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OZET

Obez ¢ocuklarda epikardiyal adipoz doku, karotis intima-media kalinhgy, sol ventrikiil
kitle indeksinin belirlenmesi ve ventrikiil fonksiyonlarinin pulse ve doku Doppler
ekokardiyografik yontemlerle degerlendirilmesi

Uzm. Dr. Hayrullah Alp

Yan dal uzmanhk tezi, Konya
Amag: Calismamizda obez ¢ocuklarda kardiyovaskiiler komplikasyonlar ile iligkili karotis
intima-media kalinligi, epikardiyal yag dokusu ve pulsed ve doku Doppler ekokardiyografik
parametreler arastirildi. Ayrica, kardiyovaskiiler sistem komplikasyonlarinin gelismesinde
etkili olan bu faktorlerin birbirleri ile olan iligkileri degerlendirildi.
Yontem: Calismamiza 400 obez ve 150 saglikli ¢ocuk alindi. Tiim c¢ocuklarin pubertal
evrelemeleri yapildi, antropometrik ol¢limleri ve kan basinct dlgiimleri alindi. Aglik serum
lipidleri, glukoz ve insiilin diizeyleri belirlendi. Obez grupta total viicut yag orani
biyoelektriksel i¢ direng Ol¢iimii ile arastirildi. Ana karotis intima-media ve epikardiyal yag
dokusu kalinliklart 2D ekokardiyografik yontemle olgiildii. Her iki grupta da M-mode
ekokardiyografik Olc¢timler, mitral ve trikiispid kapak pulsed Doppler dl¢iimleri ile her iki
ventrikiil serbest duvar ve septum doku Doppler ekokardiyografik incelemeleri yapildi.
Bulgular: Obez grupta ortalama viicut agirlik, viicut kitle indeksi, bel ve kalca cevresi ile
bunlarin birbirlerine oranlar1 kontrol grubuna gore belirgin yiliksek olarak tespit edildi. Sol
ventrikiill kitlesi ve indeksi, ana karotis arter intima-media ve epikardiyal yag dokusu
kalinliklar1 obez grupta istatistiksel olarak artmis bulundu. Doku Doppler ekokardiyografi ile
her ii¢ 6l¢iim yerinden tespit edilen Tei indeksi (miyokart performans indeksi) de obez grupta
belirgin artmis olarak bulundu. Obez grupta ana karotis arter intima-media ve epikardiyal yag
dokusu kalinliklari, bel ve kalca cevresi ile pozitif iligkili bulundu. Sol ventrikiil kitlesi ve
indeksi ise M-mode ekokardiyogarfik dl¢timler ile iligkiliydi.
Sonug: Obez cocuklarda kardiyak fonksiyon bozukluklarinin erken dénemde tespit edilmesi,
ileride ortaya ¢ikabilecek komplikasyonlarin engellenebilmesi agisindan 6nemlidir. Obez
adoldsanlar hipertansiyon agisindan daha yiiksek risk altindadirlar. Obez ¢ocuklarda sag ve
sol ventrikiilde hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarda bozulma olmaktadir. Ayrica,
ana karotis arter intima-media ve epikardiyal yag dokusu kalinliklar ile iligkili bulunan bel ve
kalca c¢evresi Olglimleri de obez c¢ocuklarda ateroskleroz riskinin belirlenmesinde
kullanilabilir.
Anahtar kelimeler: Obezite, intima-media kalinlig1, epikardiyal yag dokusu, pulse ve doku

Doppler ekokardiyografi, karviyovaskiiler risk.



Determination of epicardial adipose tissue, carotid intima-media thickness, left
ventricular mass index and evaluation of ventricular functions with pulsed and tissue
Doppler echocardiographic techniques in obese children
Aim: Carotid intima-media thickness, epicardial adipose tissue and pulsed and tissue Doppler
echocardiographic parameters associated with cardiovascular complications in obese children
were evaluated in our study. Also, the associations between these factors which are efficient

in cardiovascular system complications were analyzed.

Method: Four hundred obese and 150 healthy children were included in the study. Pupertal
stages, anthropometric and blood pressure measurements were detected. Fasting serum lipids,
glucose and insulin levels were determined. Total adipose tissue mass was measured by
bioelectric empedansmeter in obese group. Carotid intima-media thickness and epicardial
adipose tissue were measured by 2D echocardiographic technique. M-mode
echocardiographic measurements, pulsed Doppler measurements of mitral and tricuspid
valves with tissue Doppler measurements of ventricular free walls and septum were
evaluatedin two groups.

Results: The mean body weight, body mass index, waist, hip circumferences and waist/hip
ratio were significantly higher in obese group than the control group. Left ventricular mass
and index, common carotid artery intima-media and epicardial adipose tissue thickness were
statistically higher in obese group. Also, Tei index (myocardial performance index) measured
from the three points of myocardium with tissue Doppler echocardiography increased in
obese group. Common carotid artery intima-media and epicardial adipose tissue thickness
were found to be positively correlated with waist and hip circumferences. Also, left
ventricular mass and index were correlated with M-mode echocardiographic measurements.
Conclusion: Early determination of cardiac dysfunctions in obese children is important for
the prevention of future complications. Obese adolescents have higher risk for hypertension.
Early impairment of right and left ventricular functions develops in obese children. Also,
measurements of waist and hip circumferences which were found to be correlated with
common carotid artery intima-media and epicardial adipose tissue thickness, can be used to
determine the risk of atherosclerosis in obese children.

Key words: Obesity, intima-media thickness, epicardial adipose tissue, pulsed and tissue
Doppler echocardiography, cardiovascular risk.
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1. GIRIS ve AMAC

Obezite, enerji metabolizmasindaki dengesizlige bagli olarak olusur ve viicutta artmis yag
depolanmasi ile karakterizedir. Obezite besinlerle alinan enerji miktarinin, metabolizma ve
fizik aktivite ile tiiketilen enerji miktarini astigi durumda ortaya c¢ikar. Genellikle sedanter
yasam kosullar1 ve dengesiz beslenme aliskanliklar1 nedeniyle olusmakla birlikte genetik
faktorler, sosyoekonomik durum, etnik koken, medya ve reklamlar ile fiziki c¢evre de
etyolojide suglanmaktadir. Son yillarda, sadece gelismis {ilkelerde degil Tiirkiye gibi
gelismekte olan iilkelerde de gcocukluk ¢agi obezitesinin siklig1 alarm verici boyutlara dogru
artmaktadir. Obezite; dislipidemi, hiperinsiilinemi, hipertansiyon ve ¢ocukluk veya adolésan
donemlerde baslayan erken ateroskleroz gibi cok cesitli kardiyovaskiiler risk faktorleri ile
iligkilidir. Hayatin erken donemlerinde bu kardiyovaskiiler risk faktorlerine maruziyet,
arteriyel sistemde ileride ateroskleroz gelisimi i¢in Onciil patolojik degisikliklere yol agabilir.
Bu nedenle giiniimiizde obezite varligi tek basma bir risk faktorii olarak da kabul
edilmektedir. Subkutan yag dokusu ile birlikte visseral yag dokusu artisi olarak tanimlanan
abdominal obezite, cocuk ve adoldsanlarda metabolik komplikasyonlarin ortaya ¢ikmasi ve
artmis kardiyovaskiiler risk ile daha yakindan iliskilidir. Obezitenin aterosklerotik hastalik ve
dolayzst ile koroner kalp hastaligi riskini de arttirdigi bilinmektedir. Ateroskleroz koroner kalp
hastaliginin en 6nemli nedenidir. Ateroskleroz gelisimi hayatin erken dénemlerinde, ¢ocukluk
yaslarinda baslamakla birlikte uzun bir asemptomatik donemin ardindan hastalik belirtilerine
yol agabilmektedir. Ateroskleroz ultrasonografik veya ekokardiyografik olarak karotis arter
veya diger biiyiik arterlerden intima media kalinliginin 6lgiilmesi ile preklinik donemde
saptanabilmektedir. Obez ¢ocuklarda karotis intima media kalinliginin arttigi gosterilmekle
birlikte, bu artig1 etkileyen faktorlerin neler oldugu konusunda literatiirde farkli veriler ve
bulgular vardir. Obezite ile iliskili bir diger bulgu ise sol ventrikiil kitlesindeki artistir.
Ozellikle, obeziteye hipertansiyonun eslik ettigi durumlarda sol ventrikiilde hipertrofi ve
zamanla dilatasyon gelismektedir. Bu durumda ilerleyen yaslarda inme, ani 6liim, miyokart
infaktiisii, konjestif kalp yetmezligi ve koroner kalp hastaligi riski de artmaktadir. Son
yillarda, visseral yag dokunun tespitinde invaziv olmayan bir yontem olarak kullanilan
epikardiyal yag doku kalinligi Ol¢limii, obezitede olast erken komplikasyonlarin ve
kardiyovaskiiler riskin belirlenmesinde olduk¢a kullanisgh bir tekniktir. Yapilan ¢aligmalarda
epikardiyal adipoz doku kalinligindaki artisin koroner kalp hastaligi ile iliskili oldugu da
gosterilmistir. Obezite, ¢ocukluk ¢aginda hipertansiyon olmaksizin da sistolik ve diyastolik



kardiyak fonksiyonlarda bozulmaya yol agabilmektedir. Obez g¢ocuklarda erken dénemde
kardiyak fonksiyon bozuklugunun saptanmasinda Doppler ve doku Doppler ekokardiyografik
teknikleri ile elde edilebilen miyokart performans indeksi ve diger parametreler kardiyak
fonksiyonlarin degerlendirilmesinde oldukc¢a faydali olmaktadir. Kolay uygulanabilir ve
tekrar edilebilir olmasi, kalp hiz1 ve ventrikiil geometrisinden etkilenmemesi nedeni ile son
yillarda miyokardiyal fonksiyonlarin degerlendirilmesinde oOnerilmektedir. Fakat yapilan
bir¢ok arastirmada kalp fonksiyonlarinin nasil etkilendigi, ne sekilde degistigi ve iliskili risk
faktorleri ile ilgili farkli veriler bulunmaktadir. Geligebilecek kardiyovaskiiler hastalik ve
komplikasyonlar1 yoniinden gerekli 6nlemlerin alinabilmesi i¢in, obez ¢ocuklarda olasi risk
faktorlerinin erken donemde ortaya konulmasi son yillarda iizerinde 6nemle durulan bir
konudur. Bu nedenle risk faktorlerinin erken donemde saptanarak gerekli 6nlemlerin alinmasi
son derece onemlidir. Bu c¢alismada obezitenin yol acabilecegi kardiyovaskiiler
komplikasyonlarin erken tanisinda karotis intima-media kalinligi, epikardiyal yag dokusu ve
miyokart performans indeksinin de iginde bulundugu pulsed ve doku Doppler
ekokardiyografik parametreler arastirilmistir. Ayrica, ¢alismamizda kardiyovaskiiler sistem
komplikasyonlarinin gelismesinde etkili olan bu faktorler ile bunlarin birbirleri ile olan iliskisi

degerlendirilmistir.



2. GENEL BIiLGILER
2.1. Obezite ve Tanimi

Obezite, sagligi1 tehdit edecek diizeyde viicutta asir1 yag depolanmasina neden olan bir
enerji metabolizmas: bozuklugudur (Lustin ve ark 2004). Gelismis ve gelismekte olan
tilkelerde obezite sikligi giderek artmaktadir. Obezitede temel problem alinan enerjinin
harcanilan enerjiden daha fazla olmasidir. Genellikle sedanter yasam kosullar1 ve dengesiz
beslenme aliskanliklari nedeniyle olusmaktadir. Obezite sadece eriskinlerde degil ¢cocuk ve
ergen yas gruplarinda da son yillarda 6nemli oranlarda artis gostermistir (Lustin ve ark 2004,
Alemzadeh ve ark 2007). Obez g¢ocuklarin g¢ogunlugunda diyetle fazla enerji alinmas ile
karakterize ekzojen baska bir deyisle basit obezite mevcuttur.

Eriskin donemdeki obezitenin biiyiik bir ylizdesini c¢ocukluk doneminde olusan ve
erigkinlige kadar devam eden obezite olusturmaktadir (Lustin ve ark 2004, Whitaker ve ark
1997). Ayrica, uzun dénem takipli yapilan ¢alismalar, ergenlik donemi obezitesinin eriskin
doénem viicut agirhigindan bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigini ortaya
koymustur (Kelley ve ark 2011, Davis ve ark 2001, Whitaker ve ark 1997). Viicutta toplanan
yag miktart yani obezitenin ciddiyeti arttik¢a ve obez kalma siiresi uzadik¢a obezitenin
komplikasyonlar1 hem daha sik hem de daha erken yaslarda karsimiza ¢ikmaktadir. Viicutta
bir ¢ok organ ve sistem obeziteden etkilenmekle birlikte 6zellikle kardiyovaskiiler sistem
etkileri ve bunun yol ac¢tigi komplikasyonlar mortalite ve morbiditeye neden olmaktadir
(Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007). Obezite ¢ok ¢esitli saglik problemlerine,
kardiyovaskiiler hastalik ve sonucunda da artmis mortalite veya morbiditeye yol agmasi ve
giinlimiizde sadece erigkin donemde degil cocukluk ve ergenlikte de giderek artan siklikta
goriilmesi nedeniyle toplum saghgmi tehdit etmektedir. Kardiyovaskiiler sistem iizerindeki
yan etkileri ve komplikasyonlar1 ortaya ¢ikmadan Once obezite tanisinin konulmasi, gerekli

onlemlerin alinabilmesi agisindan 6nemlidir.

2.2. Epidemiyoloji

Gliniimiizde obezite prevalansi gelismis ve gelismekte olan iilkelerde hizla artmaktadir.
Bu artista karbonhidrat ve yagdan zengin besinlerle (6rnegin hamburger, patates kizartmasi,
cips gibi hazir gidalar) beslenmenin yani sira sedanter yasam kosullar1 da 6nemli rol
oynamaktadir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yapilan bir prevalans ¢alisgmasinda, 1999
yilindan 2004 yilina kadar gegen donemde gocuk ve ergenlerde obezite prevalansinin kizlarda
%13.8’den %16°ya, erkeklerde ise %14’den %18.2’ye yiikseldigi goriilmiistiir (Ogden ve ark
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2006). Uzak dogu iilkelerinden Cin’de okul ¢ocuklarinda 2002-2007 yillar1 arasina dayanan
verilerde ise prevelans %15 olarak belirlenmistir (Olds ve ark 2011). Avrupa lilkelerinden
Ingiltere’de bu oran 2005 yilinda %7.4, Fransa’da 2007 yilinda %2.8, kuzey Avrupa
iilkelerinden Hollanda’da kiz ¢ocuklarinda 2007 yilinda %10.9 ve isvicre’de 2003 yilinda kiz
cocuklarda %2.8 ve erkeklerde %3.8 olarak bildirilmistir (Olds ve ark 2011). Hollanda ve
Isvigre’de dnceki yillara gore obezite prevalansinda bir miktar azalma goriilse de istatistiksel
olarak anlamli bulunmamistir (Olds ve ark 2011). Ayrica adi gegen bu iilkelerde gesitli etnik
gruplar arasinda da farkli prevalans degerleri mevcut olup Hollanda’da yasayan Tiirk
cocuklar1 arasinda 2007 yilinda prevalans kizlarda %33.8 erkeklerde %34.5 olarak
bulunmustur (Olds ve ark 2011). Yunanistan’da 2009 yilinda okul gocuklarinda yapilan bir
calismada obezite prevalansi kizlarda %10,6 ve erkeklerde ise %12,9 olarak tespit edilmistir
(Farajian ve ark 2011). Japonya’da 2008 yilina ait verilerde ise obezite prevalansi erkeklerde
%10-14.5 ve kizlarda %8.5-13 olarak bildirilmistir (Sakai ve ark 2011). Diger taraftan
Ingiltere’de ¢esitli yas gruplarmi igeren bir diger genis tabanli ¢alismada 7-11 yas arasi
cocuklarda obezite prevalansi diger yas gruplarina gore daha yliksek oranda bulunmustur
(Hughes ve ark 2005). Tiirkiye’de obezite ile ilgili epidemiyolojik veriler kisith olmakla
birlikte 2000 yilina ait tiim {iilkeyi kapsayan verilerde obezite prevalansi 20 yas istii
erkeklerde %14.4 ve kadinlarda %24.6 olarak bildirilmistir (Yumuk ve ark 2005a). Konya
Ilimize ait 2005 yil1 verilerinde ise 20 yas ve iistii gruplarda erkeklerde prevalans %14.1
kadinlarda ise %32.4 olarak bulunmustur (Yumuk ve ark 2005b). Obezite sikhg:
sosyoekonomik diizeye gore de degisim gostermektedir. Yapilan ¢alismalarda obezite ile
o0grenim durumunun ters iligkili oldugu, 6grenim diizeyi arttik¢a obezite prevalansinin da
azaldig1 saptanmistir (Shrewsbury ve Wardle 2008). Anne baba egitim diizeyi ve ailenin
sosyoekonomik durumu da obezite gelisiminde etkili faktorler olarak gosterilmis olup
ozellikle annelerin egitim diizeyindeki diislikliiglin obeziteye katkisinin daha yiiksek oldugu
bildirilmistir (Sakai ve ark 2011, Shrewsbury ve Wardle 2008). Gelismis iilkelerde diisiik
sosyoekonomik diizeydeki ailelerin ¢ocuklarinda obezite sik goriiliirken gelismekte olan
tilkelerde ekonomik diizeyi yiiksek ailelerde daha sik goriildiigi tespit edilmistir (Sakai ve ark
2011, Shrewsbury ve Wardle 2008). Tirkiye’de ise ozellikle sehirde yasayan ¢ocuklarda

onemli bir saglik sorunu konumundadir (Kilicarslan ve ark 2006).



2.3. Etyoloji ve Patogenez

Insan organizmasinda enerji alimini veya harcanmasini etkileyen ¢ok sayida mekanizma
bulunmaktadir. Obezitenin temel patogenezi kalori alimi ve harcanmasi arasindaki dengenin
bozulmasidir. Obezlerdeki ortak nokta, alinan kalorinin harcanandan fazla olmasidir. Genel

olarak etyolojiye gore obezite iki gruba ayrilmaktadir (Tablo 1).

Tablo 1: Etyolojiye gore obezite siniflamasi.

1. Ekzojen obezite (Basit obezite, primer obezite)

2. Endojen obezite (Patolojik obezite, sekonder obezite)  Genetik sendromlar

Endokrin hastaliklar « Prader Willi sendromu
a. Hipotalamik bozukluklar » Bardet Biedl sendromu
» Travma + Cohen sendromu
 TUmor « Carpenter sendromu
* Postenfeksiyoz * Turner sendromu
« Frohlich sendromu * Alstrdm sendromu
» Cushing hastalig1 ve sendromu « Akondroplazi
b. Hipotiroidizim « Down sendromu
c. Biiyiime hormonu eksikligi « Turner sendromu
d. Psodohipoparotiroidi ]
e. Insiilinoma, hiperinsiilinizm Haglar
f. Polikistik over sendromu * Glukokortikoidler
» Amitriptilin
Santral sinir sistemi hastaliklari/beyin hasari » Siproheptadin
» Fenotiyazin
» Ostrojen
« Progesteron
* Lityum

Ekzojen obezite ¢ocukluk yas grubu obezitesinin % 90’nin1 olusturan, patolojik bir
nedene bagli olmayan ve alinan enerjinin kullanimi astigi durumlarda ortaya ¢ikan obezitedir.
Etyolojisi tam olarak bilinmemekte, ancak beslenme sekli, ailenin sosyoekonomik durumu,
genetik, cevresel ve psikolojik faktorler belirli oOlgiilerde obezite gelisimine katkida
bulunmaktadir (Mahajan ve ark 2011, Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve
ark 2005). Cocuk ve adolesanlarda fiziksel aktivitede azalma ve hazir gida agirlikli beslenme,
obezitedeki artisa yol agan iki 6nemli faktordiir. Giiniimiizde televizyon ve video oyunlart ile
gecirilen zamanin fazla olmasi, sabah kahvaltist yapilmamasi, 6gle yemeginde yag ve
karbonhidrattan zengin hazir gida tiirii yiyeceklerle beslenme kalori fazlaligina yol

agmaktadir.




Genetik hastaliklar, endokrin bozukluklar, santral sinir sistemi lezyonlari, ya da
iyatrojenik sebeplere bagli sekonder obezite nadir goriilmektedir. Genetik faktorler obezite
etyolojisinde 6nemli rol oynar. Yag dokusunun gelisimi genetik ve beslenme ile ilgili
faktorler tarafindan belirlenir. Yag dokusu gelisimi perinatal donemde baslayan ve hayat boyu
devam eden bir siiregtir. Ozellikle yasamin ilk yil1 ve preadolesan dénemde kalori alimindaki
artig, yag doku hiicrelerinin sayisinin artmasina yol acar (Mahajan ve ark 2011, Lustin ve ark
2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005). Bir¢ok gendeki mutasyonlarin obezite ile
birlikteligi tespit edilmistir (Mahajan ve ark 2011, Zhao ve Grant 2011, Speiser ve ark 2005).
Ozellikle ¢ocukluk ¢ag1 obezitesi ile iliskili genler; SDCCAGS8, TNKS-MSRA, SH2BI1,
EDIL3, SIPR5, FOXP2 ve TBCA’dir (Zhao ve Grant 2011). Tek gen mutasyonlarina bagl
obezite oldukc¢a nadir olup ¢ogunlukla leptin ile iliskilidir ve leptin-melanokortin regiilasyon
yolundaki bozukluklar sonucu olusmaktadir (Mahajan ve ark 2011, Lustin ve ark 2004,
Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005). Leptin, 167 aminoasitlik bir hormon olup
viicutta adipozitler tarafindan iretilmekte ve ventromedial hipotalamusda enerji alimi ile
harcanmasini kontrol etmektedir (Mahajan ve ark 2011, Lustin ve ark 2004). Ayrica leptin
bir¢ok hormon ve norotransmitter ile birlikte istah kontroliinde gérev almaktadir (Mahajan ve
ark 2011, Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007). Leptin veya reseptoriinde meydana
gelen eksiklikler obezite, istah artisi, pubertal gelisimin durmasi ve infertiliteye neden
olmaktadir (Mahajan ve ark 2011, Lustin ve ark 2004).

Intrauterin  hipotoni, mental retardasyon ve hipogonodotropik hipogonadizm ile
karakterize Prader-Willi sendromu ve mental retardasyon, pigmenter retinopati, polidaktili ve
renal anomalilerle karakterize Bardet-Biedly sendromu gibi nadir goriilen bazi genetik
sendromlarin bir komponenti olarak da obezite ortaya ¢ikabilir (Mahajan ve ark 2011, Lustin
ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005).

Biiyiime ve tiroid hormon eksiklikleri, kortizol fazlaligi, pseudohipoparatiroidizm, primer
hiperinsiilinemi gibi ¢esitli endokrinolojik bozukluklar da obezite gelisimine zemin
hazirlayabilir (Mahajan ve ark 2011, Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve
ark 2005).

Beyin hasari, beyin tiimorleri, kranial radyasyon uygulanmasi gibi durumlar ¢ocuklarda
azalmis fiziksel aktiviteye neden olarak obezite gelisimine yol agabilir (Mahajan ve ark 2011,
Speiser ve ark 2005). Buradaki azalmis fiziksel aktivite hormon salinimindaki azalma ve
sempatik sinir sistemi fonksiyonundaki azalmaya bagli olabilir (Mahajan ve ark 2011, Speiser
ve ark 2005).



Yiiksek dozda ve uzun siireli steroid tedavisinin kilo artimi1 ve visseral yag depolanmasina
neden oldugu bilinmektedir. Ayrica siproheptadin, valproat, progestinler ve bazi antipsikotik
ilaglar kilo artimina yol agarlar (Mahajan ve ark 2011, Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark
2007, Speiser ve ark 2005). Maternal gestasyonel diyabetes mellitusun, fetal hiperglisemi ve
hiperinsiilinizme neden olarak ileride obezite gelisimine yol agtig1 da bildirilmistir (Mahajan
ve ark 2011, Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005). Diger taraftan
gelismis iilkelerde sosyoekonomik ve gelir diizeyi diisiik ailelerin ¢ocuklarinda obezite daha
fazla gortilmektedir (Sakai 2011, Mahajen ve ark 2011, Shrewsbury ve Wardle 2008).
Neonatal beslenme ile ¢ocukluk ¢agi ve adolesan obezitesinin iliskili oldugu ve anne siitii ile
beslenmenin obeziteden koruduguna dair veriler de bildirilmistir (Grummer-Strawn ve Mei
2004).

2.4. Obezite Tanis1

Obezite tanisi viicuttaki yag dokusu miktarinin arttiginin gosterilmesi esasina dayanir
(Kilicarslan ve ark 2006). Viicut yagi direkt ve indirekt yontemler ile degerlendirilebilir.
Viicut yagini direkt olarak dlgen yontemler genellikle zordur, pahalidir veya invazivdir. Viicut
dansitesinin hesaplanmasi, dual enerji absorbsiyon o6l¢iimii, impedans o&lgiimii, noétron
aktivasyonu ve cesitli goriintiileme yontemleri direk o6lgim yontemlerinden bazilaridir.
Ancak, pratikte indirekt ol¢iim yontemleri kullaniimaktadir. Bu yontemler antropometrik

olgtimlere dayanir.

2.4.1. Antropometrik dl¢iimler

Viicut kitle indeksi (VKI): Fazla kilolu ya da obez bireylerin tanimlanmasinda farkli pek
cok antropometrik indeks kullanilmasina karsin, viicut agirliginin boy dl¢iimiiniin karesine
oranlanmasi (viicut kitle indeksi (kg/m2) = agwrlik (kg)/boy (m?)) ile hesaplanan ve Quatalet
Indeks olarak da bilinen viicut kitle indeksi en yaygin kullanilan yontemdir (Lustin ve ark
2004). Viicut yag oranim direkt olarak 6lgmek zor oldugundan viicut kitle indeksi kullanilarak
obezite tahmin edilebilir. Viicut kitle indeksi hem ¢ocuklar hem de erigkinlerde viicut yag
kitlesi ile baglantilidir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005).
Viicut kitle indeksinin yas ve cinsiyete gore persentil egrileri bulunmaktadir. Ayrica, VKI
degerleri verilirken standart deviasyon skorlar1 da birlikte verilmelidir. Pek cok iilkede
cocuklar icin spesifik viicut kitle indeksi referans degerleri kullanilmakta ve tarama

caligmalarinda bu referans degerlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (Rolland-Cachera 2011,
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Speiser ve ark 2005). Cocuklarda yasa ve cinse gore belirlenmis viicut kitle indeksinin 95.
persentilin iizerinde olmasi obezite olarak tanimlanir (Rolland-Cachera 2011, Lustin ve ark
2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005). Ancak, viicut kitle indeksi subkutan ve
visseral yag dokusu ayrimda kullanisl bir parametre olmadig: gibi kisa boylu, kasli bireylerde
yanlis sonuglar da verebilir.

Bel ve kalga ¢evresi: Obeziteye eslik eden hastaliklarin belirlenmesinde viicuttaki toplam
yag kitlesinden ¢ok yagin viicuttaki dagilimi 6nemlidir. Yag kitlesinin abdominal bdlgede
toplanmasi insiilin direncinde artisa neden olmakta ve diyabet, dislipidemi, hipertansiyon ve
ateroskleroz gibi yaygin morbidite ve mortalite sebebi olan hastaliklara yol agmaktadir. Bu
nedenle diyabet ve ateroskleroz basta olmak iizere obeziteye baglh risklerin belirlenmesinde
bel ve kalga ¢evresi dlglimii 6n plana ¢ikmaktadir (lacobellis ve ark 2003, lacobellis ve ark
2004, Hacihamdioglu ve ark 2011, Fang ve ark 2010, Taylor ve ark 2000).

Bel/kalga cevresi orani: Deri alt1 ve karm i¢i yag dokusunun dagilimimi gosteren, erkek
ve kadin tipi sismanlig1 tanimlayan basit bir yontemdir (Alemzadeh ve ark 2007). Ayakta dik
dururken kollar iki yanda ve ayaklar birlesik vaziyette 6l¢iim yapilmalidir. Bu parametre obez
cocuklarda kardiyovaskiiler ve metabolik risk faktorlerinin de bir belirleyicisidir (Fang ve ark
2010, Maffeis ve ark 2001). Bel/kal¢a oraninin viicut kitle indeksinden bagimsiz olarak
koroner kalp hastaligi ve Tip II diyabet nedenli mortalite ile iligkili oldugu gosterilmistir
(Maffeis ve ark 2001).

Deri kwvrim kalinhg: Deri kiviim kalinligi olctilmesi hizli, basit ve ucuz bir yontem
olup, c¢alismalar ve toplum taramalart i¢in kullamighdir. Biseps, triseps, subskapular ve
suprailiak bolgeden deri kivrimi kalinligi 6lg¢imii yapilabilir. Deri kivrimi kalinligint 6lgmek
icin Ozel pergeller mevcuttur. Obezlerde, triseps deri kivrim kalinligi en kolay yapilabilecek
ol¢timdiir (Alemzadeh ve ark 2007). Triceps deri kivrimi kalinligi, yag kitlesi ile iliskilidir ve
VKI ile birlikte kullanildiginda viicut yag yiizdesinin belirlenmesinde duyarlilig1 artmaktadir
(Steinberger ve ark 2005).

2.4.2. Antropometrik olmayan o6l¢iimler

Tiim Viicut Elektriksel Tletkenligi: Tiim viicut yaginin belirlenmesinde kullamlir. Yagsiz
dokunun elektrik enerjisini, yag dokusundan daha iyi iletmesi esasina dayanmaktadir (Speiser
ve ark 2005).

Biyoelektriksel i¢ diren¢ olgiimii: Son yillarda giderek yayginlasan biyoelektriksel i¢

direng 6l¢timiinde dokudan gegirilen diisiik voltajli alternatif elektrik akimi ile dokulardaki ig¢



direng Olglilmektedir. Basit, hizli, non- invaziv ve nispeten ucuz bir yontem olmasi
avantajlaridir. Ancak biyoelektrik i¢ direng Olgiimleri fiziksel aktivite ve bireyin hidrasyon
durumunu degistiren menstriiasyon, akut hastalik, bobrek hastaligi ve elelektrolit bozukluklari
gibi durumlardan etkilendiginden oldukc¢a degisken sonuglar verebilir (Yoshinaga ve ark
1995, Chinali ve ark 2006, Speiser ve ark 2005).

Ultrasonografi: Ultrasonografi ile sadece subkutan yag dokusu degil arter intima-media
kalinlig1 ve epikardiyal yag dokusu da olgiilebilir. Ger¢ek deri alti yag dokusu miktart
dogrudan, B-mode USG ile dlgiilebilir (Speiser ve ark 2005).

Bilgisayarli  tomografi: Abdominal yag doku miktarinin  hesaplanmasinda
kullanilmaktadir. Yagsiz doku, yag dokusu ve kemik arasinda kesin ayrim saglayan bir
yontemdir. Bu yontemin, viicut yag kitlesi dagilimi hakkinda bel/kalga oranindan daha dogru
bilgi verdigi bildirilmektedir (Speiser ve ark 2005).

Manyetik rezonans gériintiileme: Tiim viicut yag miktarinin belirlenmesinden ¢ok, batin
yag miktarinin saptanmasinda kullanilmaktadir (Speiser ve ark 2005). Abdomenin bilgisayarli
tomografi ve magnetik rezonans goriintiilleme teknikleri ile goriintilenmesi visseral yag
dokusunun 6Slgiilmesinde kullanilabilen goriintiileme yontemleridir. Bununla birlikte, ytliksek
maliyetli olmalar1 ve bilgisayarli tomografideki yiiksek radyasyon riski dezavantajlaridir
(Ruberg ve ark 2010, Speiser ve ark 2005).

Dual enerji X-isint absorbsiyometre: Dual enerji X-ray absorbsyiometre ile viicut
bilesimi kemik dokusu, yagsiz doku ve yagl doku olarak ayri ayri1 hesaplanabilmektedir
(Speiser ve ark 2005). Dual enerji X-1sm1 absorbsyiometre, tiim viicut yag kitlesini
belirlemede kullanilan dogruluk orani yiiksek ve basit bir yontemdir. X 1sinina maruz kalma
riski diisiiktiir. Ancak subkutan ve visseral yag dokusu ayriminda yetersiz olmasi kullanimini
siirlamaktadir. Glinlimiizde daha ¢ok klinik arastirmalar i¢in kullanilmaktadir (Speiser ve ark
2005).

2.5. Yag Dokusu ve Gorevleri

Yag dokusunun ozellikle endokrin gorevlerinin bilinmesi obezite komplikasyonlarinin
fizyopatolojisinin anlasilabilmesini kolaylastirmaktadir. Yag dokusu viicuttaki en biiyiik
enerji deposudur. Yag dokusu yag hiicreleri ile az miktarda intersisyel dokudan olusmaktadir.
Temel olarak iki tip yag dokusundan bahsedilebilir. Beyaz yag dokusu matiir adipozitlerden
olusmus olup esas gorevi trigliseridlerden enerji depolamaktir. Beyaz yag dokusunun aksine

kahverengi yag dokusu ise esas olarak infantlarda goriiliir ve ¢ok sayida mitokondri igeren



yag hiicrelerinden olusur (Lustin ve ark 2004). Bu dokunun temel gorevi ise enerji
depolamaktan ¢ok yag asidi oksidasyonu ile genel 1s1 olusumunu saglamaktir (Lustin ve ark
2004). Abdominal boslukta yer alan organlari saran ve omentumda bulunan “visseral yag
dokusu” ile abdomen de dahil tiim viicutta deri altinda bulundan “subkutan yag dokusu”
olmak tizere iki kissmdan olusmaktadir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser
ve ark 2005). Visseral yag dokusu ile subkutan yag dokusu yap: ve fonksiyonlar: arasinda
farkliliklar vardir. Visseral yag dokusunda lipolitik aktivite daha fazladir. Artmis visseral yag
dokusu insiiline daha az duyarhdir ve insiilin direnci ile iliskilidir (de Sousa ve ark 2010,
Atabek ve ark 2011, Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005).
Ayrica visseral yag dokusundaki artisin insiilin direnci ve kardiyovaskiiler hastalik riski ile
iliskili oldugu gosterilmistir (Lustin ve ark 2004). Viicudun santral bolgesinde yani abdominal
bolgede yag dokusu artisi ile karakterize obezite tipine “abdominal obezite” denilmektedir.
Abdominal obezitede visseral yag dokusunda belirgin artis varken kadin tipi obezitede
subkutan yag dokusunda daha belirgin artig vardir.

Yag dokusunun endokrin ve metabolik gorevleri son yillarda obezite sikliginin artmasi ile
birlikte tizerinde Onemle durulan konulardan biri olmustur. Yag dokusu membran ve
sitoplazmasinda bir¢ok hormon ve sitokin igin reseptér bulunmasinin yani sira yag hiicreleri
birgok hormon ve sitokinin sentez ve sekresyonundan da sorumludur (Tablo 2) (Lustin ve ark
2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005).

Tablo 2: Yag dokusundan salinan en Onemli hormon ve sitokinler ile bunlarin baslica

gorevleri.

| Hormon/sitokin Gorevi

Leptin Enerji homeostazisini diizenler ve viicut yag
dokusu hakkinda hipotalamusa bilgi verir.
Sempatik sinir sistemini uyarir.

Tiimor nekrozis faktor-a Insiilin reseptdr sinyalini bozar ve obezlerde
insiilin direnci gelisimine neden olur.

Rezistin Insiilin direnci ve periferik doku insiilin
hassasiyeti ile ilgilidir.

Adiponektin Insiilin ~ duyarhliginda rol oynar ve
antiaterojenik etkisi vardir.

Visfatin Plazma glukozu {izerinde insiilin benzeri
etkileri vardir.

Interlokin-6 Viicut savunmasinda, glukoz ve vyag
metabolizmasinda yer alir.

Plajminojen aktivator inhibitor-1 Fibrinolitik sistemin en 6nemli inhibitoriidiir

Anjiotensinojen Kan basinci ve elektrolit dengesinin

saglanmasinda rol oynayan anjiotensin II’'nin
oncii maddesidir.
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Obezlerde leptin, TNF-a, rezistin ve IL-6 diizeyleri artmisken adiponektin diizeyleri
azalmistir. Leptin artist sempatik hiperaktiviteye neden olmaktadir. Ayrica leptin artiginin
endotelyal fonksiyon bozukluguna yol agtigi gosterilmistir (Alemzadeh ve ark 2007). Leptinin
bu etkilerinin obez hastalarda gelisen hipertansiyon ve ateroskleroz fizyopatolojisinde rol
oynadig: diistiniilmektedir. Rezistin ve TNF-a artis1 yaninda adiponektinin azalmasi obezlerde
insiilin direncine neden olmaktadir. Ayrica adiponektin azalmasinin yani sira inflamatuvar
sitokinlerin artig1 ateroskleroz gelismesinde de etkilidir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve
ark 2007, Speiser ve ark 2005). Visfatin yag dokusundan salinan yeni tanimlanmis bir
adipositokin olup serum glukoz diizeyleri iizerine etkilidir ve yoklugunda yiiksek serum
glukoz seviyeleri tespit edilir (Alemzadeh ve ark 2007). Obezlerde artmis plajminojen
aktivator inhibitér-1 konsantrasyonunun insiilin direnci ile iligkili oldugu gdosterilmistir
(Alessi ve ark 2007).

2.6. Obezitenin Komplikasyonlari

Obezite giiniimiizdeki en 6nemli halk saglig1 problemlerinden biridir. Viicutta obeziteden
etkilenmeyen organ veya sistem hemen hemen yok gibidir. Hem fiziksel hem de ruhsal
onemli komplikasyonlar1 vardir (Tablo 3) (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007,
Speiser ve ark 2005).

Tablo 3: Cocukluk ¢ag1 obezitesinin komplikasyonlari.

1. insiilin direnci ile iliskili sendromlar 4. Ortopedik sorunlar
a. Sendrom X (metabolik sendrom) Diiztabanhk
Hipertansiyon Dejeneratif artritler
Tip 2 Diyabet Femur bas: epifizinde kayma
Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik
Dislipidemi 5. Ureme sistemi ile ilskili kanserler
b. Polikistik over sendromu Meme
Hirsutizm Endometriyum
Sekonder amenore Prostat
Ovarian hiperandrojenizm
c. Alkolik olmayan karaciger yaglanmasi 6. Kolelitiyazis

d. Psodotiimor serebri
7. Depresyon
2. Obezite kardiyomiyopatisi

8. infertilite
3. Pulmoner hastaliklar

Obstriktif uyku apnesi 9. Dermatolojik bulgular
Obesite-hipoventilasyon sendromu (Pickwickian) Akantozis nigrikans
Pulmoner hipertansiyon, kor pulmonale Frajilis kutis inguinalis
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Cocukluk doneminde baslayan ve ileri yaslarda devam eden obezitenin morbidite ve
mortaliteyi 6nemli olgiide etkiledigi bilinmektedir Bu da ¢ocukluk ¢agi obezitesinin énemini
artttrmaktadir. Obez ¢ocuklar obez yetiskinler olmaya adaydirlar ve ¢ocukluk ¢agi obezitesi
ile morbid komplikasyonlar arasinda giiglii baglantilar vardir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh
ve ark 2007, Whitaker ve ark 1997, Speiser ve ark 2005). Ayrica obez hastalarda her iki
cinsiyette de bazi malignitelerin daha sik goriildigii bilinmektedir (Lustin ve ark 2004,
Alemzadeh ve ark 2007). Obezitenin ciddi komplikasyonlarindan biri de kardiyovaskiiler
sistem iizerine olan olumsuz etkileridir. Ozellikle visseral yag dokusunun artt1ig1 vakalarda
insiilin direnci ve kardiyovaskiiler hastalik riski de artis gostermektedir (Alemzadeh ve ark
2007).

2.6.1. Obezite ve insiilin direnci

Insiilin direnci, insiilin duyarli dokularin hiicresel diizeyde glukoz kullanim igin gereken
insiiline azalmig metabolik cevabi veya glukoz metabolizmasi i¢in gereken insiilin ihtiyacinin
normalin iizerinde artmasi olarak tanimlanmaktadir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark
2007). Obezlerde insiilin direnci oldukca sik goriilmektedir. Obezlerde VKI artisina paralel
olarak aglik insiilin diizeylerinde artma ve periferik dokularda insiilin duyarli glikoz
kullaniminda azalma oldugu gosterilmistir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007,
Speiser ve ark 2005). Visseral yag dokusunun insiilin duyarlilig: diisiik oldugu i¢in abdominal
obezite sirasinda insiilin direnci daha sik goriilmektedir (Lustin ve ark 2004). Obezite
sirasinda gelisen insiilin direncinden yag hiicrelerinden salgilanan leptin, visfatin, 1L-6, TNF-
a gibi hormon ve sitokinler suglanmaktadir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007,
Speiser ve ark 2005). Viicuttaki yag dokusu miktar: arttik¢a salinan leptin ve inflamatuvar
sitokinlerin miktar1 da artmaktadir. Bu hormon ve sitokinlerin insiilin reseptor ve
substratlarinin fosforilasyonuna yol agarak insiilin direncine neden oldugu diistiniilmektedir.
TNF-a kas ve yag dokusunda insiilin bagimli tirozin kinaz aktivitesini azaltmaktadir (Lustin
ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007). Rezistin de insiilin direncine yol acan ve obezite
sirasinda artan bir sitokindir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007). Yag dokusundan
salinan antiaterojenik ve antiinflamatuvar etkileri oldugu bilinen adiponektin, obezlerde
azalmigtir. Adiponektin diizeylerindeki azalma (Weyer ve ark 2001) ve plajminojen aktivator
inhibitor-1 diizeylerindeki artis (Alessi ve ark 2007) obezlerdeki insiilin direnci ile iligkili
bulunmustur. Sonug olarak, obezite sirasinda meydana gelen insiilin direncinden, 6zellikle

artmis visseral yag dokusundan salinan hormon ve sitokinler sorumlu tutulmaktadir (Lustin ve
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ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007). Boylece, viicut yag orani arttik¢a insiilin direnci ve
dolaysi ile kardiyovaskiiler hastalik riski de artmaktadir. Bu nedenle obez ¢ocuklar mutlaka

insiilin direnci agisindan arastirilmalidir.

2.6.1.1. Insiilin direnci ve glukoz metabolizmasinin degerlendirilmesi

Obez gocuklarda glukoz metabolizmasiin ve insiilin direncinin degerlendirilmesinde ilk
basamak plazma glukoz ve insiilin diizeylerinin 6l¢iilmesidir. Visseral yag dokusu ile insiilin
sensitivitesi ters orantilidir (Lustin ve ark 2004). Insiilin direnci ile birlikte pankreastaki beta
hiicre hasar1 Tip II diyabet ile sonuglanir (Lustin ve ark 2004). insiilin direncinin erken
doénemlerinde hiperinsiilinemiye bagl olarak aglik plazma glukozu normal diizeylerde
kalabilmektedir. En az 10 saatlik aglik sonrasi alinan plazma glukoz diizeyi; 110 mg/dl’nin
altinda ise normal, 110-125 mg/dl arasinda ise bozulmus glukoz tolerans1 ve 126 mg/dl veya
tizerinde ise diyabetes mellitus olarak yorumlanir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark
2007, Speiser ve ark 2005). Aglik insiilin degerinin 15 pU/mP’nin {izerinde olmasi
hiperinsiilinemi olarak yorumlanmaktadir. Pratikte insiilin direncini degerlendirmek igin
siklikla  ‘homeostasis model assessment insulin resistance’ indeksi (HOMA-IR)
kullanilmaktadir. HOMA-IR degeri en az 10 saatlik aglik sonrasi alinan 6rnek sonrasi su
sekilde hesaplanmaktadir;, HOMA-IR = A¢lhik plazma glukozu (mmell) x ac¢hk plazma
insiilini (uU/ml) /22.5 (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005).
Hesaplama yapilirken glukoz ve insiilinin formiildeki gibi aynmi birimlerde olmasia dikkat
edilmelidir. HOMA-IR degerinin artmasi insiilin direnci lehinedir. HOMA ile insiilin
direncinin degerlendirilmesinin dezavantaji1 aglik insiilin degeri kullanilarak hesaplanmasidir.
Zira, instlin direnci agliktan 6nce toklukta gelismektedir. Bu nedenle, stimiilasyon testleri ile
(6rnegin oral glukoz tolerans testi) insiilin direncinin degerlendirilmesi en dogru yaklagimdir
ve en erken donemde insiilin direncinin saptanmasini saglayacaktir. Ancak, pratikte her
hastaya yapilmas1 zordur (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005).
Genel olarak HOMA-IR degerinin 2.5’un {izerinde olmas erigkinlerde insiilin direnci olarak
degerlendirilmekle birlikte ¢ocuklarda kullanilacak esik degerler igin fikir birligi yoktur
(Speiser ve ark 2005, Keskin ve ark 2005). Fizyolojik olarak puberte ile birlikte yag oraninin
ve serbest yag asitlerinin artisina bagli olarak insiiline direng gelismekte ve insiilin diizeyi
artmaktadir. Ozellikle Tanner evre 3’de insiilin direnci tepe yapmaktadir. Bu yiizden ergenlik
doneminde insiilin direnci hesaplanirken farkli esik degerlerinin kullanilmasini &nerenler

vardir (6rnegin; HOMA-IR igin >3.16) (Keskin ve ark 2005).
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2.6.2. Dislipidemi

Obezite sirasinda trigliserit, diistik agirhikli lipoprotein (LDL), ¢ok diisiik agirlikl
lipoprotein (VLDL) diizeyleri artarken, yiiksek agirlikli lipoprotein (HDL) diizeyi
azalmaktadir. Ozetle obezite sirasinda; hipertrigliseridemi, LDL kolesterolde artma, HDL
kolesterolde azalma meydana gelebilmektedir. Ozellikle abdominal obezite sirasinda meydana
gelen insiilin direnci ve hiperinsinsiilinemi sonucu yag ve lipoprotein metabolizmasinda
olusan degisiklikler nedeniyle dislipidemi olusmaktadir. Bu degisiklikler arasinda;
karacigerde trigliserit sentezinin ve kana salinan VLDL Kkolesterol diizeyinin artmas: ve
periferde VLDL kolesterolden LDL kolesterol olusumu nedeni ile LDL kolesterol diizeyinde
artma sayilabilir (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005). Ayrica
obezite sirasinda LDL kolesteroliin yapisi da degismekte aterojenik oldugu bilinen daha
yogun ve kiiciik LDL Kkolesterol olugmaktadir. Diger taraftan, Apolipoprotein-1 diizeyinin
azalmasina bagl olarak HDL katabolizmasinda artis olmaktadir. Obez cocuklarda lipid
profilinin degerlendirilmesi olas1 dislipideminin saptanmasi, izlemi ve tedavisi agisindan
onemlidir. Ozellikle ailesel hiperlipidemi veya erken koroner kalp hastaligi hikayesi varsa
mutlaka degerlendirilmelidir. Genellikle ornekler 12 saatlik aglik sonrasi alinmali, total
kolesterol, LDL ve HDL kolesterol ile trigliserit diizeylerine bakilmalidir. Cocuklarda total,
LDL ve HDL kolesterol igin genel kabul goren tist sinirlar varsa da trigliserit diizeyi igin yas
ve cinsiyete gore degerlendirme yapilmalidir. Yapilan bir ¢ok ¢alismada eriskin ve ¢ocuklarda
dislipidemi ile ateroskleroz olusumu arasinda iliski oldugu gosterilmistir (Hacithamdioglu ve
ark 2011, Litwin ve Niemirska 2009, Fang ve ark 2010, Simsek ve ark 2010). Ayrica yapilan
caligmalarda, HDL kolesteroliin 35 mg/dI’nin altinda olmasi, total kolesteroliin 200 mg/d]l’nin
ve LDL kolestroliin de 130 mg/dI’nin lizerinde olmas1 kardivaskiiler hastalik gelisimi i¢in risk
faktorii olarak degerlendirilmistir (National Cholesterol Education Program 1992). Trigliserit
diizeyleri i¢in ¢ocuklarda yasa ve cinsiyete gore 95. persentilin iizeri sinir deger olarak tespit

edilmistir (Tershakovec ve Rader 2004).

2.6.3. Kardiyovaskiiler komplikasyonlar

Kardiyovaskiiler komplikasyonlar obezitenin uzun donemde yiiksek morbidite ve
mortaliteye yol agan onemli sorunlarindan birisidir. Giiniimiizde eriskinlerde oldugu gibi
cocuk ve adolesanlarda da obezite ile iliskili kardiyovaskiiler hastaliklar 6nemli bir halk
sagligt sorunu haline gelmistir (Speiser ve ark 2005). Obez yetiskinlerde goriilen

kardiyovaskiiler morbidite ve mortalitenin temeli ¢ocukluk ¢agina uzanir. Uzun donem takipli
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yapilan c¢alismalar, 6zellikle ergenlik doneminde kazanilmis obezitenin eriskin dénemde
viicut agirhgindan bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastalik riskini arttirdigini gostermistir
(Kelley ve ark 2011, Davis ve ark 2001, Whitaker ve ark 1997). Cocuk ve ergenlik
dénemindeki en 6nemli kardiyovaskiiler risk faktorleri insiilin direnci ve hiperinsiilinemi,
abdominal obezite, sigara kullanimi, dislipidemi, artmis kan basinci ve azalmig fiziksel
aktivite olarak bulunmustur (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark
2005). Obezitenin neden oldugu metabolik degisikliklerin ve sonugta ortaya ¢ikan insiilin
direncinin kardiyovaskiiler hastaliklara onciiliik ettigi diisiiniilmektedir (Lustin ve ark 2004,
Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark 2005).

2.6.3.1. Hipertansiyon

Cocuklarda hipertansiyon sistolik ve/veya diastolik kan basincinin yasa ve cinse gore 95.
persentile esit ya da tizerinde olmasi olarak tanimlanir (Lustin ve ark 2004, Speiser ve ark
2005). Obez bireylerde her yasta hipertansiyon sikligi artmistir. Cocukluk cagi obezitesi,
cocukluk c¢agi hipertansiyonuna neden olabilir. Viicut agirligindaki her 10 kilogramlik artis
sistolik basingta 3.0 mmHg ve diyastolik basingta 2.3 mmHg artisa yol agar (Poirier ve ark
2006). Artmis kan basinci kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in ¢ok 6nemli bir risk faktoriidiir ve
kardiyovaskiiler morbidite ile yakin iligkilidir. Cocuk ve adolesanlarda sistolik kan basinci
degeri, viicut kitle indeksi, deri kivrim kalinhigi ve bel/kalca orani ile pozitif iligkili
bulunmustur (Lurbe ve ark 2001). Bel gevresi dl¢ilimiiniin ¢ocukluk ¢agi hipertansiyonunun en
giiclii belirleyicisi oldugu saptanmistir. Bu nedenle hipertansiyon sikligi en fazla abdominal
obezitede artmustir (Lurbe ve ark 2001). Cocukluk doneminde kan basinci sinirda yiiksek yada
artmig olan bireyler hipertansif yetigskinler olmaya adaydir. Bu artis devam ederse gelecek
kusaklarda ergenlik doneminde hipertansiyon sikligi ve kardiyovaskiiler morbidite ve
mortalite hizinda artis kag¢inilmaz olacaktir. Muntner ve arkadaslarinin (Muntner ve ark 2004)
NHANES’in verilerinden yararlanarak ¢cocuk ve ergenlerde yaptiklari ¢caligmada, 1988-1994
yillart ile kiyaslandiginda 1999-2000 yillarinda sistolik kan basincinin 1.4 mmHg ve
diyastolik kan basincinin 3.3 mmHg daha yiiksek oldugunu saptamislardir. Hipertansif ¢ocuk
ve ergenlerde yapilan ekokardiyografik c¢alismalarda artmis sol ventrikiil kitlesi ve diastolik
fonksiyon bozuklugu saptanmistir (Di Bonito ve ark 2008, Zeybek ve ark 2010, Mehta ve ark
2009, Ozdemir ve ark 2010, Kinik ve ark 2006, Friberg ve ark 2004, Crowley ve ark 2011,
Daniels ve ark 1998). Hipertansiyon, koroner arter hastaligi gelisimini hizlandirarak,

serebrovaskiiler olaylar, kalp yetmezligi ve renal yetmezlik gelisimine katkida bulunur.
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Obezlerde hipertansiyon gelisimi ile ilgili ¢esitli mekanizmalar 6ne siirtilmiistiir (Lustin ve ark
2004, Speiser ve ark 2005, Poirier ve ark 2006). Obezitenin hemodinamik mekanizmalar
tizerine direkt etkisi sonucu kan voliimii, stroke voliim ve kardiyak outputta artis goriiliir.
Diger taraftan obezite ile iliskili mekanizmalar ve periferal vaskiiler direngte artma meydana
gelir. Endotel fonksiyon bozuklugu, insiilin direnci, sempatik sinir sistemi, adipozitlerden
salinan interlokin-6, timor nekrozis faktor-o gibi sitokinler ve uyku apnesi de bunda etkili
olabilmektedir (Lustin ve ark 2004, Speiser ve ark 2005, Poirier ve ark 2006). Obez
cocuklarda sempatik sinir sisteminin otonomik fonksiyon bozuklugu sonucu kalp hizi ve kan
basincinda artimla sonuglanan hiperkinetik metabolik durum olusur. Obezitede yiiksek
plazma noradrenalin seviyelerine egilim vardir. Santral tip obezite insiilin direnci ve rolatif
hiperinsiilineminin iyi bilinen bir nedenidir. Periferik damarlar {izerinde akut donemde
vazodilatasyon etkisi olan hiperinsiilinizm, kronik donemde vaskiiler direngte artma ve diiz

kas hiicrelerinde proliferasyona yol acar (Poirier ve ark 2006).

2.6.3.2. Obezite Kardiyomiyopatisi

Eskiden obezite kardiyomiyopatisinden yag infiltrasyonunun sorumlu oldugu
diistiniilirken artik bu hipotezin dogru olmadigi gosterilmistir. Obezitenin kalp yetmezligi
nedenlerinden biri oldugu bilinmektedir. Epidemiyolojik ¢alismalar obezitenin kalp
yetmezligi riskini arttirmasinin, sadece obezite sirasinda meydana gelen hipertansiyon,
koroner kalp hastaligi, diyabetes mellitus gibi nedenlerle agiklanamayacagini gostermektedir.
Obezite tek basina kalp hastaliklart i¢in bir risk faktoriidiir. Hayvanlarda yapilan ¢alismalar,
obezite sirasinda miyokartta dejenerasyon, fibrozis ve inflamatuvar hiicre infiltrasyonu
oldugunu gostermistir (Mizushige ve ark 2000). Ekokardiyografik incelemelerde ise, sol
ventrikiilde hem eksantrik hem de kontsantrik hipertrofi meydana gelebildigini gostermistir
(Dhuper ve ark 2011, Daniels ve ark 1998). Konsantrik hipertrofi 6zellikle hipertansiyon
varsa gelismektedir (Dhuper ve ark 2011, Daniels ve ark 1998, Mizushige ve ark 2000).
Ancak, sol ventrikiil hipertrofisi, hipertansiyon, diyabetes mellitus ve koroner kalp hastaligi
bulgusu olmaksizin diyastolik fonksiyonlarin da bozulabilecegi gosterilmistir (Mehte ve ark
2009, Dhuper ve ark 2011, Daniels ve ark 1998). Ejeksiyon fraksiyonu normal oldugu halde,
sistolik fonksiyonlarin bozulabildigi duyarli doku Doppler yontemleri ile gosterilmistir
(Zeybek ve ark 2009, Zeybek ve ark 2010, Mehta ve ark 2009, Levent ve ark 2005, Kinik ve
ark 2006, Wong ve Marwick 2007) (Sekil 1).
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Sekil 1: Obezite kardiyomiyopatisinin olusum siireci igerisinde kullanilan invaziv olmayan

tan1 yontemleri (Wong ve Marwick’den alinmstir).

Ejeksiyon fraksiyonunda azalma 11I

Karakterize sistolik fonksiyon bozuklugu

Iki boyutlu eko

Egzersiz eko
) Kontraksiyon rezervinde azalma
Iki boyutlu eko
Doku Doppler
Doku Dopnpler ile saptanabilen sistolik
fonksiyon bozuklugu

Diyastolik fonksiyon bozuklugu

Doku Doppler

SI Doku Doppler ile saptanabilen divastolik

fonksiyon bozuklugu

Ekojenitede artis
Siklik degisikliklerde azalma

Obezitenin baslangici Yillar

Obeziteye bagli kardiyomiyopati patogenezinde birgok faktor rol oynamaktadir. Obezite
sirasinda artan yag dokusunun etkisi ile artan metabolik aktiviteye bagli olarak kalpte 6n yiik
(preload) ve art yiik (afterload) artmaktadir. Kalp dolum hacminin artmasina bagh éncelikle
‘Frank-Starling’ etkisi ile kalp atim hacmi de artmaktadir. Dolum hacminin artmasi ile
ventrikiillerde dilatasyon meydana gelmektedir. Miyokart voliim yiikiiniin artmasina bagl
olarak hipertrofiye ugramaktadir. Hipertansiyon varsa basing yiikii de artarak hipertrofiyi
hizlandirmaktadir. Duvar geriliminin ve kalinliginin artmasi oksijen tiiketimini arttiracaktir.
Sonugta, 6nce diyastolik fonksiyonlar sonra sistolik fonksiyonlar bozulmaktadir (Poirier ve
ark 2006). Son yillarda yapilan bazi ¢alismalarda kalp yetmezligi gelismesinde diyastolik
fonksiyon bozuklugunun 6nemini ortaya koymustur (Redfield ve ark 2003). Hiperinsiilinemi,
insiilin direnci ve lipotoksisite gibi metabolik faktorler de obezite kardiyomiyopatisi
patogenezinde rol oynamaktadir. Artan serbest yag asitleri miyokart kontraksiyon ve
relaksasyonunda enerji  substratt olarak temel rol oynayan adenozin trifosfatin
kullanilabilirligini azaltmaktadir. Ayrica serbest yag asitlerinin kalp {izerinde potansiyel
olarak toksik etkisi vardir (Mizushige ve ark 2000).

Hiperinsiilinemi, insiilinin insiilin benzeri biytiime faktorii-1’e yapisal benzerligi nedeni
ile benzer etki yaparak ventrikiil hipertrofisine neden olabilir; ayrica kalpteki kollajen/kas
oranini degistirerek diyastolik fonksiyonlarda bozulmaya neden olabilir. Diyabetik hastalarda

miyokardiyal ekstraselliller matrikste glikoprotein ve diger kompleks karbonhidratlar
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birikmektedir. Benzer durum hiperinsiilinemik obezlerde de olabilir. Artan insiilin sempatik
sinir sistemi aktivasyonuna neden olarak ve sodyum geri emilimini arttirarak intravaskiiler
voliim artisina neden olmaktadir. Insiilin direnci ve hiperinsiilineminin tiim bu nedenlerle
kardiyak yap1 ve fonksiyonlar1 etkiledigi diistiniilmektedir (Speiser ve ark 2005, Poirier ve ark
2006, Alpert 2001). Daha once bahsedilen nedenlere bagli olarak meydana gelen sempatik
hiperaktivite ve renin-anjiotensin-aldesteron sistemi aktivasyonu yani ndrohumoral
aktivasyon miyokartta apopitozisi ve nekrozu uyararak miyokart fonksiyon bozukluguna
neden olabilir (Speiser ve ark 2005, Poirier ve ark 2006, Alpert 2001). Yag dokusundan
salgilanan sitokin ve hormonlar da (adipokinler) kardiyomiyopati gelisiminde etkilidir.
Inflamatuvar sitokinlerin arts1 insiilin direnci ve renin-anjiotensin-aldesteron sistemi
aktivasyonuna neden olmaktadir. Leptin artisinin da sempatik sinir sistemi aktivasyonunda ve
insiilin direncinde rol oynadig: disiiniilmektedir (Lustin ve ark 2004, Speiser ve ark 2005,
Poirier ve ark 2006, Alpert 2001). Bu adipokinler daha g¢ok visseral yag dokusundan
salgilanmaktadir. Adipokinlerin kesin olarak gosterilmis direkt bir kardiyak etkisi yoktur,
daha ¢ok indirekt mekanizmalar ile obezite kardiyomiyopatisi gelismesine katkida
bulunmaktadirlar (Lustin ve ark 2004, Speiser ve ark 2005, Poirier ve ark 2006, Alpert 2001).
Mikrovaskiiler hastalik obeziteye bagli kalp yetmezliginin gelismesinde 6nemli bir yere
sahiptir. Obez hastalarda meydana gelen endotel fonksiyon bozuklugu muhtemelen ayni
zamanda miyokardiyal damarlarda da meydana gelmektedir. Ayrica insiilin direnci nedeni ile
insiilinin miyokardiyal kan akimin1 arttiric1 (vazodilatasyon) etkisine direng vardir. Bu etkiler
mikroinfarktlara ve reperfiizyon hasarina, sonugta miyokart fonksiyon bozukluguna neden
olabilir (Alpert 2001). Obezlerde sik goriilen obstriiktif uyku apnesi hipertansiyon, insiilin
direnci, hizlanmis inflamatuvar siireg, kardiyak aritmi ve sempatik aktivite artisi ile iligkilidir.
Bu sistemik etkiler sol ve sag ventrikiil hipertrofisi ile iliskilidir.

Sonu¢ olarak, obezlerde kalpte meydana gelen yapisal degisiklikler; ventrikiillerde
hipertrofi ve buna bagli sol ventrikiil kitlesinde artig, sol ventrikiil diyastol, sistol sonu
capinda artis ve sol atriyal genisleme olarak 6zetlenebilir (Poirier ve ark 2006, Alpert 2001).
Fonksiyonel degisiklikler ise ejeksiyon fraksiyonu (EF) normal olmasina ragmen hem sistolik
hem de diyastolik fonksiyonlarda doku Doppler ile saptanabilen bozulma olarak siniflanabilir.
Kalp yetmezligi gelismis ise sistolik ve diyastolik fonksiyonlarda belirgin bozulma
olmaktadir. Bu nedenle obez hastalarda kalic1 yapisal ve fonksiyonel degisikler gelismeden

kardiyak degerlendirmeler yapilmali ve gerekli tedbirler alinmalidir.
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2.6.3.3. Ateroskleroz

Ateroskleroz koroner kalp hastaliginin en 6nemli nedenidir. Ateroskleroz gelisimi hayatin
erken donemlerinde baslamaktadir. Obez c¢ocuklarda koroner arterlerde kalsifikasyon
gelisebilir ve koroner kalp hastalig: riski artmistir. Obez kalma siiresi arttik¢a ateroskleroz
riski artmaktadir (Kelley ve ark 2011). Obezitede ateroskleroz gelismesinde etkili olan
faktorler; hipertansiyon dislipidemi, insiilin direnci ve hiperinsiilinemi, hiperglisemi, kronik
inflamasyon (tlimor nekrozis faktor-o, interlokin-6, C-reaktif protein artigi) ve leptin artist
endotel hasari ile iliskilidir (Speiser ve ark 2005, Poirier ve ark 2006). Kan basinci artisi
arterlerde mekanik strese neden olmaktadir. Hipertansiyon damarlarda diiz kas hiicre
hipertrofisine ve kollajen sentezinin artisina neden olarak arteriyel fonksiyonlarda bozulmaya
neden olmaktadir. Hem sistolik hem de diyastolik hipertansiyon ateroskleroz igin risk faktori
olarak tespit edilmistir (Hacihamdioglu ve ark 2011, Litwin ve Niemirska 2009, Fang ve ark
2010, Simsek ve ark 2010). Hipertrigliseridemi, LDL kolesterol artisi, HDL Kolesterol
azalmas ateroskleroz igin iyi bilinen risk faktorleridir (Hacihamdioglu ve ark 2011, Litwin ve
Niemirska 2009, Fang ve ark 2010, Simsek ve ark 2010). Nitrik oksit sentezi azalirken
endotelin-1 sekresyonu artmaktadir. Hiperglisemi siiperoksit radikallerinin olusmasina neden
olarak endotel hasarina yol agmaktadir. Diger taraftan, kronik hiperkolesterolemi, mekanik,
toksik, enfeksiydz ajanlar, plazmada inflamatuvar faktorlerin artmasi, genetik etkiler gibi pek
¢ok neden de endotel hiicrelerinde yapisal ve/veya fonksiyonel degisiklikler olusturarak
ateroskleroz gelisimine neden olmaktadir. Endotel hasari sonucu, LDL arteriyal duvarin
endotel tabakasinda birikir ve LDL partikiillerinin santral lipid ve protein pargasi oksidasyona
ugrar. Bu reaksiyonlar sonucu aktive monositler ve T-lenfositlerin aktivasyonuyla sonuglanan
kimyasal reaksiyonlar zinciri baglar. Plazmadaki trombosit, monosit, T lenfositler ile endotel
arasindaki etkilesim, inflamasyon siirecinde rol alan pek ¢ok hiicreyi aktive eder. Endotel
fonksiyon bozuklugu sonucu, endotelin non-trombojenik yiizey 6zelligi kaybolur ve lipidle
ylikli makrofajlar ya da kopiik hiicreleri aktive T lenfositlerle birlikte intimal yilizeyde
atresklerozun baslangi¢ lezyonu olan yaglh ¢izgilenmeleri olusturur. Hasarlanmis yiizeyin
trombositlerden kaynaklanan faktorlere ve/veya makrofajlara maruz kalmasi diiz kas
hiicrelerinin proliferasyonuna yol agar (Poirier ve ark 2006). Bu hiicreler kollajen matriks
sentez ederek kan kaynakli lipidler ve altta uzanan hiicre toplulugunun iizerinde fibr6z bir
plak olusumuna neden olurlar. Plak formasyonu olgunlastikca, lezyon liimen ¢apini korumak
icin yarimay seklinde liimenden damar duvarina dogru biiyiir. Ancak, bu siire¢ ilerledikge

damar liimeninde daralma hatta tikanma meydana gelir. Aterosklerotik plagin hasarlanmasi ile
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plagin lipid ve protein ¢ekirdegi kan dolasimu ile etkilesir. Bu durum plateletleri aktive eder
ve koagiilasyon kaskadi devreye girerek trombiis olusur (Poirier ve ark 2006).

Insiilin direncinin obez c¢ocuklarda artmis ateroskleroz riski ile birlikte oldugu
gosterilmistir (Muntner ve ark 2004). Insiilin normalde vaskiiler nitrik oksit sentetazi uyararak
vazodilatasyona neden olmaktadir. Insiilin direnci vazokonstriksiyona ve iskemik doku
hasarina egilim olusturmaktadir. Yag dokusundan salgilanan IL-6 ve TNF-a gibi sitokinler
vaskiiler diiz kas hiicrelerinde proliferasyonu ve endotelyal yiizeydeki lokosit adezyon
molekiillerinin sekresyonunu uyarmaktadir. Ayrica prokoagiilan etkileri vardir. Yine yag
dokusundan salgilanan plazminojen aktivator inhibitér-1 fibrinolizi inhibe ederek vaskiiler
limende fibrin birikimine neden olmaktadir. Obezlerde inflamatuvar sitokinlerin artis1 sonucu
meydana gelen kronik inflamasyonun ateroskleroz gelisimi ile iligkili oldugu gosterilmistir
(Muntner ve ark 2004). Ayrica vaskiiler endotelde leptin reseptorleri bulunmaktadir. Leptin
vaskiiler fizyolojide onemli rol oynamaktadir. Deneysel c¢aligmalarda leptin artisinin
aterojenik etkisinin oldugu ve endotelyal hiicrelerde oksidatif stres artisina neden oldugu;
ayrica vaskiiler hiicrelerde kalsifikasyonu uyarici ve damar diiz kas hiticrelerinde proliferatif
etkisi oldugu gosterilmistir (Lustin ve ark 2004, Speiser ve ark 2005). Eriskinlerde oldugu
gibi ¢ocuklarda da abdominal obezite ateroskleroz agisindan daha risklidir (Touboul ve ark
2007, Litwin ve Niemirska 2009).

Sonugta ateroskleroz ¢ocukluk ¢agi obezitesi sirasinda bir¢ok farkli nedene bagl olarak
ortaya ¢ikmaktadir. Obez ¢ocuklarda bu risk faktorlerinin ortaya konulmasi takip ve tedavi

acisindan da onemlidir.

2.6.3.3.1. Karotis intima-media kalinhgi

Yiiksek rezoliisyonlu ultrasonografi ve ekokardiyografi cihazlar ile arter intima-media
kalinliginin  6l¢tilmesi son yillarda aterosklerozun erken donemde saptanabilmesinde
kullanilan ve oldukga popiiler olan bir yéntemdir. Intima-media kalinhig 6lgiimii igin ana,
internal ve eksternal Kkarotis arterleri ile karotis topuz (carotid bulb), femoral arter ve
abdominal aorta kullanilmistir (Touboul ve ark 2007). Obez ¢ocuklarda bu amagla en sik
kullanilan yer ana Karotis arterdir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010,
Demircioglu ve ark 2008, Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska 2009). Karotis intima-
media kalimliginin aterosklerozla iligkili birgok klinik olay1 (miyokart infarktiisti, inme gibi)
dogru olarak ongordiigii gosterilmistir (Charakida ve ark 2006). Cocuklarda karotis intima-

media kalinhigmin ailesel hiperkolesterolemi, tip 1 diyabetes mellitus ve hipertansiyon
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sirasinda arttigi  gosterilmistir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010,
Demircioglu ve ark 2008, Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska 2009). Obez ¢ocuklarda
da benzer sekilde karotis intima-media kalinligi artmaktadir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de
Sousa ve ark 2010, Demircioglu ve ark 2008, Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska
2009). Bu artisin viicut yag orani, viicut kitle indeksi, kan basinci, aglik kan sekeri, insiilin
direnci (HOMA-IR degeri), dislipidemi ve karaciger yaglanmasi ile iliskili oldugu farkli
caligmalarda gosterilmistir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010, Demircioglu
ve ark 2008, Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska 2009). Bu ¢alismalarda intima-media
kalinhig: ile ilgili kantitatif degerler agisindan ve bunu etkileyen faktorler agisindan farkli
bulgular elde edilmistir. Yiiksek rezolisyonlu B-mode ultrasonografi ve M-mode
ekokardiyografi teknikleri ile arteriyel duvarda meydana gelen degisiklikleri gostermek
miimkiindiir. Teknik invaziv degildir ve kolay uygulanabilir. Giderek daha sik kullanilmaya
baglanilan Kkarotis intima-media kalinligi 6l¢tim yonteminin standardize edilmesine yonelik
caligmalara da ihtiyag vardir. B-mode ultrasonografi veya M-mode ekokardiyografi
aterosklerozun gelismedigi bir damara uygulandiginda diizgiin bir vaskiiler yiizey
gorlintiilenir. Damarin intima ve media tabakasi vaskiiler limenden adventisya tabakasina
kadar uzanmaktadir. Normalde, yas arttik¢a intima-media tabakasinin yaygin olarak
kalinlastig1 goriilmektedir. Ateroskleroz igin risk faktorleri veya genetik egilim varsa bu

kalinlasma hizlanmaktadir. Plak olusumu ile intima-media kalinlig1 artis1 ayirt edilebilmelidir.

2.7. Epikardiyal Yag Dokusu ve Gorevleri

Epikardiyal yag dokusu, miyokardiyum ve visseral perikart arasinda bulunan visseral yag
dokusu olarak tanimlanir (lacobellis ve ark 2011a, Ouwens ve ark 2010). Epikardiyal yag
dokusu hiicreleri mesenterik veya omental mezoderm hiicrelerinden kdken alirlar (lacobellis
ve ark 2005, Rabkin 2007, lacobellis ve ark 2011a, lacobellis ve ark 2011b, lacobellis ve
Willens 2009, Ouwens ve ark 2010). Epikardiyal yag dokusu siklikla her iki ventrikiiliin
atrioventrikiiler ve interventrikiiler septum seviyelerinde yer alip kalp apeksine dogru biiyiir
(lacobellis ve ark 2011a, lacobellis ve ark 2011b, lacobellis ve Willens 2009, Ouwens ve ark
2010). Postmortem yapilan ¢alismalar insan kalp ventrikiil agirliginin %20 kadarini
epikardiyal yag dokusunun olusturdugunu gostermistir (Corradi ve ark 2004). Genel olarak
sag ve sol ventrikill ¢evresinde biriken epikardiyal yag dokusu esit miktardadir. Ancak,
ventrikiil kasiin gram agirligi basina diisen epikardiyal yag dokusu miktar1 sol ventrikiil i¢in

hesaplanandan ti¢ kat daha fazladir (Ouwens ve ark 2010). Sag ventrikiil i¢in epikardiyal yag
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dokusu, lateral serbest duvarda daha belirgindir. Epikardiyal yag dokusu ve hemen altinda yer
alan miyokardiyum ayni koroner damarlar ile beslenir ve arada iki dokuyu birbirinden ayiran
fasiya benzeri bir yapi1 da bulunmaz (lacobellis ve ark 2011a, lacobellis ve ark 2011b,
lacobellis ve Willens 2009, Ouwens ve ark 2010). Bu nedenle, epikardiyal yag dokusu kalbin
gercek visseral yag deposu olarak tanimlanabilir. Epikardiyal yag dokusu hiicreleri, viicudun
diger bolgelerinde yer alanlara gore daha kiigiik ancak say1 olarak daha fazladir (Ouwens ve
ark 2010, Corradi ve ark 2004). Bu yag dokusunu digerlerinden ayiran énemli bir 6zelligi de
beyin kaynakli norotropik faktor, kemik morfojenik protein 4, interlokin 1B, 6, 17, monosit
kemotaktik protein 1, omentin ve tiimor-nekrozis faktoér-o. gibi mediatorlerin salinimidir
(lacobellis ve ark 2011a, lacobellis ve ark 2011b, lacobellis ve Willens 2009, Ouwens ve ark
2010).

Yapilan ¢alismalar epikardiyal yag dokusunun c¢ok ¢esitli gérevlerinin oldugunu ortaya
koymustur. Bilindigi gibi yag asitleri saglikli bir kalpte en biiyiilk enerji kaynagidir.
Epikardiyal yag dokusu bu nedenle kalbin lokal enerji deposu olarak gorev yapar (lacobellis
ve ark 2005, Ouwens ve ark 2010). Hayvan deneylerinde, epikardiyal yag dokunun yiiksek
miktarda ve hizda yag asidi almasi ve sentez etmesi nedeniyle koroner damarlar1 yiiksek yag
asidi seviyelerinden korudugu gosterilmistir (lacobellis ve ark 2011a, Ouwens ve ark 2010).
Insanlarda ise salgiladig1 cesitli mediatorler araciligr ile miyokart ve koroner damarlari
hipotermiden korumaktadir (lacobellis ve ark 2011a, Ouwens ve ark 2010). Sonug olarak,
epikardiyal yag dokusundan salinan ¢esitli mediatorler aracilig: ile miyokart ve damarlarinin
enerji ve kalsiyum regiilasyonu yapilmaktadir (lacobellis ve ark 2011a, lacobellis ve ark
2011b, lacobellis ve Willens 2009, Ouwens ve ark 2010).

Perikardiyal yag dokusu, yerlesim yeri ve gorevleri agisindan farkliliklar1 nedeniyle
epikardiyal yag dokusundan ayirt edilmesi gereken bir dokudur. Perikardiyal yag dokusu kalp
ylizeyinin yaklagik %80’ini ¢evreler (Ruberg ve ark 2010, Ouwens ve ark 2010). Yerlesim
yeri parietal perikardin dis yiizeyidir ve epikardiyal yag dokusundan hem embriyolojik kdken
olarak hem de besleyen vaskiiler yapilar agisindan farklidir (Ruberg ve ark 2010, Ouwens ve
ark 2010). Perikardiyal yag dokusu primitif torasik mezansimden kdken alir ve esas olarak
perikardiyofrenik arterler ile internal mammarial arter ve dallar tarafindan beslenir (Ruberg
ve ark 2010, Ouwens ve ark 2010).

Epikardiyal yag dokusunun obezlerde antropometrik 6l¢iimler ve sol ventrikiil kitlesi ile
iliskili oldugu gosterilmistir (lacobellis ve ark 2003a, lacobellis ve ark 2004, lacobellis ve ark
2003b). Diger taraftan eriskinlerde epikardiyal yag dokusu ile koroner arter hastalig1 arasinda
da iligki oldugunu bildiren yaymlar vardir (Djaberi ve ark 2008, lacobellis ve ark 2011c).
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Ayrica, epikardiyal yag dokusu ile aglik plazma insiilin ve plazma adiponektin diizeyleri
arasinda da pozitif iligki bulunmustur (Iacobellis ve ark 2003a). Epikardiyal yag dokusunun
invaziv olmayan yontemlerle goriintiilenmesinde ve dl¢iilmesinde ekokardiyografi, magnetik
rezonans goriintiileme ve bilgisayarli tomografi gibi ¢esitli teknikler kullanilabilir (lacobellis
ve ark 2005, Djaberi ve ark 2008, lacobellis ve ark 2003a, lacobellis ve ark 2004, Mazur ve
ark 2010, lacobellis ve ark 2003b, 38, lacobellis ve ark 2011b, lacobellis ve ark 20009,
Ouwens ve ark 2010).

2.8. Kardiyak fonksiyonlarin ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin belirlenmesinde
kullanilan ekokardiyografik yontemler

Ekokardiyografi kalbin hem yapisi hem de fonksiyonlar1 hakkinda bilgi veren invaziv
olmayan, giivenilir, kolay ve tekrar edilebilir bir yontemdir. Ventrikillerin anatomik
boyutlari, ejeksiyon fraksiyonu, fraksiyonel kisalma gibi sistolik fonksiyonlarinin
degerlendirilmesinde ve sol ventrikiil kitle indeksinin belirlenmesinde M-mode veya iki
boyutlu ekokardiyografi, hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarin degerlendirilmesinde

ise pulsed ve doku Doppler ekokardiyografi teknikleri kullanilmaktadir.

2.8.1. M-mode ve 2D ekokardiyografi
2.8.1.1. Sol ventrikiiliin M-mode ekokardiyografik yontem ile degerlendirilmesi

Bu ekokardiyografi teknigi ile sol ventrikiiliin sistol ve diyastol sonu i¢ ¢aplari ile septum
ve arka duvar kalinliklar1 belirlenebilir. Bunun i¢in parasternal uzun eksen kesitte arka mitral
yaprak¢igimin hemen altindan kesit alinir (Lopez ve ark 2010, Lang ve ark 2005). Diyastolik
cap, diyastol sirasinda sol ventrikiil arka duvari ile ventrikiiller arasi septumun endokardi
arasindaki en genis uzakliktir. Genellikle atriyum kasilmasindan hemen sonra o6lgiiliir. Sistolik
cap1 alirken de bu ikisi arasindaki en kisa uzaklik dikkate alinir. Sol ventrikill i¢ ¢aplariyla
ilgili normal degerler yas, agirlik, boy, irk, cinsiyet, kalp hizi, solunum gibi ¢esitli faktorlerle
degisiklik gosterir (Lopez ve ark 2010). M-mode ekokardiyografi ile belirlenebilen diger
parametreler ise sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalmasidir (FS).
Ejeksiyon farksiyonu degerleri kalp hizindan, kontraktiliteden, Onyiikten ve ardyiikten
etkilenir. Ekokardiyografi ile EF olgiimlerinin birkag kez tekrarlanip ortalama degerlerinin
alinmas1 daha dogru bir yaklagimdir. Ejeksiyon fraksiyonunun 0.6’dan biiyiik olmasi normal

deger olarak kabul edilse de bu kesin bir deger degildir. Kullanilan yénteme ve cinsiyete gore
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farkli degerler s6z konusudur (Lopez ve ark 2010). Koroner arter hastaligi, sistemik
hipertansiyon, miyokarditler, kardiyomiyopatiler, hipotiroidi, noéromiiskiiler hastaliklar,
sistemik lupus eritematozus gibi ¢ok ¢esitli durumlarda sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
diisiik bulunabilecegi gibi obezitenin ilerleyen donemlerinde de diisiikliik saptanabilir (Lopez

ve ark 2010, Alpert 2001, Wong ve Marwick 2007).

2.8.1.2. Sol ventrikiil Kitlesi, sol ventrikiil kitle indeksi ve rolatif duvar kalinhklarimmn
M-mode ekokardiyografik yontem ile belirlenmesi

Obezite, yapisal ve hemodinamik bir¢ok kardiyak degiskeni etkiler. Obez bireylerde
artmis total kan voliimii, artmis kardiyak output, artmis kan basinci, sol ventrikiil hipertrofisi
ve sol ventrikiiliin diyastolik fonksiyon bozuklugu sonucu kalp yetmezligi gelisebilir (Van
Putte-Katier ve ark 2008, Mehta ve ark 2004, Fang ve ark 2010). Obezitenin kardiyovaskiiler
komplikasyonlarindan biri de sol ventrikiil kitlesindeki artistir. Sol ventrikiil kitlesi M-mode
ekokardiyografi teknigi ile 1977 yilinda Devereux tarafindan tanimlanan ve daha sonra
modifiye edilerek son halini alan asagidaki formiil ile gram olarak hesaplanabilir (Devereux
ve Reichek 1997):

Sol ventrikiil kitlesi (gr.)= 0.8 x (1.04 [(sol ventrikiil diyastol sonu genigligi mm + sol
ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinligs mm + interventrikiiler septum diyastol sonu
kalinligi mm)® - (sol ventrikiil diyastol sonu genisligi mm)°] + 0.6)

Sol ventrikiil kitle indeksi ise yukaridaki formiilden elde edilen degerin hasta boyu?"sine
boliinmesi ile elde edilir (Di Bonito ve ark 2008, Zeybek ve ark 2010, Mehta ve ark 2009,
Dhuper ve ark 2011, Yoshinaga ve ark 1995). Yapilan bir ¢ok calismada hipertansiyonu olan
veya olmayan tiim obezlerde sol ventrikiil kitlesinde artis oldugu gosterilmistir (Di Bonito ve
ark 2008, Zeybek ve ark 2010, Mehta ve ark 2009, Kinik ve ark 2006, Crowley ve ark 2011).
Obez cocuklarda artmig serum glukoz ve insiilin diizeyleri ile HOMA-IR degerinin, sol
ventrikiil Kitle indeksinde artisa neden oldugu da bildirilmistir (Atabek ve ark 2011).
Obezlerde sol ventrikiil kaslarinin tiimiinde veya bir kisminda hipertrofi gelisebilmektedir.
Boylece ekokardiyografi ile ol¢iilen septum veya sol ventrikiil arka duvar kalinliklarindaki
artis da farkli derecelerde olabilmektedir (Dhuper ve ark 2011, Kinik ve ark 2006, Van Putte-
Katier ve ark 2008, Daniels ve ark 1998). Olusan bu ventrikiil hipertrofisini degerlendirmek
icin kullanilan bir diger parametre ise rolatif duvar kalinligidir ve ekokardiyografik olarak
asagidaki formiil ile hesaplanabilir (Dhuper ve ark 2011, Kinik ve ark 2006, Van Putte-Katier
ve ark 2008, Daniels ve ark 1998, Ogden ve ark 2006):
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Rélatif duvar kalinligi= 2 x (sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinligr mm) / sol
ventrikiil diyastol sonu genigligi mm
Sol ventrikiil kitle indeksi ve rolatif duvar kalinliklar1 kullanilarak sol ventrikiilde
meydana gelen hipertrofinin tipi (ekzantrik, konsantrik vb.) tayin edilebilmektedir (Dhuper ve
ark 2011, Daniels ve ark 199821, Ogden 2006).

2.8.1.3. intima-media kalinhgimin 2D ekokardiyografik yontem ile belirlenmesi

Obez cocuklarda intima-media kalinliginin belirlenmesinde en sik kullanilan anatomik
yer ana karotis arterdir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010, Dimircioglu ve
ark 2008, Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska 2009, Charakida ve ark 2006). Karotis
intima-media kalinhigmin aterosklerozla iliskili bir¢ok klinik olayr (miyokart infarktiisii, inme
gibi) dogru olarak ongordiigi gosterilmistir. Karotis intima-media kalinligindaki artig erken
donemde aterosklerozun iyi bir gostergesidir (Charakida ve ark 2006). Cocuklarda karotis
intima-media kalinhiginin ailesel hiperkolesterolemi, tip 1 diyabetes mellitus ve hipertansiyon
sirasinda arttigir gosterilmistir (Aggoun ve ark 2000, Jarvisalo ve ark 2002). Obez ¢ocuklarda
da benzer sekilde karotis intima-media kalinligi artmaktadir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de
Sousa ve ark 2010, Dimircioglu ve ark 2008, Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska
2009, Simsek ve ark 2010). Bu artisin antropometrik olgtimler, viicut yag orani, viicut Kitle
indeksi, kan basinci, aglik kan sekeri, insilin direnci (HOMA-IR degeri), dislipidemi,
karaciger yaglanmasi ve karaciger enzimleri ile iliskili oldugu farkli caligmalarda
gosterilmistir (Hacthamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010, Dimircioglu ve ark 2008,
Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska 2009, Simsek ve ark 2010). Bu ¢alismalarda
intima-media kalinhig ile ilgili kantitatif degerler agisindan ve intima-media kalinligini
etkileyen faktorler agisindan farkl bulgular elde edilmistir. Yiiksek rezoliisyonlu B-mode
ultrasonografi ve 2D ekokardiyografi ile arteriyel duvarda meydana gelen degisiklikleri
gostermek miimkiindiir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010, Dimircioglu ve
ark 2008, Touboul ve ark 2007, Litwin ve Niemirska 2009, Simsek ve ark 2010). Teknik
invaziv degildir ve kolay uygulanabilir. Bu ultrasonografi ve ekokardiyografi teknikleri ile
karotis arter intima-media kalinliginin da 6l¢timii miimkiin olmaktadir. Gliniimiizde giderek
daha sik kullanilmaya baslanilan karotis intima-media kalinligmnin o6l¢im ydnteminin
standardize edilmesine yonelik ¢aligmalara da ihtiyag vardir. Bu teknikler, saglikli insanlarda
aterosklerozun gelismedigi bir damara uygulandiginda diizgiin bir vaskiiler yiizey

gorilintiilenir. Damarin intima ve media tabakas: vaskiiler limenden adventisya tabakasina
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kadar uzanmaktadir. Tariflenen intima media ultrasonografik olarak net bir sekilde ayirt
edilebilir. Yas arttik¢a intima medianin yaygin olarak kalinlastigi goriilmektedir. Ateroskleroz
icin risk faktorleri veya genetik egilim varsa bu kalinlasma hizlanmaktadir. Aterosklerozun
ge¢ donemlerinde (plak olusumu, daralma, tikanma vb.) tami standart utrasonografik
yontemlerle de konabilir. Plak olusumu ile intima-media kahinhgmin artisi ayirt
edilebilmelidir. Yontemin standardize edilebilmesi igin plak olusumu su sekilde
tanimlanmistir; plak fokal bir olusumdur, limen igine dogru en az 0.5 mm veya olgiilen
intima-media kalinliginin en az %50’si kadar biiyiime gosterir. Ayrica media-adventisya siniri
ile intima-limen simir1 arasinda yapilan oOl¢timiin 1.5 mm’nin iizerinde olmas: plak

formasyonu lehine yorumlanmaktadir (Touboul ve ark 2007).

2.8.1.4. Epikardiyal yag dokusu kahmhgmin 2D ekokardiyografik yontem ile
belirlenmesi

Epikardiyal yag dokusu, bilgisayarli tomografi, magnetik rezonans goriintiileme,
ultrasonografi ve ekokardiyografi ile goriintiilenebilmektedir (lacobellis ve ark 2005, Djaberi
ve ark 2008, Rabkin 2007, lacobellis ve ark 2003a, lacobellis ve ark 2004, Mazur ve ark
2010, lacobellis ve ark 2003, Abaci ve ark 2009, lacobellis ve ark 2011c, lacobellis ve
Willens 2009, Ouwens ve ark 2010). Epikardiyal yag dokusunun miktarini bilgisayarli
tomografi ve magnetik rezonans goriintileme daha net olarak degerlendirebilmektedir
(Ouwens ve ark 2010). Ancak, yiiksek rezoliisyonlu ekokardiyografi veya ultrasonografi
teknikleri giinlimiizde hem ucuz olmasi hem de kolay uygulanabilir olmasi nedeniyle daha
cok tercih edilmektedir. Epikardiyal yag dokusu 6l¢iimii 2D ekokardiyografi ile parasternal
uzun ve kisa eksen bakilarda sag ventrikiil serbest duvarina komsu ekojen olmayan alan
olarak goriiliir (lacobellis ve ark 2005, Djaberi ve ark 2008, Rabkin 2007, lacobellis ve ark
2003a, Mazur ve ark 2010, lacobellis ve ark 2003b, lacobellis ve ark 2011c, lacobellis ve
Willens 2009, Ouwens ve ark 2010). Bu goriintiilerin se¢ilmesinin nedenleri; bu bakilarda sag
ventrikiil serbest duvarina komsu epikardiyal yag dokusunun en kalin olmasi ve bu bakilarin
Ol¢lim i¢in en uygun pozisyonlar olmalaridir (lacobellis ve ark 2003b). Ancak, epikardiyal
yag dokusunun ekokardiyografik olarak ol¢iilmesinin bazi dezavantajlart da bulunmaktadir.
Bunlar arasinda, olglilen kalinligin kalp sikluslarindan etkilenmesi, bazi insanlarda doku
ayrimin tam olarak yapilamamasi1 ve yag dokusunun kalp cevresinde esit dagilmamasi

nedeniyle 6l¢iimiin sinirli bir alandan yapilabilmesi sayilabilir.
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2.8.2. Pulsed Doppler ekokardiyografi

Doppler ekokardiyografi ile kalp i¢i kan akim hizlar olgtilerek ventrikiiler dolum yani
diyastolik fonksiyonlar degerlendirilebildigi gibi sistolik fonksiyonlarda meydana gelen
bozulmalar M-mode ekokardiyografiden daha erken donemde ortaya konabilmektedir. Pulsed
Doppler ile sol ve sag ventrikiil dolus sekilleri, mitral ve trikiispid akim velosite kayitlar1 elde
edilerek degerlendirilebilir. Mitral ve trikiispid akimin degerlendirilmesinde kullanilan
degiskenler sunlardir; diyastolik erken dolus peak velositesi (E), diyastolik ge¢ dolus peak
velositesi (A), bunlarin birbirine orani (E/A), izovoliimik kontraksiyon zamani (IVCT),
izovoliimik relaksasyon zamani (IVRT) ve aort ve pulmoner akimlar i¢in kontraksiyon
zamanlar1 (CT)’dir (Nagueh ve ark 2009, Lopez ve ark 2010). Normal akim velosite egrileri,
yiikklenme durumlari, yas ve kalp hizindan etkilenmektedir. Pulsed Doppler ekokardiyografi
ile miyokart performans indeksi (MPI) de hesaplanabilmektedir. Miyokart performans indeksi
(Tei indeksi) ilk kez Tei ve arkadaslar1 tarafindan 1995 yilinda dilate kardiyomyopatili bir
grup hastaya uygulanarak yaymlanmistir (Tei ve ark 1995). Bu indeks Doppler
ekokardiyografik inceleme ile kolaylikla elde edilebildiginden ve 6n-ardytik degisiklikleri,
kalp hizt ve kan basmci degisikliklerinden etkilenmediginden klinik kullanimi oldukca
kolaydir (Tei ve ark 1995). Kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirirken tek tek zaman araliklar
Doppler akim profillerinden kolaylikla elde edilseler de kalp hizi ve yiliklenmelere duyarh
olduklar1 i¢in klinik kullanimlar1 siirhidir. Bu yiizden Tei ve arkadaslarmin énerdigi MPI bu
zorluklar1 ortadan kaldirabilecek bir metot olarak klinik kullanima girmistir. Obezlerde pulsed
Doppler ekokardiyografi ile yapilan ¢aligmalarda kontrol gruplarma gore yukaridaki
bahsedilen parametrelerden bir ¢ogunda farkliliklar tespit edilmistir (Mehta ve ark 20009,
Dhuper ve ark 2011, Levent ve ark 2005, Harada ve ark 2001, Van Putte-Katier ve ark 2008,
Ogden ve ark 2006).

2.8.3. Doku Doppler ekokardiyografi

Bu yeni yontem miyokarttan yansiyan Doppler sinyallerine dayanarak kalp siklusu
sirasinda miyokard hareketinin kantitatif olarak degerlendirilmesi prensibine dayanmaktadir.
Miyokardin hareketi, yiiksek genlikte ve diisilk hizda sinyallerin yansimasina yol acarken
bunun tersine eritrositlerin hareketi diisiik genlikte ve kismen yiiksek hizda sinyallere neden
olur. Klasik Doppler incelemelerinde, kan akim hizinin Olglilmesi amaglandigindan
dokulardan yansiyan sinyallerin degil, kan havuzundan yansiyanlarin kaydedilmesi gerekir.

Miyokart hareketi transdusere dogru ise kirmizi, transduserden uzaklasiyorsa mavi renktedir.
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Rengin parlak olmasi hareket hizindaki artis1 yansitir. Miyokart hareketiyle ilgili veriler
spektral pulsed Doppler formatinda da gosterilebilir ve miyokarda ait Doppler parametreleri
oOl¢iilebilir. Tipik bir spektral goriintiide sistol sirasinda sol ventrikiiliin merkezine yonelen bir
sinyal (Sm) ve diyastol sirasinda merkezden uzaklasan iki farkli sinyal (Em: erken diastolde,
Am; ge¢ diastolde) gozlenir. izovolumik kontraksiyon ve relaksasyon zamanlari ile
miyokardiyal kontraksiyon zamani da kaydedilebilmektedir (Nagueh ve ark 2009, Lopez ve
ark 2010). Yine pulsed Doppler’de oldugu gibi doku Doppler ekokardiyografi ile MPI de
hesaplanabilmektedir.
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3. GEREC ve YONTEM
3.1. Calisma gruplari

Bu calismaya, Ocak 2011-2012 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan Universitesi,
Meram Tip Fakiiltesi, Cocuk Endokrinoloji Anabilim Dali poliklinigine bagvuran ve obezite
tanis1 konulan 400 hasta dahil edildi. Calismaya alinma kriterleri su sekilde belirlendi: Alti
yasindan biiyiikk 18 yasindan kiigiik olmasi, viicut kitle indeksinin 95 persentil ve {izerinde
bulunmasi, daha once obezite i¢in tedavi almamis olmak, sendrom ya da endokrinolojik bir
hastalik saptanmamasi, herhangi bir ilag kullaniyor olmamasi, konjenital veya kazanilmis kalp
hastaliginin bulunmamas: ve ailesel dislipidemi 6ykiisii olmamasi. Kontrol grubu olarak,
Pediyatrik Kardiyoloji Anabilim Dali poliklinigine basvuran ve organik neden bulunmayan
gogiis agris1t veya masum {iflirlim tanist konulan, ila¢ kullanim &ykiisii olmayan, tamamen

saglikli benzer yas ve cinsiyetteki saglikli 150 ¢ocuk ¢alismaya dahil edilmistir.

3.2. Pubertal evreleme

Hasta ve kontrol grubunun pubertal evrelemesinde Tanner skorlamasi kullanildi. Tanner

evre I prepubertal, evre II ve tizeri pubertal olarak kabul edildi.

3.3. Antropometrik ol¢iim yontemleri

Hasta ve kontrol grubunun standart yontemler ile boy ve agirliklari dlgiilerek viicut kitle
indeksi [viicut kitle indeksi (kg/m2) = aguhk (kg)/boy (m?)] formiilii ile hesaplandi. Viicut
kitle indeksi ve standart sapma skoru, cinsiyet ve yasa gore Tiirk ¢ocuklari igin hazirlanan
persentil kartlar1 kullanilarak degerlendirildi (Bundak ve ark 2006). Doksan bes persentil ve
tizerindeki degerler obezite olarak kabul edildi. Agirlik 6l¢iimii sabah a¢ karna, ciplak
durumda, mesane bosaltildiktan sonra yapildi. Boy manual olarak stadiometre ile 6lgiildii.
Tiim antropometrik 6lgiimler ayni yontemle ve ayni kisi tarafindan yapildi. Viicut yiizey alani,
[viicut yiizey alani (m*)= (0.0001) x (71.84) (Agwrhk (kg))*** x (Boy (cm))®"?] formiilii ile
hesaplandi (Dai ve ark 2009).

Standart elastik olmayan bir mezura kullanilarak, Kostalarin en alt noktasi ile krista
iliakanin en iist noktasi belirlenerek bu iki noktanin arasindaki mesafenin tam ortasindan
ekspiriyum sonunda cm cinsinden bel gevresi 6l¢iimii yapildi (Mehta ve ark 2009, lacobellis
ve ark 2003a, Fang ve ark 2010). Arkada gluteus maksimuslarin en ¢ikintili yerinden ve 6nde

simfizis pubis lizerinden gegen en genis ¢ap esas alinarak elastik olmayan bir mezura ile yine
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cm cinsinden kalga g¢evresi olgtimii yapildr (Fang ve ark 2010). Bel gevresi Ol¢iimii, kalga

cevresi Ol¢limiine boliinerek bel/kalga orani tespit edildi.

3.4. Kan basinci 6l¢iimii

Civali sfingomanometre ile uygun manson kullanilarak, hastalar en az 10 dakika
dinlendirildikten sonra sag kol kalp seviyesine getirilerek kan basinci 6l¢iimii yapildi.
Korotkoff birinci ses sistolik kan basincit (SKB), besinci ses diyastolik kan basincit (DKB)
olarak kaydedildi. Yas, cinsiyet ve boya gore yapilan degerlendirme ile hipertansiyonu olan
ve olmayan hastalar belirlendi. Kan basinci esik degerleri igin referans olarak “National High
Blood Pressure Education Program Working Group” tarafindan 2004 yilinda cocuklar igin
bildirilen normal degerler kullanildi (National High Blood Pressure Edication Program
Working Group on High Blood Pressure in Children and Adolescents 2004).

3.5. Biyokimyasal testler

Hasta ve kontrol gruplarindan en az 8 saatlik aglik sonrasi kan glikozu, lipid profili
(trigliserit, LDL, VLDL, HDL, total kolesterol) ve insiilin diizeylerinin tespiti igin diiz
laboratuar tiiplerine Ornekler alindi. Ornekler hastanemiz biyokimya laboratuarinda
bekletilmeden calisildi. Aglik kan sekeri ve lipid profili 6l¢imii i¢cin Olympus AU 2700 cihazi
kullanildi. Insiilin diizeyi ise Roche Modular Analytics E-170 immunoassay analizoriinde
(Roche Diagnostics, ABD) elektrokemiiliiminesans ydntemi ile 6lgiildii. Insiilin direncini
belirlemek amaciyla, aglik kan sekeri ve insiilin degerleri kullanilarak [HOMA-IR = A¢lik
plazma glikozu (mmol/ll) x a¢lhk plazma insiilini (uU/ml) /22.5] formiili ile HOMA insiilin
rezistans indeksi hesaplandi (Lustin ve ark 2004, Alemzadeh ve ark 2007, Speiser ve ark
2005). HOMA-IR degeri prepubertal ¢ocuklarda 2.5, pubertal grupta ise 3.16’min iizerinde
bulunanlarda insiilin direnci oldugu kabul edildi (Speiser ve ark 2005, Keskin ve ark 2005).

3.6. Total viicut yag oranimin biyoelektriksel i¢ diren¢ él¢iimii ile belirlenmesi

Obez ve kontrol gruplarinda total viicut yag orani viicut agirliginin yiizdesi (%) olarak
MC 180 ig direng dlger (model MC 180, MA Multi frequency body composition analyzer,
UK) kullanilarak otomatik olarak hesaplandi.
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3.7. Ekokardiyografik degerlendirme

Hasta ve kontrol grubunun sag ve sol ventrikiil fonksiyonlart M-mode, pulsed ve doku
Doppler yontemleri ile incelendi. Ekokardiyografik incelemeler Hawlett-Packard Sonos 5500
ekokardiyografi cihazi ve 5 MHz’lik proplar kullanilarak yapildi. Ekokardiyografik
incelemeler, Amerikan Ekokardiyografi Dernegi Pediatrik ve Konjenital Kalp Hastaliklari
Konseyi’nin 6nerdigi standart goériintiileme teknikleri kullanilarak gerceklestirildi (Lopez ve
ark 2010). Tiim goriintiiler daha sonra tekrar incelenebilmek amaci ile video-teybe kaydedildi.
Olgiimler, hastalar sol yanina yatirilarak yapildi ve her hasta igin iic kez tekrarlanarak
ortalamalar1 alindi. Doku Doppler ekokardiyografik incelemeler, pulsed Doppler ile apikal
dort bosluk pozisyonda yapildi. Sample voliim (2-5 mm), mitral ve trikiispid anulusun lateral
kenarlaria ve septuma yerlestirildi ve sinyal kalitesini optimale getirmek i¢in Doppler 1sinlari
miyokart duvar segmentine miimkiin oldugunca paralel hale getirildi. Doppler 1sinlar1 ile
ventrikiiliin longitiidinal hareketi arasindaki a¢1 miimkiin oldugunca kiiciik tutulmaya calisildu.
Doppler velositesinin strip chard kayitlari, 50 mm/s ve 5 ms time rezoliisyonunda alindi.
Doppler sinyal kalitesi; Nyquist limiti 10-30 cm/s’ye ve sweep speed en az 100 mm/s’ye
indirilerek elde edildi.

3.7.1. M-mode ekokardiyografik yontem ile elde edilen 6l¢iimler

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 parasternal uzun eksen pozisyonunda, M-mode korda
tendinea diizeyinden gegerek, septum ve sol ventrikiil arka duvar1 dik olarak kesilmis iken
degerlendirildi. Bu pozisyonda; interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi (IVSd), sol
ventrikiil diyastol sonu genisligi (LVEdD), sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinligi
(LVPWA), interventrikiiler septum sistol sonu kalinligi (IVSs), sol ventrikiil sistol sonu
genisligi (LVEsD) ve sol ventrikiil arka duvar sistol sonu kalinligi (LVPWs) mm cinsinden ii¢

kez olctilerek ortalamalart alindi (Sekil 2).
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Sekil 2: M-mode ekokardiyografi ile parasternal uzun eksen kesitte 6l¢iilen parametreler.

1, interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi (IVSd); 2, sol ventrikiil diyastol sonu genisligi (LVEdD); 3, sol
ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinligi (LVPWd); 4, interventrikiiler septum sistol sonu kalinligi (IVSs); 5,
sol ventrikiil sistol sonu genisligi (LVEsD) ve 6, sol ventrikiil arka duvar sistol sonu kalinligi (LVPWs).

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarinin gostergesi olan ejeksiyon farksiyonu (EF);

EF= Sol ventrikiil divastol sonu hacmi - sol ventrikiil sistol sonu hacmi X 100

Sol ventrikiil diyastol sonu hacmi

ve fraksiyonel kisalma (FS) ise FS= LVEdD — LVEsD
LVEdD
formiilleri ile hesaplandi (Lopez ve ark 2010). Ejeksiyon fraksiyonunun 0.6’dan biiyiik olmasi

normal deger olarak kabul edilirken FS’nin normal degeri ise 0.36+0.04 olarak kabul edildi.

Sol ventrikiil kitlesi (SVK), SVK (gr.)= 0.8 x (1.04 [(LVEdD + LVPWd + 1VSd)® -
(LVEdD)?®] + 0.6) formiilii ile hesaplandi (Mehta ve ark 2009, Dhuper ve ark 2011, Yoshinaga
ve ark 1995, Friberg ve ark 2004, Devereux ve Reichek 1977). Sol ventrikiil kitle indeksi
(SVKI) yukaridaki formiilden elde edilen SVK degerinin hasta boyu?’’na bolinmesi ile
hesaplandi. Sol ventrikiil kitle indeksi i¢in normal deger %95 persentil sinir1 olan 51 g/rnz'7
olarak alindi (Dhuper ve ark 2011, Daniels ve ark 1998).

Rolatif duvar kalinligi (RDK) ise RDK= 2 x (LVPWd) / LVEdD formiilii ile hesaplandi.
Rolatif duvar kalinligi i¢in normal deger %95 persentil sinir1 olan 0,41 olarak belirlendi

(Dhuper ve ark 2011, Daniels ve ark 1998).
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Tiim obez hastalar SVKI ve RDK sinir degerleri dikkate alinarak sol ventrikiil geometrisi
acisindan, normal (SVKI normal, RDK normal), konsantrik remodeling (SVKI normal, RDK
artmis), ekzantrik hipertrofi (SVKI artmis, RDK normal) ve konsantrik hipertrofi (SVKI
artmis, RDK artmis) olmak iizere dort gruba ayrildi.

3.7.2. Ana Kkarotis arter intima-media kalinhgmn ekokardiyografik yontem ile
belirlenmesi

Intima-media kalinlig1 (IMT) 6l¢iimleri; 2D ekokardiyografi ile presette vascular exam
isaretlenerek ve diiz problar kullanilarak sag ana karotid arterden longitiidinal pozisyonda,
bifiirkasyonun yaklasik 10 mm distalinden ve kars1 duvardan olacak sekilde yapildi. Hastalar
supin pozisyonda yatirilip basi sol yone cevrildi. Sag tarafta klavikulalarin hemen iistiinden
baglanip transdiiser kraniyal yonde hareket ettirilerek sag ana Kkarotid arter incelendi.
Yontemin standardize edilebilmesi igin plak olusumu bulunan bolgelerden 6lgiim alinmadi.
Intima-media kalinhigi, ekojenik iki paralel ¢izgi olan limen-intima ve media-adventisya
anatomik bariyerleri arasinda kalan bolge olarak gériintiilendi ve mm olarak {i¢ kez 6lgiilerek
ortalamalar1 alind1 (Sekil 3) (Touboul ve ark 2007).

Sekil 3: Ana karotis arterden intima-media kalinliginin longitiidinal pozisyonda

goriintlilenmesi.

17.01.2012

33



3.7.3. Epikardiyal yag dokusunun ekokardiyografik yontem ile belirlenmesi

Epikardiyal yag dokusu 6l¢timii 2D ekokardiyografi ile parasternal uzun eksen bakida sag
ventrikiil serbest duvarma komsu ekojen olmayan alan olarak goriintiilendi. Bu pozisyonda
sistol esnasinda en genis uzunluk mm cinsinden ii¢ kez 6l¢iildii ve ortalamasi alindi (Sekil 4)
(lacobellis ve ark 2005, Djaberi ve ark 2008, Rabkin 2007, lacobellis ve ark 2003a, Mazur ve
ark 2010, lacobellis ve ark 2003b, lacobellis ve ark 2011c, lacobellis ve Willens 2009,
Ouwens ve ark 2010).

Sekil 4: Epikardiyal yag dokusunun 2D ekokardiyografi ile parasternal uzun eksen bakida

goriintiilenmesi.

16.01.2012

3.7.4. Pulsed Doppler ekokardiyografik yontem ile belirlenen parametreler

Pulsed Doppler ile mitral ve trikiispid akimlari, apikal 4-bosluk pozisyonda, sample
voliim mitral ve trikiispid kapagin u¢ kismina konularak alindi. Isinin kan akimia paralel
gelmesinde renkli Doppler yol gosterici olarak kullanildi (Lopez ve ark 2010). Diyastolik
erken dolus peak velositesi (E), diyastolik ge¢ dolus peak velositesi (A) ve bunlarin birbirine
orani (E/A) degerlendirildi (Lopez ve ark 2010). Aort ve pulmoner arter ejeksiyon zamanlari
ise aort ve pulmoner kapaklarin agilisindan kapanisina kadar gegen siire olarak degerlendirildi
(Lopez ve ark 2010). Olgiimler her bir hasta icin ii¢ kez tekrarland1 ve ortalamalar1 alindi.
Miyokard performans indeksi (MPI), MPI=(a-b) / b formiilii ile hesaplandi. Burada, a
diyastolik ge¢ dolus peak velositesi (A) ile diyastolik erken dolus peak velositesi (E )
arasindaki mesafenin siire olarak 6l¢limiinii gosterirken, b aort veya pulmoner arter ejeksiyon

zamanini temsil etmektedir (Sekil 5).
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Sekil 5: Pulsed Doppler ile mitral kapak ve aortadan elde edilen akim hizlar1 ve miyokart

performans indeksinin hesaplanmasi. (MPi=(a-b) / b)
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3.7.5. Doku Doppler ekokardiyografik yontem ile belirlenen parametreler

Doku Doppler ekokardiyografik incelemeler, pulsed Doppler ile apikal dort bosluk
pozisyonda yapildi. Sample voliim (2 mm), mitral ve trikiispid kapaklarin lateral anuluslar ile
septumun bazal kismina konuldu (Lopez ve ark 2010). Miyokardiyal erken peak velositesi
(Em), doku Doppler ekokardiyografik incelemede izoelektrik hattin altinda, EKG’de p
dalgasindan hemen sonrasimna tekabiil eden ilk negatif dalganin velositesi olarak ol¢iildii
(Lopez ve ark 2010). Atriyal sistol peak velositesi (Am), diyastolik fazda, EKG’deki p
dalgasindan hemen sonra goriilen, doku Doppler incelemede ikinci negatif dalganin velositesi
olarak degerlendirildi (Lopez ve ark 2010). Miyokardiyal sistolik dalga velositesi (Sm), doku
Doppler goriintillemede izoelektrik hattin iistiindeki ilk pozitif dalganin velositesi olarak
olgtildi (Lopez ve ark 2010). Daha sonra Em ve Am velositelerinin birbirine oranlanmasi ile
Em/Am degeri elde edildi. izovolumik kontraksiyon zamani (IVCTm), Am dalgasinin bitimi
ile Sm dalagasiin baslangic1 arasindaki mesafenin milisaniye (ms) olarak dlglilmesi ile elde
edilirken izovolumik relaksasyon zamani (IVRTm), Sm’nin sonu ile Em’nin baslangici
arasindaki mesafenin ms olarak olgiilmesi ile elde edildi (Lopez ve ark 2010). Miyokardiyal
kontraksiyon zamani (CTm), Sm dalgasinin baslangici ile bitisi arasindaki

mesafenin ms olarak 6l¢iilmesinden elde edildi (Lopez ve ark 2010).
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Miyokart performans indeksi (Tei indeksi), MPI= IVCTm + IVRTm / CTm formiilii ile
hesaplandi (Sekil 6) (Lopez ve ark 2010).

Sekil 6: Doku Doppler ile mitral lateral anulusdan elde edilen velositeler ve miyokart

performans indeksinin hesaplanmasi. (MPI (Tei indeksi)= IVCTm + IVRTm / CTm)

Son olarak, E/Em orani ise pulsed Doppler ile elde edilen diyastolik erken dolus peak
velositesinin (E), doku Dopplerde elde edilen Em dalgasina boliinmesi ile hesaplandi (Lopez
ve ark 2010).

4. ISTATISTIKSEL INCELEME

Bulgular ortalama + standart sapma (SD) olarak verildi. Istatistik icin Windows-XP SPSS
16.0 versiyonu kullanildi. Vaka ve kontrol grubunun bire bir karsilastirilmasinda parametrik
veriler i¢in student t testi kullanilirken nonparametrik veriler i¢in ki kare testi kullanildi.
Gruplar arasi ve gruplarin kendi i¢inde karsilastirilmasinda tek yonli varyans analiz testi
(ANOVA), post ANOVA testler ve Tukey B testleri kullanildi. Obez gruptaki olgularin
verilerinin korelasyon analizi Pearson korelasyon testi ile yapildi. Obez gruptaki olgularin
verilerinden korelasyon gosterenler bagimli degisken alinarak multiple lineer regresyon
analizleri uygulandi. Gruplar arasi bagimli degiskenlerin degerlendirilmesinde logistik

regresyon analizi kullanild:. Istatistiksel anlamlilik degeri i¢in p< 0.05 olarak alindu.
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5. BULGULAR

Calismamizda 400 obez ve 150 saglikli kontrol ¢ocuk vakalar ¢esitli klinik ve laboratuar

bulgular1 agisindan karsilastirilmistir.

5.1. Demografik, antropometrik, klinik ve laboratuvar bulgulari

Obez ve kontrol gruplarinin demografik, antropometrik, klinik ve laboratuvar

bulgularinin karsilastirilmasi Tablo 4’de verilmistir.

Tablo 4: Obez ve kontrol gruplarmin demografik, antropometrik, klinik ve laboratuvar

ozellikleri ile p degerleri.

 Demografik verier |
199/201 68/82 0.356"
 Antropometrikveriter | |
150.48+£15.92  148.04+15.09 0.106
2.12+0.34 -0.13+0.78 <0.001
90.27+12.09 65.65+9.54 <0.001

0.91+0.07 0.82+0.06 <0.001
82.16+5.78 80.23+6.81 0.123
73.27+12.25 58.62+9.80 <0.001
 Laboratuvar veriteri |
14.26+12.51 6.53+2.83 <0.001
168.19£35.65  150.71+24.02 <0.001
41,31+12,86 46,71£14,66 <0.001

VKI viicut kitle indeksi, VKI-SDS viicut kitle indeksi standart deviasyon skoru, SKB sistolik kan basinci, DKB
diyastolik kan basinci, BC/KC bel/kalga ¢evresi orami, HOMA-IR homeostasis model assessment-insulin
resistance, HDL yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL diisiik dansiteli lipoprotein.

& Student’s t-testi

b Ki kare testi
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Dermografik verilerin degerlendirmesinde; obez ve kontrol gruplarinin ortalama yaslari
sirast ile 11.85+£2.88 ve 11.97+2.78 yil olarak saptandi ve iki grup arasinda yas ortalamalari
acisindan herhangi bir istatistiksel fark tespit edilmedi (p=0.664). Obezlerin 199’u (%49.75)
kiz, 201’1 (%50.25) erkek iken kontrol grubunun 68’1 (%45.33) kiz 82’si (%54.67) erkekti
(p=0.356). Pubertal evresi Taner | (prepubertal) olanlar obez grupta 120 kisi (%30), kontrol
grubunda ise 50 (%33.33) kisi iken Taner Il olanlar (pubertal) obezlerde 280 (%70), kontrol
grubunda 100 (%66.67) kisi olarak tespit edildi. iki grup arasinda pubertal evre acisindan
istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi (p=0.119).

Antropometrik verilerden, iki grubun boy ortalamalar1 (obezlerde 150.48+15.92 cm ve
kontrolde 148.04+15.09) arasinda istatistiksel fark bulunmadi (p=0.106). Obez grubun agirlik
ortalamasi 66.97+20.32 kg iken kontrol grubunun 41.78+12.00 kg idi ve istatistiksel olarak
fark anlamli bulundu (p<0.001). Viicut kitle indeksi (obezlerde 29.20+4.03 kg/m? ve
kontrollerde 18.53+2.70 kg/m?), VKi-SDS degeri (obezlerde 2.12+0.34 ve kontrollerde ise
-0.13+£0.78) ve viicut yiizey alani ortalama degerleri (obezlerde 1.71+£0.29 ve kontrollerde
1.30+0.24) obez grupta belirgin olarak yiiksek bulundu (timii igin p<0.001). Obezlerin
olgiilen bel (90.27+12.09 c¢cm) ve kalga gevreleri ortalamalar1 (98.82+13.52 ¢cm) ile bunlarin
birbirine oranlanmasi ile elde edilen bel/kalga ¢evresi orani ortalamasi (0.91+0.07) da kontrol
grubunda elde edilen ortalama degerlerden (sirasi ile 65.65+9.54 cm, 79.85+11.40 cm ve
0.82+0.06) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu (tiimii i¢in p<0.001).

Klinik verilerden, kalp hizi ortalama degeri agisindan iki grup arasinda (obezlerde
82.16+5.78/dk, kontrollerde 80.23+6.81/dk) istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0.123).
Obez grupta toplam 149 kiside (%37.25) hipertansiyon tespit edildi. Obez grupta sistolik
(116.68+17.29 mmHg) ve diyastolik (73.27+£12.25 mmHg) kan basinc1 ortalama degerleri,
kontrol grubundan (sirasi ile 100.82+10.49 ve 58.62+9.80 mmHg) belirgin olarak yiiksek
olarak bulundu (timii i¢in p<0.001). Diger taraftan, biyoelektrik i¢ direng Ol¢imii ile
belirlenen total viicut yag dokusu yiizdesi de obez grupta (% 33.62+6.39) kontrol grubundan
(% 18.08+5.01) istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti (p<0.001).

Laboratuvar verilerinden aclhik plazma glukozu (obezlerde 90.59+8.90 mg/dl ve
kontrollerde 91.70+£6.15 mg/dl) ve trigliserid (obezlerde 118.50+63.53 mg/dl ve kontrollerde
110.25+38.42 mg/dl) dl¢imlerinin ortalama degerleri igin iki grup arasinda istatistiksel fark
tespit edilmedi (sirast ile p=0.160 ve 0.139). Ancak, ortalama aglik plazma insiilini
(14.26£12.51 mclU/ml) ve HOMA-IR degeri (3.24+3.05) obez grupta kontrol grubundan
(6.53£2.83 mclU/ml ve 0.85+0.31) belirgin olarak yiiksek saptandi (tiimii i¢in p<0.001).
HOMA-IR i¢in smir deger 3.16 (Keskin ve ark 2005) olarak alindiginda obez grupta 131
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kiside (%32.75) insiilin direnci oldugu saptandi. Obez grupta ortalama serum total kolesterol
(168.19+£35.65 mg/dl) ve LDL kolesterol (103.07+29.87 mg/dl) degerleri kontrol grubundan
(150.714£24.02 ve 76.00+£19.98 mg/dl) yiiksek tespit edilirken (tiimii igin p<0.001), obez
grupta ortalama HDL kolesterol degeri (obezlerde 41.31+12.86 mg/dl ve kontrollerde
46.71+14.66 mg/dl) istatistiksel olarak anlamli derecede (p<0.001) diisiik tespit edildi. Aglik
total kolesterol i¢in sinir deger 200 mg/dl olarak alindiginda (National Cholesterol Education
Program 1992), obez grupta 53 kiside (%13.25) total kolestrol diizeylerinde yiikseklik vardi.
Benzer sekilde LDL kolesterol i¢in de sinir deger 130 olarak alindiginda toplam obez grupta
53 kiside (%13.25) yiikseklik saptandi. Trigliserit i¢in ise yasa ve cinsiyete gore sinir degerler
(Tershakovec ve Rader 2004) referans olarak alindiginda 126 kiside (%31.5) yiiksek deger
tespit edildi. Diger taraftan, HDL kolesterol icin sinir deger 35 mg/dl olarak alindiginda
(National Cholesterol Education Program 1992) toplam 121 kiside (%30.25) HDL kolesterol
diizeylerinde diisiikliik tespit edildi.

5.2. M-mode ve 2D ekokardiyografik yontem bulgular:

Obez ve kontrol gruplarindan M-mode ekokardiyografik yontem ile elde edilen 6lgiimler

Tablo 5’de verilmistir.

Tablo 5: Obez ve kontrol gruplarinda M-mode ekokardiyografik yontem ile degerlendirilen

parametrelerin karsilastiriimasi.

Obez Kontrol p-degeri®
M-mode ekokardiyografik parametreler
IVSd (mm) 0.729+0.158 0.630+0.129 <0.001
IVSs (mm) 1.238+0.262 1.134+0.273 <0.001
LVPWd (mm) 0.749+0.153 0.671+0.152 <0.001
LVPWs (mm) 1.339+0.202 1.216+0.193 <0.001
LVEdD (mm) 4.398+0.521 4.049+0.418 <0.001
LVEsD (mm) 2.601+0.354 2.384+0.425 <0.001
EF (%) 71.191+5.429 71.309+4.682 0.232
FS (%) 41.040+4.972 40.061+4.442 0.051
SVK (9) . 127.448+48.219 93.861+32.016 <0.001
SVKI (g/m™) 41.470+10.739 30.856+8.216 <0.001
RDK (mm) 0.342+0.067 0.332+0.071 0.121
EYD kalinligi (cm) 0.529+0.093 0.339+0.069 <0.001
Ana karotis arter IMT (cm) 0.100+£0.016 0.0610.011 <0.001

IVSd interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, IVSs interventrikiiler septum sistol sonu kalinligi, LVPW(d sol ventrikiil
arka duvar diyastol sonu kalligi, LVPWS sol ventrikiil arka duvar sistol sonu kalinligi, LVEdD sol ventrikiil diyastol sonu
genisligi, LVESD sol ventrikiil sistol sonu genisligi, EF sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, FS sol ventrikiil fraksiyonel
kisalma, SVK sol ventrikiil kitlesi, SVKI sol ventrikiil kitle indeksi, RDK relatif duvar kalinligi, EYD epikardiyal yag
dokusu, IMT intima-media kalinlig1.

& Student’s t-test

39



Obez grupta sol ventrikiil ve interventrikiiler septum Ol¢iim degerlerinden I1VSd
(0.729+0.158 mm), IVSs (1.238+0.262 mm), LVPWd (0.749+£0.153 mm), LVPWs
(1.339+£0.202 mm), LVEdD (4.398+0.521 mm) ve LVEsSD (2.601+0.354 mm) ortalamalar1
kontrol grubundan (sirasi ile 0.630+0.129 mm, 1.134+£0.273 mm, 0.671£0.152 mm,
1.216+0.193 mm, 4.049+0.418 mm, 2.384+0.425 mm) istatistiksel olarak belirgin yiiksekti
(timii i¢in p<0.001). Ancak, EF (obezlerde 71.191+5.429 ve kontrollerde 71.309+4.682) ve
FS (obezlerde 41.040+4.972 ve kontrollerde 40.061+4.442) ortalama degerleri agisindan iKi
grup arasinda istatistiksel bir fark tespit edilmedi (sirasi ile p=0,232 ve p=0.051). M-mode
ckokardiyografi ile elde edilen veriler kullanlarak hesaplanan SVK ve SVKI degerleri obez
grupta (127.448+48.219 g ve 41.470+10.739 g/m?>") kontrol grubuna (93.861+32.016 g ve
30.856+8.216 g/m>’) gore belirgin yiiksek saptanirken (timii i¢in p<0.001), RDK degeri
acisindan iki grup arasinda (obezlerde 0.342+0.067 ve kontrollerde 0.332+0.071) istatistiksel
farklilik tespit edilmedi (p=0.121). Epikardiyal yag dokusu kalinligi ortalamasi obezlerde
(0.529+0.093 cm) kontrol grubundan (0.339+£0.069 cm) belirgin olarak yiiksek saptandi
(p<0.001). Ana karotis arterden &lgiilen IMT degeri ortalamasi da obezlerde (0.100+0.016
cm) kontrol grubundan (0.061+0.011 cm) belirgin olarak yiiksekti(p<0.001).

Obez normotansiflerde (251 kisi) SVK ortalama degeri 125.622+46.965 g olarak
bulunurken, obez hipertansiflerde (149 kisi) 130.690+50.531 g olarak bulundu. Sol ventrikiil
kitle indeksi ise obez normotansiflerde 41.344+11.248 g/m*’ olarak bulunurken, obez
hipertansiflerde 41.616+9.905 g/m*’ bulundu. Kontrol grubuna gére her iki gruptada SVK ve
SVKI degerleri anlamli olarak yiiksekti (hepsi i¢in p<0.001). Ancak, obez hipertansif ve
normotansifler arasinda SVK degeri icin istatistiksel anlamlilik varken (p=0.021), SVKI
degeri ortalamast i¢in iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo
6).

Tablo 6: Obez normotansif ve hipertansif vakalar ile kontrol grubunun SVK ve SVKI
degerlerinin karsilastirilmasi

SVK (g) 125.622+46.965  130.690+50.531  93.861+32.016 P<0.001*™°

SVK sol ventrikiil kitlesi, SVKI sol ventrikiil kitle indeksi.
*ANOVA ? obez normotansif-hipertansif, ® obez normotansif-kontrol, ¢ obez hipertansif-kontrol
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5.3. Pulsed Doppler ekokardiyografik yontem bulgularn

Obez ve kontrol gruplarinda pulsed Doppler ekokardiyografi ile belirlenen parametreler

ve bunlarin gruplar arasi karsilastirilmasindan elde edilen degerler Tablo 7°de verilmistir.

Tablo 7: Obez ve kontrol gruplarinda pulsed Doppler ekokardiyografik yontem ile

degerlendirilen parametrelerin karsilastirilmas.

Pulsed Doppler ekokardiyografik
parametreler
Mitral kapak akim
Peak E (cm/s) 87.811+10.23 84.928+14.897 0.046
Peak A (cms) 60.386:12.512 56.25612.592 0.001
E/A oram 1.504+0.370 1.5500.319 0.180
Trikispid kapak akim
Peak E (cm/s) 67.081+13.016 64.141+12.596 0.018
Peak A (cm/s) 56.897+13.008 50.843+13.184 0.001
E/A oram 1.208+0.244 1.2960.230 <0.001
LV ejeksiyon zamani (ms) 285.035425,928  286.007+27.547 0.702
RV ejeksiyon zamani (ms) 287.109+28,418  278.845+£27.728 0.002
LV MPI 0.181::0.095 0.165:0.080 0.083
RV MPI 0.150+0.099 0.151+0.087 0.957

E diyastolik erken dolus peak velositesi, A diyastolik ge¢ dolus peak velositesi, LV sol ventrikiil, RV sag
ventrikiil, MPI miyokart performans indeksi,
% Student’s t-test

Her iki grupta da hem mitral hem de trikiispid kapaklarda 6lclilen E velositesinin A
velositesinden biiyiik oldugu goriildii. Obez grupta oOlgiilen mitral kapak E (87,811+10,23
cm/s) ve A (60.386+12.512cm/s) degerleri ile trikiispid kapak E (67.081+13.016 cm/s) ve A
(56.897+13.008 cm/s) degerleri, kontrol grubundan (mitral kapak E, 84.928+14.897 cm/s, A,
56.256+12.592 cm/s, trikiispid kapak E, 64.141+12.596 cm/s ve A, 50.843+13.184 cm/s) daha
yiiksekti (sirast ile p=0.046, p=0.001, p=0.018 ve p=0.001). Mitral kapak E/A degeri i¢in obez
(1.504+0.370) ve kontrol (1.550+0.319) gruplar arasinda fark yok iken (p=0.180) trikiispid
kapak icin hesaplanan E/A degeri obez grupta (1.208+0.244) kontrol grubuna (1.296+0.230)
gore daha diisiikk bulundu (p<0.001). Sol ventrikiil ejeksiyon zamani agisindan iki grup
arasinda (obezlerde 285.035+25,928 ms ve kontrollerde 286.007+27.547 ms) istatistiksel fark
tespit edilmedi (p=0.702). Ancak, sag ventrikiill ejeksiyon zamani obez grupta
(287.109+28,418 ms) kontrol grubuna (278.845+27.728 ms) gore yiiksek bulundu (p=0.002).
Sol ve sag ventrikiil icin pulsed Doppler ekokardiyografik yontem ile hesaplanan MPI
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degerleri her iki grupta da normal sinirlarda olup bu degerlerin ortalamasi agisindan iki grup
(obezlerde LV MPI 0.181+0.095, RV MPi 0.150+0.099 ve kontrollerde LV MPI
0.165+0.080, RV MPI 0.151+0.087) arasinda istatistiksel bir fark tespit edilmedi (sirasi ile

p=0.083 ve p=0.957) (Sekil 7).

Sekil 7: Obez ve kontrol gruplarinda pulsed Doppler ekokardiyografik yontem ile elde edilen

MPI degerlerinin karsilastiriimast.
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5.4. Doku Doppler ekokardiyografik yontem bulgularn

Obez ve kontrol gruplarinda doku Doppler ekokardiyografik yontem ile belirlenen
parametreler ve bunlarin gruplar arasi karsilastirmasindan elde edilen p degerleri Tablo 8’de

verilmistir.
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Tablo 8: Obez ve kontrol gruplarinda doku Doppler ekokardiyografik yontem ile

degerlendirilen parametrelerin karsilastirilmasi.

Doku Doppler ekokardiyografik
parametreler

Mitral kapak annulus laterali

Em (cmis) 16.890+3.266 16.365+4.008 0.117
A (@ie 8.870+2.209 8.185+2.189 0.001
i il 10.2961.825 9.639+2.292 0.001
IVCTm (ms) 52.460+24.101 48.473+8.656 0.05
IVRTm (ms) 53.279+8.874 50.6089.231 0.002
CTm (ms) 261.935:29.788  265.655+27.261 0.185
Em/Am oran 1.99020.515 2.075£0.541 0.089
F/Em oram 5.324:1.109 5.424+1.317 0.375
Trikiispid kapak annulus laterali
A (@il 11.789-+3.359 10.330+2.070 <0.001
Sm (cm/s) 13.567+2.312 13.635+2.174 0.757
IVCTm (ms) 52.570+9.516 52.743+3.911 0.933
IVRTm (ms) 54.0179.194 51.081+9.148 0.001
CTm (ms) 262.388+27.180 262.824+24.660 0.864
Em/Am orani 1.269+0.336 1.480+0.310 <0.001
E/Em oram 4.883+1.206 4.372+0.868 <0.001
Interventrikiiler septum
Em (cmis) 13.1332.192 12.8072.573 0.141
Am (cm/s) 8.064+2.002 6.774+1.230 <0.001
IVCTm (ms) 51.065+8.640 49.088+8.847 0.018
IVRTm (ms) 50.600+8.584 45.649+8.934 <0.001
CTm (ms) 266.711+25.837 259.622+20.959 0.003
Em/Am orani 1.703+0.421 1.936+0.444 <0.001
LV Tei index 0.400+0.060 0.372+0.060 <0.001
RV Tei index 0.407+0.062 0.385+0.052 <0.001
Septum Tei index 0.383+0.054 0.368+0.042 0.002

LV sol ventrikiil, RV sag ventrikiil, MPI miyokart performans indeksi, Em miyokardiyal erken peak velositesi,
Am atriyal sistol peak velositesi, Sm miyokardiyal sistolik dalga velositesi, E diyastolik erken dolus peak
velositesi, [IVCTm izovolumik kontraksiyon zamani, [IVRTm izovolumik relaksasyon zamani, CTm kontraksiyon
zamant.

#Student’s t-test

Her iki grupta da hem mitral hem de trikiispid anulus lateralinden ve interventrikiiler
septumdan Ol¢iilen Em velositelerinin Am velositelerinden biiyiikk oldugu goriildi. Mitral
kapak annulus laterali Em degeri agisindan iki grup arasinda (obezlerde 16.890+3.266 cm/s ve
kontrollerde 16.365+4.008 cm/s) istatistiksel bir fark bulunmazken (p=0.117), obezlerde Am
(8.870+2.209 cm/s) ve Sm (10.296+1.825 cm/s) degerlerinin kontrollere (8.185+£2.189 cm/s
ve 9.639+2.292 cm/s) gore yiiksek oldugu gorildii (tiimii i¢cin p=0.001). Trikiispid kapak
annulus lateralinde obez grupta 6l¢iilen Em (14.9094+2.659 cm/s) ve Am (11.789+3.359 cm/s)
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degerleri kontrol grubuna (Em 14.216£2.995 cm/s ve Am 10.330+£2.070 cm/s) gore
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek iken (p=0.013 ve p<0.001), Sm degeri acisindan
(obezlerde 13.567+2.312 cm/s ve kontrollerde 13.635+2.174 cm/s) iki grup arasinda
istatistiksel fark tespit edilmedi (p=0.757). Interventrikiiler septumda ise Em degeri acisindan
iki grup arasinda (obezlerde 13.133+£2.192 cm/s ve kontrollerde 12.807+£2.573 cm/s)
istatistiksel bir fark bulunmazken (p=0.141), obez grupta Am (8.064£2.002 cm/s) ve Sm
(9.289£1.506 cm/s) degerlerinin kontrollere (6.774+1.230 cm/s ve 8.250+£1.601 cm/s) gore
yiiksek oldugu goriildii (tiimii i¢in p<0.001).

Doku Doppler ekokardiyografik yontem ile belirlenen kontraksiyon ve relaksasyon
stireleri  degerlendirildiginde; mitral kapak annulus lateralinde, obezlerde IVRTm
(53.279+£8.874 cm/s) kontrollere (50.608+9.231 cm/s) gore daha uzun (p=0.002) bulunurken,
IVCTm (obezlerde 52.460+24.101 cm/s ve kontrollerde 48.473+8.656 cm/s) ve CTm
(obezlerde 261.935+29.788 cm/s ve kontrollerde 265.655+27.261 cm/s) agisindan iki grup
arasinda istatistiksel fark tespit edilmedi (sirasi ile p=0.05 ve p=0.185). Trikiispid kapak
annulus lateralinde da benzer sekilde obezlerde IVRTm (54.01749.194 cm/s) kontrollere
(51.081£9.148 cm/s) gore daha uzun (p=0.001) bulunurken, IVCTm (obezlerde 52.570+£9.516
cm/s ve kontrollerde 52.743+3.911 cm/s) ve CTm (obezlerde 262.388+27.180 cm/s ve
kontrollerde 262.824+24.660 cm/s) ac¢isindan iki grup arasinda istatistiksel fark tespit
edilmedi (siras1 ile p=0.933 ve p=0.864). interventrikiiler septumda ise obez grupta IVCTm
(51.065+8.640 cm/s), IVRTm (50.600+8.584 cm/s) ve CTm (266.7114£25.837 cm/s)
degerlerinin her ti¢iiniin de kontrol grubuna (sirasi ile 49.088+8.847 cm/s, 45.649+8.934 cm/s
ve 259.622+20.959 cm/s) gore daha uzun oldugu ve bunun da istatistiksel olarak anlamli
oldugu (siras1 ile p=0.018, p<0.001 ve p=0.003) goriildii.

Mitral kapak annulus lateralinde hesaplanan Em/Am orani agisindan obez (1.990+0.515)
ve kontrol (2.075+£0.541) gruplar1 arasinda fark (p=0.089) bulunmaz iken, trikiispid kapak
annulus lateralinde ve interventrikiiler septumda bu oranin obez grupta (sirasi ile 1.269+0.336
ve 1.703+0.421) kontrol grubuna (sirasi ile 1.480+0.310 ve 1.936+0.444) gore belirgin kii¢iik
oldugu goriilmiistiir (tiimii igin p<0.001). iki grup arasinda E/Em oram1 agisindan mitral kapak
annulus lateralinde (obezlerde 5.324+1.109 ve kontrollerde 5.424+1.317) istatistiksel fark
(p=0.375) saptanmaz iken, trikiispid kapak annulus lateralinde bu oranin obezlerde
(4.883+1.206) kontrollere (4.372+0.868) gore belirgin yiiksek oldugu ve farkinda istatistiksel
olarak anlamli oldugu (p<0.001) tespit edilmistir.

Doku Doppler ekokardiyografik yontem ile LV, RV ve septum icin hesaplanan MPI

degerleri her iki grup i¢in de normal sinirlarda olmasina ragmen bu degerlerin tiimii obez
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grupta (siras1 ile 0.400+0.060, 0.407+0.062 ve 0.383+0.054) kontrol grubuna (sirasi ile
0.372+0.060, 0.385+0.052 ve 0.368+0.042) gore belirgin olarak yiiksekti (sirast ile p<0.001,
p<0.001 ve p=0.002) (Sekil 8).

Sekil 8: Obez ve kontrol gruplarinda doku Doppler ekokardiyografik yontem ile elde edilen
Tei indeksi (MPI) degerlerinin karsilagtirmasi.
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LV, RV ve Septum i¢in Tei indeksi (MPI) degerleri

5.5. Obez grupta tespit edilen antropometrik, laboratuvar ve ekokardiyografik
veriler ile yapilan korelasyon (iliski) ve regresyon analizleri

Obez grupta belirlenen tiim antropometrik, klinik, laboratuar ve ekokardiyografik
bulgular arasinda once iliski analizleri yapildi. Birbiri ile iligkili veriler ise daha sonra
regresyon analizleri ile degerlendirildi. Obez vakalarda antropometrik, laboratuvar
parametreleri, M-mode ve 2D ekokardiyografik 6lgiimler ile viicut kitle indeksi, viicut yiizey
alani, bel cevresi, kalca c¢evresi ve bel/kalca g¢evresi orami arasindaki iliskiyi gdsteren

istatistiksel veriler Tablo 9°da verilmistir.
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Tablo 9: Obez vakalarda antropometrik, laboratuvar parametreleri, M-mode ve 2D
ekokardiyografik ol¢timler ile viicut kitle indeksi, viicut yilizey alani, bel ¢evresi, kalca gevresi

ve bel/kalga gevresi oraninin regresyon analizleri.

Viicut kitle Viicut yiizey alam Kalga ¢evresi Bel ¢evresi Bel/Kalca cevresi
indeksi (m?) (cm) (cm) oram
(kg/m?) (R%:0.979) (R%:0.993) (R%:0.994) (R%:0.979)

(R%0.905)

B p’ B p’ B p’ B P’ B p
Antropometrik ve laboratuvar
parametreleri
Agirlik (kg) 0.789 <0.001 0.848  <0.001 0.023 0.417 0.019 0.440 0.045 0.330

Total viicut yag dokusu (%) 0.027 0.595 0.029 0.569 0.025 0.620 0.023  0.647 0.002 0.970

M-mode ve 2D ekokardiyografik
parametreler

IVSd 0111 <0001 0117 <0001 0002 0859 0002 0.815 0.006 0.737
LVPWd 0.135 0.154 0.160  <0.001 0.005 0.855 0.005 0.847 0.016 0.747
LVEdD 0.068 0.261 0.116 <0001  0.029 0146 0026 0.138 0.050 0.139
LVEsD 0.052 0035 0089 <0001 0.039 0.006 0036 0004 0071  0.002
SVK(@) 0143 0058 0225 <0001 0010 0662 0010 0604 0025 0518
SVKI (g/m*") 0.332 <0.001 0.083 <0.001 0.012 0.200 0.011 0.189  0.022 0.170
EYD kalmligt (cm) 0.027 0.248 0.006  0.617 0.031 <0.001 0.027 <0.001 0.033 0.001

Ana carotis arter IMT (cm) 0.042 0.049 0.005 0.640 0.021 <0.001 0.021 <0.001 0.053 <0.001

IVSd interventrikiiler septum diyastol sonu kalihgi, LVPWd sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinhigi, LVEdD sol
ventrikiil diyastol sonu genisligi, LVESD sol ventrikiil sistol sonu genisligi, SVK sol ventrikiil kitlesi, SVKI sol ventrikiil
kitle indeksi, EYD epikardiyal yag dokusu, IMT intima-media kalinlig:.

dmultiple regresyon analizi.

Viicut kitle indeksi ile viicut agirhigr (p<0.001), IVSd (p<0.001) ve SVKI (p<0.001)
arasinda belirgin iliski tespit edildi. Viicut yilizey alami ile viicut agirhgr (p<0.001),
ekokardiyografik parametrelerden 1VSd (p<0.001), LVPWd (p<0.001), LVEdD (p<0.001),
LVEsD (p<0.001), SVK (p<0.001) ve SVKI (p<0.001) arasinda belirgin istatistiksel iliski
saptandi. Kalga ¢evresi ve bel gevresi Olgiimleri ise EYD kalinligi (p<0.001 ve p<0.001) ve
ana karotis arter IMT degeri (p<0.001 ve p<0.001) ile iliskili bulundu. Benzer sekilde
bel/kalga gevresi oran1 da hem EYD kalmligi (p=0.001) hem de ana karotis arter IMT degeri
(p<0.001) ile iliskili olarak tespit edildi. Ancak bakilan antropometrik parametrelerden hig

birisi total viicut yag dokusu ile iliskili bulunmadi.
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5.6. Obez grupta tespit edilen ekokardiyografik parametreler ile antropometrik,
laboratuvar ve ekokardiyografik verilerin korelasyon (iliski) ve regresyon analizleri

Obez grupta belirlenen tiim antropometrik, klinik, laboratuvar ve ekokardiyografik
bulgular arasinda 6nce korelasyon analizleri yapildi. Birbiri ile korelasyon gdsteren veriler ise
daha sonra regresyon analizleri ile degerlendirildi. Obez vakalarda antropometrik ve
laboratuvar parametreleri ile ana karotis arter IMT degeri, EYD kalinlig1, sol ventrikiil kitle
indeksi ve rolatif duvar kalinliklar1 arasindaki iliskiyi gosteren istatistiksel veriler Tablo 10°da

verilmistir.

Tablo 10: Obez vakalarda antropometrik ve laboratuvar parametreleri ile ana karotis arter

IMT degeri, EYD kalmlhigi, SVKI ve relatif duvar kalinliginin regresyon analizleri.

iMT EYD kalinhg SVKIi RDK

(cm) (cm) (g/m*7) (mm)

(R?:0.681) (R?:0.696) (R%:0.833) (R%0.972)

p p* p p* i p* i p
Agwrlik (kg) 0.037 0.839 0202 0.254 0.428 <0.001 0.075 0.159
VYA (m?) 0.084 0.640 0.088 0.617 0.679 <0.001 0.031 0.554
VKi 0.081 0364 0.070 0.422 0.631 <0.001 0.009 0.724
VKi-SDS 0.222 <0.001 0.129 0.028 0.110 0.012 0.021 0.241
Kalga cevresi (cm) 0.900 <0.001 0.271 <0.001 0.276 0.200 0.010 0.911
Bel ¢evresi (cm) 0.132 <0.001 0.399 <0.001 0.321 0.189 0.016 0.874
Bel/Kalgca orant 0494 0.005 0.761 <0.001 0.176 0.170 0.004 0.944
Total viicut yag dokusu (%) 0.040  0.419 0.005 0.926 0.029 0563 0.008 0.873
Glukoz (mg/dl) 0.120 <0.001 0.013 0.696 0.028 0.245 0.011 0.257

IMT intima-media kalinligi, EYD epikardiyal yag dokusu, SVKI sol ventrikiil kitle indeksi, RDK relatif duvar kalmlig,
VYA viicut yiizey alani, VKI viicut kitle indeksi, VKI-SDS viicut kitle indeksi standart deviasyon skoru.
® multiple regresyon analizi.

Ana Karotis arter IMT degeri ile antropometrik dlgiimlerden viicut kitle indeksi standart
deviasyon skoru (VKIi-SDS) (p<0.001), bel cevresi (p<0.001), kalca cevresi (p<0.001),
laboratuvar verilerinden aglik plazma glukozu (p<0.001) ortalama degerleri arasinda
istatistiksel bir iligki oldugu goriildii. Epikardiyal yag dokusu kalinligi ile antropometrik
Olciimlerden bel cevresi (p<0.001), kalga cevresi (p<0.001) ve bel/kalca cevresi orani
(p<0.001) ile ana karotis arter IMT degeri (p<0.001) arasinda iliski saptandi. Sol ventrikiil
kitle indeksinin ise viicut agirhig (p<0.001), VYA (p<0.001) ve VKI (p<0.001) ile iliskili
oldugu goriildii. Diger taraftan RDK ile higbir antropometrik, klinik ve laboratuvar degerler

arasinda istatistiksel iligki tespit edilmedi (hepsi i¢cin p>0.001). Benzer sekilde total viicut yag
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orani ile hi¢bir antropometrik, klinik ve laboratuvar degerler arasinda istatistiksel bir iliski ve
regresyon da gosterilemedi (hepsi i¢in p>0.001).

Obez vakalarda M-mode, 2D ve doku Doppler ekokardiyografik 6lgiimler ile ana karotis
arter IMT degeri, EYD kalinhig1, sol ventrikiil kitle indeksi ve rélatif duvar kalinliklari

arasindaki iliskiyi gosteren istatistiksel veriler Tablo 11°de verilmistir.

Tablo 11: Obez vakalarda M-mode, 2D ve doku Doppler ekokardiyografik yontemler ile
belirlenen parametreler ile ana karotis arter IMT degeri, EYD kalinlig1, SVKI ve relatif duvar

kalinliginin regresyon analizleri.

iMT EYD kahinhg SVKIi RDK
(cm) (cm) (g/m*7) (mm)
(R?:0.681) (R?:0.696) (R%:0.833) (R%0.972)
B p? B p? B p? B p?
IMT (cm) 0.262 <0.001 0.047 0.153 0.001 0.938
EYD kalinlig1 (cm) 0.275 <0.001 0.072 0.033 0.029 0.033
Septum Em (cm/s) 0.220 0.001 0.037 0.604 0.002 0977 0.010 0.639
Septum Am (cm/s) 0.307 <0.001 0.132 0.115 0.016 0.802 0.007 0.792

IMT intima-media kalmlhigi, EYD epikardiyal yag dokusu, SVKI sol ventrikiil kitle indeksi, RDK relatif duvar kalinligi, Em
miyokardiyal erken peak velositesi, Am atriyal sistol peak velositesi. * multiple regresyon analizi.

Ana karotis arter IMT degeri ile EYD kalmlig1 (p<0.001), septum Em (p=0.001) ve Am
(p<0.001) degerleri arasinda istatistiksel bir iliski oldugu goriildii. Epikardiyal yag dokusu
kalinhig1 ise ana karotis arter IMT degeri (p<0.001) ile iliskiydi. Diger taraftan RDK ve SVKI
ile higbir ekokardiyografik parametre arasinda istatistiksel bir iligki tespit edilmedi (hepsi i¢in

p>0.001).

5.7. Obez grupta sol ventrikiil geometrisine gore antropometrik, klinik, laboratuvar
ve ekokardiyografik verilerin degerlendirilmesi

Tiim obez vakalar sol ventrikiil geometrisi agisindan; SVKI ve RDK smir degerleri
dikkate alinarak, normal (SVKI normal, RDK normal), konsantrik remodeling (SVKI normal,
RDK artmus), ekzantrik hipertrofi (SVKI artmis, RDK normal) ve konsantrik hipertrofi (SVKI
artmig, RDK artmis) olmak iizere dort gruba ayrildi. Normal grupta 295 cocuk, konsantrik
remodeling grubunda 41 cocuk, ekzantrik hipertrofi grubunda 48 c¢ocuk ve konsantrik

hipertrofi grubunda ise 16 ¢ocuk vardi.
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5.7.1. Obez grupta sol ventrikiil geometrisi ile antropometrik, klinik ve laboratuvar

verilerinin karsilastirilmasi

Gruplar aras1 antropometrik, klinik ve laboratuvar verilerinin degerlendirilmesine ait

istatistiksel bulgular Tablo 12°de verilmistir.

Tablo 12: Obez vakalarda sol ventrikiil geometrisinin antropometrik, klinik ve laboratuvar

veriler ile karsilastirilmasi.

Konsantrik

Remodeling

Ekzantrik
Hipertrofi

Konsantrik
Hipertrofi

p degeri
(ANOVA)

Antropometrik, klinik ve
laboratuvar veriler

(Ortalama+SD)

(n=41)

(Ortalama+SD)

(n=48)

(Ortalama+SD)

(n=16)

(Ortalama+SD)

p<0.05 anlamli

VKI (kg/m®)

BC (cm)

KC (cm)

BC/KC orant

SKB (mmHg)

DKB (mmHg)

Aclik glukoz (mg/dl)
Aglik insiilin (mcIU/ml)
HOMA-IR

Total kolesterol (mg/dl)
Trigliserid (mg/dl)
HDL kolesterol (mg/dl)
LDL kolesterol (mg/dl)
Total viicut yag orani (%)

28.745+3.335
90.014+11.638
98.445+13.032
0.917+0.073
117.171%17.200
73.623+12.363
90.396+8.933
14.183+12.482
3.216+3.016
169.531+37.926
115,711+63,482
41.370+12.680
103.035+32.183
33.819+6.445

28.848+3.473
88.402+12.903
96.986+13.003
0.916+0.099
113.631+15.340
68.341£12.672
90.658+6.944
11.414+6.653
2.580+1.579
169.325+28.621
130.381+£52.511
42.275+12.441
103.651+£23.521
33.573+5.996

30.788+5.892
93.395+13.375
101.161+15.155
0.926+0.066
115.881+19.844
76.166+£11.066
92.764+9.981
14.631+10.821
3.382+2.724
166.901+27.402
123.011+£67.357
38.070+8.480
105.912+21.687
32.87546.175

34.671+£5.088
93.156+11.786
105.911+16.014
0.885+0.074
121.254+13.494
73.937+7.978
87.18749.137
22.823+23.217
5.272+5.877
154.561+31.851
127.442+79.033
41.287+11.592
96.168+19.916
34.687+4.103

p<0.001" & f
p>0.05
p>0.05
p>0.05
p>0.05
p<0.001°¢
p>0.05
p<0.001°
p<0.001°°"
p>0.05
p>0.05
p>0.05
p>0.05
p>0.05

VKI viicut kitle indeksi, BC bel cevresi, KC kalca gevresi, BC/KC bel/kalga cevresi orani, SKB
sistolik kan basinci, DKB diyastolik kan basinci, HOMA-IR homeostasis model assessment-insulin
resistance, HDL yiiksek dansiteli lipoprotein, LDL diisiik dansiteli lipoprotein.
(KR konsantrik remodeling, EH ekzantrik hipertrofi, KH konsantrik hipertrofi)

*Bonferroni post hoc analizi, * Normal-KR, ® Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ¢ KR-KH, " EH-KH

Viicut kitle indeksi ortalama degeri en yiiksek konsantrik hipertrofi (KH) (34.671+5.088

kg/mz) grubunda saptanirken en diisiik normal ventrikiil geometrisine sahip grupta
(28.745+3.335 kg/m®) tespit edildi ve istatistiksel olarak normal ile ekzantrik hipertrofi (EH),
normal ile KH, konsantrik remodeling (KR) ile KH ve EH ile KH gruplari arasinda
istatistiksel anlamlilik tespit edildi (hepsi i¢in p<0.001). Diger antropometrik dl¢timlerden bel
cevresi Olclimii en yiiksek EH (93.3954+13.375 cm) en diisik KR (88.402+£12.903 cm)
gruplarinda; kalca cevresi en yiiksek KH (105.911£16.014 cm) en diisiik KR (96.986+13.003
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cm) gruplarinda ve bel/kal¢a ¢evresi orani ise en yiiksek EH (0.926+0.066) ve en diisiik KH
(0.885+0.074) gruplarinda tespit edildi. Ancak her {i¢ antropometrik 6l¢iim i¢in de gruplar
arasinda herhangi bir istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi (p>0.05).

Klinik bulgulardan sistolik kan basmci olgiim degeri en yiikksek KH grubunda
(121.254+13.494 mmHg) ve en diisik KR (113.631+£15.340 mmHg) grubunda tespit edildi.
Aymi sekilde, gruplar arasinda istatistiksel fark tespit edilmedi (p>0.05). Diyastolik kan
basinci ortalamasi en yiiksek EH grubunda (76.166+£11.066 mmHg) saptanirken en diisiik
ortalama KR grubunda (68.341+12.672 mmHg) o6l¢iildii ve normal ile KR ve KR ile EH
gruplar arasinda istatistiksel fark goriildii (p<0.001).

Laboratuvar bulgularindan, aglik plazma insiilin degeri en yiikksek KH grubunda
(22.8234£23.217 mclU/ml) en diisiik ise KR grubunda (11.414+6.653 mclU/ml) tespit edildi.
Istatistiksel anlamlilik ise yine sadece bu iki grup arasinda vard: (p<0.001). Insiilin direnci
(HOMA-IR) en yiiksek KH grubunda (5.272+5.877) saptanirken en diisiik KR (2,580+1,579)
grubunda tespit edildi ve normal ile KH, KR ile KH ve EH ile KH gruplarn arasinda
istatistiksel fark oldugu goriildii (p<0.001). Diger laboratuar bulgularindan; acglik plazma
glukoz ortalama degeri en yiiksek EH grubunda (92.7644+9.981 mg/dl) ve en diisik KH
grubunda (87.187+9.137 mg/dl), total kolesterol degeri en yiiksek normal grupta
(169.531£37.926 mg/dl) ve en diisik KH grubunda (154.561+£31.851 mg/dl); trigliserid en
yiiksek KR grubunda (130.381£52.511 mg/dl) ve en diisiik normal grupta (115.711+63.482
mg/dl); HDL kolestrol ortalama degeri en yiikksek KR grubunda (42.275+12.441 mg/dl) ve en
diistik EH grubunda (38.070+8.480 mg/dl); LDL kolestrol ortalama degeri ise en yiiksek EH
grubunda (105.912+21.687 mg/dl) ve en diisiik KH gruplarinda (96.168+19.916 mg/dl) tespit
edildi. Ancak bu laboratuvar verilerinin hi¢ birisinde gruplar arasinda istatistiksel bir
anlamlilik tespit edilmedi (p>0.05) (Tablo 11).

Total viicut yag orani ise en yiiksek KH grubunda (% 34.687+4.103) tespit edilirken en
diistik EH grubunda (% 32.875+6.175) saptand1 ve gruplar arasinda da istatistiksel fark tespit
edilmedi (p>0.05).
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5.7.2. Obez grupta sol ventrikiil geometrisi ile M-mode ve 2D ekokardiyografik
yontemlerle elde edilen verilerin karsilastirilmasi

Sol ventrikiil geometrisine gore gruplar arasinda M-mode ekokardiyografik veriler ile
epikardiyal yag dokusu kalmligi ve ana karotis arter IMT degerlerinin istatistiksel

karsilastirmasi Tablo 13’de verilmistir.

Tablo 13: Obez vakalarda sol ventrikiil geometrisinin M-mode ekokardiyografik verilerinin,

epikardiyal yag dokusu kalinlig1 ve ana Karotis arter IMT degerleri ile karsilastirmas.

Konsantrik Ekzantrik Konsantrik p degeri
Remodeling Hipertrofi Hipertrofi (ANOVA)
(n=41) (n=48) (n=16)
M-mode ve 2D ekokardiyografik ~ (Ortalama+SD)  (Ortalama+SD) (Ortalama+SD) (Ortalama+SD)  p<0.05 anlaml
parametreler
IVSd (mm) 0.698+0.132 0.700+0.118 0.850+0.158 1.012:0.243 p<0.001 Pedef
IVSs (mm) 1.18640.228 1.209+0.250 1.366:0.264 1.53140.296 p<0.001 Pedef
LVPWd (mm) 0.69940.117 0.900+0.113 0.804£0.132 1.110£0.116 p<0.001 2bcde
LVPWs (mm) 1.327+0.196 1.34140.180 1.32840.186 1.598£0.270 0<0.001 °¢
LVEdD (mm) 3.979:0.412  4.372:0.473 4.77140.440 4.80240.57 p<0.001 “0cce
E\F’E;)[)’ (mm) 2.4530.291 2.572+0.338 2.806:£0.355 2.914+0.401 p<0.001 P
X 72.159+5.483 7020444982  72.220+5.478 70.875+5.137 p>0.05
FS (%) 41285:5.044  39.336+4.225 41.387+4.934 39.995+5.107 p>0.05
SVK(Q) 115.833435.773 120174438569  171.064+57.607  230.952448.1901  p<0.001°°%¢
SVKI(g/m™) 37.59146.733  39.966+6.502 59.155+8.528 63.174+6.542 p<0.001 e
EYD kalinhg: (cm) 0.5220.085 0.518+0.079 0.556+0.124 0.62740.087 0<0.001 %'
Ana karotis arter IMT (cm) 0.099+0.017 0.104+0.012 0.096:0.015 0.112+0.017 0<0.001 '

IVSd interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, IVSs interventrikiiler septum sistol sonu kalinligi, LVPWd sol ventrikiil
arka duvar diyastol sonu kalinligi, LVPWSs sol ventrikiil arka duvar sistol sonu kalinlhigi, LVEdD sol ventrikiil diyastol sonu
genisligi, LVESD sol ventrikiil sistol sonu genisligi, EF sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, FS sol ventrikiil fraksiyonel
kisalma, EYD epikardial yag dokusu, IMT intima-media kalinlig1.

*Bonferroni post hoc analizi, * Normal-KR, ® Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ¢ KR-KH, " EH-KH

M-mode ekokardiyografik olgtimlerden; 1VSd, IVSs, LVPWd, LVPWs, LVEdD ve
LVEsD degerleri en yiiksek KH grubunda (siras1 ile 1.0124+0.243 mm, 1.5314+0.296 mm,
1.110£0.116 mm, 1.598+0.270 mm, 4.802+0.571 mm ve 2.914+0.401 mm) Ol¢iiliirken en
diisik normal grupta (siras1 ile 0.698+0.132 mm, 1.186+£0.228 mm, 0.699+0.117 mm,
1.32740.196 mm, 3.979+0.412 mm ve 2.453+0.291 mm) tespit edildi. Bu 6l¢iimlerden IVSd
ve IVSs i¢in normal ile EH gruplari, normal ile KH gruplari, KR ile EH gruplari, KR ile KH
gruplar1 ve EH ile KH gruplar1 arasinda istatistiksel anlamlilik tespit edildi (hepsi i¢in
p<0.001). LVPWAd 6l¢iim ortalama degeri i¢in ise normal ile KR, normal ile EH, normal ile
KH, KR ile EH, KR ile KH ve EH ile KH gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik tespit edildi
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(hepsi i¢in p<0.001). LVPWs ortalama 6l¢iim degerleri igin normal ile KH, KR ile KH ve EH
ile KH gruplar1 arasinda istatistiksel fark saptandi (p<0.001). LVEdD 6l¢lim ortalamasi igin
normal ile KR, normal ile EH, normal ile KH, KR ile EH ve KR ile KH arasinda istatistiksel
anlamlilik vardi (hepsi i¢in p<0.001). LVEsD o6l¢iimii ortalama degerleri i¢in ise normal ile
EH, normal ile KH, KR ile EH ve KR ile KH gruplar arasinda istatistiksel fark oldugu
goriildii (hepsi i¢in p<0.001). Ejeksiyon fraksiyonu ve FS degerleri i¢in gruplar arasinda
anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).

Epikardiyal yag dokusu kalinlig1 i¢in en yiiksek ortalama degeri KH grubunda
(0,627+0,087 cm) tespit edilirken en diisiik degeri KR grubunda (0,5184+0,079 cm) saptandi.
Istatistiksel anlamlilik ise normal ile KH, KR ile KH ve EH ile KH gruplar1 arasinda bulundu
(hepsi i¢in p<0.001). Ana Karotis arterinden 6lgiilen ortalama IMT degeri de yine en yiiksek
KH grubunda (0,112+0,017 cm) tespit edilirken en diisiik degeri EH grubunda (0,096+0,015
cm) bulundu. Istatistiksel anlamlilik ise sadece normal ile KH ve EH ile KH gruplari arsinda
saptandi (hepsi i¢in p<0.001).

Sol ventrikiil kitlesi ve SVKI igin en yiiksek degerler KH grubunda (sirasi ile
230.952+48.191 g ve 63.174+6.542 g/m?) saptanirken en diisik degerler ise normal grupta
(strast ile 115.833+35.773 g ve 37.591+6.733 g/m?) tespit edildi. Her iki deger i¢in de normal
ile EH, normal ile KH, KR ile EH ve KR ile KH gruplar arasinda istatistiksel fark tespit
edildi (hepsi i¢in p<0.001) (Sekil 9).

Sekil 9: Ventrikiil geometrisine gére SVK ve SVKI degerlerinin karsilastiriimast.
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5.7.3. Obez grupta sol ventrikiil geometrisi ile pulsed Doppler ekokardiyografik

yontemlerle elde edilen verilerin karsilastirilmasi

Sol ventrikiil geometrisine gore gruplar arasinda pulsed Doppler ekokardiyografik

verilerin istatistiksel olarak karsilastirmasi Tablo 14’de verilmistir.

Tablo 14: Obez vakalarda sol ventrikiil geometrisi ile pulsed Doppler ekokardiyografik

yontemle elde edilen verilerin karsilastiriimasi.

Konsantrik Ekzantrik Konsantrik p degeri
Normal Remodeling Hipertrofi Hipertrofi (ANOVA)
(n=295) (n=41) (n=48) (n=16)
(Ortalama+SD) (Ortalama+SD) (Ortalama+SD) (Ortalama+SD) p<0.05 anlamli
Pulsed Doppler
ekokardiyografik parametreler
Mitral kapak akimi
Peak E (cm/s) 88.901£14.652 83.138+13.555 87.946+17.428 80.468+13.279 p>0.05
Peak A (cm/s) 61.349+12.326  56.582+13.146  58.475+13.350  58.169+9.702 p>0.05
E/A orani 1.497+0.351 1.543+0.459 1.558+0.428 1.406+0.284 p>0.05
Trikiispid kapak akimi
Peak E (cm/s) 67.382+13.323  64.272+10.632  69.161+12.884 62.846+12.880  p>0.05
Peak A (cm/s) 56.442+12.970 53.709+10.133  61.226+13.159  60.123+17.369  p<0.001°
E/A oran 1.223+0.253 1.219+0.222 1.155+0.205 1.086+0.210 p>0.05
LV MPi 0.139+0.069 0.157+0.103 0.185+0.098 0.198+0.087 p=0.002 "¢
RV MPi 0.113+0.082 0.147+0.097 0.190+0.093 0.193+0.135 p=0.028"¢¢

E diyastolik erken dolus peak velositesi, A diyastolik ge¢ dolus peak velositesi, LV sol ventrikiil, RV sag
ventrikiil, MPI miyokart performans indeksi.

*Bonferroni post hoc analizi,

? Normal-KR, ” Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ¢ KR-KH, " EH-KH

Tiim gruplarda hem mitral hem de trikiispid kapaktan bakilan E velositesinin A
velositesinden biiylik oldugu goriildii. Mitral kapakta E velositesi en yiiksek normal grupta
(88.901£14.652 cm/s) tespit edilirken en diisiik KH grubunda (80.468+13.279 cm/s) saptandi.
A velositesi en yiiksek normal grupta (61.349+12.326 cm/s) en diisiik ise KR grubunda
(56.582+13.146 cm/s) Olgiildii. E/A orani ise en yiiksek EH grubunda (1.558+0.428) en diisiik
ise KH grubunda (1.406+0.284) saptandi. Bu ii¢ 6l¢iim degeri i¢in de gruplar arasi istatistiksel
anlamlilik tespit edilmedi (p>0.05).

Trikiispid kapakta E velositesi en yiiksek EH grubunda (69.161+12.884 cm/s) tespit
edilirken en diisiik KH grubunda (62.846+12.880 cm/s) saptandi. Ancak, E velositesi ortalama
degeri igin gruplar arasi istatistiksel fark yoktu (p>0.05). A velositesi en yiikksek EH grubunda
(61.226+13.159 cm/s) en diisiik ise KR grubunda (53.709+10.133 cm/s) 6lgiildii. Istatistiksel

anlamlilik ise sadece bu iki grup arasinda vardi (p<0.001). E/A orani ise en yiiksek normal
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grupta (1.223+0.253) en diisiik ise KH grubunda (1.086+0.210) saptandi. E/A ortalama degeri

icin ise gruplar arasi istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi (p>0.05).

Sol ventrikiil i¢in pulsed Doppler ekokardiyografi ile hesaplanan MPI degeri tiim

gruplarda normal sinirlarda olmakla birlikte en yiiksek KH grubunda (0.198+0.087) en diisiik

ise normal grupta (0.139+0.069) tespit edildi ve istatistiksel anlamlilik normal ile KR, normal
ile EH, KR ile EH ve son olarak da KR ile KH arasinda saptandi (p=0.002). Sag ventrikiilde

ise MPI degerleri yine tiim gruplarda normal sinirlarda olmakla birlikte en yiiksek KH

grubunda (0.193+0,135) en diisiik ise normal grupta (0.113+0.082) tespit edildi ve istatistiksel
anlamlilik normal ile EH, normal ile KH, KR ile EH ve son olarak da KR ile KH arasinda

saptand1 (p=0.028) (Tablo 13) (Sekil 10).

Sekil 10: Obez grupta LV ve RV MPI degerlerinin ventrikiil geometrisine gore

karsilastirilmasi.
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5.7.4. Obez grupta sol ventrikiil geometrisi ile doku Doppler ekokardiyografik

yontemle elde edilen verilerin karsilastirilmasi

Sol ventrikiil geometrisine gore gruplar arasinda doku Doppler ekokardiyografik verilerin

istatistiksel olarak karsilastirmasi Tablo 15’de verilmistir.
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Tablo 15: Obez vakalarda sol ventrikiil geometrisi ile doku Doppler ekokardiyografik

yontemle elde edilen verilerin karsilastirilmasi.

Konsantrik Ekzantrik Konsantrik p degeri
Normal Remodeling Hipertrofi Hipertrofi (ANOVA)
(n=295) (n=41) (n=48) (n=16)
(Ortalama+SD)  (Ortalama+SD) (Ortalama+SD) (Ortalama+SD)  p<0.05 anlamli
Doku Doppler ekokardiyografik
parametreler

Mitral kapak annulus laterali
Em (cm/s) 17.08543.340  16.466+2.774  16.548+3339  16.000+2.232  p>0.05
Am (cm/s) 9.026:£2.209 8.175+1.748 8.573+2.305 9.086:+2.475 p>0.05
Sm (cm/s) 10.304£1.808  10.518+1.979  10.038+1.762  10.514+2.004  p>0.05
Em/Am orant 1.974+0.502 2.087+0.509 2.043+0.622 1.8330.368 p>0.05
E/Em orani . 5.339+1.102 5.066:0.800 5.470+1.296 5.148+1.246 p>0.05

Trikiispid kapak annulus laterali
Em (cm/s) 14.318+£3.023  13.20342.045 14.394+3.166 14.541+3.804 p>0.05
Am (cm/s) 11.858+£3.325  11.05443.684 12.200+£3.255 11.460+3.436 p>0.05
Sm (cm/s) 13.62642.379  12.732+2.227 13.783+1.880 14.060+2.294 p>0.05
Em/Am orant 1.269+0.330 1.252+0.235 1.238+0.330 1.3700.607 p>0.05
. E/Emoram 4.865+1.194 4.960+0.952 4.996+1.409 4.674+1.486 p>0.05
Interventrikiiler septum

Em (cm/s) 13.288+2.157  12.531£1.989 1291142419  12.860+2.214  p>0.05
Am (cm/s) 8.089+1.905 7.661+2.255 8.248+2.369 8.380+1.778 p>0.05
Sm (cm/s) 9.303+1.503 9.197+1.433 9.167+1.659 9.755+1.281 p>0.05
Em/Am orant 1.715+0.427 1.71320.370 1.649+0.430 1.60020.440 p>0.05
LV Tei indeksi 0.400+0.063 0.40320.044 0.40120.059 0.406:0.059 p>0.05
RV Tei indeksi 0.395+0.074 0.402£0.060 0.40320.064 0.409:0.061 p>0.05
Septum Tei indeksi 0.383+0.052 0.381+0.057 0.38120.061 0.402+0.058 p>0.05

E diyastolik erken dolus peak velositesi, A diyastolik ge¢ dolus peak velositesi, Em miyokardiyal erken peak
velositesi, Am atriyal sistol peak velositesi, Sm miyokardiyal sistolik dalga velositesi, LV sol ventrikiil, RV sag

ventrikiil.

*Bonferroni post hoc analizi, * Normal-KR,  Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ® KR-KH, " EH-KH

Doku doppler ekokardiyografi ile elde edilen verilerden hi¢ birisinde gruplar arasinda

istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05). Mitral kapak annulus lateralinde 6l¢iilen Em velositesi

ortalamasi en yliksek normal grupta (17.085+3.340 cm/s) en diisiik KH grubunda

(16.000+2.232 cm/s) tespit edildi. Am velositesi ise en yiiksek KH grubunda (9.086+2.475

cm/s) en diisik KR grubunda (8.175+1.748 cm/s) Ol¢iildii. Sm velositesi en yiiksek KR
grubunda (10.518+1.979 cm/s) en diisiik ise EH grubunda (10.038+1.762 cm/s) tespit edildi.
Em/Am orani ortalama degeri ise en yiiksek KR grubunda (2.087+0.509) en diisiik ise KH

grubunda (1.833+£0.368) tespit edildi. E/Em oran1 ortalamasi en yiiksek EH grubunda
(5.470£1.296) en diisiik ise KR grubunda (5.066+0.800) saptandi.

Trikiispid kapak annulus lateralinde Em ve Sm velositeleri ortalamalar1 en yiiksek KH
grubunda (14.541£3.804 cm/s ve 14.060+2.294 cm/s) en disiik ise KR grubunda
(13.203£2.045 cm/s ve 12.732+2.227 cm/s) tespit edildi. Am velositesi ortalamasi en yiiksek
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EH grubunda (12.200+3.255 cm/s) en diisiik ise KR grubunda (11.054+3.684 cm/s) tespit
edildi. Em/Am velositesi ortalamasi en yiliksek KH grubunda (1.370+0.607) en diisiik ise EH
grubunda (1.2384+0.330) saptandi. E/Em orani ortalamasi ise en yiiksek EH grubunda
(4.996+1.409) en diistik ise KH grubunda (4.674+1.486) tespit edildi.

Interventrikiiler septumda Em &l¢iimiiniin en yiiksek ortalama degeri normal grupta
(13.288+2.157 cm/s) saptanirken en diisiik KR grubunda (12.531£1.989 cm/s) tespit edildi.
Am degeri ise en yiiksek KH grubunda (8.380£1.778 cm/s) en diisiik ise KR grubundaydi
(7.661£2.255 cm/s). Sm velositesi ortalamasi en yiiksek KH grubunda (9.755£1.281 cm/s) en
diisiik ise EH grubunda (9.167+1.659 cm/s) tespit edildi. Em/Am orani ise en yiiksek normal
grupta (1.715+0.427) en diistik ise KH grubunda (1.600+0.440) saptandi.

Doku Doppler ekokardiyografik yontem kullanilarak hesaplanan Tei indeksi (MPI) degeri
LV ve RV de en yiikksek KH grubunda (0.406+0.059 ve 0.409+0.061) saptanirken en diisiik
normal gurupta (0.400+0.063 ve 0.395+0.074) tespit edildi. Interventrikiiler septumda ise Tei
indeksi en yiiksek yine KH grubunda (0.402+0.058) tespit edilirken en diisiik KR grubunda
(0.381+0.057) saptand1 (Tablo 15) (Sekil 11).

Sekil 11: Ventrikiil geometrisine gére doku Doppler ekokardiyografik yontem ile elde edilen

Tei indeksi degerlerinin karsilastirilmasi.
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5.7.5. Obez grupta tespit edilen ekokardiyografik parametreler ile sol ventrikiil
geometrisinin korelasyon (iliski) ve regresyon analizleri

Obez grup once sol ventrikiil geometrisi agisindan normal ve patolojik (KR, EH veya
KH) olmak iizere iki gruba ayrildi. Bu iki grupta degerlendirilen tiim ekokardiyografik
verilerin 6nce sol ventrikiil geometrisi ile iligkisine daha sonra ise iliskili ¢ikan olgtimler ile
bivarians logistik regresyon analizine bakildi. Tiim gruplar igin sadece, interventrikiiler
septum sistol sonu kalinligi ile interventrikiiler septum Em velositesinin obezlerde sol

ventrikiil geometrisi ile iliskili oldugu tespit edildi (Tablo 16).

Tablo 16: Obezlerde patolojik ventrikiil geometrisi ile interventrikiiler septum sistol sonu
kalinlig1 ve interventrikiiler septum miyokardiyal erken peak velositesi arasindaki bivarians

logistik regresyon analizine ait istatistiksel veriler.

Faktor Esitsizlik oram p degeri
Ekokardiyografik parametreler tahmini (95% GA)
Interventrikiiler septum sistol sonu kalinhgi (mm) 0.1142 5.097 (2.136-12.166) <0.001
interventrikiiler septum miyokardiyal erken peak 0.1247 0.885 (0.795-0.986) 0.027

velositesi (cm/s)

GA, giiven aralig1

Diger taraftan, ventrikiil geometrisi normal olan grup ile KH tespit edilen grup arasinda
aclik plazma glukoz ve insiilin diizeyleri, HOMA-IR degeri, LVEdD, SVK ve SVKI agisindan
iligkili oldugu saptandi (Tablo 17).
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Tablo 17: Obez vakalarda normal ve KH gruplar arasindaki bivarians logistik regresyon

analizine ait istatistiksel veriler.

Laboratuvar ve ekokardiyografik parametreler

Achik plazma glukozu (mg/dl)

Achik plazma insiilini (mcIU/ml)
HOMA-IR

Sol ventrikiil diyastol sonu genisligi (mm)
Sol ventrikiil kitlesi (g)

Sol ventrikiil kitle indeksi (g/m*)

GA, giiven aralig1

Faktor Esitsizlik oram p degeri

tahmini (95% GA)
0.005 0.012 (0.023-0.002) 0.024
0.022 0.045 (0.089-0.001) 0.045
0.095 0.207 (0.395-0.020) 0.030
0.350 1.002 (1.691-0.313) 0.005
0.003 0.011 (0.017-0.004) 0.001
0.009 0.030 (0.047-0.013) 0.001

5.8. Obez hipertansif grupta sol ventrikiil geometrisine gore antropometrik, klinik,

laboratuvar ve ekokardiyografik verilerin degerlendirilmesi

Tiim obez ve hipertansif olan vakalar (149 kisi) sol ventrikiil geometrisi agisindan; SVKI
ve RDK smir degerleri dikkate alinarak, normal (SVKI normal, RDK normal), KR (SVKI
normal, RDK artmis), EH (SVKI artmis, RDK normal) ve KH (SVKI artmis, RDK artmis)

olmak iizere dort gruba ayrildi. Normal grupta 114 c¢ocuk, KR grubunda 12 ¢ocuk, EH

grubunda 20 ¢ocuk ve KH grubunda ise 3 ¢ocuk vardi (Sekil 12).

Sekil 12: Obez normotansif ve hipertansif gruplarda ventrikiil geometrisinin dagilimu.
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5.8.1. Obez hipertansif grupta sol ventrikiil geometrisi ile antropometrik, klinik ve

laboratuvar verilerinin karsilastirilmasi

Gruplar aras1 antropometrik, klinik ve laboratuvar verilerinin degerlendirilmesine ait

istatistiksel bulgular Tablo 18’de verilmistir.

Tablo 18: Obez hipertansif vakalarda sol ventrikiil geometrisi ile antropometrik, Klinik ve

laboratuvar verilerin karsilastirilmasi.

Normal

Konsantrik
Remodeling

Ekzantrik
Hipertrofi

Konsantrik
Hipertrofi

p degeri

(ANOVA)

Antropometrik,klinik ve
laboratuvar verileri

(n=114)

(n=12)

(=40)]

(n=3)

VKI (kg/m®)

BC (cm)

KC (cm)

BC/KC orani

SKB (mmHg)

DKB (mmHg)

Aclik glukoz (mg/dl)
Aglik insiilin (mclU/ml)
HOMA-IR

Total kolesterol (mg/dl)
Trigliserid (mg/dI)
HDL kolesterol (mg/dl)
LDL kolesterol (mg/dl)
Total viicut yag orani (%)

(Ortalama+SD)  (Ortalama+SD) (Ortalama=SD) (Ortalama+SD) p<0.05 anlamli
29.3594+3.903 30.005+4.630 29.435+6.645 35.805+4.780 p>0.05
90.526+12.658 92.750£17.700 94.300£15.990 97.666:£19.218 p>0.05
99.921£14.195  100.083£15.502  101.025+17.112 109.333+12.503 p>0.05
0.910+0.084 0.917+0.082 0.935+0.063 0.887+0.081 p>0.05
126.938+17.518  126.583£16.362  125.400+14.405 138.333+15.275 p>0.05
78.675+£13.289 78.666:12.963 81.600+9.719 82.000+8.185 p>0.05
90.359+10.477 89.916+5.517 95.600+11.802 84.000+7.549 p>0.05
13.504+10.097 12.704+6.931 15.091+12.215 21.366+30.916 p>0.05
3.053+2.431 2.845+1.615 3.617+£3.319 4.781+7.085 p>0.05
168.531+36.754 173.916+24.941  164.600+30.025 180.666+24.664 p>0.05
124.639+64.933  137.825+59.339  137.525+85.158 176.333+£93.943 p>0.05
41.172+13.740 41.541+12.118 40.130+9.728 36.533+13.613 p>0.05
99.946+31.636  104.133+24.253  103.509+22.926 108.400+12.307 p>0.05
34.394+7.159 34.783+5.599 32.410+7.297 35.000+5.682 p>0.05

VKI viicut kitle indeksi, BC bel ¢evresi, KC kalca cevresi, BC/KC bel/kalca gevresi orani, SKB sistolik kan
basinci, DKB diyastolik kan basinci, HOMA-IR homeostasis model assessment-insulin resistance, HDL yiiksek
dansiteli lipoprotein, LDL diisiik dansiteli lipoprotein.

*Bonferroni post hoc analizi, * Normal-KR, ® Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ¢ KR-KH, " EH-KH

Sol ventrikiil geometrisine gore gruplanan obez hipertansif grupta antropometrik, klinik
ve laboratuvar verilerinden hi¢ birisinde gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik tespit
edilmedi (p>0.05). Viicut kitle indeksi ortalama degeri ile bel ve kalga ¢evresi 6l¢iimleri en
yiiksek KH grubunda (35.805+4.780 kg/m?, 97.666+19.218 cm ve 109.333+12.503 cm) en
diisiik ise normal grupta (29.359+3.903 kg/m? 90.526+12.658 cm ve 99.921+14.195 cm)
tespit edildi. Bel/kalga ¢evresi oranmi ise en yiikksek EH (0.935+0.063) ve en diisik KH
(0.887+0.081) grubunda saptandi.
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Klinik bulgulardan sistolik kan basinc1 6l¢iim degeri en yiikksek KH grubunda
(138.333+£15.275 mmHg) ve en diisiik ise EH grubunda (125.400+14.405 mmHg) tespit
edildi. Diyastolik kan basinci ortalamasi en yiiksek KH grubunda (82.000+8.185 mmHg)
saptanirken en diisiik ortalama KR grubunda grubunda (78.666+12.963 mmHg) 6l¢iildii.

Laboratuvar bulgularindan, aglik plazma glukoz degeri en yiiksek EH grubunda
(95.600+11.802 mg/dl) ve en diisiik KH grubunda (84.000+7.549 mg/dl), aclik plazma insiilin
degeri en yiiksek KH grubunda (21.366+£30.916 mcIU/ml) grubunda en diisiik ise KR
grubunda (12.704+6.931 mcIU/ml) tespit edildi. Insiilin direnci (HOMA-IR) ise en yiiksek
KH grubunda (4.781£7.085) tespit edilirken en diisiik KR (2,845+1,615) grubunda bulundu.
Diger laboratuar bulgularindan; total kolesterol degeri en yiiksek KH grubunda
(180.666+24.664 mg/dl) ve en diisik EH grubunda (164.600+30.025 mg/dl); trigliserid en
yiiksek KH grubunda (176.333+93.943 mg/dl) ve en diisiik normal grupta (124.639+64.933
mg/dl); HDL Kolestrol degeri en yiiksek KR grubunda (41.541+12.118 mg/dl) ve en diisiik
KH grubunda (36.533+13.613 mg/dl); LDL kolestrol degeri ise en yiiksek KH grubunda
(108.400+12.307 mg/dl) ve en diisiik normal grupta (99.946+31.636 mg/dl) tespit edildi.

Total viicut yag orani ise en yiiksek KH grubunda (%35.000+5.682) tespit edilirken en
diisik EH grubunda (% 32.410+7.297) tespit edildi ve gruplar arasinda da istatistiksel fark
tespit edilmedi (p>0.05).

5.8.2. Obez hipertansif grupta sol ventrikiil geometrisi ile M-mode ve 2D
ekokardiyografik yontemlerle elde edilen verilerin karsilastirilmasi

Sol ventrikiil geometrisine gore smiflandirilmig obez hipertansif gruplar arasinda M-
mode ekokardiyografik veriler ile epikardiyal yag dokusu kalinlig1 ve ana karotis arteri IMT

Ol¢ciim degerlerinin istatistiksel karsilagtirmasi Tablo 19°da verilmistir.
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Tablo 19: Obez hipertansif vakalarda sol ventrikiil geometrisi ile M-mode ve 2D

ekokardiyografik yontemlerle elde edilen verilerin karsilastiriimasi.

Konsantrik Ekzantrik Konsantrik p degeri
Remodeling Hipertrofi Hipertrofi (ANOVA)
(n=12) (n=20) (n=3)
M-mode ve 2D ekokardiyografik ~ (Ortalama+SD)  (Ortalama+SD)  (Ortalama+SD) (Ortalama+SD)  p<0.05 anlamli
parametreler
1VSd (mm) 0.716+£0.125 0.732+0.164 0.819+0.151 0.943+0.178 p<0.001 “0c¢
IVSs (mm) 1.1880.210 1.243+0.260 1.346+0.318 1.6030.280 0>0.05
LVPWd (mm) 0.708:0.124  0.787+0.150 0.940+0.149 1.1030.153 p<0.001 “0c¢
LVPWs (mm) 1.31840.199 1.368+0.241 1.355:0.208 1.826+0.392 0<0.001 %
LVEdD (mm) 41240562  4.396£0532 4.794+0.690 5.130+0.736 0<0.001°¢¢
IIEI\:/I(EOSA)? (mm) 2.588+0.393 2.645+0.395 2.776+0.378 2.88340.526 0>0.05
oS o) 72.110£5.448  68.177+5.287  73.070:5.687  75.733+15.631  p>0.05
41215+4975  37.602+4564 4221745075  42.466+7.193 0>0.05
SVK(©Q) 120.584£38.362  137.427+53.755  166.906:70.746  246.339+55.602  p<0.001 Pt
SVKI(g/m™) 38289+46.616  41.263+7.046  57.815£7.914  61.470+8.552 p<0.001 >e4ef
EYD kalnhig (cm) 0.521:£0.092 0.525+0.079 0.531:£0.139 0.646+0.119 p<0.001 %'
Ana karotis arter IMT (cm) 0.099+£0.017 0.110+0.015 0.096:0.017 0.109+0.013 p>0.05

IVSd interventrikiiler septum diyastol sonu kalinligi, IVSs interventrikiiler septum sistol sonu kalinligi, LVPW(d sol ventrikiil
arka duvar diyastol sonu kalinligi, LVPWSs sol ventrikiil arka duvar sistol sonu kalimhgi, LVEdD sol ventrikiil diyastol sonu
genisligi, LVESD sol ventrikiil sistol sonu genisligi, EF sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu, FS sol ventrikiil fraksiyonel
kisalma, SVKI viicut kitle indeksi, EYD epikardial yag dokusu, IMT intima-media kalmlig1.

*Bonferroni post hoc analizi, * Normal-KR, ® Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ¢ KR-KH, " EH-KH

M-mode ekokardiyografik ol¢iimlerden; IVSd, IVSs, LVPWd, LVPWs, LVEdD ve
LVEsD degerleri en yliksek KH grubunda (sirast ile 0.943+0.178 mm, 1.603+0.280 mm,
1.103£0.153 mm, 1.826+0.392 mm, 5.130+0.736 mm ve 2.883+0.526 mm) Ol¢iiliirken en
diisik normal grupta (sirast1 0.716+0.125 mm, 1.188+0.210 mm, 0.708+0.124 mm,
1.318+0.199 mm, 4.1244+0.562 mm ve 2.588+0.393 mm) tespit edildi. Bu 6l¢iimlerden TVSd
icin normal ile KR, normal ile EH, normal ile KH ve KR ile KH gruplari arasinda istatistiksel
anlamlilik tespit edildi (hepsi i¢in p<0.001). IVSs i¢in gruplar arasinda anlamli bir istatistiksel
farklilik goriilmedi (p>0.05). LVPWd 6l¢iim ortalama degeri i¢in ise normal ile KR, normal
ile EH, normal ile KH, KR ile EH ve KR ile KH gruplar arasinda istatistiksel fark tespit
edildi (hepsi i¢in p<0.001). LVPWs ortalama 6lgiim degerleri i¢in ise normal ile KH ve KR
ile KH gruplar1 arasinda istatistiksel fark saptandi (p<0.001). LVEdD 6l¢iim ortalamasi igin
normal ile EH, KR ile EH ve KR ile KH arasinda istatistiksel anlamlilik vard: (hepsi i¢in
p<0.001). LVEsD ol¢limii ortalama degerleri icin ise gruplar arasinda herhangi bir istatistiksel
fark tespit edilmedi (hepsi i¢in p>0.05). Ejeksiyon fraksiyonu ve FS degerleri i¢in de gruplar

arasinda anlamli farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Sol ventrikiil kitlesi ve SKVI i¢in en yiiksek degerler KH grubunda (siras1 ile
246.339+55.602 g ve 61.470+8.552 g/m?) saptanirken en diisik degerler ise normal grupta
(strast ile 120.584+38.362 g ve 38.289+6.616 g/m?) tespit edildi. Her iki deger i¢in de normal
ile EH, normal ile KH, KR ile EH, KR ile KH ve EH ile KH gruplari arasinda istatistiksel fark
tespit edildi (hepsi i¢in p<0.001) (Sekil 13).

Sekil 13: Ventrikiil geometrisine gore SVK ve SVKI degerlerinin karsilastirmas.
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Epikardiyal yag dokusu kalinligi icin en yiiksek ortalama degeri KH grubunda
(0.646+0.119 cm) tespit edilirken en diisiik degeri normal grupta (0.521£0.092 cm) saptandi.
[statistiksel anlamlilik ise normal ile KH, KR ile KH ve EH ile KH gruplar1 arasinda bulundu
(hepsi i¢in p<0.001). Ana karotis arterden olgiilen IMT ortalama degeri ise en yiiksek KR
grubunda (0.110+0.015 cm) tespit edilirken en diisiik degeri EH grubunda (0.096+0.017 cm)
saptandi. Gruplar arasinda herhangi bir istatistiksel anlamlilik ise tespit edilmedi (p>0.05).
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5.8.3. Obez hipertansif grupta sol ventrikiil geometrisi ile pulsed Doppler

ekokardiyografik yontemle elde edilen verilerin karsilagtirilmasi

Sol ventrikiil geometrisine gore gruplandirilmis obez hipertansiflerde pulsed Doppler
ekokardiyografik yontemle elde edilen verilerin istatistiksel olarak karsilagtirmas: Tablo 20°de
verilmistir.

Tablo 20: Obez hipertansif vakalarda sol ventrikiil geometrisi ile pulsed Doppler

ekokardiyografik yontemle elde edilen verilerin karsilastirilmas.

Konsantrik Ekzantrik Konsantrik p degeri
Normal Remodeling Hipertrofi Hipertrofi (ANOVA)
(n=114) (n=12) (n=20) (n=3)
(Ortalama+SD)  (Ortalama+SD) (Ortalama+SD)  (Ortalama+SD) p<0.05 anlamli
Pulsed Doppler
ekokardiyografik parametreler
Mitral kapak akimi
Peak E (cm/s) 89.522+13.989  80.821+14.711 92.018+20.906 85.400+9.872 p>0.05
Peak A (cm/s) 61.875+10.893  52.490+17.499 58.496+12.823 62.333+5.085 p=0.04524¢
E/A orani 1.488+0.348 1.710+0.733 1.623+0.506 1.373+0.156 p>0.05
Trikiispid kapak akimi
Peak E (cm/s) 68.251+13.194  66.483+11.847 68.687+13.635  62.233+12.354 p>0.05
Peak A (cm/s) 57.192+12.872  55.388+12.157  61.802+15.169  62.233+14.640  p>0.05
E/A orani 1.224+0.257 1.242+0.317 1.145+0.227 1.014+0.147 p>0.05
LV MPi 0.133+0.098 0.134+0.068 0.176+0.060 0.186+0.099 p>0.05
RV MPi 0.128+0.096 0.143+0.097 0.153+0.100 0.185+0.079 p>0.05

E diyastolik erken dolus peak velositesi, A diyastolik ge¢ dolus peak velositesi, Em miyokardiyal erken peak
velositesi, Am atriyal sistol peak velositesi, Sm miyokardiyal sistolik dalga velositesi, LV sol ventrikiil, RV sag
ventrikiil, MPI miyokart performans indeksi.

*Bonferroni post hoc analizi, * Normal-KR, ® Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ¢ KR-KH, " EH-KH

Tiim gruplarda hem mitral hem de trikiispid kapaktan bakilan E velositesinin A
velositesinden biiyiik oldugu goriildii. Mitral kapakta E velositesi en yliksek EH grubunda
(92.018+20.906 cm/s) tespit edilirken en diisiik KR grubunda (80.821+14.711 cm/s) saptandi
ve gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p>0.05). A velositesi en yiiksek KH
grubunda (62.333£5.085 cm/s) en disiik ise KR grubunda (52.490+17.499 cm/s) olgildi.
Istatistiksel anlamlilik ise normal ile KR, KR ile EH ve KR ile KH gruplari arasinda tespit
edildi (p=0.045). E/A oram ise en yiiksek KR grubunda (1.710+0.733) en disiik ise KH
grubunda (1.373+0.156) saptandi. Bu oran i¢in ise gruplar arasi istatistiksel anlamlilik tespit
edilmedi (p>0.05).
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Trikiispid kapakta E velositesi en yiiksek EH grubunda (68.687+13.635 cm/s) tespit
edilirken en diisiik KH grubunda (62.233+12.354 cm/s) saptandi. A velositesi en yiiksek KH
grubunda (62.233+£14.640 cm/s) en diisiik ise KR grubunda (55.388+12.157 cm/s) 6l¢iildii.
E/A oram ise en yiiksek KR grubunda (1.242+0.317) en diistik ise KH grubunda
(1.014+0.147) saptandi. Bu ti¢ tiglim degeri i¢in de gruplar arasi istatistiksel anlamlilik tespit
edilmedi (p>0.05).

Sol ve sag ventrikiil igin pulsed Doppler ekokardiyografi ile hesaplanan MPI degeri tiim
gruplarda normal smirlarda olmakla birlikte en yiiksek KH grubunda (0.186+0.099 ve
0.185+0.079) en diisiik ise normal grupta (0.133+0.098 ve 0.128+0.096) tespit edildi. Ancak,
gruplar arasinda istatistiksel anlamlilik tespit edilmedi (p>0.05) (Sekil 14).

Sekil 14: Obez hipertansif grupta ventrikiill geometrisine gore pulsed Doppler
ekokardiyografik yontem ile elde edilen LV ve RV MPI degerlerinin karsilastirlmas.

LVGEOMETRI
LVMPI RVMPI CJ Ekzantrik hipertrofi
TINormal geometri
LVMPI RVMPI Z Konsantrik hipertrofi
) Ekzantrik remodeling
0,57 259
e
277
®
0,4 T
0,34 | I'
] 4
T L | I
0,2 - [ Jﬁ ! ;;I_1
o I ; . | :
N % A E 1T @&
g | W B | &
0,1 |_'| 1 1] | |
[T |
. <4
0,0
T T
0 0
GRUP

5.8.4. Obez hipertansif grupta sol ventrikiil geometrisi ile doku Doppler
ekokardiyografik yontemle elde edilen verilerin karsilastiriimasi

Sol ventrikiil geometrisine gore obez hipertansif gruplar arasinda doku Doppler
ekokardiyografik yontem ile elde edilen verilerin istatistiksel olarak karsilastirmasi Tablo

21’de verilmistir.
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Tablo 21: Obez hipertansif vakalarda sol ventrikiil geometrisi ile doku Doppler

ekokardiyografik yontem ile elde edilen verilerin karsilastiriimasi.

Konsantrik

Remodeling
(n=12)

Ekzantrik
Hipertrofi
(n=20)

Konsantrik
Hipertrofi
(n=3)

(Ortalama+SD) (Ortalama+SD) (Ortalama+SD) (Ortalama+SD) p<0.05 anlaml
Doku Doppler ekokardiyografik
parametreler

Muitral kapak annulus lateral

Em (cm/s) 16.850+3.284 16.403+3.250 16.215+3.249 14.400+2.306 p>0.05

Am (cm/s) 8.907+2.096 8.329+1.954 8.926+2.649 8.870+1.941 p>0.05

Sm (cm/s) 10.339+1.713 11.454+2.733 9.918+1.845 8.763+0.509 p>0.05

Em/Am orant 1.963+0.476 2.053+0.583 1.9220.533 1.646+0.202 p>0.05

E/Em oramt 5.437+1.012 4.993+0.786 5.799+1.358 5.976:0.604 p>0.05
Trikiispid kapak annulus lateral

Em (cm/s) 13.957+2.920 13.018+2.446 14.157+3.170 19.433+0.737 p=0.004 '

Am (cm/s) 11.979+3.341 10.600-+2.747 12.532+3.369 13.290+6.481 p>0.05

Sm (cm/s) 13.640+2.356 12.987+2.192 13.957+1.365 14.850+2.810 p>0.05

Em/Am orant 1.220+0.298 1.25940.182 1.188+0.339 1.861:1.246 p=0.007 ¢
. E/Emoram 5.077+1.265 5.290+1.236 5.088+1.548 3.218+0.752 p>0.05
Interventrikiiler septum

Em (cm/s) 13.220+2.383 12.694£1.916 12.931+2.353 13.300+2.165 p>0.05

Am (cm/s) 8.205+2.173 7.755+3.124 8.131+2.092 8.393+3.025 p>0.05

Sm (cm/s) 9.332+1.572 9.327+1.067 8.802+1.741 9.560+0.897 p>0.05

Em/Am orani 1.690+0.436 1.794+0.509 1.668+0.431 1.762+0.850 p>0.05
LV Tei indeksi 0.369+0.086 0.400-+0.044 0.406+0.061 0.408+0.059 0>0.05
RV Teiindeksi 0.366+0.093 0.410+0.058 0.413+0.075 0.423+0.059 0>0.05
Septum Tei indeksi 0.357+0.012 0.383+0.051 0.387+0.055 0.394+0.060 0>0.05

E diyastolik erken dolus peak velositesi, A diyastolik ge¢ dolus peak velositesi, Em miyokardiyal erken peak
velositesi, Am atriyal sistol peak velositesi, Sm miyokardiyal sistolik dalga velositesi, LV sol ventrikiil, RV sag

ventrikiil.

*Bonferroni post hoc analizi, * Normal-KR, ® Normal-EH, ¢ Normal-KH, ¢ KR-EH, ¢ KR-KH, " EH-KH

Doku doppler ekokardiyografi ile mitral kapak annulus lateralinden ve interventrikiiler

septumdan elde edilen verilerin hi¢ birisinde gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi
(p>0.05). Mitral kapak annulus lateralinden olgiillen Em velositesi ortalamasi en yiiksek
normal grupta (16.850+3.284 cm/s) en diisitk KH grubunda (14.400+2.306 cm/s) tespit edildi.
Am velositesi ise en yiiksek EH grubunda (8.926+2.649 cm/s) en diisik KR grubunda
(8.329+1.954 cm/s) ol¢iildii. Sm velositesi en yiiksek KH grubunda (8.763+0.509 c¢cm/s) en
diistik ise KR grubunda (11.454+2.733 cm/s) tespit edildi. Em/Am orani ortalama degeri ise
en yiiksek KR grubunda (2.053+0.583) en diistik ise KH grubunda (1.646+0.202) tespit edildi.
E/Em orani ortalamasi en yliksek KH grubunda (5.976+0.604) en diisiik ise KR grubunda
(4.993+0.786) tespit edildi.

Trikiispid kapak annulus lateralinde ise Em, Am ve Sm velositeleri ortalamalari en
yikksek KH grubunda (19.4334+0.737 cm/s, 13.290+6.481 cm/s ve 14.850+2.810 cm/s) en
diistik ise KR grubunda (13.018+2.446 cm/s, 10.600+2.747 cm/s ve 12.987+2.192 cm/s) tespit
edildi. Em velositesi igin istatistiksel fark normal ile KH, KR ile KH ve EH ile KH arasinda
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bulundu (p=0.004). Em/Am velositesi ortalamasi en yiiksek KH grubunda (1.861+1.246) en
diisiik ise EH grubunda (1.188+0.339) saptandi. Em/Am oran1 ortalamast i¢in istatistiksel fark
ise normal ile KH, KR ile KH ve EH ile KH arsinda tespit edildi (p=0.007). E/Em oran1
ortalamasi en yiiksek KR grubunda (5.290+1.236) en diisiik ise KH grubunda (3.218+0.752)
saptandi. Ancak, E/Em oran1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel fark saptanmadi (p>0.05).

Interventrikiiler septumda Em ve Am 6lgiimlerinin en yiiksek ortalama degerleri KH
grubunda (13.300£2.165 cm/s ve 8.393+£3.025 cm/s) saptanirken en diisiik KR grubunda
(12.694+1.916 cm/s ve 7.7554+3.124 cm/s) tespit edildi. Sm velositesi ortalamasi en yiiksek
KH grubunda (9.560+0.897 cm/s) en diisiik ise EH grubunda (8.802+1.741 cm/s) tespit edildi.
Em/Am oran1 ise en yiikksek KR grubunda (1.794+0.509) en diisiik ise EH grubunda
(1.668+0.431) saptand.

Doku Doppler ekokardiyografi kullanilarak hesaplanan MPI degeri LV, RV ve
interventrikiiler septumda en yiiksek KH grubunda (0.408+0.059, 0.423+0.059 ve
0.394+0.060) saptanirken en diisik normal grupta (0.369+0.086, 0.366+0.093 ve
0.357+0.012) tespit edildi (Sekil 15).

Sekil 15: Obez hipertansif grupta ventrikiil geometrisine gére doku Doppler ekokardiyografik

yontem ile elde edilen Tei indeksi (MPI) degerlerinin karsilastirilmasi.
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5.8.5. Obez hipertansif grupta tespit edilen ekokardiyografik parametreler ile sol

ventrikiil geometrisinin korelasyon (iliski) ve regresyon analizleri

Obez hipertansif grup once sol ventrikiil geometrisi a¢isindan normal ve patolojik (KR,
EH veya KH) olarak iki gruba ayrildi. Bu iki grupta degerlendirilen tiim ekokardiyografik
verilerin 6nce sol ventrikiil geometrisi ile iliskisi daha sonra ise iligkili bulunan élgiimler ile
bivarians logistik regresyon analizine bakildi. Sadece, sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu
kalmlig1 ve doku Doppler ekokardiyografi ile tespit edilen LV MPI’nin (Tei indeksi) obez
hipertansiflerde sol ventrikiil geometrisi ile iliskili oldugu tespit edildi (Tablo 22).

Tablo 22: Obez hipertansiflerde patolojik sol ventrikiil geometrisi ile sol ventrikiil arka duvar
diyastol sonu kalinhig1 ve sol ventrikiil Tei indeksi (MPI) arasindaki bivarians logistik

regresyon analizine ait istatistiksel veriler.

Faktor Esitsizlik oram p degeri
Ekokardiyografik parametreler tahmini (95% GA)
Sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinhg: (mm) 0.1140 0.002 (0.001-0.003) 0.001
Sol ventrikiil Tei indeksi (MPI) 0.1296 0.089 (0.001-0.156) 0.044

GA, giiven aralig1
Diger taraftan, ventrikiil geometrisi normal olan grup ile KH tespit edilen obez

hipertansifler arasinda 1VSd, IVSs, LVPWd, LVPWs, LVEdD ve SVK agisindan iligki oldugu
saptand1 (Tablo 23).
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Tablo 23: Obez hipertansif grupta normal ve KH gruplar1 arasindaki bivarians logistik

regresyon analizine ait istatistiksel veriler.

Ekokardiyografik parametreler

Interventrikiiler septum diyastol sonu kalinlig (mm)
Interventrikiiler septum sistol sonu kalinhg (mm)
Sol ventrikiil arka duvar diyastol sonu kalinhig1 (mm)
Sol ventrikiil arka duvar sistol sonu kalinhgi (mm)
Sol ventrikiil diyastol sonu genisligi (mm)

Sol ventrikiil kitlesi (g)

GA, giiven aralig1

Faktor Esitsizlik oram p degeri
tahmini (95% GA)
0.988 3.722 (5.714-1.731) 0.001
0.242 0.562 (1.050-0.074) 0.025
0.1519 3.104 (6.165-0.044) 0.047
0.309 0.815 (1.437-0.193) 0.011
0.624 2.121 (3.377-0.864) 0.001
0.008 0.033 (0.049-0.017) 0.001
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6. TARTISMA ve SONUCLAR

Obezite, giiniimiizde tiim Diinya’da giderek artan siklig1 ile 6nemli bir saglik problemi
haline gelmistir. Gerek yasam kosullar1 ve gerekse dengesiz beslenme aliskanliklari; genetik
faktorler, sosyoekonomik durum, etnik koken, medya, reklamlar ve fiziki ¢evre ile birlikte
obeziteye yol agmaktadir. Obezite, lilkemizde de giderek artan siklikta goriilmekte oldugu icin
iilkemiz i¢in de 6nemli bir saglik problemi haline gelmistir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin
obezite, tip 2 diyabet ve metabolik sendrom ile yakindan iliskili oldugu da géz 6niine alinirsa
konunun ciddiyeti ¢ok daha iyi anlasilabilir. Obezitenin oOzellikle ortaya ¢ikan
komplikasyonlart uzun dénem mortalite ve morbiditeye yol agmaktadir. Bu
komplikasyonlarin tilkelere saglik maliyeti ise ¢ok yiiksek diizeylerdedir. Bu komplikasyonlar
gelismeden erken donemde risk faktorlerinin belirlenmesi hem toplum ve kisi sagligi hem de
saglik giderlerinin azaltilmasi agisindan Onemlidir. Visseral yag dokusu artisi bu risk
faktorlerinin en 6nemlisi olup, total miktarinin saptanmasinin zor oldugu i¢in bu dokunun
Olciimiinde cesitli direkt veya indirekt yontemler kullanilarak bunlarin olast iligkileri
degerlendirilebilir. Calismamizda c¢ocukluk c¢agi obezitesinde kardiyovaskiiler risk
faktorlerinin erken donemde belirlenmesi i¢in kullanilabilecek antropometrik, klinik,
laboratuvar ve ekokardiyografik parametreler aragtirilmistir.

Obez ¢ocuklarda hipertansiyon, dislipidemi, glukoz metabolizmasi bozuklugu ve insiilin
direnci sik karsilagilan komplikasyonlardir. Reinehr ve ark. (Reinehr ve ark 2005) 229 obez
cocukta hipertansiyon sikligin1 %38, trigliserit ve LDL kolesterol yiiksekligini %25, HDL
kolesterol disiikliigiinii ise %5 oraninda saptamislardir. Atabek ve ark. (Atabek ve ark 2006)
ise 169 obez ¢ocukta glukoz tolerans bozuklugu oranint %10, dislipidemi ve hipertansiyon
oranlarini ise sirasi ile %47.3 ve %21.8 olarak bildirmislerdir. Yine, tiilkemizden Abaci ve ark.
(Abaci ve ark 2009) 46 obez ¢ocuk iizerinde yaptigi bir ¢aligmada hipertansiyon orani %23.9,
hipertrigliseridemi %15.2, hiperkolesterolemi %215.2, LDL-kolesterol yiiksekligi %4.3 ve
HDL-kolesterol disiikliigii ise %4.3 olarak bildirmislerdir. The Strong Heart calisma
grubunun (Chinali ve ark 2006) arastirmasinda ise 460 adoldsanda hipertansiyon sikligi %5.8
olarak bulunmustur. Bizim g¢alismamizda, hipertansiyon %37.25 oraninda tespit edilirken,
total kolesterol yiiksekligi %13.25, LDL-kolesterol yiiksekligi %13.25, trigliserit yiiksekligi
%31.5 ve HDL-kolesterol diisiikliigii %30.25 oraninda tespit edilmistir. Calismamizda elde
ettigimiz veriler yukarida bahsedilen ¢aligmalarda elde edilen verilere benzer bulunmustur.
Ancak, obez grubumuzda hipertansiyon sikligt The Strong Heart c¢alisma grubunun

arastirmasinda tespit edilen hipertansiyon sikligindan daha yiiksektir (Chinali ve ark 2006).
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Boylece, obez adolosanlarin hipertansiyon agisindan daha yiiksek risk altinda olduklari
sOylenebilir.

Obez cocuklarda yapilan cesitli caligmalarda, kontrol gruplarindan yiiksek saptanan
antropometrik Ol¢timlerin kardiyovaskiiler risk faktorlerinin belirlenmesinde veya erken
tanisinda kullanilabilecegi bildirilmistir. Mehta ve ark. (Mehta ve ark 2009) yaptiklari
calismada VKI ve bel cevresi dl¢iimiiniin SVK ile pozitif iliskili oldugunu gostermislerdir.
Diger taraftan Di Bonito ve ark. (Di Bonito ve ark 2008) 111 obez gocuk tizerinde yaptiklar
calismada bel/kalga cevresi oranmin SVKI ile orantili oldugunu saptanmislardir. Bizim
calismamizda, VKI, VYA, kalca ve bel cevresi ile bal/kalca orani obez vakalarimizda kontrol
grubuna gore belirgin olarak yiiksek bulunmustur. Ayrica, Mehta ve ark.’nin (Mehta ve ark
2009) calismasmna benzer sekilde calismamizda VKI ile SVKI pozitif iliskili olarak
bulunmustur. Diger taraftan, calismamizda VYA da hem SVK hem de SVKI ile iliskili olarak
saptanmustir (Tablo 9). Kamal ve ark. (Kamal ve ark 2011) ise 70 obez addlosan da yaptiklari
bir ¢aligmada, tiim M-mode ekokardiyografik 6l¢iimleri kontrol grubundan yiiksek olarak
saptamiglar ve kalca ¢evresi 6l¢iimiiniin IVSd ve LVPWd ile iligkili oldugunu bulmuslardir.
Ayrica, Mehta ve ark.’nin (Mehta ve ark 2009) ¢alismasinda VYA da IVSd, LVPWd ve
LVEdD ile iliskili bulunmustur. Bizim c¢alismamizda da obez grupta tim M-mode
ekokardiyografik dlgiimleri kontrol grubundan yiiksek olup VKI, IVSd ile iliskili bulunurken,
VYA da hem IVSd hem de LVPWd, LVEdD ve LVEsD ile iliskili bulunmustur. Ancak, obez
ve kontrol gruplarinda EF ve FS normal olup gruplar arasinda EF ve FS agisindan istatistiksel
fark tespit edilmemistir.

Obezite artmis SVK ile iliskili olup glinlimiizde 6nemli bir kardiyovaskiiler risk faktorii
olarak belirlenmistir (Di Bonito ve ark 2008, Levy ve ark 1990). lacobellis ve ark. (lacobellis
ve ark 2004) eriskinlerde yaptiklar1 bir calismada, SVK ile bel gevresi, VKI ve diyastolik kan
basinci arasinda iliski oldugunu bulunmuslardir. Mehta ve ark. (Mehta ve ark 2009) ise obez
cocuklarda VKI ve bel gevresi dl¢iimiiniin SVK ile pozitif iliskili oldugunu géstermislerdir.
Yoshinaga ve ark. (Yoshinaga ve ark 1995) bioelektrik i¢ direng 6l¢iimii ile tespit ettikleri
total viicut yag oranimin SVK ile iliskili oldugunu gostermislerdir. Kinik ve ark. (Kinik ve ark
2006) ise obez ¢ocuklarda SVKI ile VKI arasinda iliski oldugunu bildirmislerdir. Friberg ve
ark.’min (Friberg ve ark 2004) yaptiklar1 ¢alismada ise SVK ile VKI ve sistolik kan basinci
arasinda iligski oldugu gosterilmistir. Yine, Crowley ve ark. (Crowley ve ark 2011) ¢ocuk ve
adoldsanlarda yaptiklar bir calismada SVK ile VKI ve VKI-z skoru arasinda iliski oldugunu
bulmuslardir. Atabek ve ark.’nin (Atabek ve ark 2011) 208 obez ¢ocuk iizerinde yaptiklari
calismada ise SVKI’nin boy, kilo, VKI, aclik insiilin diizeyi, HOMA-IR ve aglik glukoz/aghik
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insiilin orani ile pozitif iligkili oldugu, QUICK-I degeri ile ise negatif iligkili oldugu
bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda SVKI; viicut agirligi, VYA ve VKI ile pozitif iliskili olarak
bulunmustur (Tablo 10). Sol ventrikiil kitlesi ile ilgili yapilmis ¢alismalarda ilk kez Devereux
(Devereux ve Reichek 1977) tarafindan bildirilen formiiliin ¢esitli modifikasyonlari
kullanilmistir (Di Bonito ve ark 2008, Mehta ve ark 2009, Yoshinaga ve ark 1995, Kinik ve
ark 2006, Friberg ve ark 2004, Crowley ve ark 2011, Atabek ve ark 2011, Poppe ve ark 2011).
Ayrica, SVKI hesaplanmasi igin yeni &neriler de ileri siiriilmiistiir (Hashimoto ve ark 1999).
Biitiin bu verilerin 151831inda ¢esitli ¢alismalarda farkli iliski sonuglarinin bulunmasi, bu
calismalarda uygulanan formiillerin degisik olmasi ile iliskili oldugu sdylenebilir. Ayrica,
SVK i¢in yapilan boya gére diizeltme (SVKI) ayn1 boya sahip farkli etnik gruplar icin dogru
olmayabilir (Poppe ve ark 2011). Ancak, tiim yayinlarda ortak sonu¢ SVK’nin obez
cocuklarda ve erigkinlerde arttig1 yoniindedir. Sol ventrikiil kitlesi genel olarak hipertansiyon
ve sonugta sol ventrikiil hipertrofisi ile iliskili olup metabolik sendrom veya diyabet
zemininde olsun veya olmasin kardiyovaskiiler risk ile iligkilendirilmistir (de Simone ve ark
2009). Artmis kan basinci, artmis yag dokusu, bozulmus glisemik durum ve insiilin rezistansi
gibi birgok nedenin SVK’da artisa yol agabilecegi diisiiniilmiistiir (Di Bonito ve ark 2008).
Ancak, bizim ¢alismamizda SVK degeri hem obez hipertansif hem de normotansif gruplarda
kontrol grubuna gore yiiksek bulunmus olup bu da SVK’nin sadece hipertansiyon ile iliskili
olarak artmadigini; bozulmus glisemik durum, insiilin rezistans1 ve artmis total viicut yag
oran1 ile VK1 gibi diger faktorlerle de iliskili olabilecegini diisiindiirmektedir.

Obez vakalarda pulsed Doppler ile tespit edilebilen parametrelerde erken donemde
degisiklikler goriilebilmektedir. Mehta ve ark. (Mehta ve ark 2009) ile Sharpe ve ark. (Sharpe
ve ark 2006) obez ¢ocuklarda mitral kapak A velositesinde artis ile birlikte E/A oraninda
diisiikliik tespit etmislerdir. Benzer sekilde, Dhuper ve ark (Dhuper ve ark 2011) ile Levent ve
ark. (Levent ve ark 2005) da obezlerde mitral kapak igin hesaplanan E/A oraninda kontrol
grubuna gore azalma oldugunu bildirmislerdir. Harada ve ark. (Harada ve ark 2001) ise obez
cocuklarda kontrollere gore mitral kapak E velositesinde ve E/A oraninda azalma ile A
velositesinde artma oldugunu gostermislerdir. Ancak, Van Putte-Katier ve ark. (Van Putte-
Katier ve ark 2008) ise 49 obez ve adolosan iizerinde yaptiklari ¢aligmada mitral kapakda
bakilan E/A oraninda ve LV MPI degerinde kontrol grubuna gore belirgin artis oldugunu
bildirmislerdir. Levent ve ark. (Levent ve ark 2005) da LV MPI degerini kontrollere gore
yliksek bulduklarin1 bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda, hem mitral hem de trikiispid
kapaklarda bakilan E ve A velositeleri kontrol grubuna gore yiiksek bulunmus ve yine her iki

kapak icin hesaplanan E/A orani ortalamalari ise kontrollere gore diisiik olarak saptanmistir
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(Tablo 7). Ancak, E/A orani i¢in obez ve kontrol gruplari arasinda belirgin istatistiksel fark
sadece trikiispid kapak icin tespit edilmistir (p<0.001). Diger taraftan, LV ve RV igin
hesaplanan MPI degerleri icin iki grup arasinda istatistiksel fark tespit edilmemekle birlikte
LV icin hesaplanan MPI’nin obezlerde kontrol grubundan yiiksek oldugu goriilmiistiir.
Ayrica, calismamizda sag ventrikiilde ejeksiyon zamaninin obez grupta belirgin yiiksek
oldugu goriilmiistiir (p=0.002). Gevseme bozuklugu tipindeki bir bozuklukta E velositesinin
azaldig1 dolayisi ile E/A oranmin da azaldigi bilinmektedir (Nagueh ve ark 2009, Lopez ve
ark 2010). Yapilan ¢alismalarda E/A oraninin normal degerinin 0.75 ile 1.5 arasinda degistigi
bildirilmistir (Nagueh ve ark 2009, Lopez ve ark 2010, Khankirawatana ve ark 2004).
Yukarida bahsedilen ¢alismalarda ve bizim ¢alismamizda tespit edilen E/A oranlari normal
sinirlardadir. Ancak, calismamizda ozellikle trikiispid kapaklarda E/A oraninin kontrol
grubuna gore kiiciik saptanmasi1 obezlerde RV relaksasyon bozuklugunun erken bir bulgusu
olabilir. Diger taraftan E/A oraninda meydana gelen bu azalmanin RV’de LV’den daha
belirgin olmast RV relaksasyonunun LV’den daha erken ve daha agir bir sekilde
bozuldugunun bir gostergesi olabilir.

Doku Doppler ekokardiyografi gilinlimiizde gerek c¢ocuklarda gerekse eriskinlerde
kardiyak fonksiyonlar: degerlendirmek igin yaygin olarak kullanilmaktadir. Ozellikle sistolik
ve diyastolik fonksiyonlardaki olasi bozulmalarin erken donemdeki tanisinda ve takibinde
faydali oldugu bilinmektedir. Doku Doppler diyastolik parametreleri, doku hareketlerinin
velositesini vermektedir. Burada, Em ve Am velositeleri her bir mitral ve trikiispid kapakta
elde edilen E ve A dalgalarina karsilik gelmektedir. Ancak doku hareketleri ile elde edilen
parametreler kan akiminda meydana gelen parametrelerden bazi konularda farklilik
gostermektedir (Nagueh ve ark 2009, Lopez ve ark 2010). Doku hareketleri ile ilgili olan
parametreler inflow, elastik recoil, relaksasyon veya komplians ile dogrudan iliskili olmayip
bu faktorlerin toplam etkisi ile iliskilidir (Nagueh ve ark 2009, Lopez ve ark 2010). Obez
cocuklarda doku Doppler ekokardiyografi ile yapilan ¢aligmalarda kardiyak fonksiyonlarda
cesitli derecelerde bozulmalarin oldugu bildirilmistir. Zeybek ve ark. obez ¢ocuklarda sol
(Zeybek ve ark 2010) ve sag ventrikiil (Zeybek ve ark 2009) fonksiyonlarini
degerlendirdikleri doku Doppler ¢alismalarinda mitral ve trikiispid annulus lateralinden elde
edilen Em degerinin ve Em/Am oraninin kontrol grubuna gore diisiik oldugunu IVRTm’ nin
ise yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Mehta ve ark. (Mehta ve ark 2009) da LV lateral duvar,
RV lateral duvar ve septumda Em velositesi ile Em/Am oranini kontrol grubuna gore diisiik
bulmuslardir. Ayrica, ayni ¢alismada bel ¢evresi ile RV ve septum Em/Am oraninin negatif

iligkili oldugu da gosterilmistir. Bizim calismamizda ise, mitral ve trikiispid annulus
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lateralinden elde edilen Em velositesi ve IVRTm degeri obez grupta yiiksek bulunurken
Em/Am orani kontrol grubuna gore diisitk bulunmustur (Tablo 8). Mehta ve ark.’nin (Mehta
ve ark 2004) diger bir ¢alismalarinda ise mitral annulus laterali Am degeri obez grupta
belirgin yiiksek saptanirken, mitral annulus laterali ve septum Em/Am oranlar1 belirgin diisiik
saptanmistir. Ayn1 ¢alismada septum Em/Am orani ile VKI de iliskili olarak bulunmustur.
Benzer sekilde, Kinik ve ark.’nin (Kinik ve ark 2006) obez cocuklarda yaptiklari bir
calisgmada da RV lateral duvar ve septumda Em/Am orani kontrol grubuna gore diisiik
bulunmustur. Sharpe ve ark. (Sharpe ve ark 2006) da obez ¢ocuklarda mitral annulus
lateralinde Em velositesi ve Em/Am oranimi diisiik, Am velositesini ise yliksek bulmuslardir.
Bizim g¢alismamizda ise, mitral ve trikiispid annulus lateralinden ve septumdan elde edilen
Am degeri obez grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek iken Em/Am orani
triklispid annulus laterali ve septumda istatistiksel olarak anlamli derecede diislik
bulunmustur. Van Putte-Katier ve ark. (Van Putte-Katier ve ark 2008) mitral annulus
lateralinde Em velositesinin obezlerde diisiik oldugunu ve bu parametrenin de VKI ile negatif
iligkili oldugunu bildirmislerdir. Yine, Kamal ve ark. (Kamal ve ark 2011) ise RV lateral
duvar Sm velositesini obez grupta kontrol grubuna gore belirgin diisiik saptamislar ve kalga
cevresi ile RV Sm velositesi, VKI ile RV Em velositesi ve bel/kal¢a cevresi orani ile LV
lateral duvar Em/Am orani arasinda iligski oldugunu gostermislerdir. Bizim ¢alismamizda ise,
mitral kapak annulus laterali ve septumda Sm velositesi obez grupta istatistiksel olarak anlanl
derecede yiiksek tespit edilirken trikiispid kapak annulus lateralinde kontrol grubundan diisiik
oldugu goriilmiigtiir. Diger taraftan, ¢caligmamizda septum Em ve Am velositeleri ile sadece
IMT degeri arasinda iliski oldugu saptanmistir (Tablo 11). Daha once de tartisildigi gibi
Em/Am oranindaki diisiikliik E/A oranina benzer sekilde ventrikiillerde gevseme tipindeki bir
bozuklugu diistindiiriir. Calismamizda 6zellikle trikiispid annulus lateralinde bu degerin
kontrollere gore belirgin diisiik olmas1 RV’de relaksasyon bozuklugunu gdstermektedir. Ayn1
durum septum ve LV i¢in de gegerlidir (Tablo 8). Diger taraftan, her {i¢ 6lgiim yerinde obez
grupta IVRTm istatistiksel olarak belirgin uzun 6l¢iilmistiir. Bu da her iki ventrikiilde de
relaksasyon bozuklugunun bir diger gostergesi olabilir. Calismamizda, obez grupta bakilan
doku Doppler parametreleri ile antropometrik, klinik veya laboratuvar verileri arasinda
herhangi bir iligki tespit edilmemistir (Tablo 10).

Tei indeksi veya diger adi ile miyokart performans indeksi sol ve sag ventrikiiliin sistolik
ve diyastolik fonksiyonlarini noninvaziv olarak gosteren bir yontemdir (Tei ve ark 1995). Tei
indeksinin ilk orijinal seklinde pulsed Doppler kullanilmistir. Daha sonra doku Doppler

kullanilarak o6l¢iilmistiir. Doku Doppler kullanilarak elde edilen Tei indeks degerlerinin
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pulsed Doppler yontemi ile elde edilen degerlerle iliskili oldugu bulunmustur (Tei ve ark
1995). Calismamizda, karigikligi ortadan kaldirmak igin pulsed Doppler kullanilarak elde
edilen Tei indeksine miyokart performans indeksi (MPI), doku Doppler ydntemi kullanilarak
elde edilen parametrelere de Tei indeksi ismi kullanilmistir. Van Putte-Katier ve ark. (Van
Putte-Katier ve ark 2008) obezlerde LV Tei indeksi ortalama degerini kontrol grubundan
diisiik saptamislar ve VKI ile negatif iliskili oldugunu bildirmislerdir. Diger taraftan, Kamal
ve ark. (Kamal ve ark 2011) obez grupta LV Tei indeksini yiiksek saptamiglar, ancak kontrol
grubuna gore istatistiksel anlamli fark olmadigini bildirmislerdir. Ayrica, ayni calismada bel
cevresi Ol¢timiiniin LV Tei indeksi ile pozitif iliskili oldugunu bulmuslardir (Kamal ve ark
2011). Benzer sekilde Saritas ve ark. (Saritas ve ark 2010) da hem mitral hem de trikiispid
annulus lateralinden elde ettikleri Tei indeksi degerlerinin obezlerde yiiksek oldugunu
bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda Saritas ve arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi, LV,
RV ve septum Tei indeksleri obez grupta kontrol grubuna gore istatistiksel olarak belirgin
yiikksek bulunmustur (Tablo 8). Tei indeks ile ilgili ¢ocuk ve eriskinlerde yapilan bir ¢ok
calismada smir degerin >0.5 oldugu bildirilmistir (Patel ve ark 2009). Bizim ¢alismamizda
obez grupta hesaplanan Tei indeksleri normal sinirlarda olmasina ragmen kontrol grubundan
belirgin olarak yiiksekti. Sonug olarak, obez grubumuzda LV, RV ve septumun hem sistolik
hem de diyastolik fonksiyonlarinda subklinik bir bozulmanin oldugu 6ngoriilebilir.

E/Em oraninin, ventrikiil dolma basicin1 gosterdigi bilinmektedir (Colan 2006). Harada
ve ark. (Harada ve ark 2001) sol ventrikiilde E/Em oraninin sol atrium basincini tayin etmekte
kullanilabilecegini bildirmistir. Saglikli erigkinlerde E/Em oraninin normal degerinin 7.7+3.0
oldugu bulunmustur (Sohn ve ark 1997). Mehta ve ark. (Mehta ve ark 2009) ile Sharpe ve ark.
(Sharpe ve ark 2006) obez ¢ocuklarda mitral annulus laterali i¢in hesaplanan E/Em oraninin
yiiksek oldugunu bildirmislerdir. Dhuper ve ark. (Dhuper ve ark 2011) da obezlerde mitral
annulus laterali ve septumda E/Em oraninin yiiksek oldugunu saptamislardir. Van Putte-
Katier ve ark. (Van Putte-Katier ve ark 2008) ise yine obez g¢ocuklarda mitral annulus
lateralinde E/Em oranini yiiksek bulmuslar ve bunun VKI ile pozitif iliskili oldugunu
bildirmislerdir. Bizim ¢aligmamizda, trikiispid kapak annulus lateralinde E/Em orani obez
grupta yiiksekti ve kontrol grubu ile aralarinda istatistiksel anlamlilik da saptandi (Tablo 8).
Ancak, obez grupta hem mitral hem de trikiispid kapakta hesaplanan E/Em oranlarimiz daha
once erigkinler i¢in belirlenmis normal degerler arasindaydi (Sohn ve ark 1997). Diger
taraftan, bu oranin RV’de obez grupta kontrol grubundan yiiksek saptanmasi RV dolum

basincinda subklinik bir artmanin oldugunu gosterebilir.
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Ana karotis arterin intima-media kalinliginin 6l¢iimii semptomatik olmayan bireylerde
ateroskleroz varligin1 gosterme ve gelecekte olabilecek kardiyovaskiiler olaylar belirlemede
kullanilan invaziv olmayan bir metotdur. Yiiksek ¢oziintirlikli B-mode ultrasonografi veya
2D ekokardiyografi ile damar duvarlarimin intima-media kalinligi gosterilebilmektedir
(Hacihamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010, Demircioglu ve ark 2008, Touboul ve ark
2007, Litwin ve Niemirska 2009, Fang ve ark 2010, Simsek ve ark 2010). Ozellikle karotis
arterdeki aterosklerotik degisikliklerin genel aterosklerozu yansittigt ve koroner
aterosklerozun bir gostergesi oldugu, ayrica g¢ocukluk déneminde saptanan yiiksek IMT
degerlerinin de eriskin donemde koroner kalp hastaliklar1 i¢in risk olabilecegi gosterilmistir
(Nambi ve ark 2012, Freedman ve ark 2008). Arterlerin intima-media kalinligindaki
degisiklikler aterosklerotik lezyonlardan once olusmaktadir. Buna paralel olarak ana karotis
arterin intima-media kalinhigmin Sl¢timii koroner arter hastaligi riski olan ve herhangi bir
semptomu olmayan bireyleri belirlemede kullanilabilir. Obez gocuk ve eriskinlerde IMT ile
ilgili yapilmis c¢alismalar, IMT’nin obez grupta kontrol gruplarindan yiiksek oldugunu
gostermistir (Hacihamdioglu ve ark 2011, de Sousa ve ark 2010, Demircioglu ve ark 2008,
Litwin ve Niemirska 2009). Hacthamdioglu ve ark. (Hacihamdioglu ve ark 2011) 104 obez
cocuklarda yaptiklari ¢alismada ana karotis arter IMT &lciimiinii obez grupta yiiksek
saptamislar ve IMT ile BMI, yas, boy, sistolik kan basimci, bel cevresi, deri kalinligs,
trigliserit diizeyi, insiilin ve HOMA-IR arasinda pozitif iliski oldugunu saptamislardir.
Demircioglu ve ark. (Demircioglu ve ark 2008) da yaptiklar1 bir ¢alismada 80 obez ¢ocukta
ana karotis arter IMT degerini yiiksek saptamislar ve IMT ile VKI arasinda iliski oldugunu
bildirmislerdir. Diger taraftan de Sousa ve ark. (de Sousa ve ark 2010) androjenler ile IMT
arasinda iliski oldugunu saptamislar ve testesteron ile IMT arasinda iliski oldugunu
gostermislerdir. Fang ve ark. (Fang ve ark 2010) da 86 obez adoldsan iizerinde yaptiklari
calismada hem obez hem de metabolik sendromlu ¢ocuklarda ana Karotis arter IMT degerini
kontrol grubundan yiiksek bulmuslar ve IMT ile viicut agirligi, VKI, bel cevresi, bel/kalca
cevresi orani, sistolik ve diyastolik kan basinci, aclik insiilin diizeyi, HOMA-IR degeri,
trigliserit, HDL kolesterol ve LDL kolesterol arasinda pozitif iliski oldugunu bildirmislerdir.
Diger bir benzer ¢alismada ise Simsek ve ark. (Simsek ve ark 2010) 75 obez ¢ocuklarda ana
karotis arter IMT degeri ile VKI, sistolik ve diyastolik kan basinci, bel ve omuz cevresi,
trigliserit, total kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol, aglik insiilin diizeyi ve HOMA-IR
degeri arasinda iligski oldugunu saptamislardir. Bizim ¢alismamizda da obez grupta ana karotis
arter IMT degeri Kontrol grubundan yiiksek saptanmustir (Tablo 5). Ayrica, IMT degeri ile
antropometrik Slciimlerden VKI-SDS (p<0.001), bel cevresi (p<0.001), kalca g¢evresi
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(p<0.001), laboratuvar verilerinden aglik plazma glukozu (p<0.001) (Tablo 10),
ekokardiyografik verilerden epikardiyal yag dokusu kalinligi (p<0.001), septum Em
(p=0.001) ve Am (p<0.001) degerleri arasinda pozitif bir iliski oldugu goriilmiistiir (Tablo
11). Bu sonuglarimiz, obez c¢ocuklarda IMT degerinin ¢esitli antropometrik, laboratuvar ve
ekokardiyografik ol¢iimler ile iliskili oldugunu, dolayisiyle obezlerde kardiyovaskiiler risk
faktorii olarak degerlendirilebilecegini gdstermektedir. IMT nin bu verilerle olan iliskisi ileri
yaslarda ortaya ¢ikabilecek kardiyovaskiiler hastaliklarin 6ngoriisiinde de faydali olabilir.
Kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in risk faktorleri olan hipertansiyon, dislipidemi, artmis
visseral yag dokusu, obezite, artmis plazma glukozu, insiilin direnci, koroner arter hastalig1 ve
ateroskleroz, kalp ve koronerleri ¢evreleyen yag dokusundaki artis ile iliskilidir (Rabkin 2007,
lacobellis ve ark 2011b, Ouwens ve ark 2010). Epikardiyal yag dokusu yas ile birlikte artis
gostermekle birlikte miktar1 yasa bagh degildir (lacobellis ve ark 2005, Rabkin 2007). Obez
eriskinlerde EYD kalinlig1 ile ilgili yapilan calismalar koroner kalp hastaligr ile iliskili
oldugunu gostermistir (lacobellis ve ark 2011c, lozzo 2011). Ancak, ¢ocuk ve adoldsanlarda
EYD kalinlig: ile ilgili ¢alismalar sinirhidir. Epikardiyal yag dokusundan salinan bir takim
adipokinler de koroner kalp hastalig1 patogenezinde rol oynamaktadir (Spiroglou ve ark 2010,
lacobellis ve ark 2011a). Boylece, giiniimiizde arttk EYD kalinligi kardiyovaskiiler risk
faktorii olarak kabul edilmektedir (lacobellis ve ark 2005, Rabkin 2007, lacobellis ve ark
2011b, lacobellis ve ark 2011c, Ouwens 2010). Djaberi ve ark. (Djaberi ve ark 2008)
bilgisayarli tomografi ile tespit ettikleri EYD Ol¢limiiniin koroner kalp hastalig: ile iligkili
oldugunu gostermiglerdir. lacobellis ve ark. (lacobellis ve ark 2003a, lacobellis ve ark 2011b)
eriskinlerde yaptiklar ¢alismalarda, ekokardiyografik olarak tespit edilen EYD kalinliginin
magnetik rezonans ile yapilan olglimle benzer oldugunu ve EYD kalinhig ile bel gevresi,
diyastolik kan basinci, aglik plazma insiilin, LDL kolesterol ve plazma adiponektin diizeyleri
arasinda pozitif iliski oldugunu bildirmislerdir. Iacobellis ve ark.’nin (lacobellis ve ark 2004)
diger bir ¢alismalarinda ise EYD kalinlig1 ile SVK arasinda dogrusal bir iliski oldugunu, diger
taraftan SVK ile de EYD kaliligi, bel gevresi, VKI ve diyastolik kan basinci arasinda bir
iligkinin bulundugunu saptamiglardir. Bir diger ¢alismalarinda (lacobellis ve ark 2011c) ise
EYD kalinlig1 ile koroner kalp hastaligi arasinda iliski oldugunu, ancak koroner arter
hastaliginin VKI ve bel cevresi ile iligkili olmadigin1 bildirmislerdir. Mazur ve ark. (Mazur ve
ark 2010) 52 obez ¢ocuk iizerinde yaptiklar ¢alismada EYD kalmhigini VKI z skoru ve bel
cevresi ile iligkili bulmuslardir. Abaci ve ark’nin (Abaci ve ark 2009) yine obez ¢ocuklarda
yaptiklar1 calismada, EYD kalnligini yas, VKI ve ana karotis arter IMT degeri ile iliskili

bulurken, insiilin rezistansi ile iligkili olmadigini bildirmislerdir. Bizim ¢alismamizda EYD
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kalinlig1 obez grupta kontrol grubundan belirgin olarak yiiksek saptanmustir (p<0.001) (Tablo
5). Ayrica, EYD kalinlig1 ile bel ve kalga gevresi, bel/kal¢a gevresi orani (Tablo 10) ve ana
karotis arter IMT degeri (Tablo 11) arasinda pozitif iliski oldugu saptanmistir. Giiniimiizde,
EYD’nun aterosklerozun patogenez ve ilerleyisinde 6nemli bir rol aldigi bilinmektedir
(lacobellis ve ark 2011a). Koroner kalp hastaligi bulunan eriskinlerde EYD iginde artmis
inflamatuvar infiltrasyonun oldugu gosterilmistir (Salgado-Somoza ve ark 2012). Diger
taraftan, aterogenezde rol alan oksidatif stresinde EYD’de artmis oldugu gosterilmistir
(Mazurek ve ark 2003, Salgado-Somoza ve ark 2012). Bu verilerin 1s18inda, obez ¢ocuklarda
ileride gelisebilecek olas1 bir koroner kalp hastaliginin erken tanisinda invaziv olmayan EYD
kalinlig1 6l¢iimii iyi bir gosterge olabilir.

Hipertansiyon ve obezite sol ventrikiil geometrisinde dilatasyon veya hipertrofiye yol
acabilir. Sol ventrikiil geometrisindeki hipertrofi gibi degisiklikler, sol atriyal genigleme ve
LV fonksiyonlarinda ilerleyici subklinik bozulma ileri yaslarda kardiyak fonksiyon bozuklugu
ve kalp yetmezligine yol agabilir. Ayrica, sol ventrikiil hipertrofisinin eriskinlerde
kardiyovaskiiler hastalik mortalite ve morbiditesi i¢in bir risk faktorii oldugu gosterilmistir
(Daniels ve ark 1998). Obezite ile ilgili volim ve basing yiiklenmelerinin farkli
kombinasyonlari, hem ¢ocuk hemde erigkinlerde LV de farkli geometrilerin ortaya ¢ikmasina
neden olur (Toprak ve ark 2008). Eriskinlerde yapilan ¢alismalarda, SVK ve RDK ile iligkili
siir degerler dikkate alinarak dort farkli LV geometri tipi tanimlanmistir (Toprak ve ark
2008). Cocuklarda da SVK ve RDK i¢in belirlenmis normal degerler yoktur. Bu nedenle
yapilan ¢alismalarda erigkinler igin kullanilan sinir degerler referans alinmistir (Daniels ve ark
1998, Dhuper ve ark 2011). Dhuper ve ark. (Dhuper ve ark 2011) 213 obez ¢ocuk iizerinde
yaptiklar1 bir ¢alismada farkli sol ventrikiil geometrileri arasinda VKI, VKI z skoru, bel
cevresi, sistolik ve diyastolik kan basinglari, SVK, SVKI, LV ve septum E/Em oranlari
acisindan istatistiksel farkliliklarin oldugunu ortaya koymuslardir. Ayrica, KR grubunda
logistik regresyon analizinde ventrikiil geometrisi ile obezite, cinsiyet ve sistolik kan basinci
arasinda iligki saptarlarken, KH grubunda yas, cinsiyet ve sistolik kan basinci i¢in boyle bir
iligkinin bulundugunu bildirmislerdir (Dhuper ve ark 2011). Diger bir ¢alismada ise Daniels
ve ark. (Daniels ve ark 1998) hipertansiyonu olan obez c¢ocuklarda farkli sol ventrikiil
geometrileri arasinda yas, VKI, hipertansiyon siiresi, sodyum alimi, kalp hizi, diyastolik kan
basinci ve LDL kolesterol agisindan farkliliklar oldugunu ve logistik regresyon analizinde ise
sadece VKI, kalp hizi ve cinsiyet ile iliski bulundugunu tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda, tiim obez vakalarda ventrikiil geometrileri arasinda antropometrik, klinik ve

laboratuvar verilerinden VKI, diyastolik kan basimnci, aghik plazma insiilini ve HOMA-IR
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degeri agisindan istatistiksel olarak anlamli farkliliklar saptandi (Tablo 12). Ekokardiyografik
verilerden ise 1VSd, IVSs, LVPWd, LVPWSs, LVEdD, LVEsSD, SVK, SVKI, EYD kalinhigi,
ana karotis arter IMT degeri, trikiispid kapak A velositesi, LV ve RV MPI degerleri agisindan
farkliliklar saptandi (Tablo 12 ve 13). Doku Doppler olgiimleri agisindan ise herhangi bir
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi. Gruplar arasi farkliliklarin saptandigi tiim bu
parametrelerin en yiiksek ol¢iim degerlerinin EH ve KH gruplarinda oldugu goriildii. Normal
ve diger tiim anormal ventrikiil geometrileri i¢in yapilan logistik regresyon analizinde ise
anormal ventrikiil geometrisinin IVSs ve interventrikiiler septum Em velositesi ile iliskili
oldugu goriildii (Tablo 16). Diger taraftan normal ventrikiil geometrisine sahip grup ile KH
grubu arasinda yapilan logistik regresyonda ise aclik plazma glukoz ve insiilin diizeyleri,
HOMA-IR degeri, LVEdD, SVK ve SVKI agisindan iliski oldugu saptandi (Tablo 17). Obez
hipertansif vakalarda sol ventrikiil geometrileri degerlendirildiginde, farkli ventrikiil
geometrileri i¢in antropometrik, laboratuvar veya klinik veriler agisindan gruplar arasinda
istatistiksel anlamli farklilik bulunmadi (Tablo 18). Ekokardiyografik verilerden ise 1VSd,
LVPWd, LVPWs, LVEdD, SVK, SVKI, EYD kalinlig1, mitral kapak A velositesi, trikiispid
kapak annulus laterali Em velositesi ve Em/Am orani igin istatistiksel anlamli farkliliklarin
oldugu goriildii (Tablo 19-21). Normal ve diger tiim anormal ventrikiil geometrileri i¢in
yapilan logistik regresyon analizinde ise anormal ventrikiil geometrisinin LVPWd ve LV Tei
indeksi ile iliskili oldugu saptandi (Tablo 22). Diger taraftan normal ventrikiil geometrisine
sahip grup ile KH grubu arasinda yapilan logistik regresyonda ise IVSd, IVSs, LVPWd,
LVPWs, LVEdD ve SVK agisindan iliski oldugu goriildii (Tablo 23). Ekzantrik hipertrofi
diyastolik fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir (Alpert ve Hashimi 1993). Diger taraftan, artmig
viicut agirligi ile total kan voliimii ve dolayisi ile de EH arasindaki iliski de bilinmektedir.
Ancak, yapilan ¢aligmalarda, obezlerde EH daha az siklikta tespit edilmistir (Dhuper ve ark
2011, Daniels ve ark 1998). Ancak, bizim calismamizda hem obezlerde hem de obez
hipertansiflerde EH grubundaki vaka sayisi diger gruplardan fazlaydi. Boylece, ventrikiil
geometrisinde ortaya c¢ikan farkliliklart sadece viicut agirhigma paralel olarak artan kan
voliimii ile agiklamak yeterli degildir. Olas1 bu faktoriin disinda artmis insiilin rezistansi,
artmis sempatik sistem aktivasyonu, vaskiiler remodeling, norohormonal modiilasyon,
inflamasyon ve endotel fonksiyon bozuklugu da obezitede olusan farkli LV geometrilerinin
patogenezinde rol oynayabilir (Dhuper ve ark 2011, Alpert ve Hashimi 1993). Calismamizdan
da cikarilabilecegi gibi ekokardiyografik M-mode olgtimler ve SVK normal ve anormal
ventrikiil geometrisinin ayriminda temel parametrelerdir. Ayrica, bu parametreler anormal

ventrikiil geometrilerinin kendi iclerindeki ayriminda da kullanilabilirler. Eriskinlerde ortaya
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cikan kardiyak fonksiyon bozuklugu ile iliskili olan farkli sol ventrikiil geometrilerinin
cocukluk donemlerinde belirmeye bagladig1 ve bunun da obezite ve hipertansiyonun yaninda,
obezite ile iliskili diger bir¢ok faktor tarafindan belirlendigi sylenebilir.

Sonu¢ olarak, obez cocuklarda kardiyak fonksiyon bozukluklar1 olmaktadir. Bu
fonksiyonlardaki bozulmalarin subklinik donemde tespit edilmesi ileride olas1 ortaya
cikabilecek komplikasyonlarin engellenebilmesi ac¢isindan Onemlidir. Obez adoldsanlar
hipertansiyon acisindan daha yiiksek risk altindadirlar. Artmis VYA; artmis SVK, SVKI ve
M-mode ekokardiyografik ol¢timler ile iliskilidir. Obezlerde artmis SVK sadece hipertansiyon
ile iliskili olmay1p diger olas1 risk faktorleri de bunda etkilidir. Obez ¢ocuklarda LV ve RV’de
hem sistolik hem de diyastolik fonksiyonlarda bozulma olmaktadir. Obez gocuklar 6zellikle
subklinik RV relaksasyonu ve dolma basincinda artma agisindan dikkatle takip edilmelidirler.
Diger taraftan, IMT ve EYD kalmlig: ile iliskili bulunan bel ve kalca gevresi dlgiimleri de
obez ¢ocuklarda ateroskleroz riskinin belirlenmesinde kullanilabilir. Obez ve obez hipertansif
cocuklarda antropometrik ve ekokardiyografik g¢esitli dlgtimlerde istatistiksel olarak anlamli
farkliliklar olup 6zellikle KH grubu bu agidan daha risklidir. Bu nedenle obez cocuklar sol

ventrikiil geometrisi a¢isindan daha 1yi degerlendirilmelidirler.
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