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OZET

Sartyeva, G. Obez Cocuklarda EKG’de P Dispersiyonu Ve QT Dispersiyonu,
Pulmoner Hipertansiyon Varliginin Arastirilmasi, Cocuk Sagligi ve Hastaliklari

Anabilim Dali. Uzmanlik Tezi. Istanbul. 2015

Amag: Basit obezite tanili ¢ocuklarda elektrokardiyografi ile P dalga
dispersiyonu, QT dispersiyonu, QTc dispersiyonunu saptamak ve ekokardiyografik

inceleme ile pulmoner hipertansiyon varligini aragtirmaktir.

Gereg¢ ve Yontem: Calismaya basit obezite tanili 39 obez ve kontrol grubuna
39 saglikli cocuk alindi. Obez ve saglam c¢ocuklarin fizik muayeneleri,

elektrokardiyografik kayitlar1 ve ekokardiyografik incelemeleri yapildi.

Bulgular: Sistolik ve diyastolik kan basinci obezlerde anlamli olarak
yiiksekti (115,5+12,1; 79,4+8,3 ve 101,2+9,4; 68,8+8,3; p<0,0001). Ortalama kalp
hizi obez cocuklarda yiiksekti (p=0,029). Her iki grup karsilastirildiginda P
dispersiyonu, QT dispersiyonu, QTc dispersiyonu arasinda istatistiksel farklilik
yoktu. Obez ve kontrol grupta sirasi ile su bulgular saptandi: P dispersiyonu [39,1
(16,7-63,3) msn ve 40,2 (23,3-60) msn, p=0,818], QT dispersiyonu [41,3 (20-70)
msn ve 45,3 (20-80) msn, p=0,196], QTc dispersiyonu [60,2 (21-106,7) msn ve 58,8
(25,1-98,1) msn, p=0,762].Ekokardiyografik bulgulardan 1VSDd, LVPWDd,
LVmass, LVmass index, EF(%), LAd, Ao obez ¢ocuklarda anlamli olarak yiiksekti.
Obezlerde PH olgiim kriterlerinden TYmaks akim hizi (2,09+0,19m/sn), sistolik
PAB (22,6+2,91mmHg), PY enddiyastolik akim hiz1 (1,047+0,718m/sn), pulmoner
akim AT/ET (0,387+0,039) normal olarak saptandi. Fakat obez grup kotrol grubu ile
karsilastirildiginda PY enddiyastolik akim hizi (1,047 m/sn ve 0,88m/sn) anlaml
olarak ytiksek (p<0,0001), pulmoner akim AT/ET (0,387 ve 0,419) ise anlaml1 olarak
diisiik bulundu (p<0,0001).

Cikarimlar: Obezitenin kardiyovaskiiler etkilerinin noninvaziv yontemlerle
erken tesbit edilmesi ve obez c¢ocuklarda Onlemlerin daha erken alinmasi

gerekmektedir.

Anahtar Kelimeler: Obezite, Cocuk, Pdalga dispersiyonu, QT dispersiyonu,
QTc dispersiyonu, Pulmoner hipertansiyon

Vi



ABSTRACT

Sariyeva, G. Investigation of P Dispersion and QT Dispersion With
Electrocardiographic Imaging and Pulmonary Hypertension In Obese Children.
Department of Pediatrics. Thesis. Istanbul. 2015

Aim: To study Pwave dispersion and QT dispersion with electrocardiography

and pulmonary hypertension by echocardiography in children simple obesity.

Material and Methods: Thirty-nine obese and thirty-nine healthy children
were enrolled in the study. All obese and control children physical examination,

ECG records, echocardiography was performed.

Results: Systolic and diastolic blood pressure were significantly higher in
obese children (115,5£12,05; 79,4+8,28 vs. 101,2+9.4; 68,8+8,3; p<0,0001). No
statistically significant differences were found in P dispersion, QT dispersion and
QTc dispersion when the groups were compared. The following findings were
recorded for the obese and cpontrol groups, respectively: P dispersion [39,1 (16,7-
63,3) msn vs. 40,2 (23,3-60) msn, p=0,818], QT dispersion [41,3 (20-70) msec vs.
45,3 (20-80) msec, p=0,196] and QTc dispersion [60,2 (21-106,7) msec vs. 58,8
(25,1-98,1) msec, p=0,762]. Echocardiographic findings from IVSDd, LVPWDd,
LVmass, LVmass index, EF(%), LAd, Ao were significantly higher in obese group.
TRmax velocity (2,09+0,19m/sec), systolicPAP (22,6+2,91mmHg), end-diastolic
pulmonary insufficiency (1,047+0,718m/sec) and AT/ET (0,387+0,039) were found
to be normal, although in obese group when compared to control group; end-diastolic
pulmonary insuffiency was significantly higher (1,047 sec vs 0,88 m/sec; p<0,0001)
and AT/ET was significantly lower (0,387 vs 0,419; p<0,0001).

Conclusion: Early recognition and taking precautions for obesity during
childhood is very important to intercept complications that will occur in adulthood.

Key words: Obesity, Child, ECG, Pw dispersion, QT dispersion, QTc

dispersion, echocardiography, Pulmonary hypertension
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1. GIRIS VE AMAC

Obezite, viicutta asir1 yag depolanmasi sonucu ortaya ¢ikan ve ¢ocuklarda
fiziksel ve ruhsal sorunlara neden olabilen bir enerji ve metabolizma bozuklugudur
(1,2,3). Vakalarin ¢ogunda belirlenmis bir hastalik nedeni yoktur, bu tiir obeziteye
primer obezite yada ekzojen obezite, basit obezite denir. Basit obezitede genellikle

alinan enerji harcanandan fazladir, kronik bir enerji birikimi vardir (4,5).

Morbidite ve mortaliteyi 6nemli 6l¢iide etkilemesinin yani sira, son derece
ciddi sosyal ve ekonomik boyutlari da olan bir sorundur (6). Obezitenin prevalansi
eriskin donemde oldugu gibi ¢ocuklarda da hizla artmaktadir ve salgin bir hastalik

olarak tanimlanmaktadir (7,8).

Obezite ile hipertansiyon, kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet gibi bir¢ok
hastalik arasinda siki bir iliski oldugu, obez insanlarda yasam siiresinin kisaldigi,
ayrica erigkin obezlerin biiylik ¢ogunlugunda bu durumun baslangicinin ¢ocukluk
yaslarina dek uzandigi iyi bilinmektedir (9). Obezitenin saglik agisindan tasidigi
riskler dikkate alindiginda prevalans c¢alismalarinin  ve obeziteyi Onleme
girisimlerinin erken c¢ocukluk donemlerinden baglatilarak yiirtitiilmesi gerektigi

anlasilmaktadir.

Obez kisilerde aritmi sikliginin toplumun diger bireylerine nazaran daha fazla
oldugu bilinmektedir (10,11). Son yillarda yapilan klinik calismalarda oniki
derivasyonlu elektrokardiyografiden (EKG) elde edilen P dalga dispersiyonu, QT
araligl, kalp hizina gore diizeltilmis QT (QTc), QT dispersiyonu (QTD) ve
diizeltilmis QT dispersiyonunun (QTcD) miyokardin aritmilere duyarliligin1 ve ani
kardiyak oliim riskini gosterilmistir (12,13). P dalga dispersiyonu intra ve interatrial
sinlis impulslarmin iletisindeki heterojenite ile karakterize edilir, uzamasi atrial
aritmi i¢in risk tasimaktadir (14). QTD ve QTcD degerlerinin uzamasi1 miyokardiyal
repolarizasyondaki heterojeniteyi ve miyokardiyal insitabiliteyi dolayisiyla
ventrikiiler aritmi riskini gdstermektedir (12-16). Eriskin obez hastalarda miyokardin
repolarizasyonunda degisiklikler oldugu, QTD ve QTcD degerlerinin uzadig
gosterilmistir (17).



Obezitenin pulmoner hipertansiyon {izerine etkisi oldugu da bilinmektedir
(18). Fakat simdiye kadar yapilan ¢alismalar daha ¢ok eriskin yas grubundaki obez

hastalarda yapilmis olup, obez cocuklar bu yonden yeteri kadar incelenmemistir.

Bu c¢alismanin amaci basit obezite tanisi ile izlenen ¢ocuklarin non invaziv
yontemlerden yiizeyel elektrokardiyografi (EKG) ile P dalga dispersiyonu, QT ve
QTc dispersiyonu hesaplanarak obezitenin atrial ve ventrikiiler aritmiler {izerine
etkisinin olup olmadigin1 ve ekokardiyografik inceleme ile pulmoner hipertansiyon

(PH) varligini arastirmaktir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Obezite

2.1.1. Tammmlama

Obezite, hatal1 ve asir1 beslenme sonucu, viicutta asir1 yag depolanmasi ile
ortaya cikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara neden olabilen, yasam siiresini ve kalitesini
olumsuz etkileyen, erken oliimlere neden olan, bir ¢ok faktorlerin etken oldugu
kronik enerji metabolizmasi bozuklugudur (3,6,9,19). ‘Obesus’ sozciigii Latince
olup, ‘yemekten dolayr’ anlamindadir (20). Obezite Diinya Saghk Orgiitii (DSO)
tarafindan yag dokusunda ve diger organlarda sagligi bozacak sekilde anormal ve

asirt miktarda yag birikmesi olarak tanimlanmaktadir (21).
2.1.2. Epidemiyoloji

Diinyada obezite prevalans: ¢ok degiskendir. Cocuklarda asir1 kiloluluk ve
obezite prevalans1 1980-2013 yillar1 arasinda yaklasik %50 oraninda artmistir. Tiim

diinyada ¢ocuklarin %10’u asir1 kilolu ya da obez olarak tanimlanmaktadir (22).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’ inde ¢ocuk ve ergenlerde obezite orani
1980-2000 yillar1 arasinda neredeyse ti¢ kat artmistir, 2000 ve 2006 yillari arasinda
%17°1ik seviye gostermekle birlikte 2008 yilinda bu oran %32’ye kadar yiikselmistir.
Amerika Birlesik Devletleri’nde Hastalik Kontrol Merkezi (CDC) tarafindan yapilan
Ulusal Beslenme ve Saglik Taramalari Calismasinda (NHANES) 6-11 yas arasi
cocuklarda 2003-2004 doneminde obezite prevalanst %19, 2005-2006 doneminde
%15, 2007-2008 doneminde %20’dir (22,23). Okul Cagi Cocuklarin Saglik
Calismasi’nda (Health Behavior School Aged Children Survey-HBSC) 2005-2006
yilindaki verilere gore 13-15 yas grubunda obezite prevalansi erkek ¢ocuklarda %16,

kiz ¢ocuklarda %12’dir (24).

Diinya Saghk Orgiitiiniin Avrupa Bélgesinde 2010 yilinda yaptigi bir
calismada okul ¢agi ¢ocuklarin yaklasik %40°nin viicut agirligi normalin {izerinde,
%15’1 ise obez bulunmustur. Avrupa Bolgesi Cocukluk Cagi Obezite Arastirmasi

(2008) sonucuna gore asirt kilolu olma yiizdesi erkek ¢ocuklarda %19,3-%49,0; kiz



cocuklarda %18,4-%42,5 iken, obezite ylizdesi erkek c¢ocuklarda %6-%26,6; kiz
cocuklarda 9%4,6-%17,3’tir (25). Avrupa Bolgesi Cocukluk Cagi Obezite
Aragtirmast (2009-2010) sonuglar1 artisin devam ettigini gostermektedir. Asiri
kiloluluk prevalansi erkeklerde %18-%57; kizlarda %18-%50 arasinda degisirken,
obezite prevalansi erkeklerde %6-%31; kizlarda %5-%21 olarak bulunmustur (26).

Ulkemizde de obezite hizli bir yayilm gostermektedir. Ilkogretim cagi
cocuklarda (6-10 yas aras1) beslenme ve fiziksel aktivite aliskanliklari ile obezite ve
malniitrisyon durumunda belirlenmesine yonelik Saglik Bakanliginca yapilan
“Tiirkiye Okul Cag Cocuklarda Biiyiimenin Izlenmesi’’(TOCBI)> projesinde
cocuklarin %6,5’inin obez, %14,3 iiniin asir1 kilolu, %7,9’unun zayif, %1,3 {iniin ise

cok zayif olarak saptanmistir (27).

Ulkemizde gocukluk ¢ag1 obezitesinin goriilme siklig1 son 20 yilda %6-7"den
%15-16’ya kadar ¢iktig1 bildirilmektedir (25). Samsun Ilinde orta okullarda yas
ortalamasi1 12,8+0,9 olan bir grupta yapilan bir ¢aligmada, obezite sikligr %10,3
olarak bulunmustur (28). Simsek ve ark., Kuzey Bati Anadolu’da yaptiklari
calismada, 6-17 yas grubundaki ¢ocuklarda asir1 kiloluluk sikligi %10,3, obezite
sikligi %6,1°dir (28). Piringci ve ark. Elazig’da 6-11 yas grubunda yaptiklari
caligmada, asir1 kiloluluk sikligi %13,2, obezite sikligi %1,6°dir (30). Oztiirk ve
Aktirk’iin Kayseri’de 5-18 yas grubunda yaptiklari galigmada asirt kiloluluk ve
obezite sikligr %18,9 olarak bulunmustur (31). Akg¢am ve ark. Isparta’da 6-12 yas
grubunda yaptiklar1 ¢alismada asir1 kiloluluk siklig1 %11 ve obezite siklig1 %12,5tir
(32).

2.1.3. Siiflandirma

Obezite yag dokusunun dagilimi ve anatomik &zelliklerine gore, obezitenin
baslama yasina ve etyolojiye gore siiflandirilabilir (33).
. Yag dokusunun dagilimi ve anatomik o6zelliklerine gore:
1. Hiperseliiler obezite: yag hiicre sayisinin artisi ile seyreden obezitedir ve
cocukluk ¢agindaki obezite tipidir. Nadiren eriskin donemde de ortaya ¢ikabilir.
2. Hipertrofik obezite: yag hiicrelerinin biiyiikliigii ve lipit icerigindeki artig ile

karakterizedir. Eriskin donemde ve gebelikte baslayan obezite bu tiptedir.



3. Yag dagilimin gore obezite:
a. Android tip obezite (abdominal/santral): Yag dokusu karin ve gogiiste
birikmistir.
b. Gynoid tip obezite (gluteal/periferal): Yag dokusu kalga ve uylukta toplanmuistir.
1. Obezitenin baslama yasina gore:
1. Cocukluk yas grubunda baslayan obezite
2. Eriskin donemde baglayan obezite
I11.Etyolojiye gore:
1. Primer (basit: ekzojen: idiopatik) obezite
2. Sekonder (metabolik ya da hormonal) obezite
2.1. Obezite ile ilgili endokrin bozukluklar:
a. Hipotalamik sendrom
b. Cushing sendromu
c. Hipotiroidizm
d. Pseudohipoparatiroidizm
e. Biiylime hormon eksikligi
f. Polikistik over sendromu
g. Insulinoma yada hiperinsulinizm
2.2. Obezite ile ilgili ilaglar:
a. Glukokortikoidler
b. Trisiklik antidepresanlar (amitriptlin)
c. Siproheptadin
d. Progesteron (medroksiprogesteron)
e. Ostrojen
f. Lityum
g. Fenotiazinler
3. Bazi genetik sendromlar ile giden obezite
a. Cohen sendromu
b. Alstrom sendromu
c. Turner sendromu
d. Bodrjeson-Forsmman-Lehmann sendromu

e. Summit ve Carpenter sendromu
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L

Laurence-Moon-Biedel sendromu
Prader-Willi sendromu
Biemond-11sendrom

Albright Herediter Osteodistrofisi
Frajil X sendromu

Beckwith Wedemann sendromu

2.1.4. Teshis

Obeziteyi degerlendirirken viicuttaki yag dokusu ile yagsiz dokunun

oranlarinin belirlenmesi 6nemlidir. Bunun i¢in direkt ve indirekt yontemler

kullanilmaktadir (34,35).

5
6
7.
8
9

Viicuttaki yagin direkt ol¢iimii: (35)

Viicut dansitesinin Ol¢iilmesi: Su altinda tartim, pletismografi: “’altin
standart’ olarak kabul edilmektedir. Farkli dansitede olan yagsiz doku
ile yag dokusu su alt1 tartimi ile belirlenmektedir.

Kimyasal analiz (kadavra)

Toplam viicut potasyumunun 6lgmesi (K*°): Saglikli bireylerde toplam
viicut potasyumunu 6l¢mesi ile yagsiz kitle hesaplanabilir.

Toplam viicut suyunun izotop diliisyonu ile saptanmasi: 2 veya 3
degerlikli hidrojen izotopu kullanilarak izotop diliisyonu ile total viicut
stvisi saptanabilmektedir. Viicut yagi su igermez. Yagsiz doku kitlesi ise
ortalama %72 oraninda su igerir. Toplam viicut suyunun Olgiilmesi ile
yagsiz doku kitlesi bulunabilir.

Toplam viicut nitrojeni

Ultrason ile yag kalinliginin gegirgenligi

Biyoelektriksel impedans analizi (BIA)

Bilgisayarli tomografi

Niikleer manyetik rezonans

10. Dual-enerji X-1s11 absorpsiyometresi (DEXA)



Viicuttaki yag1 6l¢mede kullanilan direkt laboratuvar yontemlerinin kullanimi
bilimsel ¢aligmalarla sinirli kalmig, yaygin olarak klinik kullanima girmemistir. Bu
yontemler yaygin kullanimda pratik ve ekonomik olmadig1 gibi, bir cogunun ¢ocuk
yas grubunda kullanimi uygun degildir. Obezite yaygin bir sorun oldugu igin
degerlendirilmede kullanilan yontemin ucuz, emin, kolay tekrar edilebilir olmasi
idealdir (36,37).

Il. Viicuttaki yagin indirekt 6l¢iimii:

Antropometrik 6lgtimler hizli, uygulanmasi kolay, pratik ve ucuz yontemler
olmakla birlikte, kullanilan araglarin diizenli olarak kontrol edilmesi, 6l¢giim yapan
kisilerin siirekli egitilmesi, referans degerlerin bulunmasi ve kesisim noktalarinin
belirlenmis olmasi1 gerekmektedir. En sik kullanilan yontemler, boya gore agirlik

(rolatif agirlik), cevre Ol¢iimleri, deri kivrim kalinliklar1 ve viicut kitle indeksidir
(38,39).

1. Boya gore agirhk (Rolatif Agirhk): Cocugun viicut agirliginin boyuna uyan
ideal agirhigina gore yiizde ifadesidir. Ideal agirligin belirlenmesinde her iilkenin
kendi standartlarina gore diizenlenmis boy ve agirlik persentil cetvellerinden
yararlanilir. Boyunun 50.persentilde oldugu yasin 50.persentildeki agirligi o
cocugun ideal agirhigidir. Rolatif Agirlik: Hastanin 6lciilen agirligi/aym boydaki
normal ¢ocugun agirligi x 100 formiili ile hesaplanir. Bu formiile gore %90-110
normal, %110-120 asir1 kilolu, %120’nin {izeri obez olarak degerlendirilir.

2. Cevre ol¢iimleri: Cevre olglimleri viicut dansitesi, yagsiz viicut dokusu, adipoz
doku Kkitlesi, total viicut protein kitlesi ve enerji depolarinin gostergesidir.
Bunlardan {ist orta kol, bel (abdominal), kal¢a, uyluk ve baldir ¢evreleri siklikla
kullanilir (38). Bel-kalga orani kostalarin bitimi ile iliak kemik arasindaki en dar
bolge ile kalgalarin en genis mesafesinin 6l¢limii oranlanarak hesaplanir.

3. Deri kivrim kahnhklari: Deri alti yag dokusunu degisik bolgelerden ol¢tim
alinarak belirleme olasilig1 vardir. Bu dl¢iimlerin toplami dansitometri dl¢timleri
ile korelasyon gostermektedir (40). Olgiim kaliper denen &zel aletlerle yapilir. En
stk kullanilanlar “’Harpenden’” ve ‘’Lange’’ kaliperleridir. Bu dl¢limleri i¢inde

triseps, biseps, subskapular, suprailiak, baldir (medial) deri kivrim kalinliklar1 sik



kullanilanlardir. Pediatrik yas grubunda triseps deri kivrim kalinlig1 ile obezite
derecesi arasinda yakin bir iligki oldugu gosterilmistir (40). Yasa gore belirtilen
persentillere  gére  85.persentil  lizerindeki Olglimler obezite olarak
degerlendirilmektedir.

4. Viicut kitle indeksi (Quetelet indeks): Giinlimiizde obeziteyi belirlemek icin
Diinya Saglik Orgiitii tarafindan da 1988’de Garrow tarafindan tanimlanan tarti
ve boy parametrelerinden yararlanilarak gelistirilen viicut kitle indeksi (VKI)
kullanilmaktadir. Toplam viicut yag: ile korelasyon gosteren agirligin boyun
karesine (Agirhik (kg) / Boy (m?)) boliinmesi ile bulunan bir indeksdir (41). VKi
‘nin  viicuttaki yag miktarmi  %90’in lizerinde dogrulukta gosterdigini

kanitlanmistir (42).

Cocuklarda VKI icin yasa gore referans degerleri olup bir ¢ok iilkede kendi
popiilasyonu ig¢in bu tiir egriler olusturmustur (Tablo 1). Cocuk ve ergenlerde
VKi’nin 85.persentilin iizerinde olmas1 gelecek i¢in ciddi saglik problemlerine yol
acilacagmin gostergesidir. VKI olduk¢a hassas, ucuz, pratik bir teshis ve takip

yontemidir (43).



Tablo 1. Cocuklarda (erkek ve kiz) VKi’nin yasa ve cinse gore persentilleri
(DSO 2007)

5-19 yas erkek Persentiller (VKi: kg/m?)

Yas(yil) 5p 15.p 25.p 50.p 75.p 85.p 95.p 97.p 99.p
5: 13.4 14.0 14.4 15.3 16.2 16.7 17.7 18.1 18.8
6: 13.4 14.0 14.5 15.3 16.3 16.8 17.9 18.3 19.2
7: 135 14.2 14.6 15.5 16.5 17.1 18.3 18.8 19.8
8 13.7 14.4 14.8 15.7 16.8 175 18.8 19.4 20.6
9: 13.9 14.6 15.1 16.0 17.2 18.0 19.5 20.1 215
10: 14.1 14.9 154 16.4 17.7 18.6 20.2 21.0 22.7

11: 14.5 15.3 15.8 16.9 18.4 19.3 21.1 22.0 23.9
12: 14.9 15.7 16.3 17.5 19.1 20.1 22.1 23.1 25.2
13: 154 16.3 16.6 18.2 19.9 20.9 23.1 24.2 26.5
14: 16.0 16.9 17.6 19.0 20.8 21.9 24.2 25.3 27.8
15: 16.5 17.6 18.3 19.8 21.6 22.8 25.2 26.4 28.9
16: 17.1 18.2 18.9 20.5 22.4 23.7 26.1 27.3 29.7
17: 175 18.7 19.5 21.1 23.1 24.4 26.9 28.0 30.5
18: 17.9 19.2 20.0 21.7 23.8 25.0 27.5 28.6 31.0
19: 18.2 19.5 20.4 22.2 24.3 25.6 28.1 29.1 314
2007 DSO
5-19 yas kiz Persentiller (VKI: kg/m?)

Yas(yil) 5.p 15.p 25.p 50.p 75.p 85.p 9%5.p 97.p 99.p
5: 13.1 13.8 14.3 15.2 16.3 16.9 18.1 18.6 19.6
6: 13.1 13.8 14.3 15.3 16.4 17.1 18.4 18.9 20.1
7: 13.1 13.9 14.4 15.4 16.6 17.4 18.8 19.4 20.8
8 13.3 14.1 14.6 15.7 17.0 17.8 19.4 20.2 21.7
9: 13.6 14.4 14.9 16.1 17.5 18.4 20.2 21.1 22.9
10: 13.9 14.8 15.4 16.6 18.2 19.1 21.1 22.1 24.1

11: 144 15.3 15.9 17.2 18.9 20.0 222 23.2 25.4
12: 14.9 15.9 16.6 18.0 19.8 20.9 23.3 244 26.8
13: 155 16.5 17.3 18.8 20.7 21.9 244 25.6 28.1
14: 16.0 17.2 17.9 19.6 21.6 22.9 255 26.7 29.3
15: 16.5 17.7 185 20.2 22.3 23.7 26.3 27.6 30.2
16: 16.8 18.1 18.9 20.7 22.9 24.2 27.0 28.2 30.9
17: 17.0 18.3 19.2 21.0 23.3 24.7 27.4 28.6 31.3
18: 171 18.5 19.4 21.3 23.5 24.9 27.7 289 315
19: 17.2 18.6 195 21.4 23.7 25.1 27.8 29.0 31.6
2007 DSO




2.1.5. Klinik Ozellikleri

Obez ¢ocugun klinik 6zellikleri incelenerek obezitenin tipi belirlenip tedavi
ile ilgili O6neriler buna gore yonlendirilebilir. Ailede obezite ve yag dagiliminin
ozellikleri, potansiyel genetik faktorler dikkate alinmalidir. Beslenme Oykiisii ¢ok
onemlidir, yag ve ozellikle de satiire yag miktar1 sorgulanmalidir. Cocukluk yas
grubunda endokrin nedenler ve genetik sendromlar tiim olgularin %10’undan azini
olusturur. Olgularin daha ¢ogu basit obezite olarak goriilmektedir. Ayiric1 tanida

tablo 2’de belirtilen 6zellikler yardimci olur (44,45).

Tablo 2. Cocukluk yas grubu obezitesi icin ayirici tam

Endokrin nedenler, Basit Obezite

Genetik sendromlar

Aile dykiisii Negatif Pozitif

Boy Kisa Uzun (>%50)
Zeka durumu Genellikle diisiik Normal

Kemik yas1 Geridir Normal

Fizik inceleme Patolojik bulgu (+) Normal fizik muayene

2.1.5.1.Basit Obezite (Ekzojen Obezite)

Obez ¢ocuklarin biiylik kisminda altta yatan tibbi bir problem yoktur ve bu
grup basit obezite yada ekzojen obezite olarak isimlendirilir. Basit obezitede
genellikle alinan enerji harcanandan fazladir. Kronik bir enerji birikimi s6z
konusudur. Bu ¢ocuklarda genelde semptom yoktur, az bir kisminda ¢abuk yorulma,
nefes almada zorluk ve ekstremite agrilart mevcuttur. Istah iyidir, ancak anormal
artmis da degildir. Beslenme Oykiilerinde yaglarin, karbonhidratlarin ve hazir
gidalarin tiiketiminin fazla oldugu, meyve ve sebzeye karsi isteksiz olduklar
saptanmistir. Basit obeziteli ¢ocuklar prepubertal donemde yasitlarina gore

uzundurlar, ancak pubertenin erken baslanmasi ve biiylimenin erken sonlanmasi
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nedeniyle eriskin boylari ortalama civari yada altinda olabilir. Anne-baba boylarinin

bilinmesi boy beklentisi hakkinda bilgi verir (6,46).
2.1.6. Etyopatogenezi

Obezitenin etyopatogenezi tam olarak aydinlatilmamistir. Obezitenin en
baslica nedeni tiiketilenden daha fazla enerji alinmasidir. Metabolizma hiz1 fiziksel
aktivite, termogenez enerji alimim etkilemektedir. Enerji alim1 giinliik karbonhidrat,

protein ve yag alimina bagl olarak belirlenir.

Genellikle karbonhidrat enerjinin ana kaynagini teskil eder. Karbonhidrat
alim1 yag oksidasyonunu baskilarken diger taraftan glikojen depolanmasi ve glukoz
oksidasyonunu uyarir. Karbonhidratlarin viicut tarafindan depolanmasi sinirli ve
kontrolliidiir, yaga doniistimil sadece olagan dis1 sartlarda ortaya ¢ikar. Diyetle alinan
yag, depolanmaya dogru gittiginden asir1 karbonhidrat ve proteinin kronik alimi,

kronik yag dengesizligine katkida bulunabilir (47).

Glnliik protein alimi total protein depolarinin %1’inden biraz fazladir.
Protein depolarindaki artis sadece protein ile beslenmekle olmaz, ayni zamanda
protein depolarinda, biiylime hormonu, androjenler, egzersiz gibi biiylime uyarilarina
cevap olarak da kitlesel bir artig goriiliir. Bu nedenle protein dengesi giinliik olarak

saglanir (48,49).

Viicudun enerji dengesi yag dengesine esittir. Artmis yag alimi yag
oksidasyonunu uyarmadigindan (50,51), asir1 yagh beslenme yag dengesizligine ve
sonu¢ olarak obeziteye yol acar. Enerji harcanmasi: enerji bazal metabolik hiz
(BMH), yiyeceklerin termik etkisi ve fiziksel aktivite yolu ile olur. Cocuklarda
bliylime i¢in de ayrica enerji gereklidir. Bazal metabolik hiz dinlenme sartlarinda
sabah a¢ olarak yatakta yatan biri tarafindan harcanan enerjidir. Siirekli oturan bir

kimsede bazal metabolik hiz, giinliikk enerji kaybinin %50-70 'ni olusturur (52).

Obezlerde istirahat halindeki metabolik hizin fazla olmasina karsin yag
dokusunun aktivitesinin az olmasi nedeniyle viicut kitlesi birimleri ile
karsilastirildiginda bazal metabolik hiz, viicut cesameti ile yakin baglantili olmasina

ragmen ayni agirlikta olan bireylerde farkli olabilmektedir. Bu degiskenlik soy, yas,
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cinsiyet, yagsiz viicut kitlesi, yag kitlesi, kas metabolizmasi, sempatik sinir sistemi

aktivitesi ve viicut 1sisinin bireyler arasindaki farkliligi ile agiklanmistir (51).

Termogenez besin alimi, soguga maruz kalma, korku veya stres gibi
uyaranlar yada bu uyaranlarin yaptig1 etkiyi taklit eden ila¢ yada hormonlara cevap

olarak istirahat halindeki metabolik hizda bir artis olarak ifade edilir.

Istirahattaki enerji tiiketimi fiziksel yapi, 6giin icerigi, sigara, endise ve
sicaklik gibi pek cok faktérden ancak %10-15 oraninda etkilenebilir, fakat bu

faktorlerin herhangi birisi fazla tart1 artislarini agiklamaya yeterli degildir.

2.1.6.1.Ekzojen Obezitenin Olusumuna Katkida Bulunan
Faktorler

Obezite enerji alimi ile kullanim1 arasindaki dengesizlik sonucu ortaya ciksa
da, ekzojen obezite etyolojisinde ¢esitli faktorler etkilidir (53,54,55). Bu faktorler
arasinda genetik yatkinlik, yas, cinsiyet, 1k, ailesel yatkinlik, sosyo-kiiltiirel diizey,

beslenme aligkanliklari, azalmis fiziksel aktivite sayilabilir (34).
2.1.6.1.1. Genetik

Genetik yatkinligi olan bireylerde ¢evresel faktorlerin etkisi ile kilo alimi
kolaylagsmaktadir. Cocugun obez olma olasilig1 iki ebeveyn obez ise %80, sadece biri
obez ise %40, ailede obez yok ise %14 olarak saptanmistir (56). Farkli ortamlarda
yetisen ikizlerin VKI’i degerlerinin benzer olmasi genetik etkiyi gdstermektedir
(56,57). Monozigot ikizlerden biri obez ise digerinin obez olma olasiligi, dizigot
ikizlere gore daha fazladir. Monozigot ikizlerin VKI neredeyse benzerdir. Evlat
edinilen cocuklarin viicutta yag dagilimi ve VKi’lerinin &z anne-babalarina
benzedigi gosterilmistir (58). Obezite siklikla saysiz genetik faktoriin minimal
katkilar1 ile poligenik tipte yada nadiren tek bir genin bozukluguna bagli olarak
monogenik tipte olabilmektedir. Poligenik obezite en sik goriilen klinik formudur,
pek ¢cok potansiyel genin kiimiilatif etkisinin obezitojenik yasam bigimi ile asikar
hale gelmesi sonucu ortaya c¢ikar (59). Monogenik obezite, esas olarak gida alimini

kontrol eden leptin-melanokortin eksenindeki genlerden birinde olusan mutasyona
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bagli olarak hayatin erken donemlerinde ortaya ¢ikan daha seyrek goriilen bir

formudur.
2.1.6.1.2. Yas

Obezite yasamin ilk yilinda siktir. Cocugun yiiriimesi, hareketlerinde artigla
bir yasindan sonra obezite siklig1 azalir. ikinci risk dénemi 4-6 yas arasi, {iciincii risk
donemi ise pubertal donemdir. Ergenlik doneminde kizlarda yag dokusu artarken
erkeklerde yag dokusu azalir. Bununla birlikte yag dokusu kizlarda kalgalarda
yogunlagirken erkeklerde santral yerlesim gosterir. Govde yaglanmasi hipertansiyon,
kardiyovaskiiler sorunlar, hiperlipidemi ve glukoz intolerans: agisindan risk
olusturur. Ergen kizlarda obezitenin getirdigi morbidite sorunlar1 erkek ¢ocuklardan
daha yiiksek oranlarda goriilmiistiir (60). Obez ¢ocuklarin 1/3’{, obez ergenlerin ise
%80’1 eriskin yaslarinda da obez olmaktadirlar. Eriskin obezlerin yaklasik %30’unun
cocukluk ¢aginda da obez olduklari saptanmistir (61,62).

2.1.6.1.3. Cinsiyet

Kiz ¢ocuklarinda siklik erkeklere gore daha yiiksek oranda bildirilmistir (60).
2.1.6.1.4. Ailenin Sosyo-Ekonomik Durumu

Ailenin gelir diizeyi ile obezite goriilme siklig1 arasindaki iliski yas, itk ve
cinsiyet faktorleri ile degiskenlik gosterdiginden bu konuda gesitli yayinlar
mevcuttur (63). Gelismekte olan iilkelerde yapilan obezite prevalans aragtirmalarinda
50 iilkeden 32’sinde obezite prevalansinin %2.3’{in altinda oldugu ve bu iilkeler igin
obezitenin bir sorun teskil etmedigi ifade edilmistir (64,65). Anne-baba egitim
diizeyi bir kisim ¢alismada arada baglanti kurulamazken, diger bir ¢alismada da ters
iliski gosterilmistir (66). Ulkemizde obezite daha cok yiiksek ve orta SOSyo-
ekonomik diizeydeki ailelerde goriilmektedir (67).
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2.1.6.1.5. Dogum Kilosu

Diisiik dogum agirlikli bebeklerde, ilk iki yilda biiylime ataginin gereginden
fazla olmasi nedeniyle gocuklukta ve ileri yas grubunda obezite ve kardiyovaskiiler

hastaliklarin daha sik ortaya ¢iktigi gosterilmistir (68,69).
2.1.6.1.6. Beslenme Ahskanhklar

Genetik yatkinlikla beraber beslenme aliskanliklarindaki degisiklikler son
yillarda iizerinde en ¢ok durulan faktorlerdir. Bebeklik donemindeki beslenme
diizeni (6zellikle asir1 beslemenin) ileride obezite riski tasidigi hipotezi sik olarak
diisiniilmiistiir, ancak beslenme diizeninin ¢ocukluk ¢agi sonrasinda obezite
gelisimine etkisini gosteren ¢ok az sayida ¢alisma vardir (70,71). Bu konudaki bir
calismada Charney ve ark. bebekken 90.persentilin {izerindeki bebeklerin %36’sinin
erigkin hayatta obez oldugunu, bunun yaninda normal ve zayif bebeklerde bu oranin
%14’te kaldigin1 géstermislerdir (70). Anne siitii ile beslenmenin obezite olusumunu
onleyici etkisi iyi bilinmektedir (72). Anne siitii aliminin ileride yag olusumuna etkisi
tartismalidir, ama bir hipoteze gore mama ile beslenen bebeklerdeki daha yiiksek
insiilin seviyeleri yag birikimini ve adipozitlerin erken gelisimini uyarmaktadir (72).
Okula baglama cagindaki cocuklarda yapilan bir arastirmada anne siitii almamis
¢ocuklarda obezite goriilme sikliginin anne siitii almis gocuklara gore yaklasik iki kat
oldugu goriilmistiir. Siit ¢ocuklugu doneminde mama ile beslenme, zamanindan
once ek gidalara ve yapay beslenmeye gegilmesi obeziteyi kolaylastirir (73).
Avrupa’da yapilan birgok ¢aligmada obez ¢ocuklarin 6zellikle hayvansal kokenli yag
ve proteinleri asir1 tiikettikleri gézlenmistir. Ayrica diyetteki yag oramn ile viicuttaki
yag orani arasinda %100’e yakin bir korelasyon saptanmistir, bu da yaglarin diisiik
termogenetik etkisine baglanmistir. Besinlerle alinan yaglarin %3’i, proteinlerin
%8’1 ve karbonhidratlarin %251 termogenezde rol almaktadir (74). Modern yagamin
getirdigi beslenme aliskanliginda; yiiksek kalori degeri, yiiksek karbonhidrat ve yag
orani yaninda, diisiik posa ve lif igerigi olan diyetle beslenme obezite olusumunu
kolaylastirir. Yiiksek karbonhidrat igerikli gidalar plazma insiilinini artirarak, sonugta

insiiline bagimli lipogenez ve dolayisiyla viicut yag Kitlesinde artisa yol agmaktadir.
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Ayrica obesitede 6giin sayisi da onemlidir, azalan 6glin sayist ile serum lipit ve

insiilin seviyesi artmaktadir (74).
2.1.6.1.7. Fiziksel Aktivite

Aktivasyon azligi obeziteyi kolaylastirirken, obez ¢ocuklarin daha az
aktivitede bulunmaya yonelmeleri, olayin bir kisir déngii seklinde devam etmesine
neden olmaktadir (70). Kentte cok katli konutlarda yasama, oyun alanlarinin
yetersizligi, okullarda artmis bilgi yiikii ve 6devler, segme sinavlarina hazirlanma,
televizyon seyretme ve bilgisayar kullaniminin gocuklarin hareketlerini kisitladigi
gosterilmistir (75). Endiistrinin makinelesmesi, evlerde is kolaylastirma aletlerinin
cogalmasi, ulasim kolayliklari, araba kullaniminin ve televizyon izlemenin
yayginlagsmasi, aktivitenin ve enerji harcanmasinin azalmasina yol agmaktadir (76).
Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, ¢ocukluk ¢agi ve ergen donemde televizyon
izlemenin erken eriskinlik doneminde fazla agirlik, diisiik kardiyorespiratuvar saglik,
artmis serum kolesterolii ve sigara kullanimu ile iligkili oldugu saptanmustir (77,79).
Televizyon izlemi boyunca azalan enerji harcamasi, artan atistirma aligkanliklar1 ve
televizyon reklamlari ile yiiksek kalorili yiyeceklere karsi yeme arzusunda artis

obezite artisinda faktor olarak gosterilmistir (80).
2.1.6.1.8. Psikolojik Faktorler

Obezite ve psikolojik etmenler arasinda bir iliski oldugu kabul edilmektedir.
Anne baba-cocuk arasindaki olumsuz iliskiler, okulda basarisizlik, arkadas
edinememe ¢ocugun ruhsal yapisini etkileyip asir1 yemeye neden olabilmektedir
(80,81,82). Baz1 kimseler iiziintii, sikinti ve giivensizliklerini ortmek igin fazla
yemeye meyilli olabilirler. Bunun tersi durumlar da olabilir. Psikolojik bozukluklar,
bazen fazla yemeye, bazen de az yemeye neden olabilir. Obez ¢ocuklarda ozellikle
puberte doneminde ortaya ¢ikan psikolojik bozukluklar ¢ocugu pasif hale getirmekte
ve obezite derecesini artirmaktadir (73). Bazi obez ¢ocuklarin dykiisiinde belirli bir
psikolojik travma saptanabilir. Nadir olarak obezite psikiyatrik bir hastaliga eslik

edebilir. Zeka geriligi olan ¢cocuklarda da obezite siklig1 yiiksektir (83).
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2.1.7. Obezitenin Komplikasyonlar:
2.1.7.1.Endokrin Bozukluklar

2.1.7.1.1. Insiilin Direnci ve Diabetes Mellitus (DM)

Hiperinsulinemi ve insulin direnci obezitenin yol agtigi bir ¢ok
komplikasyonun ortaya ¢ikmasina olanak sunar ve bu obezitenin derece ve siiresi ile
orantilidir. Bu pankreas beta hiicre hiperplazisi sonucudur. Obezitede yag
dokusundan salgilanan bazi metabolitler, hormonlar ve adipositokinler insulin
reseptor ve postreseptor sinyal ileti sisteminde bozulmaya neden olur. Bununlada
glukozu hiicre igine tasiyan glukoz transporter tip 4’tin (GLUT 4) azalmasi, insulin
aktivitesinin azalmasina, bozulmus glukoz toleransina, bozulmus glukoz-insulin
oranma ve periferik insulin direncine yol acarlar (83,84). Insulindeki artis lipogenezi

uyarip lipolizi inhibe eder ve lipit depolanmasini arttirir.

Serbest yag asitleri, tiimor nekrozis faktor-alfa (TNF-alfa), interlokin-6,
plazminojen aktivator inhibitor-1, leptin, adiponektin ve rezistin bu faktorlerden

saytlabilir (85,86,87).

Adiponektin ve rezistin yag dokusundan salman ve kardiyovaskiiler
fonksiyonlar1 diizenleyen baslica hormonlardir. Adiponektin antienflamatuar ve anti-
aterojenik etki gostermektedir. Bu etkilerini endotel hiicrelerinden direkt nitrik oksit
salinimini uyararak, ateroskleroza neden olan ve endotel hiicrelerinden salgilanan
TNF-alfa, vaskiiler hiicre adheziyon molekiilii-1 (VCAM-1), interseliiler adhezyon
molekiilii-1 (ICAM-1) ve E-selektin gibi adezyon kuvvet molekiillerinin salinimini
baskilayarak gostermektedir. Adiponektinin insulin direnci ve tip 2 diyabette serum
diizeyi azalmistir. TNF-alfanin adiponektin gen ekspresyonunu inhibe ettigi,
insulinin ise doza ve zamana bagl olarak adiponektin m-RNA diizeylerini azalttig
gosterilmistir (88). Adiponektin ayni zamanda peroksizom proliferator-aktivator
reseptorii-alfa (PPAR-alfa) reseptoriinii uyarip AMP kinaz aktivitesini arttirarak
insulin duyarhiligint ve hiicrenin glukoz kullanimini, hepatik glukoz iiretimini
baskilayip ve yag asidi oksidasyonunu arttirmaktadir. Kilo kaybi ile adiponektin
diizeyinin arttig1 gosterilmistir (88).

16



2.1.7.1.2. Siirrenal Bezin Fonksiyon Bozuklugu

Obezlerde artan yag dokusunda kortizoliin yikimi artar ve hipotalamus-
hipofiz-adrenal aksin hiperaktivasyonu sonucu serum kortizol diizeyi normal veya
artmig olarak bulunmustur. Genellikle diurnal ritim ve deksametazon supresyonu
korunmustur. Artan serum adrenokortikotropik hormon (ACTH) konsantrasyonlari
adrenal seks steroidlerini arttirir. Buna bagli prematiir adenars gelisebilmektedir. Bu

degisiklikler kilo kaybi ile normale donmektedir (89).
2.1.7.1.3. Gonadal Fonksiyonlar

Obez ¢ocuklarin hipofizer gonadotropin rezervleri azdir (90). Ayn1 zamanda
obezlerde seks hormon baglayici hormon (SHBG) azalmakta, serbest cinsiyet
steroidlerinin serum diizeyi artmaktadir. Artan cinsiyet steroidleri kemik yasinin
ilerlemesine ve erken puberteye neden olabilmektedir. Obez erkeklerde gonodotrop
salgilayan hormon (GnRH) uyarisina testikiiler cevap azalmaktadir. Bu degisiklikler
subklinik hipogonadizmin bir belirtisi olabilir. Kilo kaybi1 ile de normale
donmektedir. Artmis yag dokusunda androjen-Ostrojen doniisiimii artar, bu da
kizlarda erken menars veya amenore, oligomenore, hirsutizm, infertilite gibi

polikistik over sendromu ile birlikte goriilebilmektedir.

2.1.7.1.4. Biiyiime Hormonu (Growth Hormonu Ve IGF-1
Diizeyi)

Obez cocuklarin boylar1 genelikle yasitlarindan uzundur, fakat nihai boylar
erken puberte ve hizli kemik gelisimi nedeni ile kisa kalabilmektedir (91). Obezlerde
hem istirahat halindeki hem de uyarilmig biiyiime hormonu diizeyleri azalmistir. Bu
durumun hipofizin biiyiime hormonu salgilaticit hormona cevabinin azalmis
olmasina, artmis insulin benzeri biiyiime faktorii-1 (IGF-1) diizeylerinin baskilayici
etkisi veya somatostatin saliniminda ve biiyiime hormonu klerensinde artmaya bagl

oldugu diistiniilmektedir. Kilo kaybi ile bu anormallik geri donmektedir.

IGF-1 diizeyleri ise normal veya artmistir. Hiperinsulinemi nedeniyle artmis

IGF -1 yapim1 obez ¢ocuklarda gbzlenen hizli biiylimeyi agiklamaktadir.
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2.1.7.1.5. Tiroid Fonksiyonlar

Obezitede tiroid fonksiyonlar1 genellikle normaldir. Bazen T3 diizeyinde artis
gortlebilir (92,93). Bu durum periferde T4-T3 donilislimiiniin artis1 ile izah
edilmektedir. Diger degisiklikler icinde TSH’ya tiroidin az cevap vermesi ve nuklear

T3 reseptorlerinde azalma yer alabilir.
2.1.7.1.6. Prolaktin Diizeyi

Obez kiz ve erkek ¢ocuklarda prolaktin salgilanmasinda azalma gozlenmistir
(94,95). Bu azalmanin da obez olgularda goriilen gonadal disfonksiyondan sorumlu

olabilecegi sdylenmistir.
2.1.7.2.Kardiyovaskiiler Komplikasyonlar

Obeziteye eslik eden hipertansiyon, dislipidemi, glukoz metabolizmasi
bozuklugu, ateroskleroz varliginda kardiyovaskiiler hastalik riski daha da
artmaktadir. Yaglar1 5-15 arasinda olan obez c¢ocuklarin %65’nin en az bir
kardiyovaskiiler risk tagidigi, %25’nin ise iki veya daha fazla risk faktorii tagidiklar
bildirilmistir (96).

Obez cocuklarda hipertansiyon goriilme orani %10-30 olarak bildirilmektedir.
Bogalusa Kalp Calismasi’nin sonuglarina gore obez c¢ocuklarin ileri yaslarda

hipertansif olma riski, digerlerine oranla 8,5 kat artmaktadir (97).

Obez bireylerde insulin direnci soncunda gelisen hiperinsulinemi, sempatik
sinir sistemi aktivasyonu, artmis sodyum reabsorbsiyonu ve azalmig natriiirezise yol
acan renin-anjiotenzin-aldosteron akivasyonu hipertansiyonun ortaya ¢ikmasinda rol
oynar. Obez cocuklarin 40 yillik izlemi sonucunda, kardiyovaskiiler hastalik ve
hipertansiyon oraninda, obez olmayanlara gore iki kat, diabetes mellitus oraninda ise
lic kat artis oldugu saptanmustir. Insiilin direnci, diyabetli olmayan normotansif obez

kisilerde sol ventrikiil kitlesinin bagimsiz katilimei faktoriidiir (98).
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Viicut agirligmin biliyiik bolimii yag dokusundan olustugu igin yag
dokusunun interstisyel boslugunda 6nemli miktarda siv1 vardir ve eger kana mobilize

olursa kan hacminin regiilasyonunda 6nemli olabilir (98).

Obez kisilerin kardiyak debisi daha yiiksek ve total periferik direnci daha
diisiiktiir, bunun yaninda kalp hiz1 genellikle degismez. Yiiksek kardiyak debi fazla
yag dokusu nedeniyle oksijen tiiketiminde artmaya karst gelistirilmis bir
adaptasyondur (99). Obezitede kan hacmi ve kardiyak debideki artis, asir1 viicut

agirlig1 ve obezitenin siiresi ile orantilidir (98).

Obezitede sol ventrikiill hacmi ve dolum basinci artarak sol ventrikiil
dilatasyonunu indiikler. Dilate odacik hacmi sol ventrikiil duvarindaki stres ile
orantisiz diizeyde artar. Sonucgta miyokard kontraktil elemanlarin1i ve takiben
miyokard kitlesini artirarak adapte olur, bu siirecin son {iriinii sol ventrikiil
hipertrofisidir, genellikle eksentrik tiptedir (98). Cocuklarda da sol ventrikiil
hipertrofisi ¢esitli kardivaskiiler hastaliklar agisindan 6nemli bir tan1 ve prognoz

gostergesidir (100,101).

Ileride gelisebilecek kardiyak hastalign onleyebilmek igin gocukluk
donemindeki sol ventrikiil kitlesi artiglart 6nemli bir bulgudur. Yiiksek tansiyonlu
hem ¢ocuk hem de yetiskinlerde sol ventrikiil duvar kalinlig1 ve agirlig1 daha fazladir
ve miyokard performans: daha yiiksektir. Mahoney ve ark.’min yaptig1 ¢alismaya
gore cocuklarda sol ventrikiil kitlesi kiigiik tansiyon artiglarinda bile yiikselmektedir

(102).

Obezite kardiyak 6n yiikii artirir, sistemik hipertansiyon ise kardiyak ard ytiikii
artirir. Obez, hipertansif bir bireyin kalbi artik ikili bir ytikle kars1 karsiyadir ve bu
erken sol ventrikiil disfonksiyonuna ve prematiir kalp yetersizligine neden olabilir

(98).

Framingham Kalp Calismasinda obezite ile sol ventrikiil kitlesi arasinda
Oonemli diizeyde korelasyon bulunmustur (103). Obez hipertansif hastalarda viicut
agirhiginin yiizde 10’luk bir azaltimin kan basincini diisiirmekle kalmayip ayrica sol

ventrikiil duvar kalinlig1 ve sol ventrikiil kitlesini de azalttig1 gdsterilmistir. Ayrica;
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kilodaki degisikliklerin kan basmindaki degisikliklerden bagimsiz olarak, sol
ventrikiil kitlesinde degisiklikler dogrudan iliskili oldugu, yapilan baska bir
calismada gosterilmistir (98).

Framingham Kalp Calismasinda 26 yil izlenen 3000 kiside obezitenin;
cinsiyet, yas, kolesterol, sigara kullanimi, glukoz intoleransi, hipertansiyondan
bagimsiz bir sekilde kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in giiclii bir risk faktorii oldugu
gosterilmistir (103). Total kolesterol, diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL)-kolesterol,
cok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL)-kolesterol diizeyinde artma, yiiksek
yogunluklu lipoprotein (HDL)-kolesterol diizeyinde azalma ile VKI arasinda pozitif
korelasyon gosterilmistir (104,105). Insiilin direnci, diyabetli olmayan normotansif
obez kisilerde sol ventrikiil kitlesinin bagimsiz katilimer faktoriidiir (98). Bu durum
yag dokusunun vaskiiler fonksiyonlar1 diizenleyen bir endokrin organ gibi ¢alismasi

ile izah edilmektedir.

Obez kisilerde goriilen hipertansiyon, glukoz intoleransi, hiperkolesterolemi,
hipertrigliseridemi ve yiiksek dansiteli lipoprotein diizeyinde azalmanin
aterosklerozu hizlandirdig1 bilinmektedir (105). Daha ¢ok eriskinlerde goriilen
aterosklerotik degisikliklerin cocukluk yas grubunda basladigi gosterilmistir. Obezite
koroner arter hastalig1 riskini artirirken, ayn1 zamanda aritmilere de yol agmaktadir.
Obez ¢ocuklarda yag metabolizmasinda meydana gelen degisiklikler sonucunda
plazma lipoprotein B ve pre-B fraksiyonlarmin konsantrasyonlarinda artis
olmaktadir. Serbest yag asitlerindeki artis ile birlikte ansatiire/satiire yag asitleri
oranindaki degismenin miyokard metabolizmasinda bozulmaya yol actigi
bildirilmistir (104,105). Serbest yag asitlerindeki artig hiicre membranindaki
fosfolipitlerin yapisal esterifikasyonunda degisikliklere yol agarak kalpte ritim

bozukluklarina zemin hazirlamaktadir.

Artmig viicut agirligi, bir sira kardiyovaskiiler degisikliklere neden olur.
Kardiyak agirligi, viicut agirhigi ile arttigr fakat kalp agirliginin viicut agirligina
oraninin azaldigi gosterilmistir. Bu durumda artmis olan kardiyak yiik nedeni ile

kardiyomiyopati ve kalp yetersizligi gelisebilmektedir (106,107).
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2.1.7.2.1. Pulmoner Hipertansiyon (PH)

Pulmoner hipertansiyon pulmoner damar basincinin artmasidir. Pulmoner
damar basincinin artmasi ve yiiksek pulmoner damar direncine baglh sag ventrikiil
yiiklenmesi ve sonucunda sag kalp yetersizligi gelistiren, erken 6liime yol acan, kotii
prognozlu, progresif kronik seyirli bir hastaliktir. Pulmoner hipertansiyon istirahat
halindeki sag kalp kateterizasyonu ile ortalama pulmoner arter basincinin (PAB) 25
mmHg, efor sirasinda 30 mmHg nin {lizerinde 6l¢lilmesi seklinde tanimlanmaktadir
(108,109). Altin standart olan sag kalp kateterizasyonu disinda non invaziv yontem
olan ekokardiyografi ile ortalama sistolik pulmoner arter basincinin (SPAB) 40
mmHg {lizerinde 6l¢iilmesi anormal olarak kabul edilmektedir (18). Ortalama PAB 25
mmHg ve iizerinde olup pulmoner kapiller u¢ basinct 15 mmHg nin altinda ise
prekapiller PH, 15 mmHg’'nin iizerinde ise postkapiller PH olarak ikiye
boliinmektedir (110).

1. Pulmoner vendz hipertansiyon (postkapiller alandaki vaskiiler hasar

sonucu)

2. Pulmoner arteriyel hipertansiyon (prekapiller alandaki vaskiiler hasar

sonucu)
2.1.7.2.1.1. Etyopatogenezi

Etyolojide yer alan tetikleyici faktorler farkli olsa da, pulmoner arteriyel
hipertansiyon hastalarinda pulmoner arterlerde belirgin vazokonstriksyon, vaskiiler
yeniden sekillenme, fibrozis ve tromboz gelismekte ve pulmoner arter basing

ilerleyici sekilde yiikselmektedir.

Pulmoner  hipertansiyonda  patofizyolojik  degisikliklerden  endotel
disfonksiyonu ve mediatér salinimin bozulmas: sorumludur. Rol oynayan
mediatdrler arasinda: prostasiklin, nitrik oksit, tromboxan A2, endotelin 1 ve

serotonin en 6nemlidir (108).
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2.1.7.2.1.2. Simiflandirilmasi

Tablo 3. Pulmoner hipertansiyon siniflandirilmasi (Nice, 2013)

1. Pulmoner arteriyel hipertansiyon (PAH)
1.1. idiyopatik (IPAH)
1.2. Kalitsal
1.2.1. BMPR2
1.2.2. ALK1, ENG, SMADY, CAV1, KCNK3
1.2.3. Bilinmeyen
1.3. Tlag ve toksinlerle iliskili
1.4. Diger hastaliklarla iligkili:
1.4.1. Bag doku hastaliklar1
1.4.2. Dogumsal kalp hastaliklari
1.4.3. Portal hipertansiyon
1.4.4. HIV enfeksiyonu
1.4.5. Sistosomiasis
1’ Pulmoner veno-okluziv hastalik ve/veya pulmoner kapiller hemanjiomatosis
1’ Yenidogann persistan pulmoner hipertansiyonu
2. Sol kalp hastahi@ina bagh pulmoner hipertansiyon
2.1 Sol ventrikiil sistolik islev bozuklugu
2.2 Sol ventrikiil diyastolik islev bozuklugu
2.3 Kapak hastaligi
2.4 Dogumsal/edinsel sol kalp giris Yyolu/cikig yolu tikamklign ve dogumsal
kardiyomiyopatiler
3. Akciger hastaliklarina ve/veya hipoksiye bagh pulmoner hipertansiyon
3.1 Kronik obstruktif akciger hastalig
3.2 Interstisyel akciger hastalig
3.3 Karma restriktif ve obstruktif yapida diger akciger hastaliklar
3.4 Uykuda solunum bozukluklari
3.5 Alveoler hipoventilasyon bozukluklar
3.6 Yiiksek irtifaya kronik maruziyet
3.7 Gelisimsel anomaliler
4. Kronik tromboembolik pulmoner hipertansiyon
5. Mekanizmalari tam bilinmeyen ve/veya ¢ok faktorlii pulmoner hipertansiyon

5.1 Hematolojik hastaliklar: kronik hemolitik anemi, miyeloproliferatif hastaliklar,
splenektomi

5.2 Sistemik hastaliklar: sarkoidoz, pulmoner Langerhans hiicreli histiositoz,
lenfanjioleiomiyomatosis, norofibromatoz, vaskiilit

5.3 Metabolik hastaliklar: glikojen depo hastaliklari, Gaucher hastaligi, tiroid hastaliklar
5.4 Diger: timoral tikanikliklar, mediastinal fibrosis, kronik bobrek yetersizligi

ALK-1:aktivin benzeri reseptor kinaz 1, BMPR2: kemik morfogenetik protein reseptor 2, ENG: endoglin, SMAD9: mothers

against decapentaplegic9,CAV1: caveolin-/, KCNK3:potasyum kanali K3
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2.1.7.2.1.3. Klinik Bulgulan

Ortalama pulmoner arter basinci istirahatte 30-40 mmHg civarina ulasinca
semptom ve bulgular baslar. Ortalama basing 50-70 mmHg oldugunda kardiyak atim

hacminde ve ilerleyen bir klinik kétiilesme vardir (108).

En sik goriilen klinik bulgular arasinda dispne, yorgunluk, gogiis agrisi,
bayilma hissi, senkop, bacakta 6dem, carpinti yer almaktadir. Hastalik ilerledikce
dispne artar, egzersiz intoleransi olusur, sag kalp yetersizligi yakinmalari ve
bulgular eklenir; periferik 6dem, abdominal distansiyon, istah azalmasi olur. Fizik
muayenede: S2’nin sertlesmesi (P2 komponenti), S3 galo ritmi, sag ventrikiil vuru
palpasyonu, mid-sistolik ejeksiyon tiftirlimii, trikiispid yetersizlik tifiiriimii, pulmoner
odakta erken diyastolik tifiiriim, boyunda artmis venéz dolgunluk, hepatomegali, asit,

periferik 6dem goriiliir (111).
2.1.7.2.1.4. Epidemiyolojisi

Cocuklarda nadiren ortaya ¢ikan pulmoner hipertansiyon ciddi morbidite ve
mortaliteye neden olan bir hastaliktir (112). Pulmoner hipertansiyon sikligi
cocuklarda tam olarak bilinmemektedir. Ingiltere Pediatrik Pulmoner Hipertansiyon
birimi tarafindan bildirilen rakamlar PAH insidans1 ve prevalansi i¢in bir milyon
cocuk basina sirasiyla 0,48 ve 2,1 olgudur. Bu hastalarda 1,3 ve 5 yillik sagkalim ise
%89, %84 ve %75 olarak bildirilmistir (113). Fransa’da yapilan bir ¢alismaya goére
bu prevalans bir milyon c¢ocuk basina 3,7 olgu olarak bildirilmistir. Etiyolojik
dagilim ise %60 idiyopatik, %25 dogumsal kalp anomalisi, %10 ailevi PAH olarak
smiflandirilmustir (114). Ingiltere’deki 2001-2006 donemine ait verilere gére PAH
tanis1 alan hastalarin %28’1 idiyopatik, %31°1 Eisenmenger sendromu, %30’u cerrahi
miidahale sonrasi hastalar, %19°u akciger hastaligi, %9’u degisik klinik durumlar,
%6’s1 bag dokusu hastaligi, %5’i palyatif cerrahi uygulanan hastalar olarak
bildirilmistir. Isvigre’den bildirilen bir yayinda ise bu hastalarin %52 sinde dogumsal
kalp hastaligi, %35’inde idiyopatik pulmoner hipertansiyon ve %13’iinde akciger
hastalig1 saptandigi rapor edilmistir (115).
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Obezlerde pulmoner hipertansiyon prevalansina dair bilgiler kisitlidir (18).
Tek merkezli retrospektif bir calismada VKI 30 kg/m?in iizerinde olan saglikli
eriskinlerin %5’inde orta yada siddetli derecede PH bildirilmistir (ekokardiyografide
PASB’1 50 mmHg’den yiiksek). (115). Bagka bir tek merkezli ¢alismada primer PH
hastalariin %38’inin, ikincil PH hastalarinin %48’inin obez oldugu gosterilmistir

(116).
2.1.7.2.1.5. Patofizyolojisi

VKI1 ile kronik pulmoner hipertansiyona bagli olusan sag ventrikiil fonksiyon
bozuklugu arasinda pozitif iliski tanimlanmistir. Ancak bunda daha ziyade obezitenin
eslik ettigi hastaliklarin rolii oldugu disiiniilmiistiir. Obezitenin kompleks etkisi ile
pulmoner damar yataginda yapisal degisiklikler goriilmektedir. Fakat pulmoner
hipertansiyonun biitiin tiplerinin olusmasinda en onemli mekanizmanin pulmoner

arteriyel damar duvarindaki immun ve hiicresel degisikliklerin olduguna inanilir

(117).

1. Adiponektin eksikligi: Akciger damarlarinin duvarinda vazodilatator ve
vazokonstriktor markerler arasinda olusan imbalans sonucu goriilen pulmoner

hipertansiyon (6zellikle PAH) (118-122).

2. Obeziteye bagl hipoventilasyon sendromu (OHS): OHS &zellikle VKI 35
kg/m?2’nin iizerinde olan obezlerde goriilebilir. OHS ile iliskili ditirnal hipoksemi,
hiperkapni ve asidoz pulmoner hipertansiyon olusumuna yol agar. Daha siddetli
obezitede ise restriktif akciger hastalig1 ve torasik basincin degiskenligine bagh

iist hava yollarinda artmis direng goriilmektedir (18,123,124).

3. Obstruktif uyku apnesi (OUA): OUA tekrarlayan obstruktif epizodlar ve giin
icerisinde uyku hali ile pulmoner hipertansiyonun olusmasina olanak saglar.
Tekrarlayan epizodlar noktiirnal hipoksemi, hiperkapni, asidoz, sempatik

hiperaktivite ve torasik basincin degiskenligi ile goriilmektedir (125).

4. Tlag ve toksinler: Anoreksigen ila¢ kullanimina bagli olusan ve ila¢ kesildikten
sonra geriye doniisiimii olmayan pulmoner hipertansiyon. Fenfluramin ve benzeri

ilaglar potasyum kanallarin1 inhibe ederek L-tipi kalsiyum kanallarinin
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acilmasina neden olur. Dolayist ile pulmoner arteriolalarda vazokonstriksiyon
olusur. Aminoreks ve benzeri ilaglar ise trombositlerden serotonin Onciillerini
salgilamakla diiz kaslarda proliferasyon sonucu pulmoner vazokonstriksiyon

olusturur (18,126,127).

5. Miyokard fonksiyon bozuklugu ile iligkili obezite: Siddetli obezitede genellikle
diyastolik fonksiyon bozuklugu goriiliir. Bu sol ventrikiill dolum basincinin
yiikselmesi sonrasinda pulmoner vendz basincin artmasi, pulmoner arteriolar
yeniden sekillenme ve pulmoner direncin artmasi ile sol kalp yetmezligine neden

olur (18,128).

6. Kronik tromboembolik hastalik: Obezlerde artmis insiilin direnci ile trombotik ya
da trombo-embolik olaylar, derin ven trombozu, pulmoner embolizm
goriilmektedir. Bu obezlerin sedanter hayat tarzi, diisik derecede kronik

enflamasyonun etkisi ve OUA gibi faktorlerden etklenmektedir (18,129-131).

7. Metabolik hastaliklarla iligkili: Artmis insiilin direnci, hiperiirisemi endotel

fonksiyon bozuklugu sonucunda pulmoner hipertansiyon olusmaktadir (132,133).

Erigkin obezlerde bu mekanizmalardan herhangi birine bagli olusan pulmoner
hipertansiyon varligmi gosteren ¢ok az sayida calisma vardir. Cocukluk c¢agi

obezitede ise pulmoner hipertansiyonu gdsteren ¢alismalar bildirilmemistir.
2.1.7.3.Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari

Obezitede daha ¢ok hepatosteatoz ve kolelitiyazis goriilmektedir. Karaciger
yaglanmasi hiperinsulinemiye bagl trigliserid ve VLDL {iretiminin artmasi ile
alakalidir. Obez cocuklarin %20-25’inde transaminaz diizeyleri artmis olabilir (134-

138).
2.1.7.4.Kas iskelet Sistemi

Obez cocuklarda siklikla femur basi epifiz kaymasi ve tibia vera gibi iskelet
sistemine ait ortopedik sorunlar ortaya ¢ikmaktadir. Artmis viicut agirliginin etkisi ile

ozellikle dizlerde osteoartrite bagli bulgular goriilmektedir (139).
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2.1.7.5.Dermatolojik Komplikasyonlar

Akantozis nigrikans morbid obezitesi olup insulin baglanmasinda belirgin bir
bozukluk olan cocuklarin tahminen %350’sinde ortaya ¢ikar ve ergen kizlarda
hirsutizm ve hiperandrojenemi ile giden 6zel bir alt grupta gosterilmistir (140).

Ayrica fragilis kutis inguinalis de goriilebilmektedir.
2.1.7.6.Kanser RiskKi

Son yillarda nem kazanmustir. Oncelikle meme, uterus, over, kolon, prostat
kanserlerinde artis goriilmektedir (141,142). Hiperinsulinemi, artmis biiylime
faktorleri, Ostrojen ve safra asidi iiretiminin artmasi gibi nedenlerle ilgili oldugu

distiniilmektedir.
2.1.7.7.Norolojik Komplikasyonlari

Obezlerde psodotiimor serebri kliniginin 15-20 kat daha fazla gorildigi
rapor edilmistir (143).

2.1.7.8.Solunum Sistemi Komplikasyonlari

Obez c¢ocuk ve yenidoganlar solunum yolu enfeksiyonlarina yatkindirlar
(144). Obezitenin solunum fonksiyonlar1 tizerindeki temel etkisi diyafragma iistiine
artmis abdominal basinc sonucu, artmig rezidiiel volimdir. Asirt obez ¢ocuklarda
alveolar hipoventilasyon sendromu (Pickwickian sendromu) nadir de olsa gelisebilir

(145). Obeziteye bagli en ciddi komplikasyon uyku apnesidir (146).
2.1.7.9.Psikososyal Komplikasyonlar:

Obez ergenlerde bozuk viicut imajma bagli depresyon, kimlik kaybu,

kendinden nefret etme gibi psikolojik bozukluklar sik goriilmektedir (147-149).
2.1.8. Obeziteden Korunma ve Tedavi Yontemleri

Cocukluk ¢ag1 obezitesi korunma ve tedavi ilkeleri sagliksiz beslenme ve

egzersiz aliskanliklarini saglikli davramis bicimleri ile degistirmek prensibine
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dayanmalidir. Korunmanin hedefi daima kilo verdirmek yerine normal biiyiime

Ozelliklerinin stirdirilmesi olmalidir.

Obezite gittik¢e artan bir halk sagligi problemi olmaktadir. Son kanitlara gore
obezite ABD’de Onlenebilir 6liim nedenleri arasinda sigaraya yakin sekilde ikinci
sirada yer almaktadir. Cocuk ve addlesan obezite tedavisinde su anda mevcut ¢
modalite bulunmaktadir, bunlar diyet ve davranis modifikasyonu, farmakolojik
tedavi ve cerrahi tedavi olarak gruplanabilir. Cerrahi miidahale VKI >40 kg/m?
oldugu ve tip 2 diyabet, obstriiktif uyku apnesi veya psddotiimor serebri gibi
hastaliklarm eslik ettigi durumlarda veya VKI >50 kg/m? ve eslik eden hipertansiyon,
dislipidemi veya metabolik sendrom gibi hastaliklar varliginda diisiintilebilir.
Davranigsal yaklasimlar genellikle psikolog, davranig terapisti, diyetisyen veya
egzersiz fizyologu tarafindan uygulanir. Kilo kaybi icin davranis tedavilerinin

cocuklarda erigkinlere gore daha kalic1 olduguna dair bulgular mevcuttur (150,151).

2.2. Elektrokardiyogram (EKG)

Obezite ¢ok genis elektrokardiyografik anormalliklerle iliskilidir. Bunlarin
bazilar1 ani Olim riskinin belirtegleridir (152). Obez olgularda yiiksek siklikla
meydana gelen EKG anormallik ve degisiklikleri; P dalga, QRS ve T dalga
eksenlerinde sola kayma, P dalga morfolojisinde cesitli degisiklikler, diisik QRS
voltaji, sol ventrikiil hipertrofisinin c¢esitli bulgulari, diizeltilmis QT araliginda

uzamadir (153,154). Bu degisikliklerin bir kismi kilo verilmesiyle diizelir (155).
2.2.1. P Dalga Dispersiyonu

P dalga siiresi P dalgasinin baslangic noktasindan izoelektrik hatta doniisiine
kadarki mesafedir. P dalga dispersiyonu standart 12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve
en kisa P dalga mesafeleri arasindaki fark olarak tanimlanmistir. Saglikli bireylerde P
dalga dispersiyonu yazin en kisa, kisin en uzun olmakla ditirnal degisiklik
gostermektedir (156). P dalga dispersiyonu intra ve interatrial sinus impulslarinin
iletisindeki heterojenite ile karakterize edilir. P dalga dispersiyonunun 40 msn

tizerinde olmasi atrial aritmi icin risk tasimaktadir (157,158).
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Obezite erskinlerde atrial fibrilyasyon icin risk faktoridir (159), fakat
cocuklarda yapilan ¢aligsma sayisi kisitlidir. Ayrica literatiirde otonom disfonksiyonla
giden hastaliklarda (160,161), psikiatrik ilaglar basta olmak iizere bazi ilaglara bagh
olarak (162-164) ve kardiyak etkileri (165,166) goriilebilen bazi sistemik
hastaliklarda, endokrinopatilerde (167) de P dalga dispersiyonun etkilendigini

gosteren ¢aligmalar bildirilmistir.
2.2.2. QT Arahg ve Dispersiyonu

QT araligt EKG’de ¢ok degiskenlikler gosteren bir araliktir. Yas, cinsiyet,
kalp hizi, kan iyonlarinin diizeyi gibi pek ¢ok degisken QT intervalini etkiler. Q
dalgasinin baslangicindan T dalgasinin izoelektrik hatta doniisiine kadar gecen siire

QT mesafesi olarak adlandirilir (168).

QT mesafesi, ventrikiillerin depolarizasyon ve repolarizasyonu igin gegen
stirelerin toplamin1 yansitir (169). QT araliginin Ol¢lilmesinde baslica problem,
araligin gercekte oldugundan daha kisa veya daha uzun olgiilmesidir. (170). QRS
kompleksinin baglangic kismi1 ya da T dalgasinin sonu izoelektrik hatta oldugunda ve
degisik sekillerdeki T dalgast kisimlari, yanlighkla P ya da U dalgalarn ile
karistirlldiginda, QRS siiresi daha kisa 6l¢iilebilir (170). Genellikle U dalgas1 ve
bazen de P dalgasi, T dalgasinin bir pargasi olarak ya da g¢entikli T dalgasinin son

kismu olarak degerlendirilir ise QRS siiresi oldugundan daha uzun 6l¢iilebilir (170).

QT wuzunlugu Ol¢limiinde, T ve U dalgalarim1 degerlendirirken tiim
derivasyonlara es zamanli bakilmaldir. U dalgast siklikla V2 ve V3’de
bulunmaktadir. Bu nedenle QT o6l¢liimiinde bu derivasyonlara ozellikle dikkat

edilmelidir (171).

T dalgast ¢ocuklarda centikli olabilmektedir. Bu durumda, dalganin son
kisminin yiiksekligi, dalganin yiiksekliginin %50’si veya %50’sinden daha az ise
centik sonrasi kisitm U dalgasi olarak kabul edilmeli ve ¢entikten asagiya bir dikme
cizilerek bu ¢izgiye kadar olan kisim 6l¢iilmelidir. Dalganin son kisminin yiiksekligi,
centikli dalganin yiiksekliginin %50’sinden daha fazla ise dalganin tamami T dalgasi

olarak kabul edilerek QT mesafesi 6l¢iimii yapilmalidir (170,172).
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Centikli T dalgasinda, c¢entikten sonraki terminal kismin uzunlugu 0,15
saniyeden daha kisadir. Bu mesafe 0,15 saniyeden daha uzun ise ¢entikten sonraki

kisim U dalgasidir (170).

Centikli T dalgasi ile kismen birlesmis pozitif T-pozitif U dalgas1 ayriminda,
dalganin tepe noktalar1 arasindaki mesafe, QRS kompleksinin baslangi¢c noktasi ile
ikinci tepe noktasi arasindaki mesafenin %40’indan daha kisa ise ¢entikli T
dalgasi, %40’ 1indan daha uzun ise kismen birlesmis pozitif T-pozitif U dalgas1 vardir

demektir (170).

T dalgasinin son kisminin yonii ile U dalgasinin ilk kisminin yonii birbirine
zit oldugunda bu iki dalga birbirinden bir ¢entik ile ayrilir. T dalgasinin son kisminin
yonil ile U dalgasmin ilk kismi1 ayn1 yonde oldugunda ise egrinin egiminde ani bir
degisiklik olmakta ve T ve U dalgalar1 birbirinden bir biikliim ile ayrilmaktadir. T
dalgasinin izoelektrik hatta dontisii, U dalgasina gore her zaman daha dik bir egimle

olmaktadir (170).

Pozitif-negatif bifazik T dalgas1 ile pozitif T-ters U dalgasi ayriminda,
dalganin inen kisminda biikliim noktas1 yok ise o dalga pozitif-negatif bifazik T
dalgasidir. Dalganin inen kisminda biikliim noktas1 var ise pozitif T-ters U dalgasi

ard1 ardina gelmis demektir (170).

Pozitif- negatif bifazik T dalgas1 ve pozitif U dalgas1 ayriminda T dalgasinin
sonunu belirten bir biikliim yok ise, T ve U dalgalarinin tepe noktalar1 arasindaki

mesafe ikiye boliinerek T dalgasinin sonu belirlenir (170).

Negatif-pozitif T dalgas1 ve negatif-pozitif U dalgas1 varliginda T dalgasinin
sonunu belirten bir biiklim yok ise, T dalgasinin pozitif kisminin tepe noktasi ile U
dalgasinin negatif kisminin en derin noktasi arasinda kalan mesafe ikiye boliinerek T

dalgasinin sonu belirlenir (170).

Negatif-pozitif T dalgasi ile negatif T-pozitif U dalgas1 ayriminda, dalganin
negatif kisminin en derin noktasi ile pozitif kisminin tepe noktasi arasindaki mesafe,

QRS kompleksinin baglangic ile dalganin pozitif kisminin tepe noktasi arasindaki
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mesafenin %35’inden daha kisa ise negatif-pozitif T dalgasi, %35’inden daha uzun

ise negatif T-pozitif U dalgas1 vardir demektir (170).

QT mesafesi kalp hiziyla degiskenlik gosterdigi icin Bazzet formiili ile
diizeltilerek hesaplanir. Diizeltilmis QT mesafesi (QTc) QT mesafesinin RR
mesafesinin karekokiine boliinmesiyle elde edilir. (Diizeltilmis QT= QT/\RR)
(171). Diizeltilmis QT mesafesinin iist sinir1 yenidoganlar haric, erkeklerde 0.44 sn
(440 msn), kizlarda 0.46 sn (460 msn) dir (174). QTc intervalinin uzamasi
ventrikiiler aritmiler ve ani 6liim igin bir risk faktdriidiir. VKI ile QTc arasinda
korelasyon vardir. Yapilan bir calismada anormal QTc ile VKI arasindaki iliski obez
hastalarda belirgindir (175). QT araligin1 uzatan sebepler edinsel ya da konjenital
olabilir. Kazanilmis sebepler arasinda iyon dengesizlikleri (hipokalsemi,
hipomagnezei, malniitrisyon, hipopotasemi), bazi ilaglar (fenotiazinler, trisiklik
antidepresanlar, organofosfatlar, terfenadin, kinidin, prokainamid, amiodaron,
sotalol), miyokard hastaliklar1 (kardiyomiyopati, miyokard iskemisi), santral sinir
sistemi travmasi sayilabilir. Diyabetik hastalarda da otonom ndropatiye bagli olarak
QT mesafesi uzamaktadir. Konjenital uzun veya kisa QT sendromlart ise birden fazla
tipte olup farkli kromozomlardaki defektler nedeniyle olusmaktadir. QT araliginin

kisalmasi ayrica hiperkalsemi, bazi ilaglar (digoksin), asidozda ortaya cikabilir.

EKG’deki en uzun QT mesafesi ile en kisa QT mesafesi arasindaki farka QT
dispersiyonu (QTD), diizeltilmis QT mesafeseleri kullanilirsa diizeltilmis QTc
dispersiyonu (QTcD) denir (176). QT dispersiyonu ilk kez Cowan (177) ve
arkadaslar1 tarafindan, standart 12 derivasyonlu EKG’de en uzun ve en kisa QT
mesafeleri arasindaki fark olarak tanimlanmistir (177). QT dispersiyonu 30 msn ile
60 msn arasindaki degerler normal olarak kabul edilir, fakat ortalama degerler
olmasina ragmen yaklasik 70 msn de bildirilmistir (173,174). QT dispersiyonunun
miyokard repolarizasyonundaki bdlgesel heterojeniteyi gosterdigi kabul edilir.
Homojen olmayan miyokard repolarizasyon zamaninin nedeni; bolgesel ileti
yavaslamasi veya ileti yolu degismesi sonucu aksiyon potansiyel siiresindeki
gecikme ile acgiklanmaktadir. QT dispersiyonu ne kadar fazla ise ventrikiiler
repolarizasyon homojenitesi o kadar azdir ve dolayisiyla ventrikiiler elektriksel

instabilite o kadar fazla demektir. Ventrikiillerin farkli bolgelerindeki homojen
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olmayan ileti hizlar1 veya repolarizasyon reentri mekanizmasi yolu ile ciddi
ventrikiiler aritmilere dolayisiyla da ani kalp 6liimlerine sebep olabilir (175,178).
QTd’ nun periferik damar hastaliginda, iskemik kalp hastaliginda, dilate ve
hipertrofik kardiyomiyopatilerde, hipertansiyonda ve son donem bobrek hastalarinda
artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iliskili oldugu gosterilmistir

(177,179).

2.3. Ekokardiyografi

Ekokardiyografi, ¢cogu kalp hastaliklarinin takibinde 6nemli rol oynayan,
emin, noninvaziv, tekrarlanabilir, nisbeten pahali olmayan ve kalp hastaliklarini kesin
tanimlayabilme yeteneginde olan bir tekniktir. Ekokardiyografi ultrason dalgalarinin
kardiyolojide kullanma sekli olup; kardiak anatomi, fizyoloji ve hemodinami
konusunda detayli bilgiler elde edilebilen noninvaziv bir tan1 yontemidir.
Transdiiserden gonderilen ses dalgalar1 kalbin degisik yogunluktaki dokulardan
gecerek, dokunun 6zelligine gore geri yansirlar. Geri yansiyan bu dalgalar, transdiiser
tarafindan elektrik enerjisine doniistiiriilerek cihazin bilgisayar bdliimiine iletilir ve
gelis zamanlarima gore birbirine eklenip bir resim seklinde ekrana yansitilir.
Transdiiser ve ylizeye yansiyan her bir anatomik yapmin arasindaki mesafe, ses
dalgalarinin baslayis1 ve yansidiktan sonra alinis1 arasinda gegen zaman iizerinden

otomatik olarak makineyle hesaplanabilir.
1-M-mode Ekokardiyografi

Ekokardiyografinin gelisiminin ilk evresi M-mode ekokardiyografidir.
Kardiak kontraksiyonda yayilan dalgalarin vertikal eksendeki hareketinin
kaydedilmesi “M (Motion) mode ekokardiyografi”yi olusturur. Horizontal (X) ekseni
zamant; vertikal (Y) ekseni ise dokularin gogiisten uzakligini dlger. Hareketli bir
organ olan kalbin ritmik hareketlerini ekrana yansitan bu metodla kalbin anatomik
yapist hakkinda kismen bilgi edinilebilir. Halen kardiyak boyutlarin (bosluk ¢aplari,
septum ve duvar kalinliklar1) dl¢lilmesinde ve sistolik fonksiyonlarin global olarak
degerlendirilmesinde standart bir yontem olmasina karsin yapisal kalp anomalilerini

belirlemede yetersiz kalmaktadir.
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2-iki Boyutlu Ekokardiyografi

Ses kaynagi sesi yelpaze gibi genisleyen iiggen bir alana dogru yayarsa,
titresimler bir kesit diizeyi olusturur ve buradaki her dokudan yansiyan dalgalar
ekranda resim gibi goriiliir. En ve boy gibi iki boyut oldugundan “iki boyutlu
ekokardiyografi” denir. BOylece kardiyak yapilar kesitsel ve iki boyutlu olarak
goriintlilenir. Yapisal kalp defektlerinin taninmasinda, damar ve kapak caplarinin

belirlenmesinde yararlanilir.
3-Doppler Ekokardiyografi

Ekokardiyografi gelisiminde tigiincii evre olarak kabul edilen Doppler
ekokardiyografinin temeli Avusturya’li bir fizik¢i olan C. J. Doppler tarafindan 19.
Asirda ortaya konulan Doppler kuramina dayanmasina karsin klinik kullanima
uyarlanmasi son iki dekadda miimkiin olmustur. Belli hizda, kisa araliklarla (Pulsed
Doppler) veya devamli (Continuous Doppler) gonderilen ses dalgalari, eritrositlere
carparak geriye yansimakta ve geri gelen sesle eritrositlerin hareket yonii ve hizi
belirlenebilmektedir. Boylece ultrason dalgalarindan olusan bir adacik halindeki
istedigimiz bolgedeki (sample volum) kan akimi tetkik edilmis olur. Kan akimi

transdiiserden uzaklasiyorsa negatif, yaklasiyorsa pozitif akim trasesi ¢izmektedir.

Kardiyovaskiiler sistemden gecen kan akiminin paterni hakkinda bilgi veren
bu yontem bugiin kardiyolojide yaygin olarak kullanilan, kalbin hemodinamisi
hakkinda ¢ok degerli bilgiler vererek biiylik Ol¢iide kalp kateterizasyonu ihtiyacinm
azaltan vazgecilmez bir tani aracidir. Bu yontemle iki boyutlu ekokardiyografi ve
simultane EKG kombine edilerek istenilen bolgelerdeki kan akiminin paterni,
zamani, velositesi (hizi) ve akselerasyonu (ivmesi) ile Bernoulli esitliginden
yararlanilarak basin¢ gradiyenti belirlenebilmektedir. Bdylece kalbin sistolik ve
diyastolik fonksiyonlar1 konusunda daha detayli bilgiler elde etmek miimkiin

olmustur.

Teknolojideki ilerlemeler daha sonralar1 kalp ve damar bosluklarindaki kan
akimini siyah beyaz iki boyutlu goriintii lizerinde transduser’e yaklasip uzaklagmasi

ve Ozelligine gore (laminar veya tiirbiilan) renkli olarak goriintiilemeyi (kodlamayi)
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saglamigtir. Akimin yonii ve velositesine gore mavi, kirmizi ve sari-yesil (mozaik)
renk haritalanmast olusur. Kan akiminin renklenmesinden yararlanilarak kiigiik
vaskiiler yapilar daha net goriintiilenebilir, anormal akim paternleri (jet akim,
regiirjitan akim, sant akimlar1 vb) kolayca ayirt edilebilir. Renkli akim
kilavuzlugunda Pulsed veya Continuous Doppler ile daha kolay ve daha dogru akim

ornekleri elde etmek miimkiin olur.
Sol Ventrikiil Sistolik Fonksiyonunun Degerlendirilmesi

Miyokard mekaniginin anlagilmasina bagli son gelismelere ragmen, klinik
olarak sol ventrikiil sistolik voliim degisikligi (LVEF:Sol Ventrikiil Ejeksiyon
Fraksiyonu) yada sistolik ¢ap degisim yiizdesi (KF: Kisalma Fraksiyonu) halen
ventrikiil performansinin degerlendirilmesinde en sik kullanilan yontemdir. Vaskiiler
ve hormonal etkiler, kardiak hipertrofi ve geometri ile miyokard fonksiyonu gibi
faktorlerinde etkilerinin dahil oldugu kompleks bir etkilesmenin son iiriinii oldugu

anlasilmasina ragmen kisalma yiizdesi ile esitlemek klinikte yaygin bir uygulamadir.

Global olarak sol ventrikiil sistolik fonksiyonu en siklikla M-mode
ekokardiyografi ile FS, LVEF ve ortalama dairesel liflerin kisalma hizi (mVcf)
Olciilerek degerlendirilir. FS sol ventrikiil boyutlarinin her kontraksiyonda kisalma

oranidir. Yiizde (%) seklinde ifade edilir.
KF = (LVDd-LVDs) /LVDd x 100

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu ise diyastolik ve sistolik hacim farkinin
diyastolik hacime oranidir. Sol ventrikiil elipsoid yapida kabul edilerek sol ventrikiil
ve diyastolik ¢aplarindan sistolik ve diyastolik hacim bulunarak asagidaki formiilden

hesaplanir:

LVEF = (LVEDV -LVESV) / LVEDV x 100
2.3.1. Pulmoner Hipertansiyon ve Ekokardiyografi

Her ne kadar pulmoner hipertansiyon (PH) tanist i¢in sag kalp
kateterizasyonu gerekse de, ekokardiyografide pulmoner arter basinci dahil tani, sinif

tespiti, tedavi ve prognozun belirlenmesinde 6nemli yer tutar (180).
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Ekokardiyografi ile pulmoner arter basincinin hesaplanmasinda trikiispid
yetersizlik maksimum akim hizi temel alinir. Basitlestirilmis Bernoulli denkleminde
4x (trikiispid yetersizlik maksimum akim hizi1)? kullanilir. Bu denklemde trikiispid
yetersizlik akim hizin1 kullanarak sag ventrikiil-sag atriyum arasindaki maksimum
sistolik basing farki hesaplanir. Buna tahmini sag atriyum basmci eklenerek
pulmoner arter sistolik basinci bulunur. Sag atriyum basinci ise inferior vena
cava’nin capi, trikiispid yetersizlik derecesi ve sag atriyum biiyiikliigiine gore

degerlendirir (Tablo 4) (180).

Tablo 4. Sag atriyum basincinin (SAB) tahmini

SAB SA boyutu TY TY akim hizimaks VCi

5 mmHg Normal < Hafif <2,5 m/sn Normal

10 mmHg i Orta 2,6-4 m/sn Dilate

15 mmHg " Onemli >4 m/sn Solunumla degismeyen dilate

Fizyolojik veya ¢ok hafif trikiispid yetersizligi olan hastalarda akim hizinin
Olctimii giicliik arz edebilir. Bu nedenle, pulmoner yetersizlik ve pulmoner arter 6ne

dogru akimindan yapilan 6l¢timlerden PAB hesaplanmasi kullanilir.

PH’da sag kalp yetesizliginin gelismesinden korkulur. Sag kalp yetersizligi
tanisinda ekokardiyografik bulgular 6nemli rol oynar. Sag ventrikiil boyutlar1 ve sekli
yol gostericidir. Iki boyutlu ekokardiyografide sag ventrikiiliin haraketleri, duvar
kalinlig1 ve interventrikiiler septumun basing ve voliim yiiklenmesine cevabi

degerlendirilebilir (180).
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3. GEREC VE YONTEM

Calismaya Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve
Hastaliklar1 Anabilim Dali Endokrin Poliklinigi’nde izlenen basit obezite tanis1 almis
agikar bir obezite komplikasyonu olmayan 39 obez c¢ocuk alindi. Calisma Ocak
2015- Haziran 2015 tarihleri arasinda Cerrahpasa Tip Fakiiltesi Cocuk Kardioloji
Poliklinigi’nde yapildi. Calisma Oncesinde Helsinki Deklarasyonu’na uygun olarak
Istanbul Universitesi Cerrahpasa Tip Fakiiltesi yerel Etik Kurulu tarafindan
onaylandi. Obez ve kontrol gruplarindaki ¢ocuklardan ve anne/babalarindan

bilgilendirilmis onam alindi.

3.1. Obez Ve Kontrol Gruplari

Obezitenin varlig1 yasa ve cinsiyete gore bakilan VKI persentilleri 2007
Diinya Saglik Orgiitiiniin 6nerilerine gore ayarlanmis olan tablodan belirlendi (Tablo

1). VK1 persentili 95. persentil iizerinde olan 39 obez ¢ocuk alind.

Kontrol grubuna yas ve cinsleri benzer 6zellikler gosteren kronik bir hastaligi
bulunmayan, ilag kullanmayan, VKI persentili kriterlerine gore obez ve asir1 kilolu
olmayan 39 saglikli ¢ocuk alindi.

Tim olgularin yas, cinsiyet, boy ve agirlik olciimleri kaydedildi. Boy
uzunlugu celik seritmetre kullanilarak ayaklari ¢iplak ve birlesik olarak, diiz bir
duvara bag arkasi, sirt, kalga ve ayak topuklarinin arkasinin degmesi saglanarak basin
lizerinden tabana kadar olan uzunluk 6l¢iilerek alindi. Agirlik l¢limii taginabilen bir
baskiil diiz bir zeminde sifira ayarlandiktan sonra i¢ ¢camasirlariyla ve ayakkabisiz

olarak alind.

Viicut yiizey alan1 (VYA) ve viicut kitle indeksi (VKI) asagidaki formiillere

gore hesaplandi.
VYA =+ Boy (cm) x Agirlik (kg) / 3600

VKIi = Agirlik (kg) /[ Boy (m) ]
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Biitiin obez ¢ocuklara tam bir fizik muayene yapildi. Dikkatli bir anamnez
almip, karsilikli konusma ve sistemik muayene yapilarak hicbir olguda mental
gerilik, hipogonadizm, pigmentasyon degisiklikleri, organomegali, ekstremite

anomalileri ve gece korliigli gibi herhangi bir patolojiye rastlanmadi.

Her hastanin ve saglam ¢ocugun elektrokardiyografik (EKG) kayitlar1 ve M-
mode, iki boyutlu ve Renkli Doppler ekokardiyografik incelemeleri yapildi.

Elektrokardiyogram

Olgularin, yatar durumda 10 dakika dinlendikten sonra, 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi ¢ekimleri (Hewlett Packard, XLI) 25 mm/s hiz ve 10 mm/mV
voltajda yapildi. Biitiin elektrokardiyogramlar (EKG) dijital ortama aktarildi.
Elektrokardiyogramlar ritim, hiz, QRS ekseni, atriyal genisleme, ventrikiil
hipertrofisi ve ST-T degisikligi agisindan incelendi. Olgiimler, Davignon ve ark.’nmn

bildirdigi (181), yas grubuna gore normal degerler ile karsilastirildi.

Tiim olgiimler, olgularin hangi gruba ait oldugunu bilmeyen, deneyimli bir
arastirmact tarafindan gergeklestirildi. Elektrokardiyogramlar dijital ortamda
biiytitiildii ve el ile P dalga siiresi, P dalga dispersiyonu, QT araligi, diizeltilmis QT

ve QT dispersiyonu dlgiimleri yapildi.

P dalga siiresi P dalgasinin baglangic noktasindan yukari veya asagi egim
saglayarak izoelektrik hatta doniisiine kadarki mesafe olarak alindi. En az dokuz
derivasyonda 6l¢iim yapildi, ortalamasi alindi. Standart on iki derivasyonlu EKG’de

en uzun ve en kisa P dalga mesafeleri arasindaki fark P dalga dispersiyonu olarak
kaydedildi.

QT araligt QRS kompleksinin baslangic noktas1 ile T dalgasinin sonu
arasindaki mesafe olarak alindi. T dalgasinin sonunun belirlenmesinde ve U
dalgasindan ayriminda Lepeschkin ve Surawicz’in tanimladigi Olgiitler kullanildi
(170). T dalgasinin sonunun belirlenemedigi veya erken vurularin oldugu
derivasyonlar calismaya alinmadi. Her bir derivasyonda en az iki yada ii¢c QRS-T
kompleksi degerlendirildi ve ortalama QT siiresi milisaniye olarak hesaplandi. En az

dokuz derivasyonda QT o&lglimiiniin yapilabildigi olgular ¢alismaya alindi (182).
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Oniki derivasyonlu EKG’deki en uzun ve en kisa QT mesafeleri secildi ve

aralarindaki fark QT dispersiyonu olarak kaydedildi.

Diizeltilmis QT mesafesi, Bazett formiilii kullanilarak QT araligmnin kalp

hizina gore diizeltilmesi ile hesapland: (Diizeltilmis QT= QT/VRR) (171).

Tiim obez ve normal gruptaki ¢ocuklarin sistolik ve diastolik kan basinglari;
saat 09:00-12:00 arasinda 20 dakikalik istirahattan sonra ayni sfingomanometre
kullanilarak, ayni kisi tarafindan kolun 2/3’linii kaplayan manson ile iki ayr1 (10-20
dakikalik aralarla) zamanda Olgiilerek ortalamalari alindi. Degerler mmHg olarak
kaydedildi.

Ekokardiyografi

Hasta ve kontrol gruplarmin ekokardiyografik incelemeleri, deneyimli bir
kardiyolog tarafindan, Philips IE33 model cihaz ve yasa uygun tip prob kullanilarak
gerceklestirildi. Olgulardan sirt {isti ve sol yana yatmalar istenerek, tiim
ekokardiyografik pencerelerden tanisal ekokardiyografik inceleme M-mod, iki
boyutlu, renkli Doppler yontemleri kullanilarak yapildi. iki boyutlu ekokardiyografi
ile sistematik degerlendirme yapildiktan sonra, M-mod ile interventrikiiler septum
diyastolik kalinhigi (IVSDd), interventrikiiler septum sistolik kalinhigir (IVSs), sol
ventrikiil diyastol sonu g¢ap1 (LVIDd), sol ventrikiil sistol sonu g¢ap1 (LVIDs), sol
ventrikiil arka duvar diyastolik kalinligi (LVPWDd), sol ventrikiil arka duvar sistolik
kalinlig1 (LVPWDs), aort kokii ¢ap1 (Ao), sol atriyum ¢ap1 (LAD), sol atriyum /aort
kokii oran1 (LA/Ao) dlglimleri yapildi.

Bunlardan cihazin yazilimmda bulunan formiillerden sol ventrikiiliin
ejeksiyon fraksiyonu (% EF) ve kisalma fraksiyonu (% KF), sol ventrikil kitlesi
(LVKkitle) degerleri elde edildi.

KF = (LVIDd-LVIDs) / LVIDd x 100
LVEF = (LVEDV-LVESV) / LVEDV x 100

L Vkitle = (1.04) [(LVIDd+IVSd+LVPWDd)? — (LVIDd)] -13,6 gr
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Tiim olgularin kalp bosluklar1 6l¢limleri, ¢ocuklar i¢in bildirilen kiloya gore

normal degerler ile karsilastirildi (183).
Pulmoner arter basincini hesaplamak icin 3 ayr1 yontem kullanildu:

1. Trikispid yetersizlik maksimum akim hiz1 yolu ile pulmoner arter sistolik basinci
(SPAB),

2. Pulmoner yetersizlik diyastol sonu akim hiz1 yolu ile end-diyastolik pulmoner
arter basinc1 (DPAB),

3. Pulmoner akim akselerasyon ve ejeksiyon zamanlarinin orani ile ortalama

pulmoner arter basinglart (MPAB) hesaplandi.

Sistolik pulmoner arter basincini hesaplamak igin Bernoulli deneklemi
kullanildi. Bernoulli deneklemi: 4 x (V)? + sag atriyum basing. V (m/sn) = trikiispid
yetersizlik maksimum akim hizidir. Sag atriyum basinci belirlemek i¢in sag atriyum
biyiikligi, trikiispid yetersizlik derecesi ve vena cava inferior’un inspiryumda
kollabe olmasinin yiizdesi degerlendirildi (tablo 3). Katilan hastalarimizin tiimiiniin
sag atriyum biiytikliigli normal idi, vena cava inferior’un ¢ap1 inspiryumda %50’den
fazla kollabe oldu ve orta yada onemli derecede trikiispid yetersizligi goriilmedi.
Dolayisiyla, hastalarin sag atriyum basinci yaklagik 5 mmHg olarak kabul edildi.
Ayrica trikiispid yetersizlik maksimum akim hizinin >3 m/sn ve Bernoulli denklemi

ile hesaplanan SPAB’mn > 40 mmHg olmasi patolojik olarak kabul edildi.

Diyastolik pulmoner arter basincini 6lgmek i¢in pulmoner geri kacis end-
diyastolik akim hizi kullanildi. Pulmoner yetersizlik end-diyastolik akim hizinin >2

m/sn olmasi patolojik olarak kabul edildi.

Ortalama pulmoner arter basincini degerlendirmek icin pulmoner akim
akselerasyon ve ejeksiyon zamanlarinin orani (AT/ET) hesaplandi. AT/ET <0,3
olunca patolojik olarak kabul edildi.

Calismaya katilan tiim hastalarda sistolik, diyastolik ve ortalama pulmoner
arter basincina bakildi. Her bir 6l¢iim 3 kez tekrarlanarak olgiilen degerlerin

ortalamasi alindi.
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3.1. istatistiksel inceleme

Istatistiksel inceleme igin SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 21.0
kullanildi. Tiim Slgiimler ortalama + standart sapma ve % orani seklinde ifade edildi.
Normal dagilima uyan degiskenler bagimsiz t- testi ile, normal dagilima uymayan
degiskenler Mann Whitney U testi ile degerlendirildi. Kategorik degiskenler
arasindaki karsilagtirnlma Chi-Square testi ile degerlendirildi. P degeri <0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismaya basit obezite tanili 39 hasta alindi. Hastalarin 19°u kiz (%48,7),
20’si erkek (%51,3) ve kiz erkek orami 19:20 idi. Hastalarin yas ortalamalar
11,69+2,97 ve yas dagilimlart 6,5-16,5 yil idi. Kontrol grubuna 39 saglikli ¢ocuk
alindi. 19°u kiz (%48,7) ve 20'si erkek (%51,3) idi. Yas ortalamalar1 11,66+2,93 yil
ve yas dagilimlan 6,3-16,3 yil idi. Iki grub karsilastirildiginda yas ve cinsiyet

arasinda anlamli fark bulunmadi. (tablo 5).

Hasta ve kontrol gruplarinin boylart karsilagtirildiginda, anlamli fark
bulunmadi. Hasta ve kontrol grubu agirliklart karsilastirildiginda anlamli fark
bulundu (p<0,0001). Hasta grubunun viicut kitle indeksi, kontrol grubuna gore

yiiksek saptandi. Istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,0001) (tablo 5).

Tablo 5. Obez ¢ocuklara ve saghkl kontrollere ait demografik ve antropometrik

ozelliklerin karsilastirilmasi

Degiskenler Obez (n:39) Kontrol (n:39) P

Yas (yi)* 11,69 (6,5-16,5) 11,66 (6,3-16,3) -

Cinsiyet (K/E)** 19/20 19/20 -

Boy (cm)*** 152,12+16,42 149,32+16,94 0,433
(122-180,5) (119,0-180,0)

Agirhk (kg)*** 73,53+23,49 40,87+12,48 0,0001
(38-112,8) (23,0-72,0)

Viicut Kitle indeksi (kg/m?)*** 30,79+4,55 17,83+£2,12 0,0001
(23,19-40,1) (14,3-22,8)

Viicut yiizey alam (m2)*** 1,75+0,38 1,29+0,27 0,0001
(1,16-2,32) (0,90-1,89)

*ortanca (en kiiciik-en biiyiik); **n/n; ***ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek)
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Obez grup ile saglikli kontrollerin kan basinglar1 karsilastirildiginda obez
cocuklarin sistolik ve diyastolik kan basinglart saglikli kontrollere gore anlamli
olarak yiiksek bulundu (p<0,0001). iki grub arasinda karsilastirildiginda ortalama
kalp hizlar1 agisindan da anlamli fark saptandi (p=0,029). (tablo 6).

Tablo 6. Obez cocuklar ile saghkl kontrollere ait kan basinc1 degerlerinin ve

kalp hizinin karsilastiriimasi

Degiskenler Obez (n:39) Kontrol (n:39) P
Sistolik KB (mmHg)* 115,5£12,05 101,25+9,47 0.0001
(85,0-145,0) (85,0-118,0) ’
Diyastolik KB (mmHg)* 79,4+8,28 68,84+8,33 0.0001
(64,0-95,0) (56,0-94,0) ’
Kalp hiz1 (/dak)* 82,6+10,0 77,64+9,98 0,020
(59,0-99,0) (56,0-99,0) ’

*ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek)

Elektrokardiyogram Bulgular:

Obez ve saglikli kontrol grubunun EKG' leri incelendiginde, hepsi sinus
ritminde, QRS eksenleri, PR ve QRS mesafeleri yasa gére normal sinirlar i¢erisinde
idi. Higbirinde atriyum ve ventrikiil biiyiime bulgusu saptanmadi. U dalgas1 obez
hastalarin 7’sinde (%17,9), kontrollerin 9’unda (%23) vardu.
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Obez ve saglikli kontrol grubunun en uzun (P maks) ve en kisa (P min) P

dalga siireleri ve P dalga dispersiyonu karsilagtirildiginda anlamli fark saptanmadi

(p=0,244; 0,310; 0,818) (tablo 7)

Obez ve saglikli kontrol grubunun en uzun (QT maks) ve en kisa (QT min)

QT siireleri ve QT dispersiyonu karsilastirildiginda anlamli  fark saptanmadi

(p=0,254; 0,460; 0,196) (tablo 7)

Obez ve saglikli kontrol grubunun QTc maks,

dispersiyonunda anlamli fark saptanmadi (p=0,927; 0,726; 0,762) (tablo 7).

Tablo 7. Obez ve saghkh kontrollerin elektrokardiyogram bulgulari

QTc min ve QTc

Degiskenler Obez (n:39) Kontrol (n:39) P
P dalga maksimum (msn)* 88,15+10,05 87,35+7,93 0,244
(50,0-106,6) (73,3-105,0)
P dalga minimum (msn)* 49,10+10,11 47,1348,11 0,310
(33,0-73,3) (36,6-63,3)
P dalga dispersiyonu (msn)* 39,1+£12,78 40,21+9,42 0,818
(16,7-63,3) (23,3-60,0)
QT maksimum (msn)* 360,03+26,97 367,27+27,13 0,254
(300,0-450,0) (316,0-435,0)
QT minimum (msn)* 318,23+26,74 322,53+22,99 0,460
(245,0-400,0) (286,0-380,0)
QT dispersiyonu (msn)* 41,26+12,59 45,33+14,18 0,196
(20,0-70,0) (20,0-80,0)
QTc maksimum (msn)* 420,78+20,45 419,86+17,93 0,927
(376,0-461,0) (385,0-458,2)
QTc minimum (msn)* 360,41+21,85 362,26+23,19 0,726
(300,0-400,0) (320,0-412,0)
QTc dispersiyonu (msn)* 60,17+£20,74 58,79+18,09 0,762
(21,0-106,7) (25,1-98,1)

*ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek)

42



Ekokardiyografik Bulgular

Tablo 8. Obez cocuklara ve saghkh kontrollere ait M-Mode ekokardiyografi ile

elde edilen sol kalp boyutlarinin ve sistolik fonksiyonlarin karsilagtirilmasi

Degiskenler Obez (n:39) Kontrol (n:39) P
LVIDd (mm)* 44,5344 45 43,01+4,51 0.138
(35,5-54,5) (32,8-52,0) ’
IVSDd (mm)* 8,92+1,52 6,89+1,18
0,0001
(5,9-13,0) (5,0-9,0)
LVPWDd (mm*) 8,07+1,24 6,42+1,43
0,0001
(5,5-10,5) (4,6-9,5)
LVKkitle (gram)* 143,19+51,02 85,63+35,08
0,0001
(59,5-302,0) (42,4-160,0)
LVKkitle indeksi (gr/m?)* 80,2+15,6 64,57£13,81 0.0001
(50,42-130,0) (43,0-104,0) ’
Ejeksiyon fraksiyonu (%)** 71,37+£5,66 67,46+5,098 0.002
(57,4-84,0) (60,0-80,0) ’
Kisalma fraksiyonu (%)** 37,1243,54 37,32+4,12 0.835
(30,0-46,7) (31,8-48,8) ’
Sol atriyum ¢ap1 (mm)* 30,88+4,63 25,51+3,95
0,0001
(24,0-40,0) (16,0-33,0)
Aort kokii (mm)* 25,0343,8 21,53£3,06
0,0001
(180-35,0) (16,0-30,0)

*ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek); **n(%)

Obez cocuklarin M-Mode ekokardiyografi ile yapilan incelemesinde LVIDd,
KF(%) kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli bir fark bulunmaz iken, IVSDd
(p<0,0001), LVPWDd (p<0,0001), LVkitle (p<0,0001), LVkitle indeksi (p<0,0001),
EF(%) (p=0,002), sol atriyum ¢ap1 (p<0,0001) ve aort kokii ¢ap1 (p<0,0001) kontrol
grubuna gore anlamli sekilde yiiksek bulundu (Tablo 8)
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Otuz dokuz obez hastanin ofiste Olgiilen sistolik ve diyastolik kan
basinglarina gore hipertansif (10 obez) ve normotansif (29 obez) olmakla iki gruba
ayrildi. Her iki grubun sol ventrikiil kitlesi ve sol ventrikiil kitle indeksi
karsilastirildi. Hipertansif obezlerin sol ventrikiil kitle indeksi normotansif obezlere

gore anlamli olarak yiiksek bulundu (p=0,016) (Tablo 9).

Tablo 9. Obez hipertansif ve normotansif hastalarin sol ventrikiil Kitle

indeksinin karsilastirilmasi

Degisken Obez hipertansif Obez normotansif P
(n:10) (n:29)
LVKkitle indeksi (gram/m?)* 91,05+18,43 76,45£12,95 0,016
(73,0-130,0) (50,42-106,6)

*ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek)

Obez ve saghkh kontrol grubunun Renkli Doppler ekokardiyografik

bulgularimin karsilastirilmasi.

Renkli Doppler incelemesi ile hastalarimizin tiimiiniin sag atriyum biiytkligi
normal idi, vena cava inferior’un ¢ap1 inspiryumda %50’den fazla azaldi ve orta veya
onemli derecede trikiispid yetersizligi saptanmadi. Dolayisiyla, hastalarin tahmini

sag atriyum basinci yaklasik 5 mmHg olarak kabul edildi.

Obez hastalarin trikuspid yetersizlik maksimum akim hiz1 2,09+0,19 m/sn
iken, saglikli kontrollerde 2,16£020 m/sn olarak saptandi. 1ki grub
karsilastirildiginda istatistiksel anlamli fark bulunmadi (p=0,163) (tablo 10).

Tablo 10. Obez ve saghkh kontrollerin trikiispid yetersizlik maksimum akim

hiz1 degerleri

Degisken Obez (n:39) Kontrol (n:39) P
Trikiispid yetersizlik maks (m/sn) 2,09+0,19 2,16+0,20 0,157
(1,6-2,5) (1,6-2,5)

*ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek)
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Sistolik pulmoner arter basinglarinin ortalamasi obezlerde 22,6 mmHg iken,
saglikli kontrollerde 24,2 mmHg’dir. Sonug¢ olarak hastalarimizin sistolik PAB
degerleri normal sinirlarda saptandi ve iki grub arasinda karsilastirildiginda anlamh

fark saptanmadi (p=0,065).

Tablo 11. Obez ve saghkl kontrollerin pulmoner yetersizlik enddiyastolik akim

hiz1 degerleri

Degisken Obez (n:39) Kontrol (n:39) P
Pulmoner yetersizlik (m/sn)* 1,047+0,718 0,88+0,125 0,0001
(0,86-1,20) (0,64-1,20)

*ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek)

Obez ¢ocuklarda pulmoner yetersizlik diyastol sonu akim hizinin ortalamasi
1,047+0,718 m/sn iken, saglikli kontrollerde 0,088+0,125 m/sn olarak saptandi. iki
grub arasinda istatistiksel anlaml fark bulundu (p=0,0001) (Tablo 11).

Tablo 12. Obez ve saghkl kontrollerin pulmoner akim AT/ET oram

Obez (n:39) Kontrol (n:39) P
AT/ET* 0,387+0,039 0,419+0,039 0,0001
(0,3-0,47) (0,34-0,49)

*ortancatstandart sapma (en diisiik-en yiiksek)

Obez cocuklarda pulmoner akim AT/ET oranit 0,387+0,039 iken, kontrol
grubunda 0,419+0,039 bulundu. (AT/ET<0,3 patolojik kabul edildi). Obez grubun
AT/ET oran1 kontrol grubu ile karsilastirildiginda anlamli olarak diisiik saptandi
(p<0,0001) (Tablo 12).
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5. TARTISMA

Obezite erigkin hayatta oldugu gibi ¢ocukluk ¢aginda da beden ve ruh sagligi
acisindan riskler tasimaktadir (7,8). Ulkemizde obezite prevalansinin ¢ocukluk
doneminde giderek artmaya egilim gostermesi, konunun erken ¢ocukluk déneminde
onlem alma geregini zorunlu kilmaktadir (25-32). Cocukluk ¢aginda baslayan asiri

kilo alimi, eriskin obezitesine zemin hazirlar.

Eriskinler arasinda yapilan arastirmalarda obezitenin koroner arter hastaligi,
konjestif kalp yetersizligi, iskemik atak ve kardiyovaskiiler nedenli oliimiin 6n
hazirlayicist oldugu gosterilmistir. Cocukluk ¢agi obezite gelisimi ileriki yasamda
kardivaskiiler hastalik gelisimi icin major risk faktoriidiir (6). Cocukluk ¢aginda asiri

kilolu olmak ileri yaslarda asir1 kilolu olunacaginin kuvvetli bir géstergesidir (9).

Eriskin obezitesinde, sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu ile obezite
arasindaki iligki birgok calisma ile kanitlanmistir (106,107,184). Obezitede asir1 yag
dokusunun yiiksek metabolik aktivitesi, total kan voliimii ve kardiak output artisina
yol agar. Kompansatuvar sol ventrikiil hipertrofisi, artmis sol ventrikul duvar stresi,
hipertansiyon nedeniyle artmis 6n yiik; zamanla sol ventrikiil diyastolik fonksiyon
bozukluguna yol agar ve sol ventrikil dilatasyonu gelisebilir. Yeterli hipertrofi
gelismemesine karsin sol ventrikiil duvar stresinin yiiksek kalmasi sol ventrikiil
sistolik disfonksiyonu ile sonuglanabilir. Eriskinde ortaya ¢ikan bu kalp yetersizligi
tablosu obezite kardiyomiyopatisi diye isimlendirilir. Uyku apnesi ve obezite
hipoventilasyonu sonucu gelisen pulmoner hipertansiyon benzer morfolojik ve
hemodinamik degisikliklere yol acarak sag ventrikiil yap1 ve fonksiyonunu da
etkileyebilir. Obezite kardiyomiyopatisi tipik olarak agir obeziteli kisilerde ¢ok uzun
stireli obezite sonucunda ortaya c¢ikar. Obezite kardiyomiyopatisinde basta gelen
oliim nedenleri ilerleyici konjestif kalp yetmezligi ve ani kardiyak olimdiir (107).
Obezite kardiyomiyopatisi gelismeden o6nce asemptomatik kardiyak tutulumu
belirlemek ve dnlem almak 6nemlidir. Obezite ile iliskisi ¢ok iyi bilinen sol ventrikiil
kitle artiginin, eriskinde heniiz sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu ortaya
c¢ikmadan ani kardiyovaskiiler Olim i¢in ayr1 bir risk faktdrii oldugu ortaya

konmustur (185,186).
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Obezitede ¢ok genis elektrokardiyografik anormallikler gdsterilmistir
(152,187). Bir takim anormallikler ani 6liim riskinin belirtegleri olarak gosterilebilir.
Obez olgularda yiiksek siklikla meydana gelen EKG anormallik veya degisikleri; P
dalga, QRS ve T dalga eksenlerinde sola kayma, P dalga morfolojisinde cesitli
degisiklikler, diisik QRS voltaji, sol ventrikiil hipertrofisinin ¢esitli bulgulari,
inferior ve lateral derivasyonlarda T dalga diizlesmesi, QT ve QTc araliginda
uzamadir (187). Ortalama sinyal EKG’deki degisiklikler ve kalp hiz1 degiskenligi
aritmojen olabilir. Kardiyak aritmiler obez olgularda tanimlanmistir, ancak genellikle
sol ventrikiil hipertrofisi veya uyku apne sendromu ile iliskilendirilmistir. Bu
durumdaki EKG anormalliklerinin biiyiik bir kismi anlamli kilo kaybiyla geri
dontistimliidiir. Sonug olarak obezite; biiyiik ¢ogunlugu kilo kaybiyla diizelen gesitli
EKG anormallikleriyle iliskilidir (155,188).

Sinilis diiglimiinde otomatizma bozukluklar1 ve bunun sonucunda siniizal
aritmi, bradikardi, siniizal blok ve ayrica supraventrikiiler ve ventrikiiler ektopik
atimlar ve intraventrikiiler bloklarin goriilebilecegi bildirilmistir (10). Calismamizda

kisa siireli EKG kayitlarinda 6nemli bir ritim ve iletim bozuklugu saptanmadi.

Basit obeziteli cocuklarin ayni yastaki normal viicut agirhigina sahip
cocuklara gore daha yiiksek kalp hizina sahip olduklar1 bilinmektedir (13). Bunun
artmis adipoz doku miktarma karsi organizmanin bir adaptasyonu oldugu
diistiniilmektedir (10). Pidlich ve ark.nin 33 obez cocukta diisiik kalorili diyet
verilerek yaptiklar1 takiplerde kalp hizinin kilo kayb: ile birlikte dnemli derecede
azaldig1 gosterilmistir (155). Bizim ¢alismamizda obez ¢ocuklarda ortalama kalp hizi

kontrol grubuna gore yiiksek olup istastiksel anlaml1 bulundu (p=0,029).

Obezite eriskinlerde atrial fibrilyasyon igin risk faktoridir (14), fakat
cocuklarda yapilan ¢aligma sayisi kisithdir. P dalga dispersiyonu intra ve interatrial
sinus impulslarmin iletisindeki heterojenite ile karakterize edilir. P dalga
dispersiyonunda artma atrial aritmi icin risk tasimaktadir (10,11). Uner ve ark.’nin
yaptig1 calismada obez ¢ocuklar ile kontrol grubu arasinda P dalga dispersiyonunda
anlamli fark gorilmiistiir (158). Bizim ¢alismamizda da obez ve kontrol grubu

arasinda P dalga dispersiyonunda fark bulamadik.
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Eriskin obezitede ventrikiiler aritmilere egilimin arttigini gésteren noninvaziv
yontemlerden biri de QT, QTc intervali ve QTD, QTcD degerleridir (17). QT ve QTc
intervallerinin uzamasi ventrikiil repolarizasyonunun uzadigini, QTD ve QTcD
degerlerinde artma ise repolarizasyonun homojen olmadigin1 ve aritmilere
duyarliligin arttigin1  gdstermektedir. Obezlerde T dalgasinda diizlesme, ST
depresyonu ve QT intervalinde uzama gibi repolarizasyon bozukluklarinin gorildigi
bildirilmistir (188-190). Kesin nedeni bilinmemekle birlikte obezitede repolarizasyon
bozukluklarina miyokard metabolizmasindaki degisikliklerin, kardiyak hipertrofinin
ve kalbin otonomik innervasyonundaki degisikliklerin yol agtig1 goriisleri tizerinde
durulmaktadir (191). Son yillarda artmis QTc intervalinin obezlerde ventrikiiler
aritmi riskini arttirdig1 ve kilo kayb1 ile QTc intervalinde kisalma oldugu ¢aligmalarla
gosterilmistir (153,155,188,189). Pidlich ve ark.nin 33 obez, Mshui ve ark.nin ise 36
obez 1lzerinde yaptiklart calismada diisiik kalorili diyet verildikten sonraki
donemlerde kilo kaybi ile QTc siiresi ve QTcD’da anlamli olarak gerileme oldugu
gosterilmistir (155,188,189). Bunun aksine kilo kaybi ile QTc¢ siiresinin degismedigi
hatta uzadigin1 gosteren ¢aligmalara da literatiirde rastlanmaktadir (192,193). Diyet
yapan obez kisilerde kilo kaybinin QTc intervaline etkisi iizerinde heniiz bir goriis
birligine varilamamistir. Ramussen (194) ve Pringle (195), Girola (196) ise diger
arastirmacilarin aksine QTc intervalinin uzamasi ile obezite arasinda iliski
olmadigin1 géstermistir. Guo-Zhe Sun ve ark.nin yaptig1 ¢alismada EKG’nin bir ¢ok
parametrelerinde degisiklik goriilse de QTc intervali arasinda degisiklik
saptanmamustir (187). Frank ve ark (152) viicut agirhi@indaki artigin derecesi ile QTc

intervali arasinda lineer bir iligki oldugunu bildirmislerdir.

Bizim calismamizda obez grup ile kontrol grubu arasinda QT ve QTc
mesafeleri arasinda anlamli fark bulamadik. Buna ilaveten obez ve kontrol grubunu
olusturan g¢ocuklarda QTDve QTcD degerleri yonlinden de anlamli bir farklilik
gosterilemedi. Bunun nedenleri olarak obezitenin QT, QTD degerlerini etkilemedigi
veya obez cocuklarin kii¢iik yasta olmalar1 ile obezitenin metabolik ve fizyolojik
etkilerinden kardiyovaskiiler sistemin heniiz tam olarak etkilenmemis olabilecegi

diisiiniilebilir.
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Uzun yillar boyunca obez eriskinlerde artmig voliim yiikiine bagli olarak sol
ventrikiil kitlesinin arttig1 ve bunlarin yaninda sol atriyum g¢apinin da artmis oldugu
kabul edilmistir (197).

Alpert MA ve ark. 62 olgu iizerinde yaptiklar1 ¢alismada, konvansiyonel
ekokardiyografi ile sol ventrikiil fonksiyonlarin1 ve geometrisini incelemisler.
Yirimidort olguda LVIDAd’ ni artmis oldugunu tespit etmisler. Bu hastalarda kilo
verme sonrasi ortalama kan basincinda ve LVIDd de belirgin azalma saptanirken,
kalp hizinda anlamli bir degisiklik saptanmamustir (198). Guillermo E. ve ark. 23
normal, 28 orta obez ve 26 ileri obez hastayr degerlendirdikleri ¢alismada her iKi
obez grupta kontrol grubuna goére LVIDd’nin belirgin olarak biiyiilk oldugu
saptanmustir (199). Harada ve ark. ile (191) Kono ve ark. (200) yaptig1 ¢alismalarda
ise obez ve kontrol grubu arasinda sol ventrikiil diyastolik c¢apinda fark

goriilmemistir.

Bizim c¢alismamizda da obez ve kontrol grubu arasinda LVIDd degerlerinde
fark saptamadik. Bunu olgularin yasinin kiigiik olmasi, obezite siiresinin kisa olmasi
nedeniyle 6n ylik ve metabolik degisikliklere ilk yanitin hipertrofi olmasi1 goz oniine
alimarak kardiyak adaptasyonun ilk sahfasinda olduklarimi diisiindiirmektedir
(201,202).

Yapilan bir ¢ok ¢alismalarda (197-200, 203-205) obez ¢ocuklarda septum ve
sol ventrikiil arka duvar kalinliklarinda anlamli olarak artis tespit etmislerdir. Bizim
calismamizda da literatiirle uyumlu olarak obez hastalarda 1VSDd ve LVWPDd
degerinde belirgin artis saptadik. Bu iki parametrenin her ikisindeki artis obez
cocuklarda gorilen sol ventrikal hipertrofisinin - konsentrik tipte oldugunu

gostermektedir.

Otto ve ark.’min yaptig1 ¢alismada VKI 30’un alti ve iistii 18’er hastayi
ekokardiyografik olarak incelemisler. VKI indeksi 30’un {istiinde olan grupta

LVkitle indeksini anlamli olarak yiiksek bulmuslardir (206).

Koehler ve ark. yaptigi 45 olguluk calismada sol ventrikiil morfolojisi ve
fonksiyonlarmni incelemistir (207). Obez hasta grubunda LVkitle’sinin kontrol

49



grubuna gore anlamli olarak yiiksek oldugunu bulmuslar ve hipertrofinin derecesiyle

obezitenin derecesi arasinda korelasyon saptamamislardir (207,208).

Sheng ve ark. genc obez normotansif hastalar tizerinde yaptig1 ¢alismada obez
grupta LVKkitle ve LVKitle indeksini kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek
bulmuglardir. Bu ¢alismada ventrikiiler septum ve arka duvar kalinlagsmasinin,

LVkitle ve LVKitle indeksindeki artisin nedeni oldugu vurgulanmistir (209,210).

Bizim ¢alismamizda da obez grupta sol ventrikiil kitle ve sol ventrikdl kitle

indeksini kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulduk.

Yapilan ¢aligmalarda obez kisilerde ejeksiyon fraksiyonu bazilarinda normale
gore artmis, bazilarinda ise azalmis bulunmustur (211-213). Bizim ¢alismamizda da
ejeksiyon fraksiyonu obez ¢ocuklarda kontrol grubuna gore karsilastirildiginda
anlamli olarak artmis bulduk. Bunun obez ¢ocuklarda artmis kronik voliim yiikd,
dolayist ile sol ventrikiil diyastolik voliim ¢apinda artis ve ejeksiyon fraksiyonunda

artig ile iligkili oldugu diistiniilmektedir.

Erigkin obezlerde sol atriyum boyutunun ve aort kdkiiniin genis oldugunu
bildiren bir c¢ok c¢alisma mevcuttur. Bu calismalarda sol atriyum geniglemesi
kardiyovaskiiler morbidite i¢in risk faktorii olarak gosterilmistir (214-216). Obez
cocuklarda da sol atriyum boyutunun ve aort kokiiniin genisledigini gosteren sinirlt
sayida yapilan c¢alismalarda (217-219) kardiyovaskiiler risk faktorlerinin ¢ocuk
yasina kadar inebilecegi iddia edilmistir (220). Biz de ¢calismamizda obez ¢ocuklarda
sol atriyum ve aort kokii ¢apinda kontrol grubuna gore artmis olarak anlamli fark
bulduk.

Genel olarak eriskin ve ¢cocuk obezlerde sistemik kan basincinin zayif kontrol
gruplarma gore yiiksek oldugu bildirilmistir (222-228). Buna karsin kontrol
grubundan anlamli farklilik olmadigini bildiren az sayida calisma vardir (229).
Bizim c¢alismamizda da obez cocuklarda ofiste Slgiilen sistolik ve diyastolik kan
basing degerleri kontrol grubuna gore anlamli olarak yiiksek bulundu. Ayrica
calismamizda obez hipertansif ve obez normotansif ¢ocuklarin sol ventrikiil kitle

indeksleri karsilastirildiginda obez hipertansif ¢ocuklarda anlamli yiiksek bulduk.
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Calismamizda, sistolik pulmoner arter basincini 6lgmek amaci ile kullanilan
trikiispid yetersizlik maksimum akim hizi ve Bernoulli denklemi kullanarak
hesaplanan ortalama sistolik PAB degerleri normal saptandi ve gruplar arasinda

anlaml fark yoktu.

Trikiispid yetersizlik maksimum akim hizinin disinda, diyastolik pulmoner
arter basing 6lgmek amaci ile bakilan pulmoner yetersizlik diyastol sonu akim hizinin
ortalamasi obez grubunda 1,04+0,70 m/sn iken, kontrol grubunda 0,88+0,12 m/sn
olarak bulundu. Bu degerler normal sinirlar icerisinde goriildii (PY >2m/sn). Fakat

iki grub arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli bulundu.

Pulmoner akim akselerasyon (AT) ve ejeksiyon (ET) zamanlar: kullanarak
ortalama PAB degerlendirildi. AT/ET oran1 <0,3 olunca patolojik olarak kabul edildi.
Bizim calismamizda, obez grubunda AT/ET oranmin ortalamast 0,386+0,038,
kontrol grubunda ise 0,419+0,0385 olarak bulundu. Bu degerler normal smirlar
icerisinde goriilmekle birlikte iki grub arasinda istatistiksel olarak anlamli farkli

bulundu.

Obez erigkinlerde kisith sayida ¢aligmalarda pulmoner hipertansiyon varligi
gosterilmistir (18-117). Bunun nedenleri olarak obezlerde adiponektin eksikligi, sol
ventrikiil diastolik ve sistolik disfonksiyonu, uyku apne sendromu, hipoventilasyon
sendromu ve diger mekanizmalar suglanmistir (118-133). Obez c¢ocuklarda ise
literatiirii taradigimiz kadari ile pulmoner hipertansiyon varligina iliskin herhangi bir
calismaya rastlamadik. Bizim caligmamizda ise pulmoner hipertansiyon varliginin
arastiritlmasi i¢in bakilan kriterlerden pulmoner arter sistolik, diyastolik, ortalama
basin¢larinin obez grubunda da normal smirlar igerisinde bulunmakla birlikte;
pulmoner arter diyastolik ve ortalama basinglarinin obez grubunda kontrol grubuna
gore yiiksek bulunmasi obez cocuklarda pulmoner hipertansiyon gelisiminin erken
habercisi olabilecegini  diislindiirmektedir. Ayrica pulmoner arter basing
degerlendirilmesinde trikiispid yetersizlik maksimum akim hiz1 ve sistolik basing
degerlendirilmesinin yeterli olmayabilecegi tiim kriterlerin birlikte kullanilmasinin

onemli oldugu gosterilmistir.
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Bu c¢alismada obezitenin kardiyak zararli etkilerinin non invaziv bir
yontemlerden ekokardiyografik inceleme ile erken yaslardan itibaren tespit
edilebilecegi bunun 1s181nda obez ¢ocuklarda onlemlerin daha erken alinabilecegi

sonucuna varildi.
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6. SONUCLAR

Yaptigimiz bu c¢alismada kontrol grubu ile karsilastirildiginda obez

¢ocuklarda;

1. Sistolik ve diyastolik kan basinct anlamli olarak yiiksek bulundu; ayrica
hipertansif obezlerde normotansif obezlerle karsilastirildiginda sol ventrikiil kitle

indeksi anlamli olarak ytliksek bulundu.

Kisa siireli EKG kayitlarinda 6nemli bir ritim ve ileti bozuklugu saptanmadi.
Ortalama kalp hiz1 anlamli olarak yiiksek bulundu.

P dalga dispersiyonunda anlaml fark yoktu.

QT ve QTc mesafeleri arasinda anlamli fark yoktu.

Ayni zamanda QTD ve QTcD degerleri arasinda anlamli fark yoktu.

N o a A~ w D

Sol ventrikiil diyastolik c¢ap1 (LVIDd) benzer bulunmasina karsin,
interventrikiiler septum (IVSDd) ve sol ventrikiil arka duvar kalinliklar:
(LVPWDd), sol ventrikiil kitlesi, sol ventrikiil kitle indeksi, ejeksiyon

fraksiyonu, sol atriyum ¢ap1 ve aort kokii ¢ap1 anlamli olarak yiiksek bulundu.

8. Pulmoner hipertansiyon 6l¢tim kriterlerinden trikiispid yetersizlik maksimum
akim hiz1 ve sistolik pulmoner arter basinci, pulmoner yetersizlik end diyastolik
akim hizi, pulmoner akim AT/ET orani normal saptanmasina karsin, obez
cocuklarda kontrol grubuna gére pulmoner yetersizlik end diyastolik akim hiz
anlamli olarak artmis ve pulmoner akim AT/ET orami anlamli olarak diisiik

bulundu.
Sonug olarak;

Obez gocuklarin hem artiyum iletisi, hem de ventrikiil repolarizasyonu dagilim

ozellikleri kontrol grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak farkli degildi.

Obez cocuklarda pulmoner hipertansiyon goriilmedi. Fakat kontrol grubu ile
karsilastirildiginda pulmoner hipertansiyon 6lgiim kriterlerinden PY end diyastolik
akim hiz1 obez ¢ocuklarda istatistiksel olarak yliksek ve pulmoner akim AT/ET oran

istatistiksel olarak diisiik saptandu.
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8. EK-1. ASGARI BILGILENDIRILMIiS GONULLU
OLUR FORMU

Arastirmanin  yiiriitildiigii kurulus: Istanbul Universitesi, Cerrahpasa Tip

Fakiiltesi Cocuk Saglig1 ve Hastaliklar1 A.B.D

Arastirmanmin Adi: Obez ¢ocuklarda EKG’de P dispersiyonu ve QT dispersiyonu,

Pulmoner hipertansiyon varliginin aragtirilmasi

Arastirmanin amaci: Bu ¢alismanin amaci basit obezite nedeni ile takipli hastalarda
non invazif yontemleri ile (Elektrokardiyografi (EKG) ve Ekokardiyografi (EKO)
ile) P dalga dispersiyonu, QT ve QTc dispersiyonu hesaplanarak obezitenin atrium
iletisi ve ventrikiiler repolarizasyon dagilimi {izerine etkilerinin olup olmadigini
saptamak ve obez ¢ocuklarda Pulmoner Arter Hipertansiyon (PAH) varligini
arastirmaktir. Obezitenin kalp iizerine zararli etkilerini ¢ocukluk yas grubundan
itibaren baslayip baglamadigini saptamak ve bu sonuglara gore erken yastan itibaren

hayat tarzin1 belirlemek ve gerekirse erken tedaviye baslamaktir.

Arastirmamizda deneysel higbir tedavi uygulanmamaktadir. Caligmamizla ilgili

olarak hastalarin elektrokardiyografik ve ekokardiyografik incelemeleri alinacaktir.

Arastirmaya katilmak veya katilmamak tamamen kisinin kendi istegine baghdir.
Goniilli istedigi zaman, herhangi bir cezaya veya yaptirrma maruz kalmaksizin,
hi¢cbir hakkin1 kaybetmeksizin aragtirmaya katilmayi reddedebilir ve arastirmadan

cekilebilir.

Izleyiciler, yoklama yapan kisiler, Etik Kurul, Bakanlik ve diger ilgili saglk
otoritelerinin goniilliiniin orijinal tibbi kayitlarina dogrudan erisimleri bulunabilir,
ancak bu bilgiler gizli tutulacaktir, yazili bilgilendirilmis goniillii olur formunun
imzalanmasiyla goniillii veya yasal temsilcisi s0z konusu erisime izin vermis

olacaktir.

Ilgili mevzuat geregince goniilliiniin kimligini ortaya ¢ikaracak kayitlar gizli
tutulacak, kamuoyuna agiklanamayacak; arastirma sonuglarmmin yayimlanmasi

halinde dahi goniilliiniin kimligi gizli kalacaktir.
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Arastirma konusuyla ilgili ve goniilliiniin arastirmaya katilmaya devam etme istegini
etkileyebilecek yeni bilgiler elde edildiginde goniillii veya yasal temsilcisi zamaninda

bilgilendirilecektir.

Aragtirmaya basit obezite tanisi ile takip edilen 30 hasta ile kontrol grubu olarak 30
saglam c¢ocuk katilacaktir. Hastalardan elektrokardiyografik ve ekokardiyografik
incelemeler yapilacaktir. Obez ¢ocuklarda EKG’de P dalga dispersiyonu ve QT
dispersiyonunun, Ekokardiyografide Pulmoner arter hipertansiyonunun olup
olmadigina bakilacaktir. Saglikli ¢ocuklardan da ayni zamanda EKG ve
Ekokardiyografik kayitlar1 alinacaktir. Calisma yaklasik 6 ay kadar devam edecektir.

Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki tiim agiklamalar1 okudum. Bana,
yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve sozlii agiklama
asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Arastirmaya goniillii olarak
katildigimi, istedigim zaman gerekgeli veya gerekgesiz olarak arastirmadan
ayrilabilecegimi ve kendi istegime bakilmaksizin arastirmaci tarafindan aragtirma
dis1 birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyorum.

Goniilliiniin Adi / Soyadi / Imzas1 / Tarih

Arastirma Ekibinde Yer Alan ve Yetkin Bir Arastirmacinin Adi / Soyadi / Imzas1 /
Tarih

Gerekiyorsa Olur Islemine Tanik Olan Kisinin Ad1 / Soyad1 / imzas1 / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Ad1 / Soyadi / imzas1 / Tarih

Sorumlu Aragtirmaci: Dr. Giilnaz Sartyeva

“[Obez cocuklarda EKG ‘de P dispersiyonu ve QT dispersiyonu, Pulmoner
hipertansiyon ~ varliginin  arastirilmasi]  ¢alismast  kapsaminda  yapilan
elektrokardiyografik ve ekokardiyografik incelemelerin;

- (GoOniilli tarafindan uygun olan sik isaretlenmelidir)

- Sadece yukarida bahsi gegen calismada kullanilmasina izin
veriyorum.

- leride yapilmasi planlanan tiim ¢aligmalarda kullanilmasma izin
veriyorum.

- b Higbir kosulda kullanilmasina izin vermiyorum.”
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