibasyon i¢in havayolu yonetim planina benzer sekilde, ekstiibasyon
basarisini en iist diizeye ¢ikarmak igin titiz bir planlama gerektirir.
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BOLUM 14

OBEZITE VE ANESTEZI

Turan Evran

azla kilo ve obezite, Diinya saghk orgiiti (DSO) tarafindan, saglig
Fbozabilecek diizeyde anormal veya asir1 yag birikimi olarak

tanimlanmaktadir. Diinya ¢apinda obez hasta sayisi artmaktadir.
Yetiskinlerde asir1 kiloyu ve obeziteyi siniflandirmak i¢in viicut kitle indeksi
(VKI) kullanilirr. Agirhigin (kg) boyun (m) karesine (kg/m?) boliinmesiyle
tanimlanir. DSO tarafindan olusturulmus obezite siniflandirmasisirastyla VKI
ve tanilarini; <18,5/zay1f, 18,5-24,9/normal kilolu, 25-29,9/fazla kilolu, 30-34,9/
sinif I obezite, 35-39,9/smif 11 obezite, *40/sinf 111 obezite seklindedir. Oliim
nedenlerinde 6n sirada olan kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, kas-iskelet
bozukluklari, kanser (endometriyal, meme, over, prostat, karaciger, safra kesesi,
bobrek ve kolon dahil) gibi bulasici olmayan hastaliklar i¢in artmis VKI 6nemli
bir risk faktoridiir (1).

Obez popiilasyonda, cerrahi miidahale gerektirenler de dahil olmak
iizere, komorbiditeler daha sik goriiliir. Genel cerrahi popiilasyonunun yaklagik
%30’unun obezite ile bagvurdugu tahmin edilmektedir ve yapilan ¢aligsmalarla
birlikte bariatrik cerrahi sayisinin artmasi beklenmektedir (2,3).

Obezite arttikca, anestezistlerin karsilastign VKi’si yiiksek hasta
popiilasyonu da artmaktadir. Bu nedenle, obezite ile iliskili patofizyolojik
ve farmakolojik degisiklikleri anlamak, anestezistlerin buhastalara islemleri
giivenli bir sekilde yapmasina yardimci olacak yonetim stratejilerini uygulamaya
koymak gerekmektedir (4).

Obezhastalarin, obez olmayan hastalara kiyasla farkli zorluklar olusturdugu
ve spesifik perioperatif bakim gerektirdigi konusunda artan bir kabul vardir.
Bununla alakali olarak obez hastanin perioperatif yonetimini ele alan bir dizi
kilavuz yaymlanmistir. Bu kilavuzlar, multidisipliner bir ekibin tiyeleri olarak,
anestezistleri perioperatif donem boyunca obez cerrahi hastalarmin en iyi
yonetimi hakkinda bilgilendirmeyi amaglamaktadir (5,6,7).

Gilinlimiizde bir¢ok cerrahide diinya ¢apinda uygulanan ERAS (Enhanced

Recovery After Surgery) yollari obezite de kullanilmaktadir. ERAS perioperatif
165
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cerrahi stresi azaltarak fizyolojik iglevi slirdiirmeyi, mobilizasyonu artirmayi,
agriyr azaltmayr ve postoperatif erken oral beslenmeyi kolaylagtirmayi
amaclar. ERAS yollarmin benimsenmesi, daha az morbidite, daha hizli
iyilesme ve daha kisa hastanede kalis siiresi agisindan iyilestirilmis sonuglar
alinmasini saglar (5).

1. Patofizyoloji

Obezite, viicut yag dagiliminin proinflamatuvar siireglerle ve metabolik
degisikliklerle iligkili oldugu ve ¢oklu organ sistemlerini etkileyen karmasik bir
durumdur (8).

Kadinda 88 cm, erkekte 102 cm’den fazla bel gevresi veya 0,55’ten
biiyiik bir bel-boy orani santral obezitedir. Obeziteye genellikle, hipertansiyon,
dislipidemi ve tip 2 diabetes mellitus (T2DM) kombinasyonundan olusan
metabolik sendrom eslik eder. Metabolik sendrom, kardiyak disfonksiyonun ve
kardiyovaskiiler hastaligin bagimsiz bir belirleyicisidir ve perioperatif morbidite
ve mortalite i¢in bir risk faktoriidiir (6).

Metabolik sendromu tanimlamak i¢in ¢esitli kriterler kullanilmistir. Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NCEP; National Cholesterol Education Program)
tanimi su sekildedir: (i) abdominal obezite (bel gevresi, erkeklerde >102 cm veya
kadinlarda >88 cm); (ii) glukoz intolerans1 (aclik glukoz seviyesi, >100 mg/dL);
(iii) hipertansiyon, >130 mm Hg sistolik ve/veya >85 mm Hg diyastolik; ve (iv)
hipertrigliseridemi, >150 mg/dL veya yiiksek yogunluklu lipoprotein kolesterolii
erkeklerde <40 mg/dL veya kadinlarda <50 mg/dL kriterlerden ii¢ veya daha
fazlasinin bulunmasi (9). 2009 yilinda, Uluslararasi Diyabet Federasyonu ve
Amerikan Kalp Dernegi (AHA) calismasina gore, hipertrigliseridemi iki ayri
0geye boliinmiis ve bel ¢evresi sadece cinsiyete gore degil, etnik kokene ve
bolgeye gorede tanimlanmistir (10).

1.1. Solunum Sistemi

Obez hastalarda toplam akciger kapasitesi, fonksiyonel rezidiiel kapasite
(FRC) ve ekspirasyon rezervi dahil olmak tizere akciger hacimleri azalir, zorlu
vital kapasite (FVC) ve 1 saniyede zorlu ekspirasyon hacmi (FEV1); FEVI/FVC
oran1 genellikle korunur (11).Bu hasta grubunda atelektazi riski mevcuttur ve
istirahat halindeki metabolik hiz, solunum isi ve dakikadaki oksijen ihtiyaci artar.
Bu kombinasyon solunumun kesilmesini takiben arteriyel oksijen seviyelerinin
hizla distigli anlamina gelir (6).Ayn1 zamanda obezitedeki goriilen astimin
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biiylik oranda hava yollarinin kapanmasina bagl gelistigi ve astim teshisi konan
hastalarin %50’sinin kilo kaybiyla iyilestigi goriilmiistiir (12).

Obezite, solunum fonksiyonu ile ters orantilidir ve dncelikle hava yolu
kompliyansinin azalmasi ve visseral yag nedeniyle diyafragma basisi nedeniyle
normal solunum fizyolojisi bozulur(13,14).

Diisiik hacimlerde nefes alma, erken hava yolunun kapanmasi ve sonunda
intriksik pozitif ekspirasyon sonu basinci (PEEP) veya oto-PEEP olusumuyla
ekspiratuar akis sinirlamasi ve gaz hapsi ile hava yolu direncini artirir (15).
Oto-PEEP, azalan kompliyans nedeniyle solunum isini daha da artirir. Akciger
mekanigindeki yukaridaki degisiklikler, obez hastalarda erken baslangigh
oksijen desatlirasyonu ve apne epizotlarini tolere etme kapasitesinin azalmasina
yol agar (11).

Baslangicta,akciger bazallerinde perfiizyon korunurken obeziteyle beraber
atelektazi etkisiyle bu alanlarda azalan ventilasyon sonucunda ventilasyon-
perfiizyon uyumsuzlugu ortaya ¢ikar. Hasta dik pozisyondan sirtiistii pozisyona
gectiginde akciger fonksiyonundaki degisiklikler daha siddetlenir (13).

Obezitede goriilen yaygin problemlerden olan uykuda solunum bozuklugu;
obstriiktif uyku apnesinden (OUA), obezite hipoventilasyon sendromuna (OHS)
kadar uzanan bir dizi durumu tanimlar (6). OUAnin obez bireylerin %40 ila
90’1 etkiledigi tahmin edilmektedir (16).

OUA’nin karakteristik 06zellikleri, aralikli hava yolu obstriiksiyonu
nedeniyle goriilen gece hipoksisi ve hiperkarbidir. Bunlarin sonucunda pulmoner
hipertansiyon, sag ventrikiil disfonksiyonu ve sonunda yetmezlik goriliir (8).
Siddetli obezitesi olan bazi hastalarda, diger bozukluklarla agiklanamayan
alveolar hipoventilasyon (PaCO,>45 mmHg) ile karakterize edilen OHS gelisir
(17). Obez hastalarda OUA, OHS yan sira sol kalp disfonksiyonu ve kronik
pulmoner tromboembolizm gibi pulmoner hipertansiyon gelisimi igin bir¢ok
risk faktori vardir (8).

1.2. Kardiyovaskiiler Sistem

Ayn1 yas grubundaki normal kilolu hasta popiilasyonuna goére obez
hastalardakardiyovaskiiler hastaliklar daha sik goriilmektedir. Uzun siiredir
obezitesi olan hastalarin neredeyse tigte biri, obezite kardiyomiyopatisine yol
acan yapisal ve fonksiyonel degisiklikler gosterir (8,18).Intravaskiiler kan
hacminde ve kalp debisinde artis (kalp hiz1 normal kalmasina ragmen ¢ogunlukla
atim hacmindeki artigtan kaynaklanir) goriiliir. Bunun sonucunda, sol ventrikiil



168 4 ¢ OBEZITE, CERRAHISI VE ANESTEZI

ylikiinde ve dilatasyonunda artis, kompansatuar sol ventrikiil hipertrofisi ve sol
ventrikiil yetmezligi goriiltir(18).

Sino-atriyal nod disfonksiyonu ve iletim sisteminin yag infiltrasyonu
sebebiyle aritmi insidansi artar. Aritmilerle tetiklenen ani kardiyak o6lim
riski obez hastalarda daha yiiksektir. VKI’nin artmasiyla uzamis QT aralig1
insidansinda artis goriiliir. Iskemik kalp hastalig1 ve kalp yetmezligi obez
poplilasyonda daha yaygindir, kalp yetmezligi postoperatif komplikasyonlar
i¢in 6nemli risk faktoridiir (6,19).

Obezite ve metabolik sendrom zeminindeki hipertansiyon, genetik
faktorler, insiilin direnci, sodyum retansiyonu, sempatik sinir sisteminin
aktivasyonu ve renin anjiyotensin aldosteron aksmin aktivasyonu arasindaki
etkilesimden kaynaklananir. Obez hastalarda koroner arter hastaligi icin risk
faktorleri arasinda T2DM, hipertansiyon, dislipidemi, artmis inflamasyon ve
protrombotik bir durum yer alir. Efor dispnesi ve anjina gibi koroner iskemi ile
iligkili semptomlar obez hastalarda yaygin olarak goriiliir ve gercek bir kardiyak
olay1 gizleyebilir (6,8).

1.3. Gastrointestinal Sistem

Metabolik sendrom i¢in risk faktdrleri (abdominal obezite, insiilin direnci),
alkolsiiz yagh karaciger hastaligi ve non-alkolik steatohepatit (NASH) i¢in
de risk faktorleridir. Enflamatuar degisiklikler ilerlediginde yag infiltrasyonu
NASH’a ilerleyebilir. Bu hastalarin yaklasik beste birinde NASH siroza
ilerleyebilir ve bu hastalarda hepatoseliiler kanser, portal hipertansiyon, asit ve
karaciger yetmezligi gelisme riski artar (20). Mekanik ve hormonal degisiklikler
gastroozofageal reflii hastaligi riskini artirir (8).

2. Preoperatif Degerlendirme

Obez hastalarin ¢ogunlugu nispeten sagliklidir ve perioperatif riskleri
normal kilolu hastalarinkine benzerdir. Santral obezitesi ve metabolik sendromu
olan hastalarda perioperatif komplikasyon riski artmaktadir (21). VKI artis1,
perioperatif pulmoner komplikasyonlar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir ve
bu durum derin ven trombozu, uzamis hastanede kalis, artmis cerrahi siiresi,
cerrahi alan enfeksiyonlari, bobrek yetmezligi, kardiyovaskiiler komlikasyonlar
ve uzun siireli destekli ventilasyon gibi durumlarda da iliskilendirilmistir (4).

Gastrik bypass gegiren hastalarda, mortalite ile iliskili risk faktorlerini
belirlemek igin Obezite Cerrahisi Mortalite Risk Derecelendirme Skoru
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(OS-MRS) kullanilmaktadir. OS-MRS metabolik sendrom ve uykuda solunum
bozuklugu 6zelliklerini igerir. Sadece bariatrik cerrahi hastalari i¢in dogrulanmig
olmasina ragmen, bariatrik olmayan operasyonlar gegiren obez hastalar i¢in
gecerli olabilir. OS-MRS; VKi>50 kg/m?, erkek cinsiyet, Yas >45, hipertansiyon,
pulmoner emboli i¢in risk faktdrleri (gegirilmis pulmoner tromboemboli, vena
kava filtresi, hipoventilasyon, pulmoner hipertansiyon) kriterlerini i¢erir ve her
bir kriterin varlig1 1 puan kabul edilir. 4-5 puan (mortalite oran1 %2,4-3) alan
hastalarin ameliyat sonrasi daha yakindan izlenmesi gerekebilir (22).

Ayrica ameliyat Oncesi hasta bilgilendirmesi yapilmasi ve Onerilerde
bulunulmasi 6nemlidir. Preoperatif optimizasyon olarak sigara birakilmasi,
alkolden kaginma, kilo verme, diyabet kontrolii saglanmalidir (6,7).

2.1. Solunum Degerlendirmesi

Fonksiyonel sinirlamalar belirlenmeli ve gerekirse daha ileri tetkikler
planlanmalidir. Preoperatif arteriyel satiirasyonu degerlendirmek faydalidir.
Spirometri de siklikla yararhdir. asagidaki parametreler, altta yatan onemli
bir solunum yolu hastaliinin varhigini gdosterebilir ve ameliyat oncesi
arteriyel kan gazi analizini degerlendirmeyi gerektirebilir; (i) Oda havasinda
arteriyel satiirasyon <%95, (ii) Zorlu vital kapasite <3L veya 1 saniyede zorlu
ekspiratuar hacim <1,5L, (iii) Istirahatte wheezing, (iv) Serum bikarbonat
konsantrasyonu>27 mmol/l. Arteriyel PCO,>6 kPa (45 mm/hg) olmasi solunum
yetmezliginin belirtisi olabilir ve dolayisiyla artan anestezik riski gosterir (23).

Uykuda solunum bozuklugu (OUA, OHS) olup olmadiginin taranmasi
onemlidir. Tanmida altin standart polisomnografidir. Uyumlu hastalarda
perioperatif siirekli pozitif hava yolu basinct uygulanmasi pulmoner
komlikasyon riskini azaltir (7). Obez hastalarda perioperatif STOP-BANG
(snoring; horlama, tired; yorgunluk, observed; gbézlem, blood pressure; kan
basinci, BMI; VKI>35 kg/m?, age; yas>50, neck; boyun gevresi, gender;
cinsiyet) anketinin kullanim1 dogrulanmistir. Uygulanmasi kolaydir ve
postoperatif apneler ile iyi bir korelasyon gostermistir. Her soru 1 puandir
ve 35 puan STOP-BANG skoru olasiuykuda solunum bozuklugunu gosterir
ve yeterli zaman varsa hasta uyku terapistine yonlendirilmelidir. Diisiik bir
STOP-BANG skorunun varliginda bile, eforla ilgili belirgin dispne, sabah bas
agrilar1 ve EKG’de sag atriyum hipertrofisine dair kanitlar, uykuda solunum
bozuklugunun varligini gosterebilir (6,24).

Obezite, zor maske ventilasyonu ve havayolu i¢in risk faktortidiir. Fakat,
uygun pozisyon ve havayolu araglariyla, cogu obez hasta yeterli ve giivenli bir
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sekilde yonetilebilir. Optimal preoksijenasyon ve rampa pozisyonu saglandiktan
sonra hava yolu yonetimindeki zorluklar azalir ve dogru pozisyon uygun
hava yolu yonetimi i¢in hazirhgin %90’ in1 olusturur (25). Elektif sartlarda,
ameliyattan O6nce sakallarin kesilmesi ya da kisaltilmasi saglanmalidir (7).

Genel olarak, VKi’nin biiyiikliigii laringoskopinin zorlugunu 6nemli
Ol¢iide etkilemez. Cogu ¢alismadaki zorluk, artan yas, erkek cinsiyet,
temporomandibular eklem patolojisi, Mallampati smif 3 ve 4, OUA ve {ist
dislerin anormalligi ile iligkilidir. Hastanin boyun g¢evresi, morbid obez
hastalarda problemli entiibasyonun tahmininde énemli bir belitectir. Problemli
bir entiibasyon ile kargilasma olasilig1; boyun ¢evresi 40 cm (16 ing) olanda
yaklagik %5 iken, 60 cm (24 ing) olanda %35 oraninda olmustur. Yapilan
caligmalarda boyun ¢evresinin daha fazla olmasi, erkek cinsiyet, Mallampati
skorunun daha yiiksek olmasi, laringoskopi grade 3 ve OUA entiibasyon gii¢liigi
ile iligkili bulunmustur (26).

2.2. Kardiyovaskiiler Sistem

Obez hastalarin kardiyovaskiiler sistem patolojileri de goz Oniine alinarak,
bu hastalar sistemik hipertansiyon, pulmoner hipertansiyon, sag/sol ventrikiil
yetmezligi ve iskemik kalp hastaligi acisindan 6zellikle degerlendirilmelidir.
EKG ve gogiis radyografilerinin goriilmesi altta yatan patolojiyi saptamada
yardimcidir. Bunun disinda, ameliyat 6ncesi kardiyak degerlendirme ve yonetim,
normal VK1 ye sahip hastalara benzerdir (4,26).

3. intraoperatif Degerlendirme

Obez hastanin perioperatif gereksinimleri (6zel ameliyat masalari,
yataklar ve arabalar gibi uygun ekipmanlari iceren) saglanmalidir. intraoperatif,
hava yolu yonetimi, pozisyon verme, anestezi teknigi, izlem, ilag¢ se¢imi, sivi
yOnetimi ve agr1 kontrolii anestezist i¢in zorluk yaratabilmektedir. Anestezistler,
ek personele (bagka bir egitimli anestezist veya ek ameliyathane pratisyenleri)
ihtiyag duyabilmektedir. Deneyimli bir cerrah ve anestezist ameliyat siiresini
kisaltacak ve bu perioperatif morbiditeyi sinirlamaya yardimci olacaktir (4,6,26).

3.1. Pozisyon ve Izlem

Obez hastalarda supin pozisyon FRC ve oksijenizasyonu azalttigi bas
yukarda pozisyonu anestezi indiiksiyonu sirasinda en uzun giivenli apne
periyodu saglar (26).
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Trendelenburg pozisyonununda akciger voliimii azalirken, prone ve
Trendelenburg poziyosyonunda da hava yolu ve yliz 6demi ile karsilagilabilir.
Calismalar, obez cerrahi popiilasyonda sinir hasart riskinin arttigini
gostermistir (27).

Gozler, burun, kulaklar ve diger basing noktalarini serbest tutarak
komplikasyon risklerini en aza indirerek, yeterli jel dolgu ile dikkatli bir sekilde
ilgili bolgeleri desteklemek 6nemlidir (4,26).

Noninvaziv bir kan basincit (KB) mansonunun kullanimi zor olabilir.
Uygun boyutta biiyiik yetiskin KB mansonlar1 ve 6n kol gibi geleneksel olmayan
yerlerden 6lgmek faydali olabilir. Kritik hastalarda veya uzun prosediirler igin
invaziv kan basinci izlemi gerekebilir (4).

Obezlerde intravendz erisim genellikle zordur, iki intravendz kaniiliin
yerlestirilmesi ihtiyath olacaktir. Ultrason, periferik damarlarin bulunmasina
yardime1 olmak igin yararli olabilir. Santral vendz erisim, yalnizca periferik
erisim miimkiin degilse veya ihtiya¢ 6zellikle belirlenmisse kullanilmalidir (6).

3.2. Hava Yolu Yénetimi ve Ventilasyon

Obez hastalarda entiibasyon daha zor olabilir. Obezlerde normal VKI’ye
sahip hasta grubuna gore zor entiibasyon olmasi ihtimali genelde obez hastalarda
kisa boyun, biiyiik dil ve farinkste fazla miktarda bulunan yumusak dokudur.
Bununla birlikte klinikte obezite zor laringoskopi ve entiibasyonla direkt ilskili
degildir (28).

Anestezi indiiksiyonu sirasinda hastaya rampa pozisyonu verilmelidir (6).
Bu, akciger mekanigini iyilestirerek oksijenasyona ve ventilasyona yardimei
olacak ve sonug olarak giivenli apne siiresini en iist diizeye ¢ikaracaktir, ayni
zamanda laringoskopiyi iyilestirecektir. Preoksijenasyon hayati énem tasir
(ylksek bir akis hizinda %100 oksijen kullanilarak-dakika ventilasyonunun
yaklasik 2 kat1-%90’1n lizerinde end-tidal konsantrasyon hedeflenir). Non
invaziv pozitif basingl ventilasyonun (NIPPV) preoperatif kullanim1 da peri-
indiiksiyon hipoksisini geciktirecektir (26).

Zor balon-maske ventilasyonu s6z konusu ise, indiiksiyon- entiibasyon
arasindaki siire kisaltilarak desatiirasyon riski azaltilabilir(29).

Obez hastalarin  entiibasyonunda alternatif olarak diger teknik
videolaringoskopidir. Direkt laringoskopiye gore glottisin daha iyi gériinmesi ve
basarili entiibasyon siiresini kisaltmasi videolaringoskopinin avantajlarindandir.
Zor havayolu beklentisine gore uyanik/sedasyon altinda fiberoptik bronkoskopi
planlanabilir. Ayni zamanda acil havayolu yonetimi i¢in fiberoptik bronkoskopi
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dahil laringeal maske gibi ekipmanlar hali hazirda mevcut olmalidir (28).
Direkt laringoskopi ile ilgili zorluk/basarisizlik durumunda, Zor Hava Yolu
Dernegi (DAS; Difficult Airway Society) algoritmalarinin takip edilmesini
oneriyoruz (30).

Obezitede ventilasyon ayarlarmin titrasyonu kilo artisiyla korele degildir
clinkii akciger kapasitesi kilo ile orantili sekilde artmayabilir. Tidal hacim
ayarlanirken dikkatli olunmalidir.Calismalarda yiiksek tidal hacimlerin ekstra
avantajli olmadig1 gériilmiistiir. Onerilen aralik siklikla 6-8 mL/kg (IVA’ya
gore)’dir., Diistik tidal hacim, diislik oksijen seviyeleri (tolere edildigi dlciide),
PEEP ve recruitment manevralartyla akciger koruyucu strateji izlenmelidir.
Recruitment manevralarinin vendz doniiste ve kardiyak outputta gecici bir
azalmaya neden olabilecepi unutulmamalidir (28, 31).

3.3. Premedikasyon ve Indiiksiyon

Premedikasyonda anksiyolitikler, solunum sikintisina neden olmamasi
igin istenen etki i¢in titre edilebilir. Hasta diger komorbiditelere bagli aspirasyon
acisindan daha yiiksek risk altindaysa antasitler (sodyum sitrat), gastrik uyaricilar
(metoklopramid) veya H2 blokerleri aspirasyonun dnlenmesinde kullanilabilir
(32).

Indiiksiyon ve trakeal entiibasyon sirasinda gastrik regiirjitasyon ve
aspirasyon endiseleri hizli indiiksiyon stratejilerinin (RSI; rapid sequence
induction) kullammmimi akla getirmektedir. Obez hastalarda gastrodzefagial
refliiniin yaygin olmasindan dolay1 bu stratejilerin rutinde uygulanmasiyla ilgili
yapilan ¢aligmalarda son karar; rutin preoperatif aglik kilavuz dnerilerinin obez
hastalar i¢inde gecerli oldugu, hastanin zor maske ventilasyonu, zor trakeal
entiibasyon, hipoksemi ve indiiksiyon sirasinda gastrik aspirasyon riskine gore
RSI kullaniminin bireysellestirilmesi yontindedir (28). Dolu mide, gebelik ve
semptomatik gastroozefageal reflii RSI endikasyonlari i¢inde sayilabilir (7).

3.4. Anestezi Tiirii Secimi

Olas1 hava yolu ve solunum problemlerinden kagmmak i¢in rejyonel
anestezi savunulmaktadir. Noroaksiyal anestezi ve periferik sinir bloklariyla
ilaca bagli solunum depresyonu riski azalir. Ultrason esliginde periferik sinir
bloklarinin basarist artmakta ve obez hatalarda giivenli gériinmektedir. Fakat,
obezite, periferik sinir blogunun uygulanmasini zorlastirabilir ve daha fazla
blok basarisizlik oranlariyla iligkilendirilebilir (33).
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Ote yandan rejyonel anestezinin kateter yerlestirme giigliigii ve yerlestirilen
kataterin yerinden ¢ikmasi gibi zorluklari mevcuttur. Bu hastalarda daha uzun
igneler ve 6zel ultrason problari gibi teknik aletler gerekebilir (28).

Yiiksek bloktan kagmmmak igin ndraksiyal ila¢ miimkiin oldugunca
kademeli olarak verilmelidir. Obezlerde, spinal ve epidural lokal anesteziklerin
daha yiiksek seviyelere ulasabilecegi unutulmamalidir (6).

Lokal anestezik dozlar1 yagsiz viicut agirligmma gore hesaplanmalidir.
Yag dokunun artmasiyla noraksiyel hacimdeki azalma potansiyeline ragmen,
noraksiyal bloklarda standart dozlar onerilir (34).

Genel anestezi, basarisiz blokta yedek plan olmakla birlikte bazi prosediir
tiplerinde (laparoskopi/torakotomi vb.) veya kontrollii ventilasyonun gerektigi
vakalarda ilk segenek olabilir (4).

3.5. Obezite Farmakolojisi Ve Anestezik Ajan Segimi

Obezitede fazla kilo, diisiik kan akisina sahip olan yagdir. Lipofilik
ilaglarin dagilim hacmi artar,fakat obezlerde dagilim hacmindeki degisiklikler
ilaca 6zgiidiir, bu nedenle genelleme yapmak zordur (35).

Obez hastalarda anestezik ajanlarin farmakokinetigi ve farmakodinamigi
degisir. ilacin dagilim, klirensi ve eliminasyonu ve dagilim hacimleri (Vd) daha
biiylik yag dokusunun bir sonucu olarak etkilendiginden ila¢ dagilimi etkilenir.
Toplam viicut agirligiin (TVA), yani bir kiginin tiim ilaglar i¢in herhangi bir ek
ayarlama olmaksizin viicut agirliginin kullanilmasi, obez hastalarda bir endise
kaynagidir ¢linkil yagl doku ve yagsiz viicut agirligi (YVA), yani (TVA eksi
viicut agirhigidir) dogru orantili bir sekilde artmaz ve asir1 doz riski vardir (4).

Obez hastalarla ilgili viicut kompozisyonu skalerleri TVA, ideal viicut
agirlig1 (IVA), IVA yiizdesi (%IVA), VK1, viicut yiizey alan1 (VYA), diizeltilmis
viicut agirligt (DVA), tahmini normal agirlik (TNA) ve YVA’y1 igerir.Y VA,
TVA’dan viicut yaginin veya yag kiitlesinin ¢ikarilmasiyla elde edilir. Kemikleri,
tendonlari, baglar1 ve viicut suyunu igerir. Normal erkeklerde YVA, TVA’'nin
yaklagik %80’1, kadinlarda ise %751 kadar olmalidir. Obez hastalarda, YVA,
IVA’y1 %20 ila %30’a yakin artirarak tahmin edilebilir (37).

Lipofilik ilaglarin dagilim hacmi obez hastalarda farkhidir. Ozellikle
benzodiazepinler ve barbitiiratlar icin gecerlidir. Istisna olarak prokainamid ve
remifentanil i¢in yliksek lipofilik 6zellik gostermelerine ragmen obez hastalarda
dagilim hacimlerinde degisiklik gostermezler (28).

Obez hastada biling kayb1 olusturmak i¢in gereken indiiksiyon dozu, yagsiz
viicut agirhig ile iyi bir korelasyon gosterir (38). Propofol ve etomidat dahil
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olmak iizere indiiksiyon ajanlari i¢in anestezik etki, santral kompartmandan
yeniden dagilmadan 6nce gergeklesir ve biling kayb1 olusturmak icin gereken
doz, YVA’ya tabidir (39). Ayrica propofol i¢in idame inflizyon dozu TVA’ya
gore ayarlanir (26).

Teorik olarak, inhale anesteziklerin ¢ozlinlirliigii ve obez hastalarin artan
yag kiitlesi, 6zellikle daha fazla ¢6ziiniir ajanlarla anestezik alimini artirmak igin
etkilesime girer. Obezite, inhalasyon anesteziklerinin alim1 iizerinde minimal,
klinik olarak 6nemsiz bir etkiye sahiptir ve rutin kullanimdan sonra uyanma
siiresini uzatmaz (36).

Opioidler (fentanil, remifentanil, sufentanil, morfin, hidromorfon) yiiksek
lipit ¢oziiniirligiine sahiptir ve dozlama icin YVA kullanilmasi onerilir (39).
Deksmedetomidin, solunum paternini etkilemedigi ve opioid ihtiyacini azaltan
bir sedatif-hipnotik olarak analjezik adjuvan olarak yararli bir secenek olabilir
ve dozlamas1 TVA’ya gore ayarlanir (7,26).

Rokuronyum, sisatrakuryum ve vekuronyum gibi néromiiskiiler blokerler
(NMB) hidrofiliktir ve esas olarak santral kompartman i¢inde dagilir. YVA
uygun bir dozlama skaleridir. Siikksametonyum i¢in, obez hastalarda hem plazma
psodokolinesterazindaki artig hem de hiicre dist hacim nedeniyle uygulama TVA
dikkate alinarak yapilmalidir(39).

Sugammadeks dozu, post-tetanik segirmelerin sayisina veya uygulamadan
itibaren gegen silireye baglidir. Doz Onerileri TVA’ya dayanmaktadir (37).
Neostigmin de ayni sekilde TVA’ya gore dozlanmaktadir (26).

3.6. Analjezi

Multimodal bir strateji, postoperatif opioid kullanimini azaltir boylelikle
postoperatif bulanti ve kusma ve solunum problemleri riski azalmasi basta
olmak tizere daha iyi bir iyilegsme profili saglar (5, 40).

3.7. Ekstiibasyon

Oksijenasyonu iyilestirmek ve solunum isini azaltmak igin bas yukari
pozisyonu idealdir ve standart ekstiibasyon kriterleri takip edilmelidir. Hava yolu
6demi entiibasyonu daha da zorlastirabilir. Acil durum hava yolu ekipmani ve
yardimci personel hazir olmalidir. Sinir stimiilatorii kullanilarak néromiiskiiler
blogun tersine ¢evrilmesi monitdrize edilebilir. Hastayr uyandirmadan once
motor kapasitesi eski haline getirilmelidir (41).
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Ekstiibasyondan once hasta, uyanik ve oturur pozisyonda, hava
yolu refleksleri geri donmiis ve yeterli tidal hacimlerle soluyor olmalidir.
Sugammadeks dozu, tam ve hizli geri doniis saglamak icin NMB diizeyine
ve viicut agirhgma goére ayarlanmalidir.2 mg/kg IVA+%40’lik doz, hizli ve
tam iyilesme ile uygun yan etki profili arasinda dengeyi saglayan bir dozdur.
Dogrulanmig hipersensitivite insidansi yaklagik %5 ve anafilaksi %0,3 olup,
anafilaksi sadece 16 mg/kg dozunda meydana gelebilmetedir(5).

Ekstiibasyon sonrasi oksijen seviyeleri korunamiyorsa, CPAP uygulanmasi
onerilir. Uygulamaya, hastanin solunum hizi ve eforu normalesip hipopne ve
apne ataklar1 kalmayana kadar devam edilmelidir (5, 6).

4. Ameliyat Sonras1 Bakim

Anestezi sonrasi bakim iinitesindeki (ASBU) obez hastalar, postoperatif
solunum ve ventilasyon sorunlarma yatkindir, hipoksi riski altindadir, bu
nedenle oksijen satlirasyonunu %90’1n iizerinde tutacak sekilde titre edilmesi
gerekmektedir (Yiiz maskesi veya nazal kaniille). Hastaya 45° bas yukari (oturma
veyayari oturma) poziyonu verilerek yeterli oksijenasyonun saglanmasina dikkat
edilmelidir. Postoperatif spirometri veya gogiis fizoterapisi pulmoner fonksiyonu
iyilestirir ve komplikasyonlar1 azaltir. Hipoksisi olan hastalarda non invaziv
mekanik ventilasyon solunumu biiyiik l¢lide iyilestirir. Destege ragmen oksijen
saturasyonunu koruyamayan hastalarda hipoventilasyonu degerlendirmek
icin bir arteriyel kan gazi istenebilir. Sedatif ilaglara bagli hipoventilasyon
ekarte edilmelidir; benzodiazepinlerin veya opioidlerin farmakolojik olarak
tersine cevrilmesi gerektiginde uygulanmalidir. Ust hava yolu obstriiksiyonu
meydana geldiginde, orofaringeal airway (sedatize hastada), nazofaringeal
airway veya her ikisi hava yolunu acabilir. Bu manevralar yetersiz kaldiginda,
yeniden entiibasyonu engelleyebilecek non-invaziv ventilasyon (NIV) yontemi
denenmelidir. Taburculuk i¢in oda havasindaki oksijen saturasyonu ameliyat
oncesi baslangi¢c diizeyine donmelidir ve hastalarin uyaran olmadan yeterli
oksijenasyonu saglayabildikleri goriilene kadar siirekli nabiz oksimetresiyle
takip edilmelidir (42).

Obezite kendi bagina vendz tromboembolizm (VTE) i¢in bir risk faktoriidiir
ve mindr cerrahiler digsinda tlim obez hastalarin VTE profilaksisi almalari 6nerilir.
Ozellikle VKI>55 kg/m? olan hastalarda major abdominal/onkolojik cerrahi ve
acik cerrahi risk faktorleridir. Ameliyat sonras1 VTE riskini azaltma stratejileri;
erken mobilizasyon, mekanik sikistirma cihazlari, tromboemboli goraplari,
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antikoagiilanlar ve vena cava filtreleridir. Farmakolojik proflaksi olarak diistik
molekiil agirlikli heparin dozu diizeltilmis viicut agirhigina gore ayarlanmalidir
Yeni oral antikoagiilanlar (6rn. dabigatran) ve fondaparinuks, diisiik molekiiler
agirhikli heparin kadar etkilidir (6,7).

Obez hastalarda uzun siiren cerrahide kas basisina bagli rabdomyoliz
riski olusur. Bu komplikasyon, VKI>50 kg/m? , diyabetik ve periferik damar
hastalig1 olan erkeklerde daha siktir. Ciddi elektrolit bozukluklarma, kardiyak
ritim bozukluguna ve kardiyak arreste yol acabilir. Ge¢ donemde bobrek
yetmezligi ve dissemine intravaskiiler koagiilasyon goriilebilir. Onlemek igin
ameliyat siiresinin kisaltilmasi, intraoperatif hipovolemiden kaginilmasi, erken
tan1 konmasi ve yeterli diizeyde intravendz sivi replasmanina dikkat edilmesi
gereklidir (7).

Son soz olarak obezite ve bariatrik cerrahi kilavuzlarinin (5,6,7) da
onerdigi iizere obez hastalarin giivenli cerrahi gecirmelerini saglamak amaciyla
yapilmasi gereken perioperatif ilkeler; obezite patofizyolojisini de dikkate
alarak kapsamli bir preoperatif degerlendirmeyi, miimkiinse uygun olgularda
genel anesteziden ziyade rejyonel anesteziyi tercih etmeyi, daha ¢ok kisa etkili
anestezik ajanlar kullanmay1 ve uygun anestezik protokollerin uygulamayi,
analjezide opiodden uzak multimodal yaklasim tercih etmeyi, postoperatif
takipte uygun bas pozisyonunda, oksijen diizeyini ve solunumu daha yakindan
izlemeyi, ihtiya¢ halinde NIV destegini akla getirmeyi igerir.
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OBEZ HASTALARDA
ANESTEZI YONETIMIi

Furkan Tontu

bezite, modern toplumun en 6nemli hastaliklarindan birisidir. Toplumda

obezitenin sikligr sikligi arttikca cerrahi iglemlere alinacak obez

hasta popiilasyonu da giderek artmaktadir. Obezite hayati organlarin
cogunu etkileyebildiginden, anestezi uzmanlari ¢esitli zorluklara Onceden
hazirlikli olmalidir. Obezite, temel olarak dolasim sistemini, solunum sistemini
ve metabolizmay1 etkilemektedir. Bu nedenle hava yolu yonetimi, ilaglarin
farmakokinetik ve farmakodinamik 6zellikleri ile perioperatif hasta yonetimi
farkliliklar gosterebilmektedir. Obezite ayrica daha az siklikla karaciger,
bobrekler, eklemler ve iireme sistemini de etkileyebilmektedir. Bu boliimde,
obez hastalarin anestezi yonetiminde ortaya ¢ikabilecek sorunlar ve alinabilecek
Onlemler biitiinciil bir a¢idan ele alinacaktir.

1. Tamim ve Epidemiyoloji

Diinya Saghk Orgiitii (DSO)ne gore fazla kilo ve obezite, saglik igin
risk olusturan anormal veya agir1 yag birikimi olarak tanimlanmaktadir. Viicut
kitle indeksi (VKI); 25’in iizerinde ise fazla kilolu, 30’un iizerinde obez, 35’in
iizerinde morbid obez, 55’in iizerinde ise sliper morbid obez olarak kabul
edilir. Bu sorun, obezitenin bir sonucu olarak her y1l 4 milyondan fazla insanin
Olmesiyle 2017’de salgin boyutuna ulasmistir (1).

Toplumda, agir1 kilolu veya obez ¢ocuk ve yetiskin sayisi artmaya devam
etmektedir. 1975’ten 2016’ya kadar, 5-19 yas arasi asir1 kilolu veya obez ¢ocuk
ve ergenlerin prevalansi diinya ¢apinda dort kattan fazla artarak %4’ten %18’e
cikmistir. Giiniimiizde diinya ¢apinda 1 milyardan fazla insan (650 milyon
yetigkin, 340 milyon ergen ve 39 milyon ¢ocuk) obezite ile miicadele etmektedir.
DSO, 2025 yilina kadar yaklasik 167 milyon insamin daha (yetiskinler ve
cocuklar) fazla kilolu veya obez olduklar i¢in daha az saglikli hale gelecegini
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tahmin etmektedir (1). Bu rakamlar bile anestezistlerin bu hasta popiilasyonuna
daha hazirlikli olmasi gerektigini gostermektedir.

2. Preoperatif Degerlendirme ve Fizyolojik Degisimler

Ayrintili 6ykii ve fizik muayene, anestezi poliklinigine giren her hasta gibi
obez hastalarin da anestezi yonetiminin ilk adimidir. Bu, anestezistin hastanin
genel saglik durumunu degerlendirmesine ve komplikasyonlar i¢in potansiyel
risk faktorlerini belirlemesine yardime1 olan 6nemli bir basamaktir. Sonrasinda
obez hastalarda artmis riskler géz oniinde bulundurularak sistemik muayene
ve degerlendirme yapilmalidir. Ornegin, obez hastalarda zor entiibasyon
riski daha yiiksek oldugundan, anestezi uzmanimnin ayrica ayrintili bir hava
yolu degerlendirmesi yapmasi gerekecektir. Hastalar degerlendirilirken obez
hastalarin 6zellikle solunum ve kardiyovaskiiler fizyolojisinde meydana gelen
birtakim degisiklikler gbz oniine alinmalidir.

Obez hastalarda hipertansiyon ve iskemik kalp hastalig1 i¢in artmis risk
mevcuttur. Obez hastalarin yaklasik %60’inda hafif-orta siddette sistemik
hipertansiyon olabilir (2). Hipertansiyonun nedenleri arasinda hipervolemi,
artmis kalp debisi, artmis periferik vaskiiler direng ve hiperinsiilinemi (sempatik
aktivasyona ve sodyum retansiyonunaneden olur) yeralir (3). VKI degerlerindeki
artiglar kardiyak kontraktiliteyi bozarak atim hacmini ve ejeksiyon fraksiyonunu
azaltabilir. Bu bozulmus kardiyak kontraktilite genellikle sol ventrikiil
hipertrofisinden kaynaklanir (4). Kalp hiz1 normal kalirken; artmig atim hacmi
nedeniyle kalp debisi de artar (5).

Ayrica obezite, 6zellikle kadinlarda artmig pulmoner emboli riski ile de
iliskilendirilmistir (6, 7). Artmis karin i¢i basing ve derin vendz staz obezlerde
derin ven trombozu (DVT) riskini artirir.

Obezitede artan metabolik gereksinimler sonucunda solunum isinde
artig, buna baglh olarak da oksijen (O,) tiikketiminde ve karbon dioksit (CO,)
iretiminde artis gdzlenir; ayrica yag dokusunun mekanik etkisine bagli olarak
ventilasyon-perfiizyon uyumunda bozulma gozlenir (8, 9, 10, 11). Sonug olarak,
obezitede dakika solunum sayisi artar, fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) ve
ekspiratuar rezerv volim (ERV) ise azalir (12). Genel anestezi indiiksiyonu
sonrasinda tiim insanlarda akciger hacimleri diiser ve intrapulmoner sant artar,
ancak obez hastalarda bu kotiilesme daha belirgindir (13). Bu durumun anestezi
uzmanlarina bakan yonleri ise sunlardir; O, gereksinimi artarak apne sirasinda
desatiirasyona kadar gegen siire kisalir, supine pozisyonda spontan ventilasyonda
hipoventilasyon olusur (9, 14).
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3. Anesteziye Hazirlhik ve Aspirasyon Profilaksisi

Obez hastalarda da standart preoperatif aglik siireleri beklenmelidir;
aspirasyon icin ek risk faktorleri (6rn. gastroozofageal reflii, ileus) olmayan
hastalar i¢in bu, anesteziden Once berrak sivilar igin iki saat ve kat1 yiyecekler
icin alt1 saat (yagh veya yliksek proteinli yiyecekler i¢in sekiz saat) a¢ kalma
anlamma gelir. Clinkii s1v1 ve katilarin gastrik bosalmasinin obez hastalarda
gecikmedigi gosterilmistir (15).

Amerikan Anestezistler Dernegi (American Society of Anesthesiologists,
ASA) kilavuzu, obezitede aspirasyon riskinin arttifina dair bir kanit
olmadigindan, aspirasyon riskini azaltmak igin farmakolojik ilaglarin rutin
kullanimint 6nermemektedir (16). Karsit goriise gore ise artan karin i¢i basing,
reflilyii siddetlendirerek mide igeriginin aspirasyon riskini artirir. Bu durumun
mekanizmasi ise, alt 6zofagus sfinkter basincinin azalmasi, intragastrik basincin
artmasi ve 6zofagus motor bozukluklarinin artmasidir (17).

4. Sedatif Premedikasyon ve Anestezik ila¢ Secimi

Obez hastalarm premedikasyonunda, yan etkileri en aza indirmek i¢in
sedatifler minimum dozda baslanmali ve ihtiyaca gore kademeli doz artisi
ile titrasyon saglanmalidir. Obez hastada anestezi Oncesi anksiyolizis, hasta
kooperasyonunu engellemeden ve hava yolu reflekslerini ortadan kaldirmadan
saglanmalidir.

Obez hastalarda anestezik ilag segiminde uyku apne riskinin yiiksek olmasi
sebebiyle, sedatifler, opioidler ve uzun etkili solunum depresanlarinin kullanimi
en aza indirilmelidir. Bu hastalarda hedef, bilincin ve koruyucu reflekslerin hizla
iyilesip, erken mobilitenin saglanmasi oldugundan, daha kisa etkili ve yagda
minimum ¢dziinen ajanlar kullanilmalidir (18).

5. Anestezik Teknigin Se¢cimi
5.1. Obez Hastalarda Rejyonel Anestezi

Obez hastalarda sedasyon, genel anestezi, rejyonel anestezi (6rnegin;
noraksiyel anestezi, periferik sinir bloklari, lokal anestezi) giivenli sekilde
uygulanmaktadir.

Rejyonel anestezi, Ozellikle obstriiktif uyku apne sendromu (OSAS)
gibi solunum problemi olan hastalarda hava yolu ile ilgili komplikasyon
riskini azaltmak icin diisiiniilmektedir (19). Bazen hastaya rejyonel anestezi
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uygulayabilmek i¢in sedasyon verilmesi gerekebilir. Bu nedenle elde edilen
avantajlarda kayip yasanabilir.

Rejyonal anestezinin potansiyel avantajlar1 arasinda; minimal hava yolu
miidahalesi, daha az kardiyopulmoner depresyon, miikemmel postoperatif
analjezi, daha az postoperatif bulanti, kusma ve daha kisa derlenme odasi
ve hastanede kalig siiresi sayilabilir (20). Ayrica postoperatif analjezi igin
opioid kullaniminin azalmasi ve sonug olarak ilaca bagli solunum depresyonu
potansiyelinin azalmast da Onemlidir. Postoperatif epidural analjezi, st
abdominal veya torasik cerrahi uygulanan obez hastalarda postoperatif solunum
disfonksiyonunu azaltabilir, ancak sonuglari iyilestirdigi gosterilememistir (21).
Bu hastalarda noraksiyal anestezi ve sinir bloklar1 i¢in isaret noktalar1 daha az
hissedilse de ¢ogu zaman ultrason rehberligi ve daha uzun igne kullanim ile
islem basarisi artirilmaktadir (22, 23).

Obez hastalar, obez olmayan hastalara gore daha kiigiik beyin omurilik
stvist (BOS) hacimlerine sahiptir ve bu nedenle daha diisiik spinal lokal anestezik
dozlarina ihtiyag duyarlar (24). Epidural anestezi ile dogum yapan obez gebelerin
(VKI >30 kg/m?), VKI <30 kg/m? olan gebelere gore analjezik gereksinimlerini
onemli 6l¢iide azalmistir (25). Bu teknikler ig¢in uygun lokal anestezik dozu son
derece onemlidir ¢iinkii yliksek doz hipotansiyon ve hipoventilasyon risklerini
artirmakta; normalden diisiik bir doz ise blok basarisizligina, genel anestezi ve
trakeal entlibasyon ihtiyacina neden olabilir. Bu durum da rejyonel anestezi ile
elde edilen avantajlarin kaybina sebep olur.

Obezitede rejyonel anestezinin en biiyilk zorluklari, uygun isaret
noktalarinin belirlenmesi, blogu uygulamadan 6nce ve sonra hastaya pozisyon
verilmesi ve yeterli uzunlukta bir igne kullanilmasi ile ilgilidir.

5.2. Obez Hastalarda Genel Anestezi

Obez hastalarda genel anestezi yaklasimi biiytik 6l¢tide solunum sorunlarina
odaklanmaktadir. Ciinkii bu hastalarda perioperatif donemde, normal VKi’ye
sahip hastalara gore daha yiiksek oranda hipoksi ve respiratuar olay insidansi
vardir (26). Obez hastalar apneik donemlerde daha hizli desatiire olduklarindan,
solunum problemlerinin dnceden tahmin edilmesi ve yonetilmesi kritik neme
sahiptir.

5.2.1. Hava Yolu Yonetimi

Morbid obezitede hava yolu yonetimi, hastalarin diger yonlerden saglikli
oldugu ve anestezinin deneyimli anestezistler tarafindan uygulandigi elektif
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durumlarda zor degildir (27). Buna karsin, morbid obez hastalarda acil tedavi
gereksinimi gibi eslik eden ciddi tibbi durumlar varsa, hava yolu ydnetimi
zor olabilir (28). Ornegin acil serviste veya kardiyak arrest sirasinda hazirlik
ve pozisyonlama i¢in zamanin az oldugu durumlarda, olumsuz sonuglar
bildirilmistir (29). Anestezistler bu tarz acil durumlara hazirlikli olabilmek
adia elektif prosediirlerde zor havayolunu iyi yonetmelidirler.

5.2.2. Preoksijenizasyon

Apne sirasinda hipoksemiyi dnlemek ve oksijen rezervlerini artirmak
icin preoksijenizasyon uygulanir. Morbid obez hastalarda, apne sirasinda
oksijen satiirasyonu normal VKI’li hastalara gore daha hizli diiser. Bu durum,
preoksijenizasyon sirasinda hastayi 25° bag yukarida tutarak kismen 6nlenebilir
(30). Preoksijenizasyon, yeniden solumay1 Onleyecek kadar yiiksek bir akis
hizinda (10 ila 12 L/dak) ylizde 100 oksijen (O,) kullanilarak siki oturan bir
yliz maskesi araciligiyla gerceklestirilebilir. Hastalara {i¢ dakika tidal solunumu
veya 60 saniyenin iizerinde sekiz vital kapasiteli nefes ile preoksijenizasyon
uygulanmalidir.

Laringoskopi sirasinda pasif apneik oksijenasyon i¢in nazal kaniiliin
kullanilmasi, hava yolu yonetimi sirasinda yiiksek riskli hastalarda desatiirasyon
stiresini uzatabilir (31). Zor laringoskopi ve entiibasyon riski yiliksek olan
hastalarda yliz maskesi oksijenine ek olarak hastanin tolere ettigi 6l¢iide nazal
kaniil ile oksijen verilmesini onerilmektedir (32). Isitilmis ve nemlendirilmis
yiksek akigli nazal oksijen, obez hastalar da dahil olmak {izere tiim hastalarda
apneik desatiirasyonu énemli dl¢iide geciktirebilir (33).

Anestezi indiiksiyonu sirasinda yiiksek fraksiyone inspiratuvar oksijen
konsantrasyonu (FiO,) kullanildiginda hastalarda rezorpsiyon atelektazisi
meydana gelebilir (34). Bu hastalarda preoksijenizasyon esnasinda yiiksek
FiO,’ye bagh atelektazi riski ve diisiik FiO,’ye bagh hipoksi riski nedeniyle,
uygun FiO, anestezistin hasta bazli degerlendirmesine gore ayarlanir.

5.2.3. Havayolu Gereglerinin Secimi

Obez hastalarda maske ventilasyonu kullanimi sedo-analjezi saglanan kisa
vakalarla sinirlidir (anestezi altinda muayene, eklem c¢ikiklari, kiiretaj gibi).
Maske ventilasyon bu hastalarda kisa ¢ene yapisi, artmis yag dokusu, biiyiimiis
dil nedeniyle teknik olarak zorlayici olabilir.

Obezhastalarda laringeal maske (LMA) kullanimi da sinirlidir. Bu hastalarin
LMA’dan ziyade entiibasyona ihtiyag duyma olasiligi ve hipoventilasyonu
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onlemek i¢in kontrollii ventilasyona ihtiyag duyma olasiliklar1 daha yiiksektir.
LMA, obez hastalarda ventilasyon esnasinda ihtiya¢ duyulan yiiksek hava yolu
basinglarinda sizdirmazligi saglayamayabilir.

Hastanin optimal konumlandirilmasi, direkt laringoskopi ile trakeal
entiibasyonun basarisini artiracaktir. Ayrica, obez hastalarda video laringoskoplar
direk laringoskoplara gore daha iyi laringeal gorsellestirme, daha iyi glottis
acilist saglar ve entiibasyonu kolaylastirmalar1 nedeniyle hava yolu yonetimi
i¢in hazir olmalidir (35, 36).

5.2.4. Hava Yolu Yénetimi I¢in Pozisyonlandirma ve Indiiksiyon

Obez hastalarda hem sirtiistii yatmaya hem de anestezi indiiksiyonuna
bagl akciger hacimleri azaldigindan, preoksijenasyon ideal olarak bas yukari
(ters trendelenburg) pozisyonda gergeklestirilir (30). Ayrica obez hastalarin,
ameliyat masasmin basimi yukartya dogru egerek veya hastanin basmin ve
sirtinin altina destekler koyarak, sirt1 yukarida ve basi yukarida olacak sekilde
egimli bir pozisyona (rampa pozisyonuna) getirilmesi preoksijenasyon ve
entiibasyon i¢in avantaj saglar (37). Bu pozisyonun amaci, dis kulak yolu ile
sternal ¢entigi yatay bir diizlemde hizalamaktir. Ust govdeyi yiikseltmek igin
yataga destekler eklendiginde, ndtr bir pozisyonu korumak ve omuzlardaki
asir1 doku gerilmesinden kaynaklanan sinir yaralanmasini 6nlemek i¢in kollara
yeterli destegin saglanmasi dnemlidir.

Tek basina obezite, hizli sirali indiiksiyon ve entiibasyon igin bir
endikasyon degildir. Bununla birlikte, obezitesi olan hastalarda endotrakeal
entlibasyon i¢in hizli etkili bir ndromiiskiiler bloke edici ajanin (siiksinilkolin
veya yiiksek doz rokiironyum) kullanilmasi, maske ventilasyon zamanini
kisaltmak i¢in mantiklidir. Toplam viicut agirligmma goére 1 mg/kg dozunda
siiksinilkolin, obez hastalarda entiibasyon i¢in iyi bir ndromiiskiiler blokaj
saglasa da zor havayolu nedeniyle spontan solunuma doniis ihtiyact oldugunda,
hizl1 bir doniis saglayacak antagonisti bulunmamaktadir (38). Rokiironyumla kas
gevsemesi saglandiktan sonra opere olan morbid obez hastalarda sugammadeks
uygulamasi, néromiiskiiler fonksiyonun hizli bir sekilde iyilesmesini saglar ve
postoperatif rezidiiel rekiirarizasyonu onler (39).

5.2.5. Cerrahi Pozisyonun Verilmesi

Obez hastalarda ameliyat icin pozisyon verilirken 06zel dikkat
gosterilmelidir. Uygun olmayan sekilde pozisyon verilen hastalarda, ventilasyon
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bozuklugu, sinir veya doku hasari, rabdomiyoliz veya diisme sonucu yaralanma
yasanabilir.

5.2.5.1. Yiiz Ustii (Prone) Pozisyon

Genel anestezi altinda sirt Ustii (supine) pozisyondan yiiz iistii pozisyona
alman obez hastalarda, artmig fonksiyonel rezidiiel kapasite, akciger
kompliyans1 ve oksijenasyon ile daha iyi solunum fonksiyonlar1 gézlenir (40).
Batin i¢i basincin artmasini onlemek icin hasta destekleri karin yerine gogiis
ve pelvis altina yerlestirilmelidir (41). Yiiz Gstii pozisyonun bazi potansiyel
komplikasyonlari; cilt nekrozu, dolasim bozukluklari, sinir hasari, géz veya
kulak hasari, kadinlarda gogiislerde veya erkeklerde cinsel organda hasar
seklindedir (42, 43).

5.2.5.2. Bas Asag1 (Trendelenburg) Pozisyon

Batin i¢i organlarin ve yag dokusunun agirligina baglh olarak akciger
hacminde azalma ve solunum isinde artis gozlenir. Pozisyon nedeniyle venoz
kan doniisiinde artis ve buna bagli olarak artmis kalp debisi gozlenir. Fakat obez
hastalarda bazen batin i¢i basing inferior vena kavaya basi uygulayarak venoz
doniisii azaltir. Aortta art yiikii artar, kan basincini artar ve atim hacmi azalir.
Ozellikle bas asag1 pozisyon uygulandiginda bu degisiklikler daha belirgindir.
Obez hastalarda bas asag1 pozisyon; apneik donemlerde daha hizli desatiirasyona,
pulmoner santta artisa, spontan solunumda iken hipoventilasyona ve uzun
siireler sonrasinda bas ve boyunda 6demlere neden olabilir.

5.2.5.3. Bas Yukari (Ters Trendelenburg) Pozisyon

Bu pozisyon, gogiis duvar1 ve diyafram lizerindeki basinci azaltarak
obez hastalarda solunum fonksiyonunu iyilestirir. Ayrica hem preoksijenasyon
sirasinda faydalidir hem de maske ventilasyonunu ve laringoskopide goriisii
iyilestirir.

5.2.5.4. Yan (Lateral) Pozisyon

Yan pozisyon diyafram {izerindeki karin i¢i basty1 azaltir ve faringeal hava
yolunun ¢apini artirir (43). Yan pozisyon genellikle obez hastalar tarafindan iyi
tolere edilir. Yan pozisyon sirasinda aksiller basiy1 engellemek i¢in normalden
daha biiylik goglis pedleri veya rulolarinin kullanilmasi gerekebilir. Boyun
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genellikle kisa ve genis oldugundan, basi ndtr bir pozisyonda desteklemek zor
olabilir; fazladan destekler gerekebilir.

5.2.5.5. Litotomi Pozisyonu

Litotomi pozisyonu, karin igerigini diyaframa dogru kaydirarak akciger
hacimlerini azaltir, bu da hipoksi ve hipoventilasyonu artirabilir. Litotomi
pozisyonundaki potansiyel tehlikeler arasinda; cilt nekrozu, peroneal sinir hasari,
kas-iskelet yaralanmasi ve bacaklarin aniden indirilmesinden kaynaklanan
hipotansiyon yer alir.

5.2.6. Ventilasyon Stratejileri

Morbid obez hastalarin yonetiminde koruyucu ventilasyon stratejileri
uygulanmakta olup; tidal hacmin ideal viicut agirligmma gore 6-8 ml/kg’a
diisiiriilmesi, fizyolojik parsiyel karbondioksit basinct (PaCO2)n1 korumak
icin solunum hizinin artirilmasi, asir1 oto-ekspirasyon sonu pozitif basing
(PEEP)’dan kagmilmasi, PEEP’in 5 ve 15 cm H,O araliginda tutulmasi, PEEP
titrasyonundan Once rekruitment manevrasi (RM) uygulanmasi, oto-PEEP ve
hava yolu inspirasyon basinglarinin izlenmesi 6nerilmektedir (44). Tek basina
PEEP’e kiyasla RM ile uygulanan PEEP’in, yan etki olmaksizin intraoperatif
oksijenasyonu ve kompliyansi iyilestirdigine dair bazi kanitlar vardir. Obez
hastalar i¢in voliim kontrol ve basing kontrol ventilasyonun birbirine {istliinliigii
ise saptanmamuistir (45).

5.2.7. Ekstiibasyon

Morbid obez hastalar ekstiibasyondan hemen sonra havayolunda
olusabilecek bir obstriiksiyon acgisindan yiiksek risk altindadir (46). Hastanin
gbvde ve bag yukar1 pozisyonda ekstiibe edilmesi, oksijenlenmeyi iyilestirmek
ve solunum isini azaltmak agisindan idealdir. Bu hastalarin ekstiibasyondan dnce
tamamen uyanik olmalari, komutlara uyarak hareket etmeleri dnemlidir ¢iinkii
olusabilecek gecici hava yolu 6demi yeniden entiibasyon gereken durumlarda
entlibasyon zorlugunu daha da artirabilir (28). Olas1 bir yeniden entiibasyonun
zor olmasi muhtemel ise, hava yolu degisim kateteri lizerinden ekstiibasyon
da diisiiniilebilir (46). Obez hastalarda ekstiibasyon da en az entiibasyon kadar
dikkatli ve planli yapilmalidir.
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6. Anestezi Sonrasi1 Donem

Morbid obez hastalarin postoperatif erken donemde de yakin takip edilerek
monitorize edilmesi 6nemlidir. Bu hastalar ameliyati takip eden 24 saat boyunca
pulse oksimetre ile takiplerinde sik sik oksijen satiirasyonu diisiisii yasarlar (47).
Bu durumlarda arter kan gazi kontrolii yapilmalidir. Postoperatif oksijenasyonu
iyilestirmede noninvaziv ventilasyon faydali olabilir (48). Opioidler ve
sedatifler postoperatif donemde solunum depresyonu yapabileceginden doz
titrasyonunun iyi yapilmasi biiyiilk 6nem tagimaktadir. Opioid gereksinimini
azaltmak i¢in hem cerrahi yontemlerde yapilacak degisiklikler hem de ek
analjezik tedaviler, obez hastalarda erken rehabilitasyonu ve bakim kalitesini
iyilestirebilir ve yan etkileri azaltabilir (49).
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BOLUM 16

OBEZITE CERRAHISINDE
PERIOPERATIF AGRI YONETIMIi

Giines Comba Cebeci, Halil Cebeci, Esra Turung

dokularinda anormal veya fazla lipid birikmesi” olarak tanimlamaktadir.
Viicut kitle indeksi (VKI) >30 kg/m? olan kisiler obez, VKI >40 kg/m?
olanlar ise morbid obez olarak kabul edilmektedir (1). Obezite insidansi diinya

Dﬁnya Saghk Orgiitii (DSO) obeziteyi “saghgi bozacak sekilde yag

capinda artmaktadir. Diinya Obezite Federasyonu’ nun yayilamis oldugu rapora
gore Tiirkiye’ de 2035 gibi yakin bir tarihte yetiskinlerin yarisindan fazlasinin
obez olacagi tahmin edilmektedir (2). Morbid obezite, yasam kalitesini diistiren,
yasam beklentisini azaltan ve e zamanli olarak hastalarin perioperatif morbidite
ve mortalitesini artiran kronik sistemik bir hastaliktir (3). Obezitenin artan
kiiresel prevalansi nedeniyle, her gecen giin artan sayida morbid obezite tanili
hasta, elektif veya acil cerrahi operasyon gecirmektedir.

Bariyatrik cerrahi neredeyse evrensel olarak laparoskopik olarak
uygulanmaktadir ve morbid obezitesi olan hastalarda en sik uygulanan
elektif cerrahidir. Bariyatrik anestezi, obez hastalarda perioperatif agri
yonetimi protokollerini inceleme ve standardize etme firsati saglamistir
(3). Bariyatrik anestezi i¢in son zamanlarda gelistirilmis ERAS (Enhanced
Recovery After Surgery- Cerrahi Sonras1 Hizlandirilmis Iyilesme) Dernegi
kilavuzlarinda protokol standardizasyonu ve uygulanmasina olan ihtiyaci
vurgulanmistir (4).

Bariyatrik cerrahi prosediirlerinde anestezi ve analjezi arastirmalarinin
onemi her gecen giin artmaktadir. Bu cerrahilerde yapilan ¢aligsmalar, gecirdikleri
cerrahi prosediirlerden bagimsiz olarak, morbid obezitesi olan hastalar i¢in
perioperatif protokolleri iyilestirebilir (3).

Bu boliim, preoperatif hazirlik, intraoperatif yonetim ve postoperatif
doneme ayr1 ayr1 odaklanarak bariyatrik anestezide perioperatif agr1 yonetimi
i¢in kanita dayali bir glincelleme saglamay1 amaglamaktadir.
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1. Ameliyat Oncesi Hazirhk

Diger tiim elektif cerrahilerde oldugu gibi, morbid obezitesi olan hastalarin
bariyatrik cerrahiden once komorbiditeler acisindan dikkatli bir sekilde
incelenmesi ve degerlendirilmesi gerekmektedir. Preoperatif komorbidite
optimizasyonunun bariyatrik cerrahi sonrasi postoperatif agr1 yonetimini dnemli
6l¢iide etkileyebilecegi bilinmelidir. Bariyatrik anestezide bireysel tibbi duruma
hakim olunmasi diger tiim perioperatif sonuglar1 oldugu gibi perioperatif agr
yoOnetimini de iyilestirmeye katki saglar (Sekil 1) (3, 4).

-

* Tibbi
optimizasyon

e Fiziksel
hazirlik

OSA ve USB'yi
tarayin, teshis edin ve
tedavi edin. Egzersiz, diyet ve kilo
Yiiksek PSYE riski VErme,

tasiyan hastalar1 Fonksiyonel
belirleyin. prehabilitasyon,

Es zamanl PEFR ve 6DYT.
hastaliklar1 optimize
edin. Il

Anksiyete, depresyon
ve katastrofik durum

Egitin, dahil edin ve
taramasi yapin.

gii¢lendirin
Kronik agr1 + opioid

kullanimi durumunda
uzman destegi

* Psikososyal
faktorler

e Hasta
egitimi

\\ J

Sekil 1. Bariyatrik cerrahide postoperatif agri yonetiminin iyilestirilmesi i¢in
preoperatif hazirlik
OSA: Obstriiktif uyku apnesi, USB: Uykuda solunum bozuklugu, PSYE:

Postoperatif solunumsal yan etkiler, PEFR: Pik ekspiratuar akis hizi, 6DYT: 6
dakikalik yiiriime testi

Her seyden Once tibbi optimizasyon, obstriiktif uyku apnesi (OSA)
dahil olmak fiizere uykuda solunum bozuklugunun (USB) tani ve tedavisine
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odaklanmalidir. Bu, bariyatrik anestezide morbidite ve mortalite i¢in dnemli
bir degistirilebilir risk faktorii olmakla kalmaz, ayni zamanda OSA’ nin tani
ve tedavisi, postoperatif agri yonetiminin giivenligini ve sonuclarint 6zel
olarak iyilestirebilir (5). Ozellikle teshis edilmemis veya tedavi edilmemis orta
ila siddetli OSA’ da, perioperatif donemde agr1 yonetiminde opioid merkezli
bir yaklagimdan kagmilmalidir (6). Bu hastalarin ¢ogunun agr1 yonetimi igin
elektif cerrahiden Once uzman konsiiltasyonlarina ihtiyag duyulmaktadir.
Uygun diizeyde ve uygun izleme siiresiyle postoperatif uzun siireli takip
planlanmaktadir (3).

Obezite cerrahisinden sonra agri yonetimini iyilestirebilen preoperatif
donemin ikinci yonii, hastalarm fiziksel hazirligidir. ERAS paradigmasi iginde,
aktif derin nefes alma ve erken ambulasyonla 6ksiirme, erken taburcu olmaya
ve baglangictaki islevine geri donmeye katkida bulunur. Bu nedenle, bariyatrik
programlar, ameliyat sonrast bu sonuglari iyilestirmek igin fonksiyonel
prehabilitasyonu da igermelidir. 6 dakikalik yiiriime testi ve pik ekspiratuar akis
hiz1 dahil olmak iizere yapilan incelemeler, hem hastalar1 hazirlamay1 hem de
onlar1 kendi bakimlariyla mesgul etmeyi amaclayarak bariyatrik cerrahiden
once fonksiyonel durumlart iyilestirir (7).

Preoperatif agr1 yonetiminin iigiincii kismi hasta egitimidir. Iyi bir egitimin
agriy1, analjezik gereksinimini ve beklenen yan etkileri azaltma agisindan
postoperatif donem i¢in gergekei beklentileri belirlemeye nasil yardimci
olabilecegini arastiran ¢alismalar mevcuttur (3).

Dordiincii ve son olarak, psikososyal faktorlerin ele alinmasina 6zel dikkat
gosterilmelidir. Anksiyete, depresyon ve siirecle ilgili olumsuz diisiincelerini
optimize etmek postoperatif agrinin azalmasina katkida bulunabilir. Kronik
agrist veya kronik opioid kullanimi olan hastalar, agri yonetimini daha iyi
optimize etmek i¢in ameliyat Oncesi uygun agri uzmanlaria yonlendirilmeli ve
elektif ameliyatlarindan sonra takip edilmelidir (8).

Tim bu ameliyat 6ncesi miidahalelerin 6nemini dogrulamak i¢in daha
fazla aragtirma yapilmasi gerekse de, bariyatrik anestezideki ilk deneyimler,
hazirlik, prehabilitasyon ve egitimin agri yonetimi agisindan énemli faydalar
oldugunu gostermektedir (Tablo 1) (3).
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Tablo 1.Bariyatrik cerrahi hastalarinda kotii kontrol edilen akut postoperatif
agr1, kronik postoperatif agri ve kalic1 opioid kullanimi igin risk faktorleri.

Obezite Cerrahisi Ge¢iren Hastalarda Postoperatif Risk Faktorleri
Kétii Kontrol Edilen Agr1 Kronik Agr1 Kalic1 Opioid Kullanim

Geng yas Geng yas Onceden var olan agr1

Kadin cinsiyet Kadin cinsiyet Ameliyat 6ncesi opioid ve diger
PACU gelisinde agr1 skoru >3 | Sigara kullanim1 | analjezik kullanimi1

PACU taburculugunda kotii Issizlik Preop anti-anksiyete ajanlari
agr1 kontrolii Onceden var kullanimi1

olan semptomlar | Hastanede opioid kullanimi
Ameliyat sonrasi uzun siireli
opioid dis1 kullanim
Benzodiyazepin kullanimi
Sigara kullanimi

Sonraki ameliyatlar

Etnik koken

Medeni hal

2. intraoperatif Yonetim

Akut agr1 tedavisinin perioperatif farmakolojisi, DSO agr1 basamak
sistemi kullanilarak tartigilabilir. Bu yaklagimda, “nosiseptif agriya” yonelik
analjezikler li¢ basamakta uygulanir; temel analjezikler (asetaminofen ve
steroidal olmayan antiinflamatuar ilaglar (NSAII” ler), zayif opioidler ve giiglii
opioidler. Bu ajanlarin obezite cerrahisi geciren hastalar i¢in agr1 yonetimindeki
bireysel rollerini kisaca anlatacagiz.

Cogu ila¢ i¢in ve genel bir kilavuz olarak, ideal viicut agirliginin (IVA)
kullanimi, bariyatrik anestezi i¢in en yaygin sekilde uygulanan yontemdir (6).
Bu IVA’ya gore ilag dozunun standardizasyonu, c¢esitli oral ilaglar, intravenoz
inflizyonlar ve diger parenteral tedaviler ile morbid obezitesi olan hastalarda
agr1 yonetimi protokollerinin glivenligini saglamak i¢in énemlidir (3).

2.1. Parasetamol (Asetaminofen)

Asetaminofen, genel cerrahi popiilasyonunda perioperatif analjezinin
temel tasi olarak kabul edilir. Morbid obez olan hastalarda, 6zellikle OSA’ s1
olan veya olma riski tasiyan hastalarda, rutin olarak uygulanan asetaminofen,
daha geleneksel opioid merkezli yaklagimla karsilastirildiginda agriy1, opioid
gereksinimini ve yan etkileri azaltir. Sonradan piyasaya siiriilen intravenoz
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asetaminofen kullanmanin yararlari, bariyatrik merkezlerde yapilan ¢alismalar
ve deneyimlerle desteklenmistir (9). Parenteral asetaminofenin ek faydalar
arasinda oral formiilasyonlar1 tolere edemeyen hastalara, postoperatif erken
donemde veya anestezi sonrasit bakim {initesinde (PACU) takipli hastalarda,
onemli postoperatif bulanti ve kusmasi (PONV) olanlar hastalarda, entiibe
olarak yogun bakim iinitesinde (YBU) yatanlar hastalarda, cerrahi nedeniyle
kat1 beslenmesi kisitlanan hastalarda da uygulanabilmesi yer alir (10).
Uygulama yolundan bagimsiz olarak, 1 gram asetaminofen ameliyattan 2 saat
once baglanmali ve ardindan ameliyattan sonra ilk birka¢ giin her 6 saatte bir
devam edilmelidir (3).

2.2. Non-Steroid Antiinflamatuar Ilaclar (NSAII)

Nosiseptif agri i¢in temel analjezinin diger bileseni ek olarak
miikemmel opioid koruyucu analjeziye katkida bulunabilen NSAII’ lerdir.
Bu ilaglar kontrendike olmadiginda, bariyatrik cerrahi sonrasi agri i¢in rutin
olarak planlanmalidir. NSAII’ lerle ilgili iyi bilinen perioperatif yan etkiler
(nefrotoksisite, gastrointestinal (GI) iilserasyon ve artmis kanama riski),
siklooksijenaz-2 (COX-2) inhibitdrleri ile daha azdir. Obezite cerrahisi
popiilasyonunda, marjinal {ilserler, anastomoz sizintilar1 ve risk altindaki
hastalarda veya rabdomiyoliz riskinin arttig1 uzun siireli prosediirlerde akut
bobrek yetmezligi riski diger yan etkiler arasindadir (9).

NSAII’ lerin 24 saat planlanmasi veya “talep tizerine” kullanildiklarinda
opioidlerin uygulanmasindan once planlanmasi klinik olarak o6nemlidir.
Ciinkii, temel analjezikler daha gii¢lii opioidlerden Once siddete dayali,
adim adim uygulandiginda, opioid koruyucu bir yaklagimin izlenmesini
kolaylastirmaktadir(3).

2.3. Tramadol

DSO merdiveninin nosiseptif tarafindaki ikinci adimda zayif opioidler
yer alir. Tramadol, serotonerjik ve noradrenerjik ozelliklere sahip “dogal
olarak multimodal” zayif mu-opioid reseptor agonisti oldugundan benzersiz
bir ajandir. Bu 6zellikler, tramadolii sadece orta dereceli nosiseptif agr1 igin
etkili kilmakla kalmaz; ayrica orta derecede anti-hiperaljezik aktiviteye sahip
olmasmna da neden olur. Bariyatrik cerrahi popiilasyonunda perioperatif
tramadol yan etkileri arasinda artan postoperatif bulanti kusma (POBK),
serotonin sendromuna neden olan etkilesimler (antidepresanlarla) ve daha fazla
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non-spesifik intolerans yer alir (11). Tapentadol, tramadolden yaklasik iki kat
daha giiclii ve serotoninle iligkili yan etki profilinden yoksun, daha yeni bir
molekiildiir (12). Tramadole gore bu {imit verici avantajlara ragmen, bariyatrik
anestezide tapentadol kullanimina iliskin kanitlar su anda siirhidir. Diger
herhangi bir saf mu-opioid reseptoér agonistinde oldugu gibi, tiim bu ikinci
adim “zayif opioidler” de, ozellikle bariyatrik anestezide ve Ozellikle teshis
edilmemis veya tedavi edilmemis OSA’ s1 olan hastalarda ciddi sedasyon ve
solunum depresyonu potansiyeline sahiptir (3).

2.4. Opioidler

“Giiglii opioidler”, DSO nosiseptif merdiveninin {igiinci basamaginda
yer almaktadir. Morbid obezitesi olan opioid kullanmamis hastalara, 1. ve 2.
adim analjeziklerle yeterince kontrol altina alinamayan orta ila siddetli agri
icin titre edilen dozlarda opioid analjezikler verilebilir. Postoperatif donemde
uzamig parenteral opioid tedavi gerektiginde, obez olmayan hastalardakine
benzer dozlarda intravendz hasta kontrollii analjezinin (IVHKA) kullanimi
onerilmektedir (13). Siirekli opioid infiizyonlarmin kullanimi genellikle
bariyatrik cerrahiden sonra kontrendikedir; yogun bakimda entiibe ve ventilatorde
kalan hastalar bu kuralin tek istisnasi olabilir (3). Opioid bagimli ve opioide
kars1 toleransi olan hastalar perioperatif donem boyunca baslangigtaki opioid
ilaglarini azaltilmig dozlarla almaya devam etmelidir. Opioid doniisiimleri ve
rotasyonlari, kronik agri ortaminda azaltilmis dozlarla iyilestirilmis analjeziye
izin verebilir, ancak bunlar perioperatif olarak hem uzmanlik hem de bakimin
bireysellestirilmesini gerektirir ve genellikle dnerilmez.

2.5. Ketamin

NMDA antagonisti ketamin, genis bir doz ve uygulama yelpazesi ile en
yaygin olarak bulunabilen, kolayca uygulanabilen ve nispeten ucuz opioid
olmayan analjeziktir. Ketaminin perioperatif donemde popiilaritesi analjezik,
antihiperaljezik ve opioid koruyucu etkilerine baglanabilir. Opioidlerin aksine
ketamin, sedasyon veya solunum depresyonu olmadan ek kardiyorespiratuar
stabilite ve ruh halinde iyilesme saglar. Ketaminin faydali ve yan etkilerinin
oncelikle uygulanan doza baglh oldugu unutulmamalidir; bunlar “yiiksek veya
anestetik”, “diisik veya analjezik” ve “ultra-diisiik veya anti-hiperaljezik”
dozlar olarak degerlendirilebilir.
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Ketaminin “yiiksek veya anestetik” dozu (bolus >1 mg/kg IVA ve/veya
>1 mg/kg IVA/s inflizyonu) derin analjeziye, ancak dngdriilemeyen bir biling
kaybina ve 6nemli uyanma fenomenine neden olacaktir. Bu, hastanin hava yolu
giivenliginin saglandig1 ve uzun siireli kontrollii YBU ventilasyonu planlandig1
travma ve/veya anestezi yonetiminde kullanilmak iizere planlanmalidir. “Diisiik
veya analjezik” doz ketamin (bolus 0.5 mg/kg IVA ve/veya 0.5 mg/kg IVA/s
infiizyon) da milkemmel analjezi saglar ancak siklikla psikomimetik etkiler,
uyanma reaksiyonlart ve uzun siireli sedasyon eslik edebilir. Bu doz araligi,
ozellikle rejyonel anestezi teknikleri ve/veya opioidler kullanilmadiginda
kullanilir. “Ultra diisiik” doz ketamin, alt analjezik dozlarin (bolus <0,1 mg/kg
IVA ve/veya <0,1 mg/kg IVA/s inflizyon) kullanimini ifade eder ve neredeyse
her zaman herhangi bir ndropsikiyatrik etkiden yoksundur. Bu, laparoskopik
obezite cerrahisi i¢in multimodal analjezinin bir bileseni olarak Onerilen
dozdur (3).

2.6. Deksmedetomidin

Bu yeni kisa etkili intravendz a2-agonisti, selektif klonidin ile yakindan
iligkilidir. Klonidin morbid obezitesi olan hastalarda oral premedikasyon olarak
kullanilmis ve postoperatif agrinin azaltilmasi i¢in calisilmistir. Klonidinin
popiilaritesi ve kullanimi intraoperatif bradikardi, hipotansiyon ve postoperatif
sedasyon gibi yan etkilerle sinirlandirilmaktadir. Bunlar, 6zellikle klonidin
ameliyattan Once tek bir oral doz olarak verildiginde, klinik olarak ilgili kiigiik
doz araliginda ayarlanamaz (3).

Deksmedetomidinin kardiyovaskiiler ve santral sinir sistemi (SSS) yan
etkisi, klonidine gore daha azdir ve “solunum depresyonu yapmayan bir sedatif”
intravendz o2-reseptor agonist olarak piyasaya stirilmstiir.

Deksmedetomidinin bu klinik profilinin, morbid obezitesi olan hastalarda
kullanim igin benzersiz sekilde faydali oldugu diigiiniilmistiir. Baslangictaki
daha yiiksek maliyet kaygilariyla dengelense de deksmedetomidinin USB ve
OSA'’ I hastalardaki mitkemmel giivenligi, giiniimiizde yaygin olarak bariyatrik
anestezide kullanimia yol agmistir. Deksmedetomidin, bariyatrik cerrahi
geciren hastalarda opioid tiikketimini ve POBK’ y1 6nemli 6lgiide azaltir, uyanma
odasindan ve hastaneden daha erken taburcu olmayi saglar (14).

Laparoskopik cerrahi sirasinda deksmedetomidin dikkatli uygulanmalidir.
Eipe ve arkadaslarinin 2022’ de yayinladiklar1 makalede doz ayarlamada IVA’
y1 kullandiklarint ifade etmektedirler. Ayrica indiiksiyonda bolus uygulamadan
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kagindiklarim1 ve pndmoperitonyum olustuktan sonra sabit hizda (0,5 mcg/
kg IVA/saat) inflizyona bagladiklarimi belirtmiglerdir. Bu ii¢ 6nlem, asistoli ve
kardiyak arreste hizla ilerleme potansiyeline sahip bradikardiyi 6nemli 6lciide
azaltigin1 eklemislerdir(3).

2.7. Lidokain

Amid tipi sodyum kanal blokeri lokal anesteziktir. Intravendz olarak
uygulandiginda, opioid koruyucu analjezik ve anti-stres etkileri olan anti-
inflamatuar ve anti-hiperaljezik oOzellikleri de bulunmaktadir. Bagirsak
iizerindeki dogrudan ve dolayli etkileri motiliteyi destekler ve postoperatif
ileus gelisimini engeller (15). Lidokainin, genel cerrahi popiilasyonunda,
ozellikle abdominal cerrahiden sonra, postoperatif agri yonetimine oldukga
fayda sagladigi gosterilmistir (16). En yaygin olarak bildirilen doz, anestezi
indiiksiyonunda bolus olarak verilen 1-2 mg/kg IVA’ dir ve ardindan 1-2 mg/kg
IVA/saat infiizyonu uyanana kadar devam eder (15).

2.8. Rejyonel Anestezi

Bariyatrik cerrahi artik laparoskopik olarak gerceklestirildiginden
postoperatif analjezi yoOnetiminde noroaksiyel tekniklerin roliinii 6nemli
olglide azalmistir. Kronik agrisi olan veya opioid kullanan hastalarda, revizyon
cerrahisi geciren ve agiga donme olasilig1 olan hastalarda epidural analjezinin
yeri olabilir (17). Laparoskopik kolorektal agri tedavisindeki benzer sekilde,
intratekal morfin, bariyatrik cerrahi hastalarinin kii¢iik bir alt grubunda, 6zellikle
katii kontrol edilen akut agr1 veya agik cerrahiye gegis riski i¢in ¢cok sayida veya
onemli risk faktori oldugunda yararli olabilir (18).

Bariyatrik cerrahide uygulanan rejyonel anestezinin ilk amaci,
gastrointestinal sistem ve karin duvarinin manipiilasyonundan kaynaklanan
nosiseptif ve adrenerjik uyarryr 6nlemektir. Ikinci amag, barsak motilitesini
bozmadan yeterli postoperatif analjezi saglamak, erken beslenme ve
mobilizasyona izin vermek, tromboz ve solunum yolu enfeksiyonlari riskini
azaltmaktir. Bu hedeflere ulasilmasi, hasta i¢cin normal yasama erken doniisii
tesvik edebilir ve postoperatif kilo verme programinin erken baslamasini
saglar (19).

Obezite hastasinin bakimmin ilk adimi rejyonel tekniklerin dogru
uygulanmasidir. Hematom riskini azaltmak i¢in diisitk molekiiler agirlikli
heparin (DMAH) uygulamasindan en erken 12 saat sonra noraksiyal blok
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yapilmast onerilir. Kalici kateterlerin de DMAH uygulamasindan en az 12 saat
sonra ¢ekilmesi gerekir(19).

Ek olarak obez hastalarda uygulanmasi zor olabilecegi sdylenmesi gereken
bir husus olsa da ultrason esliginde bilateral yapilan transversus abdominis plan
(TAP) blok postoperatif agr1 kontrolii i¢in akilda tutulmalidir (20).

3. Postoperatif Agr1 Kontrolii

Postoperatif donemde agrinin siddetine bagli olarak adim adim planlanmus,
opioid koruyucu yaklasim siirdiiriilmelidir. Bariyatrik cerrahi sonrasi anesteziden
derlenen ¢ogu hasta, oral yolla analjezikleri tolere edebilmelidir. Ayrintili
preoperatif tarama ve testler ile slipheli veya tedavi edilmemis OSA son derece
nadir olmalidir. OSA tanisi konulan ve tedavi edilen hastalarda, 6zellikle opioid
analjezi gerektiren agrilar varsa, siirekli pozitif hava yolu basinci (CPAP)
tedavisine yeniden baslanabilir. Bu temkinli yaklagima uygun olarak, hastalarda
kotii kontrol edilen agri1 erken teshis edilmeli ve ayni asamali yaklasimla
uygun sekilde tedavi edilmelidir. Opioidler kullanilabilir ancak bariyatrik
anesteziden iyilesen bazi hastalarda abartili ve gecikmis bir SSS depresyonu
olabileceginden, dikkatlice titre edilerek daha kiiciik ve daha sik dozlarda
kullanilabilir. Premedikasyonun sedatif etkilerine, rezidiiel anesteziklere ve
yetersiz noromiiskiiler blokajin tersine ¢evrilmesine karsi artan hassasiyet,
PSYE riskini, solunum yetmezligini ve non-invaziv ventilasyon veya yeniden
entiibasyon ihtiyacini 6nemli dlgilide artirabilir.

Serum bikarbonat diizeyi artmis bariyatrik cerrahi hastasi, opioidlerden
kaynaklanan sedasyon ve/veya ciddi solunum depresyonu agisindan yiiksek risk
altindadir. Bu durumda opioid kullanimindan kag¢inilmasi veya doz azaltilmasi
onerilmektedir. Ayrica hasta izleme sikligimmi (veya siirekli) artirilmalidir.
Nalokson (40-80 mcg IV bolus, her 5 dakikada bir, 400 mcg’ ye kadar) ile
SSS depresyonunun erken ve hizli bir sekilde tersine ¢evrilmesi, tiim standart
bariyatrik anestezi postoperatif protokollerinin bir pargast olmalidir. Postoperatif
izleme hipoksiyi tespit etmeye yonelik olsa da pulse oksimetre tek basina
hipoventilasyonu ve 6zellikle ek oksijen destegi altinda kisa apne epizodlarini
tespit etmekte yetersiz kalabilir.

Bariyatrik cerrahiden sonra solunum hizi, elektrokardiyogram (EKG), end
tidal CO2 izlenmesi hastalarin akut agr1 yonetiminin giivenligini artiracaktir.
Bu donemde sonra bir IVHKA gerekliyse, ketamin ve morfin (1:1) ile
kombinasyonu, standart bir IVHKA cihazi araciligiyla verilmek {izere regete
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edilebilir. Bu kombinasyon; opioid tiiketimini, agr1 skorlarini sedasyon-solunum
depresyonunu ve PSYE’ yi azaltir ve POBK’ de azalma ile analjezinin kalitesini
(ruh hali ve hasta memnuniyeti) artirir (21).

Sonu¢ olarak laparoskopik bariyatrik cerrahi, obezite ve morbid
obezitenin cerrahi tedavisi i¢in standart bakim haline gelmistir. Perioperatif
agr1 yonetiminin standardizasyonu, perioperatif opioidlerle miikemmel
analjezi saglayan pragmatik ve pratik ERAS protokoliinden yararlanmistir.
OSA’ s1 olan morbid obezitesi olan hastalar, PSYE a¢isindan bir sorun olmaya
devam etmektedir ve uzun siireli gdzlem gerektirmektedir. Rejyonel teknikler
gelismeye devam etmekte ve opioid olmayan adjuvanlarin standardize
edilmis entegrasyonu umut verici gelismeler gostermektedir. Obezite cerrahisi
popiilasyonunun perioperatif agri yonetimi ve genel bakimindaki hizli
ilerlemeler ve iyilestirmeler devam ettik¢e, morbid obezitesi olan diger cerrahi
hastalarinin da bu siireglere, protokollere ve programlara dahil edilmesinden
fayda saglayacagi umulmaktadir.
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BOLUM 17

OBEZ HASTANNIN YOGUN
BAKIM TAKIBI

Eren Mingsar

1. Giris

azla kilo ve obezite, viicutta sagligi bozabilecek diizeyde anormal
Fveya asirt yag birikimi olarak tanimlanmaktadir. Obezite tim diinyada

1980’den bu yana neredeyse iki kat artmistir(1). 2016 yilinda yapilan
taramalarda, 18 yas ve iistii yetiskinlerin 1,9 milyarinin fazla kilolu ve bunlarinda
650 milyonunun obez oldugu saptanmistir(2). Obezite, hastalik ve Olim
riskini ciddi diizeyde artirsa da 6nlenebilir bir durumdur. Viicut kitle indeksi
(VKI), yetiskinlerde fazla kilolu ve obeziteyi smiflandirmak igin yaygin olarak
kullanilan basit bir boy ve agirlik indeksidir. VKI bir kisinin kilogram cinsinden
agirhigimin, metre cinsinden boyuna boéliinmesi ile hesaplanir (kg/m?). Diinya
Saglik Orgiitii (DSO) yetiskinler i¢in, >25 VKIyi fazla kilolu ve >30 VKIyi
obezite olarak tanimlamaktadir(3).

Obezite insidansit yogun bakim initelerinde degisken olup, %14-20
arasindadir(4,5). Coklu epidemiyolojik ¢alismalarda, obezitenin morbidite ve
mortaliteyi artirdig1 gosterilmistir(6). Obez hastalarin yogun bakim iinitelerine
(YBU) kabul edilme sikligi zamanla artmakta ve birgok fizyolojik degisiklik
obez bireylerin yogun bakimda olumsuz hastalik sonuglari riskini artirmaktadir.
Literatiirde, karsit goriisleri destekleyen yani obezitenin yogun bakimda hasta
sonuclarini etkilemedigini gosteren kiiciik calismalar da bulunmaktadir (7,8).
Obezite, yogun bakim {initelerinde 6nemli bir sorundur. Genel kabul goren
gorilis obez hastalarin, yogun bakimda daha fazla komplikasyon yasadiklar1 ve
daha yiiksek mortalite riskine sahip olduklaridir. Obez hastalarin yogun bakim
tedavisinde, obeziteyle iliskili fizyolojik degisiklikler de dikkate alinmalidir(9).

2. Obezitenin Yogun Bakimda Hasta Sonuc¢larina Etkileri

Genel tibbi ve cerrahi YBU hastalar1 arasinda, asir1 obez hastalarm, obez
olmayanlara gore daha yiiksek mortalite, daha uzun mekanik ventilasyon
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siiresi ve daha uzun YBU’de kalis siiresi yasadig1 bildirilmistir. Obezite, yogun
bakimda koétii sonuglar i¢in bagimsiz bir risk faktorii gibi goriilmektedir(10).
Yogun bakimda takip edilen obez hastalarin ilk bakista prognozunun normal
kilolu olanlara gore daha kétii seyredecegi diistiniilebilir. Bu varsayimlar her
zaman dogru degildir. Bazi calismalarda, obez ve obez olmayan hastalar arasinda
mortalite, yogun bakim veya hastanede kalis stiresi, mekanik ventilasyon ihtiyaci
veya siiresi, ortalama toplam tedavi maliyeti arasinda fark olmadigini bildirmistir
(11). Bir ¢alismada hastaneden taburcu olan obez hastalarin taburcu olduktan
sonra da normal kilolu hastalara gore daha iyi fonksiyonel durum sergiledikleri
ve daha diisiik 6liim riskine sahip olduklari bildirilmistir(12) Obezite paradoksu
da denilen bu durum tartigmali bir terimdir ve genel kabul gérmemektedir.

YBU’ye kabul edilen hastalarin cesitliligi, hasta sonuglarinda farkliliklara
neden olabilir. Genel olarak, cerrahi ve travma YBU’lerinde yapilan
aragtirmalarda, obez hastalarin daha sik ¢coklu organ yetmezligi, akut solunum
sikintist sendromu (ARDS), miyokard enfarktiisii ve bobrek yetmezliginin
daha sik gelistigi bulunmustur, Ayn1 hasta grubunda yiiksek doz vazopressor
kullanimi, uzamis ventilator destegi ve basarisiz ekstiibasyonun daha fazla
yasandigi da gozlemlenmistir. Sag kalanlar arasinda, obez hastalarin yogun
bakim ve hastane yatis siireleri de daha uzun bulunmustur (13).

Kalp damar cerrahisi hastalarinda obezite, ameliyat sonrasit sonuglari
etkilemiyor gibi goriilmektedir. Koroner arter baypas greft cerrahisi sonrasi,
6liim, postoperatif miyokard enfarktiisii, enfeksiyon, solunum, renal veya
norolojik komplikasyonlar agisindan obez ve obez olmayan hastalar arasinda
anlamli bir fark goriilmemektedir. Ventilator kullanim siireleri, yogun bakim ve
hastanede kalis siireleri de benzerdir(14).

3. Obezitenin Sistemik Etkileri
3.1. Obezitenin Solunum Fizyolojisine Etkileri

Obez hasta popiilasyonunda solunum yetmezliginin yonetiminde bazi
zorluklar bulunmaktadir. Akciger fizyolojisi 6nemli dl¢lide degisir ve akciger
toplam hacminde azalma olur, bu durum da azalmis uyum, anormal ventilasyon,
uzamis mekanik ventilasyon, uzun siireli YBU yatis1 ile sonuclanir (15).

Obez hastalarda akciger hacim odlgiimlerinde en c¢ok rapor edilen etki,
fonksiyonel rezidiiel kapasite (FRK) ve ekspiratuvar rezerv hacminin (ERH)
azalmasidir. VKI ile FRK arasinda ters bir iliski vardir. Vital kapasite (VK),
toplam akciger kapasitesi (TAK) ve rezidii akciger hacminde de (RAH)
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azalmalar olmaktadir. VK ve TAK’daki azalma FRK ve ERH’deki azalma kadar
bariz degildir. VKi’de ki her bir birim artisla VK, TAK ve RV’de %0,5 azalma,
FRK ve ERV’de ise sirasiyla %3 ve %5 azalma olmaktadir(16). Kostalar ve
karin etrafindaki yag dokusu artisi, gogiis duvari uyumunu azaltarak hava yolu
direnci ve solunum is yiikiinii arttirmaktadir. Bu degisiklikler, abdominal basi
nedeniyle sirt iistli pozisyonda daha da belirgin hale gelmektedir.

Obez hastalarda solunum sisteminde genel bir katihik durumu
olusur. Pulmoner kompliyans bu hastalarda o6nemli o6l¢iide azalir ve
obezite hipoventilasyon sendromlu hastalarda kompliyans %42’ ye kadar
azalabilmektedir(15). Bu uyum kayb1, VK1 ile iistel bir iliskiye sahiptir. Azalmus
akciger kompliyansi kismen pulmoner dolasimda ki kan hacminin artmasindan
da kaynaklanmaktadir, ancak asil faktor azalmig hacim kapasiteleridir. FRK
ne kadar diisiikse, kii¢iik hava yollarinda ¢cokme ve atelektazi de o kadar fazla
olmaktadir. Obezite de artan parafarinksiyal yag birikimi nedeniyle iist hava
yolu daralmaktadir, bu durum hava yolu direncini arttirarak obez bireylerde
solunum is yiikiinii daha da arttir(17,18).

Ventilasyon ve perflizyon (V/P) orani, akcigerlerde bolgesel ventilasyon
ve kan akiminin dagilimini ifade etmektedir. Normalde, alt akciger bolgelerinde
iist bolgelere gore daha fazla ventilasyon ve kan akimi vardir. Bununla birlikte,
obezite durumunda ventilasyon dncelikli olarak iist akciger bolgelerine kayarken,
perfiizyon cogunlukla alt akciger bolgelerinde kalmaktadir. Bu V/Puyusmazligi,
hipoksemiye ve solunum fonksiyonunun daha da bozulmasina neden olabilir.
Bu V/P dagilimindaki degisiklikler, yatarken ve yan yatis pozisyonlarinda
daha da belirginlesir(19). Mekanik ventilator ile takip edilen hastalarda akciger
korucu ventilasyon i¢in genellikle hedef, alveoler basincin bir tahmini olan
plato basimcimin 30 cm suyun altinda tutulmasidir. Obez bireylerde bu hedeflere
ulagsmak zor olabilir. Daha 6nce de belirtildigi gibi, kostalar, diyafram ve karin
etrafinda biriken fazla yag dokusu mekanik ventilatdr uyumunu azaltir ve plevral
basinci artirmaktadir. Plevral basingtaki artis obez bireylerde transpulmoner
basincin azalmasina neden olur, bu durum akciger koruyucu bir etki yaparak
obez hastalarin daha yiliksek plato basiglarmi tolere edilebilmelerini
saglamaktadir(20). Mevcut veriler 1s18inda Onerilen ARDS hastalarinda tidal
hacim 6 ml/kg veya daha alt1 bir degerde tutulmasidir(21). Obez hastalarda hedef
tidal hacmi hesaplarken ideal viicut agirliginin kullanilmasi 6zellikle 6nemlidir,
clinkii akcigerin biiyiikliigili kilo alimiyla 6nemli 6l¢iide degismemektedir.

Obezite ve ekspirasyon sonu pozitif basing (PEEP) konusunda anestezi
literatiirii disinda veri eksikligi vardir, cogu calisma cerrahi konular iizerine
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yapilmistir ve siklikla intraoperatif atelektazi ve akciger hacimlerinin PEEP ile
iligkisi incelenmistir. Obez popiilasyonda diisiik fonksiyonel rezidiiel kapasiteye
bagh atelektazi ve gogiis duvart uyumunda azalma gbz Oniine alindiginda,
daha yiiksek PEEP seviyelerinin faydali olabilecegi mantikli goriinmektedir.
Yiksek PEEP seviyelerinin faydalar1 yaninda kotiilesen hemodinamik
stabiliteye ve barotravmaya da yol agabilecegi akilda tutulmalidir. Bir ¢alismada
yliksek PEEP hemodinamik etkilerini dengelemek i¢in hacim genisleticiler
kullanmis, atelektatik akciger segmentlerinin agilmasinin sonucu olarak
pulmoner vaskiiler direnci azaltabilecegini ve kardiyak debiyi artirabilecegini
teorilestirmislerdir(22). Mevcut ¢aligmalara gore obez hastalarda, oksijenasyonu
iyilestirmek i¢in profilaktik olarak 10 cm’ye kadar PEEP uygulanmasi,
ekstiibasyonu kolaylagtirmak i¢in geleneksel dik pozisyon yerine 45° ters
trendelenburg pozisyonunun kullanilmasi da 6nerilmektedir(23-25).

3.2. Obezitenin Kardiyovaskiiler Fizyolojiye Etkileri

Hipokrat 4. yiizyilda “ani 6liimiin zayif olanlara gére dogal olarak sisman
olanlarda daha yaygin oldugu” sonucuna varmistir. Obezitenin kardiyak etkileri
cok yonlidiir. Kan hacmi ve kalp debisi obezite ile dogrusal olarak artmaktadir.
Kalp atim hiz1 obeziteden genelde etkilenmez. Sistemik oksijen sunumu artan
kan hacmi vasitasiyla fazla yagin metabolik ihtiyaglarimi karsilamak igin
artmaktadir. Obezite splanknik kan akimi hafifce arttirir ve renal kan akimini da
hafifge azaltir. Bunun diginda, kalp debisi normal ve obez bireyler arasinda diger
organlara benzer sekilde dagilmaktadir. Obez ve obez olmayan bireylerde viicut
ylizey alanina endekslenmis kalp debisinde farklilik yoktur(26).

Obez hastalarda istirahat kardiyak dolum basinglar1 daha yiiksektir(6).
Sirtiistii yatis pozisyonu kardiyak dolum basincini daha da arttirarak yataga
bagli YBU hastalarinda pulmoner 6dem olusumu igin gerekli diizeyin asilmasina
neden olabilir. Konjestif kalp yetmezliginin fizik muayene bulgular1 obez
hastalarda fark edilmeyebilir. Kardiyak dolum basinglarmin invaziv dlglimi
yogun bakimda faydali olabilmektedir. Otomatik mansonlar veya dogrudan
oskiiltasyon yoluyla invaziv olmayan kan basincinin osilometrik 6l¢timii, siklikla
arteriyel kan basicini normalin altinda 6lgmektedir. Bu nedenle, obez hasta
grubunda dogrudan intraarteriyel kan basinci takibi kuvvetle diistiniilmelidir.

Son otuz yilda, obezite ve aterosklerozun patofizyolojik siireglerine iliskin
bir¢ok ayrinti ortaya ¢ikmistir. Uzunca bir siire obezite ve aterosklerozun sadece
yag dokusunda trigliserid ve kolesterol esterlerinin birikmesiyle seyreden lipid
depo bozukluklulart oldugu kabul edilmekteydi. Glinlimiizde hem obezite hem
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de ateroskleroz, spesifik ve adaptif immiin siireclerin aktivasyonunun 6nemli
bir rol oynadigi kronik enflamatuvar durumlar olarak kabul edilmektedir (27).

Santral obezitede, enflamatuvar adipositozinlerin kanda ki diizeyleri
(6rnegin, TNF-a, IL-6, MCP-1, leptin ve resistin) yiikselir(28). Enflamatuvar
proteinlerde ki bu artis miyokard enfarktiisti, periferik vaskiiler hastalik ve
diyabetes mellitus riskini arttirmaktadir. Obez kadinlarda yapilan klinik bir
calisma da yasam tarzi degisiklikleriyle elde edilen viicut agirligi azalmasinin
enflamatuvar biyobelirteglerin kan seviyelerini diislirdiigiinii ve insiilin direncini
azalttigin1 gostermistir. Diyet sirasinda yag dokusundan adiponektin salinimi
artar. Adiponektin antienflamatuvar Ozelliktedir ve insiilin duyarliligini da
arttirmaktadir(29)

VKI yiiksek olan hastalarda aterosklerotik vaskiiler lezyonlar, normal
viicut agirligina sahip kisilere gore daha hizli biiyiimektedir(30). 20 yillik
obezitenin koroner arter hastaligi i¢in bagimsiz bir risk faktorii oldugu kabul
edilmektedir(31). Asir1 kilo kalp debisinde ve kan basincinda da artisa neden
olur(32). Viicut agirligindaki 10 kg’lik bir artig koroner arter hastaligi riskini
% 12artirir, sistolik kan basincinda 3 mmHg ve diyastolik kan basinci1 2,3 mmHg
yiikselmeye neden olur (33). Obezitenin dolayli bir diger kardiyak etkisi, yiiksek
aldosteron kan diizeyi ve artmig mineralokortikoid reseptor ekspresyonu sonucu
gelisen interstisyel kardiyak fibrozis, trombosit agregasyonunu ve endotel
disfonksiyonunda artis olmasidir(34).

Kalp yetmezligi ile obezite arasinda yakin bir iliski bulunmaktadir.
Framingham kalp ¢aligmas1 verilerine gore, VKi’nin 1 kg/m 2 artmasi, kalp
yetmezligi riskini erkeklerde %5, kadinlarda ise %7 oraninda artirmaktadir
(35). Cok sayida galigma, obezite ile artmis kardiyak aritmiler ve ani kardiyak
6liim riski arasindaki baglantiy1 gostermistir (34). Cesitli ¢aligmalar obezite ve
atriyal fibrilasyonun iliskili oldugunu kanitlamig olup, obez hastalarda, normal
kilolu popiilasyona kiyasla atriyal fibrilasyon gelisme riskinin 1,5 - 2 kat daha
fazla oldugu gosterilmistir(36) Obez ve atriyal fibrilasyonu olan hastalarda ani
kardiyak 6liim, inme ve tromboembolik komplikasyon riski de daha fazladir(37).

3. Obez Hastalarda Beslenme ve Bakim

VKI ile 6liim riski arasinda J seklinde bir iliski tanimlanmaktadir (38).
Bu, asir1 kilolu veya orta derecede obeziteye sahip hastalarin, normal bir
VKI araliginda veya siddetli obeziteye sahip olanlardan daha diisiik bir 6liim
riskine sahip oldugunu diisiindiirmektedir. Bu bulgular daha 6nce de bahsedilen
“obezite paradoksu” denilen durumu dogurmustur. Bu ¢alismalardaki bireylerin
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bazilarinin diisiik VKI’ye sahip olanlardan daha iyi bir beslenme durumuna sahip
olma olasiligiyla ilgili se¢im yanliligina tabi olabilecegini diisiindirmektedir.
Veriler, viicut kompozisyonu ve beslenme durumunun daha kesin dl¢timlerinin,
ozellikle kritik hastalik sirasinda bireysel morbidite risklerini belirlerken daha
fazla bilgi saglayabilecegini gostermektedir. Yetersiz beslenme ve malniitrisyon
degerlendirilmesi fazla kilolu ve obezitesi olan hastalarda 6nemli bir sorundur,
bu hasta grubu i¢in g6z ard1 edilebilir.

Beslenme riskini hesaplarken bircok tarama araci diisiik VKI’yi dikkate
alir. Ozellikle obez kritik hastalarda, VK1 nin tek basina bir gésterge olarak kotii
sonuglar1 dogrudan ongdremedigini unutmamak gerekir. Bu nedenle, VKI’yi
bir risk belirteci olarak igeren Malniitrisyon Evrensel Tarama Aract (META),
gibi araglarin prognostik degeri siirli olabilmektedir. Subjektif Global
Degerlendirme araci (SGA), ¢ok daha fazla degisken ile gruplandirilan farkl
popiilasyonlar arasinda gecerliligi olan bir aragtir ve yogun bakim hastalarinda
da kullanilmaktadir. SGA, hastanin beslenme ykiisii bilinemeyen durumlarda,
hasta veya aile tyelerinden elde edilebilecek temel klinik degiskenlere
odaklanmaktadir. Bu arag, hastanin tibbi ge¢misi ve fizik muayenesine dayanan,
diisiik maliyetli ve invaziv olmayan bir degerlendirme yontemidir. Bu 6zellikleri
sayesinde, hastanede yatan hastalarda cesitli klinik durumlarda yaygin olarak
kullanilmaktadir. Ayrica, SGA’nin iyi bir prognostik degerlendirme araci oldugu
da gosterilmistir. Bir kesitsel calisma, mekanik ventilasyon gerektiren asir1 kilolu
ve obez hastalarda SGA’nin yetersiz beslenmeyi tespit etmek i¢in glivenilir bir
ara¢ oldugunu bulmustur(39). Ozetle YBU ne kabul edilen obez hastalarda SGA
tarama icin uygun bir aragtir.

Kritik hastalik sirasinda, obez hastalar genellikle kalorik enerji kaynagi
olarak yag dokusunun lipolizinden ziyade agirlikli olarak protein katabolizmasina
yonelirler(40). Obez kritik hastalarda artan bazal instilin seviyesi, lipoliz ve yag
oksidasyonunu azaltirken, protein tercihli enerji kullanimi arttirir. Bunun yani
sira, endojen protein sentezindeki azalma, kas yikimi ile birlesince protein geri
doniisiimii daha da azalmaktadir(41). Kritik hastaligin katabolik durumu obez
hastalarda hizlanabilir, ancak hafif ARDS’li hastalarda (Yogun Bakim Unitesi
yatiginin ilk 6 giinii) trofik veya tam enteral beslenme ile kalorik miidahalenin
mortalite, ventilatorsiiz giinler veya uzun vadeli sonuglar {izerinde etkisi benzer
bulunmustur(42).

Kritik bakim ihtiyaci olan obez hastalarin enerji ihtiyaclarinin en iyi nasil
tahmin edilecegine dair kesin bir goriis birligi yoktur ve bu konuda arastirma
eksikligi vardir. Yogun bakimda takip edilen obez hastalarin enerji ihtiyact,
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normal kilolu hastalara gore daha yiiksektir. Dinlenme enerji ihtiyacinin
(DEI) belirlenmesinde, dogrulanmis olan indirekt kalorimetre (IK), yogun
bakimda beslenme takibinde altin standart olarak kabul edilmektedir. Bununla
birlikte, IK’nin pahali olmasi, egitimli personel gerektirmesi ve ulasim zorlugu
nedeniyle kritik bakimda kullanimini sinirlandirmaktadir (43). Obez bireylerde
enflamasyona kargi metabolik yanit spesifik olarak 6l¢iilmemistir. Katabolik bir
duruma neden olan yiiksek stres hormonu seviyelerinin, obez olan ve olmayanlar
arasinda benzer oldugu diigiiniilmektedir. Bu ortamda hem yetersiz hem de asir1
besleme glisemik kontrolii zorlastirabilir.

Harris-Benedict denklemi gibi denklemler enerji ihtiyacini hesaplamada
yaygin kullanilir ve bu denklemin degiskeni viicut agirligidir. Obez hastalarda
gercek viicut agirliginin m1 (GVA) yoksa ideal viicut agirhigmin (IVA) mu
kullanilacagi tartismalidir. Bununla birlikte, hesaplanan enerji ihtiyact ve
indirekt kalorimetri ile yapilan 6lgiimlerin regresyon analizinde, GVA’nin
enerji ihtiyacin1 IVA’dan daha iyi tahmin ettigini bildiren ¢alismalar mevcuttur.
Genelde IVA'nin > %30 iizerinde olan hastalarda, indirekt kalorimetri
kullanilarak dogrudan 6l¢iimii onerilmektedir (44).

Yogun bakimda takip edilen obez hastalarda hipokalorik 6zel beslenme
destegi denelemelerinde, hipokalorik beslenen hastalarda daha iyi yara
iylesmesi, erken fistiill kapanmasi, daha iyi glisemik kontrol, azalan YBU
kalis stiresi, azalmis antibiyotik giin sayis1 ve daha az ventilatorsiiz giin sayisi
gbzlenmistir(45). Bu calismalarin higbirin de 6liim orani agisindan fayda
saglamamis olsa da, hipokalorik beslenme stratejisi kullanan higbir ¢aligma
daha kotii sonuglar gostermemistir. Bu ¢alismalarda hasta sayisi az ve ¢alisma
yapisi agsindan yanlilik riski yiiksek goriinmektedir. Bazi otorler bu sonuglara
dayanarak GVA yerine daha disiik kalorileri ihtiyaglari sunan diizeltilmis
viicut agirligma (DVA) gore beslenme baslamasint dnermektedir(46). DVA
hesaplanmast igin sik kullanilan bir formiil séyledir; DVA= (GVA-IVA) x 0,25
+IVA(47). Avrupa Klinik Beslenme ve Metabolizma Dernegi (ESPEN) klavuzu
obez hastalarda IVA kullanilmasini1 ya da DVA kullanilmasini énermektedir(48).
Amerika Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi, (ASPEN) oral beslenemeyen
obez hastalar i¢in yogun bakim {initesine kabul edildikten sonraki 24-48
saat icinde enteral tiiple hipokalorik, yiliksek proteinli bir beslenme tedavisi
onermektedir (49).

Ozetle, obez bireylerde 6zel beslenme stratejisi igin genel bir kanit eksikligi
olmasina ragmen, belirli tavsiyeler vurgulanabilir. Stabilizasyondan sonra
miimkiin olan en kisa siirede, tercihen 24 saat i¢cinde ve enteral yoldan beslenme
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destegine baslanmalidir. Hipokalorik, ytliksek proteinli beslenme (1,5-2 gr/kg )
obez hastalarda genel olarak nutrisyon baslangici igin i¢in uygun goriilmektedir.
Enteral beslenme tolere edilemiyorsa ve 72 saat iginde kalori ihtiyacinin
%80yinden fazlasi saglanamiyorsa, parenteral beslenme ile desteklenebilir.
Enerji gereksinimleri dolayli kalorimetri kullanilarak dogrudan 6l¢iilmelidir. Bu
miimkiin olmadiginda, DVA’ya gore kalori gereksinimleri hesaplanabilir.

4. Obezite ve Venoz Tromboembolik Hastahk

Obezite, erkeklerde ve kadinlarda venoéz tromboemboli (VTE) i¢in
bagimsiz bir risk faktériidiir(50). VKi’nin VTE gelisimiyle giiclii bir lineer
iliskisi oldugu ve VKI>35 kg/m? olan bireylerde neredeyse alt1 kat artis oldugunu
gbzlenmistir(51).  Obez bir hastada akut PTE varsa, ger¢ek viicut agirligina
gore diisiik molekiiler agirlikli heparin (DMAH) dozu konusunda belirsizlikler
bulunmaktadir. Bu belirsizlikler biiyiik 6lgiide klinik ¢alismalarin obez hastalari
dislamasi nedeniyle ortaya ¢ikmistir(52).

VTE tedavisi goren 499 hastanin incelendigi 2007 yilinda yapilan bir
calismada DMAH dozunun <100 kg agirhigindaki hastalarin %8’inde eksik
dozlandigi bulunmustur. Ayni hasta grubunda >100 kg agirligindaki hastalarda
ortalama regete edilen dozun dnerilen dozun %78’1 oldugu gdzlenmistir(53).
Obez popiilasyondaki kararsiz anjina hastalarinda yapilan bir diger ¢alismada
enoksaparin dozununun daha az verildigi bulunmustur(52). Bariatrik cerrahi
hastalarinda yapilan ¢aligmalar, yliksek doz enoksaparin kullaniminin 6nerilen
anti-Faktor Xa seviyelerine daha fazla oranda ulasilabildigini gostermistir(54).
Ancak, dozlama konusunda hala belirsizlikler bulunmaktadir. Obez hastalarda
DMAH dozunun VKi’ye gore mi TVA’ya gdre mi belirlenmesi gerektigi
konusunda kesin bir dneri bulunmamaktadir. Bariatrik cerrahi hastalari igin
daha fazla veriye ihtiya¢ vardir. Bariatrik cerrahi hastalarinda yapilan bir
calismada, giinde 2 kez 40 mg enoksaparin ile iki kez 30 mg uygulananlar,
karsilastirilmistir. Yiiksek doz alan grupta postoperatif derin ven trombozu
insidanst daha diisiik bulunmustur(54). Bariatrik cerrahi hastalarinda yapilan
bir diger ¢calismada hastalar VTE profilaksisi i¢in enoksaparin ameliyat 6ncesi
ve sonrast 30 mg, ameliyat sonrasi 40 mg her 12 veya 24 saatte bir doz, ve
taburcu olduktan sonra 10 giin boyunca her 24 saatte bir 30 mg veya 40 mg
idame verilen 5 grupta incelenmistir. Bes grupta da VTE gelisimi agisindan
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir. Fakat oransal olarak perioperatif
DMAH alan grupta daha az VTE gozlenmis. VTE gelisimi biitiin gruplarda ilag
kesildikten sonra gelistiginden uzamis proflaksinin gerekliligi vurgulanmistir.
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Gastrointestinal kaynakli siddetli kanama, gruplar arasinda benzer siklikta ve
tiim ¢aligma popiilasyonunun sadece %0.9’ unda goriilmiig(55). Tibbi hastalarda
ise, TVA’ya gore ayarlanmis DMAH dozajinin kullanilmasi, hedef anti-FXa
seviyelerine daha tutarli bir sekilde ulagildigini gdstermistir. Enoksaparin bu
baglamda iyi ¢aligilmig bir ajandir.

Obez hastalarda subkutan olarak uygulanan fraksiyone olmayan heparin
icin spesifik dozlama rejimlerine iliskin kanitlarin yetersiz oldugu icin, bu
hastalarda VTE profilaksisi igin diisiik molekiiler agirlikli heparin kullanilmasi
uygun goriinmektedir. Glinde iki kez uygulanan enoksaparin 40 mg {lizerinde en
cok caligilan ve tercih edilen rejimdir. Nadroparin 5700 U giinliik veya agirliga
gore tinzaparin uygulamasi da makul alternatifler arasindadir.

5. Obezite ve Farmakolojik Hususlar

[lag dozlama rejimleri, genellikle normal kilolu katilimci gruplar
tarafindan belirlenir. Calisma basinda belirlenen bu yanliliklar ilag klirensi ve
dagilim hacminin (Dh) biiyiik 6l¢lide farkli olabilecegi obez hastalarda ilaglarin
uygulanabilirlikleri hakkinda soru isaretleri uyandirmaktadir. Ilaglar icin
agirliga dayali dozlama yonergeleri, genellikle gercek viicut agirligina goredir.
IVA’nin veya AVA’nin kullanimu ile ilgili yénergeler genelde bulunmamaktadir.
Obezite ile etkilenen c¢ok sayida ek faktoriin uygun dozlama igin dikkate
almmast gerekmektedir. Diyabet, obezitesi olan bazi hastalarda glomertiler
hiperfiltrasyona neden olabilirken siklikla kronik bobrek hastaligi (KBH) veya
akut bobrek hasari (ABH) gelisimine neden olarak glomertiiler filtrasyonu
azalta- bilmektedir. Bu degiskenlik, renal olarak temizlenen ilaglar i¢in doz
secimini zorlagtirmaktadir. Obezite ile birlikte sik gelisen karaciger yaglanmast,
karacigerden metabolize olan ilaglarin klirensini azaltabilmektedir. Dagilim
hacmi (Vd), viicutta ki toplam ila¢ miktarinin plazma konsantrasyonuna
boliinmesiyle hesaplanir. Vd ilacin lipofilikligi, molekiiler boyutu ve protein
baglanma yeteneginden etkilenmektedir. Ozellikle lipofilik ilaglar daha biiyiik
bir Vd’ye sahip olabilmektedir. Bu nedenle obezite hastalarinda, daha yiiksek
ylikleme dozlar1 gerekir ayrica ilaglarin eliminasyon ve yarilanma 6mrii de uzar.

Yogun bakimda sik kullanilan bazi ilaglarin ilag bazinda degerlendirilmesi
gerekmektedir. Propofol YBU’ de mekanik ventilasyon uygulanan hastalarin
sedasyon i¢in sik kullanilan bir ajan olup, birikim dagilim ve etkileri iyi
incelenmistir. Ameliyathane uygulamalarinda sagliklt obez ve obez olmayan
kontrol gruplart kalastirildiginda, obez hastalarda ilag birikimine dair
herhangi bir belirti bulunmamistir. Buna karsin, YBU’ndeki obez hastalarida
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siirekli inflizyon sonrasi ila¢ eliminasyonunda bozulma bildiren calismalar
bulunmaktadir(56). YBU takip edilen hastalarda propofol tercih edilecekse hem
indiiksiyon hem de idame dozu, dogrulanmis sedasyon skorlarina dayali olarak
TVA’ya gore yapilmalidir.

Narkotik analjezikler grubunda yer alan fentanil YBU’de kisa yar1 émrii
ve yiksek etkinligi nedeniyle genellkle sik tercih edilir. Fentanil sentetik bir
opiyattir ve oldukea lipofilik bir ajandir. Viicuttan temizlenme oran1 70 kg kadar
viicut agirhig ile iligkilidir ama >70 {izerinde toplam viicut agirligi (TVA) ile
dogrusal iliskili olarak azalmaktadir. Fentanil i¢in diizeltme doz agirligi kullanimi
onerilmistir (TVA x 1.22 ). Bu doz agirhigi, ilacin dagildigi viicut kiitlesini
ifade eder ve ‘farmokinetik kitle’ olarak adlandirilir. Mikrogram/saat cinsinden
gergek doz, farmakolojik kitleye gore hesaplanmaktadir. Literatiirde farkli
hesap yontemleri de mevcuttur. Fentanilin yiiksek lipofiliklige sahip iki tiirevi
olan sufentanil ve remifentanil, obez hastalarda farkli farmakokinetik 6zellikler
sergilemektedir. Sufentanil kullanim1 durumunda, yiikleme dozu TVA’ya gore,
ancak idame infiizyon sedasyon diizeyine gore uygun sekilde azaltilmalidir,
Buna karsin, remifentanil ideal viicut IVA’ya gére dozlandiriimalidir(57).

Yogun bakimda en yaygin kullanilan {i¢ benzodiazepin, lorazepam,
midazolamvediazepamdir. Hepsisonderece lipofilik ve yiiksek orandaproteinlere
baglanir. Bu ajanlarin tek dozlarda kullanmimi, TVA’ya gore yapilmalidir. Ug
ilag da karacigerde metabolize olur ve etkileri hipoalbuminemi tarafindan
potansiyalize edilmektedir. Diazepam ve midazolam karacigerde metabolize
olarak, aktif metabolitleri olan desmetildiazepam ve hidroksimidazolam
olusmaktadir. Desmetildiazepamin etkisi 100 saate kadar uzayabilmektedir,
bu nedenle alkol yoksunluk belirtileri gostermeyen hasta grubu disinda, yogun
bakimda diazepamin tekrarlayan dozlari 6nerilmemektedir. Mekanik ventilasyon
alan yetiskin hastalarda sedasyon i¢in kullanilan sedatif infiizyonlarin giinliik
olarak kesilmesi, mekanik ventilasyon siiresini ve yogun bakimda kalig siiresini
azalttig1 i¢in rutin yapilmasi onerilmektedir(58).

Noromiiskiiler blokorler hidrofilik ilaglardir. Vekuronyum, rokuronyum
ve sisatrakuryum, IVA’ya gére dozlandirilmalidir. Atrakuryum, obez hastalarda
klinik olarak gozlenen ilaca kars1 hipo- duyarlilik nedeniyle diger néromiiskiiler
blokorlerden ayrisir ve etkin dozlamada TVA kullanilmasi 6nerilir.

Antimikrobiyal ajanlar acisindan, obez hastalar icin 6zel dozlama ile
ilgili veri eksikligi bulunmaktadir. Kritik obez hastalarda antipsddomanal
antibiyotikler (meropenem, imipenem ve piperasilin-tazobaktam) TVA’ya
gore hesaplanarak, onerilen dozun st siirinda ve uzamis infiizyon seklinde
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uygulanmalidir. Kolistinin metansiilfonat toksisite riski nedeniyle IVA’na gore
kullanimi 6nerilmektedir. Vankomisin dagilim hacmi ve klirensi toplam viicut
agirligiyla uyumlu oldugundan, baslangicta bu agirhiga gore dozlandirilmalidir.
Siprofloksasinin dagilim hacmi obez hastalarda artmis olsa da dogrusal
degildir. Bu nedenle, onerilen doz, IVA’ya gore hesaplanmis doza ek olarak
fazla viicut agirhiginin (%45) diizeltme faktorii (TVA- IVA) hesaplanmaktadir.
Aminoglikozidler icin, baslangi¢ dozu, TVA yerine kreatinin klirensi ile
hesaplanan «<yagsiz viicut kiitlesi> formiilii ile (IVA + 0,4 x (TVA- IVA)
belirlenmektedir(59).

6. Obez Hastalarda Damar Yolu Ulasim

Santral vendz erigim, obez hastalarda ¢esitli zorluklar ile karsilasilabilen bir
prosediirdiir. Obez hastalarda, normal anatomik isaretlerin belirsiz olmast, iglemi
daha komplike bir hale getirmektedir. Deneyimsiz operatdrlerin miidahaleleri
ve ¢oklu denemeler, komplikasyon riskini artirmaktadir. Yetigkinlerde, internal
juguler ve femoral venlerin kaniilasyonu i¢in iki boyutlu ultrasonografi rehberligi
kullanmak, ilk deneme basarisini artirir ve daha hizli kanulasyon saglar. Ayrica,
internal juguler ven kantile edilirken statik lokalizasyondan daha iyi sonug veren
dinamik ultrasonografik goriintiileme de kullanilabilmektedir. Yeterli egitimle,
tek bir operatdr ile bile uygulanabilirr. Sonug olarak, mevcut veriler, 6zellikle
obez hastalarda, santral vendz kaniilasyonlar i¢in gercek zamanli, siirekli
ultrasonografi rehberliginin kullanimini 6nermektedir(60). Obez hastlarda diger
bir sorun da, artmig katater enfeksiyonu riskidir. Erisim zorlugu ve enfeksiyon
riski gbz Oniine alindiginda obez hastalarda femoral kateterizasyondan miimkiin
oldugunca kagiilmasi gerekmektedir(61).

7. Obezite Hastalarinda Hava Yolu Yonetimi

Obez hastalarda asir1 yag dokusu, boyun, gégiis duvari ve karin, agiz, farinks
ve karin bolgesinde birikmektedir. Bu fazla dokular, entiibasyon, trakeostomi
maske ventilasyon gibi iist hava yolu miidahalelerini zorlagtirmaktadir. Hava
yolu yonetiminin dogru sekilde planlanmasi ve hazirlanmasi, hastanin st
gbvdesinin, basinin ve boynunun yiikseltilmesi gibi énemli adimlari igerir.
Morbid obez hastalarda islem Oncesi oksijenizasyon onemli olup, atelektazi
olusumunu engellemek icin tedbirler alinmalidir. Hava yolu muayenesi ve
komorbiditeler dikkate alinarak, hizli sirali indiiksiyon, uyanik entiibasyon veya
hipnotik ajanlar ile standart indiiksiyon se¢imine karar verilmelidir. Ayrica, hava
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yolu manipiilasyonuna baslamadan 6nce yeterli anestezi derinliginin saglanmasi
onemlidir, ¢linkil yetersiz anestezi derinligi hava yolu yonetimini zorlagtirabilir
ve aspirasyona yol acabilir. Morbid obez hastalarda laringeal maske, zayif
hastalara gore daha etkilidir ve hem basarisiz ventilasyon hem de basarisiz
entiibasyon durumlarinda bir kurtarma cihazi olarak kullanilmalidir.

Uyanik entiibasyon karar1 da dahil olmak {izere hava yolu yonetim plani,
hastada morbid obezite olsun veya olmasin, kapsamli bir hava yolu muayenesine
dayanmalidir. On oksijenizasyon zorunludur ve bas 25° yukarida pozisyonda,
PEEP uygulayarak veya entiibasyon girisimleri sirasinda nazofarenks yoluyla
oksijen verilerek yapilmalidir. Hava yolunun manipiile edilmesi sirasinda,
hasta, dig kulak yolu ve sternal ¢entik yatay hizalanacak sekilde bir konuma
getirilmelidir. Ekstiibasyon da bir plana gore ve re-entiibasyona izin verecek
pozisyonda yapilmalidir. Zor entiibasyon durumunda gerekli ekipman hazir
bulundurulmali ve hastane i¢i protokoller takip edilmelidir. Entubasyon ekibinde
basarisiz entiibasyon durumunda acil krikotirotomi veya trakeostomi agilmasi
ihtimaline kargin tecriibeli bir operatdriin de bulunmasi gerekmektedir(62).

8. Sonuc¢

Kritik hastaligi olan obez hastalar, klinisyene basarili bir tedavi i¢in ¢ok
sayida engel sunar. Bu popiilasyonda meydana gelen benzersiz patofizyolojik
degisikliklerin tam olarak bilinmesi, komplikasyonlarin ve daha etkili tedavilerin
Ongoriilmesine olanak saglayacaktir. Bir¢ok arastirma morbidite, mortalite ve
kaynak tiiketimi ile ilgili obezitenin prognostik etkilerini incelemis, az sayida
caligma da spesifik tedavi ve bakim stratejilerini degerlendirmistir. Yogun bakim
iinitesindeki obez ve fazla kilolu popiilasyona bakim saglamada klinisyenlere
rehberlik edecek daha fazla ¢aligmaya ihtiyag vardir.
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BOLUM 18

OBEZITEDE GORUNTULEME:
KARSILASILAN SORUNLAR VE
COZUM ONERILERI

Serap Yiicel

bezite Diinya Saglik Orgiitii (WHO) tarafindan viicut kitle indeksinin
(BMI) 30 veyaiizerinde olmasi1 olarak tanimlanmaktadir (1). Obezitenin
birden fazla kronik durumla iliskisi, obeziteyi modern toplumdaki
onemli saglik problemlerinden biri haline getirmektedir. Obezite goriilme sikligi
son yillarda artig gdstermektedir (2). Bu demografik degisim, obez hasta say1isini
da artirmaktadir. Obez hasta grubuna diger hastalarla esdeger kalitede saglik
hizmeti sunabilmek i¢in, saglik ¢alisanlarinin obezite konusunda farkindalik
sahibi olmasi, karsilasilabilecek problemler ile olasi ¢éziimlere hakim olmasi
gerekmektedir.
Radyoloji departmanlarinda obez hastalarda géz oniinde bulundurulmasi
gereken ana unsurlar sunlardir:

1) Belirli endikasyonlar i¢in segilecek en uygun goriintiilleme yontemine
karar vermek,

2) Radyoloji boliimiine hasta transportu,

3) Hastanin mevcut goriintiileme ekipmanina boyut ve kilo olarak uygun
olup olmadig,

4) Gorlntii kalitesini optimize etmek i¢in donamim ayarlar1 nasil
degistirilmesi gerektigi.

Siralanan bu 4 madde boliim igerisinde sirasiyla tartisilacak ve ¢oziim
oOnerileri sunulacaktir.

1. Obez Hastalar i¢in Goriintiileme Yontemleri

Obez hasta grubunda goriintiileme yontemine karar verirken, bazen klinik
endikasyondan ziyade hastanin kilosu ve viicut 6l¢iileri karar mekanizmasinda
daha etkili olmaktadir. Ornegin akut inme 6n tanisi ile gelen hastada rutinde en
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uygun teknik beyin difiizyon manyetik rezonans goriintiileme (MRG) olsa da
hastanin kilosu cihaz limitleri tizerinde ise MRG ¢ekilemeyecek, bunun yerine
bilgisayarli tomografi (BT) tercih edilmek zorunda kalacaktir. Farkli goriintiileme
cihazlar (floroskopi, BT ve MR) i¢in masa agirlik limitleri ve agiklik caplari
birbirinden farklidir. Bu nedenle planlama yapilirken klinik endikasyon ile
birlikte hastanin cihaza uyumlulugu, mevcut alternatif goriintiilleme yontemleri
de g6z ontinde bulundurulmalidir (2).

2. Radyoloji Klinigine Hasta Transportu

Uygun goriintiileme teknigi se¢ildikten sonraki adim ¢ekimin uygun sekilde
planlanmasi ve hastanin nakledilmesidir. Tagima ekipmaninin agirlik sinirlarini
asan obez hastalar, hastane i¢inde tagimay1 zorlastirabilir. Planlanmig hastalarin
boliime tagimmasindaki gecikme, goriintiileme cihazlarinin ¢ekim siirelerinde
gecikmelere neden olmakta ve verimi diisiirmektedir. C6ziim, obez hastalari
yalnizca daha biiylik tekerlekli sandalyeler ve sedyeler mevcut oldugunda
planlamak icin tasima departmani ile koordinasyon saglamaktir. Hastanede
obez hastalarin ylizdesi artiyorsa daha fazla sayida uygun tekerlekli sandalye
veya sedye satin almak ve taginamayan hastalar i¢in taginabilir radyografi veya
sonografi ekipmani satin almak diistintilmelidir.

3. Hastamin Cihaza Uygunlugu

Floroskopi, BT ve MRG igin iiretici tarafindan tanimlanan farkli masa
agirlik limitleri ve gantri agikligi mevcuttur. Agirlik limiti asan hastalar masaya
veya motor mekanigine potansiyel olarak zarar verebilirler. Gorilintiileme
icin masaya daha agir bir hasta yerlestirilirse olusan hasar maliyeti
karsilanmayacaktir. Baz1 hastalar kilo olarak ¢ekim i¢in uygun olsa da viicut
cevrelerinin fazlaligi nedeniyle gantri veya cihaz agiklik capini asabilirler
(Resim 1). Son dénemde bazi firmalar obezitede karsilasilan sorunlar1 kabul
ederek goriintiileme ekipmanlarinin masa agirliklarin1 ve agiklik boyutlarini
artirmiglardir. Piyasadaki cihazlarin kilo ve agiklik limitleri degiskenlik
gosterse de bariatrik cihazlar i¢in ortalama kilo limitleri floroskopide 317,5 kg,
BT’de 308,4 kg ve MRG’de 249.5 kg’dir. Bariatrik cihazlar i¢in floroskopide
standart aciklik ortalama 117 cm, BT’ degantri genisligi ortalama 85 cm ve
MRG’de oyuk genigligi ortalama 70cm’dir (3). Masa kalinliginin gantri ya
da aciklik ¢apinda 15-18 cm vertikal planda daralmaya neden olacagi da
unutulmamalidir (Resim 1).
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Bu smirlamalara ek olarak, diger tekniklerin de kisitlamalart vardir.
Radyografi i¢in, obez hastalarin yiizey alanlar1 14 x 17 ing (35,56 x 43,18 cm)
kasete sigmayacak kadar biiylik olabilir. Teknisyenler tek bir kaset kullanmak
yerine, obez bir hastada birden fazla kaset ile kadranlar1 ayr1 ayr1 goriintiileyerek
tanisal gorintiiler saglayabilir (2).

BT ve MRG c¢ekilirken, ilgilenilen alanin goriintiileme alanina dahil
oldugundan emin olunmalidir. Alt abdomen goriintiilemesinde iist karin veya
gogiis ¢evresinin genisliginden kaginmak amaciyla hastalar, gantriye 6nce ayak
tarafindan sokulabilirler. Baska bir alternatif de farkli bir goriintiileme teknigi
kullanmak olabilir.

Radyologlar ve radyoloji teknisyenleri kendi merkezlerinde tiim cihazlarin
limitlerine hakim olmalidir. Agirlik limitleri ve gantri genisligi-agiklik sinir1
verileri miimkiinse duvara asilmali veya boliim ig¢inde kolayca erisilebilir hale
getirilmelidir.

Resim 1. BT tarayicisinin gantri goriiniimii. Gantri ¢ap1 85 cm (beyaz ¢izgi,a)

olarak belirtilmis olsa da, masa kalinlig1 hesaba katildiginda, masa gantriye
girdiginde acikligin (b, noktal ¢izgi) dikey yiikseklikten 15-18 cm kadar
daralacagi akilda tutulmalidir.
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4. Goriintii Kalitesi

Iyonizeradyasyon dozunun giivenlibirsinir1 yoktur ve bunedenle, minimum
dozda optimum tanisal gorlntiiler elde etmek tiim radyografik prosediirlerin
temelini olusturmalidir. Bu ilkeye bagli kalmak ozellikle obez hastalarin
gorlintliilemesi baglaminda zorlayicidir. Obezitede goriintiileme ilizerine egitim
kaynaklarinin eksikligi, uygulanacak adaptif yontemler icin yetersiz rehberlige
neden olmaktadir. Bu nedenle, obez hastalar siklikla tekrarlanan projeksiyonlara
ve dolayisiyla artan radyasyon dozuna maruz kalmaktadirlar (4). Makul 6l¢iide
ulasilabilir oldugu kadar diisik (ALARA) ilkesine yar1 bagli olarak, makul
6l¢iide diagnostik bilgi saglayan suboptimal goriintiiler tekrarlayan ¢ekimlerden
ve artan radyasyon dozundan kaginmak amaciyla kabul edilebilir.

4.1. Radyografi

Obez hastalar1 goriintiilerken, hasta pozisyonu, tasima, anatomik
igaretlerin dokunsal olarak tanimlanmasi, ekipman se¢imi ve tanisal kalitede
goriintiiler elde etmek i¢in pozlama parametrelerinin belirlenmesi 6nemlidir (5).
Obez hastalarda, artan viicut yagi nedeniyle X 15101 ateniiasyonun fazla olmasi
kontrastin azalmasina ve giiriiltiiniin artmasina neden olur (6). Buna ek olarak
artan pozlama siiresi nedeniyle hareket artefaktlar1 artar. Manuel olarak kilovolt
(kVp) ve miliamper saniye (mAs) artirilarak goriintii kalitesini iyilestirilebilir.
Ornek olarak, standart olan gogiis rontgeninde kVp 90-95 ve mAs 2-2.5 iken,
obez hastalar i¢in kVp 100°e ve mAs 4’e ¢ikarilmalidir (7,8).

Modern radyografik ekipmanlarda bulunan ‘otomatik 1sinlama kontrolii’
(AEC), hasta kalinligindan bagimsiz olarak en diisiik radyasyon dozunda
optimum kalitede goriintli elde etmeyi saglar. Bu sistemde, optimum goriintii
kalitesine ulasmak i¢in Onceden belirlenmis reseptor dozuna ulasildiginda
pozlama otomatik olarak sonlandirilir. Obez hastalar i¢in AEC, bu seviyeye
ulasmak i¢in maruziyet faktorlerini artirmaya yonelik hareket eder.

Sag¢ilmay1 azaltmak i¢in grid kullanilmas1 ve fokal spot-obje mesafesinin
artirilmasi onerilmektedir (8). Dijital goriintillemeye sistemleri, ¢ekim sonrasi
pencere seviyesinin ve genigliginin ayarlanarak gortntii kalitesinin artmasini
saglar (2).

4.2. Floroskopi

Gastrik bypass veya mide hacmi kiigiiltme ameliyati gecirmis semptomatik
hastalarda, iist gastrointestinal sistem oral kontrastli floroskopik goriintiileme
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anatomiyiveyaherhangibirkacak, fistiil veyatikaniklik varliginidegerlendirmede
yararli bilgiler saglayabilir. Diger endikasyonlar arasinda beklenen kilo kaybinin
saglanamamasi veya hastada siskinlik, kusma veya agri sikayetlerinin gelismesi
yer alir (9). Radyologlarin yaygin olarak kullanilan cerrahi tekniklerin ve yaygin
olarak kullanilan cihazlarm anatomisine hakim olmas1 gerekir. Obez hastalarda,
hastaya zor pozisyon verilmesi, penetrasyon zorlugu nedeniyle suboptimal
pozlamalar, uzun siireli pozlama nedeniyle bulanik goriintiiler elde edilmesi
kargilagilan ek sorunlardir. Bu hasta gurubunda floroskopi goriintiilemesi i¢in
yliksek X-1s1m1 tiipii kapasitesi olan floroskopik cihazlarda en genis baki alani
kullanilmali ve magnifiye goriintiilerden kaginilmalidir (10,11). Hasta boyutlari
ve agirlhigr floroskopi limitlerini astyorsa alternatif olarak seri karin grafileri
veya BT kullanilabilir,

4.3. Ultrasonografi

Obeziteden en cok etkilenen radyolojik inceleme ultrasondur (12). Yag
dokusundaki artig ses dalgalarinin odak noktasinin 6tesine zayif niifuz etmesine
ve ses dalgalarinin ateniiasyonun artmasina neden olur.

Diusiik frekansli konveks problarmin (1-5 mHz) kullanilmasi derin
dokularin goriintiilemesini artiracaktir. Prob miimkiin oldugunca itilerek
yag dokusu kalinlig1 azaltilmali ve organa en yakin pozisyonda tutulmalidir
(3). Piezoelektrik kristalin verimliligini en iist diizeye cikaran yeni kristal
tasarimlart mevcuttur. Doku sapmasi diizeltme teknolojisi, sistemin yag dokusu
boyunca degisen 1s1n penetrasyonunu tespit etmesine ve daha iyi kontrasta
sahip, daha az artefakth goriintiiler elde edilmesine olanak saglar. Bazen farkli
bir ultrason makinesi kullanmak daha iyi goriintii kalitesi saglayabilir. Ayrica
doku harmonik goriintiileme ve pulse inversiyon harmonik goriintiileme obez
hastalarda ¢ozliniirliigiinii artirmaktadir (13).

4.4. Bilgisayarli Tomografi

Pratik olarak eger hasta BT cihazi icerisine siabiliyorsa uygun diagnostik
kalitede goriintiiler elde edilebilir. Uygun diagnostik kalitede goriintiiler elde
edildikten sonra goriintii yorumlamasi, fazla miktarda intraperitoneal yagin i¢
organlar1 belirgin sekilde ayirmasi nedeniyle daha kolay olacaktir.

Kargilagilacak ana problemler arasinda artmis yumusak doku
kalinligr nedeniyle X 1s1mm1 atenliasyonundaki artisa bagli artan giiriiltii ve
azalmig goriintii kalitesi, kisith “field of view” (FOV, goriintilleme alani) ,
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gorlintiileme zamanindaki artiga bagli olusabilecek hareket artefaktlari ile hasta
pozisyonlamasindaki zorluklar sayilabilir (5,10).

Sabit olan mAs ayarmin “otomatik” mAs olarak degistirilmesi, kVP’ nin
artirilmasi ve gantri doniis hizinin azaltilmasi giiriiltityli azaltacak ve voltajin
140 kVP’ye kadar yiikseltilmesi penetrasyonu artiracaktir (10).

Cogu BT tarayicisinin FOV’u 50 cmpydir. Hastanin FOV’un G&tesine
uzanan kisimlari, goriintiide parlak hat olarak goriilen, komsu dokularda 1g1n
sertlesmesi ve trunkasyon artefaktina neden olabilir. Ozellikle bariatrik hastalar
icin tercih edilen genisletilmis FOV’a ait BT cihazlan tercih edilmesi veya
hastanin durusunun, higbir kism1 FOV diginda kalmayacak sekilde ayarlanmasi
sorunun ¢oziimiinii saglayacaktir (14). BT de sarkan karni kusaklarla baglamak
asimetrik olan sarkmanin yaratacagi 1sin sertlesmesi ve foton azlig1 artefaktlarini
azaltacaktir.

Detektor kalibrasyon hatasina bagli gelisen ring artefakti obez
poplilasyonda, giiriiltiideki artis nedeniyle daha abartili ve gozle goriiliirdiir. Bu
sorun kVP ve mAs artirilarak ¢oziilebilir (14).

Dual enerji BT daha giiclii X 1s1n1 tiipline sahip oldugu i¢in ozellikle
obez hastalarda goriintii kalitesini artirabilirler. Iteratif rekonstriiksiyon obez
hastalarda goriintiileme kalitesinden 6diin vermeden dozun azaltilmasini
saglar (15).

4.5. Manyetik Rezonans Goriintiileme

MRG’de ana problem cihaz agikliginin BT ye kiyasla dar olmasidir. Ancak
hasta boyutlar1 cihaz i¢in uygunsa genellikle goriintii kalitesi konusunda BT
kadar sorun mevcut degildir. Hastanin viicudu genellikle MRG’nin i¢ agikligini
doldurdugu i¢in daha c¢ok klastrofobi goriilebilir. Hastanin 6nce ayaklarini
yerlestirmek ve anksiyolik kullanmak ¢6ziime yardimci olabilir.

Abdomen ve pelvik MRG c¢ekimlerinde koil boyutlar1 goriintiilenmek
istenen alan i¢in kiigiik kalabilir veya biiyiik hasta boyutlar1 nedeniyle koiller
cihaz aciklig1 icerisinde kalan alana sigmayabilirler.

Obez hastalarda goriintiileme alani genisleyecegi i¢in ¢ekim siireleri
uzayacak bu da hareket artefaktlarinda artisa neden olacaktir. Ayrica artmis yag
dokusuna bagli RF dalgasi penetrasyonu azalacaktir. Her ne kadar bu azalis
X 1smindaki ve ses dalgalarindaki kadar belirgin olmasa da sinyal giiriiltii
orant (SNR) azalacaktir. Daha yiiksek manyetik alan giicline sahip MRG’ler
kullanilmas1 SNR’yi artiracaktir. Satiirasyon bantlar1 bantlar1 cilt alt1 yag
dokudan kaynaklanan giiriiltiiyli azaltmaya yardimci olabilir. Hastanin gantriye
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temas eden kisimlarinda yanik olusmasini 6nlemek i¢in padlerle destekleme
yapilmalidir (10).

Obez hastalarda karsilagilan bir diger problem de kisitlh FOV’dur.
1.5 Tesla MRG igin standart FOV 40-50 cm araligindadir. FOV digindan
kalan hasta kisimlar1 “wraparound” artefaktina neden olacaktir. Coziim igin
miimkiin ise FOV artirilmali, “nowrap” secenegi secilmeli, FOV dikdortgen
konfiglirasyondan kare konfigiirasyona donistiiriilmelidir. Baz1 yeni MRG
cihazlari sanal bir eFOV olusturulmasina izin verir. Ancak, bu eFOV z eksenine
fayda saglar ve MR anjiyografi i¢in kullanilir.

Tim bunlara alternatif olarak daha kilolu hastalarin goriintiilemesine
olanak saglayan acik MRG kullanimi diisiiniilebilir. Ancak agik MRG’ler
genellikle daha diisiik manyetik alan giiciine sahip (0.2-1T) olduklar igin
SNR’de ve goriintii kalitesinde azalmaya neden olurlar. Yeni jenerasyon acik
MRG’ler 70cm’lik agikliga sahip olup obez hastalarin goriintiilenmesinde
avantaj saglamaktadir. Ayrica, bu MRG’lerin kisa gantri uzunluguna sahiptir
olmalari, ¢ekim sirasinda hasta baginin disarda kalmasini ve klostrofobi hissinin
azalmasini saglar (7,10).

4.6. Mamografi

Obez hastalarda artan viicut kitle indeksi ile meme kalinligi da artar.
Bu da geometrik keskinligin ve kontrast rezoliisyonunun azalmasina ve daha
fazla hareket artefaktina neden olabilir. Bu durum, 6zellikle kii¢iik lezyonlarin
mamografide tespit edilebilirligini negatif yonde etkileyebilir (16). Obez
hastalarda artan meme kanseri riski diigliniiliirse, bu hasta grubunda goriintii
kalitesini artirmak treticiler ve teknisyenler i¢in asilmasi gereken dnemli bir
gligliiktiir. Hedeflenen birim alan basina daha yiiksek X 1511 dozu saglanmasi
hareket bulaniklig1 azaltabilir. Dedektér verimliliginin artirilmasi, dozu ve
hareket bulanikligini azaltabilir. Daha kalin meme dokusuna sahip hastalarda
hedef-meme mesafesinin artirilmasi, geometrik bulaniklig1 azaltabilir
(16,17).

5. Diger Problemler

Obez hastalarda yumusak doku kalinligindaki artis nedeniyle intravendz
(IV) damar yolu agilmasi zorlayici olabilir. Coklu turnike kullanimi, yag
dokusunu yer degistirmeye ¢alismak, anatomik igaretleri 6n planda bulundurmak
ve sicak kompresler kullanmak yardimci olabilecek tekniklerdir.
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Obez hastalarda kontrastli ¢aligmalarda genellikle yiiksek enjeksiyon
hizina, hassas tarama zamanlamasina ve yiiksek miktarda kontrast gegisine izin
verecek genis IV kaniillerine ihtiya¢ dogmaktadir (14). Kontrastli BT ve MRG
cekimleri i¢in TV kontrast dozlar1 kiloya gore ayarlanmalidir ve cm? kg™! baz
almarak hesaplanmalidir. Daha biiyiik (18-gauge) kantiil kullanilmasi ve daha
genis kalibrasyona sahip merkezi vendz yollardan IV yol saglanmasi ¢oziime
katkida bulunacaktir. Bazi hastalarda dozlar maksimum sinirt astig1 i¢in yeterli
kontrast madde verilemeyebilir.
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BOLUM 19

OBEZITE CERRAHISI ADAYLARININ
PSIiKIYATRIK ACIDAN
DEGERLENDIRILMESI

Dilara Cirakman

ultifaktoryel bir hastalik olarak kabul edilen obezitenin tedavisinde
Mdiyet kontrolii, fiziksel egzersiz ve ila¢ tedavisi uygulanmaktadir. Bu

tedavi yaklagimlarimin birlikte uygulanmasi tedavi basar1 oranlarinda
artis saglamaktadir. Ancak klinik pratikte ¢cogu zaman hastalar tek bir tedavi
yaklasimimi benimsemekte, basarisizliklar ve tedavi denemeleri ile siire¢ bir
kisir dongliye girmektedir. Tedavi basar1 oranlarinin yiiksek olmasi, nispeten
kisa siirede belirgin kilo kayiplarmin olmasi nedeniyle obezite cerrahisine ilgi
giderek artmaktadir.

Cerrahi girisim ytiksek kilo kayiplar1 ve metabolik hastaliklarin diizelmesi
ya da azalmasini saglasa da psikiyatrik ve psikososyal sorunlarin ¢dziimiinde
genellikle yeterli olmamaktadir. Geri donilisii miimkiin olmayan birtakim
girisimlerin de yapildig1 bariatrik cerrahi uygulamalari 6ncesi kapsamli
psikiyatrik degerlendirme ve sonrasinda takiplerin yapilmasi tedavide basari
sansini ve yagam kalitesini artiracak, cerrahi girisim sonrast komplikasyonlarin
goriilme sikligin1 azaltacaktir. Ek olarak obezite hastalarinda psikiyatrik
komorbiditeler sik gdriilmekte olup bazilarinda cerrahi sonrasinda da devam
etmekte, bazilarinda da cerrahi sonrasi yeni psikiyatrik sorunlar ortaya
¢ikabilmektedir. Bu nedenlerle obezite cerrahisi planlanan hastalarin psikiyatrik
acidan degerlendirilmeleri 6nemli ve gereklidir.

Bariatrik cerrahi 6ncesinde yapilacak psikiyatrik degerlendirmenin,
psikiyatrik nedenlerle cerrahiye uygun bulunmayan hastalarin belirlenmesinin
yani sira, ruhsal acidan destek saglanmasi, psikoegitim verilmesi ve gerekli
goriiliirse psikiyatrik tedavinin baslanmasi gibi hedefleri de bulunmaktadir.
Boylelikle yapilan degerlendirme ve girisimler cerrahi tedavinin bagarisini
artiracaktir.

237
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1. Morbid Obezitede Psikiyatrik Bozukluklar

Obezite ve psikiyatrik bozukluklarin bir arada bulunusunun rastlantisal
olmadigi, aralarinda karsilikli bir iliskinin oldugu bilinmektedir. Psikolojik ve
davranigsal etmenler obezite gelisiminde 6nemli rol oynamaktadir. Obezite
ile bipolar bozukluk (BB), major depresif bozukluk (MDB), sizofreni ve
diger psikiyatrik bozukluklar yiiksek oranlarda es tanililik gdstermektedir.
Yani sira tikinircasina yeme bozuklugu (TYB), gece yeme sendromu (GYS),
duygusal (emosyonel) yeme, yeme bagimliligi gibi yeme bozukluklar1 ve
yeme davranigini etkileyen psikolojik etmenler de obezite gelisimine katkida
bulunmaktadir (1,2).

Obezitenin anksiyete bozukluklari, MDB ve travma sonrast stres bozuklugu
ile iliskili oldugu, o6zellikle anksiyete bozuklugu ile obezite arasinda yiiksek
diizeyde korelasyon bulundugu vurgulanmistir (3). Obezitenin psikiyatrik
bozukluklarin prognozunu olumsuz yonde etkiledigi de 6ne siiriilmektedir. On
dokuz yillik siire igerisinde dort izlem gergeklestirilerek yapilan bir prospektif
calismada, obez bireylerin sik goriilen psikiyatrik hastaliklar bakimindan riskli
bir grup oldugu saptanmistir. Obezitenin psikiyatrik bozuklugu 6ngérmede
giiclii bir degisken oldugu ifade edilmistir (4).

Ulkemizde yapilan ¢alismalarda da obezite ve psikiyatrik bozukluk es
tan1 sikligi yiiksek bulunmustur. Obezitede psikiyatrik bozukluk sikliklari
MDB %81.3, sosyal fobi %22.6, nikotin bagimlilig1 %17, alkol bagimlilig
%S5.8, yaygin anksiyete bozuklugu %>5.7 ve obsesif kompiilsif bozukluk %3.8
olarak bildirilmistir (5). Diger ¢alismalarda 6zgiil fobi, dugudurum ve anksiyete
bozukluklart 6ne ¢ikmaktadir (6,7). Obezitede depresyon ve anksiyetenin
yliksek oldugu, obez bireylerin yeme tutum ve davraniglarinda sorun yasadiklari,
Ozellikle fiziksel alanda yasam kalitelerinin diisiik oldugu gosterilmistir.
Depresyon ve anksiyete belirtilerinin yasam kalitesini, benlik saygisini ve yeme
tutumunu olumsuz yonde etkiledigi ifade edilmistir (8).

Obezite cerrahisi sonrasi en onemli konulardan biri de kaybedilen kilolarin
korunmasidir. Belli bir kilo kaybi sonrasi kaybedilen kilonun geri alinabildigi
belirlenmistir. Kilo geri alimmin hastalarin %30’unda ameliyat sonras1 18-24
aylik bir donemde gerceklestigi belirtilmektedir (9,10).

Kilo alimimi etkileyen etmenleri belirlemek icin yapilan bir izlem
calismasinda, hastalarin %13,7’sinde kilo geri aliminin gerceklestigi; depresyon,
gece yeme, duygusal yeme ve yeme endisesi olanlarda olmayanlara goére daha
yliksek kilo geri alimi oldugu belirlenmistir. Evli olmak, duygusal yeme ve
ameliyattan sonra gecen siirenin kilo aliminda pozitif yonde yordayici oldugu;
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giinliik ne kadar besine ihtiyaci oldugunun bilinmesinin negatif yordayici oldugu
tespit edilmistir (11). Diger calismalara gore kilo vermeyi ve verilen kilonun
miktarmi etkileyen etmenler sdyle 6zetlenebilir: diisiik kilo hedefleri koyma,
fiziksel aktivite, diyet yapma, yeme davranislari agisindan kendini izleme, yasam
olaylar1 ve stresle basa ¢ikma becerisi, motivasyon, 6n denetim, psikiyatrik
bozukluklar (6zellikle depresyon, kisilik bozukluklari, yeme bozukluklari,
biligsel islevler, TYB varlig1), sosyal destek. Aile destegi ve saglikli beslenmeye
tesvik eden sosyal ¢evre siireci olumlu olarak etkilemektedir (12,13).

Yui ve arkadaglar1 (2019) sleeve gastrektomi ameliyati sonrasi kilo
geri alimini etkileyen etmenleri biitlinciil bir gozden gecirme caligmasinda
ele almislardir. Kilo alimmi etkileyen etmenlerin 3 ana baslikta
degerlendirilebilecegi belirtilmistir: ameliyat/anatomik etmenler, hormonal/
metabolik dengesizlik, davranigsal/ duygu durum etmenleri. En anlamh
prediktoriin cerrahi/anatomik etmenlerin oldugu, davranigsal ve psikososyal
etmenlerle ilgili verilerin tutarli olmadigi, bu konularda daha ¢ok arastirmaya
gereksinim oldugu vurgulanmistir (14).

2. Karar Verme Kapasitesi ve Yeterlik

Bilindigi iizere herhangi bir tibbi girisim dncesinde bilgilendirilmis onam
alinmasi gerekmektedir. Bunun i¢in bireyin karar verme kapasitesinin yeterli
olmasi gerekmektedir. Karar verme kapasitesi tibbi, yeterlik (ehliyet) ise
hukuki alanla ilgili olmakla birlikte bu iki terim birbirinin yerine yaygin olarak
kullanilmaktadir.

Karar verme kapasitesi, kavrama, verilen bilgiyi anlama, muhakeme etme
ve tercihini belirtmede yeterli olma yetisidir. Hasta Haklar1 Yonetmeligi’nde
“yeterlik” yaginin kiigiikliigi yiliziinden veya akil hastaligi, akil zayifligi,
sarhosluk ya da bunlara benzer sebeplerden biriyle akla uygun bigimde
davranma yeteneginden yoksun olmayan onay verenin dnerilen tibbi miidahalede
karsilasabilecegi ya da reddettiginde dogabilecek sonuglart makul bir sekilde
anlama ve degerlendirme yetenegine sahip olma hali olarak tanimlanmistir. Bu
tanim ayni zamanda Tiirk Medeni Kanunu’nda Madde 13’de gegen ‘Ayirt etme
giicli’niin igerigi ile benzerdir.

T1ibbi miidahaleye onam verebilmesi i¢in kisinin karar verme kapasitesinin
yani ayirt etme gilicliniin bulunmasi gerekmektedir. Bireyin karar verme
kapasitesi uzun siireli bozulabilecegi gibi (tedaviye yeterince yanit vermeyen
psikotik bozukluklar, mental retardasyon, ilerlemis demans vb.) gegici olarak da
(mani, akut psikotik donem, agir intoksikasyon, deliryum vb.) bozulabilir (15).
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Degerlendirme her bir birey 6zelinde ve yapilacak girisim baglaminda
yapilmalidir. Ornegin; sizofreni tanis1 olan, diizenli tedavi alan ve takiplerini
aksatmayan remisyonda bir hastanin yapilacak girisim ve riskleri, sonrasi
uyulmasi gereken konularla ilgili kavrama ve karar verme yetisi yeterli olabilir,
bu durumda var olan psikiyatrik bozukluk bu hasta i¢in engel teskil etmeyebilir.
Aksine psikotik belirtileri devam eden, diizenli tedavi almayan, biligsel yikimi
olup girisimle ilgili riskleri ve uyulmasi gereken noktalara uyum saglayamayacak
bir hastada olumsuz goriis bildirilebilir.

Ozetle, psikiyatrik goriigmede cerrahi girisimin ne oldugu, nasil
yapilacagi, riskleri, ameliyat sonrasi yapilmasi gereken diyet, egzersiz ve
yasam tarzi degisiklikleri gibi onerilere uyum saglayabilir olmas1 gibi durumlar
gbz oniinde bulundurulmalidir. Psikiyatrik bir bozukluk varligi tek bagina
obezite cerrahisine engel teskil etmemektedir. Obezite cerrahisi adaymin karar
verme yetisini ve ayirt etme giiciinii bozan durumlarda hastadan onam alinmasi
uygun degildir, ameliyata izni verilmemelidir. Ozellikle kronik psikiyatrik
bozukluklarda hastaligin alevlenme donemleri girisim i¢in uygun donemler
degildir.

3. Psikiyatrik Goriisme

Hastanin cerrahiye basvuru nedeni, kilo ve diyet dykiisii, yeme-igme
aligkanliklari, motivasyonu ve beklentileri arastirilmalidir.

Psikiyatrik muayenede davranigsal, bilissel ve duygusal o6zellikler,
gecmis tani ve tedaviler, psikososyal gelisim Oykiisii, simdiki yasam durumu
ogrenilmeli, psikiyatrik muayene ve oyki ile adli 6ykii alinmali, psikometrik
testler yapilmalidir.

e Major psikiyatrik bozukluk

e Alkol ve madde kullanim bozukluklari

e Psikotrop ilag kullanim1

e Ozkiyim diisiince ve planlart

o Simdiki yasam diizeni, sosyal destek ve stresleri mutlaka 6grenilmelidir.

Hastanin girisimle ilgili bilgisi, ameliyat ve sonraki siirecten ne anladigi,
sosyal destek ve ameliyat sonrasi bakim kosullar1 hasta ile konusulmalidir.
Bilissel islevsellik, obezite ve cerrahi bilgisi, bas etme becerileri, duygularini
diizenleyebilmesi ve sinirhliklart aragtirilmalidir.
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Davranigsal ozellikler i¢in Onceki kilo verme cabalari, yeme ve diyet
tutumlari, tedavi uyumu, sinirliliklara uyum kapasitesi sorgulanmalidir.

e Yeme aligkanliklart (asir1 yeme, toklugu anlayamama, giin ici siirekli
atistirma gibi),

e Tikinircasina yeme bozuklugu, gece yeme sendromu, duygusal yeme
gibi yeme bozukluklar1 ve psikolojik durumla iligkili yeme davraniglari,

o Fiziksel egzersiz ve hareketlilik diizeyi,

e Saglikla ilgili risk alict davranislar, dirtiisellik ve tedavi baglilig
ogrenilmelidir.

e Ameliyat sonrasi hastalarda tikinircasina yeme bozuklugu yani sira yeme
ile iligkili bagka sorunlar ortaya ¢ikabilir, 6rnegin kusma gibi. Bu belirtilerin
cerrahi girigsim ve psikolojik etmenlerle iligkisi iyi degerlendirilmelidir.

Alkol madde kullanimi (basa ¢ikma, bagimlilik yatkinlhigi, kendini
yatistirma giicli) 6grenilmelidir.

e Girisim sonrasi alkol ve madde kullanim bozuklugu gelisebilir. Hastanin
alkol madde kullanimimnin bilinmesi ameliyat sonrasi ortaya ¢ikabilecek yeni
durumlarin degerlendirilmesine yardimci olabilir.

e Cerrahi sonrasi (0zellikle Roux-en-Y gastrik bypass ameliyati sonrasi)
alkol emilimi artabilir, metabolizmasi degisebilir. Bu durum kanda daha yiiksek
alkol bulunmasina ve buna dair sorunlara yol agabilir.

Bariatrik cerrahi sonrasi psikiyatrik ilaglarin emilimindeki azalmalar ve
degisiklikler konusu dikkatlice takip edilmelidir.

e Girisim sonras1 antidepresan etkinlik kaybi izlenebilir, selektif
serotonin geri alim inhibitdri ile iliskili yoksunluk semptomlarinin yani sira
metabolizma ve emilim degisikliklerinin bir sonucu olarak lityum toksisitesi
ortaya cikabilir.

Obezite cerrahisi sonrasi 6zkiyim ve kendine zarar verme davranislar
ciddi bir komplikasyon olarak dikkati gekmektedir. Nérohormonal degisiklikler,
davranigsal kontrol kaybi, degisen alkol ve psikotrop ila¢ emilimleri, yasam
kalitesinde iyilesme olmamasi, slirekli ve/veya tekrarlayan fiziksel sinirlamanin
bunda etkili oldugu diisiiniilmektedir.
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Kilo kaybi1 sonrasi beden imajinda ortaya ¢ikmasi olas1 olumsuzluklar (asirt
deri kivrimlari, sarkmalar gibi) psikolojik iyilik halini olumsuz etkileyebilir.
Ek girisimsel islemler ve mali konularin 6nceden konusulmasi siirecte ortaya
cikabilecek hayal kirikliklarina ve olumsuzluklara hazirlikli olunmasini
saglayabilir.

Obezite cerrahisi sonrasi ortaya ¢ikabilecek psikiyatrik ve davranigsal
sorunlar standardize Ol¢iim araglar1 ile degerlendirilmeli ve ameliyat sonrasi
takipler yapilmalidir. Erken tanmi ve destek ameliyat sonrasi psikososyal
komplikasyonlarin azalmasina katkida bulunacaktir.

Tiim bu bilgiler 15181nda psikiyatrik degerlendirme tamamlandiktan sonra
hasta ile ilgili kisa bir rapor diizenlenmelidir. Raporda hastanin tanitimi, simdiki
ve gecmisteki ruhsal durumu, yapilmis ise testleri yer almalidir. Son olarak
karar agiklanip oneriler eklenmelidir. Eger hasta cerrahi miidahale i¢in uygun
goriilmediyse nedenleri agiklanmali, tam kontrendikasyonu olmayan ama riskli
goriilen hastalarda nedenler ve riskler cerrahi doktoru ile birlikte tartisilarak
ortak karar verilmelidir.

Goriildiigii tizere obezite cerrahisinde rutin bir psikiyatrik degerlendirme
gerekli ama yeterli degildir. Degerlendirmeyi yapan kiginin obezite ve obezite
cerrahisiyle ilgili bilgili olmas1 gerekmektedir. Obezite cerrahisi oncesi ve
sonrasi pek ¢ok durum psikososyal ve davranigsal bir degerlendirmeyi ve takibi
de gerektirmektedir. Ayrintili ve kapsamli bir degerlendirme girisim sonrasi
komplikasyon risklerini azaltacak, yasam kalitesini artiracak ve ruh sagliginin
korunmasi ve iyilestirilmesine katkida bulunacaktir.
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BOLUM 20

OBEZITEDE FiZIKSEL AKTIVITE,
EGZERSIZ VE SPOR

Fatma Kizilay

1. Giris

iziksel aktivite enerji tiiketimiyle sonuglanan kaslar tarafindan kontrol
F edilen bedensel hareketler olarak gecmisten giiniimiize ulasan bir tanima

sahiptir. Giinliilk hayattaki fiziksel aktivite mesleki, spor, kondisyon,
ev aktiviteleri veya diger aktiviteler olarak kategorize edilebilir. Egzersiz ise
planlanmis, yapilandirilmis ve tekrarlanan, nihai veya sekonder amaci fiziksel
uygunlugun gelistirilmesi veya siirdiiriilmesi olan fiziksel aktivitenin bir alt
kiimesi olarak tanimlanmaktadir (1). Spor ise i¢inde yarisma, kazanma ogelerini
barindiran ve kurallar cer¢evesinde oynanan etkinliklerdir. Yine fiziksel
aktivitenin yapilandirilmis bir alt 6gesidir. Her spor kendine 6zgiidiir ve dogasi
geregi farklidir, 6zel dikkat gerektiren ve psikolojik hazirlik gerektiren ve ayrica
taktiksel olarak tanimlanmis kurallari vardir (2).

Fiziksel aktivite ve saglik yararlarina bakildiginda; biiyiik ¢alismalardan
elde edilen ¢ok sayida epidemiyolojik kanit, fiziksel aktivite hacmi, saglik,
kardiyovaskiiler ve genel mortalite arasinda ters, bagimsiz ve kademeli bir
iligkiyi kesin olarak desteklemektedir. Ayrica, fiziksel inaktivite ile iliskili
kardiyovaskiiler hastalik riski derecesi, daha geleneksel risk faktorlerine benzer
ve hatta bazi durumlarda onlardan daha gii¢liidiir. Diizenli fiziksel aktivite ile
mevcut kardiyovaskiiler risk faktorlerini olumlu modiile etmek miimkiindiir (3).

Hareketsiz yasam tarzi ve asirt kilo, modern toplumlarda baglica halk
saghgl, klinik ve ekonomik sorunlarin basinda gelmektedir. Diinya capinda
asir1 kilo salgini, fiziksel aktivite ile diyetle alinan enerji alimi arasindaki
dengesizlikten kaynaklanmaktadir. Hareketsiz yasam tarzi, sagliksiz beslenme
ve bunun sonucunda asir1 kilo ve obezite, kardiyovaskiiler hastalik riskini nemli
Olctide artirir. Diizenli egzersiz, asir1 kilolu bireylerde diyet kalori kisitlamasi
olmadan viicut agirligini ve yag kiitlesini 6nemli dlglide azaltabilir. Fiziksel
aktivite ile toplam enerji harcamasindaki artig, basarili ve saglikli kilo kaybinin
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en onemli belirleyicisi gibi goriinmektedir. Diizenli orta yogunlukta fiziksel
aktivite, saglikli beslenme ve sagliksiz kilo alimindan kaginma, tiim popiilasyon
gruplarinda obeziteyi ve bunla iliskili kardiyovaskiiler hastaliklar1 6nlemenin
ve tedavi etmenin ve erken 6liimleri azaltmanin etkili ve giivenli yollaridir (4).

1.1. Fiziksel Aktivite ve Saglk

Fiziksel aktivitenin saglik yararlar1 iyi dokiimante edilmistir. Fiziksel
aktivitenin erken 6liimle sonug¢lanan kronik tibbi durumlar {izerine olumlu etkisi
ile ilgili gii¢lii kanitlar bulunmaktadir (3,5). Ilk 6ncii epidemiyolojik arastirmalar
fiziksel aktivitenin tiim nedenlere bagl 6liim riski agisindan riski azaltmada
etkili oldugunu gostermistir (6). Daha giincel calismalar da bu sonuglari
destekler niteliktedir (7,8). Sistematik derleme sonuglarini igeren bir ¢aligmada
rutin fiziksel aktivitenin tiim nedenlere bagli ani 6liim i¢in daha diisiik bir riskle
iligkili olduguna dair ¢ok giiglii epidemiyolojik kanitlar sunulmustur. En aktif
bireylerde tiim nedenlere bagl ani 6liim riski, en az aktif olanlara kiyasla %31
daha diislik olarak rapor edilmistir (7). Kronik hastaliklarda fiziksel olarak aktif
ve inaktif olmanin etkileri agisindan bakildiginda, fiziksel olarak aktif olmak
inaktif olmaya gore kardiyovaskiiler hastalik riskini %33, inme riskini %31,
hipertansiyon riskini %32, kolon kanseri riskini %30, meme kanseri riskini
%20, Tip 2 diyabet riskini %40 azaltmaktadir. Osteoporoz gelisiminde de rutin
fiziksel aktivitenin kemik kalitesini ve sagligini gelistirdigi bildirilmistir (7).

Literatiire gore haftada en az 150dk orta siddetli fiziksel aktiviteye
katilim tiim sebeplere bagli ani 6liim riskini azaltmada optimum diizeyde
etkili goriinmektedir (9). Diinya Saglk Orgiitii (DSO)’niin saglikli bir yasam
icin 18-65 yas arasi yetiskinlerde fiziksel aktivite dnerileri su sekildedir; hafta
boyunca en az 150 dakika orta yogunlukta aerobik fiziksel aktivite veya 75 dakika
siddetli yogunlukta aerobik fiziksel aktivite veya orta ve siddetli yogunluktaki
aktivitenin esdeger bir kombinasyonunu icermelidir. Aerobik aktivite en az
10 dakikalik araliklarla yapilmalidir. Ek saglik yararlari igin, yetiskinler orta
yogunlukta aerobik fiziksel aktivitelerini haftada 300 dakikaya ¢ikarmali veya
haftada 150 dakika siddetli yogunlukta aerobik fiziksel aktivite veya orta ve
siddetli yogunluktaki aktivitenin esdeger bir kombinasyonunu yapmalidir.
Bunun yaninda haftada 2 veya daha fazla giin biiyiik kas gruplarimi igeren
kuvvet egzersizleri yapilmalidir. 65 yas iistii bireyler i¢in ise ayni dnerilere ek
olarak haftada 3 giin denge egzersizleri ve haftada 2 giin biiyiik kas gruplarini
icerek kuvvet egzersizleri onerilmektedir. Eger saglik durumlari 6nerilen fiziksel
aktiviteleri gerceklestirmek i¢in elverisli degilse miimkiin oldugu kadar aktif
olmaya calismalar1 tavsiye edilmektedir (10,11). Cocuklarda fiziksel aktivite
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Onerileri ise; infantlarin miimkiin oldugunca aktif olmalari, 1-4 yas arasinda
herhangi bir siddette 180dk ve iistii ¢esitli egzersiz modalitelerini iceren hareket
becerilerini gelistiren aktivitelerden secilmesi yoniindedir. 5-17 yas aras1 okul
cag1 cocuklarda ise fiziksel aktivite Onerisi glinde 60 dk’ nin istiinde orta
yogunluktan siddetli yogunluga ve haftanin her glinli olmas1 yoniindedir (10,11).

1.2. Sedanter Davranis

Fiziksel olarak aktif olunmayan durumlar1 anlatmak i¢in kullandigimiz
‘sedanter’ kelimesinin kokeni Latince ‘oturma’ anlamima gelen ‘sedere’
kelimesinden gelmektedir (12,13). Sedanter davranig 1.SMET’lik ig yiikiinden
az enerji harcadigimiz oturma, uzanma, televizyon izleme, bilgisayar basinda
calisma gibi aktiviteleri igerirken; uyku aktivitesi sedanter davranis olarak
degerlendirilmemektedir. Postiiriin saglanmasi i¢in hareketsiz durus i¢in ise bir
goriis birligi olmadigi vurgulanmaktadir (12-14). Sedanter davranis ve fiziksel
inaktivite ile miicadelede yaygin Onerilerin basinda giinde 10000 adim 6nerisi
gelmekte idi. Fakat DSO global fiziksel aktivite rehberi 6nerileri herkes igin
kapsayict ve yasa gore uygun fiziksel aktivite Onerileri agisindan gergekei ve
uygulanabilirdir (11).

Sedanter davranig icin bir¢ok farkli tanmimlama yapildigi ve bu farkh
tanimlamalarin gercek anlamda sedanter davranigin tespiti ve sebep oldugu
patolojilerin tanimlanmasinda yetersizlige neden oldugu belirtilmektedir (12,13).
Bu noktada sedanter davranis i¢in; uyanik durumda yapilan 1.5MET den daha az
enerji harcanmasini gerektiren aktiviteler olarak nihai bir tanimlama yapilmistir.
Yine bu gercevede fiziksel inaktivite yeterli fiziksel aktivite yapmama olarak
tanimlanmustir (12,15).

Sedanter davranis ile obezite arasinda bir iliski oldugu literatiir kanitlariyla
ortaya konmustur. Haftada 21 saat ve daha fazla televizyon izleyen erkeklerin
%25, kadinlarin ise %24 oraninda ‘obez’ kategorisinde olduklari; haftada 5 saat
ve daha az televizyon izleyenlerde ise bu oranin erkeklerde %14, kadinlarda
%11 oldugu rapor edilmistir (16,17). Daha ¢ok TV izleme, motorize transport
kullanma, oturma, miizik dinleme gibi davranislar1 kapsayan sedanter davranis
geng yetiskinlerde ileriki yasamlarinda fazla kilolu olmanin da habercisidir.
Geng bireylerde sedanter zaman ile metabolik hastalik riski belirtegleri arasinda
pozitif bir iligki oldugu bilinmektedir. Bunun yaninda yetiskinler i¢in sedanter
davranig tiim nedenlere bagli kardiyovaskiiler hastalik, diyabet, bazi kanser
tiirleri ve metabolik islev bozukluklar ile de iliskilidir. Ergenlerde de yiiksek
viicut kiitle indeksinin (VKI) ekran siiresi ile iliskili oldugu rapor edilmistir
(14,17).
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Fiziksel aktivite ve

sedanter davranigin dogru tanimlanmasi

Ve

degerlendirilmesi obezite ile miicadelede belki de en can alici noktadir. Bu

konuda literatiirde tanimli dogrudan (objektif) veya dolayli (subjektif) bir¢ok

degerlendirme yontemi tanimlanmigtir. Tablo 1 bu degerlendirme araglart ve

sonug gostergelerinin kisa bir 6zetini icermektedir (18,19).

Tablo 1. Sedanter Davranis ve Fiziksel Aktivite
Degerlendirmesine iliskin Metotlar ve Belirtegler

Fiziksel Aktivite Ol¢iimii

Sedanter Davranig Olgiimii

Degerlendirme Prosediirii Sonug Gostergesi Degerlendirme Sonug Gostergesi
Prosediirii
Objektif Metodlar Objektif Metodlar

Dogrudan gozlem

Tasmabilir kalorimetre

Cift etiketli su
Akselerometre
Pedometre

Kalp Atim metodu
Solunum sayisi

Fiziksel aktivite siiresi
ve tlri
Enerji harcamasi, VO2

Enerji harcamasi
Esik stii siire
Gunlik adim sayist
Esik st say1

Esik st say1

Dogrudan gozlem
Tasinabilir kalorimetre
Cift etiketli su
Akselerometre
Pedometre

Kalp Atim metodu

Solunum sayist

Sedanter davranig
stiresi ve tiirii
Dinlenme
metabolizma hizinda
gecen siire

Enerji harcamasi
Esik altindaki stire
Giinliik adim sayist
Esik alt1 seviyede
veya dinlenmede
gegirilen siire

Esik alt1 seviyede
veya dinlenmede
gegirilen siire

Subjektif Metodlar

Subjektif Metodlar

Fiziksel aktivite anketi

Fiziksel aktivite giinligii
Egzersiz ekipmant

Enerji harcamast,
fiziksel aktivite siiresi
Enerji harcamast,
fiziksel aktivite siiresi

Sedanter davranig
olgegi

Sedanter davranig

Sedanter davranig
siiresi, oturma stiresi,
ekran siiresi
Sedanter davranig

Evde gegen siire

kullanimi kayd1 Fiziksel aktivite aktivite giinliigii stiresi, oturma siiresi,
Aktif ulagim kullanim1 Frekansi, siiresi, ekran siiresi
kaydi yogunlugu Siklik, siire, mesafe
Merdiven ¢ikma kullanimi | Tipi, frekansi, siiresi, Otomobil kullanim Kullanim siklig1,
kayd1 mesafesi kaydi giinliik kullanilan kat
Giinde ¢ikilan kat Asansor kullanim say1st
kaydi

Global Olgekler Global Olgekler
Mesleki siniflandirma MET degeri Mesleki siniflandirma | Oturma, ekran, siiriis
Fiziksel aktivite Derecelendirme stiresi
karsilastirmalari (yliksek diisiik, vs) Sedanter davranis Derecelendirme
Doga ile baglilik Disarida gegen siire kargilastirmalari (yiiksek diisiik, vs)

Evde gegirilen siire
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1.3. Obezite
1.3.1. Obezitenin Tanimi Siniflandirilmasi ve Degerlendirilmesi

Obezite, viicut yaginin asir1 birikmesi olarak tanimlanir. Geng eriskinlerde
viicut yagmin normal seviyeleri, erkeklerde viicut agirligmin %12-20’si ve
kadinlarda viicut agirliginin %20-30’u olarak kabul edilirken, erkeklerde viicut
agirhigimin %25’inin iistiinde olmasi ve kadinlarda viicut agirliginin %33’ liniin
iistiinde olmas1 obez olarak kabul edilmektedir (20,21). Tablo 2 kadinlarda ve
erkeklerde viicut yag oranina gére normal, kilolu veya obez olma durumunu
gostermektedir (20).

Tablo 2. Viicut yag oranina gore normal, fazla kilolu ve obez olma durumu

Viicut Yag Orani (%)
Normal Fazla Kilolu Obez
Kadin 18-32 >32 >35
Erkek 15-22 >22 >25

Obezite durumunun belirlenmesi ve degerlendirilmesinde viicut yag
Ol¢limii i¢in bircok metot bulunmakla birlikte dogruluk orani yiiksek olan
bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans, pletismografi gibi objektif dl¢iim
yapan metotlar zor ve pahali oldugu i¢in ulasilabilirlikleri azdir. Bunun yaninda
derialti yag kalinhig1 Ol¢iimii, biyoelektriksel impedans, dual enerji X-Ray
absorpsiometri gibi yontemler de vardir ve yine dogruluk oranlar yiiksektir
(21). Geleneksel olarak kisiler icin antropometrik dl¢iimler kullanilarak obezite
kanisina varilir. Bunun i¢in yaygin kullanilan metotlardan biri boy/kilo indeksine
bakilir. Literatiirde viicut kiitle indeksi olarak bilinen Quetelet indeksi de denen
bu formiil i¢in boy uzunlugunun metre cinsinden karesi alinarak kilo bulunan
bu degere bolintr (Viicut agirligi/Boy uzunlugu (m)?) (22, 23). Bu indekse
gore elde edilen deger de Tablo 3’te gosterildigi gibi obezite siniflandirmasinda
karsilik bulmaktadir (24).

Tablo 3. Obezite Smiflandirmasi

VKI (kg/m?)
Normal Aralik 18.5-24.9
Fazla Kilolu 25.0-29.9
Grade I Obezite 30.0-34.9
Grade II Obezite 35.0-39.9
Grade IIT Obezite >40.0
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Viicut yag oraninin yaninda yag dagiliminin da &zellikle santral obezite
denen bel-kalca ¢evresindeki yaglanmanin da yiiksek saglik riski ile iligkili
oldugu bildirilmistir (21). Santral obezitenin belirlenmesi ve bunla iligkili
yliksek saglik riski agisindan bel ¢evresi, bel-kalca orani ve bel-boy orani gibi
karsilastirma yontemleri de tanimlanmustir (25-28). DSO erkeklerde 94,0-101,9
cm ve kadinlarda 80,0-87,9 cm arasindaki bel ¢evresi degerinin ve kadinlarda
ve erkeklerde sirasiyla bel-kalga oraninm >0,8 ve >0,9 olmasinin VKI’ye gore
25-29,9 kg/m? fazla kilolu araligina karsilik geldigini bildirmektedir (29, 30).
Yani diisiik kardiyovaskiiler risk i¢in kadinlarda ve erkeklerde sirasiyla bel
cevresinin 80-94 c¢m in altinda; bel-kalg¢a ¢evresi oraninin sirastyla 0.8-0.9’un
altinda olmasi1 6nerilmektedir (WHO, 30).

1.3.2. Obezitede Fiziksel Aktivite

Fazla kilolu olma ve obezite tim Diinya’da epidemik sayilabilecek
boyutlara ulagmistir. Amerika Birlesik Devletleri’nde VKI’ye gore >30 kg/m?
olan popiilasyonun niifusa oran1 %40, VKI degeri >40 kg/m? olan, yani ileri
derecede morbiditeye yol acan obeziteye sahip olanlarin genel popiilasyona
orant ise %8 olarak bildirilmistir (31). DSO’ niin 2022°de Avrupa i¢in yayinladig1
obezite raporuna gore ise yetiskinlerin neredeyse %60’min; ¢ocuklarin ise
kizlarda %27 erkeklerde %29 oraninda fazla kilolu veya obez kategorisinde
olduklart rapor edilmistir (32). Obezitenin 6zellikle yiiksek kardiyovaskiiler
hastalik riski ile iligkili oldugu diigiiniildiigiinde ¢ocukluk cagindan itibaren
obeziteye karst koruyucu onlemler alimmasi gerekliligi ¢ok daha ciddi bir
yaklagim olarak karsimiza ¢ikmaktadir.

Obezitede artmis kardiyovaskiiler hastalik riski, kardiyovaskiiler yap1 ve
islevi olumsuz etkileyebilir ve ¢cogu kardiyovaskiiler hastaligin 6zellikle kalp
yetmezligi ve koroner kalp hastali§i prevalansini artirabilir. Fiziksel aktivite,
egzersiz egitimi ve kardiyorespiratuar uygunluk, kalp yetmezligi ve koroner
kalp hastalig1 dahil olmak iizere ¢cogu kardiyovaskiiler hastalik riskinde belirgin
azalmalar ile iligkilidir (31).

Fiziksel inaktivite ve pozitif kalori dengesi viicutta yag depolanmasi
olarak sonuglanir. Yaklasik olarak fazladan 7700 kalori alim1 1 kg (2.2 libre) yag
depolanmasina sebep olur. Giinde ortalama 50 kalorilik bir pozitif enerji dengesi
yilda >2kg viicut agirliginda artisa yol acar. Bu noktada obezite epidemisinin
en onemli sebebi enerji alimi-enerji harcanmasi yoniindeki dengenin enerji
alim1 yoniinde daha {istiin olmasidir. Pozitif enerji dengesini obezite aleyhine
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cevirmek icin, yani kilo kaybini saglamak i¢in enerji alimmi kisitlamak veya
enerji harcanmasii artirmak gerekir (33). Fiziksel fitness diizeyini korumak
icin egzersiz stratejileri ve fiziksel aktivite obezite ile miicadelede basit, etkili
ve ucuz bir arag olarak gii¢lii kanitlara sahip goriinmektedir (18,33).

1.4. Obezitenin Yonetiminde Egzersiz Stratejileri

Egzersiz bir¢ok hastaligin dnlenmesinde onemli bir koruyucu yaklagim
olup obezite, diyabet gibi epidemik hastaliklarin yonetiminde ise tedavi edici
rol iistlenmektedir. Gegmisten gliniimiize diizenli egzersiz ve spora katilimin
viicut sagliginin yanisira, postiiral kontrol, yagam kalitesinin artirilmasi, giinlitk
yasam aktivitelerinin bagimsiz yapilmasi, yaslilarda diisme riskinin azaltilmasi,
cocuklarda fiziksel ve sosyal yararlari gibi ¢ok genis yelpazede sayilabilecek
onemli etkileri ortaya konmustur (34-36). Obezitenin yonetilmesinde de diizenli
egzersize katilimin pay1 buytiktiir (37).

1.4.1. Obezitede Egzersiz Tipi

Aerobik ve diren¢li tlirden egzersizlerin obeziteye yoOnelik egzersiz
regetesinde sekillendirilmesi gerekir. Nitekim kilo kaybina yonelik egzersiz
onerileri siklikla aerobik egzersizleri igerse de direngli egzersizlerin de hem
kas kiitlesinin korunumu hem de adipoz dokudan kilo kaybinda 6nemli etkileri
oldugu bildirilmistir (38). Dayaniklilik egzersizi, obez kisilerde kolayca
uygulanabilmesi ve yiiksek enerji harcamasi saglamasi nedeniyle viicut agirligini
azaltmak i¢cin muhtemelen en popiiler ve etkili egzersiz tiiriidiir. Bununla birlikte,
direng egzersizi ve aralikli egzersiz, saglik ve zindelik belirleyicisi iizerinde
cesitlilik ve ek yararl etkiler sunan bir kilo yonetimi programina dahil edilebilir
(39). Direngli egzersizler de endurans tipi egzersizlere benzer sekilde hem zayif
hem de obez kisilerde adipoz doku lipolizini uyarir. Lipoliz sonucu ortaya ¢ikan
yag asitlerinin oksidasyonu olan bu siiregte yalnizca ilk adim olmasina ragmen,
bunun yag mobilizasyonuna yardimci olabileceginin de gostergesi olarak kabul
edilir (40,41). Yiksek yogunluklu aralikli egzersiz (High Intensity Interval
Training- HIIT) de giincel ve kilo kaybinda etkili egzersiz metotlarindan biri
olup obez kisilerce de iyi tolere edildigi bildirilmistir. HIIT ile geleneksel
endurans egzersizi arasinda kilo verimi agisindan benzer sonuglar elde edildigi
ancak HIIT’in hem daha kolay tolere edilmesi hem de zaman gereksiniminin
geleneksel aerobik egzersizlere gore %40 daha az olmasi gibi avantajlar1 oldugu
sOylenebilir (39,42).
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1.4.2. Obezitede Egzersiz Voliimii

Egzersiz regetesi hazirlanirken siire ve yogunluk parametrelerinin
belirlenmesi ile egzersiz voliimii sekillenmis olur. Viicut agirligini korumak ve
genel saglik i¢in haftada en az 150dk orta siddetli fiziksel aktivite onerilmekle
birlikte >5 kg kilo kaybi1 i¢in bu siirenini haftada 420dk’ya ¢ikarilmas1 gerektigi
vurgulanmaktadir (43). 150dk’lik orta siddetli fiziksel aktivitenin Gnemli
saglik yararlar saglayacagi ve kilo kaybini 2-3 kg diizeyinde saglayabilecegi
bunun obezitede kilo kaybi yonetimi igin yeterli bir strateji olmayacagi
vurgulanmistir (44). Herhangi bir diyet kisitlamasi yapmadan haftada her 50
dakikalik egzersizin 6 aylik bir siire i¢inde yaklasik 1 kg kayipla sonuglandigi
tahmin edilmektedir. Yani, her hafta 250 dakika egzersiz yapan birinin, 6
ayda (yani yalnizca egzersizden) 5 kg kaybetmesi beklenebilir (39). Bunlara
ek olarak Giinliik egzersiz programini birden ¢ok kisa periyoda bolmek, kilo
yonetiminde ayni toplam hacimde blok halinde egzersiz yapmak kadar etkili
goriinmektedir (45).

1.5. Obezite ve Spora Katilim

Yetigkinlik caginda obezitenin ¢ocukluk ¢agindaki yanlis beslenme
aligkanliklari, fiziksel inaktivite, sedanter yasam tarzi slirmiis olma gibi
faktorlerle iliskili oldugu bilinmektedir. Literatiir aragtirmalari ¢ocukluk caginda
spora katilmig olmanin ileriki yasamda daha diisiik VKI ve daha yiiksek fiziksel
aktivite seviyesine sahip olmaya katki sagladigini ortaya koymaktadir (46).

Fazla kilolu geng¢ bireylerde organize spora katilimin obeziteden
korunmada ve VKI azalmasinda son derece yararli oldugu bildirilmistir
(47). Ideal olarak, fazla kilolu ¢ocuklar igin 6zel olarak tasarlanmis spor
programlari, aktif olmayan ¢ocuklari takim sporlarinin yararlariyla tanistirarak
spora devam etmelerini saglar. Cocuklarin zamanlarinin 6nemli bir kismint
okulda gecirdikleri disiiniildiigiinde ozellikle fazla kilolu g¢ocuklarin da
organize sporlara yonlendirilmesi konusunda okul yonetimlerine sorumluluk
diismektedir. Aileler de c¢ocuklarmi miimkiin oldugunca spora katilim
konusunda tesvik etmelilerdir.

2. Sonuc¢

Obezite epidemisi Diinya’da gittikge tehlikeli bir hal almaktadir. Fiziksel
inaktivite ve sedanter yasam tarzi gelisen teknolojinin olumsuz bir sonucu
olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Obezite yanlig beslenme aliskanliklart ve fiziksel
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inaktivitenin kaginilmaz bir sonucudur ve bir¢ok 6liimciil kronik hastaliga sebep
olmaktadir. Genel saglik ve kilo kontrolii i¢in haftada 150 dk orta siddetli fiziksel
aktivite onerilirken obezite ile miicadele kapsaminda fiziksel aktivite onerileri
ayda >5 kilo kaybi i¢in haftada en az 420 dk fiziksel aktivite yapilmas1 gerektigi
seklindedir. Cocuklarda obezite ise organize spora katilim, miimkiin oldugunca
aktif bir yagam tarzi gibi yonetilebilir stratejiler ile engellenebilir veya tedavi
edilebilir (3,11,18,43).

Obezitenin yonetilmesinde endurans tipi egzersizler yaygin olarak
onerilmektedir. Ancak direng egzersizleri de lipolizde etkili olup kas kiitlesinin
ve kuvvetin korunumunda son derece etkilidir. Bunun yaninda giincel
yaklagimlardan HIIT metodunun da obez bireylerde kolay tolere edildigi ve
geleneksel endurans tipi egzersizlere gore daha az zaman aldigi i¢in avantaj
sagladig1 soylenebilir. Bireye o0zgli, kisisellestirilmis egzersiz programlari
planlanarak obezitenin egzersiz ile tedavisi kolay, ucuz, giivenilir bir yontem
olarak daha yaygin ve etkin bir sekilde kullanilmalidir (42,43).
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COCUKLUK CAGI OBEZITESI

Ozlem Kemer Aycan

1. Giris

ocukluk ¢ag1 obezitesi diinya ¢apinda giderek biiyliyen bir halk sagligi

sorunudur Obezite genel anlamda saglik ve refahi1 bozacak 6l¢iide asir

yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir. Fazla kalori alimma ve/veya
fiziksel aktivitenin az olmasina bagli ortaya ¢ikan bir durumdur (1). Cocukluk
cag1 obezitesinin kiiresel prevalansi son kirk yilda 5-19 yas grubunda sekiz
kat, 2-4 yas grubunda ise iki katina c¢cikmistir (2). Genetik ve epigenetik
faktorlerin, obezitenin ailesel kiimelenmesiyle iliskili oldugu giderek daha fazla
kabul edilmektedir. Cocukluk ¢agi obezitesinin yetigkin sorununa doniiserek
yetiskinlikte kardiyovaskiiler sistem, fel¢ ve metabolik sendrom gibi gesitli
komplikasyonlarla karsi karsiya kalinmaktadir. Asirt kilolu/obeziteli ¢ocuk
ve ergenler bircok komplikasyonla karsi karsiya kalma riski altindadir. Bu
ergenlerin ticte birinde insiilin direnci, ligte ikisinde ise alkole bagli olmayan
yagl karaciger hastaligt (NAFLD) mevcuttur(1).

2. Tam

Cocuklarda obezite tamisi genel anlamda viicut kitle indeksi (VKI)
hesaplanmasiyla tanimlanir (3). VKI degerleri yas ve cinsiyete 6zel tablolar
ile belirlenir. VKI su an igin obezitenin en iyi gostergesi olarak tanimlansa
da bazi kisithliklar1 vardir. Bunlardan birincisi VKI viicutta yaglanmay1 direk
gostermemektedir, ikincisi ise 6zellikle uzun boylu ve zayif ¢ocuklarda gergekei
bir 6l¢iim vermemektedir. Obeziteyi degerlendirmek i¢in alternatif l¢timler bel:
kalga orani, cilt kalinlig1 ve viicut yaginin DEXA (X-1511 absorpsiyometrisi) ile
Olctimudiir(3).

Cocuklarin VKI degerleri yasa gore degistiginden tek bir dl¢iim degeri
yoktur. VKI igin pereantil kullanmak daha dogru bir tamimdir. Asir1 kilo 85-95
persentil aras1 olarak, obezite ise 95 persentil ve iistii olaraktanimlanir(4).
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Cocuklarda obezitenin birgok tanim1 olmasina ragmen kiloyla birlikte eslik
eden hastaliklar riski artmaktadir. Oyle ki tiim tanimlamalarda obezite tanimina
girmeyen kilolu ¢cocuklar bile metabolik kardiyovaskiiler risk altindadir(5).

3. Obeziteye Kars1 Alinabilecek Tedbirler

Obeziteye karsi alinabilecek Onlemlerin temel amaci, g¢ocugun obez
olmasina sebep olan ortamint 3 ana doneme odaklanarak degistirmektir:
gebelikten Once, prenatal, postnatal, erken ¢ocukluk ve okul ¢agi donemi/
ergenlik donemidir(6).

3.1. Prenatal Donemde Beslenme

Annenin beslenmesi fetal donemdeki beslenmeyi organize eder ve
sonuglart erigkinlik donemine kadar devam eder. Annenin beslenmesindeki
degisikliklerle istah {izerinde farkliliklar meydana gelebilir. Hem annenin agiri
beslenmesi hem de yetersiz beslenmesi risk faktorii olarak kabul edilmektedir
(7). Annenin yetersiz beslenmesi, daha ¢ok tutumlu gen hipotezi olarak bilinen,
yag ve proteinlerin korunmasinda rol oynayan fetal genlerin dogum &ncesi
genetik programlanmasinda 6nemli bir rol oynar (8). Bunun destekleyici
kaniti, hamileligin erken doneminde yetersiz beslenen annelerin, daha sonraki
yasamlarinda daha yiiksek kilo ve bel ¢evresine sahip bebekleri dogurdugu
Hollanda’daki ¢alismada goriilmiistiir (9). Diger yandan annenin fazla kilolu/
obez olmasi veya hamilelik sirasinda asir1 kilo almasi da obezite igin risk
faktoriidiir. Annenin gebelikte VK1 nin fazla olmas ile ¢ocuklarda ileride normal
kiloda dogsalar dahi obezite igin risk faktorii olusturmaktadir(10). Maternal
gestasyonel diyabet ve hiperglisemi, fetal glukoz kontroliinii etkileyerek fetal
adipozite riskini artirabilir. Kafeterya diyetinin tiiketimi (enerji yogun, oldukga
lezzetli gidalar), hamilelik sirasinda yiiksek yagli ve yiiksek proteinli diyetde
cocuklaridaki obezite riskini artirmaktadir. Boylece prenatal donemde ¢cocugun
obezojenik ¢evreye karsi davramigsal ve biyolojik tepkilerinin sekillendigi
goriilmektedir.

Cocuklukta obeziteyi oOnleyici stratejiler bu nedenle su konulara
odaklanarak baslamalidir:

e Annenin daha 6ncesinde diyabetinin olup olmadiginin belirlenmesi veya
gestasyonel diyabetinin tani ve tedavisi,
e Gebelik doneminde kilo kontroliiniin saglanmasi,



COCUKLUK CAGI OBEZITESI ¢ # 259

¢ Annenin gebelikte yeterli ve dengeli beslenmesi ve
e Annenin gebelik doneminde fiziksel aktivitesinin artirilmasidir.

3.2. Emzirme ve Dogum Sonrast Beslenme

Emzirmenin yetersiz beslenmeye karsi koruyucu etkileri iyi belirlenmis
olmakla birlikte, emzirme siiresinin daha uzun olmakla obeziteye karsi korudugu
diistiniilmektedir. Anne siitii alan bebekler, formiil mama ile beslenen bebeklere
gore tok kalma siiresini daha iyi programlar. Anne siitii alan bebeklerin serum
insiilin seviyeleri formiil mama ile beslenen bebeklerden daha diisiiktiir. Boylece
emzirme, yetersiz beslenmeyi de 6nleyen optimum beslenmeyi saglar (8).

3.3. Erken Cocukluk Doneminde Beslenme

Tamamlayic1 beslenmeye baglama zamani da yaglanma riskini etkiler.
Prospektif bir kohort calismasinda, tamamlayict gidalarin 4 aydan Once
baslatilmasi, mamalarda obezite riskini 3 yasinda alt1 kat artirdig1 goriilmiistiir
(11). Tamamlayic1 gidalarin kalitesi ve besin igerigi tanitimin zamanlamasi kadar
onemlidir. Farkli saglikli gidalarin tanitimini tegvik etmeli sagliksiz, enerjisi
yogun, besin agisindan fakir yiyecekler yerine emzirmeye devam edilmelidir.
Beslenmeye yeterli miktarda meyve ve sebzeyi de dahil edilmeli meyve
sularindan uzak durulmalidir. Anne siitii alan bebekte tamamlayici gidalarin
kalorisi 6-8 aylikken yaklasik 200 kcal/giin, 9-11 aylikken 300 kcal/giin, 12-23
aylikken 550 kcal/giin kadardir. Tamamlayici gidalarla dengeli beslenme bir
cocugun beslenme ¢esitliligini saglamak acisindan 6nemlidir (6).

3.4. Okul Donemi ve Ergenlikte Beslenme

Okul donemi ve ergenlikte beslenme obezitenin ortaya ¢ikmasinda
onemli bir 6l¢iittiir. Bu dénemde ¢ocuklar saglikli olmayan ambalajli gidalarin
reklamlarindan etkilenir ve arkadas ¢evresi de beslenme konusunda etkin rol
oynamaktadir. Bu donemde ev disinda yapilan yiyecek ve igecek secimlerinde
Ozgiirdiirler. Besin igerigi diisiik, kalorisi fazla, yagl gidalarin fazlaca tiikketimi
ve tatlandirilmig icecekler de obezite igin bir risk kaynagidir. Diyette yetersiz
lif olmasi tokluk duygusunun erisilememesine sebep olmaktadir. Kalsiyum ve
siit Urtinleri agisindan diisiik diyetler de obezite igin bir risk faktoriidiir. Yag
tiketimi toplam enerji alimmmn yaklasik %30’u smirlandirilmalidir. Okul
yemekleri giin i¢inde alinan toplam gidanin yaklasik %40’ 1n1 olusturmaktadir.
Sagliksiz yiyecek ve igeceklerin bulunabilirligini sinirlandirmak ve bunlara
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erisimi artirmak i¢in okullar diizeyinde tesvik edilmelidir. Paketli gida ve
“fast-food’ ile beslenme azaltilmalidir. Porsiyon olarak fazla yemeklerin kalori
alimini da arttiracagindan yemek sirasinda servis edilen gidalarin porsiyonu da
gbzden gegirilmelidir. Ebeveynler ¢ocukluk doneminde 6diil amacglh sagliksiz
gida maddelerini kullanmaktan kaginmalidir (12).

3.5. Fiziksel Aktivite

Cocukluk c¢aginda diisiik fiziksel aktivite obezite ile savasmada 6nemli
bir faktordiir. Fiziksel aktivitenin diizenli bir halde gerceklestirilmesi sadece
viicuttaki yag oraninin kaybi ile kalmaz, hem kardiyak solunum fonksiyonlarini
gelistirir ve kemik saghigma da etkisi olmaktadir. Diinya Saglik Orgiitii (WHO)
5 ile 17 yasindaki bireylerin giinliik en azindan 60 dakika orta ve siddetli fiziksel
aktivite yapmalarini tavsiye etmektedir ve bu aktivitelerin giinliik boliinerek de
gerceklestirilecegini dnermektedir (13). Ayrica her giin en az 30 dakika fiziksel
aktivitenin bir okul programi gibi uygulanmasi Onerilir. Aile biiyiikleri de
cocukla birlikte hareket etmeli ve onlar1 motive etmelidir(14).

3.6. Ekran Siiresi

Televizyon izlemek ve ekran basinda gecirilen siirenin artmasi, obezite
igin bilinen bir risk faktoriidiir. Ekrana maruz kalma siiresi hareketsiz yagam
tarzina davetiye cikarir ve ekran basinda gegirilen siirede atistirma seklinde
beslenmeyi artiracagindan obeziteye katkida bulunur (15). Televizyon ve
internet ayn1 zamanda ¢ocukluk c¢agindaki beslenme uygulamalarini olumsuz
yonde etkileyen abur cubur ve yiiksek kalorili i¢eceklerin reklamlarini da
icermektedir. Yaklasik 10 saniyelik kisa stireli reklamlar bile 2-6 yas arasindaki
yeme davranisi lizerinde psikolojik etkiye sahip olabilir (16).

3.7. Uyku Hijyeni

Kalitesiz olan uyku c¢ogunlukla c¢ocukluk yas grubunda fazla kilo ve
obezite ile iliskilidir. Sistematik bir incelemede, uyku siiresine bakilmaksizin
uyku kalitesi kotii olanlarda VKi’nin yiiksek olma ihtimalinin daha yiiksek
oldugunu bildirmistir (17).Geg saatlerde uzun siire televizyon izlemek de uyku
kalitesini bozar. Bunun olasi agiklamasi biyolojik saatin ndro-hormonal kontrolii
iizerindeki etkisidir. Uyku kalitesi kotii olan ¢ocuklarda giin boyunca yorgun
olmalar1 bu sebeple daha az fiziksel aktivite bulunmalart muhtemeldir. Bu
nedenle koruyucu saglik miidahaleleri ¢ocukluk doneminde yeterli ve saglikli
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uyku ihtiyacini vurgulamalidir. Cocuklar sessiz bir ortamda elektronik medya
kullanmadan uyumalidirlar. Ergenler giinde en az 8-10 saat uyumalidir(18).

4. Obeziteyi Engellemeye Yonelik Miidahaler

Obeziteyi engellemeye yonelik atilacak adimlar ev, okul ve toplum temelli
olarak ayrigtirilmaktadir.

4.1. Evde Yapilacak Miidahaleler

Aile i¢i yaganti cocugun davranislari tizerinde ¢ok etkilidir ve aile biiytikleri
cocuklarina dengeli beslenme davranigini ve fiziksel aktiviteyi tesvik etmelidir.
Dengeli beslenme ve yasam tarzi davraniglarini diizenlemeye yonelik ev tabanli
miidahaleler, erken ¢ocukluk déneminden itibaren baslamalidir (2).

4.2. Okulda Yapilacak Miidahaleler

Okulda yapilacak olan saglikli beslenme uygulamalari, fiziksel aktivitenin
tesviki obezitenin Onlenmesinde onemlidir. Ayn1 zamanda saglikli gidalara
erisimin artirilmasini da bu konuda etkilidir (3).

4.3. Toplum Temelli Yapilacak Miidahaleler

Cocuk hedefli gida reklamlari, obezite konusunda ebeveynlerin
farkindaliginin arttirllmas: gibi miidahaleleri igerir. Etkili obezite &nleme
programlari da bu konuda yiiriitilmelidir. Toplumlari sagliksiz yasam tarzinin
sonuclarina kars1 duyarl hale getirerek, saglik politikalarini tegvik ederek diyet
ve hareketsiz yasamdan uzak tutmak hedeflenmelidir(1).

2014 yilinda DSO bu konuda iist diizey bir komisyon kurmustur. Bu
komisyonun raporu 2016 yilinda DSO tarafindan yayimlanmistir. Bu rapora
gore tavsiyeler sunlardir:

e Besleyici gida alimi dnerilmeli, bu konuda ¢esitli programlar uygulayin
ve sagliksiz gidalardan vazgecin,

e Hareketsiz yasam tarzi ile miicadale edin,

e Dogum 6ncesi ve dogum sonrasi beslenme konusunda yardim saglayin,

e Dengeli beslenme, fiziksel aktivite ve uyku hijyeni i¢in tesvik edin,

e Okulda saglikli bir beslenme ortami olusturun,

e Aile i¢inde dengeli beslenme tarzi ve kilo yonetimi saglayin.
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4.4. Cocuk Doktorunun Rolii

Tiim c¢ocuklarin boy, kilo ve VKI’leri yillik olarak izlenmelidir. Yasa
gore kilo, boya gore kilo veya VKI cizelgelerinde persentil degerlerinin hizli
bir sekilde yiikselmesi obeziteyi 6ngdriiyorsa danismanlik verilmelidir. VKI’1
%85’in lizerinde olan tiim ¢ocuklarda obezite ile iligkili eslik eden hastaliklarin
degerlendirilmesi gereklidir. Tiim ¢ocuklara ve ebeveynlerine saglikli beslenme
ve yasam tarzi konusunda yaslarma ve kiiltiirlerine uygun danmigmanlik
verilmelidir (1).

5. Obezite Konusunda Uygulanacak Tedaviler

Asirt kilosu/ obezitesi olan ¢ocuklarda oncelikle diyet, fiziksel aktivite
ve aile tabanli degisiklikler temel yaklagimi olusturmaktadir. Bu yasam tarzi
degisikligi stratejilerine 3-6 ay devam edilip deneme yapilir. 2-11 yas grubu
i¢in asir1 kilolu ¢ocuklarda diyet ve egzersiz miidahaleleri kullanilarak kilonun
korunmasi tizerinde durulurken, obez g¢ocuklar i¢in ayda 0,5 kg’lik bir kilo
kaybi denenebilir (19). Daha biiyiik adélesanlarda asir1 kilolu bireyler igin
kilonun korunmasi dnerilirken, obez bireylerde haftada 1 kg’a kadar kilo kaybi
hedeflenebilir. Eger yasam tarzi Onlemleri yeterli olamiyorsa, tibbi ve/veya
cerrahi stratejileri igeren multidisipliner bir yaklasim gerekli olabilir.

Obezite tedavisinde diyet degisiklikleri nemlidir. Asir1 kilolu ve obez tiim
cocuklarda beslenme uzmani/diyet uzmanma danigilarak dengeli beslenmeye
baglanmalidir. Sekerli igecekler yerine daha fazla su alimini tesvik edilmelidir.
Azalan kalori alimiyla birlikte egzersiz, 6nemli kilo kaybina sebep olur ve bu
stirdiiriilmelidir (16).

6. Sonuc¢

Cocuklukta obezitenin engellenmesi ve yonetilmesi, acil yaklagim ve
dikkat gerektiren gii¢ bir gorevdir. Toplumun, saglik hizmeti sunucularinin
ve diger tiim unsurlarin multidispliner davranmasi1 gerekmektedir. Obezitenin
onlenmesi i¢in saglikli beslenmenin desteklenmesi, uyku hijyeni ve saglikli
yasam tarzi hayata gegirilmelidir(1).
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COCUKLUK CAGINDA OBEZITE VE
ASTIM ILISKiSi

Fatih Cicek

1. Giris

bezite ve astim diinya genelinde son zamanlarda prevelansi hizla

artan iki bliylik halk sagligi sorunudur. Obezite, viicutta anormal

ve asir1 yag birikmesi olarak kabul edilir. Diinya Saghk Orgiitii
tarafindan viicut kitle indeksi (VKI = agirlik (kg)/[boy (metre)]* ) degerlerine
gore smiflandirlmistir. VKI 25-29.9 kg/m? arasinda ise fazla kilolu, 30 kg/
m? ve lizeri ise obezite olarak tanimlanmaktadir (1). Obezite hastaligi kiiresel
olarak salgin boyutlarina ulasmistir ve 1975-2016 yillar1 arasinda diinya
capinda neredeyse ii¢ kat artmistir (2). Obezite oranlari son yillarda yetiskinler
arasinda biiyiik bir artis gosterirken, ¢ocuklar arasinda da hizla artis1 dikkat
cekicidir. Son otuz yilda obezite, cocukluk donemindeki artisiyla birlikte
hipertansiyon, diyabet, dislipidemi, karaciger hastaligi, uyku apnesi, ortopedik
ve psikososyal sorunlar gibi bir dizi etkene bagl olarak ¢ocuklarin sagligini
olumsuz etkilemektedir (2).

Astim egzersiz, alerjenler, irritan maddeler, hava degisikligi veya viral
solunum yolu enfeksiyonlar1 gibi tetikleyicilerle oksiiriik, nefes darligi, hisiltt
veya gogiiste sikisma gibi tekrarlayan solunum yolu semptomlarina yol acan
ve zaman i¢inde siddeti degisebilen, ekspiratuar hava akimi kisitliligi, hava
yolu asir1 duyarliligi ve hava yolu enflamasyonu ile karakterize bir kronik
hava yolu hastaligidir (3). Astim, okul-ig giici kayiplarina, egzersiz-efor
kisithligina, diisiik uyku kalitesine, yiiksek tibbi maliyetlere yol agcan yaygin
bir sorun olmaya devam etmektedir (4). Obezite solunum sistemini olumsuz
etkileyebilir ve astim insidansini artirabilir ancak bu iliski hala belirsizligini
korumaktadir.

Astim ve obezitenin birlikte artan siklig1, bu iki hastalik arasindaki iliskinin
arastirilmasini ve etiyopatogenezinin anlasilmasini gerekli kilmistir.
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2. Astim Epidemiyolojisi ve Fenotipleri

Astim diinyada 300 milyondan fazla kisiyi etkileyen bir hastalik olup
cocukluk cagnin en sik goriilen kronik hastaligidir (5). Farkli bolgelerden
bildirilen arastirma sonuglarina gore, astim prevalans oranlarinda Onemli
farkliliklar bulunmaktadir. Astim i¢in Kiiresel Girisim Protokolii (Global Initiative
for Asthma - GINA) raporuna gore, ¢esitli lilkelerde astim prevalansinin %1 - 18
arasinda degistigibildirilmistir (3). Ulkemizde yapilanbdlgesel ve ulusal prevalans
calismalarmin sonuglarina gore ise astim prevalansi ¢gocuklarda %2 - 16 arasinda
degisen bir dagilim sergilemektedir (6). Astim, ¢esitli temel hastalik siireclerine
sahip heterojen bir tablodur. Belirtilen demografik, klinik ve/veya patofizyolojik
ozelliklere dayal1 olarak ‘astim fenotipleri’ olarak adlandirilan alt tiplere ayrilir.
Pediatrik astimin epidemiyolojik arastirmalari, yeni tan1 alan ¢ocuklarda astim
riskini belirleyen faktoriin tek bir nedene bagh olmadigini gostermektedir. Yas,
cinsiyet, irk ve atopi gelisimi gibi faktorlerin, astim baslangicini ve fenotipik
ozelliklerini 6nemli diizeyde etkiledigi diistiniilmektedir (7).

2.1. Alerjik Astim

En sik goriilen astim fenotipidir. Genellikle ¢ocukluk doneminde baslar,
aeroallerjenlere duyarlilikla 6n plana ¢ikar ve atopik dermatit, allerjik rinit ve
besin allerjisi gibi 6zge¢mis ve soygecmis Ozellikleri tasima egilimindedir.
Bu hastalarda havayolu inflamasyonu eozinofilik karakterdedir ve inhaler
kortikosteroid (IKS) tedavisine iyi yanit verirler.

2.2. Alerjik Olmayan Astim

Eriskinlerde daha sik goriilen, inflamasyonun noétrofilik karakterde oldugu
astim fenotipidir. inhaler kortikosteroide yanit daha zayiftir.

2.3. Ge¢ Baslangich Astim

Ozellikle yetiskin yas grubu kadilarda daha sik gériilen bir durumdur. ik
kez yetiskin cagda ortaya ¢ikan astim vakalar1 genellikle alerjik olma egiliminde
degildir. Bu tiir astim genellikle yiiksek dozda IKS tedavisi gerektirir veya
kortikosteroidlere nispeten direng gelisebilir.

2.4. Obezite ile Iliskili Astim

Ozellikle ergenlik déneminde ortaya ¢ikan ve eozinofilik inflamasyonun
dahadiisiik seviyede goriildiigii bir grup hastaligiifade eder. Akciger voliimlerinde
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azalma, astim ilaglarina azalan yanit, kotii astim kontrolii, kilo kaybiyla astim
tablosunda iyilesme Gzellikleriyle tanimlanabilecegi one siiriilmektedir (8).

3. Obezite ve Cocukluk Cagi Astiminin Epidemiyolojisi

Diinya genelinde astim ve obezitenin prevalansinda benzer bir artis
egilimi, bu iki hastaligin potansiyel iliskilerine yonelik bir¢cok arastirmanin
tesvik edilmesine ve her iki hastalikla ilgili ortak ¢alismalarin yiiriitiilmesine
neden olmustur. Her ne kadar arastirmalar her iki durumun ortak kokenlere
sahip olabilecegini 6ne siirse de, bu alanda biiyiik cogunluktaki epidemiyolojik
ve klinik ¢aligmalar, obezitenin astim gelisimine neden olabilecegine dair
tek yonlii bir iliskiye odaklanmistir. Yetiskinler {izerinde yapilan longitudinal
calismalar obezitenin o6zellikle kadinlarda doktor tanili alerjik olmayan
astim riskini artirdigint gostermistir (9,10). Cocuklarda, pediatrik obezite ve
astim riski hakkinda rapor veren ¢ok sayida longitudinal ¢aligma yapilmistir.
Caligmalarin birgogu obezitenin sonradan astimi artirdigini gosterirken, diger
calismalar sadece risk altindaki hastalarin belirli alt gruplar1 arasinda bir
baglant1 bulmustur (11-13). Ancak bu baglantinin, 1rk, cinsiyet, atopi durumu
ve obezitenin zamanlamasi gibi faktorler agisindan oldukga tutarsiz oldugu
belirtilmistir (14). Calismalarda genel olarak, astim agisindan yiiksek risk
tagimayan ¢ocuklarda obezitenin alerjik hava yolu enflamasyonu araciligiyla
astim riskini degistirmedigi gozlenmistir (15). Bu ¢aligmalarda, astim riski
ile daha ¢ok iliskilendirilen faktoriin obezite yerine hizli bilyiime ve gelisme
paternlerinin olabilecegine dair bazi Oneriler bulunmaktadir (15,16). Avrupa
Kitasi ve Giiney Yarimkiire’ de yapilan bazi benzer prospektif kohort galigsmalari,
obezitenin astim i¢in bir risk faktdrii olmadigini belirtmektedir (12,17).

Cocuklarda astim ve obezite iligkisine dair kanitlar olmasina ragmen, bir
durumun digerinin baslangicina katki saglayip saglamadigi belirsizdir (18).
Astim tanmisinin  klinik 6zelliklerinden kaynaklanan yaniltici siniflandirma
hatalar1, astimin risk faktorlerini degerlendirirken zorluklar olusturabilir. Astimin
yanlig siniflandirilmasi, obez hastalarda astim tanis1 koymada zorluklara neden
olabilir (19). Ciinkii obezite, astim olmaksizin da nefes darlig1, gogiis sikigmast
ve egzersizle iliskili nefes darligina yol agabilir. Bu nedenle, obez hastalar
icin astim degerlendirmesi yaparken, tani sadece solunum semptomlarina
dayanmamali, dogrulayici akciger fonksiyon olgiimleri kullanilmahidir (20).
Obezitenin astim gelisimi iizerindeki olas1 etki mekanizmalar1 Tablo 1’ de
Ozetlenmistir (21).
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Tablo 1. Obezitenin astim gelisimi {izerindeki olas1 etki mekanizmalar1 (21)

Hava Yollarimin Etkilenmesi
Tidal voliim ve FRC’ de diisiis

Efor ile solunum yollar1 liimeninde daralma

Kiiciik hava yollarinda bronkokonstriiksiyon

Adipoz Dokunun Sistemik Enflamasyonu Artirmasi

IL-6, TNF-a, IFN-gama gibi proinflamatuar sitokinlerin artist

Doku hipoksisine bagli oksidatif streste artis

Leptin degerinde yiikselme, adiponektin degerinde diistikliik

Obezitenin Astimla lliskili Hastaliklarin Sikh@m Artirmasi

Gastroozofageal reflii

Obstriiktif uyku apnesi

Depresyon
Ortak Faktorler
Genetik faktorler ve yasam sekli

Beslenme ve yagam tarzi

Cevresel faktorler

FRC: Fonksiyonel rezidiiel kapasite, TNF: Tiimor nekrozis faktér, IL: Interlokin,
IFN: Interferon

4. Obezite ile Tliskili Astimin Klinik Ozellikleri

Farkli mekanizmalar yoluyla gelisen benzer klinik bulgular, muhtemelen
obez ¢ocuklarda yanlig pozitif astim tanisi riskinin artmasina yol agabilir. Obezite
ve astimi bir arada bulunduran ¢ocuklarin 6nemli klinik farkliliklar gosterme
olasiligi1 vardir (14). Obeziteyle baglantili olabilecek siirecler arasinda dispne,
artan ventilasyon ihtiyaglari, komorbiditeler ve kardiyometabolik faktorler
klinik fenotipi etkileyebilir. Son zamanlarda ¢ocukluk ¢agi obezitesi lizerine
yapilan akciger fonksiyonu incelemeleri, yetiskinlerden farkli olarak ¢ocuklarda
obezitenin, 6zellikle astim varliginda total akciger kapasitesi iizerinde en az
etkiye sahip oldugunu bildirmistir (22).

5. Obezite fliskili Astim ve Sistemik Enflamasyon

Cocukluk ¢ag1 calisma verileri, obezitenin atopik olmayan astimla daha
yakindan iligkili oldugunu ve muhtemelen bozulmus Th2 mekanizmalarinin
bu iligskide aracilik ettigini gostermektedir (23). Rastogi ve ark., obezitenin
metabolik islev bozuklugu belirtegleriyle iliskili olan HOMA-IR’ nin Th1/Th2
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oranlarini artirdigini bulmustur (23). Sadece sporadik raporlar, viicut yapisi ile
belirli alerjik durumlar arasinda iligki bulmustur. Caligmalarda obez ¢ocuklarda,
obez olmayanlara kiyasla, balgam indiiksiyonuyla 6l¢iilen non-eozinofilik astim
prevalans1 daha yiiksek bulunmustur (24,25). Astimi olan obez hastalarda,
baslangic¢ yasina bakilmaksizin alerjik hava yolu inflamasyonunun bir belirteci
olan fraksiyone nitrik oksit (FENO) diizeyi azalir (26). Obezite iligkili astimda,
Th1 polarizasyonunun, adipoz dokudaki makrofajlarin sitokin salinimiyla Th1
aktivasyonuna yol actigi diisiiniilmektedir (27).

Adipoz dokunun hizla biiyiimesi, sonunda doku hipoksisine ve enflamatuar
mediatorlerin salinmasina yol agar. Yetiskinlerde ve ¢ocuklarda obezite, leptin,
interlokin-6, timor nekroz faktor-alfa ve interferon-gama gibi dolasimdaki
adipokin seviyelerinin artmasina yol a¢ar. Bu durum, Th2/Th1 hiicre oranlarinda
ve akciger fonksiyonlarinda azalmayla iligkilendirilmistir (28). Obezite ile iliskili
kardiyometabolik faktorlerin dogrudan akciger fonksiyonunu azaltma ve hava
yolu asir1 duyarliligini artirma kapasitesine sahip olabildigi diisiniilmektedir
(29). Yetiskinlerde, visseral yagdan gelen leptin ekspresyonu hava yolu asiri
duyarliligryla iliskilidir (30). Astimli cocuklarda, leptin ve adiponektin seviyeleri
akciger fonksiyonunda egzersize bagl degisikliklerle iligskilendirilmigtir. Obezite
ve astimin birlikte oldugu hastalarda obezite kontrol altina alindiginda, insiilin
direnci ve dislipideminin astimda daha sik gozlendigini bildiren g¢alismalar
mevcuttur (31,32). Puberte Oncesi cocuklarda, insiilin direnci ve yiiksek
glikozun, obezitenin kendisinden daha ¢ok hava yolu asir1 duyarliligiyla iliskili
oldugu gosterilmistir (33). Hem astimi olan hem de olmayan ergenlerde, yiiksek
insiilin seviyelerinin akciger fonksiyonlarini azaltabilecegini belirten ¢caligmalar
bulunmaktadir (34). Cocuklarda, obezite durumundan bagimsiz olarak yiiksek
kolesterol diizeyleri astim ile iliskilendirilmistir (35). Obez bireylerde, obez
olmayanlara gore C-reaktif protein ve fibrinojen konsantrasyonlar1 daha yiiksek
bulunmus, balgam 6rneklerinde ise eozinofil ve notrofil sayilari agisindan anlamli
farklilik bulunmamistir. Bu da sistemik inflamasyonun obez bireylerde astim
gibi hava yolu hastaliklarini etkiledigi ve astimin daha zor kontrol edilebilir bir
fenotipine neden olabilecegini diisiindiirmektedir (36).

6. Obezite ile iliskili Astmda Semptomlar

Astim olmasa dahi, obezitenin nefes darligt ve gogiiste sikisma
semptomlarina yol actigr bilinmektedir. Doktor tanili astimi olan c¢ocuklar
iizerinde yapilan ¢aligmalarda, benzer akciger fonksiyonlarina sahip olsalar da
fazla kilolu/obez ¢ocuklarin daha sik astim semptomlari1 yagadigi ve daha fazla
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kurtarici ilaca basvurduklar1 gosterilmistir (26). Ayn1 zamanda gastro6zofageal
refli ve astim semptomlari olan obez cocuklar arasinda, gastrointestinal
semptomlarin astim semptomlar1 olarak degerlendirilmesinin yanlis astim
tanisina gidisi agiklayabilecegi disliniilmektedir (37).

7. Obezite ve Astim Birlikteliginin Yonetimi

En son kilavuzlara gore, obezite ve astimi olan ¢gocuklarin astim tedavisinde
IKS’ ler 6ne ¢ikmaktadir. Bununla birlikte, obezitenin 6zellikle eriskin hastalarda
IKS tedavilere olan yanit1 azalttig1 bildirilmektedir (38). Pediatrik popiilasyon
ile yapilan bir calismada asir1 kilolu ve obez ¢ocuklarin, benzer yasta normal
agirlikta gocuklara kiyasla alevlenme sikligi ve astim kontroliinde 1KS’ lere
daha az yanit verdikleri gosterilmistir (39). Bununla birlikte obezite siiresinin
de steroid yanitinda etkili bir faktor olabilecegi de diigiiniilmektedir.

Obezite ve astim birliteligi olan ¢ocuklarda saglikli beslenme ve giinliik
fiziksel aktivitenin artiritlmasi tedavide birincil hedef olmalidir. Agirlik azalmasi
ile hastanin, akciger fonksiyonlari, astim semptomlar1 ve yasam kalitesi dahil
olmak iizere birgok alanda fayda sagladigi gosterilmistir (40). Uzun vadede
sagligimizi etkileyen en onemli faktdrlerden biri diyet oldugu g6z Oniinde
bulundurulursa, temel besinmaddelerinin diyette diisiik diizeylere sahip olmasinin
veya agir1 tiiketiminin, daha kot astim sonuglartyla iligkili olmasi beklenebilir.
Diyette yiiksek yag aliminin bronkodilatorlere yanit1 azalttigi gosterilmistir (41).
Diisiik serum D vitamini seviyelerinin ise IKS’ lere verilen yanitlar1 olumsuz
etkileyebilecegi diisiiniilmektedir (42). Klinik aragtirma kanitlari, Akdeniz tipi
beslenmenin, meyve ve sebzeler bakimindan zengin bir diyetin saglikli hava
yollaria antioksidan ve antienflamatuar destek sunabilecegini gostermektedir
(43). Bu nedenle, obezite ve astimi olan gocuklar, giinliik olarak yeterli meyve,
sebze ve tahil tiikketmeli, dogal lif ve protein alimlarini saglamak i¢in beslenme
yonergelerine uymali, ayni zamanda doymus yaglar, trans yaglar, rafine seker ve
tuz icerigi yliksek yiyecekleri sinirlamalidir.

8. Sonuc¢

Ozellikle obez astim hastalarmin tedavi yonetimi agisindan, bu ¢ok yonlii
iligkinin daha iyi anlasilmasi i¢in genis capta prospektif aragtirmalara ihtiyag
vardir. Aynm1 zamanda bu iliskinin ¢ift yonlii oldugu gercegi de géz Oniinde
bulundurulmalidir; yani obezitenin astima yatkinlik olusturdugu gibi, astimin
da obeziteye yatkinlik olusturabilecegi unutulmamalidir. Obezite ve astimi
olan ¢ocuklar farkli bir hastalik grubu olarak degerlendirilmelidir. Hekimler,
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rehberlere dayali astim tani ve tedavisini, bireyin temel 6zelliklerini géz oniine
alarak uygulamaya devam etmelidir. Obezite iliskili astimda IKS’ lerin azalmus
etkisinden bahsedilse de tedavi temelini IKS’ ler olusturmaktadir. Uygun diyet
tedavisi ve diizenli giinliik fiziksel aktivite ile dolasimdaki kardiyometabolik ve
enflamatuar faktorler azaltilarak etkileri en aza indirilebilir.
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