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OZET

Cocukluk Cag Obezitesinin Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlar1 Uzerine
Etkisi

Giris ve Amacg

Cocukluk caginda prevalansi hizla artmakta olan obezitenin, en Snemli
mortalite ve morbiditesi kardiyovaskiiler sisteme etkilerinden kaynaklanmaktadir.
Cocukluk cag1 obezitesi, eriskin donemde kardiyovaskiiler hastaliklarin riski i¢in de
major belirleyicidir. Bu hastalarin asemptomatik donemde taninmasi ve gereken
Onlemlerin erkenden alinmasinin énemi agiktir. Bu ¢aligmada, obez hastalarda sol
ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin incelenmesi ve bu incelemelerin asemptomatik

vakalarin erken donemde tespitine faydalarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.
Materyal ve Metod

Calismaya ekzojen obezite tanisi ile izlenen, bagka bir kardiyovaskiiler risk
faktorii olmayan 50 obez hasta (VKI persantili > 95) ve pediatrik kardiyoloji
poliklinigine nonspesifik sikayetlerle bagvurmus ve herhangi bir patolojik bulgusu
olmayan benzer yag/cinsiyetteki 50 saglikli ¢cocuk ve adolesan kontrol grubu olarak
alindi. Tim ¢aligma grubunda, normal poliklinik incelemelerin (Fizik muayene, Tele,
EKGQG) ardindan kan parametreleri ve sol ventrikiil fonsiyonlarini degerlendirmek
amaciyla iki boyutlu, M-Mod, PW Doppler ve Doku Doppler tekniklerini igerecek
sekilde ekokardiyografik incelemeler yapildi. Istatistiksel analizlerde SPSS 20.0
programi kullanildi. Anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak belirlendi.

Bulgular

Calismaya alinan hastalarin yas ve cinsiyet dzelikleri birbirine benzerdi. VKI,
obez hastalarda yasa ve cinsiyete gore 95 persentilin iizerinde ve kontrol grubuna

gore anlamli sekilde yiiksekti (p=0,0001).

Ekokardiyografik degerlendirmede, sistolik fonksiyon parametreleri olan EF
ve FS her iki grupta benzer bulundu. Obez hastalarin LV yapisinda anlamh
degisiklikler mevcuttu. LVEDs ve LVEDd ile IVS ve LVPW’nin diyastolik
kalinliklar1, dolayisiyla LV kiitlesi ve LV kiitle indeksi obez grupta anlamli sekilde



artmistt. Sol atriyum cap1 da, VKI ile pozitif korelasyon gostermekteydi. Sol
ventrikiile ait PW Doppler ekokardiyografik parametreleri LV diyastolik
disfonksiyonunu gostermekteydi. Mitral E degeri her iki grupta benzer olmakla
birlikte, Mitral A ve DT degeri obez grupta anlamli diizeyde yiiksek saptandi
(swrastyla p=0,0001, p=0,0001). E/A oram1 obez grupta anlamli sekilde diisiiktii;
fakat, E/A oran1 < 1 olan hasta yoktu. Pulmoner ven6z akim 6rnekleri, sol ventrikiil
diyastol sonu basincinin arttigin1 gostermekte idi. PVs degerleri her iki grup i¢in
benzer iken, PVd ve PVa degerleri obez grupta kontrol grubuna kiyasla anlaml

sekilde yiiksekti (sirasiyla p=0,0001, p=0,020).

Sol ventrikiile ait doku Doppler parametreleri, mitral anulus septal ve lateral
kismindan ayr1 ayr1 alindi. Obez grupta septuma ait E” degeri kontrol grubuna gore
daha diistikken, A’ degeri iki grupta benzer bulundu. Septuma ait E’/A’ degeri obez
hastalarda diisiik, E/E’ degeri ise anlamli derecede yiiksekti (sirasiyla p=0,0001,
p=0,0001). Lateral duvara ait Ol¢limlerde, benzer sekilde obez hasta grubunda
diyastolik disfonsiyonu desteklemekte idi. Bolgesel disfonksiyon varliginda daha
degerli bir parametre olan ortalama (septal ve lateral) E/E’ degeri de, obez hastalarda
anlaml sekilde yiiksekti (p=0,0001). Obez hasta grubumuzda IVRT ve ICT uzamis
ve ET belirgin olarak azalmisti. Bu nedenle MPI obez grupta kontrol grubu ile

karsilastirildiginda anlamli derecede artmisti (p=0,001).
Sonug¢

Sonu¢ olarak, obezite asemptomatik donemde sistolik fonksiyonlar
bozulmadan diyastolik fonksiyonlar1 etkileyebilmektedir ve bu donemde kardiyak
degerlendirme yapilirken konvansiyonel yontemler yetersiz kalabilmektedir. Bu
nedenle, obez hastalarin degerlendirmesinde doku Doppler incelemesine de

gereksinim olacag akilda tutulmalidir.



SUMMARY

The Effect of Childhood Obesity on Left Ventricular Diastolic Function
Introduction

Obesity with increasing prevalence, is an important cause of mortality and
morbidity in childhood because of its deleterious effects on cardiovascular system.
Childhood obesity is also a major determinant for adulthood cardiovascular disease.
Recognition of these patients in asymptomatic period and taking the necessary
precautions for prevention of cardiac morbidity in early period is important. The aim
of this study was to examine left ventricular diastolic function in obese patients and
to evaluate the benefits of these examinations in early detection of asymptomatic

cases.
Materials and methods

Fifty obese (BMI > 95 percentile) children with the diagnosis of exogenous
obesity and no cardiovascular risk factors and fifty healthy children with similar age
and gender as control group were evaluated. All subjects after normal outpatient
clinics investigation, (physical examination, Tele, EKG) and blood parameters
assessments, underwent a complete echocardiographic examination including two-
dimensional, M-Mode, PW Doppler and tissue Doppler techniques for the evaluation
of left ventricular functions. SPSS 20.0 was used for analyses. Statistical significance

was set at p<0.05.
Results

Patients included the study had similar age and gender characteristics. BMI
was above 95 percentile in obese patients and detected significantly high according

to the control group (p=0,0001).

Systolic function parameters, EF and FS, were similar in both groups in
echocardiography. Obese patients had significant differences in LV structure.
LVEDs and LVEDd, because of IVS and LVPW’s diastolic thickness, LV mass and
LV mass index were significantly higher in obese group. The BMI showed a positive
correlation with the left atrial dimension. PW Doppler echocardiography parameters



of left ventricle demonstrated LV diastolic dysfunction. Although Mitral E values
were similar in both groups, Mitral A and DT values were detected significantly
higher in obese patients (p=0,0001, p=0,0001 respectively). E/A ratio was
significantly low in obese patients but there was no patient with the E/A ratio below
one. While PVs values were similar in both groups, PVd and PVa values were
significantly higher in obese group than control group (p=0,0001, p=0,020

respectively).

Tissue Doppler parameters of left ventricle were measured from mitral
annulus septal and lateral parts separately. While the E value of septum was lower in
obese group than in control group, A values were similar in both groups. In obese
patients the E’/A’ ratio of septum was lower but the E/E’ ratio was significantly
higher than in control group (p=0,0001, p=000,1 respectively). The measurements of
lateral wall supported diastolic dysfunction in obese patient group. The mean
(average) E/E’ value which is a valuable parameter for detection of regional
dysfunction was significantly high in obese patients (p=0,0001). ICT prolonged and
ET significantly decreased in obese patients. Thus MPI increased in obese group

according to the control group (p=0,0001).
Conclusion

Consequently; obesity may affect diastolic functions before systolic
dysfunction in asymptomatic period. During this period, conventional methods may
be insufficient in complete cardiac evaluation. Therefore, the necessity of tissue

Doppler examination in the evaluation of obese patients should be considered.

Vi
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite; viicut yag dokusunun asiri artigi olarak tanimlanan ve gocukluk
caginin sik goriilen beslenme bozukluklarindan birisidir. Obezitenin prevalansi,
eriskin déonemde oldugu gibi ¢ocuklarda da hizla artmaktadir. Son yillarda yapilan
calismalarda gelismekte olan iilkelerde obezite prevalansi %20 olarak bildirilmistir.

Geligmis tilkelerde bu oran daha da yiiksekdir (1,2).

Cocukluk c¢aginda obezite varligi eriskin donemde obezite riskini on kat
arttirmaktadir. Cocukluk ve adolesan donem obezitesi tiim sistemleri etkilerse de,
obezitenin en Onemli morbidite ve mortalitesi kardiyovaskiiler sistem iizerine
etkilerinden kaynaklanmaktadir (3,4). Obezitede kalbin sistolik ve diastolik
fonksiyonlarmin etkilendigi bilinmektedir. Uzun siireli obezitede, sol ventrikiilde
yapisal ve fonksiyonel degisiklikler, hiperdinamizm, hipertrofi ve fonksiyonlarda
bozulma sonucu ciddi kalp yetmezligi (obezite kardiyomiyopatisi) gelismesi s6z
konusudur. Bu hastalarda, sistolik fonksiyonlar bozulmadan diyastolik
fonksiyonlarin  bozulabilecegi bilinmektedir (5). Obezite kardiyomiyopatisi
gelismeden Once, obezitenin Ozellikle cocukluk doneminde erkenden taninmasi ve
gerekli Onlemlerin alinarak tedaviye baslanmasi; hem ¢ocukluk doneminde hem de
eriskin donemde olusabilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi agisindan 6nemlidir. Bu
donemde, asemptomatik kardiyak tutulumun gosterilmesinin de, bu hastalar
acisindan O6nemi agiktir. Bu g¢alismada, obez hastalarda sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarmin incelenmesi ve bu incelemelerin asemptomatik vakalarin erken

donemde tespitine faydalarinin degerlendirilmesi amaglanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. COCUKLUK CAGI OBEZITESI

2.1.1. Tanim

‘Obez’ kelimesi Latincede ‘obesus’tan gelmektedir. Obezite, viicut yag
dokusunun asir1 artis1 olarak tanimlanan; genetik, c¢evresel, metabolik, hormonal
faktorlerle olusan ve sosyal, psikolojik, medikal komplikasyonlari olabilen 6nemli
metabolik bir bozukluktur. Son dénem ¢alismalarda obezite, diisiik dereceli kronik

inflamatuar hastalik olarak tanimlanmaktadir (6).

2.1.2. Cocukluk Caginda Obezite Prevalansi

Cocuklarda obezite, diinyada ve tilkemizde epidemik boyutlardadir. Cocukluk
cagmin en sik goriilen kronik hastaligidir. Obezite sikligi, sosyo-ekonomik diizeye
gore degisim gostermektedir. Gelismis iilkelerde obezitenin yiiksek sosyokiiltiirel
diizeylerde daha sik oldugu gosterilmistir. Son yillarda yapilan bir¢ok calisma
sonucunda, gelismekte olan iilkelerde obezite oraninin % 20 civarina ulastigi
bildirilmektedir. Gelismis tilkelerde bu oranin daha yiiksek oldugu bilinmektedir
(1,2).

Tiirkiye’de 1ise, Yapilan cesitli arastirmalara gore c¢ocuklarda obezite
prevalansi degismekle birlikte; T.C. Saglik Bakanlig1, Hacettepe Universitesi Saglik
Bilimleri Fakiiltesi Beslenme ve Diyetetik Boliimii ile Ankara Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi’nce yiiriitiilen “Tlrkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi-2010”
caligma raporuna gore; Tirkiye’de 0-5 yasta obezite siklig1 % 8,5 (erkek %10,1; kiz
%6,8), 6-18 yasta obezite siklig1 % 8,2 (erkek %9,1; kiz %7,3) olarak bulunmustur.
Bu ¢alismada 0-5 yasta fazla kilolu olanlar %17,9; fazla kilolu ve obez olanlar %26,4
olarak bulunmustur. 6-18 yasta fazla kilolu olanlar %14,3; fazla kilolu ve obez

olanlar %22,5 olarak bulunmustur (7).

Diinya Saglik Orgiitii 5 yas altinda fazla tartili cocuk sayisinin tiim diinyada
22 milyona ulasgtigini bildirmektedir (9).



2.1.3. Obeziteyi Etkileyen Risk Faktorleri

2.1.3.1. Yas

Cocuklarda obezite agisindan ii¢ riskli donem gosterilmistir. ilk dnemli riskli
dénem birinci yasin ikinci altt aylik donemi; ikinci riskli donem 4-6 yas arasi ve
ticiincii riskli donem ise pubertal donemdir. Adolesan donemde kizlarda yag dokusu
artarken erkeklerde yag dokusu azalir. Bununla birlikte yag dokusu kizlarda
kalgalarda yogunlasirken erkeklerde santral yerlesim gosterir. Govde yaglanmast,
hipertansiyon, kardiyovaskiiler sorunlar, hiperlipidemi ve glukoz intoleransi
acisindan risk olusturur. Adolesan kizlarda sismanligin getirdigi morbidite

sorunlarmin, erkek ¢ocuklardan daha yiiksek oranlarda oldugu goriilmiistiir (9).

2.1.3.2. Cinsiyet

Kiz gocuklarinda siklik erkeklere gore daha yiiksek oranda bildirilmistir (9).

2.1.3.3. Aile Ozellikleri

Ailenin obez olma durumu; sosyo-ekonomik durum, ailenin egitim seviyesi
ve aile tipi ¢ocukluk obezitesi ile ilgilidir. Ailenin aktif olmasi ¢ocugun obez
olmasini engeller (10). Ailenin yeme tercihleri, evdeki yemek ¢esitleri, yeme sekli

obezitenin olusmasinda etkili bir role sahiptir (11).

2.1.3.4. Genetik faktorler

Obezite patogenezinde pek cok gen bozuklugunun rol aldigi bilinmektedir.
Gen mutasyonlari, yag dagilimini etkileyerek obezite ile sonuglanir. Obezitenin %
25-40 oraninda genetik nedenlere sekonder olarak ortaya ciktigi gosterilmistir.
Obezite genelde poligenik olmakla birlikte, nadiren tek genin mutasyonuna bagl
olarak da meydana gelebilmektedir.. Bazi ailelerde obezitenin daha sik gériilmesi ve
ikizlerde yapilan c¢aligmalar, genetik faktdrlerin obezite etyopatogenezinde rolil
oldugunun bir diger gostergesidir. Mono ve dizigotik ikizlerle yapilan aragtirmalarda;
eslerden biri sisman ise, digerinin sisman olma olasilifi tek yumurta ikizlerinde ¢ift
yumurta ikizlerine gore daha fazladir. Ayrica 20 yildan daha fazla birbirinden uzak

yasamis tek yumurta ikizlerinin kilolar1 birbirine benzer bulunmustur. Ebeveynlerden



birinin sisman olusu ¢ocuktaki riski %40 oraninda arttirirken, her ikisinin sisman
olmasi oran1 %80’e cikartmaktadir. Evlatlik ¢ocuklarin tartilar1 kendilerini evlat
edinen ebeveynlerinden ¢ok biyolojik ebeveynlerinin tartilar1 ile koreledir (11).
Heniiz spesifik genetik markerlar belirlenememistir, fakat bir ¢alismada obez

bireylerin %37’sinde HLA-B18 pozitif bulunmustur (12).

2.1.3.5. Beslenme

Bebeklik donemindeki beslenme sekli, cocugun ilerleyen yillardaki beslenme
aliskanligini belirler. Anne siitii ile beslenmenin obezite olusumunu 6nleyici etkisi 1yi
bilinmektedir. Okula baslama c¢agindaki ¢ocuklarda yapilan bir arastirmada, anne
stitii almamis ¢ocuklarda obezite goriilme sikliginin; anne siitii almis ¢ocuklara gore
yaklasik iki kat fazla oldugu goriilmistir. Siit ¢ocuklugu doneminde mama ile
beslenme, zamanindan once ek gidalara ve yapay beslenmeye gecilmesi obeziteyi
kolaylastirir. Cocukla birlikte fast-food restoranlara gitme sikligi, c¢ocugun
tabagindaki besinleri yemesi i¢in zorlanma durumlart ile ¢ocuklarin obezitesi

arasinda pozitif yonlii iliski bulunmustur (9,13).

2.1.3.6. Fiziksel Aktivite

Yayinlarda cocugun fiziksel aktivitesi ve televizyon/medya kullanimi ile
obezite arasinda giiglii iliskinin oldugu bildirilmektedir. Aktivite azligi obeziteyi
kolaylastirirken; obez ¢ocuklarin daha az fiziksel aktivitede bulunmaya yonelmeleri,
olaym bir kisir dongii seklinde devam etmesine neden olmaktadir. Kentte ¢cok kath
konutlarda yasama, oyun alanlarinin yetersizligi, okullarda artms bilgi yiiki ve
Odevler, segme sinavlarina hazirlanma, fazla televizyon seyretme ve bilgisayar

kullaniminin ¢ocuklarin hareketlerini kisitladigi gosterilmistir (13,14).

2.1.3.6. Psikolojik faktorler

Aile i¢i olumsuz iligkiler cocugun ruhsal yapisinmi etkileyerek az ya da asir
yeme davranist dogurmaktadir. Obez ¢ocuklarda 6zellikle puberte doneminde ortaya
cikan psikolojik bozukluklar, ¢ocugu pasif hale getirmekte ve obezite derecesini

arttirmaktadir (9).



2.1.4. Cocukluk Cagi Obezite Nedenleri
1. Basit Obezite (Ekzojen Obezite)

Obez cocuklarin biiylik kisminda altta yatan tibbi bir problem yoktur. Bu
grup, basit obezite veya ekzojen obezite olarak isimlendirilir. Obezitenin en sik
goriilen tipidir. Basit obezitede genellikle alinan enerji harcanandan fazladir. Kronik
bir enerji birikimi séz konusudur. Bu ¢ocuklarda genelde semptom yoktur; az bir
kisminda ¢abuk yorulma, nefes almada zorluk ve ekstremite agrilar1 mevcuttur. Istah
genellikle iyidir, ancak anormal artmis da degildir. Beslenme Oykiilerinde yaglarin,
karbonhidratlarin ve hazir gidalarin tikketiminin fazla oldugu, meyve ve sebzeye karsi
isteksiz olduklar1 saptanmistir. Aile Oykiisii olabilir. Boy genelde 50 persentilin

tizerindedir (15).
2. Sekonder Obezite (Endojen Obezite)

Metabolik, hormonal veya genetik bozukluklara sekonder olusan obezite
tipidir. Obezlerin %10’dan az1 bu grupdandir (15).

Obezite ile ilgili endokrin bozukluklar:

a) Hipotalamik sendrom

b) Cushing sendromu

c) Hipotiroidizm

d) Pseudohipoparatiroidi

e) Biiylime hormonu eksikligi
f) Polikistik over sendromu

g) Insiilinoma veya hiperinsiilinemi

Obezite ile ilgili genetik sendromlar:

1. Otozomal gecis gosteren sendromlar
a) Prader-Willi sendromu
b) Angelman Sendromu
c) Albright Herediter Osteodistrofisi



d) Laurence-Moon-Biedel sendromu
e) Alstrom sendromu
f) Carpenter sendromu

g) Cohen sendromu

2. X’e bagh gecis gosteren sendromlar
a) Borjeson sendromu
b) Shasi X’ e bagli mental reterdasyon sendromu
c) Prader Willi sendromu

d) Ahmad sendromu

Obezite ile ilgili ilaglar:

a) Glukokortikoidler

b) Trisiklik antidepresanlar (amitriptilin)

c) Siproheptadin

d) Progesteron (medroksiprogesteron) ve Ostrojen
e) Lityum

f) Fenotiazinler

2.1.5. Obezite Tam Kriterleri

1.Boya gore agirlik (Rolatif agirlik) 6l¢iimii: Cocuklarda obezite tanisinda
yaygin olarak kullanilan kriterdir. Yas ve cinsiyete gore diizenlenmis boy ve agirlik
degerlerini igeren tablolardan yararlanarak c¢ocugun boy yasina (boyunun 50.
persentilde oldugu yas) gore olmasi gereken agirlik (ideal agirlik) bulunur. Rélatif
agirhik: Hastanin agirh@ x 100 / Ideal agirlik formiililyle hesaplanir. Rélatif agirlik
%110-120 arasinda ise fazla tartili (overweight); %120’nin iizerinde ise obezite

olarak kabul edilir.

2.Viicut kitle indeksi (VKI): Viicut bilesimini en iyi yansitan indeks olarak
kabul edilir. Agirlik (kg) / Boy (m)2 formiiliiyle hesaplanir. VKI viicut yag: ile
koreledir. Yas ve cinsiyete gore belirlenmis ¢izelgelerde 85. ila 95. persentil arasi
fazla tartili; 95. persentil {izeri ise obezite olarak tanimlanir. VKI >25 olan obez

olgularda komplikasyon riski artar. Her iilkenin kendi c¢ocuklarina ait viicut kitle



indeksi persentil degerlerinin kullanilmas1 uygundur. Ulkemizde yas gruplarma gore
VK1 egrileri ¢ikarilmistir (16,17).

3.Deri kivrim kalinligr 6l¢iimii: Obezitede fazla yagin biiylik kismi deri
altinda toplandigindan deri kivrim kalinlig1 6lgiimii iyi bir tami kriteridir. Triseps,
biseps, supskapular, suprailiak bolgelerden kaliper ile dlgiilerek cinsiyet ve yasa gore
gelistirilmis tablolardan degerlendirilir. Tablolara gore 85. persentil iizeri fazla

Kilolu; 95. persentil iizeri obezite olarak tanimlanir.

4.Bel/kalga orant: Yag dagilimim belirleyen odlgiitlerden biridir. Ozellikle
obezitenin tiplendirilmesinde kullanilmaktadir. Bel/kalga oranmnin artist bireyde
abdominal obezite oldugunu diisiindiiriir. Abdominal obezite ise, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve Tip 2 diyabet i¢in risk yaratmaktadir. Bel/kalga oranlari iilkelere,
yasam stiline ve kiiltiirel 6zelliklere gore farklilik gosterir. Bu nedenle her topluma
ozgii egrilerin kullanilmasi gereklidir. Ulkemiz i¢in okul ¢ag1 ¢ocuklarinda bel/kalga

orani egrileri gelistirilmistir (18).

5.Viicut yag: dl¢limii: Viicut yag: 6l¢timii ¢esitli metodlarla yapilmaktadir. Bu
yontemler arasinda viicut dansitesi 6l¢timi, viicut potasyumu 6l¢iimii, viicut suyunun
izotop diliisyonu ile saptanmasi, nétron aktivasyon analizi, biyo-elektrik empedans,
dual enerji X-151n1 absorbsiometresi (DEXA), ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
magnetik rezonans ve TOBEC (Total body electrical conductivity) sayilabilir.

Yontemler arasinda giivenilirlik ve uygulanabilirlik farkliliklart s6z konusudur.

2.1.6. Obezite Komplikasyonlari

Viicutta obeziteden etkilenmeyen sistem yok gibidir. Endokrin sistem,
kardiyovaskiiler sistem, solunum sistemi, gastrointestinal sistem, deri, genitoliriner
sistem, Kkas-iskelet sistemi yaninda, psikososyal durum degisik oranlarda bu
hastaliktan etkilenir. Hem fiziksel hem de ruhsal 6nemli komplikasyonlar1 vardir
(Tablol). Obezite derecesi komplikasyonlarin ciddiyetinin bir gostergesidir. Obezite

tedavisinin en 6nemli amaci komplikasyonlarin olusumunu 6nlemektir.

Obezlerde; VKI artisina paralel olarak, aclik insiilin diizeylerinde artma ve
periferik dokularda insiilin duyarli glikoz kullanma oraninda azalma oldugu

gosterilmistir. Son zamanlarda yapilan bir ¢alismada, obez ¢ocuklarin % 25’inde ve



obez adolesanlarin % 21’inde glukoz toleransi bozuk bulunmustur. Bu hastalarda,

kardiyovaskiiler hastalik riskininde arttig1 bildirilmistir (19).

Mortalite ve morbidite artisina neden olan birgok kardiyovaskiiler risk
faktorii; obez ¢ocuk ve adolesanda erken yasta saptanmaktadir. Obez c¢ocuk ve
adolesanlarin % 58’inde karaciger yaglanmasi goriilmektedir. Karaciger
enzimlerinden Ozellikle ALT yiikselebilir. Cocukluk ¢agi obezitesinde total
kolesterol, trigliserid, LDL-kolesterol ve VLDL-kolesterol diizeylerinde artis buna
karsilik HDL kolesterol diizeyinde ise azalma saptanmaktadir (20).

Metabolik sendrom, mortalite ve morbiditesi nedeni ile obezite
komplikasyonlar1 arasinda en 6nemlilerinden biridir. ilk olarak 1988’de insiilin
direnci, lipit bozukluklari, kan basmci yiiksekligi, tip 2 Diabetes Mellitus ve
aterosklerotik kalp hastaliklar1 arasindaki baglantiy1 belirlemek i¢in tanimlanmistir
(21).

Gastrointestinal sistem komplikasyonlarinda primer bulgu Kkolelityazistir.
Etkilenen ikincil organ karacigerdir ve karacigerdeki steatozis obezitede

karakteristiktir. Obez adolesanlarda reflii insidansinda da artis bildirilmistir (22).

Solunum sistemi komplikasyonlarinda temel olay, diyafragma iistiinde artan
abdominal basing sonucu yiikselmis rezidiiel voliimdiir. Obeziteye bagl ventilasyon
kapasitesinde azalma, kronik hipoksi ve hiperkapni énemli solunum problemleridir.

Ayrica, obeziteyle iligkili uyku apnesi ciddi problem olusturabilmektedir (22).

Obez hastalarda seks hormonlar1 ile ilgili bir takim bozukluklar
goriilebilmektedir. Obez kizlarda seks hormonu baglayici globulin diizeyleri
disiiktir. Bunun sonucunda, amenore ya da oligomenore, insiilin rezistansi,
hirsutizm, akne, akantozis nigrikans ile karakterize polikistik over sendromu olusur.
Obez erkeklerde ise, obezitenin derecesi ile iligkili olarak serum total testosteron

diizeylerinde azalma, estradiol ve estron diizeyinde artma goriilebilmektedir (23).

Norolojik  komplikasyonlarda s6z konusudur. Yapilan ¢alismalarda
psodotiimor serebri riski, ideal agirhigin %10’undan daha fazla kilosu olanlarda 14
kat; ideal agirhigin %20’sinden daha fazla kilosu olanlarda ise 20 kat daha fazla

olarak saptanmistir (24).



Ortopedik komplikasyonlarda, ¢ocuklarda yumusak Kkartilajindz kemiklerin
ve birlesmemis biiylime c¢izgilerinin bulunmasi etkilidir. Kapital epifiz kaymasi
olanlarin iigte ikisinin obez oldugu saptanmistir. Osteoartrit obezlerde, 6zellikle diz
ve bileklerde artmis viicut agirh@inin sebep oldugu travma ile ilgili olarak

fazlalasmistir (22).

Obezlerde goriilen psikososyal komplikasyonlarda, artmis psikolojik stres
onemlidir. Obez adolesanlarda, depresyon, Ozsayginin yitirilmesi, baskalari
tarafindan kiiclik goriilme, nefret edilme gibi bozuk viicut imaji1 ile ilgili psikolojik

rahatsizliklarin, obez olmayanlara gore daha sik goriildiigii saptanmustir (25).

Tablo 1. Obezite komplikasyonlari

A. Kardiyovaskiiler
* Hipertansiyon
* Dislipidemi
* Ateroskleroz ve koroner kalp hastaligi
* Kardiyomiyopati, kalp yetmezligi
B. Endokrinolojik
* Hiperinsiilinemi ve insiilin direnci
* Tip Il Diyabetes mellitus
* Gonadal disfonksiyon
C. Gastrointestinal
* Kolelityazis
* Gastroozofagiyal reflii
* Hepatosteatoz
D. Kas iskelet sistemi
* Genu varum ve valgum
* Blount hastalig1
* Gut
* Osteoartrit
* Femur bas1 kaymasi
* Pes planus
E. Norolojik
* Psodotiimor serebri
F. Pulmoner
* Pick- Wickian sendromu
* Obstriiktif uyku apnesi
* Primer alveolar hipoventilasyon
G. Dermatolojik
* Akantozis nigrikans
H. Psikiyatrik
* Depresyon
* Anksiyete




2.1.7. Obezitenin Kardiyovaskiiler Sisteme Etkileri

Obez popiilasyonda, kardiyometabolik hastalik sikligi artmistir. Obez
kisilerin ¢ogunda, kardiyovaskiiler hastalik i¢in birden fazla risk vardir: insiilin
rezistansi, hipertansiyon, diabet, dislipidemi gibi... Adipositler, sadece yag deposu
degildir. Ayn1 zamanda, endokrin organ gibi hareket ederler. Adiposit {irlinii olan
adinopektin, leptin gibi proteinler; gliserol ve yag asitleri, TNF-a ve IL6 gibi
proinflamatuvar faktorler ile prokoagiilanlarda kardiyometabolik komplikasyonlarin

olusumuna katkida bulunurlar (26).

Obeziteye bagli kardiyovaskiiler komplikasyonlarin gelisiminde, insiilin
rezistansiin Onemli rolii vardir. Insiilin rezistansma bagl olarak trombolizde
bozukluk, inflamasyon, endotel disfonksiyonu, hipertansiyon, diabet ve dislipidemi
gelisebilir (26).

Obeziteye bagli kardiyovaskiiler sorunlar, ¢cocuk ve adolesanlarda da ortaya
¢ikabilir. Bu da, ileriki yasamda kardiyovaskiiler risk i¢in major belirleyicidir (Tablo
2), (27).

Tablo 2. Cocuk ve adolesanlarda obezite ile iliskili kardiyovaskiiler riskler

Kan basinci Hipertansiyon

Endotelial disfonksiyon
Sistemik arterler Karotid arter intima-media kalinliginda artma
Karotid arter sertlesmesi
Sol ventrikiil kas kitlesinde artis
Sol ventrikiil yapisi ve geometrisi Sol ventrikiil hipertrofisi
Sol ventrikiil ¢apinda artma
Obezite
Hipertansiyon
Metabolik sendrom

Insiilin rezistansi

Dislipidemi
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2.1.7.1. Hipertansiyon

Obez kisilerde hipertansiyon daha sik goriiliir. Her 10 kg fazlalik sistolik kan
basinctm1i 3 mmHg, diastolik kan basincimi 2.3 mmHg arttirir (28). Obezlerde
hipertansiyonun patofizyolojisinde, obezitenin hemodinami iizerine direkt etkileri rol
oynar. Kan hacminde ve atim hacminde artig vardir. Ayrica, endotel disfonksiyonu,
insiilin direnci, sempatik sinir sistemi aktivasyonu, adipositlerce salinan IL6 ve
TNFa gibi maddelere bagli olarak periferik damar direncinde artis gerceklesir. Obez
hastalarda, leptin diizeyindeki artis ve adiponeptin diizeyindeki azalma ile
hiperinsiilinemi; sempatik sinir sistemi aktivasyonunun baslica nedenleridir. Obezite,
hem tek basina kardiyovaskiiler risk faktoriidiir hem de hipertansiyona neden olarak
kardiyovaskiiler morbiditeyi arttirir. Obez kisilerin kilo vermesi kan basincinda

diismeyle sonuglanir (29).

2.1.7.2. Ateroskleroz

Agir obez c¢ocuklarda endotel disfonksiyonu gosterilmistir. Endotel
disfonksiyonu aterosklerozun erken belirteglerinden biridir. Adiposit iriinleri ve
sitokinlere bagl olarak gelisir. Ozellikle abdominal obezitesi olanlarda goriiliir.
Obezlerdeki hiperdinamik dolagim ve insiilin direnci arterlerde gerilmeye, damar
duvarinda kalinlasma ve sertlesmeye neden olur. Yapilan ¢alismalarda, obezite klinik
koroner arter hastalig1 icin bagimsiz risk faktorii olarak kabul edilmistir. Cocukluk
cagl obezitesi, eriskin donem koroner arter hastalifi i¢in erken yasta zemin

hazirlayici bir faktordiir (30).

2.1.7.3. Obezite kardiyomiyopatisi

Eskiden obezite kardiyomiyopatisinden yag infiltrasyonunun sorumlu oldugu
diistiniilirken; artik bu hipotezin dogru olmadigi gosterilmistir. Obezitenin kalp
yetmezligi nedenlerinden biri oldugu bilinmektedir. Epidemiyolojik ¢alismalar;
obezitenin kalp yetmezligi riskini arttirmasinin, sadece obezite sirasinda meydana
gelen hipertansiyon, koroner kalp hastaligi, diabetes mellitus gibi nedenlerle
aciklanamayacagimi gostermektedir. Yani, obezite tek basma kalp hastaliklari igin
risk faktoriidiir. Obezite sirasinda meydana gelen kardiyomiyopatide rol oynayan

fizyopatolojik mekanizmalar; deneysel, patolojik ve klinik ¢alismalar ile
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aciklanmaya calisilmistir (34,35). Hayvanlarda yapilan ¢alismalar, obezite sirasinda
miyokardda dejenerasyon, fibrozis ve inflamatuvar hiicre infiltrasyonu oldugunu
gdstermistir. Insan otopsi calismalar1 ise, obezite sirasinda kalp agirhg ile sol
ventrikiil duvar kalinliginin arttigini; miyokardiyal yeniden yapilanma ve diffiiz
miyozit hipertrofisi ile miyokardiyal fibrozis gelistigini ortaya ¢ikartmistir.
Ekokardiyografik incelemelerde ise, sol ventrikiilde daha ¢ok ekzantrik olmak iizere,
hem eksantrik hem de kontsantrik hipertrofi meydana gelebildigi goriilmiistiir (36).
Konsantrik hipertrofi, 6zellikle hipertansiyon varsa gelismektedir. Sol ventrikiil
hipertrofisi, hipertansiyon, diabetes mellitus ve koroner kalp hastaligi bulgusu
olmaksizin diyastolik fonksiyonlarin bozulabilecegi gosterilmistir (38). Ejeksiyon
fraksiyonu (EF) normal oldugu halde, sistolik fonksiyonlarin bozulabildigi duyarl
doku Doppler yontemleri ile gosterilmistir (39). Bozulmus sol ventrikiil
kompliyansinin, obez eriskin  hastalarda  konjestif kalp  yetmezliginin
patofizyolojisinde onemli oldugu gosterilmistir. Framingham Kalp Calismasinda,
obezite ile sol ventrikiil kitlesi arasinda 6nemli diizeyde korelasyon bulunmustur.
Obez hipertansif hastalarda, viicut agirliginda % 10’luk bir azaltimin kan basincini
diistirmekle kalmay1p; ayrica sol ventrikiil duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil Kitlesini de
azalttig1 gosterilmistir (28,29,32). Ayrica, sag ventrikiilde kalinlik ve voliim artiginin,
esas etkeni olan obstriiktif uyku apnesi olmadan da obezite sirasinda meydana

gelebildigi gosterilmistir (40).
Patogenez

Obeziteye bagli kardiyomiyopati patogenezinde bir¢ok faktor rol
oynamaktadir. Bu faktorler, Sekil 1’de 6zetlenmistir. Obezite sirasinda artan yag
dokusunun etkisi ile artan metabolik aktiviteye bagli olarak, kalpte 6n yiik (preload)
ve art yiik (afterload) artmaktadir. Kalp dolum hacminin artmasia bagli, 6ncelikle
Frank-Starling etkisi ile kalp atim hacmi de fazlalasir. Asir1 viicut agirligini hareket
ettirme gereksiniminden dolayi, herhangi belirli bir aktivite diizeyinde kardiyak is
yiikii obez bireylerde non obez bireylere gore daha yiiksektir. Obez kisilerin kardiyak
debisi daha yiiksek ve total periferik direnci daha diisiiktiir. Bunun yaninda kalp hiz1
genellikle degismez. Yiiksek kardiyak debi fazla yag dokusu nedeniyle oksijen
tilketiminde artmaya kars1 gelistirilmis bir adaptasyondur. Obezitede kan hacmi ve

kardiyak debideki artig, agir1 viicut agirligi ve obezitenin siiresi ile orantilidir. Dolum
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hacminin artmasi ile ventrikiillerde dilatasyon meydana gelmektedir. Miyokard,
volim yiikiiniin artmasina bagl olarak hipertrofiye ugramaktadir. Hipertansiyon
varsa basing yiikii de artarak hipertrofiyi hizlandirmaktadir. Duvar geriliminin ve
kalimliginin artmasi1 oksijen tiiketimini arttiracaktir. Sonugta, Once diyastolik

fonksiyonlar sonra sistolik fonksiyonlar bozulmaktadir (34,35).

Hiperinsiilinemi, insiilin direnci ve lipotoksisite gibi metabolik faktorler de,
obezite kardiyomiyopatisi patogenezinde rol oynamaktadir. Insiilin direnci sol
ventrikiil kalinlig1 artisi, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve miyokardiyal
metabolik bozukluk ile iliskilidir. Artan serbest yag asitleri miyokard kontraksiyon
ve relaksasyonunda enerji substrati olarak temel rol oynayan adenozin trifosfatin
kullanilabilirligini azaltmaktadir. Ayrica, serbest yag asitlerinin kalp iizerinde
potansiyel olarak toksik etkileri de vardir. Hiperinsiilinemi de; insiilin, insiilin
benzeri bilyiime faktorii-1’e yapisal benzerligi nedeni ile aymi etkiyi yaparak
ventrikiil hipertrofisine neden olabilir. Diger taraftan, kalpteki kollajen/kas oranini
degistirerek diyastolik fonksiyonlarda bozulmaya da neden olabilir. Artan insiilin
sempatik sinir sistemi aktivasyonuna neden olarak ve sodyum geri emilimini
arttirarak intravaskiiler voliim artisina neden olmaktadir. Insiilin direnci ve
hiperinsiilineminin tim bu nedenlerle kardiyak yap:1 ve fonksiyonlar1 etkiledigi
diistiniilmektedir (41). Daha 6nce bahsedilen nedenlere bagh olarak meydana gelen
sempatik hiperaktivite ve RAA sistemi aktivasyonu, yani norohiimoral aktivasyon
miyokardda apopitozisi ve nekrozu uyararak miyokardiyal disfonksiyona neden
olabilir. Yag dokusundan sekrete edilen sitokin ve hormonlar da (adipokinler)
kardiyomiyopati gelisimine etkilidir (28).

Adipokinlerin kesin olarak gosterilmig direkt bir kardiyak etkisi yoktur. Daha
cok indirekt mekanizmalar ile obezite kardiyomiyopatisi gelismesine katkida
bulunmaktadirlar (34). Mikrovaskiiler hastalik, obeziteye baglh kalp yetmezliginin
gelismesinde ©nemli bir yere sahiptir. Obez hastalarda olusan endotelyal
disfonksiyon, muhtemelen ayni zamanda miyokardiyal damarlarda da meydana
gelmektedir. Ayrica, insiilin direnci nedeni ile insiilinin miyokardiyal kan akimini
arttirict (vazodilatasyon) etkisine direng vardir. Bu etkiler mikroinfarktlara ve
reperfiizyon hasarina yol acgar. Sonugta, miyokardiyal fonksiyon bozukluguna neden

olabilir (34). Obezlerde sik goriilen obstriiktif uyku apnesi hipertansiyon, insiilin
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direnci, hizlanmis inflamatuvar siireg, kardiyak aritmi ve sempatik aktivite artis ile
iligkilidir. Bu sistemik etkiler sol ve sag ventrikiil hipertrofisi ile iligkilidir. Uyku
apnesi veya hipoventilasyon ile iliskili olan pulmoner hipertansiyon, sag ventrikiil

dekompansasyonuna katkida bulunmaktadir (35).

Obezitenin kalpte meydana getirdigi yapisal ve fonksiyonel degisiklikler su
sekilde 6zetlenebilir (34, 35);

Yapisal degisiklikler

* Ventrikiillerde hipertrofi

» Sol ventrikiil kiitlesinde artis

* Sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢apinda artig
 Sol atriyal genisleme

Fonksiyonel degisiklikler

Sistolik fonksiyon degisiklikleri

+ Kalp atim hacminde ve bazen EF’de artig

* EF normal olmasina ragmen sistolik fonksiyonlarda doku Doppler ile

saptanabilen bozulma
Diyastolik fonksiyon degisiklikleri

* Doppler ekokardiyografi ile saptanabilen sol ve sag ventrikiil

relaksasyonunda bozulma

Kalp yetmezligi gelismis ise sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda belirgin
bozulma olmaktadir. Efor dispnesi ve bacaklarda 6dem kalp yetmezliginin
nonspesifik bulgularidir. Bunlar, muayenede g6zden kagabileceginden, obez

hastalarda degerlendirmek zordur (29,31).
Obezite Kardiyomiyopatisinin Preklinik Tanis1

Ne kadar erken donemde tam1 konulursa, obezite kardiyomiyopatisinin
ilerlemesini 6nleyecek tedbirler o kadar erken alinabilir ve tedavi segenekleri
degerlendirilebilir. Spesifik ultrasonografi teknikleri ile miyokardiyal degisiklikler

erken donemde saptanabilir. Doku Doppler ekokardiyografi yontemi bu amagla son
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yillarda daha sik kullanilmaktadir. Bu yontemle, kan akim hizindaki degisiklikler ile
kontraksiyon ve relaksasyondaki azalma saptanabilir (29). Obezite kardiyomiyopatisi
sirasinda  Once diyastolik, sonra sistolik fonksiyonlar bozulmaktadir. Sistolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametre olan EF geg

donemlerde etkilenmekte, hatta baslangicta kompansasyona bagli olarak artmaktadir
(35).

BIRLIETE
OLABIILECEE
i DIGER
RISE ARTTIEAM FAETORIER
FAETORLER
. * Eoroner kalp
* VEI arfrp hastahz
(obezzfteroin * Hipertansiyvon
crddiyety) * Uhvku bozukhaklan
* Obezitenin » Atrial fibrilasyon
cfreini _
o Devi vag

OBEAITE KARDIYOMIYOPATISI

Sekil 1. Obezite kardiyomiyopatisinin fizyopatolojisi ve risk faktorleri (35)

2.1.7.4. Disritmi

Obez hastalarda heniiz kardiyak disfonksiyon gelismemis olsa dahi, bir takim
EKG degisiklikleri goriilebilir. Bunun nedeni;

* Diyafragmanin yukari itilmesi sonucu kalbin yer degistirmesi

» Kalbin is yiikiinlin artmasi ve hipertrofi meydana gelmesi, ventrikiil ve

atriyumlarda meydana gelebilen dilatasyon
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* Subkutan yag dokusunun ve muhtemelen epikardiyal yag dokusunun da
artigina bagl olarak cilde konan elektrotlar ile kalp arasindaki mesafenin

artmasi

« Uyku apnesi ve hipoventilasyon gibi nedenlere bagli akcigerde gelisecek
kronik degisiklikler

+ Otonom sinir sisteminde meydana gelen degisiklikler

Bu sebeplerden dolayi, obez hastalar kardiyak disfonksiyondan bagimsiz
olarak disritmi ve ani 6liim riski tasirlar. Ani 6liim riski 40 kat artmistir. Uzamis QTc
aralig1, glukoz toleransi bozuk olanlarm %30’unda saptanabilir. VKI ile QTc
arasinda pozitif korelasyon vardir. Viseral obezite ve insiilin diizeyi artisinda
sempatovagal dengenin bozulmasi, uzamis QTc‘yi agiklayabilir. Morbid obezite
dilate kardiyomyopati ile birlikte olabilecegi i¢in, fatal aritmiler en sik 6liim nedeni

olabilir. Viicut agirhigi %10 artarsa parasempatik tonus azalir, ortalama kalp hiz1 artar
(28,33).

2.1.7.5. Kilo vermenin kardiyak fonksiyonlar iizerine etKisi

Obez hastalarda kan hacmi, kalp debisi, pulmoner kapiller wedge basing ve
sol ventrikiil kiitlesi kilo verme ile azalir. Bunlarin sonucunda sol ventrikiil sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarinda diizelme olur. Kilo verme ile ayrica, istirahat oksijen
tiikketimi, sistemik arteriyel basing, sag ve sol kalp dolum basinglar1 azalir, sistemik
arteriyel diren¢ azalir veya degismez, istirahat kalp hiz1 ve QTc azalir, kalp hizi

degiskenligi artar (28).

2.1.8. Obeziteyi Onleme ve Tedavi Yaklasimi

Obezitenin siit ¢ocuklugu doneminden itibaren Onlenmeye calisilmasi
atilmas1 gereken ilk adimdir. Ozellikle, sisman anne ve baba ¢ocuklarinda obezite
riskinin yliksek oldugu bilinmeli, ¢ocugun tartist siirekli izlenmeli, diyet kalori
icerigi yoniinden 1yi diizenlenmeli ve g¢ocuklar diizenli beslenmeye ve fiziksel

aktiviteye 6zendirilmelidir.

Diyet tedavisi: Obezite tedavisindeki temel unsurdur. Diyet tedavisi ¢ocugun

yasi, bliylime temposu, psikolojik durumu ve ic¢inde bulundugu cevresel faktorler
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gibi degiskenler gbz Oniine alinarak, her birey icin ayr1 ayr1 hazirlanmalidir. Obezite
diyetinde normal beslenmede olmasi gereken oranlar (karbonhidrat %55, yag %30,
protein %15) bulunmalidir. Bu oranlarin bozulmus oldugu kisa vadede kilo verdiren
diyetler saglik a¢isindan tehlikelidir ve uzun vadeli olmadiklarindan yararsizdir.
Diisiik kalorili diyetler negatif nitrojen dengesine neden olurlar. Genellikle giinde
1000 kalorilik bir diyet birgok c¢ocuk icin uygun zayiflama diyetidir. Bu diyette
proteinlerin kilogram basina en az 1 gr olmasi gereklidir. Boylece ¢ocugun lineer
biiytimesi etkilenmez. Haftada 400-500 gramlik agirlik kaybi amaglanmalidir.
Yiksek glisemik indeksli gidalarin alimindan sonra ortaya g¢ikan metabolik ve
hormonal degisikliklerin asir1 besin alimina neden oldugu gosterilmistir. Bu nedenle

diyet ayarlamasinda glisemik indeks de dikkate alinmalidir (42).

Fiziksel aktivite: Egzersiz, kalori aliminda kisitlama ile kombine
edilmediginde kilo verilmesi konusunda yetersiz kalmaktadir. Giinliik enerji aliminin
% 50-70°i bazal metabolik hiz olarak tiiketilmektedir. Diyetle bazal metabolizma
hizinda meydana gelen azalma, egzersizle enerji harcanimi sayesinde kompanse
edilerek kilo kaybinin kalic1 olmasi saglanabilmektedir. Ayrica egzersizle kas kitlesi

arttirilarak bazal metabolizmanin hizlanmasi da saglanir (42).

I[lag tedavisi: Obezitede ilag kullanimi; diyet, egzersiz ve davranis
diizenlemesi yaninda tedavide etkili bir komponent olabilir. Fakat, ilag tedavisine
baslanilmasina karar verilmesi risk ve faydalarin dikkatlice gézden gegirilmesinden
sonra olmalidir. Cocukluk ¢ag1 ve adolesan yas grubunda, obezite tedavisinde ilag

kullanim1 genellikle tercih edilmemektedir.

2.2. EKOKARDIYOGRAFiI

Giintimiizde ekokardiyografi, kardiyoloji alaninda en degerli noninvaziv
tekniktir. 1877 yilinda Pierre Curie ve kardesi Jacques tarafindan piezoelektrik
kristallerinin ~ kesfi ile  ultrasonografi alaninda  gelismeler  baglamistir.
Ultrasonografinin tibbi tetkik araci olarak kullanimi 1940’11 yillar1 bulmustur.
Kardiyak tam aracit olarak ultrasonografi, ilk kez 1953 yilinda Isve¢ Lund
Universitesi'nde Elder ve Hertz tarafindan kullanilmustir. Iki boyutlu inceleme

1970’lerin ortalarinda; Doppler eko ise 1970’lerin sonlarinda kullanima girmistir.
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Boylece, ekokardiyografi sadece goriintilleme islemi olmaktan oteye giderek,

hemodinamik degerlendirme teknigi olarak da kabul edilmistir (43,44).

Ekokardiyografi, bir ultrasound (yiiksek frekansli ses) kullanim teknigidir. Bu
ultrasoundu saglayan transducer ic¢indeki piezoelektrik kristalleridir. S6z konusu
kristaller, elektrik uyarisini mekanik uyariya (ses dalgasi) ve mekanik uyariy1 da
elektrik uyarisina gevirme yetenegine sahiptir. Elde edilen ses dalgasi, viicut ile
temas halinde bulunan transducerdan dokulara iletilir ve yansiyan dalgalar toplanip

elektrik uyarisina ¢evrilerek ekrana iletilir.

Ekokardiyografide kullanilan frekans 1-7 Mega Hertz (siklus/sn)‘dir. Frekans
arttikga ses dalgasmnin dalga boyu azalir ve penetrasyon giicli diiser. Bu sebeple,

ekokardiyografi icin en az 2.5 - 3.5 Mega Hertz’lik transducerler uygun olarak kabul
edilmektedir (45).

Ekokardiyografi ile kalbin 2 boyutlu, M-mode ve Doppler teknigi ile

goriintiilenmesi Saglanir.

2.2.1. Iki Boyutlu ve M-Mode Ekokardiyografi

Eko incelemesi; transtorasik dort standart pencereyi (parasternal, apikal,
substernal ve suprasternal) igeren, transducer pozisyonunda iki boyutlu inceleme ile
baslar. Bu pencerelerde kalbin kisa ve uzun ekseninde ¢ok sayida goriintii incelenir.
Uzun eksen, kalbin tabanindan apekse sagital veya koronal kesiti; kisa eksen ise,
uzun eksene dik olan kesiti tanimlar. Kalbin morfolojik ve fonksiyonel durumu iki
boyutlu eko ile incelenir. Kalbin kantitatif ¢ap, alan, hacim gibi 6l¢iimleri iki boyutlu
veya iki boyutlu yardimi ile saglanan M-mode gériintiilerden 6lgiiliir. Ayni zamanda,
iki boyutlu ekokardiyografi, doppler ve renkli akim goriintiilemeleri iginde temel
saglar (45).

2.2.2. Doppler Ekokardiyografi

Ekokardiyografik incelemenin ayrilmaz bir pargasidir. Kalp ve biiyiik
damarlar i¢inden gecen kanin akim yonii, hiz1 ve paterni hakkinda bilgi verir. ilk defa

1842’de Avusturyali fizik¢i Cristian Doppler tarafindan tanimlanan “Doppler
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Kurami”na dayanir. Bu kurama gore; ses kaynagi gézlemciye yaklasiyorsa frekansi

artar, uzaklastyorsa azalir.
Kardiyovaskiiler uygulamada 4 temel Doppler teknigi vardir:
1. Spectral Doppler
- Continuous wave doppler (devamli akim doppleri)
- Pulse wave Doppler (vuru akim doppleri)
2. Color flow imaging (renkli akim goriintiileme)
3. Tissue Doppler (doku doppleri)
4. Duplex scanning

En sik kullanilan, vurulu (PW) ve devamli (CW) dalga formlu Doppler
ekokardiyografidir. Pulse Doppler tekniginde tek bir ultrason kristali ses dalgalarini
gonderir ve geri alir. Avantaji M-mode ve 2-boyutlu ile ¢alisabilmesi ve noktasal bir
bolgeden Doppler sinyali alinmasinin saglanmasi iken; dezavantaji velosite
Olcimiintin siirli olmasidir. Pulse Doppler sisteminin, yiiksek frekansli Doppler
dalgalarin1 saptamadaki yetersizligine “Aliasing” denir. Pulse Doppler sisteminde
saptanabilen en lst frekans siniria da “Nyquist limiti” denmektedir. Nyquist limitini
asan akimlar ters yonde kayit verebilir. CW Doppler modunda transdiiser iki kristalle
caligir; birisi devamli dalga gonderirken, digeri ise yansiyan dalgalar1 alir. Maksimal
Doppler degisimi Nyquist limiti ile sinirli degildir. Bu nedenle, CW Doppler en
yiiksek velositeleri bile kayit etmede kullanilabilir. Renkli Doppler goriintiileme bir
pulse Doppler fonksiyonudur. Bu ylizden yiiksek velositeleri goriintiilemesi sinirlidir.
Siklikla transdiisere yaklasan akim kirmizi, uzaklasan akim ise mavi olarak boyanir.
Aliasing renkli Doppler’de renklerin karisimi olarak goriiliir, ¢ok renklenme varsa o

bolgede yiiksek bir akim hiz1 oldugunu gosterir (46).

Renkli akim goriintiilemesi, temel olarak PW Doppler prensiplerine
dayanmaktadir. Akimin yonii, ortalama hizi ve akim hizindaki degisiklikler
incelenebilir. Renkli goriintiilemenin olusumu kompleks bir islemdir. Multipl
ultrason 151n1 boyunca birgok Orneklem bolgesi kullanilir. Her bir 6rneklem
bolgesinde bir frekans sapmasi hesaplanir. Digital formata doniistiiriiliir, renk

semasinda karsilik gelen bolge ile otomatik eslesme yapilir ve ekrandaki 2D
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goriintiiniin Ustiinde renkli akim izlenir. Kan akimi transducera dogru ise, pozitif
frekans sapmasi ve kirmizi renk kodlamasi; transducerdan uzaklasiyor ise, negatif
frekans sapmasi ve mavi renk kodlamasi olur. Her bir ana renkdeki agik renkler
Nyquist limiti i¢indeki en yiiksek hizlari isaret eder. Eger akim hizi Nyquist limit
iistiinde ise, renk tiirbiilans1 olusur ve renkler tersine doner. Tirbiilans durumunda
birden fazla yonde birden fazla hizda kan hareketi olur. Bu durumda farkli bir renk
kodlamas1 meydana gelir ve genellikle yesildir. Boylelikle anormal kan akimi, renk
kombinasyonlarinin yonii, hiz1 ve tiirbiilansin derecesi gz oniine alinarak kolaylikla
taninabilir. Renkli akim goriintiileme hemodinamik degerlendirme i¢inde

kullanilabilir (46).

2.2.3. Doku Doppler Goriintiileme

Bu yontem, miyokarddan yansiyan Doppler sinyallerine dayanarak kalp
siklusu sirasinda miyokard hareketinin kantitatif olarak degerlendirilmesi prensibine
dayanmaktadir. Tk kez 1989 yilinda Isaaz ve arkadaslar tarafindan tanimlanmigtir
(47). Miyokardin hareketi yiiksek amplitiid ve diigiik hizda sinyallerin yansimasina
yol acarken; bunun tersine eritrositlerin hareketi diisiik amplitiid ve kismen yiiksek
hizda sinyallere neden olur. Klasik Doppler incelemelerinde kan akim hizinin
Ol¢lilmesi amaglandigindan, dokulardan yansiyan sinyaller filtre edilir; doku doppler
goriintiileme tekniginde bu filtrasyon diizeyi en alt seviyeye indirilir ve kazang ayari
kan akim sinyalleri kaybolana kadar disiiriilerek miyokarda ait hareketler

goriintiilenmektedir (48).

Temelde ayni1 prensip olmasina ragmen doku Doppler goriintiileme teknigi 2

ayr1 kategoride incelenir:

1. Renkli doku Doppler: iki boyutlu ve M-mod doku Doppler olmak iizere
farkli iki sekilde kullanilmaktadir. Renkli M-mod doku Doppler 06zellikle
endokardiyal ve epikardiyal hiz farkliliklarini ortaya koymada kullanim alam

bulmustur.

2. Pulsed wave doku Doppler: Sample voliim myokardda incelenecek
segment tlizerine yerlestirilerek yapilir. Sistol ve diyastolde myokardin hareket

yoniine gore pozitif ya da negatif Doppler dalgalar1 elde edilir. Elde edilen veriler,
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sample voliim yerlestirildigi bolgeye ait oldugu i¢in myokard fonksiyonlari her
segment i¢in ayr1 ayri Olgiilebilir. Doppler dalgalarinin 6l¢timii yapilarak miyokardin

hareketi kantitatif olarak degerlendirilebilir (49).
Normal PW doku Doppler paterni

Pulsed wave doku Doppler teknigi ile miyokarda ait sistolik ve diyastolik
dalgalar elde edilir. Pulsed wave doku Doppler teknigi de, konvansiyonel Doppler
tekniginde oldugu gibi a¢1 bagimlidir. Bu sebeple, kalbin tiim planlardaki
hareketlerinin ayn1 anda degerlendirilmesi miimkiin olamamaktadir. incelemenin
yapildig1 pencereye gore PW doku Doppler ile kalbin uzun eksen veya kisa eksen
boyunca olan hareketi degerlendirilir. Parasternal pencereden yapilan incelemede
sadece anteriyor septum ve posteriyor duvarin kisa eksen boyunca olan hareketleri
Doppler dalgalarina paraleldir. Bundan dolayi, parasternal pencereden PW doku
Doppler ile sadece bu iki duvarin kisa eksen {lizerindeki hareketleri
degerlendirilebilir. Uzun eksen boyunca olan hareketlerin degerlendirilmesi igin
uygun olan ise apikal penceredir. Ciinkii, apikal incelemede kalbin uzun eksen
boyunca olan hareketleri Doppler dalgalarina paraleldir. Apikal 4 bosluk, 2 bosluk ve
uzun eksen goriintiilemelerde; tiim sol ventrikiil duvarlarinin ve mitral annulusun
uzun eksen boyunca olan hareketleri degerlendirilebilir. Bu degerlendirmeler bazal
ve mid segmentlerde yapilabilir. Ancak, kardiyak siklus boyunca sol ventrikiil
apeksinin pozisyonu rolatif olarak sabit oldugu icin, apikal segmentlere ait hareket

hizlarinin elde edilmesi ¢ogu kez miimkiin olmamaktadir (50).

Pulsed wave doku Doppler ile sistolde ardisik iki dalga elde edilir. Bunlar

izovoliimik kontraksiyon fazinda ve ejeksiyon fazinda olusan dalgalardir (sekil 2);

1- Izovoliimik kontraksiyon (IVK) fazinda diisiik hizli, ¢ok kisa siireli,
unifazik veya bifazik bir dalga goriintiilenir. Bu dalga kalbin rotasyonel hareketi ile
izah edilmektedir. Ciinkii izovoliimik kontraksiyon sirasinda ventrikiil voliimii sabit
olup, miyokard uzun eksen veya kisa eksen boyunca hareket etmemektedir. Bu fazda
ventrikiil i¢i basing artarken kalp rotasyonel hareket eder (51). Izovoliimik
kontraksiyon PW doku Doppler ile bdlgesel olarak degerlendirildigi i¢in “Bolgesel
IVK” olarak ifade edilir.
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2- Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu
sistolik dalga (S) semiliiner kapaklarin agilmasiyla baslar ve ikinci kalp sesinden

once, yani semiliiner kapaklarin kapanmasindan 6nce sonlanir.
Diyastolde ise PW doku Doppler ile ii¢ dalga kaydedilir (sekil 2);

1. Izovoliimik relaksasyon (IVR) sirasinda diisiik hizl, kisa siireli, unifazik
veya bifazik bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine baglidir.
PW doku Doppler ile her segment i¢in ayr olgiildiigiinden dolayr “Bélgesel iVR”
olarak isimlendirilir. Bolgesel IVR zaman: (IVRT), mitral akimdan &lciilen global
IVRT’den daha kisadir. Ciinkii, erken diyastolde sol ventrikiil dolusu pasif olmayip
aktif miyokardiyal relaksasyon sayesinde baslatilir. izovoliimik relaksasyonu
takiben, sol ventrikiil dolusunu baslatan erken diyastolik miyokardiyal relaksasyon
hareketi, transmitral erken akimdan daha 6nce basladigindan dolay: bolgesel IVRT
global IVRT den daha kisadr (51).

2. Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (E’) apikal incelemede
negatiftir. Izovoliimik relaksasyonu takiben baslar. E’ dalgas1, erken diyastolik dolus
fazinda kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir.
Burada olusan E’ dalgas1 direkt olarak miyokardiyal relaksasyona bagli olup

Onyiikten kismen bagimsizdir (51,52).

3. Geg diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baslayip
birinci kalp sesinden 6nce sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (A”)
olusur. Bu, atriyal kontraksiyonla atilan kanin ventrikiilde yaptig1 genisleme
hareketinin olusturdugu dalgadir. A’ dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve

miyokardin relaksasyonu ile direkt iliskili degildir (50).
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Sekil 2. Doku Doppler intervaller

Kullanim alanlari:

a) Istirahatte ve stres testi swrasinda LV  sistolik  fonksiyonunun

degerlendirilmesi:

Farkli ekokardiyografik inceleme konumlarinda (genellikle apikal dort bosluk
ve iki bosluk konumlart) “sample volume” septal, lateral, anterior, inferior ve
posterior duvar segmentlerine yerlestirilerek yapilir. Elde edilen hiz degerlerine
dayanarak sol ventrikiiliin bolgesel kasilma fonksiyonu yorumlanir. Global sistolik
fonksiyonun degerlendirilmesi i¢in verilerin ortalamasi alimir. Doku Doppler
incelemesi, goriintii kalitesinin kotli olmasindan ¢ok fazla etkilenmez. Ayrica, bu
yontemle endokard smirlar1 da daha iyi belirlenebilmektedir. Bu o&zellikleri ve
kantitatif degerlendirmeye olanak tanimasi doku Doppler incelemenin yalnizca

istirahatte degil, stres testi sirasinda da kullanilmasina yol agmaktadir.

b) Sol ventrikiilin diyastolik fonksiyonunun bdolgesel ve global olarak

incelenmesi:

Gerek diyastolik zaman araliklarmin o6lglimii ve gerekse farkli inceleme
konumlarindan elde edilen hiz degerlenin yorumlanmasi, diyastolik fonksiyonlarin

bolgesel ve global olarak degerlendirilmesinde yarar saglar. Doku Doppler
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incelemesiyle elde edilen sonuglarin On yilikten etkilenmemesi diyastolik

fonksiyonlarin yorumlanmasinda bir avantaj olarak belirtilmektedir.

c) Doku Doppler incelemesiyle RV serbest duvar fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi sag koroner arter lezyonlarinin tanisinda yarar

saglayabilir.
d) LA fonksiyonlarinin incelenmesi:

Doku Doppler ile sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesi

LA kasilma fonksiyonu hakkinda bilgi verebilir.
e) Disritmilerin degerlendirilmesi:

Cesitli ritm bozukluklarinin degerlendirilmesinde ve tedavi yaklagimlarinin
uygulanmasinda doku Doppler ile elde edilen bolgesel hiz degerlerinden

yararlanilabilir.
f) Diger kullanim alanlari:

Konstriktif perikardit tanisi, kalp transplantasyonu sonrasinda allogreft
rejeksiyonunun saptanmasi ve {i¢ boyutlu ekokardiyografiyle birlikte kullanim gibi

birgok alanda doku Doppler kullanilmaktadir (47).
Doku Doppler incelenemenin avantajlari

1 - Transduser ile incelenen bolge arasindaki dokulardan minimal etkilendigi

icin, kotii ki boyutlu goriintiiye ragmen 1y1 doku Doppler sinyalleri alinabilir

2 - Hareket halindeki bir dokunun 3 dinamigi olan hiz, ivme ve yer degistirme

doku Doppler ile kantitatif olarak dlgiilebilir.

3 - Pulsed doku Doppler incelemenin yiiksek zamansal rezoliisyonu nedeniyle

hem sistolik hemde diyastolik hemodinamik olaylar kantitatif olarak analiz edilebilir.

4 - Miyokardin hem global, hem de segmental sistolik ve diyastolik

fonksiyonu kantitatif olarak degerlendirilebilir (53).

5 - On yiik degisikliklerinden etkilenmez (52).
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Doku Doppler incelemenin siirlamalari
1 - Farkli segmentlerden ayn1 anda kayit alinamaz.

2 - Miyokardiyal Doppler hizlar1 kalbin translasyon hareketi ve komsu
segmentlerin “tethering™ (akinetik segmentin normal komsu segmentin hareketinden

etkilenmesi) etkisinden etkilenebilmektedir.
3 - Kalbin rotasyon hareketinden etkilenebilmektedir.
4 - En 6nemli dezavantaj1 ac1 bagimli olmasidir.

5- Belirgin duvar hareket bozuklugu varliginda bulgular olumsuz
etkilenebilmektedir. Bu durumda dort bazal segmentin ortalamasinin alinarak

degerlendirilmesi uygun bir yaklasim olacaktir.

6 - Ciddi valviiler hastalik varliginda (aort stenozu hari¢) yanlis sonug

verebilir.

7 - Belirgin intraventrikiiler iletim bozuklugu olmasi hatali sonuglara neden
olabilir (51,52,53).

2.2.4. Sol Ventrikiil Fonksiyonlarinin Degerlendirilmesi

2.2.4.1. Sistolik fonksiyonlar

LV sistolik fonksiyonu miyokard kasilabilirligi, 6nytik, artytik ve kalp hizinin
kompleks iliskilerinin sonucudur. Kasilabilirlik, miyokard fibrillerinin kisalmalarina
baglhidir. Onyiik, ventrikiiliin diyastol sonu voliimiidiir ve Frank-Starling
mekanizmasina gore sistolik performans ile iliskilidir. Artyiik, sistolde miyokard
fibrillerinin kisalmasina karst duran direngtir. Kalp hiz1 ise, diyastolik dolum
zamanini1 degistirerek sistolik fonksiyonu etkiler; kalp hiz1 artarken diyastolik dolus
zamani kisalir. Ejeksiyon fazi parametreleri onyiik ve artylike duyarli olmasina
ragmen, siklikla LV fonksiyonlarin1 degerlendirmede kullanilir. Sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlar1 M-mod, 2D ekokarkardiyografi, Doppler ekokardiyografi ve doku
Doppler yontemleri ile degerlendirilebilir (53).
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Ejeksiyon Fraksiyonu (EF):

LV EF, global sol ventrikiil fonksiyonu i¢in en sik kullanilan parametredir.
EF, sistolde aortaya atilan LV diyastolik voliimiidiir. Sol ventrikiil atim hacminin
diyastol sonu voliime oranidir. Siklikla EF sol ventrikiiliin 2D goriintiilerinden gorsel
olarak kararlastirilir. Fakat, gézlemciler arasinda degisiklik gosterebilir. Bu nedenle,
voliimetrik 6l¢iimler kullanilarak daha objektif olarak hesaplanmalidir. Nicel olarak
sol ventrikiil EF’si M-mod , 2D ve 3D ekokardiyografi ile hesaplanabilmektedir. M-

mod ile;
EF=LVDEd?*-LVEDs?/ LVEDd?*x100

( EF = ejeksiyon fraksiyonu, LVEDd = sol ventrikiil diyastol sonu hacmi,

LVEDSs = sol ventrikiil sistol sonu hacmi )

Sol ventrikiil EF hacim o6lglimlerinden de hesaplanabilmektedir. "Biplane

Simpson™ olarak isimlendirilen bu yontem en sik kullanilandir (53).
Fraksiyonel Kisalma:
FS, sistolik kasilma sirasinda LV ¢apinin yiizde olarak degisimidir (53).
Sol ventrikiil Kiitlesi:

Sol ventrikiil EF’sinin diismesi ve kalp yetmezligi gelismesi acisindan kiitle
artist 6nemli bir risk faktoriidiir. Devereux ve arkadaslari, asagidaki denklemi

kullanarak sol ventrikiil kiitlesini gram cinsinden hesaplamiglardir (54).
Devereux Formiilii = 0.8x[ 1.04 (iVSd+LVEDd+LVPWd)*-(LVEDJ) 3]+0.6

(LVEDd: sol ventrikiil diyastol sonu cap1, IVSd: interventrikiiler septumun
diyastolik duvar kalinligi, LVPWd: sol ventrikiil arka duvarinin diyastolik kalinligi,
1.04: miyokardin 6zgiil agirligi, 0.8: diizeltme faktorii)

Sol ventrikiil kiitlesinin ¢ocuklarda normal degerleri 60.8+12 gr/m2°dir. 6-23
yas arasinda LV Kkiitlesi erkeklerde 103 gr/m?, kizlarda 84.2 gr/m? iizerinde ise, sol
ventrikiil hipertrofisi olarak kabul edilir (55).
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2.2.4.2. Diyastolik fonksiyonlar

Normal diyastolik fonksiyon, istirahat ve egzersiz siiresince ventrikiillerin
anormal diyastolik basing degerlerine yiikselmeden yeterli miktarda dolmasini saglar.
Yeterli diyastolik dolus Frank-Starling yasasina goére normal atim hacmini

saglamaktadir.

Diyastol 4 fazda incelenebilir. Ilk faz, izovoliimik relaksasyon zamani
(IVRT) dir. Aktif relaksasyon fazidir. Bu siire LV basinct diistiigiinde aort kapaginin
kapanmasindan mitral kapagin a¢ilmasina kadar gecen siiredir. Mitral kapagin
acilmasi ile pasif dolus zamani baglar, bu da LA ve LV arasindaki basing farki ile
iliskilidir. Erken dolustan sonra ¢ok az bir ventrikiiler dolusun oldugu diyastazis
periyodu gelir. Diyastoliin son fazi aktif fazdir ve atriyal kasilmayi gerektirir.
Diyastolik akim paternleri hastalia 6zel olmayip belirgin hemodinamik durumlari
gosterir. Yas, onytik, ardyiik, PR mesafesi ve kalp hiz1 gibi bir ¢ok faktor, diyastolik
Doppler akim egrilerini etkiler. Doppler ekokardiyografi ile incelenen mitral akim
velositesi transmitral basing gradiyetini ve pulmoner vendz akimda LA dolusunu

yansitir (56).

Diyastolik fonksiyonlar M-mode, 2D ekokardiyografi, Doppler ve doku
Doppler teknikleri kullanilarak degerlendirilebilir:

M-mode incelemede artmis sol ventrikiil diyastol sonu basincinda mitral

kapagm " B bump" olarak adlandirilan kapanma paterni gortiliir.

2 D ekokardiyografi ile altta yatan nedenler, kalinlagsmis sol ventrikiil

duvarlari ve sol atriyal dilatasyon saptanabilir.

Diyastolik fonksiyonlarin dl¢iimiinde siklikla mitral akim kullanilir. Bunun
icin apikal dort bosluk pozisyonunda pulse Doppler akim, o6rnek voliimii
atriyoventrikiiler kapaktan maksimum akimi kaydedecek sekilde yerlestirilir. Bu yer
genellikle atriyoventrikiiler kapak aniiliisiiniin ventrikiil tarafinda, kapakciklarin
ucuna yakin bir bolgedir. Pulse 1sininin pozisyonu ayarlanirken 1s1min kan akimina
paralel olmasina dikkat edilmelidir. Normal biiyiikliikteki bir kalpte atriyoventrikiiler
akim apikal dort bosluk pozisyonunda dikey diizlem ile yaklagik 20° ac1 yapar. LV
genislemesi ile birlikte bu a1 artar, bu nedenle transdiiser 6lgiim sirasinda buna gore

yerlestirilmelidir (53).
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Transmitral Doppler akimi yardimiyla, ventrikiil gevsemesi ile ilgili olan
diyastolik stireler de Olciilebilir. Transmitral diyastolik akim trasesinden Olgiilen
degerler; E hiz1 , A hizi , E/A orani, deselerasyon zamani (DT) ve izovoliimik
gevseme zamani (IVRT)’dir. E hizi, erken ventrikiiler dolus sirasinda pik ventrikiiler
dolus hizini; A ise, atriyal kasilma sirasinda pik ventrikiiler dolus hizin1 gosterir.
IVRT, diyastoliin erken fazimi yansitir. DT (deselerasyon zamani) ise, E dalga
velositesinin 0 noktasina inmesine kadar gegen siiredir. Ortalama LA basinc1 ve LV

kompliyansin1 yansitir. Erken diastoliin ne kadar hizli sonlandigin1 gosterir (Sekil

3),(53).

Sekil 3. Transmitral PW Doppler paterni
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Pulmoner ven akimi PW Doppler egrisi diyastolik fonksiyonlarn iyi bir

belirleyicisidir ve LV diyastol sonu basincini yansitir (Sekil 4).

D

Ar‘ﬁ -
[

FAY duratlon

Sekil 4. Normal pulmoner ven akim PW Doppler egrisi

Miyokard performans indeksi (MPI):

MPI (Tei indeksi), ilk kez Tei ve arkadaslar tarafindan 1995 yilinda dilate
kardiyomyopatili bir grup hastaya uygulanarak yaymlanmistir (57). Bu indeks
sistolik ve diyastolik zaman intervallerini icererek, global ventrikiiler performans
hakkinda bilgi vermektedir. MPI hesaplamasi i¢in gereken intervaller Doppler
ekokardiyografi teknigi ile hesaplanabilecegi gibi, doku Doppler ekokardiyografi
teknigi ile de hesaplanabilir (Sekil 5). Doku Doppler inceleme ile MPI’nin
belirlenmesinin, pulse Doppler ile Oolgiilene gore avantaji; kontraksiyon ve

relaksasyonun ayni kardiyak siklusta hesaplanabilir olmasidir (58).

MPI=(ICT+IVRT)/ET

Normalde LV MPI ¢ocuklarda 0.33+0.02 dir. Miyokardiyal disfonksiyonda
ICT ve IVRT uzar, ET kisalir ve MPI artar.
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ET i

Sekil 5. Kardiyak zaman intervalleri ve MPI

Diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde konvansiyonel Doppler

yontemlerinin bazi sinirliliklart vardir:
1. Teknik olarak ac1 bagimlidir ve alising problemi vardir.
2. Yiik bagimhidir: Prelood artinca E velositesi artar, DT ve IVRT kisalur.

3. Aort yetmezligi ve Mitral yetmezligi varliginda sol atriyum ve sol

ventrikiil diyastol sonu basinci artar ve restriktif patern goriilebilir.
4. Kalp hiz1 artica A dalga velositesi artar.

Doku Doppler, ekokardiyografi konvansiyonel ekokardiyografiye goére LV
remodelingi ve normal EF’li hastalarda LV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarim
gostermede daha hassastir. Doku Doppler inceleme yontemi ile yapilan Slgiimler 6n
yiikkten daha bagimsizdir. Transmitral ve transtrikiispit dolus degerlerine bakilarak
‘normal akim‘ ile bozulmus ventrikiiler gevsemede izlenen ‘yalanci normalizasyon
akim1’ ayirtedilemezken, mitral aniiliis hareketleri ile bu iki durum birbirinden
kolaylikla ayrilabilir (59,60). Normal kalpte mitral ve trikiispit aniiliis hareketlerine
ait egriler (E’, A’), transmitral ve transtrikiispit akim egrilerine benzemektedir.
Ventrikiiler gevsemeyle ilgili bir patoloji oldugunda, mitral ve trikiispit aniiliisiin E’
hareketi tipki transmitral ve transtrikiispit akimin E dalgasinda goriildiigii gibi azalir.
Yalanci normalizasyon asamasinda, transmitral ve transtikiispit akimin E dalgasi
normaldekine benzerken mitral ve trikiispit aniiliisin E’ hareketi azalmistir.

Restriktif dolusta, mitral ve trikiispit aniiliisiin E* ve A’ hareketleri ileri derecede
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kisithdir. Oysa transmitral ve transtrikiispit akimda E dalgasi biiyiir (Sekil 6).
Transmitral E ve transtrikiispit E dalgalarinin mitral ve trikiispit aniiliistin E’

hareketine orani (E / E’) ventrikiillerin dolus basinci hakkinda bilgi verir (61).

2.2.4.3. Diyastolik disfonksiyonun derecelendirilmesi

PW Doppler ile elde edilen mitral akim kaydi, sol atriyum ve sol ventrikiiliin

diyastol sonu basinglar iliskili olarak bes 6rnek olusturur (53):
Normal diyastolik dolus paterni:

E/A>1 ve Deselerasyon zamani (DT) normaldir. (Sekil 6.)

E

E
B A

& el
s A D

" r ¢

Sekil 6. Normal diyastolik dolus paterni

Bozulmus miyokardiyal relaksasyon (Evre 1 diyastolik fonksiyon bozulugu ):

E akim velositesinde azalma, A akim velositesinde artma oldugundan E/A<1
‘dir. DT ve IVRT uzamustir. A akim hizindaki yiikselme atriyum katkisinin arttigini
gosterir. Diyastolik fonksiyon bozuklugunun en erken sathasidir (Sekil 7). LV
relaksasyon hizinda azalma, LV ile LA arasindaki erken diyastolik basing farkini
azaltir. Sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil iskemisi ve artan yasla birlikte

goriiliir. Es zamanli yapilan kalp kateterizasyonunda, sol ventrikiil diyastol sonu
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basinci normal degerlerde bulunur. Tarif edilen mitral giris akim velosite paterni olan
hastalarin ¢ogunda diyastolik dolus basinci artig gdstermez ve E/E’ oram1 8°in
altindadir. Bu hastalarin bir alt grubunda E/A oram1 1’den kiiciik ve E/E’ oram
15°den biiyliktiir. Bu patern, grade la diyastolik disfonksiyon olarak ifade
edilmektedir. Tipik 1. derece diyastolik disfonksiyonunda dolus basincini arttirdigini

vurgulamak i¢in kullanilir (53).

N 1 Gecikmis Psddonormaliz Restrikuf
T relaksasyon asyon patern

E

e

WM
il B

[LA
AR

EREE

Velocity, m/s
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—d
ﬁ

Veloaohty, mvs

=)
=)

Sekil 7. Diyastolik fonksiyon bozuklugu evreleri

32



Psodo-normal Patern (Evre 2 diyastolik fonksiyon bozuklugu):

Relaksasyondaki uzamaya, kompliyansdaki azalmanin eslik ettigi diyastolik
fonksiyon bozuklugunda goriiliir. LV diyastol sonu basincinin, normal degerin iist
sinir1 astigr  sathadir. Dolus basinct genellikle > 15 mmHg’dir. Diyastolik
fonksiyonda kotiiye gidis siirerken, normal mitral giris paterni goriilmeye baglar. E/A
orant 1 - 1.5 arasinda olur. IVRT ve DT normal degerlerine déner (Sekil 7). iki
boyutlu ekokardiyografi ile LA genislemistir. Ps6donormal mitral giris akim paterni
olarak tanimlanan bu evre orta derecede diyastolik disfonksiyon varligini
gostermektedir (53). Psodonormal patern bazi hususlar goz Oniine alinarak normal

dolus paterninden ayirtedilebilir:

1. Psodonormal paterni olan hastanin doku Doppler incelemesinde E’<7 ve

E/E’> 15°dir
2. PW Doppler ile E>A iken doku Doppler ile E’<A’ olarak dl¢iiliir.

3. Genellikle sol ventrikiil hipertrofisi vardir. Artmis duvar kalinligi ile
birlikte sistolik disfonksiyonu olan hastalarda bozulmus relaksasyon

beklenmektedir.

4. Psodonormal paternde, kisa PR intervali olmaksizin mitral A dalgasi

siiresinde kisalma izlenmektedir (53).
Restriktif diyastolik dolus (Evre 3 diyastolik fonksiyon bozuklugu):

Restriktif diyastolik dolus ifadesi veya restriktif fizyoloji, restriktif
kardiyomiyopatiden ayirt edilmelidir. Restriktif fizyoloji, herhangi bir kardiyak
anormallik veya LV kompliyansinin azalip LA basincinin belirgin arttig1 durumlarda
izlenebilir. Restriktif diyastolik dolus safhasinda, LV nin relaksasyon ve kompliyansi
kaybolmustur. Miyokardin duvar sertligi artmistir ve LV dolus basincindaki artma

yiiksek sol atrium basinci ile kendini gosterir.

LA basincinda artig sonucunda mitral kapak daha erken kapanir. IVRT kisalir
ve baglangi¢ transmitral gradiyenti artig gosterir (yiiksek E velositesi). Kompliyansi
olmayan LV’deki erken diyastolik dolus, erken LV diyastolik basincinda hizli arsta
neden olur ve LV-LA basinglarinda hizli esitlenme ile DT kisalir. Atriyal

kontraksiyon LA basincini arttir ancak, LV basinci daha hizli arttigindan A velositesi
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ve stiresi kisalir. LV diyastolik basinci énemli derecede arttiginda, middiyastol ve

atriyal relaksasyon sirasinda diyastolik mitral yetmezlik gelisebilir.

Bu nedenle restriktif fizyoloji E velositesinin artmasi, A velositesinin
azalmasi ve kisa DT ile karakterizedir. Tipik olarak E/A oranmi1 2’den fazladir (Sekil
7).

Restriktif dolusu olan hastalarda miyokardiyal relaksasyon anormalligi
mevcuttur. Ancak LV kompliyansinin azalip LA basincinin artmasi relaksasyon
anormalligini maskelemektedir. Miyokardiyal relaksasyonun bozulmus olmasindan
Otiirii, mitral annulus E” azalmis (7cm/sn) bulunur (Sekil 7). E/E’ ¢ogunlukla 15’ten
biiyiiktiir. Restriktif dolus paterni, valsalva manevrasiyla 1. veya 2. evre paterne

donebilir. Bu yiiksek dolus basincinin geri doniisiimlii olduguna isaret eder (62).
Ileri restriktif diyastolik dolus (Evre IV diyastolik fonksiyon bozuklugu):

LV’nin diyastolik basinci LA basincini agmistir, dolayisiyla A akim velositesi
yok denecek kadar azalmistir; hizli ve kisa dolus saglanir. Bu safhada, atriyal sistolik
yetersizliginde gelistigi yapilan caligmalarda goriilmiistiir. Bu patern LV sistolik
fonksiyon bozukluguna bagli olmaksizin kotii prognoz isaretidir. Normal dolus
basin¢larinda dahi kalici restriktif paternin objektif kanitlar1 oldugu zaman diyastolik

dolus, geri doniisiimsiiz restriktif olarak siniflanir (62).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Eyliil 2012- Agustos 2013 tarihleri arasinda Ufuk Universitesi
Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali’nda yapildi. Hastanemiz Pediatrik
Endokrinoloji  Poliklinigi’nde ekzojen obezite tanisi ile izlenen bagka bir
kardiyovaskiiler risk faktorii olmayan 50 obez hasta ve pediatrik kardiyoloji
poliklinigine nonspesifik sikayetlerle bagvurmus herhangi bir patolojik bulgusu
olmayan benzer yas, cinsiyetteki 50 saglikli ¢ocuk ve adolesan calismaya alindi.

Tablo 3’de belirtilen 6zellikleri tasiyan hastalar ¢alisma disinda birakildi:

Tablo 3. Calisma dis1 birakma kriterleri

e Altta yatan baska (DM, guatr, Cushing gibi) endokrin bozuklugu olanlar

¢ Bilinen bagka bir kronik hastaligi olanlar

e Ritm bozuklugu, hipertansiyon, dogustan kalp hastalig1 gibi kardiyak bozuklugu olanlar
e Herhangi bir nedenle kalp fonksiyonlarini etkileyecek ila¢ kullanma 6ykiisii olanlar

¢ Ailesel kombine hiperlipidemi 6ykiisii olanlar

Hasta ve kontrol grubu arasinda ekokardiyografik parametrelerin

karsilagtirilmas1 yapildi.

Hasta ve kontrol grubunun standart yontemler ile boy ve agirliklar 6lgiilerek
VKI hesaplandi. Obezite tanis1 VKI’ye gére kondu. Degerlendirmede Tiirk ¢ocuklari
i¢in belirlenmis olan yasa ve cinsiyete gore VKI persentil egrileri kullanild1 (63).
VKI persantili; 95 persantil iizeri olan olgular obez gruba dahil edildi. VKI asagidaki

formiile gére hesaplandi.
VKi= Agirlik (kg) / [ Boy (m) ]2

Obez hastalara 24 saatlik tansiyon arteriyel monitorizasyonu yapilarak

normotansif olanlar ¢aligma grubuna alindu.
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Calismaya alinan tiim hastalardan bilgilendirilmis onam formu alindi ve
Helsinki Deklerasyonu prensiplerine uygun olarak yapilan bu c¢alisma Ufuk

Universitesi T1p Fakiiltesi Etik Kurulu’nda onaylandh.

Tim ¢alisma grubuna normal poliklinik incelemesi (Fizik muayene,

Telekardiyografi, EKG ve ekokardiografik inceleme) yapildi.

Obez hasta grubundan en az 12 saatlik aclik sonrasi kan glikozu, lipid profili
(trigliserit, LDL, VLDL, HDL, total kolesterol) ve insiilin diizeylerinin tespiti i¢in
kan 6rnegi alindi. Aglik kan sekeri ve insiilin degerleri ile gerekli birim doniigtimleri
yapildiktan sonra, HOMA insiilin diren¢ indeksi hesaplandi. Hesaplamada IR-
HOMA = Aclik plazma insiilini (mmol/l) X Aglik plazma insiilini (pU/l) / 22.5
formiilii kullanildi. HOMA degeri prepubertal ¢ocuklarda 2.5; pubertal grupta ise

3.16’nin lizerinde ise insiilin direnci oldugu kabul edildi (64).

Calismaya alinan hastalarin ekokardiyografik incelenmesi Vivid 7 Pro (GE
Vingmed Ultrasound AS N-3190 Horten, Norway) ekokardiyografi cihazi ile yapildi.
Tetkik oncesi bakilan nabiz ve kan basinci degerleri tiim hastalarda normal
sinirlardaydi. Hastalar 5 dakikalik istirahat sonrasi sol yan dekiibitis pozisyonu
verilerek degerlendirildi. Ekokardiyografik incelemeler American Ekokardiyografi
Cemiyeti’nin Onerdigi standart goriintileme teknikleri kullanilarak yapildi.
Ekokardiyografik parametreler degerlendirilirken 5 MHz probe ile yapilan ardisik 3

Ol¢iimiin ortalamasi alindi.

Once standart pozisyon ve teknikler kullanilarak tam bir tanisal calisma
yapildi. Iki boyutlu ekokardiyografi ile apikal dort bosluk pozisyonunda bosluk
genislikleri degerlendirildi. Parasternal uzun eksen pozisyonunda LV ¢ikim yolu ve
IVS incelendi. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 parasternal uzun eksen
pozisyonunda, M-mod papiller kas diizeyinden gegerek, septum ve sol ventrikiil arka
duvan dik olarak kesilmis iken degerlendirildi. Sol ventrikiil diyastol sonu cap
(LVDA), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (LVDs), fraksiyonel kisalma (FS), Teicholz
yontemi ile ejeksiyon fraksiyonu (EF), interventrikiiler septum diyastolik kalinligi
(IVSd), sol ventrikiil arka duvar kalinligi (LVPW), aort ve sol atriyum cap1 dlciildii.

Sol ventrikiil kiitlesi, Devereux formiilii kullanilarak hesaplandi.
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PW Doppler ekokardiyografik incelemede, 6rneklem hacmi mitral kapak ug
kismina yerlestirilerek apikal dort bosluk goriintiide mitral kapaga ait erken (E) ve
gec (A) diyastolik akim hizlari, E/A orani ve deselerasyon zamani (DT) hesaplandi.
Yine apikal dort bosluk goriintiide Orneklem hacmi sag alt pulmoner vene
yerlestirilerek pulmoner ven sistolik velositesi (PVs) ,diyastolik velosite (PVd) ve

atriyal geri akim peak velositesi (PVa ) degerleri saptandi.

Doku Doppler incelemesinde kayitlar apikal dort bosluk pozisyonunda pulse
doku Doppler teknigi ile alindi. Doppler 1sin1 mitral anulusun sol ventrikiil arka
duvara yakin kismina ve interventrikiiler septumla birlesme yerine yerlestirerek
yapildi. Kayitlar sirasinda Doppler 1sininin endokard veya epikarda degil miyokard
lizerine yerlestirilmesine dikkat edildi. Her olguda tiim pozisyonlar i¢cin 3 kalp

atiminda arka arkaya Ol¢iimler yapilarak ortalamalari alindi.
Tiim pozisyonlarda dlgiilen degerler:
1) Erken diyastol (E’)
2) Atriyal sistol (A”)
3) E’/A’ orani

4) lizovoliimetrik kasilma (ICT): A’ dalgasindan sistolik S dalgasmin

baslangicina kadar gegen siire

5) Izovoliimetrik gevseme (IVRT): S dalgasmnm bitiminden E dalgasmin

baslangici arasindaki siire
6) Miyokard performans indeksi (Tei ndeksi)

PW Doppler ve doku Doppler verileri kullanilarak septuma ve lateral duvara
ait E/E’ degerleri hesaplandi.

3.1. ISTATISTIKSEL ANALIZ

Istatistiksel hesaplar SPSS 20.0 programu kullamilarak yapildi. Siirekli
degiskenler ortalama+tstandart sapma veya ortanca (minimum- maksimum) olarak,
kategorik degiskenler ise (%) seklinde ifade edildi. Kategorik olan gruplar arasindaki

farkliligi igin Chi-Square testi uygulandi. Verilerin normal dagilim gosterip
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gostermedigi Kolmogorov-Smirnov Testi ile normallik analizi yapilarak belirlendi.
Normal dagilim gosteren siirekli degiskenlerin karsilagtirilmasinda bagimsiz t-testi,
normal olmayan degiskenlerin karsilagtirilmasinda one-way ANOVA ve Mann-
Whitney-U testi kullanildi. Tim karsilastirmalarda p<0.05 diizeyi anlamli olarak
kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya, dahil edilme kriterlerini tasiyan 50 obez ve 50 kontrol hastasi

alindi.

Hastalarin obez grupta 27’si (% 54) erkek, 23’1 (% 46) kiz idi. Kontrol
grubunda ise 28’1 (% 56) erkek, 22’°si (%44) kizdi. Her iki grup cinsiyet dagilimi

acisindan kiyaslandiginda, aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=

0,50).

Yaslar1 6 ile 17 yas 7 ay arasinda degisen obez hastalarin ortalama yasi
10,143,3 idi. Kontrol grubunun yaslar1 6 ile 16 yas 9 ay arasinda olup ortalama yas
10,543,1 olarak saptandi. Her iki grup yas agisindan kiyaslandiginda, aradaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p> 0,05).

VKI karsilastirildiginda; obez hastalarin  VKi’leri ortalama 26,01+4,03
saptanirken, kontrol grubunun VKi’i 17,13+2,68 olarak saptandi. ki grup arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,0001).

Hasta ve kontrol grubunun demografik 6zellikleri tablo 4°de 6zetlendi.

Tablo 4. Obez Hastalar ve Kontrol Grubunun Demografik Ozellikleri

Obez Kontrol P degeri
Yas (yil) 10,1+£3,3 10,5+3,1 0,40
Cinsiyet (E/K %) 27(% 54) 1 23(%46)  28(%56) / 22 (% 51,1) 0,50
VKI (kg/m?) 26,01+4,03 17,132,68 0,0001

Sol ventrikiile ait yapilarin iki boyutlu ve M- mode ekokardiyografik

Olctimleri alinarak, iki grup arasinda karsilastirma yapildi.

Sistolik fonksiyon parametreleri olan EF (%), obez grupta 69,1£3,91 ve
kontrol grubunda 70,7+4,80; FS (%), obez grupta 38,2+ 4,15 ve kontrol grubunda
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39,5+ 4,15 olarak saptandi. Iki grup arasinda istatistiksel fark anlamli degildi

(sirastyla p=0,051, p=0,087).

Sol ventrikiil sistol sonu (LVEDs) ve diyastol sonu (LVEDd) ¢aplar, IVS ve

LVPW’nin diyastolik kalinliklari, sol atriyum ve aort ¢aplar1 iki grup arasinda

karsilastirildiginda obez grupta daha yiiksek olacak sekilde istatistiksel olarak

anlaml idi.

Sol ventrikiil kiitlesi ve sol ventrikiil kitle indeksi obez grupta istatistiksel

anlaml1 olacak sekilde daha yiiksek saptand (sirasiyla p=0,001, p=0,04)

Iki boyutlu ve M-mode ekokardiyografik olgiimler acisindan iki grubun

karsilastirilmast tablo 5°de verildi.

Tablo 5. Obez ve kontrol grubunun iki boyutlu ve M-mode ekokardiyografik

bulgularinin karsilastirilmasi

Obez Kontrol P

LVEDd (cm) 4,21+0,42 3,81+0,37 0,0001
LVESd (cm) 2,57+0,36 2,27+0,31 0,0001
IVSd (cm) 0,93+0,1 0,79+0,14 0,0001
LVPWd (cm) 0,97+0,14 0,72+0,12 0,0001
EF (%) 69,1£3,91 70,7+4,80 0,051
FS (%) 38,2+ 4,15 39,5+ 4,15 0,087
LA (cm) 3,50+0,50 2,65+0,36 0,0001
Aort ¢ap1 (cm) 2,25+0,35 1,99+0,41 0,01
LV kiitlesi (gr) 136,31+33,95 85,41+27,99 0,001
LV kiitle indeksi 85,96+14.9 62,2+12,01 0,04
(gr/m?)

Sol ventrikiile ait PW Doppler ekokardiyografik parametreleri agisindan iki

grup karsilastirildi.
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Mitral kapaga ait diyastolik erken zirve akim hizi (E) ortalama degeri, kontrol
grubunda hasta grubuna gore daha biiyiik tespit edildi. Fakat, gruplar arasindaki bu
fark istatistiksel olarak anlamli degildi. Geg¢ diyastolik zirve akim hizi (A) ortalama
degeri ise, obez grupta kontrol grubuna gore daha biiyiik saptandi ve gruplar
arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu. E/A orant obez grupta
ortalama 1,40 + 0,14; kontrol grubunda ortalama 1,72 + 0,23 olacak sekilde farkli
bulundu ve bu fark istatistiksel olarak degerlendirildiginde anlamli idi (sekil 8). E/A

orani obezlerde daha diisiik olmakla birlikte E/A oran1 < 1 olan obez hasta yoktu.

Obez grupta diyastolik disfonksiyon bulgusu olarak deselerasyon zamaninin
uzamig oldugu goriildii. Obezlerde DT ortalama 120,36 + 30,14; kontrol grubunda
ortalama 97,12 + 11,80 olarak saptandi. Istatistiksel olarak bakildiginda bu fark
anlamli bulundu (p=0,0001).

Sol ventrikiil diyastol sonu basinci hakkinda bilgi veren pulmoner ven sistolik
(PVs) ve diyastolik akim hizlar1 (PVd) ile atriyal kasilma sirasinda pulmoner vene
dogru yonelen retrograt kan akim (PVa) hiz1 ag¢isindan iki grup karsilastirildi. PVs
degerleri iki grupta istatistiksel olarak anlamli olmayacak sekilde birbirine yakindi.
Erken diyastolde ventrikiil dolumu ile beraber sol atriyum basincinin azalmasi ile
olusan diyastolik akim dalgasinin hizi (PVd) ve retrograt akim dalgasinin hizi (PVa)
obez hasta grubunda diyastolik disfonksiyonla uyumlu olacak sekilde farkliydi. PVd
kontrol grubunda ortalama 0,47+0,06 msn iken obez grupta ortalama 0,64+0,18 msn
olacak sekilde artmist1 (p=0,0001). PVa kontrol grubunda ortalama 0,28+0,04 msn
iken, obez hasta grubunda sol ventrikiil diyastol sonu basincinin arttiginin géstergesi

olarak ortalama 0,32+0,08 msn olacak sekilde yiiksekti (p=0,020).

Bu bulgularin sonucunda obez hasta grubunda PVs/PVd oraninda anlamli bir

azalma vard1 (p=0,0001).
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Sekil 8. Obez ve kontrol grubunda E/A oranlari

Obez ve kontrol grubunun PW Doppler bulgular1 agisindan karsilagtirilmasi

tablo 6’da 0zetlendi.

Tablo 6. Obez ve kontrol grubunun PW Doppler bulgularinin karsilastirilmasi

Obez Kontrol P

Mitral E (m/sn) 0,95+0,11 0,96+0,01 0,76

Mitral A (m/sn) 0,66+0,12 0,54+0,12 0,0001
E/A 1,40+0,14 1,72+0,23 0,0001
DZ (msn) 120,36+30,14 97,12+11,80 0,0001
PVs (m/sn) 0,57+0,14 0,560,66 0,575
PVd (m/sn) 0,64+0,18 0,47+0,06 0,0001
PVa(m/sn) 0,32+0,08 0,2840,04 0,020
PVs/PVd 0,92+0,19 1,18+0,15 0,0001
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Sol ventrikiile ait doku Doppler parametreleri, LV lateral duvar ve septumun
mitral anulus ile kesistigi bazal segmentlere ait Olgiimlerle ve bu oOlgiimlerin
ortalamasi alinarak iki grup arasinda karsilastirildi. Doku Doppler diyastolik

fonksiyon parametreleri agisindan iki grup arasinda farkliliklar oldugu goriildii.

Septuma ait ortalama E’ degerleri obez grupta kontrol grubuna gore daha
diistiktii. Obez hastalarda septum E’ degeri ortalama 0,11+0,01; kontrol grubunda
0,12+0,01 bulundu ve aradaki bu fark anlamli idi (p=0,001). Septum A’ degeri ise,
iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli olmayacak sekilde benzerdi. Fakat,
septum E’/A’ orami diyastolik disfonsiyonun bir gostergesi olacak sekilde obez
grupta daha diisiiktii (p=0,0001).

PW Doppler ve doku Doppler parametreleri beraber degerlendirildiginde sol
ventrikiil dolum basincinin bir géstergesi olarak kabul edilen E/E’ orani, septumda

obez hasta grubunda anlamli olacak sekilde ytiksekti (p=0,0001)

Sol ventrikiil lateral duvarina ait doku Doppler incelemesinde, septuma ait
bulgulardan farkli olarak erken diyastolik hiz (E’) obez grupda daha diisiik; atriyum
sistoline ait ge¢ diyastolik hiz (A’) daha yiiksekti. Gruplar arasindaki bu fark anlamli
idi (swrasiyla p=0,0001, p=0,03). Yine obez grupda lateral duvar E’/A’ orani
istatistiksel olarak anlamli sekilde diisiiktii (p=0,0001).

Lateral duvar ait E/E’ orani da, septuma ait bulgularla benzer olarak obez
hastalarda sol ventrikiil dolum basincinin arttigini gdstermekte idi. Lateral duvar
E/E’ obez hastalarda ortalama 5,93+1,07; kontrol grubunda ortalama 5,24+0,71
olarak bulundu (p=0,0001).

Doku Doppler o6lciimlerinde, bdlgesel disfonsiyonlarda daha degerli bir
Ol¢lim olan ortalama (septal ve lateral) E/E’ oran1 hesaplandiginda; obez hastalarda
ortalama 7,12+1,38; kontrol grubunda ortalama 6,324+0,86 olarak bulundu. Bu
degerler diyastolik disfonsiyon sinirina ulasmamis olsa da obez grupta kontrol
grubuna goére anlaml sekilde yiiksekti (p=0,0001). Obez hastalarda ortalama deger
diyastolik disfonksiyonunun altinda olmakla birlikte 3 hastada E/E’ degeri sol
atriyum basincinin arttigini gosterir sekilde ytiksekti (sekil 9).
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Sekil 9. Obez ve kontrol grubunda ortalama E/E’ oranlari

Doku Doppler ile élgiilen kardiyak zaman intervallerine bakildiginda IVRT
obez grupta ortalama 87,68 + 10,9 olup, kontrol grubuna kiyasla ortalama 61,26 +
8,14 olacak sekilde uzamis saptandi (p=0,0001). Obez hastalarda ICT siiresi de
anlaml sekilde uzamisken, ET siiresi de bu hasta grubunda belirgin olarak kisalmist1.
ET obez hastalarda ortalama 284+21,5 iken, kontrol grubunda ortalama 294+18.,4
olarak bulundu ve gruplar aras1 fark istatistiksel olarak anlamli idi. Sistolik ve
diyastolik zaman intervallerini igererek global ventrikiiler performans hakkinda bilgi
veren MPI; kontrol grubunda normal sinirlarda iken, obez hastalarda ventrikiil
disfonksiyonunun bir gdstergesi olarak anlamli bir sekilde artmist1 (p=0,0001), (sekil
10).
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Sekil 10. Obez ve kontrol grubunda MPI degerleri

Tablo 7. Obez ve kontrol grubunun doku Doppler ekokardiyografik bulgularinin

karsilastirilmasi
Obez Kontrol P

Septum E’ (m/sn) 0,110,01 0,120,01 0,001
Septum A’ (m/sn) 0,077+0,01 0,082+0,11 0,804
Septum E’/A’ 1,44+0,27 1,92+0,36 0,0001
Septum E/E’ 8,76x1,29 7,88+1,02 0,0001
Lateral duvar E’ (m/sn) 0,15+0,23 0,18+0,23 0,0001
Lateral duvar A’ (m/sn) 0,84+0,18 0,76+0,17 0,03

Lateral duvar E’/A’ 1,95+0,46 2,60+0,68 0,0001
Lateral duvar E/E’ 5,93+1,07 5,24+0,71 0,0001
Ortalama E/E’ 7,12+1,38 6,32+0,86 0,001
IVRT (msn) 87,68+10,9 61,26£8,14 0,0001
ICT (msn) 65,26+10,2 59,96+7,51 0,004
ET (msn) 284+21,5 294+18,4 0,0001
MPi 0,51+0,46 0,40+0,02 0,0001

45



5. TARTISMA

Obezite prevalansit her gegen giin diinya c¢apinda artmakta, mortalite ve
morbiditesi nedeniyle 6nemli bir saglik sorunu olusturmaktadir. Obezite, basta
dolasim sistemi olmak {izere viicudun hemen hemen biitiin organ sistemlerini
etkilemektedir. Eriskinler arasinda yapilan arastirmalarda obezitenin; koroner arter
hastalig1, konjestif kalp yetmezligi, iskemik atak ve kardiyovaskiiler nedenli 6liimiin
on hazirlayicist oldugu gosterilmistir. Cocukluk g¢agi obezitesinin ileriki yasamda
kardiyovaskiiler hastalik gelisimi i¢in major risk faktorii oldugu bilinmektedir.
(65,66).

Erigkin obezitesinde, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozukluguyla obezite
arasindaki iliski, bir¢ok c¢aligma ile kanitlanmistir (67). Obezitede asir1 yag
dokusunun yiiksek metabolik aktivitesi, total kan voliimii ve kardiyak output artigina
yol acar. Kompansatuar sol ventrikiil hipertrofisi, artmis sol ventrikiil duvar stresi ve
hipertansiyon nedeniyle artmig 6n yiik; zamanla sol ventrikiil diyastolik fonksiyon
bozukluguna yol agar. Bunun sonucunda, sol ventrikiil dilatasyonu gelisebilir. Daha
cok eriskinlerde ortaya ¢ikan bu kalp yetersizligi tablosu, “Obezite
kardiyomiyopatisi” diye isimlendirilir. Obezite kardiyomiyopatisi tipik olarak agir
obeziteli kisilerde, ¢ok uzun siireli obezite sonucunda ortaya ¢ikar. Obezite
kardiyomiyopatisinde basta gelen 6liim nedenleri; ilerleyici konjestif kalp yetmezligi
ve ani kardiyak oliimdiir (67). Obezite kardiyomiyopatisi gelismeden Ve sol ventrikiil
sistolik fonksiyon anomalileri ortaya c¢ikmadan once, diyastolik disfonksiyonun
goriilmesi, asemptomatik kardiyak tutulumu belirlemek ve 6nlem almak agisindan
onemlidir. Bu nedenle, obez c¢ocuklarda ekokardiyografik olarak ventrikiil
geometrisi, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesi ile ilgili

caligmalarin sayis1 ve dnemi son yillarda giderek artmistir.

Kardiyak fonksiyon bozukluklarimin preklinik doénemde saptanmasinda
konvansiyonel ekokardiyografi yontemleri yetersiz kalabilmektedir. Fakat, yapisal
degisikliklerin ~ tanimlanmasinda  konvansiyonel  ekokardiyografi ~ 6nemini
korumaktadir (34). Myokardiyal degisiklikler doku Doppler incelemesi ve strain

indeksleri kullanilarak preklinik donemde saptanabilir. Biz de, viicut agirligi ile sol
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ventrikiil diyastolik fonksiyonlar1 arasindaki iliskiyi, konvansiyonel ekokardiyografik
yontemler ve doku Doppler incelemelerle elde ettigimiz parametreleri analiz ederek
gosterdik. Obez ¢ocuklarda, asemptomatik dénemde kardiyak tutuluma ait bulgular
olabilecegini saptadik. Yine Obez ¢ocuklarda, sol ventrikiilde yapisal ve fonsiyonel
anlamli degisikliklerle birlikte diyastolik fonksiyonlarda bozulma oldugunu
gosterdik.

Obez hastalarda kalp atim hacmindeki artisa bagh olarak erken donemde
sistolik fonksiyonlarin korundugu; obezite derecesi arttik¢a, ozellikle agir obezitede
sistolik fonksiyonlarda doku Doppler teknigi gibi daha spesifik yontemlerle ortaya
cikarilabilecek subklinik bozulmalar olabilecegi bildirilmistir (35, 69, 70, 71).
Peterson ve arkadasglari, 20 obez ve 31 kontrol grubundan olusan ¢alismalarinda; sol
ventrikiil sistolik fonksiyon gostergelerinden EF ve FS degerlerinin her iki grup
arasinda benzer oldugunu fakat, doku Doppler incelemede yiikten bagimsiz olarak
sol ventrikiil kontraktilitesini gosteren S degerinin obez grupta daha diisiik oldugunu
saptamiglardir (70). Wong ve arkadaslar1 da, benzer olarak 109 obez ve fazla kilolu
hastay1 kapsayan calismalarinda; EF degerini normal smirlarda bulmuslar ve bu
hastalarin bir kisminda strain ve doku Doppler inceleme ile ortaya koyduklari
subklinik sistolik disfonsiyon oldugunu bildirmislerdir (69). Sharpe ve arkadaslari,
28 hastalik ¢alismalarinda EF ve FS degerlerinin normal oldugunu bildirmislerdir.
Biz de calismamizda, literatiir bilgileri ile uyumlu olarak konvansiyonel teknikle
degerlendirilen sol ventrikiil sistolik fonsiyonlarinin normal smirlarda oldugunu
saptadik. Obez ve kontrol grubunda EF ve FS degerleri normal sinirlardayd: ve

aralarinda anlaml bir fark yoktu.

Obezite sirasinda, kan hacmi yag dokusunun artigina bagl olarak artmakta ve
kan hacmindeki bu artis kalbe donen kan miktarinin yani, dolum basincinin
artmasina neden olmaktadir. Artan sol ventrikiil dolum basinci ise, duvar gerilimini
arttirmaktadir. Duvar geriliminin artmasina bagli olarak ventrikiillerde dilatasyon ve
miyokardiyal hipertrofi meydana gelir. Obez ¢ocuklarda ekokardiyografik olarak sol
ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢api, interventrikiiler septum kalinligi, sol ventrikiil
arka duvar kalinh@ ve sol atriyal c¢apta artis olabildigi degisik ¢alismalarda
bildirilmistir (34, 67, 68, 70, 72, 73, 74). Wong CY ve ark. yaptig1 109 olguluk
calismada (70), Alpert MA. ve ark. yaptigi 62 olguluk ¢alismada (73), Simon C. ve
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ark. yaptigi 39 olguluk calismada (74), Tadahisa N. ve ark. yaptigi 37 olguluk
calismada (75), Ehud G. ve ark. yaptig1 108 olguluk ¢alismada (76), Berkalp B. ve
ark. yaptigr 20 olguluk c¢alismada (77) ve Kono Y. ve ark. yaptigi 341 olguluk
calismada (78); obez hastalarda IVSd ve LVWPd degerlerinde anlamli olarak artis
tespit etmislerdir. Bizim ¢alismamizda da, literatiirle uyumlu olarak obez hastalarda
VKI ile sol ventrikiil duvar kaliliklart (IVSD ve LVPWAd) arasinda belirgin pozitif
korelasyon saptandi. Bu durum obezitenin siddetine sekonder artan kronik volim
yikii ve art yiik ile iliskili yapisal degisiklikleri yansitmaktadir. Obez hastalarda sol
ventrikiilde daha ¢ok ekzantrik olmak tizere, hem eksantrik hem de kontsantrik
hipertrofi meydana gelebildigi gortilmiistir (36). Konsantrik hipertrofi 6zellikle
hipertansiyon varsa gelismektedir. Bu iki parametrenin her ikisindeki artis obez
cocuklarda goriilen sol ventrikiil hipertrofisinin eksentrik tipte oldugunu
gostermektedir. Hipertansiyona bagli hipertrofide interventrikiiler septum kalinlig
on planda oldugu diisiiniiliirse, obeziteye bagli sol ventrikiil hipertrofisinin ayr1 bir

antite oldugu gercektir.

Alpert MA ve ark. 62 olgu ile yaptiklar1 ¢alismada, 24 olguda LVEDd’nin
artmis oldugunu tespit etmislerdir. S6z konusu g¢alismada, bu hasta grubunu kilo
vermeleri saglandiktan sonra degerlendirdiklerinde; hastalarin LVEDd sinde belirgin
azalma saptamiglardir (73). Tadahisa N. ve ark. ¢aligmalarinda, 37 obez hastay1
ekokardiyografi ile incelenmis ve sol ventrikiil performans: ile intraabdominal yag
birikimi arasindaki iliskiyi degerlendirmigler, obez hastalarda LVEDd degerini
kontrol grubuna gore belirgin olarak yiiksek saptamislardir. Bu artisin viicut agirlig
ile dogru orantili oldugu c¢alismada bildirilmistir. Bunun nedeni olarak, yag
kitlesindeki artigin hipervolemiye yol agmasi ve buna bagli kardiyak outputta artis
bildirilmistir. Sol ventrikiil capindaki artisin, bu duruma fizyolojik adaptasyona baglh
olarak gelistigi ileri siiriilmiistiir (75). Kono Y. ve ark. da ¢alismalarinda, obezite ile
LVEDd arasinda belirgin korelasyon saptamislardir (78). Bu bulgular, ¢alismalarda
sol ventrikiil disfonksiyonunun erken belirteci olarak gosterilmistir. Bizim
calismamizda da, literatiire benzer sekilde VKI ile sol ventrikiil gaplari arasinda
pozitif korelasyon varligir goriildii. Obez hasta grubunda sol ventrikiil sistol sonu

(LVEDs) ve diyastol sonu (LVEDd) ¢aplar belirgin olarak artmis saptandi. Bu da,
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obez hastalarda korunmus sistolik fonksiyonlarla birlikte sol ventrikiil morfolojisinde

anlamli degisiklikler oldugunu gosterdi.

Literatiirde sol ventrikiil dolum basincin1 yansitan sol atriyum cap1 ile
diyastolik disfonksiyonun ciddiyeti arasinda anlamli iliski oldugu bildirilmektedir
(34,35,68,70,79,80). Di Salvo G. ve ark. 150 obez ¢ocukta yaptiklari
degerlendirmede, sol atriyum capinin obez grupta anlamli olarak yiiksek oldugunu
gormiislerdir (79). Wong ve ark.nin ¢alismasinda, 109 obez hasta incelenmis ve
kontrol grubuna kiyasla obezlerde sol atriyum ¢apinin belirgin olarak yiiksek oldugu
goriilmustiir. Ayrica, bu c¢alismada hastalar obezite derecesine gore ayrilarak
degerlendirme yapildiginda; obezitenin siddeti arttikga sol atriyum capinin da
giderek arttig1 gosterilmistir (70). Kibar ve ark. 30 hafif kilolu ve 30 obezi igeren
calismalarinda; her iki grupta da sol atriyum ¢apinin anlamli olarak artmis oldugunu
bulmuslardir (68). Bunlarin yaninda literatiirde VKI ile sol atriyum genisligi arasinda
pozitif korelasyonun olmadigi ve sol artiyum fonksiyonlarinin korundugunu bildirir
yayinlarda mevcuttur (81,82). Biz de galismamizda sol atriyum ¢api ile VKI arasinda
pozitif korelasyon saptadik. Obez grupta sol atriyum capt ve sol atriyum capinin

aorta ¢apina orani anlamli sekilde yiiksek bulundu.

Obez cocuklarda yapilan bir¢ok c¢alismada sol ventrikiil kitlesinde artig
oldugu saptanmis ve bu artik klasik bilgi haline gelmistir (69, 70, 71, 73, 74, 78, 79).

Peterson ve ark. 20 gen¢ kadin obez hastayi igeren ¢aligmalarinda; LV mass
degerini obez grupta anlamli yiiksek bulmuslardir (69). Alpert AM ve ark. yaptigi
calismada; normotansif morbid obez hastalarda kilo kaybinin LV mass iizerine olan
etkilerini arastirmiglar; kilo kaybi1 6ncesi LVmass ile LVmass/boy indeksi kontrol
gruba gore anlamli olarak yiiksek olan morbid obez grubun; kilo verimi sonrasi
LVmass ile LVmass/boy indeksinin ve diyastolik sol ventrikiil i¢ boyutlarinin
anlaml olarak azaldigini tespit etmislerdir. Calismanin sonucu olarak kilo kaybiin
LVmass/boy indeksini azalttigt ve bunu da oOzellikle sol ventrikiil 6n yiikiini

azaltarak sagladigi ifade edilmistir (73).

Wong ve ark. 109 obez hastadan olusan calisma grubunda; obezite siddeti ile
sol ventrikiil kiitlesi arasinda pozitif korelasyon varligin1 gostermisler ve bunun sol

ventrikiil disfonsiyonunun bir yansimasi oldugu bildirmislerdir (70). Di Salvo ve ark.
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150 olguluk ¢aligmalarinda; LV mass indeksini (gr/m?) obez grupta daha yliksek
gormiigler; obezite siliresi ve serum insiilin konsantrasyonu ile sol ventrikiil
kiitlesideki artis arasinda pozitif korelasyon saptamislardir (79). Gian MF. ve ark.’nin
yaptig1 ¢alismada; obez hasta grubunda LV mass anlamli olarak yiiksek bulunmustur.
Calismada 6zelikle uzamis sol ventrikiil relaksasyon zamaninin yas, cinsiyet, kalp
hizi, LV mass ve diyastolik kan basinci ile olan iligkisini arastirmiglar; LV mass ile

uzamis sol ventrikiil relaksasyon zamani arasinda korelasyon saptamislardir (83).

Otto EM. ve ark.’nin yaptig1 calismada; VKI 30’un altinda ve iistiinde olan
18’er hastay1 ekokardiyografik olarak incelemisler; VKI indeksi 30’un iistiinde olan

grupta LV mass indeksini anlamli olarak yiiksek oldugunu gormiislerdir.(84).

Koehler B. ve ark. yaptig1 45 olguluk ¢alismada; sol ventrikiil morfolojisi ve
fonksiyonlarini incelemistir. Obez hasta grubunda LV kiitlesinin kontrol grubuna
gore anlamli olarak yiiksek oldugunu bulmuslar ve hipertrofinin derecesiyle

obezitenin derecesi arasinda korelasyon saptamislardir (85).

Bizde calismamizda; obez grupta LV mass degerini ve LV mass indeksini
(gr/m?) kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulduk. Bu artisin LVPW ve IVS
kalinlasmasinin bir sonucu oldugu asikardir. Bu sonuglar obezitenin, hipertansiyon

olmasa da bagimsiz olarak sol ventrikiil kiitlesini arttirdigin1 gostermektedir.

Diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirirken, transmitral Doppler akimi
parametreleri siklikla kullanilir. Ventrikiiliin erken dolusunu gosteren E dalgasi ile
ge¢ dolusunu gosteren A dalgast E/A oram1 ve DT kullanilan parametrelerdir. E
dalgas1 direkt olarak ventrikiil relaksasyonu ile orantilidir, relaksasyon bozuldukca E
degeri sayisal olarak azalmaktadir ve DT uzamaktadir. A dalgas: ise, atriyumlarin
kasilmas1 ile olugmaktadir. Diyastolik fonksiyon bozuklugu ilerledik¢e erken
dolustaki bozulmayr kompanse etmek i¢in atriyum kontraksiyonu artmakta ve A
degeri de artmaktadir. Obez hastalarda diyastolik fonksiyon bozuklugu gelisebildigi
gosterilmistir. Obezlerde diyastolik fonksiyon bozuklugu her iki ventrikiilii de
etkileyebilmektedir (53). Gian MF. ve ark.’nin yaptig1 calismada; komplike olmayan
obez hastalarda sol ventrikiil dolum paterni degerlendirmis ve obez hasta grubunda
kontrol grubuna gore pik E hizinda azalma, sol ventrikiil deselerasyon zamaninda

uzama ve E/A oraninda azalma tespit edilmistir. E dalga hiz1 ile LV mass indeksi ve
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izovolumik relaksasyon zamani arasinda ters bir iligki tespit edilmistir. Geg pasif sol
atrium hizi; A integral zamani degerlendirildiginde obez grup ile normal grup
arasinda istatistiksel anlamli fark bulunamamissa da; iki grup arasindaki verilere
bakildiginda obez grupta E hizinda hafif diisiikliik, A hizinda hafif artis ve E/A
oraninda azalma saptamistir (86). Berkalp B. ve ark. yaptigi ¢alismada; obez
yetigskinlerde sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonunu incelemisler ve bu ¢alismada,
obez grupta kontrol grubuna gore sol ventrikiil deselerasyon zamaninda uzama, sol
atrium dolum hizinda artma ve E/A oraninda azalma tespit etmislerdir. Sol ventrikiil
kitlesindeki artis sistolik fonksiyona katki saglamakta fakat, diyastolik disfonksiyona
neden olmaktadir. A hizindaki artma, E/A oranindaki azalma, uzamis sol ventrikiil
deserelasyon zamani ve uzamis isovolumik relaksasyon zamaninin obez hastalarda
erken diyastolik disfonksiyon gostergeleri olarak kabul edilebilecegi ifade edilmistir
(77). Di Salvo ve ark.’larinin ¢alismasinda; A dalga siiresi ve E/A oraninda anlamli
degisiklik saptanmamakla birlikte deselerasyon zamaninin obez grupta anlamli
olarak uzadig1 goriilmiistiir (79). Harada ve ark., obez ¢ocuklarda mitral E dalgasinda
azalma, A dalgasinda artma, E/A oraninda ise azalma oldugunu ve bunun VKI ile
iliskili oldugunu saptamislardir (87). Peterson ve ark.’lar1, obez hasta grubunda E
dalga hizin1 kontrol grubuna kiyasla daha yiiksek, E/A oranini daha diisiik ve DT
degerini daha yiiksek bulmuslar fakat gruplar arasi farki anlamli saptanmamislardir
(69). Mehta SK. ve ark.’nin yapmis oldugu ¢alismada; obez hasta grubunda kontrol
grubuna gore erken diyastolik E dalgasinda azalma, ge¢ diyastolik A dalgasinda
artma, E/A oraninda azalma tespit etmislerdir. Obez hasta grubunda E/A oranindaki
azalmanm VKI indeksi ile ters orantili oldugunu bildirmislerdir (88). LV relaksayonu
bozuldugunda LA basinci arttigr i¢in LV ile LA arasindaki erken diyastolik basing
farki azalir bu nedenle E dalga hiz1 diisiik saptanir. A dalgasinin artmis olmasi sol
ventrikiil dolumuna atriyal katkinin arttiginin gostergesidir. Biz de calismamizda,
obez grubun E dalga hizim1 kontrol grubuna gore hafif diisiik saptadik fakat bu fark
istatistiksel olarak anlamli degildi. Yine literatiir ile uyumlu olarak A dalga hizi obez
grupta anlamli olarak yiiksek, E/A orani da anlaml sekilde diislik saptandi. A dalga
velositesinin artmis olmasi bu hastalarda sol atriyal basincin atmis oldugunu
diisiindiirdii. Bizim calisma grubumuzdaki obez hastalarin DT degeri de diyastolik

disfonksiyonu destekler sekilde kontrol grubuna oranla anlamli sekilde uzundu.
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Pulmoner venoz akim 6zelliklerinin sol ventrikiil hemodinamisi ile iliskisi
konusunda yapilmis ¢ok sayida hayvan ve insan ¢alismasit mevcuttur. Pulmoner ven
akim sekilleri sol ventrikiil dolusu hakkinda mitral akima benzer bilgiler verir ve
diyastolik disfonksiyonun tanimlanmasinda tamamlayicidir. Pulmoner ven akimi
normal ve psddonormal mitral akim sekillerinin ayriminda yardimecidir. Bu nedenle
LV diyastolik fonksiyonunun degerlendirilmesinde mitral ve pulmoner akimlarin
birlikte kullanilmasinin degerlendirmenin dogruluk paymi arttiracagi bildirilmistir
(89). Kibar A.E ve ark . pulmoner sistolik velositesinin obez grupta dominansini
kaybettigi diyastolik velositenin belirginlestigi ve atriyal geri akim velositesininde
anlamli olarak yiikselmis oldugunu saptamislar ve PVS/PVd orani ile VKI arasinda
negatif Kkorelasyon varligini gormislerdir (68). Di Salvo ve ark.’lar1 da
calismalarinda; obez grupta pulmoner venin sistolik ve diyastolik velositelerinde
artigla beraber PVa degerinde de anlamli disiiklik saptanmistir (79). Bizim
calisamizda da, pulmoner akim degerlendirmesinde mitral akim 6rnegi ile benzer
bulgular saptandi. PVs degeri her iki grupta benzer olarak normal sinirlarda idi. PVd
ve PVa degerleri obez grupta anlamli olarak artmis bulundu. PVs/PVd oran1 ve VKI

arasinda diyastolik disfonsiyon gostergesi olacak sekilde negatif iliski vardi.

Doku Doppler ekokardiyografinin = konvansiyonel PW Doppler ile
karsilastirildiginda bazi avantajlar1 vardir. Doku Doppler dolum basincindan
bagimsizdir ve drnek voliim tiim bir siklus boyunca elde edilebildigi i¢in bdlgesel
fonksiyonlar hakkinda daha iyi bilgi vermektedir. Doku Doppler incelemede, E’ ve
A’ akim hizlar ile IVRT diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde kullanilan
parametrelerdir. Diyastolik disfonksiyon varliginda E’ akim hiz1 azalirken, A’ akim
hiz1 ile IVRT ise artmaktadir. LV diyastolik basincinin tahmininde &zellikle sistolik
fonksiyonun korunmus oldugu hastalarda transmitral akim hizi ile annuler akim
hizinin kombinasyonunun yani E/E’ oraninin kullanilmasi da onerilmektedir. E/E’ >
15 ise, LV diyastolik basinci artmistir; E/E’ < 8 ise, LV dolumunun normal oldugu
diistintiliir. 8-15 arasindaki degerlerde diger diyastolik fonksiyon parametreleri ile
beraber degerlendirilmesi Onerilmektedir (90). Wong ve ark.’lar1 calismalarinda;
artan obezite derecesi ile korelasyon gosteren E’degerinde diisme, IVRT de artma
saptamislar ve diyastolik disfonksiyonun bir belirteci olarak E/E’ oraninda da obezite

siddeti ile paralel artma bulmuslardir (70). Sharpe ve ark.’nin ¢aligmasinda; obez
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grupta erken diyastolik miyokardiyal velosite (E’) anlamli olarak diigiik saptanirken,
gee diyastolik miyokardiyal velositede her iki grupta benzer bulunmustur. E/E’ orani
kontrol grubuna kiyasla obez grupta diyastolik disfonsiyonu diistindiirecek sekilde
yiiksek bulunmustur (71). Di Salvo ve ark.’larinin ¢alismasinda; obez grupta IVRT

uzamig ve E/E’oranlari kontrol grubuna gdre anlamli olarak yiiksek saptanmistir
(79).

Bazi c¢alismalarda, doku Doppler degerlendirmesi yaparken LV dolum
basincini daha dogru tahmin etmek i¢in mitral anulus septal ve lateral kismindan
yapilan Ol¢limlerin ortalamasinin alinmasi Onerilmektedir. Ventrikiil fonksiyonlari
global olarak normal veya bozuksa, anulusun tek tarafindan yapilan olgiimler
yeterlidir. Fakat, bolgesel fonsiyon bozuklugu varliginda ortalama hizlarin daha
degerli oldugu bildirilmektedir (91,92). Peterson ve ark.’lar1 lateral, septal, anterior
ve inferior anuler bolgeden oOlglim yapip ortalamasini almiglar ve bu ortalama
degerler icerisinde E’(global) degerini obez grupta daha diisiik saptarken, E/E’
oranin1 iki grupta benzer sekilde normal sinirlarda bulmuslardir. Bu calisma
grubunda, IVRT obez hastalarda daha yiiksek saptanmis olmasina ragmen iki grup
arasinda anlamli fark saptanmamistir (69). Russo ve ark.’nin septal ve lateral anulus
seviyesinden yaptiklart Olgiimlerin ortalamasina gore, diyastolik disfonksiyonla
uyumlu olarak E’ obez grupta diisiik ve E/E’ oranmi yiiksek bulunmustur (93). Biz de
calismamizda, septal ve lateral mitral anulusdan 6l¢iimler aldik. Sonuglarimiza gore,
septum E’ obez grupta anlamli olarak diisiikken, A’ degerleri arasinda anlamli fark
yoktu. Buna karsin, E/E’ oram1 obez grupta daha diisiiktii. Lateral mitral anulus
degerlerine bakildiginda septumla benzer sekilde E’ obez grupta diisiikken, A’
degeride obez grupta anlamli derecede yiiksekti. E/E’ degeri mitral anulus iginde
obez grupta daha yiiksek bulundu. Ortalama E/E’ degeri hesaplandigindaVKI ile
arasinda pozitif korelasyon varligi saptanmis olsa da hicbir hastada bu deger
diyastolik disfonsiyon sinirin1 gegmemekte idi. Bizim calismamizda da, literatiir

verilerine benzer sekilde IVRT obez grupta anlamli olarak yiiksek bulundu.

Doppler  ekokardiyografide  kullanilan  konvansiyonel  parametreler
miyokardiyal performanstaki bozulmalari erken donemde saptamada yetersiz
kalabilmektedir. Bu nedenle, miyokardiyal performans ve rezervin

degerlendirmesinde diger yontemler iizerinde durulmaktadir. MPIi, global kalp
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fonksiyonlarinin degerlendirmesinde kullanilan bir parametredir. MPI degerinin
artmasi kalp fonksiyonlarinda bozulma lehine yorumlanmaktadir (94). PW Doppler
ve doku Doppler ile MPI hesaplanabilmektedir. Doku Doppler ile yapilan
incelemede ayni kalp siklusundan tiim degerler hesaplanabildigi i¢in sonuglarin daha
giivenilir oldugu bildirilmistir (58, 95). Obez ¢ocuklarda MPI ile ilgili ¢alisma azdir
ve cogunlukla eriskinlerde yapilmistir. Dayr ve ark. 18 eriskin obez hasta ile
yaptiklar1 calismada; obez hasta grubunda sol ventrikiil MPI degerinin belirgin
olarak yiiksek oldugunu ve agirlik kaybi ile MPI degerlerinde anlamli azalma
oldugunu bildirmislerdir (96). Maniscalco ve ark. ciddi obezitesi olan eriskinlerde
sag ventrikiil MPI degerlerini 6l¢miisler ve VKI ile MP] arasinda pozitif korelasyon
saptamiglardir. Bu ¢alismada, yine agirlik kaybi ile birlikte MPI degerinin
geriledigini bildirmislerdir (97). Levent ve ark.’lar1 25 hipertansif ve 25 normotansif
hasta ile yaptiklari ¢alismada hipertansiyondan bagimsiz olarak VKI yiiksek
hastalarda sol ventrikiil MPI degerlerini yiiksek saptamislardir (98). Cetin ve ark.’lar
caligmalarinda; obez grupta MPI degerlerini obez grupta yiiksek bulmuslar ve LV
E’/A’ oram ile MPI arasinda negatif iliski varken VKI ile MPI arasinda pozitif iliski
varligint gérmiislerdir (98). Biz de g¢alismamizda, doku Doppler parametrelerini
kullanarak MPI degerlerini hesapladik. Obez hasta grubumuzda literatiir sonuglarina
paralel sekilde MPI degerleri anlamli olarak yiiksekti. Sonuglarimiza gore obezlerde,
ozellikle diyastolik olmak tizere subklinik diizeyde de olsa sistolik fonksiyonlarin da

etkilenmis olabilecegi goriilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Cocukluk ¢ag1 obezitesi, erigkin donem obezitesinin hazirlayicisi oldugundan
ileri yaslarda kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir risk faktoriidiir.
Obezite kardiyomiyopatisi gelismeden once asemptomatik kardiyak tutulumu erken
donemde belirlemek ve oOnlemini almak Onemlidir. Obez ¢ocuklarda
ekokardiyografik olarak kardiyak anatomi, ventrikiil geometrisi, sistolik ve diyastolik
fonksiyonlarin degerlendirilmesi 6nemlidir. Ozellikle asemptomatik ddénemde
diyastolik fonksiyonlar sistolik fonksiyonlardan daha fazla etkileniyor gibi
goriinmektedir. Obez cocuklar kardiyak agidan degerlendirilirken bu durum goz
oniinde bulundurulmali ve diyastolik fonksiyonlar dikkatli bir sekilde
degerlendirilmelidir. Biz de, konvansiyonel yontemler ve doku Doppler inceleme
yontemini kullanarak yaptigimiz c¢alismamizda obez hastalarda asemptomatik

donemde diyastolik fonksiyonlarin bozuldugunu saptadik.

Calismamizda obez ¢ocuklarda sol ventrikiil diyastol ve sistol sonu ¢apinda,
interventrikiiler septum kalinliginda, sol ventrikiil arka duvar kalinliginda, sol
ventrikiil kiitlesinde ve sol ventrikiil kiitle indeksinde artis saptadik. Bu durum,
obezitenin siddetine sekonder artan kronik voliim yiikii ve art yiik ile iliskili olarak
obez hastalarda sol ventrikiilde hipertansiyon olmadan da yapisal degisiklikler
olabilecegini; Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisinin bu hastalarda ayr1 bir antite

oldugunu gostermektedir.

Obez ¢ocuklarda EF ve FS degerlerini kontrol grubu ile karsilastirdigimizda
istatistiksel olarak anlamli farklilik saptamadik. Bu, erken donemde obez hastalarda
sol ventrikiil sistolik fonsiyonlarinin korundugunu gostermektedir. Fakat, doku
Doppler parametrelerini kullanarak hesaplanan MPI degerlerinin obez grupta anlamli
derecede yiiksek olmasi bu hastalarda konvansiyonel yontemlerle saptanamayan
subklinik  diizeyde sistolik  fonksiyon  bozuklugunun da  olabilecegini

diistindiirmektedir.

PW Doppler ile sol ventrikiil diyastolik parametrelerini degerlendirdigimizde;
obez ¢ocuklarin Mitral E oranlart iki grupta farkli degildi. Fakat, A akim hizinda ve

E/A oranlarinda iki grup arasinda anlamli istatistiksel farklar vardi. DT degerleri de
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obez grupta daha yiiksekti. Bu bulgular obez hastalarda asemptomatik dénemde LA
basincin artmaya basladigini gostermektedir. Calismamizda, pulmoner ven akim
ornekleri diyastolik disfonsiyonu destekler sekilde idi. Bu da, ozellikle E
velositesinin azalmadigi normal veya psddonormal mitral akim paternlerinin
varliginda diyastolik disfonksiyonu tanimlamada yardimci olarak pulmoner ven akim

orneklerinin degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

Diyastolik fonksiyonlar1 doku Doppler ile degerlendirdigimizde; obez grup
kontrol grubu ile Kkarsilastirildiginda, obez grupta diyastolik disfonksiyonu
destekleyici bulgular oldugunu goérdiik. Bizim ¢alismamizda, mitral anulus septal ve
lateral tarafindan yapilan ayri ayri1 olglimlerde birtakim farkliliklar olmasi, daha
gercekei degerlendirme i¢in bir kesitten 6l¢iim yapilmasinin yeterli olmadigini, daha
saglikli sonuglar icin mitral anulusun farkli boliimlerinden alinan Olg¢limlerin

ortalama degerlerinin kullanimasinin daha anlamli olacagini diisiindiirmektedir.

Doku Doppler parametreleri ile hesaplanan MPI degerlerinin obez grupta
anlamli olarak yiiksek olmasi, obez ¢ocuklarda sol ventrikiil fonksiyonlarmin global
olarak bozulmus olabilecegini diigiindiirmektedir. Konvansiyonel yontemlerin global
fonksiyonlar1 gostermede yetersiz kaldigr goriilmektedir. Bu nedenle, bu hasta
grubunda doku Doppler gibi yontemlerinde degerlendirmede kullanilmasi gerektigini

diistinmekteyiz.

Sonu¢ olarak; obezite kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
etkilemektedir. Ozellikle asemptomatik dénemde, sistolik fonksiyonlar bozulmadan
diyastolik fonksiyonlar bozulabilmektedir. Bu donemde, obezitedeki kardiyak
etkilenmenin erkenden taninmasi, gerekli onlemlerin alinarak tedaviye baslanmasi,
hem cocukluk déneminde hem de eriskin donemde olusabilecek komplikasyonlarin
onlenmesi acisindan onemlidir. Bu hastalarda, kardiyak degerlendirme yapilirken
konvansiyonel yontemlerin yetersiz kalabilecegi doku Doppler ve strain gibi diger

yontemlere de gereksinim olacagi akilda tutulmalidir.
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