T.C.
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI
KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

OBEZ HASTALARDA BARIATRiIK CERRAHININ
KARDIAK FONKSIYONLARA ETKISININ EKOKARDIYOGRAFIi
iLE DEGERLENDIRILMESI

TEZ YONETICISI
Doc. Dr. AHMET AKCAY

Dr. IMRAN CEREN
UZMANLIK TEZI

KAHRAMANMARAS-2015



T.C.
KAHRAMANMARAS SUTCU IMAM UNIVERSITESI
KARDIYOLOJI ANABILIM DALI

OBEZ HASTALARDA BARIATRiK CERRAHININ
KARDIAK FONKSIiYONLARA ETKISININ EKOKARDIYOGRAFI
iLE DEGERLENDIRILMESI

TEZ YONETICISi
Do¢. Dr. AHMET AKCAY

Dr. IMRAN CEREN
UZMANLIK TEZI

KAHRAMANMARAS-2015



ONSOZ

Tez calismamda desteklerini benden esirgemeyen Doc¢. Dr. Ahmet AKCAY ve
Dog. Dr. Giirkan ACAR basta olmak {izere, ihtisasimda emegi gegen Prof. Dr. Cemal
TUNCER, Prof. Dr. Sami OZGUL, Prof. Dr. Giilizar SOKMEN, Yrd. Doc. Dr.
Abdullah SOKMEN ve Dog. Dr. Idris ARDIC’a sonsuz tesekkiir ederim.

I¢ Hastaliklar ve Gogiis Hastaliklar1 rotasyonum siiresince ilgisini esirgemeyen
hocalarima, K.S.U. Tip Fakiiltesi Hastanesinin tiim degerli 6gretim iiyelerine ve asistan

arkadaslarima,

Akademik gelisimime bilimsel katkis1 ve kisisel gelisimime sosyal katkis1 olan

Kardiyoloji Kongrelerini diizenleyen Tiirk Kardiyoloji Dernegine (TKD),

Asistanligimin ilk giinlerinden itibaren destek ve bilgisini benden esirgemeyen
sevgili kidemlilerim Dr. Eren CABIOGLU, Dr. Naci AYDIN, Dr. Murat AKKOYUN
ve Dr. Mehmet AKGUNGOR ’e, birlikte ¢alismay: keyifli bir deneyim olarak yasadigim
cok kiymetli asistan calisma arkadaslarim Dr. Mehmet CELEBI, Dr. Hiiseyin NACAR
ve Dr. Kemal GOCER’e tesekkiir eder bundan sonki ¢alismalar1 igin basarilar dilerim.
Tez siiresince benden yardimimi esirgemeyen Ekokardiyografi sekreterimiz Yurdanur
KASAP, kardiyoloji yogun bakim, kardiyoloji servisi ve anjiografi laboratuvari

hemsireleri, personeli ve tiim ¢alisanlarina tesekkiir ederim,

Asistanlik hayatim boyunca iyi vakit geg¢irdigim, maddi ve manevi desteklerini
her zaman yanimda hissettigim ¢ok degerli arkadaslarim Dr. Miijde OZDEMIR KUS ve
Dr. Bilgehan KOLUTEK AY’a tesekkiir ederim,

Beni bugiinlere getiren, hayatim boyunca her konuda beni destekleyen degerli
fedakar aileme, 6zellikle hayatimin her asamasinda bana huzur veren, beni yalniz
birakmayan, sevgi ve destegini her zaman yanimda hissettigim biricik esime tesekkiir

ederim.

Dr. Imran CEREN



ICINDEKILER

ONSOZ
ICINDEKILER
SIMGELER VE KISALTMALAR
SEKILLER DiZiNi
TABLOLAR DIiZINi
OZET
INGILiZCE OZET
1. GIRIS VE AMAC
2. GENEL BILGILER
2.1. Obezite’de Kardiyovaskiiler Sistemin Adaptasyonu
2.1.1. Yag Dokusu Kan Akimi
2.1.2. Kardiyak Debi
2.2. Obezite ve Kardiyovaskiiler Hastalik
2.2.1. Metabolik
2.2.1.1. Viseral Obezite
2.2.1.2. Kan Sekeri ve Hiperinsiilinemi
2.2.1.3. Dislipidemi
2.2.2. Yapisal
2.2.2.1. Koroner Arter Hastalig
2.2.2.2. Hipertansiyon
2.2.2.3. Sol Ventrikiil Diyastolik Disfonksiyonu
2.2.2.4. Sol Ventrikiil Hipertrofisi ve Konjestif Kalp Yetersizligi
2.2.2.5. Obstruktif Uyku Apnesi, Hipoventilasyon, Pulmoner
Hipertansiyon, Sag Ventrikiil Yetersizligi
2.2.2.6. Otonom Sinir Sistemi
2.2.2.7. Aritmi, Ani Oliim ve QT Intervali
2.2.2.8. Obezite’de Kardiyomiyopati (Adipositas Cordis)
2.3. Diyastol ve Diyastolik Disfonksiyon
2.3.1. Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarin Degerendirilmesi

Sayfa No
iii
Vi

vii

viii

©W ® O O ~N N oo o o o A A N p X

[EEN
o

11
12
12
13
14
15



2.3.2. Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarinin
Ekokardiyografik Olarak Degerlendirilmesi
2.4. Doku Doppler Ekokardiyografi
2.5. Myokard Performans Indeksi
2.6. Morbid Obezitenin Cerrahi Tedavisi
2.6.1. Giris
2.6.2. Neden Cerrahi?
2.6.3. Cerrahi Tedavi Endikasyonlari
2.6.4. Obezite Cerrahisinde Giincel Yaklagimlar
2.6.4.1. Sleeve Gastrektomi (tiip mide)
2.6.4.2. Roux-en-Y Gastrik Bypass
2.6.4.3. Ayarlanabilir Mide Bandi
2.6.4.4. Biliopankreatik Diversiyon Duodenal Switch Ameliyati
2.6.5. Obezite Cerrahisinin Faydalari
3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Hastalar ve Calisma Dizayni
3.2. Biyokimyasal Analiz
3.3. Genel Olgiimler
3.4. Ekokardiyografik Inceleme
3.5. Istatistiki Yontemler
4. BULGULAR
5. TARTISMA VE SONUCLAR
6. KAYNAKLAR

16
24
33
35
35
35
36
37
37
38
39
40
40
42
42
42
42
43
44
45
48
53



SIMGELER VE KISALTMALAR

LV : Sol Ventrikiil

RV : Sag Ventrikiil

VKI : Viicut Kitle Indeksi

VYA :Viicut Yiizey Alan1

IL-6 : interlokin-6

CRP : C-Reaktif Protein

TNF- o : Timdr Nekrozis Faktor —o

PAI : Plazminojen Aktivator inhibitorii

HDL : Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein

LDL : Diisiik Yogunluklu Lipoprotein

NYHA : New York Kalp Cemiyeti

DZ : Deselerasyon Zamani

IVRZ : Izovoliimetrik Relaksasyon Zamani

IVKZ : izovoliimetrik Kontraksiyon Zamani

EZ : Ejeksiyon Zamani

MPI : Myokard Performans Indeksi

E : Konvansiyonel Doppler Transmitral E Hiz1

A : Konvansiyonel Doppler Transmitral A Hiz

E/A : Konvansiyonel Doppler Transmitral E Hizinin A Hizina Orani

Sm : Doku Doppler Sistolik Miyokardiyal Velosite

Em : Doku Doppler Erken Miyokardiyal Diyastolik Velosite

Am : Doku Doppler Ge¢ Miyokardiyal Diyastolik VVelosite

E/Em : Konvansiyonel Doppler E Dalgas1 Hizinin, Doku Doppler Erken Miyokardiyal
Diyastolik Hizina Orani

SKB : Sistolik Kan Basinct

DKB : Diyastolik Kan Basinci

SAV : Sol Atriyum Hacmi

SAC : Sol Atriyum Cap1

TAPSE : Trikiispit Annulusun Sistolde Apikale Yerdegistirmesi

SVDSC : Sol Ventrikiil Diyastol Sonu Cap1

SVSSC : Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1

sPAB : Sistolik Pulmoner Arter Basinci



SVEF : Sol Ventrikiil Ejeksiyon Fraksiyonu

SEKILLER DiZIiNi
Sayfa No

Sekil-1 : Sol Ventrikiil Dolus Ornegi 18
Sekil -2 : Farkli Diyastolik Fonksiyon Derecelerinde Transmitral

Akimlarmin Karsilastirilmasi 20
Sekil-3 : Grade 1 Diyastolik Disfonksiyon 21
Sekil-4 : Apikal 4 Bosluktan Kaydedilen, Posteriyor Setpum, Bazal

Segmentine Ait Normal PWDD Ornegi 26

Sekil-5 : Pulsed Doppler ile Miyokardiyal Performans Indeksi 33



TABLOLAR DiZiNi

Tablo-1 : Eriskinlerde Asirt Kilo ve Obezitenin Tanimlanmasi

Tablo-2 : Degisik Diyastolik Fonksiyon Parametrelerinin Normalde ve Farkli
Diyastolik Fonksiyon Bozuklugu Derecelerinde Aldigi Degerler
Arasindaki Tliski

Tablo-3 : Ameliyat i¢in Se¢im ve Dislama Kriterleri

Tablo-4 : Caligmaya Alinan Gruplarin Demografik ve Klinik Parametreleri

Tablo-5 : Calisma Grubunun Konvansiyonel Ekokardiyografik Parametreleri

Tablo-6 : Calisma Grubunun Doku Doppler Ekokardiyografik Parametreleri

Sayfa No

23

37

45

46

47



OZET

Obezitede kronik voliim yiikiine adaptasyon olarak baslangigta egzantrik
hipertrofi ve diyastolik fonksiyon bozuklugu gelismektedir. Obezite siiresi arttikca
devam ede gelen voliim ve/veya basing yiikii sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda
progresif bir bozulmaya yol acar. Sonucta bu hastalarda kalp yetersizligi ve dilate
kardiyomiyopati gelisir. Artmis viicut agirligi arteryel hipertansiyon, diyabet,
dislipidemi, koroner arter hastalii ve serebrovaskiiler olay riskini artirir. Obezite ve
obezite cerrahisi ventrikiil yap1 ve fonksiyonunda degisiklikler ile iligkili bulunmustur.
Bu calismanin amact; viicut kitle indeksi > 40 kg/ m2 olan ve bariatrik cerrahi sonrasi
kilo veren morbid obez hastalarin sag ve sol ventrikiil islev ve yapisindaki degisiklikleri

degerlendirmektir.

Calismamiza 8’1 erkek (%26,6) olmak iizere bariatrik cerrahi (laparoskopik
sleeve gastrektomi) gecirmis 30 morbid hasta dahil edildi ve bu hastalarin cerrahi
oncesinde ve ortalama 6 ay sonrasinda ekokardiyografik degerlendirmeleri yapildi.

Ekokardiyografik ol¢timlerde konvansiyonel ve doku doppler metodu kullanildu.

Bariatrik cerrahi gegiren hastalarin ortalama 6 ay sonraki takiplerinde, sol
ventrikiil kitlesi ve sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinda anlamli azalma oldugu izlendi
(p= 0.01, p= 0.026). Cerrahi sonrasi takiplerde hastalarin sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu, sol ventrikiil sistol sonu ¢api, sol atriyum voliimii ve sag kalp boyut ve
fonksiyonlarinda anlamli degisiklik gosterilmedi. Calismamizda bariatrik cerrahi
sonrasi diyastolik fonksiyonlarda degisiklik izlenmedi. Aksine; sol ventrikiil ve sag
ventrikiil myokard performans indekslerinde anlamli bir azalma tespit edildi
(p=0.005, p=0,001).

Sonug¢ olarak; morbid obez hastalardaki bariatrik cerrahi sonrast kilo
degisiklikleri obeziteye bagli komorbiditelerden bagimsiz olarak sol ventrikiil
yapisindaki degisikliklerle iligkili bulunmustur. Kilo kaybi sol ventrikiil sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarini1 birlikte iyilestirerek sol ventrikiil disfonksiyonu gelismesini

engelleyebilir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, bariatrik cerrahi, kilo kayb1, kardiak fonksiyonlar.
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ABSTRACT

In obesity, eccentric hypertrophy and diastolic dysfunction develops to load
volume at startup as a chronic adaptation. Obesity cycle increases, the volume and
pressure overload leads to progressive deterioration of systolic and diastolic function.
As a result of heart failure and dilated cardiomyopathy develops in these patients. As a
result of heart failure and dilated cardiomyopathy develops in these patients. Excess
body weight increases the risks of diseases, such as arterial hypertension, diabetes,
dyslipidemia, coronary disease, and cerebral vascular accidents, among others. Obesity
and bariatric surgery have been associated with changes in ventricular function and
structure. The aim of the present study was to assess the long-term changes in left
ventricular (LV) and right ventricular (RV) function and structure in patients with
morbid obesity—body mass index >40 kg/m2 who had lost weight after bariatric
surgery.

We reviewed 30 patients, 8 were men (%26,6), their age at first echocardiogram
was 49+8 years, and their BMI was 47,8 +7,3 kg/m? with morbid obesity who had
undergone bariatric surgery (laparoscopic sleeve gastrectomy) and who had undergone
echocardiography before and after surgery. Conventional and tissue doppler imaging
used for measurements.

After a mean follow-up of 6 months, the LV mass and LV end- diastolic
diameter had decreased in the patients who had undergone bariatric surgery and had lost
weight (p=0.01, p=0.026). At follow-up, patients hadn’t showen a significant change in
ejection fraction, LV end-sistolic diameter, left atrium volum, right atrium area or right
ventricle volum . In this study ; a significant change at left ventricular diastolic function
was not achieved. In contrast ; a significant decrease was observed on LV myocardial

performance index and RV myocardial performance index (p=0.005, p=0,001).

In conclusion, body weight changes in patients with morbid obesity were
associated with changes in LV structure independent of improvement in obesity-related
co-morbidities. Weight loss improved the LV diastolic and sistolic functions together
and might prevent progression to LV dysfunction.

Key Words: Obesity, bariatric surgery, weight loss, cardiac functions.
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite , giiniimiizde en 6nemli halk saglig1 sorunlarindan birisidir ve prevalansi
hizla artmaktadir. Bu nedenle hastaligin morbidite ve mortalitesi de giderek artmaktadir.
Asir1 kilo ve obezitenin bir kag tanimi yapilmstir (1). Viicut kiitle indeksi (VKI) iskelet
boyutu ve cinsiyetten kdken almayan bir total yag icerigi degerlendirmesi oldugundan
viicut kompozisyonunun bir indeksi olarak gorece agirligin yerini almistir (2). Asir1 kilo
viicut kiitle indeksinin (kilogram olarak agirligin metrekare cinsinden boya bdliimii)
25-29,9 kg/m2 araliginda olmasi seklinde ve obezite de VKIi > 30 kg/m2 olarak

tanimlanir. (Tablo-1)

VKi, Kg/m2
Diistik Kilolu <185
Normal 18.5-24.9
Asirt Kilolu 25.0-29.9
Obezite, Simifi
I 30.0-34.9
I 35.0-39.9
Il >40

Tablo 1: Eriskinlerde asir1 kilo ve obezitenin tanimlanmasi

Hem obezite hemde asir1 kilo ciddi ¢agdas sorunlar olarak kabul edilmektedir.
Viicut yagi artigi, kalp hastaligi, inme, hipertansiyon, dislipidemi, tip 2 diyabetes
mellitus, safra kesesi hastaligi, osteoartrit, uyku apnesi ve solunum sorunlari ve

endometrial, meme ve kolon kanserlerinin riskinde bir artisla iliskilidir (1,2).
Tirkiye’de eriskinlerde risk faktorleri sikligmin incelendigi TEKHARF

calismasinda 30 yas iizerindeki erkeklerin %22.6’sinin, kadinlarin ise %61 inin

abdominal tipte obeziteye sahip oldugu bildirilmistir.
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Framingham Kalp Caligmasi ve Manitoba Calismasi obezitenin 06zellikle
kadinlarda kardiyovaskiiler hastaligin bagimsiz bir habercisi oldugunu saptamistir (3,4).
Bu iliski yas, kolesterol, sistolik kan basinci, sigara kullanimi, solventrikiil hipertrofisi
ve glukoz intoleransindan bagimsizdi. Bu iliskinin 50 yasindan kiiciik kisilerde daha
belirgin oldugunu da belirtmek gerek. Bu veriler Amerikan Kalp Derneginin obezitenin
kalp hastalig1 icin major ve modifiye edilebilir bir risk faktorii oldugunu agiklamasina
yol agmustir (5,6). Enerji depolanmasini sabit olarak siirdiiren bir regulatér sistem
olasilikla humoral, ndral metabolik ve fizyolojik faktorler arasinda kompleks
etkilesimleri igermektedir. Bu ylizden asir1 kilo/obezite kompleks, multifaktoriyel
kronik bir hastaliktir ve genotip ile ¢evre arasindaki bir etkilesim nedeniyle gelisir (2,7).
Kilo azaltiminin saglanmasi ve siirdiiriilmesi zor oldugundan obezite homeostatik
mekanizmalarin  kilo kaybin1t daha da zorlastirdigi kendi kendini besleyen bir

bozukluktur.

Yag kiitlesi erkeklerde ve kadinlarda farkli dagilim gosterir. Android yada erkek
yapist yag dagiliminin belin tizerindeki {ist viicutta baskin olmasi ile karakterizedir.
Oysa jinekoid ya da kadin yapist yag dagiliminin alt viicutta yani alt abdomen, kalgalar

ve uyluklarda baskin olmasi ile karakterizedir.

Obezite siklikla bir endokrin bozukluk olarak tanmimlanmasina ragmen obez
hastalarin yiizde 1’inden azinda herhangi 6nemli bir endokrin bozukluk vardir.
Hipotalamik (enflamasyon, travma, tiimdr.), hipofiz (Cushing hastaligi), tiroid
(hipotirodizm), adrenal (Cushing sendromu) ve over (polikistik over sendromu)
disfonksiyonlarin hepsi obeziteyle iligskilendirilmistir ve kilo artis1 genellikle ilk

semptomdur.

Yag deposu yalnizca yagin pasif bir depo yeri olarak goriilmemelidir. Bunun
yerine kardiyovaskiiler tip i¢in 6nemli bir dizi molekiiliin sentezinin ger¢eklestigi diffiiz
vaskiiler organ olarak goriilmelidir. Aktiflenmis lokositler, fibroblastlar ve endotel
hiicrelerinin dolasan interlokin-6’nin (IL-6) major kaynagi oldugu varsayilmasina
ragmen IL-6"nin dolasimdaki konsantrasyonunun yaklasik yiizde 30’u yag dokusundan
koken almaktadir. Bu onemlidir ¢linkii 1L-6 karacigerdeki C-reaktif protein (CRP)
tiretimini diizenler ve bu protein kardiyovaskiiler hastaliklarin bagimsiz bir gostergesi;
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habercisi olabilir (9). Ayrica yag dokusu tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-alfa) ve
plazminojen aktivator inhibitérii-1’in (PAI-1) (10) major bir kaynagidir ve PAI-1,
Anjiotensin Il, C-reaktif protein, fibrinojen ve TNF-alfa nin dolasimdaki
konsantrasyonlarmin hepsi viicut kiitle indeksi (VKI) ile iliskilidir (11,12). Bu
onemlidir ¢iinkii PAI-1 diizeyleri trigliseridlerin konsantrasyonlar1 ile paralellik
gosterir. Sitokinler endotel hiice disfonksiyonuna katkida bulunur ve anjiotensin II obez
kisilerde daha sik goriilen hipertansiyon ve kalp yetersizligine katkida bulunuyor

olabilir.

Obezite prevelansinda artis, cerrahi tedavi disindaki segeneklerin basari
oranlarindaki yetersizlik cerrahi tedaviyi 6n plana ¢ikarmistir. Son 20 yilda diinyada
ivme kazanan obezite cerrahisi ile gilinlimiizde uygulanan cerrahi tedavi secenekleri
hakkinda uzun doénem sonuglar elde edilmeye baslanmistir. Cerrahi tedavi bu yandas
durumlarin iyilesmesinde, tamamen diizelmesinde ve obeziteye bagli yeni sorunlarin
ortaya c¢ikmasini 6nlemede oldukg¢a etkindir. Bu g¢alismamizda biitiin bu bilinenler
1518inda obezite hastalarinda, obezite cerrahisi sonrasinda kardiyak fonksiyonlardaki

degisiklikleri ekokardiyografik olarak inceledik.
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2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite’de Kardiyovaskiiler Sistemin Adaptasyonu

2.1.1. Yag Dokusu Kan Akim

Morfolojik ¢alismalar yag dokusunu yogun bir kapiller agin sardigini
gostermistir. Adipositler, gecirgenligi en yiiksek, hidrostatik basinci en diisik ve
molekiillerin adipositlerden transport mesafesi en kisa olan damarlarin yaninda
yerlesiktir (11). Istirahat kan akimi genellikle 100 gram yag dokusu basina 2-3
ml/dk.dir, (12,13) oysa iskelet kasindaki 50-75 ml/dk. ile karsilastirildiginda yag
dokusunun 10 grami basina maksimum kan akim miktarlar1 25-30 ml/dk. arasindadir
(14). Yag dokusunun interstisiyel boslugu islak doku agirliginin yaklasik %10’unu
olusturur (15). Viicut agirhiginin biiyiik bir boliimii yag dokusundan olustugundan yag
dokusunun interstisiyel boslugunda oOnemli miktarlarda sivi vardir ve eger kana
mobilize olurlarsa kan hacminin regiilasyonun da énemli olabilirler. Ornegin 100 kilo
ve viicut yaginin yiizdesi 25-30 olan bir insanda bu kompartmanda 2-3L. sivi
bulunabilir. Klinik olarak eger dolasimda ekstra hacim yeniden dagilirsa kardiyolojik
bozuklugu olan bireylerde bu 6nemli rebaund etkilere yol acabilir. Yag dokusunun
fonksiyonu hipovolemide (hemoraji, sok gibi) diger dokularda oldugundan daha siddetli
olarak bozulur. llging olarak yag dokusunda vazodilatasyona aracihik eden beta
adrenoseptorler baslica beta-1 tipindedir. Aksine iskelet kasinda baslica beta-2
tipindedir. Bu hemorajik sok sirasinda artmig epinefrin diizeylerinin iskelet kasindaki
kan akimii yag dokusundakinden ¢ok daha fazla artirmasini agiklayabilir (11). Daha
spesifik olarak subkutan yag dokusundaki kan akimi istirahat kan akiminin yaklasik
olarak %10’udur. Oysa iskelet kasi, karaciger, miyokard ve hipotalamusta kan akimi
istirahat kan akiminin yaklasik %60°1dir ve renal kortikal kan akimi yaklagik olarak
%40°dir. Yag dokusundaki kan akimindaki bu dramatik diislisiin bir sonucu olarak
interstisiyel kompartmanda bulunan sivi hipovoleminin diizeltilmesi i¢in kolayca

serbestlesir.

Yag dokusundaki ve diger organlardaki kan akimi arasinda farkliliklar
bulunmasi yaninda adipozitenin artisi ile kan akimindaki artis yag dokusu kiitlesindeki
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artigla orantili degildir. Dolayisiyla obezitenin artisi ile birlikte birim yag dokusu basina
diisen perfiizyon 6nemli derecede diiser. Viicut yag1 yiizdesi 15 ile 26 arasinda olan ve
>36 olan hastalarda sirasiyla 100 gram yag dokusu basina 2,36 ml/dk.dan 1,53 ml/dk.ya
diiser (13). Yani toplam viicut yagindaki artiglar vaskiiller damar yataginin
genislemesine sekonder olarak daha yiiksek toplam kan akimi olusumu ile sonuglanir.
Fakat yag dokusu, obezitenin artis1 ile birlikte yagsiz dokuya gore daha az vaskiilarize
olur. Yani obezite de sistemik kan akiminda goriilen artis yalnizca yag dokusu
perfiizyonundan kaynaklanan artmis gereksinimlerle agiklanamaz fakat biiyiik olasilikla

nedeni bu bireylerde yagsiz viicut kiitlesindeki es zamanli artistir (16).

2.1.2. Kardiyak Debi

Viicut kiitlesinde yag dokusu veya kas dokusundan kaynaklanan herhangi bir
artis yiikselen metabolik talebi karsilamak i¢in daha yiiksek bir kardiyak debi ve
genislemis damar i¢i hacim gerektirir. Agirt viicut agirligini  hareket ettirme
gereksiniminden dolayr herhangi belirli bir aktivite diizeyinde kardiyak is yiikli obez
kisilerde, obez olmayan bireylere gore daha yiiksektir. Yani obez kisilerin kardiyak
debisinin daha yiiksek oldugu ve total periferik direncinin daha disik oldugu
bilinmektedir (16). Yiiksek kardiyak debi artmis attim hacmine baglanabilir, bunun
yaninda kalp hiz1 genellikle degismez (17). Obezite de kan hacmi ve kardiyak debideki
artis asir1 viicut agirligi miktar1 ve obezitenin siiresi ile orantilidir. Ayrica obezite de sol
ventrikiil dolum basinci ve hacmi artarak sol ventrikiil fonksiyonunu Frank-Starling
egrisinde sola kaydirir ve odacik dilatasyonunu indiikler. Dilate odacik hacmi sol
ventrikiil duvarindaki stres ile orantisiz diizeyde artar. Sonugta miyokard kontraktil
elemanlarin1 ve takiben miyokard kiitlesini artirarak adapte olur. Bu siirecin son iiriinii
sol ventrikiil hipertrofisidir ve genellikle eksantrik tiptedir (18,19). Eger bu
hemodinamik yiik siirerse sol ventrikiil fonksiyonunda bozukluga neden olabilir.
Normotansif obez bireylerde sol atriyum genislemesi de siktir ve beraberinde sol
ventrikiil kiitlesi de artar. Onemli olarak sol ventrikiil genislemesine sol ventrikiil
diyastolik fonksiyon bozuklugunun aracilik etmesi sart degildir ve bu genisleme basitce

geniglemis kan hacmine kars1 fizyolojik bir adaptasyonu yansitabilir (20).
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Obezitenin dolasim iizerindeki etkisini incelemek i¢in cerrahi olarak
indiiklenmis kilo azaltimindan 6nce ve sonra sag kalp kateterizasyonu ile istirahat ve
egzersiz sirasinda veriler derlenmistir (21). Istirahat oksijen tiiketimi ve kardiyak debi
kilo kaybiyla orantili olarak dismiistiir (21,22). Atim hacmi kan hacmi ve kalp
hacmindeki azalmayla paralel olarak diismiistiir. Sistemik arteryel basing¢ diismiis oysa
sistemik arteryel diren¢ degismemistir. Sol ventrikiil atimi i¢in harcanan is giicii
azalmamistir. Kalbin sag ve sol taraflarinin dolum hacimleri azalmis fakat normal kilolu
bireylerdekilere gore kardiyak debi ile karsilatirildiginda hala yiiksektiler. Sol ventrikiil
disfonksiyonu slirmiistiir. Bu miyokard duvar kompliyansindaki azalma ile
kanitlanmistir (21). Sag ventrikiil sistolik basinct 5 mmHg civarinda azalmistir ve
pulmoner arteryel basinglar 6 mmHg civarinda azalmistir. Fakat pulmoner kapiller
kama basinct degismemistir (21). Herhangi belirli bir kardiyak debi diizeyinde sag
ventrikiil, pulmoner arter ve pulmoner kapiller pozisyondaki biitiin basinglar normal
kilolu bireylerde oldugundan daha yiiksek bulunmustur. Ayni1 zamanda sol ventrikiil

diyastol sonu basincinda goreceli artiglar saptanmustir.

Obezite ayrica egzersiz sirasinda kardiyak dolum basinglarinda siirekli bir
yiikselme ile de iliskilidir (21,22). Ustelik ortalama sol ventrikiil dolum basinci kilo
kaybindan sonra, egzersizle birlikte benzer sekilde yiikselir (yaklasik 20 mmhg).

2.2. Obezite ve Kardiyovaskiiler Hastalik

2.2.1. Metabolik

2.2.1.1. Viseral Obezite

Mezenter ve omentuma yerlesik intra abdomimal (viseral) yagin birikimi tip 2
diyabetes mellitus, hipertansiyon ve koroner arter hastaligr ile iliskili bir durumdur.
Asir1 abdominal yag dagilimi ile birlikte metabolik ve hemodinamik anormalliklerin
kismen de olsa kardiyovaskiiler riski artirdigin1 gosteren ¢ok sayida kanit vardir (23).
Aslinda batinda asir1 miktarda yag dokusu birikmis kisilerde kardiyak hastalik risk
faktorleri olan lipoprotein metabolizmasi ve plazma insiilin-glukoz homeostazisindeki
bozukluklar ve kan basinci yiiksekligi gelistigi bildirilmistir (24).
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2.2.1.2. Kan Sekeri ve Hiperinsiilinemi

Bir ¢ok iilkede yapilan prospektif calismalarda kilo artisi ile birlikte diyabetes
mellitus riskinin de artti1 gosterilmistir (25). Tip 2 diyabet gelisiminin hem erkekler
hem de kadinlarda 18 yasindan sonra olusan kilo artisi ile iligkili oldugu bulunmustur.
Diyabet’in gorece riski 22kg/m2’nin iizerinde her bir birimlik artis i¢in yaklasik %25
artmaktadir. Ayrica capraz karsilastirma ve longitudinal ¢alismalar abdominal
obezitenin tip 2 diyabetes mellitus i¢in major bir risk faktorii oldugunu gostermistir
(23,26). Tip 2 diyabetes mellitus hastalarinda kilo kaybinin kan sekeri diizeylerini ve

hemoglobin Alc diizeylerini azalttigini gésteren gii¢lii kanitlar vardir.
2.2.1.3. Dislipidemi

Obezite ve plazma lipid profili degisikligi arasindaki iligki ¢ok iyi belirlenmistir.
Genel olarak artmis plazma trigliseritleri ve azalmis plazma yiiksek yogunluklu
lipoprotein (HDL) kolesterolii diizeyleri obezitenin karakteristik Ozellikleridir. Bir
birimlik VKI degisikligi ile birlikte HDL de geng erkeklerde 1,1mg/dl. ve geng eriskin
kadinlarda 0,69mg/dl. bir degisiklik olugmaktadir (2). Plazma kolesterol ve diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol diizeyleri hafif diizeylerde yiikselebilir, fakat
apoprotein B tasiyic1 lipoproteinlerinin sayist artar (27). Bununla birlikte obez
bireylerde belirgin bir metabolik heterojenlik gozlenir ve viseral obezite varsa lipid
profili kotiilesir. Abdominal obezite ile ilgili lipid profili, yiiksek trigliseritler, disiik
HDL kolesterolii, yiiksek apolipoprotein B diizeyleri ve kiiclik yogun LDL’nin artmis
orani obez hastalarin bu alt grubunda koroner arter hastalifi riskini artiran baglica
etkenlerdir. Asir1 kilolu kisilerde yasam tarzi degisiklikleri ile saglanan kilo kaybr ile
birlikte serum trigliseritlerinde azalmalar ve HDL kolesterolde artiglar oldugunu
gosteren kanitlar vardir. Kilo kayb1 bazen serum toplam kolesterolii ve LDL kolesterolii

diizeylerinde kismi azalmalar saglar.
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2.2.2. Yapisal

2.2.2.1. Koroner Arter Hastah@

Obezite iskemik kalp hastaliginin bagimsiz bir risk faktorii olabilir. Bununla
birlikte pek c¢ok calisma bunu dogrulayamamistir. Ciinkii gozlem siireleri kisa
tutulmustur. Aslinda obezite ile iskemik kalp hastaligi arasindaki iliski yirmi yillik
takipten sonra agiga ¢ikiyor goriinmektedir (4). Bu iligki daha geng olan kisilerde daha
giicliidiir (3,4). Yiiksek bir VK1 ile miyokard infarktiisii, koroner yetersizlik ve ani 6liim
gelisimi arasindaki iliski oldukga yiiksektir ve bu istenmeyen olaylar arasinda en giiglii
iliski ani 6liimle olanmidir (4). Obezitenin kendisi iskemik kalp hastalig1 i¢in modifiye
edilebilir major bir risk faktorii olarak kabul edilmesine ragmen asir1 kilolu kisilerin
diger geleneksel ve geleneksel olmayan risk faktorleri (potansiyel olarak kotiilestirici
etkileri olan dislipidemi, hipertansiyon, tip 2 diyabetes mellitus, protrombotik durum ve
yiiksek apolipoprotein B) i¢in bir kiimelesme gosterdigini de animsamak 6nemlidir.
ECAT angina pektoris caligmasinda total trigliseritler, kolesterol yas ve cinsiyete gore
diizeltildikten sonra bile obezite ve fibrinolitik sistem arasinda gili¢li bir iligki
bulunmustur (28). Yani obezitenin iskemik kalp hastaligi i¢in kotiilestirici etkisi bu

duruma eslik eden ¢ok sayida mekanizmayi kapsamaktadir.

2.2.2.2. Hipertansiyon

Yiiksek kan basinci olan hastalarin biiyiik boliimi asir1 kiloludur ve zayif
kisilere gore obezler de hipertansiyon alt1 kat daha siktir (29). Ayn1 zamanda obezite
geng insanlarda ilerde hipertansiyon gelisimi i¢in de énemli bir risk faktoriidiir. Viicut
agirhgiin 10 kg. daha yiiksek olmasi sistolik basincin 3,0 mmHg ve diyastolik basincin
2,3 mmHg daha yiiksek olmasina yol agmaktadir. Bu artislar koroner kalp hastalig1 i¢in
yiizde 12’lik ve inme i¢in ylizde 24’liikk bir risk artis1 olarak belirtilebilir (2).
Framingham Kalp Calismasinda obezite ile sol ventrikiil kiitlesi arasinda Onemli
diizeyde bir korelasyon bulunmustur (30) ve obez hipertansif hastalarda viicut
agirhiginda ylizde 10’luk bir azalmanin kan basincimi diisiirmekle kalmayip ayrica sol
ventrikiil duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil kiitlesini de azalttigi gosterilmistir (31). Sol
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ventrikiil kiitlesi tizerindeki etki hem hipertansif hem de hipertansif olmayan hastalarda
gorilmistiir (32). Ayrica hafif diizeyde egzersiz ve diisiik kalorili bir diyetle saglanan
kilo kaybinin obez bireylerde kan basincindan bagimsiz olarak sol ventrikiil kiitlesini
azalttig1 gosterilmistir. Yasam tarzi arastirmalari, obez hipertansif ve hipertansif
olmayan hastalar da yasam tarzi modifikasyonlari ile saglanan kilo kaybinin kan basinci
diizeylerini dusiirdiigiinii gosteren giiclii ve tutarli kanitlar vermistir. Kilo kaybi
hipertansif kisilerle birlikte hipertansif olmayan kisilerde de kan basincini azaltan nadir
antihipertansif stratejilerden biridir (2,33). Bazi aragtirmacilar kan basincindaki
azalmalarin kalori kisitlamasina eslik eden tuz alimindaki azalmalara baglanabilecegini
ileri slirmiistiir fakat kan basincindaki azalmalarin mutlaka tuz alimindaki azalmadan
kaynaklanmis olmadig1r kanitlanmistir (32,34). Kilo kaybi ile birlikte kan basincini
diisiiren patofizyolojik mekanizmalar agik olmamasina ragmen olasilikla bir ¢ok faktor
etkilemektedir. Kan basincindaki diisiis total dolasim ve kardiyovaskiiler kan
hacmindeki azalmalara ve ayrica sempatik sinir sistemi aktivitesindeki azalmalara da
baglanabilir (34). Azalmis sempatik aktivite ile birlikte plazma katekolaminleri ve

plazma renin aktivitesindeki azalma da olasilikla bir rol oynamaktadir (35,36).

Hem normotansif hem de hipertansif bireylerde obez olmayan kisilerle
karsilastirildiginda kardiyak debi ve kan hacmi yiikselmis olmasina ragmen normotansif
obez hastalarda vaskiiler direng diiser oysa hipertansif obez hastalarin vaskiiler direnci
normaldir (37). Bununla birlikte kardiyak debi Ol¢limleri obezite de yanlis yonlendirici
olabilir. Olasilikla kardiyak debinin viicut ylizeyi alanina (kardiyak indeks) gore
olmaktan daha ¢ok gercek degerleri ile gosterilmesi daha iyidir ¢iinkii periferik direncin
hesaplanmasi i¢in kardiyak debi (kardiyak indeks yerine) kullanildigi zaman hipertansif
obez kisilerde bu deger siklikla normaldir veya diismiistiir (38,39). Dolayisiyla periferik
direng ve intravaskiiler hacim hafif hipertansif obez hastalarda normal olabilir ¢ilinkii
arteriyel basingtaki artis ve viicut agirhigindaki artis karsilikli olarak birbirine karsi

koyan etkilere sahiptir.

2.2.2.3. Sol Ventrikiil Diyastolik Disfonksiyonu

Obezitenin uzun siire devam etmesi ile birlikte sol ventrikiil kiitlesi artar. Sol
ventrikiil sistolik fonksiyonu daha koétidir ve sol vetrikiil diyastolik fonksiyon
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bozuklugu daha yiiksek diizeydedir (40). Obez olmayan kisilerle karsilastirildiginda
obez kisilerin genellikle sol ventrikiil diyastolik dolumu anormaldir ve beraberinde
zirve atriyal hiz daha yiiksektir ve ge¢ diyastolik akim zamani daha uzundur.
Ekokardiyografi ile obez kisilerde eksantrik sol ventrikiil hipertrofisinin konsantrik sol
ventrikiil hipertrofisine benzer bir anormal sol ventrikiil dolum yapisina neden oldugu
gosterilmistir. Bununla birlikte obezitede artmis olan intravakiiler hacim diyastolik
dolumun doppler ile belirlenen anormalliklerini maskeleyebilir. Obez kisilerde goriilen
anormal dolum yapilarinin tantyr zorlagtirict hemodinamik &zelliklere ragmen

bulunmas ilgingtir.

Sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ve artmis sol ventrikiil kiitlesi, hipertrofik
sol ventrikiiliin interstisiyel boslugunda asir1 basing yiiklenmesine sekonder olan bir
sonu¢ nedeniyle olusan orantisiz kollajen birikimine baglanabilir. Bununla birlikte
normotansif obez kisilerde sol ventrikiil kiitlesindeki artiga her zaman miyokard fibrozu
eslik etmez ve siklikla diyastolik fonksiyonun normal oldugu bulunur (41). Ek olarak
yalnizca sol ventrikiil kiitlesi artmis olan obez kisilerin sol ventrikiil fonksiyonlari
bozuluyor goriiniirken bu kisilerin olusturdugu grupta kilo kaybindan sonra sol
ventrikiil fonksiyonunda iyilesmeler olustugu bildirilmistir (42). Onemli miktardaki kilo
kayb1 anormal ventrikiiler dolum yapisin1 ve diyastolde artmis olan sol ventrikiil capini
diizeltebilir. Hipertansif obez hastalarda yapilan bir bagka calismada kilo kayb1 ile
birlikte ventrikiiler ve posterior duvar kalinliginda ve sol ventrikiil kiitlesinde
metoprolol ile tedavi edilen kisilerden daha yiiksek bir azalma olmustur. Bu kilodaki
degisikliklerin kan basincindaki degisikliklerden bagimsiz olarak sol ventrikiil

kiitlesindeki degisikliklerle dogrudan iliskili oldugunu gdosterir (40).

2.2.2.4. Sol Ventrikiil Hipertrofisi ve Konjestif Kalp Yetersizligi

Daha 6nce de belirtildigi gibi kalbin obeziteye gosterdigi adaptasyon konsantrik
ve eksantrik tipte hipertrofidir (43,44). Patolojik olarak kalp agirligi ve viicut agirlig
birbiri ile orantilidir ve ekokardiyografik ¢alismalar sol ventrikiil diyastol sonu ¢apinin,
septal ve posterior duvar ¢aplarinin obez kisilerde daha yiiksek oldugunu gdstermistir
(43,46). Olas1 aciklamalar sol ventrikiil kiitlesindeki azalmanin kilo kaybi ile birlikte
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olusan kan basinci azalmasina veya basitce viicut agirligindaki azalmaya sekonder
olabilmesidir. Aslinda sol ventrikiil kiitlesinin % 14-25’1 viicut agirligindaki degisiklik
ile aciklanabilir (31,32). Messerli ve arkadaslarinin yaptigr calisma (45) obezite ve
hipertansiyon kombinasyonunun sol ventrikiil dilatasyonu ile birlikte miyokard
hipertrofisine neden oldugunu gostermistir. Onemli olarak obezite ve hipertansiyonun
birlikte bulunmasi kalp iizerinde yiiksek on yiik ve yiliksek art yiik ile biiyiik bir yiik
olusturur ve konjestif kalp yetersizligi riskini biliylik Ol¢iide artirir. Sol ventrikiil
hipertrofisi gelisiminden sempatik mekanizmalarda su¢lanmistir ve obez kisilerde kilo
azaltimi plazma norepinefrini, iiriner norepinefrin atilimi1 ve istirahat kalp hizi gibi
sempatik aktivite indekslerini azaltir. Sol ventrikiil hipertrofisi patogenezinde renin-
anjiyotensin sistemide yer alir ve kilo azaltimi plazma renin aktivitesi ve aldosteron
diizeylerini diistirebilir (35). Hiperinsiilinemideki diizelme de hipertansif obez kisilerde
sol ventrikiil kiitlesindeki azalmaya katkida bulunuyor olabilir ¢iinkii insiilin direnci
normotansif ve diyabetik olmayan obez kisilerde sol ventrikiil kiitlesinin bagimsiz bir
katilimer faktoriidiir (47). Buna karsin tiim bu nérohumoral faktorlerin kilo azaltimi ile
iligkili olarak kardiyak hipertrofinin gerilemesindeki rolii yeni ve detayli arastirmalarin

yapilmasini gerektirmektedir.

2.2.2.5. Obstruktif Uyku Apnesi, Hipoventilasyon, Pulmoner Hipertansiyon, Sag

Ventrikiil Yetersizligi

Obezitenin bir ¢ok respiratuar komplikasyonu vardir; solunum is yiikiiniin
artmasi, solunum kasi yetersizligi, fonksiyonel rezerv kapasitenin ve ekspiratuar rezerv
hacminin azalmasi ve periferik akciger birimlerinin kapanmasi. Bu komplikasyonlar
ozellikle sirt iistii yatar pozisyonda siklikla ventilasyon-perflizyon uyumsuzluguna
neden olur. Obezite alveolar hipoventilasyonun klasik bir nedenidir. Tarihsel olarak
obezite-hipoventilasyon sendromu “pickwickian” sendromu olarak tanimlanmistir ve
obstriiktif apne ilk kez siddetli obez hastalarda gozlemlenmistir. Uyku apnesi uyku
sirasinda tekrarlayan obstriiktif apne ve hipopne epizodlari olarak tanimlanmistir;
beraberinde giindiiz vakti uyku basmalari ve/veya kardiyopulmoner fonksiyon
degisikligi de vardir (48). Uykuda solunum bozuklugu ve uyku bozukluklarinin
prevelans: obez kisilerde dramatik olarak yiikselir (49) ve obezite uykuda solunum
bozuklugunun en 6nemli modifiye edilebilir risk faktoridiir (50,51).
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Uyku apnesi hastalarinin ditirnal hipertansiyon, noktiirnal disritmiler, pulmoner
hipertansiyon, sag ve sol ventrikiil yetersizligi, miyokard infartiisii, inme ve mortalite
riski artar (52). Uyku apnesi ve sistemik hipertansiyon arasinda bir bag bulunmasina

ragmen obezitenin her iki bozuklukla iligkisi bu iliskiyi daha da karmasiklastirmaktadir.

2.2.2.6. Otonom Sinir Sistemi

Kardiyovaskiiler sistem ve enerji tiiketiminin her ikisinin regiilasyonunda énemli
katkis1 olan otonom sinir sisteminin, obezite ve iliskili komplikasyonlarin
patofizyolojisinde bir rol oynadigi varsayilmaktadir (53). Insanlarda diyet ve kilo
degisikligi ile otonom sinir sisteminde indiiklenen degisimi incelemek icin kalp hizi
degiskenligi, mikrondrografi ve katekolamin dongiisii gibi bir ¢ok teknik kullanilmistir.
Bununla birlikte obezitede sempatik ve parasempatik sinir sistemlerinin kesin rolii
belirsizligini korumaktadir. Viicut agirliginda yiizde onluk bir artis ile birlikte
parasempatik sistemde, ortalama kalp hizinda bir artisin eslik ettigi bir azalma olusur.
Fakat kilo azaltimi sirasinda kalp hizi diigser (54). Kilodaki artiglarla birlikte vagal
aktivitede olusan bu gibi degisiklikler obeziteye eslik eden aritmiler ve diger kardiyak

anormalliklerin bir mekanizmasi olabilir.

2.2.2.7. Aritmi, Ani Oliim ve QT Intervali

Obez kisilerde kardiyak disfonksiyon varliginda aritmiler ve ani 6liim riski
artmistir (55). Framingham c¢alismasinda her iki cinsiyette de kilo artis1 ile birlikte ani
kardiyak 6liim riskinin arttifi goriilmiistiir. QTc intervali uzamasi ventrikiiler aritmiler
ve ani liim igin bir risk faktoriidiir. Onemli olarak viicut kiitle indeksi ile QTc arasinda
bir korelasyon vardir, obez deneklerde daha uzun intervaller gézlenmistir (56).
Sismanlik ve QTc intervali arasindaki iliski mutlak QT intervalleri farkli formiiller
kullanilarak (Bazzet, Framingham Fridericia) ve ¢oklu regresyon analizi ile kalp hizina
gore diizeltildikten sonra bile siirmiistiir. Dolayisi ile obez kisilerin gorece yiiksek bir
ylizdesinde uzun bir QT intervali gozlenir ve anormal QTc ile viicut kiitle indeksi
arasindaki iliski siddetli obez hastalarda en belirgindir. Altta yatan mekanizma ve 6zel
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olarak obeziteyle iliskili QT uzamasinin klinik 6nemi hala spekiilatiftir. Ayrica bir dizi
aritmojenik faktor suglanmistir; miyositlerde elektriksel esigi diisiiren ve spontan
depolarizasyonu kolaylastiran miyokard gerilmesi ile birlikte akut kalp yetersizligi
olugmasi, miyosit hipertrofisi; multipl interkale diskler elektrik akimini kolaylastirabilir
ve yeniden girig aritmilerine neden olabilir ve artmis miyokard oksijen gereksinimi ve
bozulmus vazodilatatdr rezerv koroner arter hastaligi yoklugunda bile akut miyokard
iskemisine neden olabilir. Miyokardin yagli infiltrasyonu vakalarin ¢ogunda olaya
karismiyor goriinmektedir. Asir1 obez hastalarda siklikla bir dilate kardiyomiyopati

bulundugundan bu hastalarda 6liimiin en sik nedeni 6liimciil aritmiler olabilir (45).

2.2.2.8. Obezitede Kardiyomiyopati (Adipositas Cordis)

Bagka kalp hastaligi bulgular1 olmaksizin obezite ile birlikte goriilen
kardiyomiyopati 1818 kadar erken bir tarihten bu yana bilinmektedir (57). Bu vaka,
yalnizca yagli bir kalbin dikkatle kaydedilmis olmasinda dolayr degil ayrica bugiin
Cheyne-Stokes solunum olarak bilinen spesifik bir solunum tipinin de agiklanmis
oldugu ilk kayithh vaka olmasi nedeniyle de tarihsel bir 6neme sahiptir. Daha sonra
Smith ve Willus (53) obez bireylerin kalplerinde kardiyak fonksiyonu bozabilecek asiri
epikard yag1 ve yaglh miyokard infiltrasyonu tanimladilar. Diger ¢aligma gruplar1 da
atriyoventrikiiler sulkus ve atriyal septumda yag artisini gosteren aymi bulgulari
saptadilar (58). Karakteristik olarak atriyal septumun kalinligi artar (lipomatdz
hipertrofi). Ilging oalrak miyokardiyal yagl infiltrasyon obezite ile baglantisiz olarak da

tanimlanmustir (59).

Miyokardiyal infiltrasyon nadir bir otopsi bulgusudur; insidansi yaklasik olarak
yiizde 3’tiir (60). Kadinlarda daha yaygindir. Sag ventrikiil iizerinde fazla miktarda yag
dokusu bulunmasi normal yapinin abartilt bir seklini yansitir. Yani en azindan ilk
bakista yagli kalp olasilikla infiltratif bir proses degildir fakat en biiyiik olasilikla

metaplastik bir fenomendir.

Zamanla yag, kas lifleri arasina infiltrasyon yapabilir ve/veya miyosit
dejenerasyonuna neden olabilir. Progresif hastalikta yagli kalp kardiyak ileti

defektlerine neden olabilir (61,62). Sag ventrikiiliin yagl infiltrasyonunda siniis
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diigimii kas yapist yogun bir yagli replasmana ugrayabilir ve daha az bir derecede
atriyoventrikiiler diigim ve yag dal infiltrasyona ugrayabilir. Bununla birlikte
atriyoventrikiiler bolgenin biitiin miyokardinin yerini yag alir (62). Yagh kalp, bir
restriktif kardiyomiyopatiye de neden olabilir. Burada kii¢iik diizensiz birikimler ve yag
dokusu bantlart miyokard hiicrelerini birbirinden ayirir. Genellikle liflerin ¢aplari
kiigiiliir, bu olasilikla araya giren yagdan kaynaklanan basing ile indiiklenen atrofinin
bir sonucudur (63). Genel olarak sag ventrikiiliin tutulma olasilig1 sol ventrikiilden daha
yiiksektir ve anterior duvari posterior duvarindan daha biiyiik bir boyutta tutulur. Cogu
zaman kardiyak hipertrofi dogrudan viicut kiitle indeksini yansitir ve hipertrofinin

nedeni miyosit degisikligidir, asir1 yag infiltrasyonu veya fibroz degildir (41).

2.3. Diyastol ve Diyastolik Disfonksiyon

Diyastoliin degisik tanimlamalar1 yapilmakla beraber, klinik olarak genellikle
aort kapaklarinin kapanmasindan mitral kapaklarin kapanmasina kadar olan dénem
diyastol olarak tanimlanmaktadir. Sol ventrikiilin normal diyastolik fonksiyonu, kalbin
istirahatte ve egzersizde normal diyastol sonu voliimiinii, diyastolik basinci artirmadan

(12 mmhg ‘nin {izerine ¢ikarmadan saglayabilmesi olarak tanimlanir (64).

Diyastolik disfonksiyon i¢in degisik tanimlamalar vardir. a) ventrikiiliin dolus
kapasitesinin sol atriyum basincinda kompansatuar artis olmadan saglanamamasi. b)
ortalama pulmoner kapiller basincinin 12 mmhg ‘nin altinda olmasi durumunda
ventrikiil dolusunun bozulmasina bagh kardiyak debide azalma. c) bir veya her iki
ventrikiiliin dolusuna rezistans varligi ile birlikte basing-voliim egrisinin yukariya dogru
kaymasi. (ayni voliimiin dolmasi i¢in daha yiiksek basincin gerekmesi). Bu
tanimlamalarin ortak 06zelligi, ventrikiil dolusunun engellenmesi ve ventrikill ici
basincin artarak konjesyona neden olmasidir. Diyastolik disfonksiyon ventrikiiliin
gevsemesinin bozulmasi (erken diyastolii kapsar), kompliansin azalmasi (erken ve geg

diyastol boyunca dolusu etkiler) ve perikardiyal sinirlama ile olmaktadir(65).
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2.3.1. Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarinin Degerendirilmesi

Diyastolik fazlar:

Izovoliimik Gevseme Fazi: Sistoliin ge¢ ejeksiyon fazinda, ventrikiil icinde
hizla basing diismesi olur. Ventrikiil i¢i basing aort sistolik basincinin altina indiginde
aortik kapak kapanir. Ancak bu esnada ventrikiil i¢i basing hala sol atriyum basincindan
yikksek oldugu i¢in mitral kapak kapalidir. Ventrikiil i¢i hacim sabit kalirken
miyokardin relaksasyonu ile basing azalmasi devam eder ve bir siire sonra ventrikiil i¢i
basing sol atriyum basincinin altina diislip mitral kapagin agilmasina neden olur. Aort
kapaginin kapali oldugu ve mitral kapagin agilmasina kadar devam eden bu doneme
izovoliimik veya izovoliimetrik gevseme fazi denir. Mitral kapagin tam agilmasina

kadar stiren bu donem normal insanlarda 90-110 msn arasindadir.

Hizhh Dolus Fazi: Erken diyastolik hizli dolus fazi mitral kapak agilmasi ile
baslar ve ventrikiil i¢i basing sol atriyum basincina esitlendiginde veya bunu gectiginde
sona erer. Mitral kapagin agilmasi ile birlikte sol ventrikiile hizla kan dolusu olur. Bu
dolum bir kag mmHg atriyoventrikiiler basing farki ile pasif olarak gerceklesir. Ancak
atriyoventrikiiler kan akimmin hizi; atriyoventrikiiler basing farki yaninda, her iki
boslugun kompliyanslarina/esneyebilirligine ve ventrikiil gevsemesine baglidir ve bu
faktorler sol ventrikiil erken diyastolik dolusunda sol atriyum basincindan ¢ok daha
onemli yere sahiptir. Her ne kadar pasif dolus fazi olarak adlandirilsa da ventrikiil

gevsemesi enerji gerektiren bir siirecgtir ve bu fazda ATP harcanir.

Sol atriyum basincit kanin sol ventrikiile ge¢cmesi ile azalir ancak ventrikiil
gevsemesi sayesinde, ventrikiil basincida kan dolusunun baslamasinin hemen
sonrasinda birkagc mmHg diiser, en diisiik degerlerine ulasir ve hizli dolus devam
ettirilir. Kan sol ventrikiile gectikge ventrikiil i¢i basing artmaya baslar. Baslangigta
dengelenebilen basing degeri miyokard gevsemesinin de azalmasi ile hizla ylikselmeye
baglar. Sol atriyum basincindaki diislis, sol ventrikiil basincindaki artis sonucunda
atriyoventrikiiler basing farki ve dolayisiyla kanin sol ventrikiile dolusu giderek azalir.
Normalde sol ventrikiil diyastolik dolusunun yaklagik olarak %80’i bu safhada
olmaktadir.
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Diyastazis: Bu fazda sol atriyum ve sol ventrikiil basinglar1 hemen hemen
esittir, atriyoventrikiiler basing farki ortadan kalkmistir ve pulmoner venlerden sol
atriyuma gelen kanin sol ventrikiile akmasi ile ilave sol ventrikiil dolusu gozlenir. Bu
faz, diyastolik dolus periyodu nisbi olarak uzun ise goriliir ve 6zellikle egzersizde

oldugu gibi yiiksek kalp hizlarinda ortadan kalkar.

Ge¢ Dolum Fazi: Siniis ritminde sol atriyal elektriksel uyarist sonrasi sol atriyal
kasilma olusur. Atriyal kasilma yeni bir transmitral basing farki olusturup, diyastazis
fazinda yar1 agik konuma gelen mitral yaprakgiklar: tekrar acarak, ge¢ diyastolde kanin
atriyumdan ventrikiile gecisini saglar. Bu dénem ge¢ dolum fazi olarak adlandirilir ve
normal kalplerde tiim sol ventrikiil dolusunun %15-20’si bu donemde gergeklesir.

Atriyum kasilmasinin olmadig atriyal fibrilasyon varliginda bu katk: ortadan kalkar.

2.3.2. Sol Ventrikiil Diyastolik Fonksiyonlarimin Ekokardiyografik Olarak

Degerlendirilmesi

Sol Ventrikiil Relaksasyonunun Degerendirilmesi

Izovolumetrik Gevseme Zamam (IVGZ): IVGZ, sol ventrikiil hacminin sabit
kaldig1 aort kapagin kapanmasindan mitral kapagin agilmasina kadar gecen siiredir.
Dolayisiyla IVGZ aort kapagin kapanmasi ve mitral kapagin agilmasi iizerine etkili

biitiin faktorlerden etkilenir (66).

Basin¢ Azalmasimn Zirve Hiz1 (-dp/dt): invaziv bir gosterge olan ve Kateter
sirasinda Olgiilebilen —dp/dt birim zamandaki basing azalmasini verir. Peak —dp/dt
degeri, gevseme sirasinda sol ventrikiiliin basing azalmasinin aldigi en yiiksek degerdir
ve bu aort kapaginin kapanmasi sirasinda ya da hemen oncesinde olur. Sol venrtikiil
gevseme hizinin azaldigi durumlarda azalirken, gevseme hizinin arttigi durumlarda
artar. Peak — dp/dt relaksasyon siiresince sadece bir an1 yansitmasi ve sol ventrikiil ve
aort basinglarindan etkilenmesi en Onemli dezavantajidir ve ventrikiil yiiklenme
durumundan giiclii bir sekilde etkilenmesi nedeniyle bir miktar smirhidir (67,68). Son
zamanlarda iki yeni teknik PW doppler doku goriintiileme ile miyokardiyal veya mitral
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anniiler hareketin degerendirilmesi ve sol ventrikiil kavitesi i¢inde renkli M-mod
propagasyon  velosite  yontemi  sol  ventrikiil diyastolik  fonksiyonunun
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Doku doppleri miyokardiyal relaksasyon
miyokardial velosite dinamiklerini degerlendirmesi nedeniyle avantajlidir (69,70). Oysa
renkli M-mod sol ventrikiil relaksasyonunun intraventrikiiler basing gradiyentleri
lizerine etkisini ve sol ventrikiil kavitesi i¢inde kan akimi propogasyonunu dlger (71).
Mitral inflow ve pulmoner ven dopplerinden farkli sekilde, doku doppleri ve renkli

M-mod relatif olarak yiikten bagimsizdir.

Sol Ventrikiil Dolus Gradyentlerinin Pulsed ~-Wave Doppler ile Incelenmesi

Dolus basinglarinin 6l¢iilmesinde en dogru sonucglarin alindig1 standart yontem
kalp kateterizasyonudur. Bu yontemin girisimsel olmasi ve her hastaya
uygulanamamasi, zor ve pahali bir islem olusu takip amaciyla tekrarinin miimkiin
olmayis1 gibi nedenlerle pratikte kullanim alani kisith kalmistir. Ekokardiografi ise
kolay uygulanabilir, tekrarlanabilir, giivenilir ve zararsiz olusu ile gerek tani gerekse
takipte kullanilabilir. Pulsed wave (PW) doppler kullanilarak transmitral akim hizlarinin
kayd1 ile sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin degerlendirilmesi ilk kez 1982’de
Kitabake ve ark. tarafindan uygulanmustir (72).

Ventrikiiler dolus esnasinda intraventrikiiler gradyentler ve doppler velosite
degisiklikleri arasindaki iliski invazif olarak sol ventrikiil basing dlglimleri ile ayn1 anda
doppler olgiimleri yapilarak gosterilmistir (73). Sekil-1°de erken diyastol esnasinda sol
ventrikiil basing degisikliklerini, PW doppler mitral inflowu ve miyokardiyal doku
doppler paternini gdstermektedir. Izovolumetrik gevseme zamanm (IVGZ) esnasinda,
miyokardiyumun  depolarizasyonundan 6nce dis miyokard duvarmin aktif
relaksasyonuna ve hizli sol ventrikiil basing degisiminin baglamasina yol acar. IVGZ
Olclimii sample voliimii mitral yaprake¢iklarin uglarina yerlestirip sol ventrikiil ¢ikis
yoluna dogru, aort kapagin kapanmasi tespit edilene kadar kaydirmakla yapilabilir.
Ayrica continious wave (CW) doppler ile es zamanli aort ve mitral akim kayitlar
alinarak hesaplanabilir. Aort ileri akimimnin bittigi nokta ile mitral diyastolik akiminin
(E) basladig1 nokta arasidir. IVGZ genellikle deselerasyon zamaniyla (DZ) paralellik
gosterir. Aort kapagin kapanmasi ile mitral kapagin agilmasi iizerine etkili biitiin
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faktorlerden etkilenir (74). Diisiikk aort diyastolik basinci veya yiiksek sol atriyum
basinci gevseme hizindan bagimsiz olarak bu siireyi etkileyerek kisaltir. [IVGZ uzamasi
sol atriyal dolus basinci artmadan, 65-90 ms, 50 yas iistiinde 70-110 ms gibi degerler

normal kabul edilir.

Sekil-1: Sol Ventrikiil Dolus Ornegi

Ventrikiiler kan kiitlesi sabit olurken sol ventrikiil diyastolik voliimiinde artma
kavite basincinda ani ve mutlak bir azalmaya neden olur. Miyokardiyal duvar
relaksasyonu ve intraventrikiiler basing diismesi devamlilik gosterdiginden sol ventrikiil
basincinin sol atriyal basingtan daha diisiik hale gelmesini saglar ve boylece IVGZ
biterek mitral kapak agilir. Sol atriyum- sol ventrikiil basing gradiyenti ve IVGZ’yi
takiben emme etkisi erken sol ventrikiil dolusuna (E dalgasi) olanak saglar. Erken
diyastolde E velositesinin azalma hiz1 (DZ) ventrikiil basincindaki artma hizina baglhdir.
Bu siire E dalgasinin tepesi ile bitimine kadar olan siiredir. DZ mitral kapak
acildigindaki sol atriyum —sol ventrikiil basing gradienti, sol atriyum kompliyansi, sol

ventrikiiler kompliyans1 (75), gevseme hizi (76), miyokard vizkoelastik giicleri,
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perikardial sinirlama - gerilme ve sol — sag ventrikiil etkilesimi gibi birgok kuvvetin
kombinasyonu ile belirlenir (77). Basinglar middiyastolde esitlendigi anda inersiyal
giicler nedeni ile iceri dogru akim devam eder. Sonrasinda sol atriyal kontraksiyon
tekrar sol atriyal - sol ventrikiil gradyentine yol agarak ge¢ sol ventrikiil dolusuna neden
olur (A dalgasi). Sol atriyum kasilmasi genellikle sol ventrikiill gevsemesini
tamamladiktan sonra olugmasi nedeniyle peak velosite ve siire sol ventrikiiler bosluk

kompliyansi, atriyal voliim ve atriyal kontraktiliteye bagldir.

Mitral inflow, PW doppler 6rnek voliimiiniin mitral yaprakeiklarinin uglar
arasina yerlestirilerek kayit edilir. Mitral inflow E/A orani yasa baglidir ve dort major
paterni mevcuttur (Sekil-2). Normal mitral inflow 60 yasa kadar saglikli insanlarda E/A
orant >1.0 (78). Diyastolik disfonksiyonun erken evrelerinde relaksasyon siiresi mid
yada ge¢ diyastolde uzamistir ve boylece sol ventrikiil basincinda daha yavas bir
azalmaya neden olur. Bununla beraber normal sol ventrikiil ve sol atriyum kompliansi
ile atriyal ve ventrikiiler basinglar1 normal seviyede kalir. Kii¢liik E dalgasi, uzamis
IVRZ ve DZ ve E/A oranmin ters donmesi yiiksek rezidiiel atriyal preload ve normal
atriyal kontraktiliteden kaynaklanir. Sol ventrikiil hipertrofisinin derecesi ile mitral
inflow A dalgas1 (79) arasinda yakin bir iliskinin olmasi atriyal katkinin sol ventrikiil
hipertrofisinin artisiyla daha onemli hale geldigini gostermektedir.Saglikli bireylerin
aksine ki bu kisilerde atriyal kontraksiyon kardiyak output’a 20% oraninda katkida
bulunur, anormal relaksasyonlu hastalarda kardiyak outputa 35% katki yapacak sekilde
sol atriyal kontraksiyona sahip olabilirler (80). ileri evrelerdeki hastalarda ise artmus
miyokardial stiffness diyastolik dolus esnasinda bosluk kompliyansinda azalma ile
sonuglanir. Sonu¢ olarak sol atriyum basincinin artist bozulmus sol ventrikiil
relaksasyonunu asar ve altta yatan sol ventrikiil relaksasyon anormalligini gizleyerek
psddonormal mitral inflowa neden olur (81). Transmitral akim velositesinin 6nyiike ve
sol ventrikiil relaksasyonuna bagimliligi mitral inflow akimi ile invazif olarak sol
ventrikiil diyastolik 6zellikleri arasindaki kotii korelasyona neden olur (82). Valsalva
manevrasi, nitrogliserin veya diiiretik uygulamasi gibi 6nyiik azaltan girisimler E/A
oraninda azalmaya (0.5 den daha fazla bir degisim ile beraber), DZ uzamasina neden
olan psddonormal mitral inflow akimi anormal relaksasyon veya hatta normal inflow
paternine  doniisebilir (grade 2 diyastolik disfonksiyon) (83). Ventrikiil
kompliyansindaki ciddi anormalliklerde belirgin E dalga velositesindeki artis ile
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karakterize ileri diyastolik disfonksiyon gelisir. Nonkompliyan ventrikiilde sol ventrikiil
ve sol atriyum basinglarinin erken diyastolik dolusu takiben hizla esitlenmesi nedeni ile
DZ oldukg¢a kisalir. Kotii sol atriyal fonksiyon ve sol ventrikiil diyastolik basing
yiikselmesi sonucunda sinirli ge¢ diyastolik sol atriyum—sol ventrikiil basing gradyenti
olmasi nedeni ile A dalga amplitiidii kiigiiliir. Baglangicta restriktif mitral akim paterni
valsalva manevrasi, nitrogliserin veya diiiretik uygulamasi ile 6nyiik azalmasina cevap
olarak diizelebilir. Ancak sonu¢ olarak Onyiik azaltilmasi ile diizelmeyen geri

doniistimsiiz restriktif patern olusur.

MNormal Delayed Relaxation Restrictive Filling
! e [ m'ver | e
E A E A E A

Sekil -2:Farkli Diyastolik Fonksiyon Derecelerinde Transmitral

Akimlarinin Karsilastirilmasi

Bir arada incelemek gerekirse anormal doppler ornekleri yukaridaki sekilde
siniflanabilir.

Uzams Relaksasyon(grade 1): Uzamis gevsemeye neden olan tipik ornekler;
sol ventrikiil hipertrofisi, hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokard iskemisidir. Uzamis
gevseme Orneginde IVGZ ve DZ uzar. E hizinda azalma A hizinda artma olur ve E/A
orant 1’den kiiciik olur (Sekil-3). A hizindaki artma atriyum katkisinin arttiginin
gostergesidir. E/A orani 1’den kiigiik oldugunda daima bozulmus ve uzamis gevseme
vardir. Ancak ileri yas i¢in fizyolojiktir. Uzamis gevseme Orneginde pvd (pulmoner ven
diyastolik dalgas1), E hiz1 ile benzerdir ve azalir, pvs (pulmoner ven sistolik dalgasi)
artar pvs/pvd orani artar. Pva dalga hiz1 ve siiresi genellikle normaldir, ancak sol
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ventrikiil diyastol sonu basinci yiikseldiginde artmaya bagslar. Kalp kateterizasyonu ile
es zamanl1 yapilan ¢alismalarda, sol ventrikiil diyastol sonu basinci normal degerlerde
bulunmustur. Uzamis gevseme Ornegi grade 1 diyastolik fonksiyon bozuklugunda

izlenir.

Sekil-3: Grade 1 Diyastolik Disfonksiyon

Psodonormal Patern (grade 2): Uzamis gevseme Orneginin goriildiigii grade 1
diyastolik fonksiyon bozuklugundan daha ileri diyastolik fonksiyon bozukluklarina
geciste, transmitral akim pulsed wave doppler analizinde, normal diyastolik dolus
ornegine benzeyen kayitlarin alindigi bir donemle karsilagilir. E/A orani 1 ile 1,5
arasindadir ve DZ (deselerasyon zamani) normaldir (160- 200). Bu durum sol atriyum
basincindaki orta diizeyde olan artisin, gevseme bozukluguna eklenmesi ile olusur.
Burada yalanct normal 6rnekte SV dolus basinci normalin iist sinirlarini agsmis olup

genelde bu deger 15 mmHg nin iistii olarak belirlenmistir (84).

Yalanci normal 6rnegin birbirinden ayrilmasi olduk¢a 6nemlidir. Bu noktada en
onemli yardimcilardan biri pulmoner ven akimi1 PW doppler egrisidir. Sol atriyum dolus
basincindaki artma durumunda pvs dalga hiz1 azalir, pvd dalga hiz1 artar ve pvs/pvd
orani tersine doner. Pva dalga hizinda artma ve siiresinde uzama olur. Hastalarda SV

anormal boyutlari, sistolik fonksiyon bozuklugu veya artmis duvar kalinlig1 ile birlikte
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tespit edilen normal E/A orani sol atriyum basmci ile maskelenen bozulmus
gevsemeden siiphelenmemizi saglayabilir. Ilave olarak ayirimin yapilabilmesi i¢in &n

yiikii diisiiriicii veya yiikseltici ¢esitli testler gelistirilmistir.

Valsalva manevras1 ve nitrogliserin, yalanci normal ornekte altta yatan sol
ventrikiil gevseme bozuklugunu ortaya cikarabilir. E hizinda anlamli derecede diisme
olur, A hizinda diisme olmaz veya artma vardir ve sonugta E/A oran1 < 1.0 olur.
Boylece yalanct normal 6rnek uzamis gevseme drnegine doner. Oysa ki gercek normal
ornekte E ve A hizlarinda birlikte, orantili bir diisiis meydana gelir. E/A oran1 1-2

arasinda seyreder.

Geri doniisiimlii restriktif patern ( grade 3 ): Restriktif diyastolik dolus terimi
veya restriktif fizyoloji, restriktif kardiyomyopati’den ayrilmalidir. Restriktif fizyoloji
sol ventrikiil kompliyansinda azalma ve sol atriyum basincinda belirgin artis yapan
herhangi bir kalp hastalig1 sonucu goriilebilir. Dekompanse konjestif kalp yetersizligine
ilerlemis restriktif kardiyomiyopati, ciddi koroner arter hastaligi, akut ciddi aort
yetersizligi Ornek sayilabilir. Sol atriyum basincinda meydana gelen artis sonucunda
mitral kapak daha erken acilir, IVGZ kisalir ve biiyiik bir baslangi¢ transmitral basing
farki ile yiiksek E hizi gelisir. Erken diyastolik dolus, esneyemeyen sol ventrikiile
oldugundan erken diyastolik basing hizli bir artis gosterir, sol atriyum ve sol ventrikiil
basinglar1 ¢abuk esitlenir ve bu da kisa bir DZ’ye neden olur. Atriyal kasilma sol
atriyum basincini arttirir, ancak A hizi ve siiresi kisadir, ¢iinkii sol ventrikiil basinci
onceden hizli bir sekilde yiikselmistir. Sol ventrikiil diyastolik basinci belirgin
yiikseldiginde, diyastol ortasinda veya atriyal gevseme aninda diyastolik mitral ka¢ak
goriilebilir. Sonugcta restriktif fizyoloji; artmis E hiz1 (> 1 m/sn ) , azalmis A hiz1 (A<E)
ve kisalmis DZ (<160) ve IVGZ (<70 msn ) ile karakterizedir (Tablo-2). Tipik olarak
E/A oran1 > 2 dir ve bazen 5 den biiyiik olabilir, bu donemdeki bulgular testlerle geri
cevrilebilir oldugundan geri doniisiimlii restriktif 6rnek olarak adlandirilir ve grade 3

diyastolik fonsiyon bozuklugunu gosterir (Sekil-2).

Geri Doniisiimsiiz Restriktif Patern ( grade 4): Mevcut kalp hastaliginin
ilerlemesi, sol ventrikiil kompliyansinin daha da azalmasi ve sol atriyum basincindaki
artis neticesinde saptanan bulgular testlere cevap vermez hale gelir. Geri doniisiimsiiz
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restriktif Ornek olarak adlandirilan bu donem grade 4 diyastolik disfonksiyon
bozuklugunu gosterir. Bu bulgu sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozukluguna bagl
olmaksizin kotii prognozun isaretidir. Fonksiyonel kapasite NYHA smf 4 ile
uyumludur. Restriktif 6rnekte dolus basinci ¢esitli calismalarda 25 mmhg ‘nin {izerinde
tespit edilmistir (85). Geri doniisiimsiiz restriktif 6rnekte, yiiksek sol atriyum basinci
belirgin olarak azalmis sol ventrikiil kompliyansinda hizli ve kisa siireli dolusa neden
olur ve yiikselen sol ventrikiil basincit A hizinin ileri derecede azalmasina neden olur.
Ayni zamanda artmis art yiik nedeniyle pva ters akim kaybolmasida izlenir. Bu
donemde atriyum fibrozuna bagli atriyum fonksiyon bozuklugu ve atriyal sistolik
yetersizlik tespit edilmistir. Bazen saglikli genclerde hizli gevseme ve hizli emme
nedeniyle yiiksek sol ventrikiil dolus basingli restriktif 6rnegi taklit eden normal

orneklere rastlanabilir.

NORMAL GRADE 1 GRADE 2 GRADE 3-4
DZ(msn) 160-240* >240 160-200 <160
IVGZ(msn) 70-90 > 90 <90 <70
E/A 1-2 <10 1-1,5** <15
A siiresi-Pva A >PVa A > PVa veya A< PVa A< PVa
siiresi iligkisi A <PVa***
PVs2-PVd PVs2>PVd* PVs2>>PVd PVs2< PVd PVs2 << PVd
iliskisi
Ortalama sol N N-+ ++ +++
atriyum basinci

Tablo-2: Degisik diyastolik fonksiyon parametrelerinin normalde ve farkli diyastolik

fonksiyon

gosterilmistir.

bozuklugu

derecelerinde  aldig1

* Ozellikle gencler bazen DZ <160 msn ve PVs2<PVd olabilir.
** Onyiik diisiiriici uygulamalarla E/A oran1 <1 olur.

***  Sol wventrikiil diyastol sonu basincma gore degisir. Ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesi yaninda, sol atriyal dolus basincinin bilinmesi gereken her durumda pulmoner ven
akimi1 doppler analizinin faydali oldugu gosterilmistir.

degerler

arasindaki

iliski
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2.4. Doku Doppler Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, kalbin ¢cogu yapisal ve fonksiyonel 6zelligini degerlendirmeye
yarayan noninvazif, kolay uygulanabilen ve nispeten ucuz bir ydntemdir. Son
zamanlarda diger tiim tip alanlarinda oldugu gibi ekokardiyografide de Onemli
ilerlemeler kaydedilmis, yeni teknikler gelistirilmistir. Doku Doppler ekokardiyografi
de son zamanlarda kullanima giren, olduk¢a yeni ve popiiler bir ekokardiyografik
tekniktir. Rutin klinik uygulamada heniiz fazlaca kullanilmasa da ventrikiillerin global
veya bolgesel, sistolik ve diyastolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde

kullanilabilecek bir tekniktir.

Doku Doppler goriintiileme teknigi, konvansiyonel pulsed Doppler’in modifiye
seklidir ve miyokardiyal hizlar1 analiz ederek kardiyak fonksiyonlarin aragtirilmasini
saglar. Ilk olarak 1989°da tarif edilmistir (86). Konvansiyonel Doppler tekniginde, kalp
igerisinde yiiksek hiz ve diisiik amplitiid ile hareket eden kanin akim hizi elde edilirken,

diistik hiz ve yliksek amplitiidii olan duvar hareketleri filtre edilmektedir.

Doku Doppler goriintiileme tekniginde bu filtrasyon en alt diizeye indirilerek ve
kazang ayar1 kan akim sinyalleri kaybolana kadar diisiiriilerek, miyokarda ait olan

yiiksek amplitiid ve diisiik hizl1 hareketler goriintiilenmektedir (87).

Temelde ayni prensip olmasina ragmen doku Doppler goriintiileme teknigi iki ayr

kategoride incelenir:

Renkli doku Doppler (RDD): Iki boyutlu RDD ve renkli M-mod doku Doppler
olmak {izere iki farkli sekilde kullanilmaktadir. Bu tekniklerde duvar hareketleri hiz ve
yonlerine gore farkli renklerle kodlanirlar. Transdusere dogru hareket eden kardiyak
dokular kirmizi, transduserden uzaklasan dokular ise mavi renkle kodlanir. Elde edilen
gortintiiniin kaydi yapilarak daha sonra post-processing teknigi ile doku hizlar1 kantitatif
olarak degerlendirilir (88). Renkli M-mod doku Doppler 6zellikle endokardiyal ve
epikardiyal hizlarin farkliligini ortaya koymada kullanim alan1 bulmustur (89).

Pulsed Wave Doku Doppler (PWDD): Sample voliim miyokardda incelenecek
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segment tiizerine yerlestirilerek kayit yapilir. Sistolde ve diyastolde miyokardin hareket
yonline gore pozitif veya negatif Doppler dalgalar1 elde edilir. Yiiksek temporal
rezoliisyon elde etmek i¢in sample voliim genisligi 2 ile 5 mm araligina ayarlanmalidir.
Miyokardiyal hizlar diisiik oldugundan dolay1 Nyquist limitleri —20 cm/sn ile +20 cm/sn
araligina ayarlanmalidir. Monitér hizinin 50-100 mm/sn olmasi, hizlarin spektral
ayristminin optimal olmasini saglayacaktir. Elde edilen veriler sadece sample voliimiin
yerlestirildigi bolgeye ait oldugu i¢in miyokardin sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 her
segment icin ayr1 ayr1 degerlendirilebilir.

Doppler dalgalarinin  6lglimii  yapilarak miyokardin hareketi kantitatif olarak

degerlendirilebilir (89).

Normal Pulsed Wave Doku Doppler Paterni

Pulsed wave doku Doppler (PWDD) teknigi ile miyokarda ait sistolik ve
diyastolik dalgalar elde edilir. Pulsed wave doku Doppler teknigi de konvansiyonel
Doppler tekniginde oldugu gibi ac¢1 bagimlidir. Bu sebeple kalbin tiim planlardaki
hareketlerinin ayn1 anda degerlendirilmesi miimkiin olmamaktadir. Incelemenin
yapildig1 pencereye gore PWDD 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. O sebeple parasternal pencereden PWDD ile sadece bu iki duvarin kisa eksen
tizerindeki hareketleri degerlendirilebilir. Uzun eksen boyunca olan hareketlerin
degerlendirilmesi i¢in 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 i¢in, apikal segmentlere ait
hareket hizlarinin elde edilmesi ¢ogu kez miimkiin olmamaktadir (90).

Sekil-4 de apikal pencereden elde edilen, posteriyor septum bazal segmentine ait
olan normal bir PWDD kaydi goriilmektedir. Pulsed wave doku Doppler ile sistolde
ardisik iki dalga elde edilir. Bunlar izovoliimik kontraksiyon fazinda ve ejeksiyon

fazinda olusan dalgalardir;
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(IVK; Izovoliimik kontraksiyon, S; Sistolik miyokardiyal hiz, IVR; izovoliimik relaksasyon,
E; Erken diyastolik miyokardiyal hiz, A; Geg diyastolik miyokardiyal hiz)

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 1izovoliimik 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 (91). Izovoliimik kontraksiyon PWDD ile bdlgesel
olarak degerlendirildigi icin “Bolgesel IVK” olarak ifade edilir.

2. Ejeksiyon fazinda apikal incelemede pozitif bir dalga kaydedilir. Bu sistolik dalga
(Sm) semiliiner kapaklarin agilmasiyla baslar ve ikinci kalp sesinden Once, yani

semiliiner kapaklarin kapanmasindan 6nce sonlanir.

Diyastolde ise PWDD ile ii¢ dalga kaydedilir;

1. izovoliimik relaksasyon (IVR) sirasinda diisiik hizli, kisa siireli, unifazik veya bifazik
bir dalga elde edilir. Bu dalga da kalbin rotasyonel hareketine baglidir. PWDD ile her
segment igin ayr dlgiildiigiinden dolayr “Bolgesel IVR” olarak isimlendirilir. Bolgesel
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IVR zamani1 (IVRZ), mitral akimdan 6l¢iilen global IVRZ’den daha kisadir (92). 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
once basladigindan dolayr bolgesel IVRZ global IVRZ’den daha kisadir. Saglikli
kisilerde bdlgesel IVRZ farkli miyokard segmentlerinde farkli bulunmustur. Bu da sol

ventrikiilde erken diyastolik asenkroni varligin1 géstermektedir (92).

2. Erken diyastolik dolusla birlikte izlenen dalga (Em) apikal incelemede negatiftir.
Izovoliimik relaksasyonu takiben baslar. Baslama zamam elektrokardiyografide T
dalgasindan kisa bir siire sonraya isabet eder. Em dalgasi, erken diyastolik dolus fazinda
kalbin hizla genislemesiyle meydana gelen hareketin olusturdugu dalgadir. Burada
olusan Em dalgasi direkt olarak miyokardiyal relaksasyona bagli olup dnyiikten kismen

bagimsizdir (93,96).

Saglikli kalpte, erken diyastolde aktif sol ventrikiil miyokardiyal relaksasyonundan
dolay1r sol ventrikiil basinci, sol atriyum basincinin altina iner. Bunun sonucu olarak
mitral kapagin ag¢ilmasi ile transmitral erken akim olusur. Yani miyokardiyal
relaksasyon ile olusan hareket, transmitral akimdan daha Once baslar. Bu sebeple
saglikli kalplerde PWDD ile kaydedilen Em dalgasi, transmitral erken diyastolik E

dalgasindan daha once baglar.

Erken diyastolik dolus sonrasinda ventrikiiler dolusun durdugu veya oldukca
yavasladigi diyastaz fazinda ise miyokardda herhangi bir hareket olugsmadigi icin

PWDD ile herhangi bir dalga elde edilemez.

3. Geg diyastolde, elektrokardiyografideki P dalgasindan sonra baglayip birinci kalp
sesinden once sonlanan ve apikal incelemede negatif olan bir dalga (Am) olusur. Bu
atriyal kontraksiyonla atilan kanin ventrikiilde yaptigt genisleme hareketinin
olusturdugu dalgadir (90). Am dalgasi, pasif olarak meydana gelir ve miyokardin
relaksasyonu ile direkt iliskili degildir. Ciinkii atriyal sistolde ventrikiil genislemesi
pasiftir. Bu sebeple PWDD ile elde edilen Am dalgasi, transmitral akimdan kaydedilen
A dalgasindan daha sonra baslar.
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Miyokardiyal hizlar saglikli insanlarda segmentler arasi farklilik gosterirler.
Bir¢ok ¢alismanin verilerinin degerlendirilmesi ile elde edilen Sm hizinin bazal
seviyede normal degerleri; lateral duvarda 10.6+2.3 cm/sn ile en yiiksek, anteriyor
duvarda 9.2+1.8 cm/sn ile en diisiik bulunmustur. Genel olarak Sm degerlerinin
9 cm/sn’den biiyiik olmasi normal oldugunu gosterir. Em hiz1 ise bazal segmentlerde
14.343.6 cm/sn ile posteriyorda en yiiksek ve 11.5£2.6 cm/sn ile septumda en diisiik
bulunmustur. Am hiz1 bazal segmentlerde 11.6+2.6 cm/sn ile yine posteriyorda en
yiiksek ve 9.5+2.4 cm/sn ile septumda en diisiiktiir. Mid seviyeden elde edilen degerler
bazal seviyeye gore daha diisiik, apeksden elde edilenler ise en diisiiktiir (89).

Klinik Kullanim Alanlari

Yaslanmayla birlikte diyastolik fonksiyon bozuklugu gelistigi bilinmektedir.
Pulsed wave doku Doppler ile elde edilen sol ventrikiil miyokardiyal hareket hizlar1 da
transmitral akim hizlar1 gibi artan yasla birlikte degisir. Yaslanmaya bagli sol ventrikiil
diyastolik fonksiyon azalmasi, aktif miyokardiyal relaksasyon bozukluguna baglh
oldugu gibi, sol ventrikiil miyokardiyal katiligindaki artisa da baglidir. Yaslanmayla
birlikte PWDD ile elde edilen Em ve Em/Am’mn kiigiildiigii, bolgesel IVRZ nin
uzadig1 gosterilmistir (97).

Diyastolik fonksiyonlarin incelenmesi, sol ventrikiil relaksasyonunu, katiligini
ve dolus basincini degerlendirmek amaciyla yapilir. Bu parametreler sadece tan1 amacgl
degil, prognozu tahmin etmek ve tedavinin etkilerini degerlendirmek i¢in de kullanilir.
Ancak transmitral akimla yapilan diyastolik fonksiyon degerlendirmelerinde kullanilan
E hizinin ve E/A oraninin belirleyicileri, sadece sol ventrikiil relaksasyonunun hizi
degil, ayn1 zamanda Onyiik, sistol sonu voliim ve sol ventrikiil diyastol sonu minimal
basincidir. Bu sebeple E ve E/A degerlerindeki degisiklikler sadece sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonlarindaki degisikliklere bagli degildir. Relaksasyon bozuklugu
bulunan ventrikiillerde E ve E/A degerleri relaksasyon bozuklugunun artan siddeti ile
birlikte giderek kiigiilmesi gerekirken, relaksasyon bozuklugunun ileri asamalarinda sol
atriyum basincinin yiikselmesi, dolus paterninin yalanci normalizasyonu ile sonuglanir.
E hiz1 ve E/A orani, sol atriyum basincinin artmis oldugu yalanci normal ve restriktif
dolus paternlerinde tekrar ytikselir. Bu da teshis, tedavi ve prognostik tahminde kiymetli
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rolii olan diyastolik fonksiyonlarin, transmitral akim incelemesi ile belirlenmesinde
onemli kisitlamalar getirir (98,99). Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografinin bu
kisitlamalar1 yoktur ve baslica kullanim alanlarindan biri yalanci normal ve restriktif
dolus paternlerinin, normal dolus paterninden ayrilmasidir. Diyastolik fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda Em normalden onemli 6l¢iide daha diisiiktiir. Em hizi,
transmitral akimdan farkli olarak, yalanci normal ve restriktif paternlerde tekrar
yiikselmeyip, diyastolik disfonksiyonun artan derecesi ile giderek daha da kiigiiliir
(100). Em/Am oran1 da sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarindaki bozulma ile birlikte

progressif olarak kiigiiliir.

Pulsed wave doku Doppler yontemi ile hipertansiyon, iskemik kalp hastaligi,
aort darligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve miyokardiyal tutulum gosteren cesitli
hastaliklarda meydana gelen diyastolik fonksiyon bozuklugu tespit edilebilir.

Iskemik kalp hastaliginda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlar: sistolik
fonksiyonlardan once bozulur ve bu fonksiyon bozuklugu globalden ziyade bolgeseldir.
Garcia ve ark. (101) yaptiklarn calismada, koroner arter hastalarinda sistolik
fonksiyonlar ve transmitral akim paterni bozulmadan once PWDD ile iskemik
segmentlerde diyastolik fonksiyonlarmn  bozuldugunu gdstermislerdir. Iskemik
segmentlerde Em hizi ve Em/Am oram kii¢iilmiis, bolgesel IVRZ uzamis olarak

bulunmustur.

Miyokardiyal iskemi veya canlilifin belirlenmesi amaci ile yapilan stres
ekokardiyografinin degerlendirilmesinde de PWDD tekniginden yararlanilmistir.
Dobutamin infiizyonu ile Sm, Em ve Am hizlarinda elde edilen artisin, iskemik
segmentlerde iskemisi olmayan segmentlere gore daha az oldugu goriilmiistiir.
Canliligim1 kaybetmis segmentlerde ise miyokardiyal hizlardaki artis ¢ok daha diisiik
olmustur. Sonug¢ olarak, stres ekokardiyografi sonuglarmmin saglikli bir sekilde

yorumlanmasina PWDD’nin katkis1 oldugu gdsterilmistir (102).

Koroner arter hastalarinda balon anjiyoplasti dncesi ve sonrasinda PWDD ile
miyokardiyal hizlar degerlendirilmistir. Balonun sisirilmesi sirasinda 6nemli oOlgiide
azalan sistolik ve diyastolik miyokardiyal hizlar ve ters donen Em/Am orani,
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revaskiilarizasyon  sonras1  tekrar normal degerlere = donmiistiir.  Buradan
revaskiilarizasyonun sonuglarinin degerlendirilmesinde de PWDD’den

yararlanilabilecegi sonucu ¢ikarilmistir (103).

Em hizinin, erken diyastolde sol ventrikiil basinci azalma hizi ile dogrusal ilisgkili
oldugu gosterilmistir. Bu da Em hizinin direkt olarak sol ventrikiil relaksasyonu ile
iliskili oldugu anlamina gelmektedir (104). Em hizi, atriyal fibrilasyon varliginda dahi
sol ventrikiilin diyastolik fonksiyon bozuklugunun tespit edilmesinde degerli

bulunmustur (105).

Miyokardiyal segmentlerden elde edilen Sm degerleri, segmenter sistolik
fonksiyon degerlendirilmesinde  kullanilan  bir  parametredir. Iskemik kalp
hastaliklarinda bolgesel sistolik fonksiyon bozuklugu PWDD ile belirlenebilir. Sm hiz1
infarkt alanlarinda daha diisiik bulunmustur (106). Infarkt olusmayan iskemik
segmentlerde de Sm degerleri kontrollere gore daha diisiik bulunmustur. Dilate
kardiyomiyopati, hipertrofik kardiyomiyopati, valviiler kalp hastali§i veya hipertansif

kalp hastaligi bulunan hastalarda da Sm degerleri diisiik bulunmustur.

Sol ventrikiil hipertrofisinde diyastolik disfonksiyon gelistigi, klasik yontemlerle
daha onceden yapilan caligmalarda gosterilmistir. Ancak, PWDD ile elde edilen
diyastolik fonksiyon parametreleri, sol ventrikiil kiitle indeksi ile daha kuvvetli
korelasyon gostermistir (107). Bu sonug, sol ventrikiil hipertrofisine bagli diyastolik
fonksiyon bozuklugunun tespitinde PWDD’nin klasik yontemlere karsi daha iistiin

oldugunu ortaya koymustur.

Hipertrofik kardiyomiyopatide diyastolik fonksiyonlarin ve daha az derecede
olmak iizere sistolik fonksiyonlarin  bozuldugu bilinmektedir. Hipertrofik
kardiyomiyopatisi olan hastalarda PWDD ile yapilan degerlendirmelerde diyastolik
disfonksiyonla birlikte sistolik disfonksiyon varligi da gosterilmistir. Bu sistolik
disfonksiyon hem hipertrofik, hem de hipertrofik olmayan segmentlerde tespit
edilmistir. Global sol ventrikiil disfonksiyonunun sadece hipertrofik segmentlerden
degil aym1 zamanda hipertrofik olmayan segmentlerden de kaynaklandigt PWDD ile
gosterilmistir (108).
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Pulsed wave doku Doppler’inin klinik kullanim alanlarindan birini de valviiler
kalp hastaliklar1 olusturmaktadir. Mitral kapak prolapsusu olan hastalarin ¢ogunda,
posteriyor ve lateral duvarlardan PWDD ile elde edilen sistolik dalga tlizerinde spike
varlig1 tespit edilmis, bunun da hastaligin teshisine katkida bulunabilecegi belirtilmistir
(109). Aort yetersizliginde, kalbin uzun eksen boyunca olan diyastolik hareketinde bir
azalma gosterilmis ve diyastolik fonksiyonun esas olarak kisa eksen boyunca olan
genisleme ile yerine getirildigi tespit edilmistir (110). Aort darliginda da diyastolik
fonksiyon bozuklugu oldugu ve sol ventrikiiliin global sistolik fonksiyonlari normal
olmasma ragmen mitral annulusun sistolik hizinda bir azalma oldugu PWDD ile
gosterilmigtir. Sistolik hizdaki bu azalma, miyokardiyal kisalmada sol ventrikiil

hipertrofisine bagl olarak meydana gelen azalmaya baglanmistir (26).

Lateral mitral annulusun longitudinal hareketinin PWDD ile degerlendirilmesi,
sol ventrikiil global sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 hakkinda bilgi verir. Sistolik
mitral annuler hiz, sol ventrikiil global sistolik fonksiyonu ile iyi korelasyon gosteren
bir parametredir. Radyoniiklid ejeksiyon fraksiyonu ile diger ekokardiyografik
parametrelere gore daha iyi korelasyon gostermektedir (95,112). Ejeksiyon fraksiyonu
normal olsa dahi sol ventrikiil sistolik fonksiyonundaki ¢ok erken anormallikler, sol
ventrikiil longitudinal kisalmasinin degerlendirilmesi ile tespit edilebilir (113). Mitral
annulustan PWDD ile elde edilen diyastolik hizlar da global sol ventrikiil diyastolik

fonksiyonlariin degerlendirilmesinde kullanilmaktadir (93).

Restriktif kardiyomiyopati ile konstriktif perikarditin ayiric1 tanisinda PWDD
oldukca faydali bulunmustur. Transmitral akim 6rnegi, her iki hastalikta da var olan
diyastolik fonksiyon bozukluguna bagli olarak benzer degisiklikler gosterir. Ancak
restriktif kardiyomiyopatide diyastolik fonksiyon bozuklugu miyokardiyal relaksasyon
bozukluguna bagli oldugu icin PWDD ile elde edilen miyokardiyal Em hiz1 kii¢lilmiis
ve Em/Am orani 1’in altina inmistir. Konstriktif perikarditte ise diyastolik fonksiyon
bozuklugu, siki perikarda bagli olup miyokardiyal relaksasyon bozulmamistir. Bu

nedenle miyokardiyal Em hizi konstriktif perikarditte normal, hatta artmis olarak

bulunur (114).
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Pulsed wave doku Doppler teknigi, transmitral akim incelemesi ile birlikte
degerlendirilerek sol ventrikiil diyastol sonu basinci hesaplanabilmektedir. Mitral akim
erken diyastolik hizinin, mitral annulustan PWDD ile elde edilen erken diyastolik hiza
oran1 (E/Em), invazif olarak ol¢iilen sol ventrikiil diyastol sonu basinci ile korele
bulunmustur. E/Em oranm1 10°dan fazla ise sol ventrikiil diyastol sonu basinct %85

duyarlilik ve %77 6zgiilliikle 15 mmHg’dan biiyiik bulunmustur (115).

Kalp transplant alicilarinin rejeksiyon agisindan takibinde de PWDD
yonteminden yararlanilmistir. Orta dereceli rejeksiyonda mitral annuler hiz, 6zellikle
diyastolde olmak {izere sistolde de etkilenmistir. Akut rejeksiyonda diyastolik
relaksasyon zamanlarinda 6nemli oranda uzama olmustur. Em hizi 6nemli oranda

azalmis olarak bulunmustur (116).

Pulsed wave doku Doppler ekokardiyografi, sag ventrikiil fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde de oldukga popiiler bir yontem olarak yerini almistir. Pulsed wave
doku Doppler ile trikiispit annulusundan elde edilen sistolik ve diyastolik hizlar, sag
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin1 degerlendirmede kullanilan yeni
parametrelerdir  (117,118). Kronik obstriiktif akciger hastaligit ve pulmoner
hipertansiyonu olan hastalarda, sag ventrikiil diyastolik fonksiyonlarindaki azalma, bu
yontemle tespit edilmistir (119). Sag ventrikiil infarktiisiine bagl olarak gelisen sag
ventrikiiliin sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugunun belirlenmesinde de PWDD

kullanilabilir bir yontemdir (120).

Pulsed wave doku Doppler’nin genis kullanim alanlar1 yaninda bazi kisitlamalari
da bulunmaktadir. Baslica kisitlamasi, hedef miyokardiyal segmentin hizinin, komsu
miyokardiyal segmentin hareketinden ve kalbin rotasyonel hareketinden de
etkilenmesidir. Bu kisitlama, strain ve strain rate gibi yeni yontemlerle giderilmeye
calisiimaktadir (121). Bir diger kisitlamasi, kalbin apeksinin kismen sabit olmasindan
dolay1 PWDD ile yeterli kalitede incelenememesidir. Ayrica, tiim Doppler
yontemlerinde oldugu gibi PWDD yontemi de agi bagimlidir. Ultrason dalgalarinin
miyokardiyal harekete paralel ayarlanmasi geregi, bazen yontemi zorlastirmaktadir.
Yine yontemin ag¢1 bagimli olmasi nedeni ile, kalbin uzun eksen ve kisa eksen boyunca
olan hareketlerinin birlikte degerlendirilmesi de miimkiin olmamaktadir.
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Sonug olarak; PWDD teknigi, bazi kisitlamalar1 olmasina ragmen genis kullanim
alanlar1 olan yeni bir ekokardiyografik tekniktir. Ozellikle miyokardin bdlgesel olarak
kantitatif incelenebilmesi bu teknigin en énemli {istiinliigli olmustur. Bu 6zelligi, basta
iskemik kalp hastaliklari olmak iizere, bircok hastalik grubunda PWDD teknigini
oldukca popiiler kilmistir. Pulsed wave doku Doppler teknigi, daha farkli hasta
gruplarinda veya daha farkli amaclara yonelik olarak kullanilabilecek, utku agik olan bir
ekokardiyografik tekniktir.

2.5. Myokard Performans Indeksi

Global miyokard performans indeksi (MPI) ilk defa Tei Chuwa ve ark.
tarafindan tarif edilmistir. Miyokardin hem sistolik hem diyastolik fonksiyonunu
yansitir. Kardiyovaskiiler hastaliklarda morbidite ve mortalite ile iligkili bulunmustur.
Kolay hesaplanir ve normal saglikli kisilerde dar bir araliga sahiptir. Bu indeks kalp
hizi, ventrikiil yapis1 ve ard-yiikiinden etkilenmeyen mitral ve aort akimlarindan elde
edilen doppler traselerinden kolayca Ol¢iilmektedir (122). Pulsed Doppler (PWD)
ekokardiyografi ile kalbin izovoliimik gevseme zamani (IVGZ) ile kasilma zamanlarin

(IVKZ) toplaminin, ejeksiyon zamanma boliinmesi ile MPI degeri hesaplanmaktadir
(Sekil 5).
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Sekil — 5 : Pulsed Doppler ile miyokardiyal performans indeksi
(E; Erken diyastolik dalga, A; ge¢ diyastolik dalga, S; sistolik dalga, a; geg diyastolik ve erken diyastolik
dalgalar aras1 siire, b ve ES; sistolik ejeksiyon siiresi, IKZ; izovoliimetrik kasilma zamani, 1GZ;

izovoliimetrik gevseme zamani)
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Moller ve ark. tarafindan saglikli olgularda yapilan ¢alisma sonucunda MPI’nin
normal degerinin 0.34+0.04 oldugu ve MI geciren olgularda bu degerin arttif1 tespit
edilmistir. Baska bir caligmada saglikli insanlardaki degeri 0.39+0.05, dilate
kardiyomiyopatili hastalardaki degeri 0.594+0.10 bulunmustur (123). Bu yontemle ilgili
ilk arastirmalar dilate kardiyomiyopati, kardiyak amiloidozis ve primer pulmoner
hipertansiyon hasta gruplar1 lizerinde yapilmistir (124,125). Sag ventrikiill miyokard
performans indeksi (MPI) o6zellikle pulmoner hipertansiyonlu hastalarda
degerlendirilmelidir. Sag ventrikiil miyokard performans indeksi primer pulmoner
hipertansiyonlu bireyleri normal bireylerden ayirtedici en giiclii degisken degerdir

(0.93+0.34¢ karslik 0.28+0.04) (126).

Spencer ve ark. yas ile MPI iliskisini arastirmislardir. Vaskiiler hastalik dykiisii
olmayan, siniis ritimli, normal kan basincina sahip, onemli valviiler kalp hastalig
olmayan, duvar hareketleri, sol ventrikiil kitlesi ve sistolik fonksiyonlar1 normal olan
kisileri degerlendirmislerdir. Sonu¢ olarak MPI, IVGZ ve EZ’da istatiksel anlaml
degisikler saptamuslardir. Lineer iliski gdz oniine alindiginda IVKZ ve EZ’da anlaml
bir korelasyon gdzlenmemistir. IVGZ de orta derecede lineer korelasyon vardir. Ancak
MPI’de yasla birlikte anlamli lineer korelasyon vardir. Yas ile MPI arasindaki anlamli
lineer korelasyon 16-80 yas arasinda 1VGZ’da goriilen artisa baghdir. Bu lineer
iliskilerin hicbiri giiclii degildir. Ciinkii tiim dekadlarda degerler onemli derecede
ortiismektedir. Yas artis1 ile sistolik fonksiyonu normal olan pek ¢ok kiside diyastolik
fonksiyonlarin  bozuldugu daha O©nceden gosterilmistir. Dolayisiyla diyastolik
fonksiyonlarin bileseni olan IVGZ ve MPi’de de yasla degisiklik olacag: bilinmektedir
(127).

Konvansiyonel ekokardiyografi dl¢limlerine gore yas, kalp hizi ve Onyiikten
daha az etkilenmekte olan MPI atriyal aritmilerden etkilenebilmektedir. Bu indeksin
girisimsel yontemlerle 6lciilen sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyon degeri ile
paralel oldugu diisiiniilmektedir ve ventrikiiler geometri ile kalp hiz1 degiskenlerinden

bagimsizdir (128).

Sistolik fonksiyon bozuklugu preejeksiyon zamaninin uzamasi ve ejeksiyon

zamaninin kisalmasi ile sonuglanir. Sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin her ikisinin
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anormal olmasi da miyokardiyal gevsemenin bozulmasina bu da gevseme periyodunun
uzamasina yol agar. Dolayisiyla bu intervallerden hesaplanan miyokard performans

indeksinin hem sistolik hem diyastolik fonksiyonlar1 yansitacagi aciktir.

2.6. Morbid Obezitenin Cerrahi Tedavisi

2.6.1. Giris

Obezite kisaca, viicutta asir1 miktarda yag birikmesi olarak tanimlanan ve yasam
stiresini kisaltan, diyabetten kalp hastaligina; infertiliteden kansere kadar c¢ok cesitli
ciddi sorunlarin eslik ettigi ilerleyici bir hastaliktir. Obezite prevelansinda artig, cerrahi
tedavi disindaki segeneklerin basar1 oranlarindaki yetersizlik cerrahi tedaviyi 6n plana
cikarmistir. Son 20 yilda diinyada ivme kazanan obezite cerrahisi ile giiniimiizde
uygulanan cerrahi tedavi segenekleri hakkinda uzun dénem sonuglar elde edilmeye
baslanmigtir. Cerrahi tedavi bu yandas durumlarin iyilesmesinde, tamamen
diizelmesinde ve obeziteye bagli yeni sorunlarin ortaya ¢ikmasinit 6nlemede oldukca
etkindir. Kilo kaybi ile obez kisilerde artmis enerji, hareketlilik, 6zgiiven gibi fizyolojik
ve psikolojik kazanimlar da elde edilebilir (129-131).

2.6.2. Neden Cerrahi?

Kilo vermede medikal tedavi ile birlikte yasam seklinin degistirilmesinin cerrahi
tedavi ile karsilastirildigi iki 6nemli ¢calismada sonuglar cerrahi yoniinde elde edilmistir.
Avustralya’dan yapilan randomize kontrollii ilk c¢aligmada dusiik kalorili diyet,
antiobezite ila¢ ve davranig programindan olusan yogun medikal tedavi uygulanan grup
ile laparoskopik bant takilan hasta gruplar1 karsilastirilmis (132). Altinc1 ayda sonuglar
birbirine yakin olmasina ragmen 2. yilda asir1 kilolardaki kayip oranlar1t medikal tedavi
uygulanan grupta %18, cerrahi tedavi uygulanan grupta %68 olarak bulunmustur. ikinci
calisma Isvec’te yapilmis olup obezite tedavisinin uzun dénem gézlemsel sonuglarini
icermektedir (133). On yilin sonunda %99.9 takip orani ile medikal tedavi alan grupta
kalic1 kilo kaybi1 elde edilmezken, gastrik bypass uygulanan grupta yaklasik
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baslangigtaki kilolarma gore %25 oraninda kilo kaybi tespit edilmistir. Ayrica cerrahi
tedavi uygulanan grupta %40-50 oraninda kalp krizi ve kansere bagli 6liim oranlarinda

azalma izlenmistir.

Bugiine dek yapilan calismalarda da belirtildigi gibi morbid obezitenin ilag,
diyet veya psikososyal terapilerle kalic1 olarak tedavi edilmesi neredeyse olanaksizdir.
Fazla kilolarla yapilan miicadelede her basarisiz deneyim hem kisinin psikolojik
durumunu bozmakta, hem de “Yo-yo etkisi” denen bir etki ile kaybedilen kilolarin her
seferinde fazlasiyla alinmasina ve metabolizmanin giderek bozulmasina yol agmaktadir

(134).

2.6.3. Cerrahi Tedavi Endikasyonlar1

Morbid obezitenin tedavisi olduk¢ca zor ve multidisipliner bir yaklagimi
gerektirir. Diyet tedavisi, fiziksel aktivitenin arttirilmasi davranis ve yasam tarzinin
degistirilmesi medikal tedavi alt bashg altinda ilk uygulanmasi gereken tedavi
secenekleridir. Cerrahi tedavi siklikla kilo vermede diger ¢abalarin yetersiz olmasi
durumunda disiiniiliir. Cerrahi endikasyonlar A.B.D’de 1991 yilinda Ulusal Saglik
Enstitiisii Konsensiis Olusturma Konferansi’nda ortaya konulan ve yaygin kabul géren
kriterlere gore yapilmaktadir (135). Cerrahi endikasyonlar Tablo 3’de verilmistir. Son
zamanlarda elde edilen veriler Tip 2 diyabeti ve VKIi 30-35 kg/m? arasinda olan
hastalarda da obezite cerrahisinin yapilabilecegi yoniindedir (136). Altmis yas ve istii
hastalarda obezite cerrahisine yarar-zarar oram dikkatlice diistiniilerek karar
verilmelidir. Ameliyatla elde edilecek olan kilo kaybi hastanin yasam kalitesini arttirip,

kisitlamalarin1 azaltmayacak ise riske girilmemelidir (137).
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Secim Kriterleri

Ameliyat sonrasi takiplerini diizenli yaptirabilecek hastalar

Ameliyat sonrasi diyet ve ilaclarini diizenli kullanabilecek hastalar

VKI > 40 kg/m*

VKIi> 35 kg/m2 olup hipertansiyon, diyabet gibi yandas hastaliklarin olmasi

Onceden kilo vermek igin cerrahi dis1 basarisiz girisimlerinin olmasi

Dislama Kriterleri

Kardiyopulmoner agidan operasyonun uygun olmadig: hastalar

Alkol veya madde bagimlilig

Obeziteye endokrin veya diger hastaliklarin neden olmasi

Kontrol dis1 ciddi psikiyatrik hastalik

Tablo -3 Ameliyat i¢in se¢im ve diglama kriterleri

2.6.4. Obezite Cerrahisinde Giincel Yaklasimlar

Devam eden arasgtirmalar ve teknolojik yenilikler bariatrik cerrahinin
yerlesmesine ve gelismesine 6nemli dlgiide katki saglamislardir. Obezite cerrahisinden
beklenen hastanin fazla viicut kilolarindan biiyiik oranda kurtulmasi, bunu uzun siireli
korumasi ve obezite iliskili ortaya ¢ikan morbiditeler iizerine yapacagi olumlu etkilerin
elde edilmesidir. Cerrahi tedavi segenekleri igerisinde en sik uygulanan yontemler
Roux-en-Y gastrik by-pass (RYGB), ayarlanabilir mide bandi ve tiip mide (sleeve
gastrektomi) ameliyatlaridir. Biliopankreatik diversiyon - duodenal switch ameliyat1 ise
genellikle siiper obez grupta yapilmaktadir. Biitiin ameliyatlar giinimiizde laparoskopik
ve hatta robotik cerrahi ile yapilabilmekte ve agik cerrahiye gore daha az agri, yara yeri
enfeksiyonu ve insizyonel herni komplikasyonlari gozlenmektedir. Cerrahi tedaviler
etki mekanizmalarina gére hacim kisitlayici, emilimi bozan ve her iki etkiyi birlikte

gosteren ameliyatlar olmak iizere 3 alt gruba ayrilabilir.

2.6.4.1. Sleeve Gastrektomi (tiip mide)
Obezite cerrahisinde son yillarda artan oranda kullanmilan hacim kisitlayici

47



ameliyatlardan biridir. Daha onceden biliopankreatik diversiyon-duodenal switch
ameliyatinin ilk asamasi olarak kullanilan bu yontem son yillarda tek basina da etkin bir
ameliyat olarak kullanilmaya baslanmistir. Bu ameliyatta mide hacmini azaltmak i¢in
midenin biiyiik kurvatiir yoniinde yaklasik %75°1 stapler denilen aletler yardimi ile
dikey olarak kesilip ¢ikarilir. Geride kalan mide kabaca tiip seklini alir ve yaklasik
100 ml kadar bir hacme sahiptir. Bu ameliyat esas olarak mide hacmini azaltmak
yoluyla alinan gida miktarin1 diisiirtir. Ayrica midenin ¢ikarilan kismindan salgilanan
Ghrelin adi1 verilen hormon diizeyleri ameliyat sonrasi azalir. Japon bilim adamlar
tarafindan 1999°da kesfedilen Ghrelin, biiyiime hormonu salgilatic1 etkisi olan, enerji
dengesi ve besin aliniminin diizenlenmesinde rol oynayan, aclik hormonu olarak da
bilinen 28 amino asitli bir hormondur (138). Esas olarak midede iiretilmekle birlikte
daha diisiik miktarlarda bagirsak, hipofiz, bobrek, tiikiiriik bezi gibi bolgelerden de
salgilanabilir. A¢lik halinde kanda yiikselip, tokluk ile miktar1 azalmaktadir. Ghrelin;
yemek yemeyi, besin kullanimini, enerji kullanimini ve istahi diizenlemektedir. Tiip
mide ameliyatt sonrasi tiim laparoskopik ameliyatlarda ortaya ¢ikabilecek kanama,
organ yaralanmasi, solunum problemleri ve emboli gibi komplikasyonlar ¢ok diistik
oranlarda gozlenebilir. Tiip mide ameliyatinda en korkulan komplikasyon midenin
kesilip dikilen kismindan gerceklesebilen kagaklardir. Bunun orami % 1’den azdir,

ancak bazen ikinci bir miidahale gerekebilir.

2.6.4.2. Roux —en -Y Gastrik Bypass

ABD’de en fazla uygulanan cerrahi teknik olup ilk kez 1967 yilinda Dr. Mason
tarafindan tanimlanmistir (139). Hem mide hacmini azaltan hem de ince barsaklardan
emilimi bozan bir operasyon g¢esididir. Midenin iist kisminda stapler yardimi ile
35-50 ml hacminde kiiciik bir pos olusturulur. ince barsaklar Treitz ligamanmdan
yaklasik 50 cm distalden boéliiniir. Boliinen kismin distalde kalan bacagi antekolik
mesafede posa dogru ilerletilerek gastrojejunostomi anostomozu yapilir. Bu bacaga
beslenme bacagi denir. Duodenum tarafindan gelen safra ve pankreatik enzimleri
tastyan bacaga ise biliyer bacak ismi verilir. Biliyer bacak beslenme bacagina
gastroenterostomi hattindan yaklasik 150 cm distalden anostomoz edilerek roux-en-y
gastrik bypass operasyonu tamamlanir. Roux-en-Y gastrik bypass ameliyati ile mide
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hacmi yaklasik % 90-95 oraninda kiiciiltiiliir. Olusturulan kii¢iik mide posu gida alimi
ile gerilerek doyma merkezine sinyal gondererek tokluk hissinin olugsmasini saglar. Bu
sekilde tokluk hissinin olusumu ilk lokmadan itibaren uyarilmaya baslanmis olur. Mide
posundan ince bagirsaga gegen gidalar, ince bagirsaktan Kolesitokinin, Peptid-YY,
GLP-1 basta olmak lizere inkretinler denilen ¢ok ¢esitli hormonlarin salgilanmasina
neden olurlar. Bu inkretin denilen hormonlar erken tokluk hissi saglarlar. Inkretinler
tarafindan olusturulan bu doygunluk hissi ayn1 zamanda emilen glukozun kullanimini
da olumlu etkiler. Gastrik bypass ameliyatinda emilim bozulup pasaj hizlandigindan
yiyecekler ileuma daha hizli ulagir ve buradan GLP-1’in salinimini arttirirlar. GLP-1
hormonu, diyabeti olan hastalarin kan sekerini ilagtan bagimsiz normal diizeye indirir.
Rezistin son yillarda kesfedilen, yag hiicresinden salgilanan hormondur. Obezite ile
birlikte artan karin i¢i yaglanma, rezistin hormonunun artisina neden olmaktadir.
Rezistinin invivo ve invitro uygulanmasi ile insiilin direnci olusur. Gastrik By-pass
ameliyat1 ile karmn i¢i yag dokusu azalir ve rezistin hormonunun {iretimi normal

seviyelere diiser. Insiilin direnci azalir ve bu degisim kilo vermeyi hizlandirir (140).

Roux-en-Y gastrik by-pass ameliyatindan sonra yara yeri enfeksiyonu, liimen igi
veya karin i¢i kanama, apse gelisimi, anostomoz hatlarindan kagak, gastrojejunostomi
hattinda marjinal ilser gelisimi, pulmoner emboli ve dumping sendromu gibi
komplikasyonlar bu ameliyattan sonra gozlenebilir. Uzun dénemde malabsorbsiyona
bagli basta demir, kalsiyum, vitamin B12 olmak iizere vitamin ve mineral eksiklikleri
tespit edilebilir (141-142).

2.6.4.3. Ayarlanabilir Mide Bandi

Ayarlanabilir mide band1 mide hacmini kiiglilten bir ameliyat olup midenin tist
kisminda yaklasik 15-30 ml’lik bir rezervuar olusturacak sekilde yerlestirilir. Mide
etrafindaki balonun sisirilmesi karin 6n duvarinda cilt altina yerlestirilen bir porta
perkiitan salin enjeksi-yonu sayesinde saglanir. Bandin sisirilmesi ile olusan daralma,
midedeki gidanin rezervuardan atilmasini geciktirir ve tokluk hissi saglar. Midede
cerrahi olarak bir rezeksiyon gerektirmemesi, geri doniisiimiin miimkiin olmas1 ve
uygulama kolaylig1 nedenleri ile kisa zamanda diinyada popiiler olmasina ragmen
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sonuglarinin uzun dénemde kotii olmasi ve bandin mide igine migrasyonu gibi ciddi

komplikasyonlarin gozlenmesi ile kullanim sikli§i giliniimiizde giderek azalmaktadir
(143).

2.6.4.4. Biliopankreatik diversiyon - duodenal switch ameliyati

Biliopankreatik diversiyon ilk olarak 1979 yilinda Italyan cerrah Dr. Scopinaro
tarafindan uygulanmistir. Bu ameliyatta midenin proksimal kisminda genis bir pos
birakilip distal kismi cikarilir. fleogekal valvden yaklasik 225 cm proksimalden ince
barsak boliiniir. Distalde kalan ince barsak mide posuna gétiiriilerek anostomoz edilir.
Boliinen ince barsagin proksimal kismi (duodenumdan gelen safra ve pankreatik
enzimleri tasiyan) ise ileogekal valvden yaklasik 75 c¢m proksimale anostomoz edilir.
Biliopankreatik diversiyon ameliyatinda pilor kasi da midenin son kismiyla beraber
alindig i¢in dumping sendromu siklikla ve siddetli olarak goriiliir. Ayrica anastomozda
iilser gelisimi, pilor kasinin yoklugunda daha siktir. Biliopankreatik diversiyon -
duodenal switch ameliyatinda bu iki olumsuz etkiyi azaltmak i¢in mide tiip mide
ameliyatindaki gibi daraltilip pilorun 2 cm distalinden bdliinerek anostomoz bu alana
yapilmaktadir (144).

2.6.5. Obezite Cerrahisin Faydalar:

Kilo Kaybn:

Obezite cerrahisinin primer amact kilo verdirmektir ve tiim cerrahi iglemlerde
uzun dénemde ortalama %47 ile 70 oranlarinda degisen fazla kilolarda kayip (Excess
Weight Loss) elde edilir. Roux-en-y gastrik by-pass ve biliopankreatik diversiyon —
duodenal switch gibi malabsorbsiyona yol agan ameliyatlarda kilo kaybi1 daha etkin
olmaktadir. Yaklasik olarak cerrahi gegiren hastalarin %20’sinde %50°nin altinda fazla
kilolarda kayip elde edilir ve yetersiz cerrahi tedavi olarak diisiiniiliir. Yetersiz obezite
cerrahisi ameliyata bagli teknik nedenlere, hastanin cerrahi sonrasi yeme
aliskanliklarima ve kotli hasta takibine bagli olabilir. Bugiine kadar yetersiz kilo

kaybinin veya tekrar kilo alimimin onceden belirlenmesi tam olarak miimkiin
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olmamustir. Dikkatli hasta se¢imi, ameliyat Oncesi hasta egitimi ve Ozenle yapilan

cerrahi basarisizlik oranlarini minimuma indirmektedir (145).

Komorbit Faktorler Uzerine Etkisi:

Cerrahi tedavinin yeterli kilo kaybi yanisira olumlu metabolik etkileri de
mevcuttur. Diyabet, hipertansiyon ve dislipidemi gibi obezite iliskili komorbiditeler
cerrahi tedavi ile etkin sekilde diizelmektedirler. Malabsorbsiyona neden olan cerrahi
islemler basta olmak iizere tiim ameliyatlarda degisik oranlarda diizelme elde edilir.
Gastrik by-pass yapilan hastalarda %80 oraninda tip 2 diyabette tam remisyon
saglanabilir. Diyabetin ameliyattan sonra hizli bir sekilde ortadan kalkmasinin
mekanizmas1 tam olarak ortaya konamamistir. Azalmis enerji alimi, aktif olarak
metabolik yag dokusunun kaybi metabolizmanin iyilesmesinde énemli rol oynar. Uzun
stireli diyabet hastaligi olanlarda ve insiilin tedavisi kullananlarda remisyon oranlari
daha distiktiir. Baslangicta diyabeti diizelen hastalarda %25 oraninda uzun dénemde
tekrar kilo alimi ile birlikte glukoz intoleransi ve insiilin rezistanst gozlenebilir.
Hipertansiyon ve dislipidemi durumlari da %60-70 oranlarinda obezite cerrahisi sonrasi
diizelebilir. Bu durumlar disinda tikayici uyku apnesi, gastrodzojageal reflii, artrit ve bel
agrisi, Uriner inkontinans, gut, paratiroid, tiroid fonksiyon bozukluklari, alkol disi
karaciger yaglanmasi, siroz, astim gibi birgok yandas problem obezite cerrahisinden

olumlu yonde etkilenirler (145-147).
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3. GEREC VE YONTEMLER
3.1. Hastalar ve Calisma Dizayni

Bu calisma prospektif olarak planlanmistir. Calismaya K.S.U. Tip Fakiiltesi
Hastanesi genel cerrahi polikliniginde yapilan degerlendirmesinde bariatrik cerrahiye
uygun bulunan, 23-55 yas arasi, VKI 47.8 + 7.3 kg/m? olan 30 (22 kadin ve 8 erkek )
obez hasta alinmigtir. Hastalarin ayrintili anamnezleri alinip fizik muayeneleri
yapildiktan sonra 12 derivasyonlu elektrokardiyografileri ¢ekilmistir. Hastalarin
demografik ozellikleri, biyokimyasal parametreleri degerlendirilmistir. Hastalar
bariatrik cerrahi (laparoskopik sleeve gastrektomi) sonrasi yaklasik 6 ay sonra tekrar

degerlendirilmistir.

Caligmaya orta veya ileri kapak darligi, orta veya ileri kapak yetmezligi,
kardiyomiyopati, atriyal fibrilasyon, tasiaritmi veya bradiaritmiler, elektrokardiyografik
dal blogu, koroner arter hastaligi, konjenital kalp hastaligi, kalp yetersizligi olan
hastalar dahil edilmemistir. Caligmaya dahil edilen her birey bilgilendirilerek onayi
almmis ve insanlar iizerindeki biyomedikal aragtirmalara diizen getiren Helsinki

Deklarasyonu’na uyulmustur.
3.2.Biyokimyasal Analiz

Tiim olgularin yaklagik 10 saatlik agliktan sonra biyokimyasal tetkikler icin
vendz kan ornekleri alindi. Kan parametrelerinden aglik glukozu, kreatin, LDL, HDL,
trigliserit ve total kolesterol’e bakildi. Alinan parametrelerinin Slgiimii K.S.U. Tip
Fakiiltesi Merkez Biyokimya Laboratuari’'nda Advia 1800 Chemistry System cihazi
kullanilarak yapildi.

3.3.Genel Olgiimler

Hastalarin yasi, boy ve kilolari, beden kitle indeksleri, aligskanliklari,
kullandiklar1 ilaglar, hipertansiyon ve diger hastaliklar1 kaydedildi. Tiim hastalarin
sistolik kan basinct (SKB) ve diyastolik kan basinci (DKB) muayene oncesi oturur
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pozisyonda en az 5 dakika dinlendikten sonra sag brakiyal arterden havali manometre
kullanilarak, viicut agirh@ ise tizerinde hafif giyeceklerle, ayakkabisiz 0,1 kg
hassasiyetle ayarlanmis tart1 aleti ile Olclildii. Boy Olgiimleri; ayakta durmakta iken
0,01 m hassasiyetle ayakkabisiz olarak yapildi. Viicut kitle indeksi (VKI); viicut agirlig

metre olarak boyun karesine boliinerek (kg/m?) hesaplandi.

3.4. Ekokardiyografik inceleme

Tiim hastalarin M-mod ve 2-D imajlar ve spektral renkli akim dopler kayzitlari,
degisik frekansda diizenlenen (2,5-3,5 MHz) transdiiserle GE Vingmed Vivid 7
ekokardiyografi cihazi kullanilarak alindi. Doku Doppler goriintiileri (TDI) 3,5-4,0

MHz. frekansinda transdiiserle elde edildi.

Tiim hastalar, ekokardiyografi labaratuvarimizda bulunan VIVID 7
(GE, NORWAY) ekokardiyografi cihazi ile 2,5 Mhz. transducer kullanilarak Doku
Doppler Imajlar (DDI) gériintiilemeyi igeren iki boyutlu ve Doppler ekokardiyografik
incelemeden gegirildi. Tiim bireylerde sol lateral uzanma pozisyonunda c¢alisildi ve
ekokardiyogramlar standart parasternal ve apikal gériintiilerde kayit edildi. Olgiimler ve
kayitlar normal inspiryum ve ekspiryum sonu yapildi. Her bir denek igin M-modu,

B-modu, renkli akim haritas1 ve pulse ve siirekli dalga Doppler kayitlar1 elde edildi.

Elde edilen g¢alismalardan, sol atriyum ¢api, sol ventrikiiler kavite boyutlari,
interventrikiiler septum ve posterior duvar kalinliklart ve sol ventrikiiler fraksiyonel
kisalma ol¢iileri parasternal uzun eksen yaklasimi araciligiyla belirlendi. Tiim Slgtimler
Amerikan Ekokardiyografi Toplulugu standartlar1 temel alinarak elde edildi (148). Sol
atriyum hacimleri (SAV) modifiye Simpson yontemi ile iki planda 6lgiildii. Sol atriyal
hacim indeksi (SAVi) sol atriyal maksimal hacminin viicut yiizey alanina orani olarak

tanimlanmustir.

Transmitral akis hizlari, diyastol boyunca uzanan mitral yaprakgiklarin uglar
arasinda 1 ila 3 mm O6rneklem hacmi kullanilarak apikal pencereden kayit edilmistir.
Transmitral akim taramalarindan asagidaki degiskenler Olgiilmiistiir: erken diyastolik
dolumun zirve hiz1 (E), atriyal kontraksiyondaki ge¢ dolum (A), E/A orani, E dalgasinin
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yavaglama zamani. [zovolumik gevseme zamani (IVGZ), aortik ve mitral akimlarin es
zamanl kayitlar1 ile apikal 4-bosluk pencere kullanilarak kayit edilmistir. Transmitral
akim propagasyon hizi apikal 4-bosluk pencere referans alinarak 6l¢iilmiistiir; kursor
cizgisi mitral ve apikal akimlar igerecek sekilde 2-boyutlu renkli i¢sel akis haritasina
yerlestirilmistir. Transducer pozisyonu, mitral valve den apex’e dogru olusan kan
akisinin siirekli bir siitun gibi goriildiigii erken diastolik dolumunu gosterecek sekilde
ayarlandi. Transmitral akim propagasyon hizi renkli Doppler M-mod goriintiilemenin

on kenarmin egimi referans alinarak 6l¢iildii (149). Tiim Doppler dl¢timler el ile yapildi.

Pulse DDG ol¢iimleri apikal 4 bosluk pencereden ve lateral mitral annular
bolgede 5 mm 6rneklem hacmi kullanilarak elde edilmistir. Sistolik miyokardiyal hiz
(Sm), erken diastolik (Em), ve ge¢ diastolik (Am) miyokardiyal hizlarni igeren olgiimler
yapildi.

Calismamizda SA fonksiyonel parametreleri olarak SAC, SAV, SV diyastolik
parametreleri olarak transmitral PW E/A, DT, IVGZ, DDG degerlendirdik.

3.5. Istatistiki Yontemler
Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken istatiksel analizler i¢in SPSS
(Statistical Package for Sciences) for Windows 20.0 programi kullanildi. Gruplar

arasindaki sayisal verilerin karsilastirilmasi i¢in Pair Sampled T Testi kullanildi.

Istatiksel analizler yapilirken p<0,05 degeri istatiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza yas ortalamasi 4948 olan 30 obez (22 kadin, 8 erkek) dahil edildi.
Viicut kiitle indeksi bariatrik cerrahi dncesi grupta (47.8 +7.3 kg/m?) belirgin olarak
yiiksekti. Calisma gruplarinin temel demografik, klinik ve laboratuvar degerleri

Tablo-4’te sunulmustur.

Obez (n=30) Postcerrahi (n=30) P
Kilo (kg) 129.1+18.8 92.3£18.9 .000
VKI * (kg/m2) 47.8+7.3 34.1+7.1 .000
VYA * (M) 2.33+0.23 1.96 +0.22 .000
Ssitolik Kan Basinci (mm Hg) 127.2+12.6 120.4+11.0 .003
Diastolik Kan Basmct (mm Hg) 77.8+£7.94 73.2+6.08 .009
Kalp Hiz1 (vuru/dak) 74.1£11.4 69.249.8 .020
Glukoz (mg/dL) 110.9£31.1 89.7+16.04 .000
Kreatin (mg/dL) 0.72+0.17 0.65+0.18 .026

Tablo-4. Calismaya alinan gruplarin obezite cerrahisi dncesi ve sonrast demografik ve
klinik parametreleri

*VKI = Viicut Kitle Indeksi, **VYA =Viicut Yiizey Alan1

Tablo -4’de bakildiginda preop ve postop hasta gruplart arasinda viicut kitle
indeksi bariatrik cerrahi 6ncesi grupta (47.8+7.3 kg/mz) olup bariatrik cerrahi sonrasi
grupta (34.1+7.1 kg/m?) belirgin diisiis izlendi. Aym sekilde viicut yiizey alam bariatrik
cerrahi Oncesi grupta (2.33+0.23 mz) iken postop grupta (1.96 £0.22 mz) belirgin diisiik
bulundu. Bazal kalp hiz1 bariatrik cerrahi sonrasi grupta (69.2+9.8 vuru/dk) preop gruba
gore (74.1+11.4 vuru/dk) anlaml 6lgiide diistik saptandi (p=0.02). Sistolik ve diyastolik
kan basincinda postop grupta anlamli azalma izlendi. A¢lik kan glukozu preop grupta
(110.9£31.1 mg/dL) olup postop grupta (89.7+£16.04 mg/dL) anlamli diisiikk saptandi
(p=0.003) ve kreatinin degerleri postoperatif hasta grubunda anlamli Slgiide diisiik
bulundu (p= 0.02).
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Obez (n=30) Postcerrahi (n=30) P
SV DSC (mm) 50.4+4.4 48.5+3.1 026
SV SSC (mm) 30.743.7 29.9+3.0 NS
SV kitlesi (g) 237.1+61.5 215.5+46.4 .010
SA boyutu (mm) 36.0+4.4 36.1+4.9 NS
SV EF (%) 69.345.6 68.0+4.6 NS
Sag A Area(mm?) 14.243.3 13.842.2 NS
SagV boyutu (mm) 34.1£3.2 34.0£3.0 NS
Mitral E/A 1.1+£0.3 1.1+£0.3 NS
Trikiispit E/A 0.9+0.2 1.2+0.2 .000
TAPSE (cm) 2.640.3 2.5+0.29 NS
SA volum indeksi (ml/m?) 19.3£6.6 22.7+5.6 .006
SPAB ( mmHg) 244+3.5 247+ 3.5 NS

Tablo-5 Calisma Grubunun Konvansiyonel Ekokardiyografik Parametreleri

SV: Sol ventrikiil, SV DSC: SV diastol sonu ¢ap1, SV SSC: SV sistol sonu ¢ap1, SA: sol atriyum, EF:
ejeksiyon fraksiyonu, Sag A: sag atrium, Sag V: sag ventrikiil, TAPSE: Trikiispit annular plane sistolic
excursion, sPAB: sistolik pulmoner arter basinci

Tablo 5’te ¢alisma gruplarinin konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri ve
karsilagtirmalar1 6zetlenmektedir. Obezite ve post cerrahi grubunda sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlart korunmustu. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu her iki grup arasinda
benzer bulundu. Sistol sonu sol ventrikiil ¢cap1 arasinda her iki grup arasinda anlamh
fark gozlenmezken diyastol sonu ¢ap (obez grupta 50.4+4.4 mm, post cerrahi grubu
48.5+3.1 mm, p=0.026) ve sol ventrikiil kitlesi (obez grupta 237.1+61.5 g, post cerrahi
grubu 215.5+46.4 g, p=0.01) post cerrahi grubunda anlaml azalmis izlendi. Apical 4 ve
2 bosluk goriintiilerinde modifiye Simpson metodu ile elde edilen sol atriyal voliim de
iki grup arasinda anlaml degisiksik izlenmedi. Fakat sol atrium voliim indeksi cerrahi
sonrast grupta artmis bulundu (p= 0.006). Bu durum viicut yiizey alanindaki azalmanin

sol atriyum voliimiindeki azalmadan goérece fazla olmasina baglandi. Sag atrium area,
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sag ventrikiil boyutu ve TAPSE de obezite ve post cerrahi grubunda anlaml farklilik
saptanmadi. Son olarak; mitral E/A orani iki grup arasinda benzerken trikiispit E/A
oraninda obez grupta (0.9+0.2) cerrahisi sonrasi grupta (1.2+0.2) anlamli olarak artmis

bulundu.

Obez (n=30) Post cerrahi P
(n=30)
Sol ventrikiil lateral annulus
Em/Am 1.240.5 1.09+0.6 NS
E/Em 6.8+2.1 8.6+4.0 NS
MPI 0.40+0.07 0.38+0.07 NS
Sol ventrikiil septal annulus
Em/Am 0.9+0.3 1.0+0.5 NS
E/Em 8.7£2.7 9.3+3.1 NS
MPI 0.44+0.06 0.40+0.06 0.05
Sag ventrikiil lateral annulus
Em/Am 0.9+0.4 1.0£0.3 NS
MPI 0.43+0.08 0.35+0.05 0.00

Tablo-6 Calisma Grubunun Doku Doppler Ekokardiyografik Parametreleri

Calisma gruplarinin  doku doppler ekokardiyografik parametreleri ve
karsilastirmalar1 Tablo -6’da sunulmustur. Sol ventrikiil lateral ve septal anulustan
hesaplanan Em/Am ve E/Em orani ile sag ventrikiil lateral anulustan hesaplana Em/Am
oraninda gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik izlenmedi (p>0.05). Sol
ventrikiil lateral annulusundan hesaplanan myokard performans indeksi gruplar arasinda
benzerken, sol ventrikiil septal annulus ve sag ventrikiil lateral annulustan hesaplanan

myokard performans indeksi post cerrahi grubunda daha diisiik idi (p<0.05).
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5. TARTISMA VE SONUCLAR

Bu calismada konvansiyonel ve doku doppler ekokardiyografi kullanilarak
bariatrik cerrahiye giden morbid obez hastalarin cerrahi sonrasi kilo kaybinin kardiyak
fonksiyonlaria etkisi degerlendirilmis; kilo kaybi sonrasi hastalarda sistolik ve
diyastolik fonksiyonlarda anlamli degisiklik izlenmezken, hem sistolik hemde diyastolik
fonksiyonlar1 beraber degerlendiren bir doku doppler parametresi olan myokard
performans indeksinde iyilesme oldugu sonucuna ulasilmistir. Ayrica kilo kaybi ile
hastalarda sag kalp bosluklarmin boyutlarinda belirgin degisiklik izlenmezken, sol
ventrikiil kitle indeksinde ve sol ventrikiil diyastol sonu capinda anlamli azalma
izlenmistir. Hastalarmn takiplerinde viicut agirhiginda, VKI, VYA, kalp hizinda, sistolik
ve diyastolik kan basmcinda ve aglik kan glukozu ve kreatinin de anlamli azalma

olmustur.

Obezitede kronik voliim yiikiine adaptasyon olarak baslangicta egzantrik
hipertrofi ve diyastolik fonksiyon bozuklugu gelismektedir. Obezite siiresi arttikca
devam ede gelen voliim ve/veya basing yiikii sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda
progresif bir bozulmaya yol agar. Sonugta bu hastalarda kalp yetersizligi ve dilate
kardiyomiyopati gelisir (150). Bizim c¢alisma grubumuzdaki hastalarda diyastolik
fonksiyonlarin bozulmamis olmasi, nisbeten popiilasyonun geng yas grubu olmasi ve

hasta sayimizin sinirli olmasina baglandi.

Caligmamizda bariatrik cerrahiye giden obez hastalarin sol ventrikiil diyastol
sonu ¢ap ve sol ventrikiil kitlesinde anlamli azalma oldugu bulunmustur. Obezlerle ilgili
yapilan bir ¢alismada Schillaci ve arkadaslart (151) kilo kaybindan sonra sol ventrikiil
kitlesinde anlamli azalma izlemislerdir. Son zamanlarda adelosanlarda yapilan bir
calismada sistolik ve diyastolik kan basincindan bagimsiz olarak kilo kaybi ve sol
ventrikiil kitlesinde anlamli korelasyon oldugu gosterilmistir (152). Syed ve arkadaslari
(153) komorbiditelerin veya kullanilan kardiyovaskiiler ilaglarin bariatrik cerrahi
sonrast kilo kaybinin sol ventrikiil kitlesindeki gerilemeyi degistirmedigini gostermistir.
Belirgin artmig sol ventrikil kitlesi olup B-bloker tedavisi alan obez hastalarda da
bariatrik cerrahisi sonrasi sol vetrikiil kitlesinde belirgin gerileme izlenmistir. Artmis sol
ventrikiil kitlesi, major kardiyovaskiiler olaylar ve mortalite, total mortalite ve ani
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kardiyak o©liim gibi sonlanimlar agisindan bagimsiz prognostik faktdr olarak
degerlendirilmektedir (154-160). Bununla beraber risk artisi, birgok fizyolojik degisken
ile biiyiik oranda iligkilidir. Levy ve arkadaslar1 sol ventrikiil kitlesindeki artisin riskte
progresif artis ile iliskili oldugunu ve bunun sol ventrikiil hipertrofisi olarak tanimlanan
seviyeye gelmeden once gergeklestigini gostermislerdir. Kardiyovaskiiler hastalik ve
Olim oranlar1 sol ventrikiil kitle indeksindeki her 50 g/m*’lik artis basina 1.5 kat

yiikselmektedir (157).

Calismamizda cerrahi sonrasi hastalarin takiplerinde sol atriyum boyutu, sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, sag atriyum area, sag ventrikiil boyutu ve TAPSE
onemli degisiklikler gostermemistir. Calismamizla paralel olarak, Garza ve
arkadaslarida (161) yaptiklari ¢alismada bariatrik cerrahi sonrasi EF < % 50 olan
hastalarda dahil olmak iizere sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda kilo kayb1 sonrasi
anlaml degisiklik olmadig1 sonucunu bulmuslardir. Yine ayn1 ¢aligmanin sag atriyum,
sag ventrikiil boyut ve fonksiyonlariyla ilgili bulgular1 bizim ¢alismamizla uyumludur.
Buna karsilik Ristow ve arkadaglari (162) bariatrik cerrahi gegiren noniskemik dilate
kardiyomiyopatili gen¢ morbid obez bireylerde sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinda
iyilesme oldugunu bulmuslardir. Bu iyilesmeyi kilo kaybi ile hemodinamik durumun
iyilesmesi ve kardiyomyositlerdeki yaglanmanin toksik etkilerinin azalmasi ile
aciklamislardir. Bariatrik cerrahi sonrasi ciddi kilo kaybi1 olan hastalarda epikardiyal yag
kalinliginin azaldigini destekleyen bir ¢alismada Willens ve arkadaslar1 (163) tarafindan
yapilmis ve ekokardiyografi kullanilarak epikardiyal yag kalinligimin &lgiimiiniin kilo
kayb1 ile beraber yag kaybinin izlenmesinde yararli olabilecegi sonucuna ulasilmigtir.
Alpert ve arkadaslarida (164) kilo kayb1 sonras1 kardiyak kontraktiliteyi degerlendirmis
ve kilo kaybmin konjestif kalp yetmezligi olsun olmasin sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarimi iyilestirdigini bildirmistir. Daha sonra Karason ve arkadaglari (165)
bariatrik cerrahiye giden hastalarin 1 yil sonraki takibinde sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun arttigin1 gostermistir. Bu kilo kaybinin sistolik fonksiyonlar iizerine

olumlu etkisini desteklemektedir.

Obez hastalarda sag ventrikiil fonksiyonlarinda azalma olup olmadig:1 halen
tartismalidir. Kardiyopulmoner hastaligi olmayan obez hastalarda yapilan bir ¢alismada
RV dilatasyonunun, RV sistolik disfonksiyonuna predispozisyon olusturdugu
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bildirilmistir (166). Bazi ¢alismalar gastrik bypass ameliyati olmayan obez hastalarda
sag ventrikiil diyastol sonu alaninin ameliyat sonrasi kilo kaybeden hastalara gore
artigim1 gostermistir (161). Bu bulgunun kilo kaybetmeyenlerde kilo kaybedenlere
kiyasla artmis interventrikiiler basing ve voliim maruziyeti ile agiklanabilecegi
diistiniilmiistiir. Ayrica viicut agirligr degisiklikleri ve sag ventrikiil diyastol sonu alan
arasinda bagimsiz bir korelasyon goriilmiistiir. Fakat biz ¢alismamizda sag ventrikiil
boyut veya global fonksiyonlarinda belirgin degisiklik ortaya koyamadik. Ancak
trikiispit kapak sistolik akimini yansitan E dalgasinin istatiksel olarak anlamli sekilde
arttigr goriilmektedir. Bu bulgu sag kalp sistolik fonlsiyonlarinda iyilesme oldugu

yoniinde spekiile edilebilir.

Obez hastalarda yapilmis onceki ¢alismalarda viicut agirligr ile direk korele
olarak pulmoner arter basincinin arttigi gosterilmistir (167). Yeni bir rapor bariatrik
cerrahinin obez hastalarda pulmoner hipertansiyonu dramatik olarak iyilestirdigini
gostermistir (168). Fakat bizim c¢alismamizda hastalarda cerrahi sonrasi sistolik

pulmoner arter basincinda anlamli degisiklik izlenmemistir.

Obez hastalarda diyastolik fonksiyonlar hakkinda farkli raporlar vardir. Obez
hastalarda Zarich ve arkadaslarinin yaptigir calismada pasif mitral dolus maksimum
dalga hizinda (E velositesi) bariz bir diisiis gozlenirken aktif mitral dolus dalga hiz1
(A velositesi) degerlerinde bir etkilenme gozlenmemekteydi ve bunun sonunda da E/A
oranlarinda bir diisiis gézlenmekteydi (169). Buna karsilik olarak Chakko ve arkadaslari
(170) obez hastalarda E dalga hizinda bir degisiklik olmaksizin A dalga hizinda artisla
birlikte E/A oraninda diisiis bulmuslardir. Stoddard ve arkadaslar1 (171) ise hem E hem
de A dalga hizlarinda belirgin bir artis bulmuslar ve sonucta E/A oranin1 degismemis
olarak bulmuslardir. Deselerasyon zamani ve izovolumik gevseme zamani daha onceki
raporlara benzer bir sekilde uzamis olarak bulunmustur (169,171). Ikonomidies ve
arkadaglari1  (172) bariatrik cerrahi sonras1 kilo kaybinin aort islevlerini
normallestirdigini, sol ventrikiil hipertrofisini azalttigini, sol ventrikiil diyastolik
fonksiyonlarini iyilestirdigini bildirmistir. Bizim ¢alismamizda ise E/A oraninda
bariatrik cerrahi sonrasi anlamli degisiklik izlenmemistir. Bu durum hasta grubumuzun

cerrahi 6ncesi diyastolik fonksiyonlarinda belirgin bozulma olmamasina baglanmuistir.
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Sol ventrikiil dolusunun doppler metodu ile Sl¢iimii diyastolik fonksiyonun
degerlendirilmesinde biiyiik bir 6neme sahiptir (173). Obezitede oldugu gibi voliim
yiikliniin artmasina paralel olarak gelisen intravaskiiler hacim artis1 sol atriyum
basincinin artmasi ile sonuglanabilir ve bu durum da aslinda anormal olan diyastolik

gevsemenin erken donemlerde yanlis olarak normal 6l¢giilmesine neden olabilir.

Siklikla sol ventrikiil diyastolik fonksiyonunu degerlendirmek i¢in kullanilan
mitral kapak akim hizlar1 6n yilik (obeziteye bagli artmis plazma voliimii) ve art yiikten
(obeziteye bagh artmis kan basincit ve/veya ventrikiil duvar stresi) etkilenmektedir
(174). Biz ¢alismamizda sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarini géreceli olarak on yiik
ve art ylikten bagimsiz (175,176) doku doppler goriintileme ile degerlendirdik.
Caligmamizda sol ventrikiil lateral ve septal anulustan hesaplanan Em/Am ve E/Em
orani ile sag ventrikiil lateral anulustan hesaplana Em/Am oraninda gruplar arasinda
istatiksel olarak anlamli farklilik izlemedik (p> 0.05). Bununla birlikte ¢alismamizda sol
ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini beraber degerlendiren miyokard
performans indeksi cerrahi sonrasi grubunda anlamli olarak diisiik izlenmistir.
Miyokard performans indeksinin 6n ve art yiik, sample voliimiin yeri, yas ve ritimden
onemli derecede etkilenmeyisi ve sol ventrikiiliin gerek sistolik gerekse diyastolik
fonksiyonlarina isaret etmesi ve ayrica Ol¢limiin kolayligi Onemini artirmaktadir
(177-180). Daha once yapilmis bazi caligmalarda sistolik ve diyastolik fonksiyon
bozukluklarinda MPI’nin uzadign gosterilmistir (181-184). Fakat Kang ve arkadaslari
yaptiklar1 ¢calismada hipertansif olan ve olmayan vakalar1 karsilastirdiklarinda (185), her
iki grup arasinda sistolik fonksiyon parametreleri bakimindan anlamli farklilik olmadigi
halde, hipertansif grubun diyastolik fonksiyon parametrelerinde anlamli bozulma tespit
edilmistir. Bununla beraber hipertansif olanlarda olmayanlara gére MPI daha yiiksek
bulunmustur. Bizim ¢alismamizda konvansiyonel doppler teknigi ile ve 6n yiik ve art
yiikten goreceli olarak etkilenmeyen doku doppler teknigi ile elde edilen sonuglar da
bariatrik cerrahi sonrasi obez hastalarda bazal degerleri normal olmasi nedeniyle sol

ventrikiil diyastolik fonksiyonlarinda anlamli degisiklik olmamustir.

Obezite 6zellikle bayanlarda kalp yetersizligi i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir.
Sol ventrikiiliin yap1 ve fonksiyonundaki erken anormallikler, obez bireylerdeki
miyokard disfonksiyonu ve kardiyovaskiiler morbidite-mortalite artisin1 agiklamada
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faydali olabilir. Dolayisiyla bu hastalarda kardiyak fonksiyonlardaki bozulmanin erken
evrelerde tanis1 ve sonug olarak kalp yetersizligi gelismeden tedavi edilmesi ayr1 bir

Onem arzetmektedir.

Bizim calismamizin baz1 kisitliliklar1 vardi. Calisma dizaynimizin kesitsel-
gozlemsel olmasi, hastalarin olumsuz kardiyak olay veya klinik olarak takiplerinin
yapilmamasi ve tek merkezli gérece az hasta sayisi ile yapilmis bir ¢alisma olmas1 en
onemli kisitliliklaridir. Hastalara cerrahi oncesi ve ortalama 6 ay sonrasi olmak iizere
sadece 2 kez ekokardiyografi yapilmistir. Calismaya alinan birey sayisi farki ortaya
cikarmak i¢in yeterli olmayabilir ve calisilan birey sayisinin artirilmasi farkli sonuglar
ortaya c¢ikarabilir. Ayrica potansiyel olarak sol ventrikiil fonksiyonlarini etkileyebilen
erkek cinsiyet sayisi azdir. Sonu¢ olarak obez hastalarda bariatrik cerrahi sonrasi
kardiyovaskiiler fonksiyonlardaki degisikliklerinin bu popiilasyondaki bireylerde
prediktif degerlerini tespit etmek i¢in uzun siireli takip ve biiylik 6l¢ekli calismalara

ihtiya¢ vardir.

Sonug olarak ¢alismamiz bariatrik cerrahi sonrasi kilo kaybinin morbid obez
hastalarda kardiyak fonksiyonlar1 iyilestirdigini disiindirmektedir. Bulgularimiz
hastalarin sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinda olumsuz degisme olmadigini, ayrica
sistolik ve diyastolik fonksiyonlari beraber degerlendiren myokard performans
indeksinin 1iyilestigi sonucunu ortaya koymustur. Sol ventrikiil kitle indeksindeki
azalma ve myokard performans indeksindeki diizelme hastalarin kardiyovaskiiler
mortalitesine olumlu katki saglamaktadir. Bizim bulgularimizda bu sonugu
desteklemektedir. Aym1i zamanda hastalarin intrakardiyak kronik basing ve volim
yiikiiniin azalmasi, sistolik ve diyastolik kan basincindaki, kalp hizindaki anlamli
azalma ve aglik kan glukozunun azalmasi gibi olumlu degisiklikler mevcut iyilesmeye

katk1 saglamaktadir.
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