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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Obezite, vücutta sağlığı bozabilecek aşırı veya anormal yağ dokusu 

birikmesidir (1). Obezite çevresel, genetik, düzensiz beslenme başta olmak üzere 

birçok nedene bağlı olup multifaktöryel bir hastalıktır (2). Sigara önlenebilir 

ölümlerin en sık nedeni iken ikinci sırada obezite gelmektedir (1).  

Obezitenin tedavisi de etiyolojisi gibi oldukça karmaşıktır. Son 50 yıldır daha 

çok insan nüfusuna ulaşarak evrensel bir sorun haline gelen bu hastalıkta %5-10 

kilo kaybı bile hem kişinin hem de ülkenin yaşam kalite ve konforu ile ekonomik 

yükünü anlamlı olarak iyileştirebilmektedir (1).  

Sleeve gastrektomi (SG) ilk kez 1990 yılında duodenal switch ile 

biliopankreatik diversiyon (DS-BPD) ameliyatının ilk aşaması olarak yapıldı. 

Takip süresinde hastaların hızlı şekilde kilo verdiğinin tespit edilmesi üzerine, 1999 

yılından itibaren uygulanmaya başlanmıştır. Diğer bariatrik cerrahi prosedürleri ile 

karşılaştırıldığında, sleeve gastrektominin gastrointestinal sistem anatomisini daha 

az değiştirdiği, teknik olarak kolay ve daha az morbid olduğu bilinmektedir (3). 

Kaçak, bariatrik cerrahide morbidite ve mortaliteyi etkileyen 

komplikasyonlardan biridir. Gagner ve ark.’nın 40653 sleeve gastrektomi hastasını 

içeren çalışmada kaçak insidansı %1,5 oranında bulunmuş iken, literatürde bu oran 

%0,5-7 oranında değişiklik göstermektedir (4, 5). Bu oran, revizyon cerrahisi 

geçiren hastalarda %10’dan fazla olabilmektedir (6). Roux-NY Gastrik Bypass 

(RYGB) sonrası %0,7-5, Mini Gastrik Bypass (MGB) sonrası %1,5 ve duodenal 

switch (DS) sonrası %1,1 oranındadır (7, 8, 9). 

Bunu önleyebilmek için cerrahlar farklı metodlar geliştirmişlerdir. Bunlardan 

biri de intraoperatif kaçak testidir. Buji yada orogastrik sonda ile metilen mavisi 

veya hava verilerek yapılabilen bu test intraoperatif endoskopi kullanılarak da 

gerçekleştirilebilir (10).  

Bu çalışmadaki amacımız; intraoperatif kaçak testinin postoperatif 

dönemdeki kaçak tespiti üzerine olan etkisi ile testin gerekliliğini araştırmaktır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Obezite 

Obezite, vücutta sağlığı bozabilecek aşırı veya anormal yağ dokusu 

birikmesidir. Vücut yağ yüzdesini belirlemek kolay olmadığı için obezite, aşırı 

yağdan çok aşırı kilo olarak tanımlanmaktadır. Obezitenin derecesini tanımlamak 

için vücut kitle indeksi (VKİ) kullanılır ve ağırlık (kg) / boy2 (m) olarak hesaplanır 

(11).  

 

Tablo 2.1. Yetişkinlerde VKİ’ne göre vücut ağırlığının sınıflandırılması (12, 13) 

Zayıf <18.50 

Ciddi Düzey  <16.00  

Orta Düzey  16.00- 16.99  

Hafif 17.00- 18.49  

Normal Aralık  18.50- 24.99 

Kilolu/Overweight/Pre-Obez  25.00- 29.99  

Obez  ≥30.00  

Class I 30.00-34.99 

Class II 35.00- 39.99 

Class III (Morbid Obez) 
Class IV (Süper Obez) 
Class V (Süper Süper/Hiper Obez) 

40.00- 49.99 
50- 59.99 
≥60 

 

Erişkinlerde en uygun yağ oranı erkekler için %16, kadınlar için ise %23’tür. 

Vücut yağ miktarının yetişkin erkeklerde %25, kadınlarda %35’in üzerinde olması 

obezite olarak değerlendirilir (14). 

Bel çevresi ya da bel/kalça oranı (BKO)’nın artmış olduğu obezite tipi, santral 

(visseral ya da abdominal) obezite olarak adlandırılır. Kadınlarda bel çevresinin 88 

cm ve üzerinde, erkeklerde ise 102 cm ve üzerinde olması santral obezite varlığını 

göstermektedir (15). 
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Obezite, yağ dokusunun depolanma yerine göre de sınıflandırılır: 

1. Jinoid Tip Obezite: Gluteal ve femoral alanda yağ toplanmasına jinoid 

tip, kadın tipi, periferik tip, armut tipi veya femoral obezite 

denilmektedir.  

2. Android Tip Obezite: Karın bölgesinde yağ toplanmasıdır. Android 

tip, santral, abdominal, elma tipi, erkek tipi veya visseral obezite 

olarak da adlandırılmaktadır (14). 

Beyaz, bej ve kahverengi olmak üzere üç çeşit yağ dokusu vardır. Beyaz yağ 

dokusu enerji depolanmasından, kahverengi yağ dokusu ise enerji harcanmasından 

sorumludur. Bej ise, kahverengi yağ dokusu kadar olmasa da termojenik etkiye 

sahiptir. Beyaz adipoz doku, esas olarak cilt altına yerleşirken, kalp, karaciğer, 

pankreas ve iskelet kasında da birikebilmektedir. Ektopik yağ birikimi düşük 

dereceli inflamasyona, insülin direncine ve metabolik komplikasyonlara neden olur 

(16). İnflamasyonla ilişkili olarak adipositler, adiponektin, leptin, rezistin, insülin 

benzeri büyüme faktörü-1 ve bağlayıcı proteini (IGF-1 ve IGFBP), serbest yağ 

asitleri (SYA), tümör nekroz faktör alfa (TNF-α) gibi faktörleri salgılar (16). 

 

2.1.1. Obezitenin Tarihçesi 

Obezite 20.000 yılı aşkın bir süredir kayıtlarda belgelenmiştir. Tarih öncesi 

dönemlerde salgın hastalıklar ve uzun kıtlık süreçlerinde organizmasında en çok 

yağ depolayan bireyler ayakta kalmış ve diğerlerine kıyasla daha çok yaşama şansı 

elde etmişlerdir (17). 

Obezitenin binlerce yıldır bilindiği, taş devrinde yapılan figür heykellerden 

anlaşılmaktadır. Bilinen en eski kayıt Avusturya’da Paleolitik Dönem’e ait (M.Ö. 

24.000-22.000) olduğu düşünülen 11,1 cm boyunda kireç taşından yapılmış bir 

kadın heykelidir. Sonraları Willendorf Venüsü olarak adlandırılan bu heykel meme 

ve karın bölgesindeki devasalıkla abdominal obezitenin tipik bir örneği olmuştur 

(18). 
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Şekil 2.1. Willendorf Venüsü heykeli 

 

Neolitik Çağ’da (M.Ö. 8.000-5.500) Anadolu’da bulunan ve dünyaca bilinen 

“Ana Tanrıça” (Mother Goddess) figürünün de obez olduğu dikkat çekmektedir. 

Yine Anadolu’nun pek çok yerinde sayısız şişman kadın heykellerinden en bilineni 

Çatalhöyük’te bulunan “Oturan Kadın” heykelidir. Bu heykel de jinekoid (kadınsal) 

tip obeziteye örnek teşkil etmektedir. Aynı dönemde Avrupa ve diğer kıtalarda da 

benzer figürler bulunmuştur (19). 

Şişmanlık, sanılanın aksine, sosyal statü olarak görülmüştür. Obezitenin 

sağlık sorunu olduğunu ilk kez Hipokrat öne sürmüş olmakla birlikte, ondan 500 

yıl sonra Romalı bir doktor olan Galen, çok anlamına gelen poly ve et anlamına 

gelen sarka kelimelerinden oluşan ve sonraları morbid obez anlamına gelecek olan 

polysarkos terimini ileri sürmüştür (20). 

Obezite ile ilgili ilk monografi 18. yüzyılda Short ve Flemyng tarafından 

yazılmıştır (21).  

 

2.1.2. Obezitenin Etiyopatogenezi 

Obezite multifaktöryel bir hastalıktır. Enerji alımı ile enerji harcanması 

arasındaki uzun süren dengesizlikten kaynaklanır. Enerji alımı, enerji tüketimini 

kronik olarak aştığında, ortaya çıkan dengesizlik, lipid depolanmasının artmasına 

ve adipogeneze neden olmaktadır.  
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Genetik – Genetik nedenler de kendi içinde alt gruplara ayrılır; Monojenik 

obezite (gelişme geriliği olmadan şiddetli obezite), sendromik obezite (zihinsel 

gerilik, dismorfik özellikler ve organa özgü gelişimsel anormalliklerin eşlik ettiği 

obezite) ve poligenik obezite (artmış kardiyovasküler hastalık (KVH) vb. risk) (22). 

Monojenik obezite formlarından leptin (LEP), leptin reseptörü (LEPR), 

melanokortin-4 reseptörü (MC4R) ve pro-opiomelanokortin (POMC) sorumlu 

olduğu bilinmektedir. Yaygın genetik varyantların veya tek nükleotid 

polimorfizmlerinin (SNP) obezite salgınında önemli bir rol oynayabileceğine dair 

artan kanıtlar vardır (23). 

Obezitede etkili olan diğer genler beta-3-adrenerjik reseptör geni, 

peroksizom- proliferatör ile aktive edilen reseptör (PPAR) gamma 2 geni, 

kromozom 10p genidir (24). 

İkizler üzerinde yapılan çalışmalardan çıkan sonuca göre, tek yumurta 

ikizlerinde yağ kütlesi %70 ila %90 benzerlik gösterirken, çift yumurta ikizlerinin 

obeziteye olan genetik yatkınlığında %35 ila %45 benzerlik vardır (25). Stunkard 

ve arkadaşları, her ikiz farklı bir ortamda büyümüş olsa bile, vücut kitle indeksinin 

tek yumurta ikizlerinde yüksek oranda benzer olduğunu göstermiştir (26). 

Whitaker ve arkadaşlarının yaptığı bir prospektif çalışmada; ebeveyn 

obezitesinin, 10 yaşından küçük çocuklarda obezite riskini iki katından fazla 

artırdığını göstermiştir (26). 

Normal kilolu grubun içinde yer alan bir alt grubun genetik olarak obeziteye 

eğilimli olduğu kabul edilmektedir. Bu alt grup, sürekli diyet ve egzersiz çabaları 

ile kilosunu koruyabilen, ancak dikkat etmediği takdirde, kolaylıkla kilo alarak 

fazla kilolu veya obez sınıfına geçiş gösterebilen bireyleri kapsamaktadır. Bu 

bireylerde genetik alt yapı obezlere benzer biçimde çalışmaktadır. Bu grup için son 

yıllarda “metabolik obez” tanımı kullanılmaktadır (12). 

Obeziteye meyilli kişilerde genetik faktörler araştırıldığında esas neden 

olarak mitokondriyal metabolizmadaki bozulma, leptini beyin hücrelerine taşıyan 

leptin bağlayıcı proteindeki yetersizlik veya disfonksiyon, leptin reseptörünün 

ekspresyonu ve sinyalizasyonundaki bozulma öne sürülmüştür. İştahın 

düzenlenmesinde önemli bir role sahip olan diğer hormonlar arasında kolesistokinin 
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(CCK), glukagon benzeri peptid 1 (GLP-1), pankreatik polipeptid (PP) ve ghrelin 

bulunmaktadır (16). 

 

Tablo 2.2. Obezitede yer alan genlere örnekler ve bunlarla ilişkili fenotipler (26) 

 

Nöroendokrin 

• Hipotiroidizm: Yüksek tiroid stimulan hormon (TSH) ve düşük T4 

seviyeleri ile klinik hipotiroidizm VKİ’de artışa neden olur. Aşırı 

kilolu/obez çocukların kabaca %10’unda subklinik hipotiroidizm görülür, 

ancak obezitenin nedenden çok sonuç olarak ortaya çıktığı kabul edilir 

(27).  

• Cushing sendromu: Cushing sendromunda ortaya çıkan bulgular 

hiperkortizolizme bağlıdır. Aşırı miktarda glukokortikoid üretimi 

katabolik etki yaparak hastada bağ dokusu ile kas dokunun azalmasına yol 

açar. Vücut yağlarının dağılımında oluşan değişiklikler sonucu sentripedal 

yağlanma, buffalo hörgücü, aydede yüzü en sık görülen klinik bulgulardır 

(27). 

• Albright Kalıtsal Osteodistrofi/Albright Herediter Osteodistrofi (AHO) 

Psödohipoparatiroidi tip 1A olarak da tanımlanan bu hastalıkta 

karakteristik yuvarlak yüz, frontal bombelik, kısa boy, obezite, brakidaktili 

ve mental retardasyon saptanmaktadır (28). 

Gen İlişkili Fenotip (Karakteristik) 

Leptin Doyma, metabolizma 

Melanokortin reseptör Beslenme davranışı, aşırı yeme 

Ghrelin İştah uyarımı 

Nöromedin β Beslenme davranışı, tokluk 

PPAR Yağ metabolizması 

Mitokondriyal ayırıcı protein Enerji harcaması 

Melanokortin ve MC4R Enerji harcaması 
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• Büyüme hormonu eksikliği/Growth Hormone Deficiency (GHD)- GHD, 

kısa boy büyüme geriliği ve obezite ile karakterizedir (29). 

• Hipotalamik obezite- Hipotalamustaki bir hasarın sonucudur. Cerrahi 

olarak tedavi edilen kraniofarenjiom, pediatrik yaş grubunda hipotalamik 

obezitenin en yaygın nedenlerindendir. Diğer nedenler arasında hipofiz 

tümörleri, travma ve cerrahi yer alır (27). 

Egzersiz aynı zamanda ghrelin salgılanmasını da düzenler. Egzersizin 

zamanının ve yoğunluğunun bu parametre üzerindeki etkilerini gösteren bir 

çalışma, günde 120 dakika bisiklet sürenlerin önemli ölçüde daha fazla yiyecek 

tükettiğini göstermiştir (16). 

Çevresel – Üretim ve tarım sektörlerinde gelişen teknoloji, sanayileşme, 

kentleşme, kolay ulaşım araçlarının, yürüme ihtiyacını en aza indiren bina 

tasarımının vb. dahil olduğu çevresel yapı, sürekli seyredilen reklamlar ve tüketim 

baskısının dahil olduğu sosyal çevre obeziteye yatkınlığı artırmaktadır (26). 

Davranışsal – Günümüzde boş zamanları kolaylıkla dolduran akıllı cep 

telefonları, televizyon, bilgisayar başında oturmak için harcanan saatler, ev 

sineması vb. kullanımının yaygınlaşması, ulaşım araçlarının daha fazla kullanılması 

ve yaşam biçiminin kolaylaşmasına sekonder olarak fiziksel aktivitenin azalması 

da obezitenin nedenlerindendir (12). 

Beslenme bozukluğu – İş yoğunluğu ve buna bağlı düzensiz beslenme 

sonucunda enerji alımının artması, işlenmiş ve yüksek kalorili gıdaların tüketilmesi, 

ayaküstü (fast-food) hızlı yenen sağlıksız besinler, karbonhidratlardan zengin, 

bitkisel liflerden fakir ve aşırı yağlı beslenme obeziteye neden olan faktörler 

arasındadır (12). 

 

2.1.3. Obezitenin Prevalansı 

Obezitenin giderek artan prevalansından dolayı, erken ölümün en büyük 

nedeni olarak sigaranın yerini alması olasıdır.  

1995’te dünya çapında tahminen 200 milyon obez yetişkin varken, 2000 

yılında bu sayı 300 milyona ulaşmıştı ve o zamandan beri artmaya devam 

etmektedir (30). Yalnızca Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD), yetişkinlerin 
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%66’sı aşırı kilo (VKİ ≥25 kg/m2) veya obezite (VKİ ≥30 kg/m2) kriterlerini 

karşılamaktadır. Pediatrik yaş grubu ile ergenlerde obezite oranı %17 olarak 

bildirilmektedir (31). 

Avrupa Birliği’nde, yılda 300.000 insanın obeziteye bağlı hastalıklar nedeni 

ile öldüğü belirtilmiştir. Dünya Sağlık Örgütü’ne (WHO) göre Avrupa’da, geçmiş 

20 yılda obez insan sayısı 3 katına çıkmıştır. 20 yaş üstü yetişkinlerin %35’inin 

fazla kilolu ve %11’inin obez olduğu tahmin edilmektedir (14).  

Türkiye’de 1997-1998 yıllarında yapılan Türkiye Diyabet Epidemiyolojisi 

(TURDEP-1) çalışmasında obezite prevalansı erkeklerde %13, kadınlarda %30 

iken, bu çalışmadan 12 yıl sonra yapılan TURDEP-2 çalışmasında obezite sıklığı 

erkeklerde %27, kadınlarda %44 olarak bulunmuştur (32). Günümüzde bu oranın 

erkeklerde ise %40’lara, kadınlarda %50’lere ulaştığı düşünülmektedir. 

2050 yılında, erkeklerin %60, kadınların ise %50’sinin obez olacağı tahmin 

edilmektedir (30). 

 

2.1.4. Obezitenin Etkileri 

Obezite, tüm sistemleri etkileyen bir problemdir.  

Adipositler ve preadipositler tarafından üretilen adipokinlerin inflamatuar 

aktiviteye sahip olduğu gösterilmiştir (33). Obezite, reaktif oksijen türlerinin 

(ROS) üretimini artırarak oksidatif stresi indükleyen kan dolaşımındaki SYA ile 

ilişkilidir. Yüksek yağlı diyet, antioksidan glutatyonun (GSH) ve antioksidan 

enzimlerin aktivitesinin azalmasıyla ilişkilendirilirken, ROS üreten Nikotinamid 

Adenin Dinükleotid Fosfat Oksidaz (NADPH) gibi bazı enzimlerin aktivitesi 

artar. İskelet kasında, oksidatif stres belirteçlerinin yüksek yağlı diyetle arttığı ve 

kasta ektopik yağ depolanması ile ilişkili olarak artmış periferik insülin direncine 

yol açtığı bildirilmiştir. Zamanla pankreas yeterli insülin üretmediği için kan 

şekeri seviyesi yükselmeye başlar. Hiperglisemi oluştuğunda, adacık hücreleri 

üzerindeki toksik etkisi (glukotoksisite) sorunu daha da şiddetlendirir ve 

lipotoksisiteye neden olur (34). T2DM’nin uzun vadeli komplikasyonları arasında 

KVH, inme, periferik vasküler hastalıklar (PVH), retinopati, nefropati ve nöropati 

bulunur. Bu nedenle, T2DM’in önlenmesi veya en azından kontrolü, obezitenin 

komplikasyonlarını ve maliyetlerini azaltacaktır (34). 
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2.1.4.1. Malignite 

Obezitenin artmış özofagus, kolon, pankreas, menopoz sonrası meme, 

endometrium kanseri riskiyle ilişkili olduğu net olarak saptanmıştır. Ayrıca, son 

yıllarda aşırı kilo veya obezitenin safra kesesi, karaciğer, yumurtalıklar ve prostat 

kanserinin yanı sıra lösemi riskini artırdığına dair kanıtlar literatürde yer almaya 

başlamıştır (35). 

Premenopozal kadınlarda, östrojen esas olarak overlerde sentezlenir. 

Postmenopozal dönemde ise östrojen biyosentezinin yeri dominant olarak 

periferik yağ dokusudur. Bu nedenle, obez postmenopozal kadınlarda yüksek 

östron ve serbest östradiol seviyesi meme kanseri insidansında artışa yol 

açmaktadır (34). 

 

2.1.4.2. Metabolik sendrom  

Metabolik sendromun prevalansı yaklaşık %31’dir ve santral obezite, 

metabolik sendromun en sık görülen bileşenidir. Metabolik sendrom aşağıdaki 

özelliklerden en az üçünün bir kombinasyonu olarak tanımlanır; santral obezite, 

yüksek serum trigliserid (TG) seviyeleri, düşük HDL, hipertansiyon ve yüksek açlık 

kan şekeri seviyeleri (36). 

Vücutta aşırı yağ birikimi, insülini hücrelere taşıyan hormonların salınımını 

engelleyerek insülin direncine neden olmaktadır (37). Bu nedenle, obezite T2DM 

gelişme riskini üç kat artırmaktadır. Her fazla kilolu veya obez bireyde diyabet 

olmasa da, diyabetli olanların yaklaşık %80’i fazla kilolu veya obezdir. Diğer 

metabolik düzensizliklerin (insülin direnci, zayıf glisemik kontrol, hipertansiyon, 

dislipidemi) yokluğunda bile obezitenin kendisi diyabet riskini artırır (12). Diğer 

yandan leptin, gıda alımını ve dolayısıyla vücut ağırlığını azaltmaya yönelik 

davranış gösteren bir adiposit hormonudur. Hücresel leptin direnci obezite ile 

ilişkilidir (38). Yağ dokusu, adipokin ve SYA salgılayarak insülin direncine ve 

TG düzeylerinin artmasına, daha sonra ise obezitenin gelişmesine katkıda 

bulunur. 
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2.1.4.3. Kardiyovasküler sistem 

Fazla visseral yağ dağılımının KVH riskini artırdığı bilinmektedir (39). 

Obezite, miyokardda artan yağ asidi birikimine ve sol ventrikül 

disfonksiyonuna neden olabilir. Renin-anjiyotensin sistemini etkileyerek fazla 

sodyum tutulmasına ve yüksek kan basıncı gelişmesine neden olduğu gösterilmiştir. 

Ayıca obezite, lipid, hormon ve proinflamatuar sitokinlerden sentezlenen metabolik 

ürünler aracılığı ile endotelyal disfonksiyona yol açmaktadır. Endotel 

disfonksiyonu da ateroskleroz, hiperlipidemi ve hipertansiyona neden olmaktadır 

(40). Yetişkinlerdeki hipertansiyonun %60-70’i obeziteye bağlanmaktadır. 

Obezlerde hipertansiyon görülme olasılığı ise 3,5 kat daha fazladır (34). 

 

2.1.4.4. Pulmoner sistem 

Obezite restriktif akciğer hastalığına yol açmaktadır. Bunun nedeni, göğüs 

duvarında biriken fazla yağ dokusunun abdominal ve plevral basıncı artırarak 

diyaframın aşağı, göğüs duvarının ise dışa hareketini kısıtlamasıdır. Obez 

hastalarda solunum fonksiyon testleri (SFT) sıklıkla bozulmuş ekspiratuar rezerv 

hacmini (ERV), fonksiyonel rezidüel kapasiteyi (FRC) ve toplam akciğer 

kapasitesini (TLC) gösterir (41). 

 

2.1.4.5. Üriner sistem 

Obezitede artan intraabdominal basınç, mesane ve üretral sfinkterlere bası 

yaptığı için kadınlarda üriner inkontinans insidansını artırmaktadır. Artan VKİ ve 

buna bağlı hareketsiz yaşam tarzı nefrolitiazis riskini artırmaktadır. Obezitenin aynı 

zamanda böbrek kanseri, idrar yolu enfeksiyonu ve kronik böbrek hastalığı (KBH) 

ile ilişkili olduğu da bilinmektedir (42). 

 

2.1.4.6. Genital sistem 

Vücut kitle indeksi 30kg/m2 ve üzeri olan bireylerde hipogonadizm insidansı 

8.7 kat artmaktadır. Obez hastalarda subfertilite androjen fazlalığı, insülin direnci 

ve hiperinsülinizm ile ilişkilendirilmiştir. Artan adipozite ile birlikte, seks hormonu 

bağlayıcı globülinin (SHBG) hepatik sentezindeki azalmasına bağlı olarak serbest 



 

11 

 

östradiol ve testosteron seviyeleri artmaktadır. Obez hastalarda CRP, IL-6, TNF-α 

ve PAI-1’in artmış miktarının fertilite üzerinde zararlı etkileri vardır (43). 

 

2.1.4.7. Sindirim sistemi  

Adipositler tarafından salgılanan peptitler gastrointestinal sistem motilitesine 

etki etmektedir. Artan intraabdominal basınç, alt gastroözofageal sfinkterin 

gevşemesine, krusların ayrışmasına ve gastroözofageal reflüye yol açmaktadır. 

Obezite, Barret özofagusu ve adenokanser riskini de artırmaktadır (44). 

Obez bireylerde pankreatit, non-alkolik yağlı karaciğer hastalığı (NAYKH), 

inflamatuar bağırsak hastalığı ve gastrointestinal kanser insidansı da artmaktadır 

(44). 

Obezite, divertikülozis insidansında da artışa neden olmaktadır. Bunun 

nedeni, obez bireylerde bağırsak florasının değişmesi, metan konsantrasyonunun 

artması ve buna bağlı olarak intralüminal basıncın artmasıdır (44). Ayrıca, liften 

fakir, kırmızı etten zengin beslenme ve hareketsizlik de divertikülozis için risk 

faktörleridir (45). 

 

2.1.5.7. Santral sinir sistemi (SSS) 

Genç obezlerde beyin korteksinde incelme ve beyaz cevherde mikroglianın 

bozulması sonucu bilişsel performansta azalma görülebilmektedir. İleri yaşlarda ise 

frontal lob, anterior singulat girus, hipokampus ve talamusun atrofiye uğraması 

sonucu demans riski artabilmektedir (46). 

 

2.1.5.8. Diğer 

Ciddi derecede obez kişilerde dekübit ülseri gelişme riski iki katına 

çıkmaktadır (47).  

Obezite, artan ölüm riski ile de ilişkilidir. Adams ve ark. 500.000’den fazla 

kişiyi 10 yıllı aşkın süre takibini içeren çalışmasında, hiç sigara içmemiş aşırı kilolu 

bireylerde ölüm riskinin %20 ila %40 arttığını bildirmiştir (23). 
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2.2. Obezitenin Non-Operatif Tedavisi 

2.2.1. Diyet ve Egzersiz  

Pek çok farklı türde kilo verme diyetleri bulunmaktadır. Bu diyet çeşitlerinin 

hemen hepsi toplam enerji alımını kısıtlamayı amaçlamıştır. Sistematik bir şekilde 

incelenmiş olan az sayıdaki diyet modellerinin içerisinde; düşük kalorili (Weight 

Watchers International, Inc.), çok düşük kalorili, yüksek protein ve düşük 

karbonhidrat içeren (Atkins Nutritionals, Inc.), az yağlı diyetler en popüler 

olanlarıdır (24). 

Düşük kalorili diyet; günlük alınan kalorinin en az 500 kcal azaltılması 

temeline dayanmaktadır. 

Çok düşük kalorili diyette ise günlük kalori alımı max. 800 kcal/gün olarak 

sınırlandırılmıştır.  

Düşük karbonhidratlı diyetlerde ise ilk iki haftalık indüksiyon aşamasında 

karbonhidrat alımı 20 g/gün ile sınırlandırılır. İdame aşamasında diyet yapanların, 

yağ veya protein alımında herhangi bir kısıtlama olmaksızın, haftada 5 g 

karbonhidrat eklemesine izin verilir. 

Düşük yağlı diyet, 0.7 kcal/g/gün veya daha az yağ kalorisi sağlayan diyet 

olarak tanımlanır. Genel olarak, düşük yağlı diyetlerin etkinliği konusunda çelişkili 

sonuçlar vardır ve bu nedenle bunların etkinliği belirsizliğini korumaktadır (24). 

 

Tablo 2.3. Obez bireylerde diyet tedavisi (24) 

Diyet Prensipler Etki Mekanizmaları 

Çok düşük kalorili  200–800 kcal/gün  

Düşük kalorili   800–1600 kcal/gün Negatif enerji dengesi (net kalori 
açığı) 

Az yağlı diyet Yağ, enerji alımının 
<%30’unu oluşturur 

Yağın azaltılmasıyla elde edilen 
negatif enerji dengesi oluşturulur  

(9 kcal/g) 

Düşük karbonhidrat 
diyeti 

Karbonhidrat alımı 
<130 g/gün 

Diyetteki karbonhidratların 
azaltılmasıyla elde edilen negatif 
enerji dengesi (3,75 kcal/g) 

Glikojen depolarının mobilizasyonu 
ve buna bağlı su kaybı 

Ketogenez 
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Endotelyal disfonksiyonu tedavisinde aerobik egzersizin rolü büyüktür. 12 

hafta boyunca yapılan tempolu yürüyüşler endotel fonksiyonunu geri 

kazandırmaktadır (48, 49). Kombine şekilde yapılan aerobik ve direnç 

egzersizlerin, tek başına yapılan aerobik egzersizlerden daha faydalı olduğu 

bilinmektedir (50). 

 

2.2.2. Medikal Tedavi (Farmakoterapi) 

Mevcut kılavuzlara göre, farmakolojik tedavi, VKİ 30 kg/m2 olan veya 27 

kg/m2 olup tip 2 diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, uyku apnesi gibi 

komorbiditeleri olan hastalarda geniş kapsamlı tedavinin önemli parçasıdır ve 

etkinliği 3 aydan sonra değerlendirilmelidir (51). İlaç tedavisi sırasında %5’ten 

daha az kilo kaybına ulaşılırsa tedavi 3. ayda kesilmelidir. 

Orlistat, %30-35 oranında diyetteki yağların emilimini önleyerek dışkı ile 

atılmasını sağlamaktadır. Buna sekonder olarak hastalarda yağlı dışkılama ve 

inkontinans görülebilmektedir (24). 

Liraglutide, günde bir kez subkütan olarak uygulanan GLP-1 reseptör 

agonistidir. Dispepsi en yaygın görülen yan etkidir, ancak akut pankreatit vakaları 

da bildirilmiştir (52). 

Naltrekson/bupropion, genellikle diyet ve yaşam tarzı değişikliklerine ek 

olarak reçete edilen sabit doz kombinasyonlu bir ilaçtır, ancak ilacın uzun vadeli 

etkinliği bilinmediği için şu anda NICE (the National Institute for Health and Care 

Excellence) tarafından önerilmemektedir. Naltrekson, alkol ve opioid 

bağımlılığının yönetimi için lisanslı bir opioid antagonistidir, oysa bupropion 

(başlangıçta bir antidepresan olarak geliştirilmiştir) dopamin ve noradrenalin 

alımını inhibe eder ve sigarayı bırakmaya yardımcı olarak 

lisanslanmıştır. Kombinasyon halinde her ikisi de iştah bastırmaya yol açar, ancak 

kombine etkisinin mekanizması açık değildir (52). 
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Tablo 2.4. Anti-obezite farmakoterapisinin klinik faydaları (24) 

Sibutramin Orlistat 

• HbA1C seviyelerini iyileştirir 

• Kan şekeri seviyelerini iyileştirir 

• Diyabeti geciktirir 

• HbA1C seviyelerini iyileştirir 

• Kan şekeri seviyelerini iyileştirir 

• Lipit seviyelerini düşürür 

• Toplam kolesterol seviyelerini düşürür 

• Düşük yoğunluklu lipoprotein 
seviyelerini düşürür 

 

 

2.2.3. Endoskopik Tedavi 

 

2.2.3.1. Gastrik Balon 

Endoskopik intragastrik balon tedavisi hem mide hacmini azaltarak, hem de 

mide boşalmasını yavaşlatarak etki gösterir. Yaklaşık 500-700 ml’ye kadar 

şişirilebilir. Çok obez olmayan hastalarda diyete destekleyici tedavi olarak veya 

ileri derece obezlerde (VKİ>60 kg/m2) ameliyat öncesi kilo verilmesinde kullanılır. 

Kullanılan balona göre midede kalma süresi değişkenlik gösterir. Endoskopik 

yerleştirilen balonlardan farklı olarak yutulabilir mide balonu son yıllarda 

kullanıma girmiştir. Anestezi ve endoskopiye gereksinim duymadan 

yerleştirilebilinen bu balon yaklaşık 4 ay içerisinde yüzeyinde porlar oluşarak 

perfore olur ve intestinal yolla atılır (53).  

Ortalama kilo kaybı 6. ayda %59, 3. yılda ise %29 olmaktadır (54). 

Gastrik balon uygulamasından sonra %23-70 bulantı-kusma, %20-50 karın 

ağrısı, %8 intestinal obstrüksiyon, %10 mide ülseri ve %0,1 mide perforasyonu 

görülebilir (Şekil 2.2) (54). 
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Şekil 2.2. Gastrik balon uygulanması 

 

2.2.3.2. Endoskopik plikasyon (Endoskopik Sleeve Gastroplasti) 

Primary Obesity Surgery Endoluminal (POSE) olarak da bilinen endoskopik 

plikasyon prosedüründe, mide antrumundan başlayarak proksimale doğru mide 

posterior, büyük kurvatur ve mide anterior duvarlarından geçecek şekilde devamlı 

sütürler atılır. Prosedürün amacı hem mide kapasitesini azaltmak, hem de mide 

boşalmasını geciktirmektir. Bu metodda en önemli dezavantaj mide fundusun 

daraltılamamasıdır. Kilo kaybı sırasıyla 6 ay, 1 yıl ve 2 yıllık takiplerde %14,4, 

%17,6 ve %20,9 olarak bildirilmektedir (Şekil 2.3) (55). 
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Şekil 2.3. Endoskopik sleeve gastroplasti

 

2.3. Obezitenin Operatif Tedavisi 

Üçüncü derece obezitesi olanlar (Class III- Morbid obez) ve 2. derece obez 

olup beraberinde komorbiditeye sahip olan bireyler obezite cerrahisi için 

adaydırlar. Cerrahinin amacı kalori kısıtlayıcı, malabsorbsiyon veya her ikisinin 

kombinasyonunu içeren prosedürler ile kilo kaybını sağlamaktır.  

Cerrahi, diğer müdahaleler başarısız olduğunda tercih edilen 

tedavidir. Operatif tedavi, uygulanan cerrahinin türüne bakılmaksızın, kilo kaybı ve 

eşlik eden komorbiditeler üzerindeki etkileri bakımından non-operatif yöntemlere 

göre üstündür (56). 
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Obezite cerrahisine aday bireyler Tablo 2.5’te gösterilmiştir.  

 

Tablo 2.5. Obezite cerrahisine aday bireyler (56, 57) 

• VKİ ≥40 kg/m2 

• VKİ ≥35 kg/m2 olup beraberinde diyabet, hipertansiyon, dislipidemi, uyku 
apnesi gibi komorbiditeleri olan bireyler 

• VKİ2 ≥30- 34.9 kg/m2 olup enjektabl antidiyabetik veya insülin tedavisine 
rağmen kontrolsüz T2DM’li hastalar 

• Diğer kilo verme seçenekleri başarısız olmuşsa 

• Hasta anesteziye ve uzun vadeli takip yapılmasına uygun ise 

 

2.3.1. Laparoskopik Ayarlanabilir Mide Bandı 

Laparoskopik ayarlanabilir mide bandı (LAGB), tamamen kısıtlayıcı bir 

prosedürdür. Midenin lümenini daraltmak için kardia etrafına şişirilebilir silikon 

bant yerleştirilmektedir. Bu, oral alımı, proksimalinde küçük bir mide poşu 

bırakması nedeniyle sınırlar. Cilt altına yerleştirilen rezervuar sayesinde bandın 

daraltılıp genişletilmesi mümkündür. 

LAGB ile kilo kaybı yaklaşık %33-60 civarındadır. LAGB’in en önemli 

dezavantajı ise poş dilatasyonudur. Diğer cerrahi prosedürler ile kıyaslandığında 

%0,02- 0,1 oranı ile en düşük mortaliteye sahiptir. Erken dönem komplikasyonları 

arasında derin ven trombozu, özofagus veya mide perforasyonu, obstrüksiyon, geç 

dönem komplikasyonları arasında ise band kayması ve band erozyonu 

görülebilmektedir (Şekil 2.4) (58). 
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Şekil 2.4. Laparoskopik ayarlanabilir mide bandı 

 

2.3.2. Roux-NY Gastrik Bypass 

 RYGB, mide kardia kısmında 15-50 ml’lik küçük bir poş oluşturulur. Bu poş 

sayesinde restriksiyon fonksiyonu elde edilmektedir. Treitz ligamanından sonraki 

50. cm’den jejunum transekte edilir. Distal ucun oluşturulan mide poşuna 

anastomozu gerçekleştirilirken proksimal jejunum kısmı ise gastrojejunostominin 

150 cm distaline uç-yan şeklinde anastomoz edilir. Yapılan bu bypass nedeniyle de 

orta seviyede bir malabsorbsiyon ortaya çıkmaktadır. Sonuç olarak, gıdaların hem 

daha az alınması hem de içeriğin doğrudan ince bağırsağın daha distal kısmına 

iletilmesi sağlanmaktadır. Böylece proksimal jejunum kısmı bypass edilerek 

sindirim enzimleri alınan gıda ile daha geç karışmaktadır. 
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Laparoskopik Roux-NY Gastrik Bypass (LRYGB) obezite cerrahisinde en 

bilinen ve yıllar içerisinde en çok uygulanan prosedürlerden biridir (59). Fazla 

kilonun ortalama %70-75’i kaybedilirken, T2DM rezolüsyonunda %95, 

dislipidemide %80, hipertansiyonda %81 ve de uyku apnesinde %95 oranında 

düzelmeye yol açmaktadır (Şekil 2.5) (60). 

 

 

Şekil 2.5. Roux-NY gastrik bypass 
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2.3.3. Duodenal Switch ile Biliopankreatik Diversiyon 

Duodenal switch (BPD-DS) ile biliyopankreatik diversiyon prosedüründe 

midenin yaklaşık %60’ının vertikal olarak çıkartılması ile daha geniş hacimli bir 

sleeve gastrektomi uygulanır. Duodenum diseke edilerek, hemen gastroduodenal 

arterin superiorundan (duodenum 1. kıta) transekte edilir. Ardından ileoçekal valvin 

yaklaşık 250-300 cm proksimalinden ince bağırsak ayrılır. Distal ince bağırsak 

proksimal duodenuma anastomoz edilirken, proksimal bağırsak ise ileoçekal 

valvden yaklaşık 100 cm proksimale uç-yan anastomoz edilmektedir. Böylece 

düşük restriksiyon ama kuvvetli malabsorbsiyon ile komorbiditelerde yüksek 

oranda düzelme sağlanmaktadır (Şekil 2.6) (60). 

 

 

Şekil 2.6. Duodenal switch ve biliopankreatik diversiyon 

  



 

21 

 

2.3.4. Sleeve Gastrektomi 

SG prosedüründe midenin yaklaşık %75-80’i eksize edilmektedir. Hormonal 

etki ve restriksiyon kombinasyonu ile kilo kaybı gerçekleşmektedir. Hacmi 

küçültülmüş midenin motilitesi daha düşüktür ve oral alım kısıtlanmıştır. SG 

çoğunlukla laparoskopik gerçekleştirilir. Operasyon sırasında, omentumdan 

serbestlenen mideye kılavuz (buji) yerleştirilir. Bujinin hemen yanından stapler 

kullanılarak vertikal planda parsiyel gastrektomi gerçekleştirilir.  

 Kilo kaybı ilk 1 yıl içinde fazla kilonun ortalama %70’ini içerir (60). Ayrıca, 

SG prosedürü geçiren hastalarda 5 yıllık takip sonuçlarını değerlendirecek olursak, 

diyabette %68,8, hipertansiyonda %32,7, dislipidemide %27,4 ve uyku apnesinde 

%61,5 oranda remisyon görülmektedir (61). 

 

 

Şekil 2.7. Laparoskopik sleeve gastrektomi 
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2.3.4.1. Sleeve gastrektomi komplikasyonları 

Sleeve gastrektomi sonrası oluşabilecek komplikasyonlar akut ve geç dönem 

komplikasyonlar şeklinde 2 gruba ayrılır. Akut dönem komplikasyonlar ameliyat 

sonrası ilk 30 gün içerisinde iken, geç dönem komplikasyonlar ise bundan sonraki 

süreçte görülmektedir. Akut komplikasyonlar, kanama, kaçak, apse, pulmoner 

emboli ve trombozu içermektedir. Kronik komplikasyonlarda ise fistül, striktür, 

insizyonel herni, gastroözofageal reflü hastalığı (GÖRH), malnütrisyon veya geri 

kilo alımı sayılabilir (62). 

 

2.3.4.1.1. Kanama 

Sleeve gastrektomi sonrası kanama riski ortalama %2 civarında 

görülmektedir (63). Kanama intralüminal ve ekstralüminal olmak üzere iki farklı 

şekilde kendini gösterir. 

İntralüminal kanama; zımba hattından olan, hematemez ve/veya melena 

şeklinde ortaya çıkan kanamalardır. 

Ekstralüminal kanama ise genellikle stapler hattından, transekte edilen 

omentum yüzeyinden, ekartasyon sırasında karaciğer hasarından, dalaktan ve/veya 

trokar yerinden gelişen kanamalardır.  

Her iki tip kanamada genellikle non-operatif yaklaşımlarla tedavi 

edilmektedir. Non-operatif yaklaşıma rağmen hemodinamik olarak unstabil olan 

hastalara endoskopik ve/veya laparoskopik tedaviler planlanabilir (63). 

 

2.3.4.1.2. GÖRH 

The Swiss Multicenter Bypass or Sleeve Study (SM-BOSS) çalışmasında 110 

hastaya LRYGB ve 107 hastaya laparoskopik Sleeve Gastrektomi (LSG) prosedürü 

uygulandı. GÖRH remisyonunun LRYGB sonrası %60,4, LSG sonrası ise %25 

olduğu görüldü. Ameliyat öncesinde GÖRH olan ve LRYGB yapılan hastaların 

%6,3’ünde, LSG yapılan hastaların ise %31’inde semptomlarda kötüleşme olduğu 

görüldü. LRYGB yapılan %11 hasta ve LSG yapılan %32 hastada ise ameliyat 

sonrası 5. yılda GÖRH geliştiği görüldü (64). 

  



 

23 

 

2.3.4.1.3. Striktür 

Erken dönem striktürleri genelde doku ödemine sekonder gelişebilir, bulantı 

ve kusma kliniği ile kendini gösterir (65). Tedavide enteral beslenme kesilerek 

intravenöz hidrasyonun sağlanması çoğunlukla yeterlidir. Geç dönem striktürler 

genellikle incisura angulariste açılanmaya sekonder görülür ve konservatif tedavi 

fayda sağlamaz. Endoskopik balon dilatasyonu ile geçiş sağlanabilirse de etkinliği 

sınırlıdır. Definitif tedavi yöntemleri içerisinde striktüroplasti veya striktür alanının 

proksimalinden uygulanacak gastrik bypas prosedürleri sayılabilir (66). 

 

2.3.4.1.4. Malnütrisyon 

Sleeve gastrektomi sonrası malnütrisyon genellikle oral alımın sınırlı 

olmasına bağlı görülebilir. Sleeve gastrektomi sonrası görülen vitamin eksiklikleri 

genellikle B1 ve B12 eksikliğidir. Ayrıca, %51 demir, %26 çinko ve %37 kalsiyum 

eksikliği de görülmektedir. Tüm hastaların %30’unda ameliyattan 5 sene sonra 

düşük ferritin düzeyi saptanabilmektedir (67). 

Bypass cerrahisi yapılan hastalarda ise, B1, folik asit (B9), B12, Vitamin A, E, 

K ve D eksiklikleri yanında demir, kalsiyum, magnezyum ve çinko eksikliği de 

görülebilmektedir. Hastalar postoperatif 3., 6 ve 12. aylarda rutin kan tahlili 

yaptırarak gereklilik halinde replasman tedavisi görmektedirler (67). 

 

2.3.4.1.5. Portal/mezenterik tromboz 

Tromboz nadir görülen bir komplikasyondur ve hastaların sadece %0,4’ünde 

görülmektedir (68). Düşük molekül ağırlıklı heparin ile çoğunlukla tedavi 

edilebilmektedir. 

 

2.3.4.1.6. Kaçak 

Gagner ve ark.’nın 40.653 sleeve gastrektomi hastasını içeren çalışmada 

kaçak insidansı %1,5 oranında bulunmuş iken, literatürde bu oran %0,5-7 oranında 

değişmektedir (4, 5). 

Kaçağın sebepleri arasında dar buji kullanılması, staplerin bujiye çok yakın 

ateşlenmesi, mide kardiasının ileri devaskülarizasyonu, stapler hattı ile 

özofagogastrik bileşke mesafesinin <1 cm olması, enerji cihazlarına bağlı remnant 
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midede oluşan termal hasar, distalde var olan obstrüksiyon kaçak için olası risk 

faktörleridir (6). 

Kaçaklar oluşma zamanına göre erken, orta ve geç dönem, lokalizasyonuna 

göre proksimal, orta ve distal gastrik, radyoloji ve kliniğe göre de tip 1 ve 2 şeklinde 

sınıflandırılmaktadır (69). 

Kaçağın geliştiği zamana göre, postoperatif 1-4 günde gelişen kaçaklar erken 

dönem, 5-9 günde orta dönem, 10 günden sonra gelişen kaçaklar ise geç dönem 

kaçaklar olarak sınıflandırılır. Eğer hastada ateş, taşikardi ve takipne triadı mevcut 

ise kaçaktan şüphelenilmelidir ve nedenlerini araştırmak için Tablo 2.6’da 

gösterilen yol izlenmelidir (6).  

 

Tablo 2.6. Şüpheli kaçak durumunda tanı algoritması 
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Kaçağın hastasına yaklaşımın algoritması Tablo 2.7’de gösterilmiştir (6). 

 

Tablo 2.7. Kaçağın tedavi algoritması 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

Ocak 2019-Ocak 2020 tarihleri arasında kliniğe başvuran 18-61 yaş arası 219 

hasta değerlendirilmeye alındı. Üç hastanın mide plikasyonu ve 1 hastanın mide 

bandı işlemi olduğu için çalışma dışı bırakıldı. Daha önce bariatrik cerrahi 

prosedürü geçirmemiş toplam 215 hasta çalışmaya dahil edildi. Ağustos 2019 

tarihine kadar ameliyata alınan hastalara intraoperatif kaçak testi yapıldı. Ağustos– 

Ocak 2020 tarihleri arasında ameliyata alınan hastalara ise intraoperatif kaçak testi 

yapılmadı. Tüm operasyonlar aynı cerrahi ekip tarafından uygulandı. Hastalar 

postoperatif 12 ay takip edildi.  

Çalışmamız Akdeniz Üniversitesi Tıp Fakültesi Klinik Araştırmalar Etik 

Kurulu’nun 24 Şubat 2021 tarih ve KAEK-150 sayılı kararı ile “çalışmanın 

yapılmasında bilimsel ve etik açısından sakınca olmadığı” onayı alınmış (Ek-1), 

ayrıca Akdeniz Sağlık Vakfı Yaşam Hastanesi’nden de ilgili hastane veri kullanım 

izni alınmıştır (Ek-2). Hastalardan, ameliyat öncesi uygulanacak yöntem ve olası 

komplikasyonlar konusunda bilgilendirilme yapılarak yazılı onay alındı. 

Bu retrospektif çalışmanın amacı sleeve gastrektomi yapılan hastalarda 

intraoperatif kaçak testinin postoperatif dönemde kaçak tespitinde etkili olup 

olmadığını araştırmaktır. 

Tüm hastaların ameliyat öncesi boy, kilo, VKİ, yağ oranı ve yağ yüzdesi 

kaydedildi. Bütün hastalara ameliyattan bir gün önce üst gastrointestinal sistem 

endoskopisi uygulandı. Hastaların tüm mevcut komorbiditeleri, kullandığı ilaçlar, 

daha önce geçirdikleri ameliyatlar kaydedildi. 

Bütün operasyonlar laparoskopik olarak planlanıp sonlandırıldı. Operasyon 

sırasında 3 veya 4 adet 11 mm’lik trokar kullanıldı. Diseksiyon için damar 

mühürleme cihazı kullanıldı. 38 F buji yerleştirildikten sonra transeksiyon 

aşamasına geçildi. Bu aşama Ethicon stapler atıcısı ile bir yeşil, bir sarı ve 3 mavi 

kartuş ile gerçekleştirildi. Hiçbir hastaya stapler hattı destekleyicisi kullanılmadı. 

İntraoperatif kaçak testi yapılan grupta test metilen mavisi kullanılarak yapıldı. 

Hastalara ortalama 80-100 ml metilen mavisi verilerek 15-30 saniye kadar beklendi.  

Tüm hastalara dren yerleştirildi. Hastalarda postop 2-4 saat içerisinde 

mobilizasyona, 6 saat içerisinde de oral alıma başlandı. 
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3.1. İstatistiksel Değerlendirme 

Kategorik frekans (n) ve yüzde (%) ile verilmiş ve Pearson ki-kare test ve 

Fisher’s Exact test ile analiz edilmiştir. Normal dağılan sürekli değişkenler 

ortalama±standart sapma (SS) ve dağılmayan değişkenler medyan (IQR: 25-75. 

persentil) değerleri ile sunulmuştur. Normal dağılım varsayımı Shapiro Wilk testi 

ile kontrol edilmiştir. İki bağımsız grubun ölçüm değerleri arasındaki farkın 

analizinde normal dağılıma uymadığı durumda Mann-Whitney U testi, uyduğu 

durumda ise Independent t-test kullanılmıştır. Tüm analizler IBM SPSS 23.0 paket 

programı (IBM Corp., Armonk, NY) ile yapılmış ve 0,05'ten küçük p değerleri 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

Çalışmaya dahil edilen 215 hastanın yaş ortalaması 36,42±10,33 yıl ve 

%74,4’ü kadındı. Hastaların boy ortalaması 169,87±9,51 cm, medyan kilosu 110 

(IQR: 97-130) kg ve medyan VKİ değeri 39 (IQR: 35-44) kg/m2 olarak hesaplandı. 

Kilogram cinsinden medyan yağ oranı 41 (IQR: 35-48) ve yüzde cinsinden yağ 

oranı 38 (IQR: 33-42) bulundu. Hastaların %41,9’u sigara ve %17,2’si alkol 

kullanmaktaydı. 

İntraoperatif kaçak testi yapılmayan hasta sayısı 108 ve yapılan hasta sayısı 

107’ydi. İntraoperatif kaçak testi yapılma durumuna göre hastaların yaş (p=0,455), 

cinsiyet (p=0,079), boy (p=0,083), yüzde cinsinden yağ oranı (p=0,784) ve sigara 

kullanımları (p=0,109) açısından fark gözlenmedi. Kaçak testi yapılan grubun kilo 

(p=0,013), kilogram cinsinden yağ oranı (p=0,028) ve VKİ değerleri (p=0,045) 

yapılmayanlara göre istatistiksel olarak daha yüksekti. Kaçak testi yapılan 

hastalarda alkol kullanım oranının daha yüksek olup, bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı (p=0,066). Tablo 4.1’de hastaların preoperatif özelliklerine 

ilişkin bilgiler verilmiştir. 

 

Tablo 4.1. Hastaların preoperatif özellikleri 

Değişkenler 
Tüm hastalar 

(n:215) 

Kaçak testi 

yapılmadı 

(n:108) 

Kaçak testi 

yapıldı 

(n:107) 

P 

Yaş (yıl), Ort±SS 36,42±10,33 35,9±10,09 36,95±10,59 0,455 

Cinsiyet, n (%)     

Kadın 160 (74,4) 86 (79,6) 74 (69,2) 
0,079 

Erkek 55 (25,6) 22 (20,4) 33 (30,8) 

Boy, Ort±SS 169,87±9,51 168,75±9,16 171±9,77 0,083 

Kilo (kg), Medyan (IQR) 110 (97-130) 108 (94-124) 117 (99-136) 0,013 

Yağ oranı (kg), Medyan (IQR) 41 (35-48) 39 (34-46,5) 43 (37-50) 0,028 

Yağ oranı (%), Medyan (IQR) 38 (33-42) 38 (33,5-41) 38 (33-42) 0,784 

VKİ (kg/m2), Medyan (IQR) 39 (35-44) 38 (34-42,5) 40 (35-44) 0,045 

Sigara, n (%) 90 (41,9) 51 (47,2) 39 (36,4) 0,109 

Alkol, n (%) 30 (17,2) 12 (12,5) 18 (23,1) 0,066 

Independent t-test, Mann-Whitney U test, Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. 
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Hastaların %12,1’inde guatr, %10,7’sinde HT ve %3,3’ünde DM mevcuttu. 

Hastaların %12,1’i tiroid ilacı ve %10,7’si anti-HT ilaç kullanmaktaydı. 48 hastada 

(%21,9) jinekolojik operasyon ve 24 hastada (%11,2) appendektomi öyküsü 

bulunmaktaydı. İntraoperatif kaçak testi yapılması ile ek hastalıklar, geçirilmiş 

operasyon öyküsü ve kullanılan ilaçların dağılımı istatistiksel açıdan benzer 

bulundu (p>0,05). Tablo 4.2’de hastaların preoperatif hastalık, operasyon ve ilaç 

kullanım öyküsü değerlendirilmiştir. 

 

Tablo 4.2. Hastaların preoperatif hastalık, operasyon ve ilaç kullanım öyküsü 

Değişkenler 
Tüm hastalar 

(n:215) 

Kaçak testi 

yapılmadı 

(n:108) 

Kaçak testi 

yapıldı 

(n:107) 

P 

Ek hastalıklar, n (%)     

Guatr 26 (12,1) 12 (11,1) 14 (13,1) 0,657 

HT 23 (10,7) 11 (10,2) 12 (11,2) 0,807 

DM 7 (3,3) 2 (1,9) 5 (4,7) 0,280 

Astım 6 (2,8) 3 (2,8) 3 (2,8) 0,999 

Alerji4 3 (1,4) 0 (0) 3 (2,8) 0,247 

Önceki operasyon, n (%)     

Kolesistektomi 11 (5,1) 5 (4,6) 6 (5,6) 0,768 

Appendektomi 24 (11,2) 12 (11,1) 12 (11,2) 0,981 

Jinekolojik 47 (21,9) 22 (20,4) 25 (23,4) 0,595 

Mide balonu 6 (2,8) 2 (1,9) 4 (3,7) 0,445 

Mide botoksu 1 (0,5) 1 (0,9) 0 (0) 0,999 

İntestin 1 (0,5) 1 (0,9) 0 (0) 0,999 

Kullanılan ilaçlar, n (%)     

Tiroid ilacı 26 (12,1) 13 (12) 13 (12,1) 0,980 

Anti-DM 4 (1,9) 1 (0,9) 3 (2,8) 0,369 

Anti-HT 23 (10,7) 14 (13) 9 (8,4) 0,280 

Kolesterol 8 (3,7) 2 (1,9) 6 (5,6) 0,170 

ASA 3 (1,4) 2 (1,9) 1 (0,9) 0,999 

Steroid 6 (2,8) 3 (2,8) 3 (2,8) 0,999 

Anti-alerjik 4 (1,9) 0 (0) 4 (3,7) 0,060 

Parkinson 2 (0,9) 0 (0) 2 (1,9) 0,247 

PPİ 4 (1,9) 2 (1,9) 2 (1,9) 0,999 

Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. 
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Hastaların medyan Hb, Vit-D, demir ve B12 değerleri sırasıyla; 13 (IQR: 12-

14), 14 (IQR: 8-19), 53 (IQR: 39-73) ve 390 (IQR: 267-622) olarak hesaplandı. 

İntraoperatif kaçak testi yapılmasına göre hastaların medyan Hb (p=0,140) ve B12 

(p=0,343) değerleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Kaçak 

testi yapılan grubun medyan demir değeri (57 [IQR: 43-81]) yapılmayanlara göre 

(46 [IQR: 36-69,5]) anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). Kaçak testi yapılan 

hastaların Vit-D değerlerinin daha yüksek olduğu izlenirken bu fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulundu (15 [IQR: 9-22] ve 13 [IQR: 8-18]; p=0,027). 

Tablo 4.3’te hastaların preoperatif laboratuvar bulgularına ilişkin bilgiler 

sunulmuştur. 

 

Tablo 4.3. Hastaların preoperatif laboratuvar bulguları 

Laboratuvar bulguları, 

Medyan (IQR) 

Tüm hastalar 

(n:215) 

Kaçak testi 

yapılmadı 

(n:108) 

Kaçak testi 

yapıldı 

(n:107) 

P 

Hb 13 (12-14) 13 (12-14) 13 (12-14) 0,140 

Vit-D 14 (8-19) 13 (8-18) 15 (9-22) 0,027 

Demir 53 (39-73) 46 (36-69,5) 57 (43-81) <0,001 

B12 390 (267-622) 394,5 (278-623,5) 357 (245-606) 0,343 

Mann-Whitney U test. 

 

Hastaların preoperatif mide bulguları değerlendirildiğinde, 141 hastanın 

(%65,6) mide bulgusunun normal olduğu görüldü. Hastaların %20’sinde AÖS 

yetersizliği ve %16,3’ünde gastrit izlendi. İntraoperatif kaçak testi yapılmasına göre 

hastaların mide bulgularının dağılımı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

bulunmadı (p>0,05). Tablo 4.4’te hastaların preoperatif mide bulgularına ait analiz 

sonuçları verilmiştir. 
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Tablo 4.4. Hastaların preoperatif mide bulguları 

Mide bulguları, n (%) 
Tüm hastalar 

(n:215) 

Kaçak testi 

yapılmadı 

(n:108) 

Kaçak testi 

yapıldı 

(n:107) 

p 

Normal mide 141 (65,6) 69 (63,9) 72 (67,3) 0,600 

Gastrik inlet patch 1 (0,5) 1 (0,9) 0 (0) 0,999 

AÖS yetersiz 43 (20) 17 (15,7) 26 (24,3) 0,117 

Pilor gevşekliği 4 (1,9) 3 (2,8) 1 (0,9) 0,621 

Gastrit 35 (16,3) 20 (18,5) 15 (14) 0,372 

Özofajit 6 (2,8) 3 (2,8) 3 (2,8) 0,999 

Bulbit 4 (1,9) 1 (0,9) 3 (2,8) 0,369 

Hiatal herni 2 (0,9) 0 (0) 2 (1,9) 0,247 

Polipektomi 14 (6,5) 10 (9,3) 4 (3,7) 0,165 

Pearson ki-kare test, Fisher’s Exact test. 

 

Hastaların intraoperatif ve postoperatif özelliklerine bakıldığında, medyan 

ameliyat süresi 105 (IQR: 80-130) dakika olduğu ve hastaların tamamına uygulanan 

buji boyutunun 38F olduğu ve tamamına dren konulduğu gözlendi. Stapler hattına 

destek yapılan hasta bulunmamaktaydı. 1 hastada (%0,5) postoperatif kaçak tespit 

edildi. Medyan yatış süresi 3 (IQR: 3-3) gündü. İntraoperatif kaçak testi yapılan 

hastaların medyan ameliyat süresi (115 [IQR: 105-150]) yapılmayanlara göre (85 

[IQR: 70-110]) anlamlı olarak daha yüksekti (p<0,001). Postoperatif kaçak görülen 

1 hastanın intraoperatif kaçak testi yapılmayan grupta olduğu görülürken, iki grup 

arasında postoperatif kaçak oranı istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,999). 

Kaçak testi yapılma durumu ile yatış süresi arasında anlamlı bir ilişki gözlenmedi 

(p=0,159). Tablo 4.5’te hastaların intraoperatif ve postoperatif özelliklerine ilişkin 

bilgiler sunulmuştur.  
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Tablo 4.5. Hastaların intraoperatif ve postoperatif özellikleri 

Değişkenler 

Tüm 

hastalar 

(n:215) 

Kaçak testi 

yapılmadı 

(n:108) 

Kaçak testi 

yapıldı 

(n:107) 

P 

Ameliyat süresi (dk), Medyan (IQR)  105 (80-130) 85 (70-110) 115 (105-150) <0,001 

Buji boyutu 38F, n (%) 215 (100) 108 (100) 107 (100) - 

Dren konması, n (%) 215 (100) 108 (100) 107 (100) - 

Stapler hattına destek, n (%) - - - - 

Postop kaçak durumu, n (%) 1 (0,5) 1 (0,9) 0 (0) 0,999 

Yatış süresi (gün), Medyan (IQR) 3 (3-3) 3 (3-3) 3 (3-3) 0,159 

Mann-Whitney U test, Fisher’s Exact test. 
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5. TARTIŞMA 

Uygulanan bariatrik cerrahi sayısı her yıl artmaktadır ve 2020 yılında 685.000 

vaka rapor edilmiştir. Bariatrik cerrahi prosedürlerinin %50’sini LSG 

oluşturmaktadır (70). LSG, restriksiyon, tokluk ve iştahsızlığın hormonal 

indüksiyonu yoluyla kilo kaybına neden olmaktadır. Bunun yanı sıra obezite ile 

ilişkili birçok komorbiditenin remisyonu da mümkündür. Ayrıca, teknik basitliği ve 

normal anatomiyi sınırlı oranda değiştirmesi nedeni ile LRYGB gibi diğer bariatrik 

prosedürlerden morbiditesi daha düşüktür (71). Amerikan Metabolik ve Bariatrik 

Cerrahi Derneği (ASMBS), LSG’yi ya ilk tercih edilecek obezite cerrahisi 

prosedürü ya da süper veya hiper obezite (VKİ 50 gk/m2 ve üzeri) hastalarında iki 

aşamalı cerrahinin ilk aşaması olarak önermektedir (72). 

LSG endikasyonları diğer bariatrik prosedürlerle aynıdır. VKİ ≥40 kg/m2, 

VKİ 35 ila 40 kg/m2 arasında bir veya daha fazla komorbid hastalığı olan veya VKİ 

30 ila 35 kg/m2 arasında olup insülin tedavisine rağmen kontrolsüz T2DM veya 

metabolik sendrom eşlik eden hastalarda uygulanması önerilmektedir (57). LSG, 

hem ergen hem de yaşlı erişkin hastaların yanı sıra seçilmiş yüksek riskli hastalar 

için de güvenlidir. Bizim çalışmamızda hastaların yaş ortalaması 36,42±10,33’tür. 

LSG operasyonunun en önemli komplikasyonları postoperatif kanama, 

GÖRH, striktür, malnütrisyon, portal ven trombozu ve stapler hattında kaçaktır. 

Çalışmalarda ileri yaş, hipertansiyon, böbrek yetmezliği, terapötik antikoagülasyon 

tedavisi, diyabet, obstrüktif uyku apne hastalığı gibi hasta kaynaklı faktörlerin 

postoperatif kanama riskini artırdığı gösterilmiştir. Literatürde LSG operasyonunda 

kanama %2 olarak raporlanmıştır (63). Bu araştırmaya dahil edilen hastalarda 

kanamaya bağlı re-laparoskopi işlemi çalışmanın her iki grubunda da yapılmamıştır 

(%0). Literatürde de stapler hattını dikişle kuvvetlendirmek, kanamanın 

önlenmesinde/kontrolünde en etkili yöntem olarak önerilmektedir (73). Stapler 

hattını dikişle desteklemek kanamayı önlemek ile birlikte, lümenin daralmasına 

neden olabilir. Gıda pasajı sırasında, yüksek basınç neo-fundus oluşmasına, darlığın 

derecesine bağlı olarak pasajın engellenmesine neden olabilmektedir. Uygun dikiş 

tekniği ve buji boyutu, ilgili komplikasyonları kontrol altına almada kilit faktörler 

arasındadır (73). Janik ve ark. yaptığı çalışmada LSG yapılan 552 hasta 
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değerlendirildi. Toplam 21 hastada postoperatif kanama gelişti. Tüm hastalara re-

laparoskopi yapıldı. Hastaların 6’sında kanama odağı bulunmadı, 3’ünde 

omentumdan ve 12’sinde sleeve hattından olduğu görüldü (74). Çalışmamızda 

hastaların hiç birinde postoperatif kanama ile karşılaşılmadı. 

LSG operasyonlarının %0,26 ila 4’ünde striktür bildirilmiştir. Bu olguların 

<%1’inde endoskopik veya cerrahi müdahaleye gereksinim duyulmuştur (75). 

Striktür, akut olarak, ameliyattan hemen sonra veya kronik olarak ortaya çıkabilir. 

Striktürler stapler hattı boyunca herhangi bir yerde görülebilir. Anatomik olarak en 

sık incisura angularis seviyesinde görülmektedir. Striktürlerin etiyolojileri mekanik 

ve fonksiyonel olarak ikiye ayrılır. Mekanik striktürlerin nedenleri arasında; dar 

bujilerin kullanımı, bujiye çok yaklaşarak staplerin kullanılması (özellikle incisura 

angularis’te), stapler hattının baştan sona devamlı sütürasyonu sayılabilir (71). 

Fonksiyonel striktür ise stapler hattındaki ödem veya hematomdan kaynaklanır. 

Bizim çalışmamızda her iki grupta da 12. ay takip sürecince akut veya kronik 

striktür ile karşılaşılmamıştır. Bunun nedeni 38F buji tercih edilmesi, staplerin 

bujiye çok yakın kullanılmaması ve sleeve hattına devamlı destek sütürleri 

atılmamasıdır. 

Gagner ve ark.’nın 40.653 sleeve gastrektomi hastasını içeren çalışmada 

kaçak insidansı %1,5 oranında bulunmuş iken, literatürde bu oran %0,5-7 oranında 

değişiklik göstermektedir (4, 5). LRYGB (%0,7 ve %2,4) ile karşılaştırıldığında, 

LSG anastomoz içermemesine rağmen, uzun stapler hattı ve yüksek intraluminal 

basınç nedeniyle kaçak görülme olasılığı daha yüksektir. Operasyona veya hastaya 

ait komorbiditelere bağlı birtakım faktörler nedeni ile kaçağın ortaya çıktığı 

bilinmektedir. Operasyona ait faktörler; yüksek intralüminal basınç (dar buji 

kullanımı), aşırı diseksiyona sekonder gelişen iskemi, diseksiyon sırasında termal 

hasar, hematom oluşması, staplerin bujiye çok yakın ateşlenmesi, yanlış kartuş 

seçimi sayılabilir. Hastaya ait faktörler ise; VKİ>50 kg/m2, hipertansiyon, 

kontrolsüz diyabet, kronik obstrüktif akciğer hastalığı (astım vb.), kronik steroid 

kullanımıdır. Mide duvar kalınlığının antrumdan fundusa doğru kademeli 

azalmasına bağlı olarak doğru alanda uygun stapler kartuşü kullanmak önemlidir 

(5). Bu çalışmada 215 hastanın 1’inde postoperatif kaçak tespit edildi. Bu hastaya 

postoperatif 1. günde üst gastrointestinal sistem endoskopisi ile stent takıldı. 
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Laparoskopik sleeve gastrektomi pratiğinde stapler hattının devamlılığını 

görmek için kaçak testi uygulanmaktadır. İntraoperatif kaçak testi uygulamasında 

kullanılan en yaygın yöntem metilen mavisidir (76). Metilen mavisinin yanı sıra 

hava testi, flurosan özellikli bileşikler ve intraoperatif endoskopi de çalışmalarda 

kullanıma sunulmuştur (75). Mizrahi ve ark. yaptığı çalışmada, obezite cerrahisi 

geçirmiş ve kaçak gelişen, postop dönemde opaklı tomografi ile kaçak olduğu 

kesinleşen ve tekrardan ameliyata alınan 2 hastada metilen mavisi testinin negatif 

olduğu görülmüştür (76). Ayrıca, intraoperatif kaçak testi, sleeve hattında stapler 

uygulamasındaki teknik olumsuzluklar ve iatrojenik yaralanmalara bağlı oluşan 

kaçakları gösterebilmektedir. Literatürde intraoperatif kaçak testinin negatif 

olmasına rağmen, postoperatif dönemde kaçak gelişen vakalar bildirilmiştir (76). 

Günümüzde, LSG kaçak testinde kullanılacak sıvı miktarı ve testin ne kadar süre 

devam etmesine dair belirli bir standart yoktur. Biz çalışmamızda intraoperatif 

kaçak testini 80-100 ml metilen mavisi kullanarak ve 15-30 saniye bekleterek 

uyguladık. Bingham ve ark. 2007 ve 2014 yılları arasında 542 hastaya sleeve 

gastrektomi ameliyatı uyguladı. 494 hastaya (%91) intraoperatif kaçak testi yapıldı. 

Tüm hastalarda intraoperatif kaçak testi negatifti. İntraoperatif kaçak testi yapılan 

ve test sonucu negatif gelen hastaların 13’ünde (%2,4) postoperatif dönemde kaçak 

gelişti (10). Yine Bingham ve ark. dizayn ettiği 2010 ile 2014 senesi arasında 4.284 

hastaya uygulanan sleeve gastrektomiler üzerindeki çalışmaya göre; hastalar 2 

gruba ayrıldı. 2.376 hastaya (%55) intraoperatif kaçak testi yapıldı. Toplam 

37/4284 (%0,9) hastada postoperatif kaçak tespit edildi. Kaçak olan 23/37 hastaya 

intraoperatif kaçak testi yapılmıştı. Ve bu hastaların sadece 2’sinde (%0,08) test 

pozitifti. Postoperatif kaçak tespit edilen 21 hastanın intraoperatif kaçak testi 

negatifti. Diğer 14 kaçak tespit edilen hastaya intraoperatif test uygulanmamıştı. 

Alizadeh ve ark.’larının yaptığı çalışmada, intraoperatif kaçak testi yapılmasının 

hem LSG hem de RYGB yapılan hastalarda artan postoperatif kaçak oranı ile ilişkili 

olduğu gösterilmiştir. Buna sebep olarak, nazogastrik/orogastrik tüplerin rastgele 

yerleştirilmesi ve kör manipülasyonu gösterilmiştir. Bu da stapler hattında gözle 

görülmeyen yaralanmalara ve ardından postoperatif kaçaklara neden olabilmektedir 

(77). Bizim çalışmamızda iki grup arasında postoperatif kaçak oranı istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmadı (p=0,999). 
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Sethi ve ark. 1550 vakalık çalışmalarında 1329 hastaya intraoperatif kaçak 

testi uygularken 221 hastaya intraoperatif kaçak testi uygulanmadı. Kaçak tespit 

edilen 15 hasta intraoperatif kaçak testi yapılıp negatif sonuç alınan hasta grubu 

içerisindeydi. İntraoperatif kaçak testi yapılan ve yapılmayan gruplar arasında 

postoperatif kaçak oranında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı. Kaçak testi 

yapılmayan hastalarda ameliyat süresi kaçak testi yapılan hastaların ameliyat 

süresinden 7.6 dakika daha uzun idi (p=0.0083) (76). Liu ve ark. yaptığı çalışmada 

intraoperatif kaçak testi yapılan hasta grubunda ortalama ameliyat süresi 74 dakika 

iken, test yapılmayan grupta ortalama ameliyat süresi 66 dakika olarak rapor edildi 

(78). Çalışmamızda intraoperatif kaçak testi yapılan grupta ameliyat süresi 115 

dakika iken kaçak testi yapılmayan grupta 85 dakika olarak tespit edildi. Her 2 grup 

arasında ameliyat süreleri açısından fark istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p<0.001). 
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6. SONUÇLAR 

Obezite, vücutta sağlığı bozabilecek anormal yağ dokusu birikmesidir ve 

aşırı yağdan çok aşırı kilo olarak tanımlanmaktadır. Obezitenin giderek artan 

prevalansından dolayı, erken ölümün önde gelen nedenlerinden biridir. Artan 

obezite prevalansı mali sorunlara yol açarak küresel bir kriz haline dönüşmüştür. 

Obezite genetik, nöroendokrin, çevresel, davranışsal, beslenme bozukluğu gibi 

faktörlerden etkilenen karmaşık, multifaktöryel bir hastalıktır. Enerji alımı ile 

enerji harcaması arasındaki uzun süren dengesizlikten kaynaklanır. Beraberinde 

kardiyovasküler, pulmoner rahatsızlıklar, GÖRH, uyku apnesi, T2DM, 

metabolik sendrom gibi sorunları getirmektedir. 

Cerrahi, diğer tüm müdahaleler başarısız olduğunda tercih edilen 

tedavidir. Yapılan bariatrik cerrahinin türüne bakılmaksızın, kilo kaybı ve eşlik 

eden komorbiditeler üzerindeki etkileri, cerrahi olmayan müdahalelere göre 

üstündür. LSG teknik basitliği ve normal anatomiyi sınırlı değiştirmesi nedeni 

ile diğer bariatrik operasyonlardan daha az morbiddir. Cerrahiye uygun hastalar 

40 kg/m2 VKİ üzerinde olanlar veya 35 kg/m2 VKİ üzerinde olup, beraberinde 

sağlık sorunları olan bireylerdir. Cerrahinin amacı kısıtlayıcı, emilim bozukluğu 

veya kombinasyon prosedürler ile kilo kaybını sağlamaktır. Operasyonların etki 

düzeyi, teknik olarak oluşturulan malabsorpsiyonun derecesine bağlı olarak 

değişmektedir. 

Ameliyat sonrası en çok korkulan komplikasyonların başında kaçak 

gelmektedir. Biz bu çalışmada, günümüzde rutin olarak uygulanan kaçak testinin 

yapılmasının gerekli olup olmadığını araştırdık. 

Laparoskopik sleeve gastrektomi ameliyatında stapler hattında 

ateşlemeden kaynaklı teknik hata varsa cerrah bunu kolaylıkla görebilmektedir. 

Ayrıca, orogastrik yolla ilerletilen bujilerin kör manipülasyonu stapler hattına 

zarar verebilir, bu da postoperatif kaçak insidansında artışa neden olabilmektedir. 

Literatürde ve bizim çalışmamızda LSG ameliyatı esnasında yapılan kaçak 

testinin ameliyat sonrası yatış süresine ve kaçak oranına etki etmediği görüldü. 

Ayrıca, ameliyat süresini artırmaktadır. Eğer revizyon cerrahisi yapılmıyorsa 
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veya cerrah ateşleme sırasında teknik bir hatadan şüphelenmediyse kaçak testinin 

rutin uygulanması istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır.  
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7. ÖZET 

Laparoskopik Sleeve Gastrektomilerde Kaçak Testi Uygulamasının 

Faydası Var Mıdır? 

 

Obezite çağımızın giderek artan sorunu haline gelmiştir ve ek hastalıkları 

da beraberinde getirmektedir. Diğer tüm yöntemler başarısız olduğunda hastalara 

cerrahi prosedür uygulanmaktadır. Ameliyat tercihi hastanın VKİ ve 

komorbiditelerine göre değişmektedir. SG günümüzde en çok tercih edilen 

ameliyatların başında gelmektedir.  

Postoperatif komplikasyonlardan biri de kaçaktır. Kaçak insidansını en aza 

indirmek için çeşitli yöntemler mevcuttur. Bu çalışmada erken dönem kaçakların 

tespitinde faydalı olduğuna inanılan intraoperatif kaçak testinin rutin 

yapılmasının gerekliliği araştırılmıştır. 

Çalışmaya 215 hasta dahil edildi. Hastaların boy ortalaması 169,87±9,51 cm, 

medyan kilosu 110 (IQR: 97-130) kg ve medyan VKİ değeri 39 (IQR: 35-44) kg/m2 

olarak hesaplandı. 108 hastaya intraoperatif kaçak testi yapılmadı ve 107 hastaya 

intraoperatif kaçak testi yapıldı. 

Bu çalışmada kaçak testi yapılan gruptaki bütün hastalara 38F boyutunda 

buji kullanıldı. Kaçak testi olarak metilen mavisi tercih edildi. Tüm hastalara 

ortalama 80-100 ml metilen mavisi orogastrik tüpten verildi ve yaklaşık olarak 

15-30 saniye beklendi. Kaçak testi bütün hastalarda negatif sonuç verdi ve test 

tekrarlanmadı. İntraoperatif kaçak testi yapılan hastaların medyan ameliyat süresi 

(115 [IQR: 105-150]) yapılmayanlara göre (85 [IQR: 70-110]) anlamlı olarak daha 

yüksekti (p<0,001). Hiçbir hastada stapler hattına devamlı destek sütürleri 

atılmadı. Bütün hastalara dren konuldu ve postoperatif birinci günde dren çekildi. 

Hastanede medyan yatış süresi 3 gündü (IQR: 3-3). Bir hastada (%0,5) 

postoperatif kaçak tespit edildi. Kaçak gelişen bu hastanın intraoperatif kaçak testi 

yapılmayan grupta olduğu görülürken, iki grup arasında postoperatif kaçak oranı 

istatistiksel olarak benzer bulundu (p=0,999). İntraoperatif kaçak testi 
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yapılmasının ameliyat süresine ve postoperatif kaçak oranına etkisi literatür ile 

benzerlik göstermektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: Laparoskopik Sleeve Gastrektomi, Stapler Hattı Kaçağı, 

Kaçak Testi, Obezite, Metilen Mavisi 
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8. ABSTRACT 

Is It Beneficial Performing Leak Test During Laparoscopic Sleeve 

Gastrectomy? 

 

Obesity has started to be an important health problem recent era, not only 

causing serious health problems but also increasing mortality and morbidity of the 

coincidental diseases. Sleeve gastrectomy is the most commonly performed 

procedure for surgical management of morbid obesity. Postoperative Staple line 

leakage is the second most common cause of death after bariatric surgery. There 

are many techniques for reducing the leak incidence. The aim of our work is 

investigate the doing routine intraoperative leak test can reduce postoperative leaks.  

In this study 215 patients included. Patients mean weight is 110 (IQR: 97-

130) kg and median BMI is 39 (IQR: 35-44) kg/m2. Intraoperative leak test 

performed for 107 patients.  

Leak tests performed with 38F bougie and methylene blue dye. After 15-30 

second of injection 80-100 ml methylene blue dye in orogastric tube any leaks seen 

intraoperatively. Median operation time was (115 [IQR: 105-150]) minute for 

intraoperative leaks test patients, (85 [IQR: 70-110]) minute for other patients 

(p<0,001). There is no reinforcement suture for step line in any operation. One 

drainage tube placed to operation area and first day of post operation the tube pull 

out. Median length of stay at hospital was 3 days. Only one patient had anastomotic 

leak in none test group. There was no statistical difference between two groups for 

step line leak complication (p: 0,999).  

Our study shown that intraoperative leak test increases the operation time and 

has no benefit for showing the leaks. These results are similar with literature.  

 

Key Words: Laparoscopic Sleeve Gastrectomy, Step Line Leak, Leak Test, 

Obesity, Methylene Blue Dye 
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10. EKLER 
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Ek 2. Akdeniz Sağlık Vakfı Yaşam Hastanesi Veri Kullanım İzni 
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