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1. GIRIS

Obezite, vicutta asir yag depolanmasi olarak tanimlanmaktadir. Bu durum
eskiden beri dGmur beklentisini azaltan sagliksiz bir durum olarak gorulmektedir.
Obezite, gunimuizde gelismis Ulkelerdeki en énemli sagdlik problemlerinden birini
olusturmakta ve sikligi tum dinyada her gegen gun artigs gostermektedir (1,2).
Hipertansiyon, dislipidemi, insulin direnci (IR) ve glukoz intoleransi obeziteye
bagli  kardiyovaskuler = komplikasyonlari  arttirabilir.  Obeziteye  bagli
komplikasyonlar genellikle yetiskinlik donemi sorunlari olarak gorulmesine
karsilik, bu sorunlar cocukluk ve ergenlik doneminde basglayabilir. Hastaligin
erken donemde baslamasi morbidite ve mortalitenin de gen¢ yaslarda meydana
gelebilecegini gosterir. Bu olusumun erken tanisi prognoz ve tedavi agisindan
onemlidir (3,4).

Son zamanlarda kolayca Olgllebilen sistolik ve diastolik dénemlerin
kombine degerlendiriimesini saglayan bir Doppler indeksi olan miyokardial
performans indeksi (MPI) kullanima girmigtir (4). MPI sistolik ve diastolik
Olcimlerin tek basina degerlendiriimesinden daha ¢ok global kalp fonksiyonlarin
derlendirimesinde daha basarili bulunmustur. MPI izovolemik dénemlerin
(izovolemik kontraksiyon zamani, izovolemik relaksasyon zamani) ventrikler
ejeksiyon zamanina orani ile bulunur (4,5). Bu indeks her iki ventrikdl igin de
uygulanabilir. Yapilan son c¢alismalar MPI'nin sol ventrikil fonksiyonlarinin
Olciminde kullanilan diger invazif ve noninvazif 6lgumlerle korele oldugunu
gOstermistir (6). MPI ayrica belirgin klinik dneme sahiptir. Calismalar MPI’'nin
dilate kardiomiyopati, primer pulmoner hipertansiyon ve konjenital kalp hastaligi
igin guvenilir bir belirteg oldugunu ayrica ¢ocuklarda kardiyotoksisitenin erken
donemde tespit edilmesi i¢in de etkili oldugunu gdsterilmistir (7,8).

Bu calismada obez cocuklarin kardiyak islevlerinin ekokardiyografi ile
degerlendiriimesi, ayrica bulunan sonuglara insulin direnci ve hipertansiyonun ne

sekilde etki ettiginin arastirilmasi amacglanmigtir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Obezitenin Tanimi

Vicutta asiri yag depolanmasi ile ortaya cikan, fiziksel ve ruhsal sorunlara
neden olabilen enerji metabolizmasi bozuklugudur. Pratik olarak ise, bir toplumda
istatistiksel olarak belirlenen normal agirlik sinirinin agilmasi olarak tanimlanir. Bu

sinir gocuklarda yasa ve cinse gore degiskenlik gostermektedir (1,2).

2.2 Prevalans ve Epidemiyoloji

Obezitenin kiiresel prevalansi %8,2 olarak hesaplanmaktadir. Ulkemizde
cocuklarda obezite sikhdinin son yirmi yilda %6-7'den %15-16’ya c¢iktidi
belirtimektedir (9). Obeziteyi etkileyen demografik, sosyokultirel ve biyolojik
faktorler nedeniyle dunyanin farkli cografi bolgelerinde yasayan ¢ocuklardaki obezite
sikhgr buyuk degisiklikler gostermektedir. Obezite gelismis Ulkelerde nispeten alt
sosyal tabakalarda daha sik iken, gelismekte olan Ulkelerde daha ¢ok orta ve Ust
tabakalarda gorulmektedir. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) 1988-1994
yillarinda yapilan National Health and Nutrition Examination Survey (NHANES III)
calismasi ile 1971-1974 yillar arasinda yapilan NHANES | ve 1976-1980 vyillar
arasinda yapilan NHANES II'nin sonuglari  karsilastirildiginda  obezite
prevalansindaki artis oldukca dikkat cekicidir (10,11). Vicut kiitle indeksini (VKI)
temel alarak yapilan cgaligmalar obezite prevalansinin 1994’den itibaren giderek
arttigini gostermekte ve 2025 yilinda obezite prevalansinin %50 civarinda olmasi
beklenmektedir (11).

Ulkemizde yapilan c¢alismalarda da benzer artis egilimi dikkati cekmektedir.
Sancak ve arkadaslarinin 1999 yilinda Samsun’da ortaokul ve lise 6grencilerinde
yaptigi calismada obezite orani, kiz o6grencilerde %7,3, erkek ogrencilerde %4
saptanmigtir (12). Dduzce ilinde 2005 yilinda 6924 cocuk ve adolesanda yapilan
taramada %6,2 sikliginda obezite tespit edilmigtir. Ayni ¢galismada obezite dagilimina
bakildiginda il merkezinde %?7,7, kirsalda %3,9 olarak tespit edilmistir. Cinsiyete
gore siklik dagihminda ise erkeklerde %7,0, kizlarda %5,4 olarak saptanmigtir (13).



Normal bireyde dogumda vicut agirliginin %16’sini yag dokusu olusturur. Yag
kutlesi sut cocuklugu doneminde artarken, bes-alti yas civarinda azalarak vucut
agirhginin %12,5-15,3’Une iner. Daha sonra vucut yag! sabit bir hizla artar ve bu
durum adipoz rebound olarak adlandirilir. On-onbes yaslar arasinda vicut yag orani
erkeklerde %17,8'den %11,2'ye diserken, kizlarda %16,6’dan %23,5'e yukselir
(14,15).

insanlarda genelde iki tip yag dagilimi belirlenmistir. Ozellikle erkeklerde daha
cok karin bolgesinde yag toplanmaktadir ve buna santral-abdominal obezite (android
tip) denir. Kadinlarda goértlen daha ¢ok kalga bolgesinde yaglanmanin belirgin oldugu
duruma ise periferik-gluteofemoral obezite (gynoid tip) denir (3,8). Abdominal
obezitenin, erigkinlerde insulin direnci, kardiovaskuiler hastaliklar, insuline bagimh
olmayan diyabet ve serebrovaskuler olay gelisme riskini artirdigi gosterilmistir. Cocuk
ve adolesan yas grubunda santral abdominal obezite ile anormal glukoz insulin
homeostazi arasinda iligki gosterilmistir (3).

Cocuklukta obezite yasamin ilk yili, 5-6 yas arasi ve puberte doneminde artis
gostermektedir. Adipoz rebound doneminin erken yasa kaymasi obezitenin 5
yasindan once ve 15 yasindan sonra gelismesi, obezitenin erigskin ¢agda devam
etmesi igin risk olusturmaktadir. Obez ¢ocuklarin 1/3’l, obez addélesanlarin ise %80’i
erigkin yasa ulastiklarinda da obez kalmaktadirlar (16).

Erigkinlerde obezite tedavisi sonuglari yluz guldiractu degildir. Kilo veren
erigkin obezlerin tedaviden 5 yil sonra %5’den azinin bu kilolarini koruyabildikleri,
ancak %62’sinin verdikleri tim kilolari geri aldiklari gosterilmistir. Bu nedenle
obezitenin ortaya ¢gikmadan ve baslangic doneminde Onlenmesi 6nem kazanmistir
(10).

2.3 Obezitenin Fizyopatolojisi

Obezite, kalori alimi ile kullanimi arasinda dengesizlik sonucu ortaya ¢ikan
multifaktoriyel bir hastaliktir. Obezitenin nedenlere gore siniflamasinda karsimiza 3
ana baslik ¢cikmaktadir;

1) Basit obezite (ekzojen obezite),

2) Metabolik ve hormonal bozukluklara sekonder obezite,

3) Genetik sendromlar ile birlikte olan obezite.

Obez c¢ocuklarin buyldk kisminda altta yatan tibbi bir problem yoktur ve bu

grup basit veya ekzojen obezite olarak isimlendirilir (3,17).



2.3.1 Obezite Olusumunda Enerji Metabolizmasinin Rolu

Gunluk total enerji tiketimi sirasiyla, bazal metabolizma ile (%60-70), fizik
aktivite ile (%20-30 ) ve besinlerin termik etkisiyle (%10) olur. Bazal enerji tiketimi
hlcre ve organlarin normal islevleri icin harcanan enerjidir. Besinlerin termik etkisi ise
yemek sonrasi sindirim, absorpsiyon ve sempatik sinir sistemi aktivasyonuyla
harcanan enerjidir (18). Organizmada vucut agirhiginin sabit kalmasini saglayan
cesitli dizenleyici mekanizmalar vardir. Hipotalamus’da yemek yeme ile ilgili ¢esitli
merkezler bulunmaktadir. Genel olarak perifonikal ve lateral hipotalamus alani (PF-
LHA) ile limbik sistem aclik merkezidir ve yemek yemeyi uyarir (19). Aksine medial
hipotalamusun, ventromedial nukleus (VMN) ve paraventrikiler nakleuslari (PVN)
doygunluk hissini saglamaktadir. Hipotalamustaki merkezler ve ndropeptidler

beslenme Uzerindeki akut ve kronik etkileri nedeniyle iki gruba ayrilabilir (20):
istah azaltici etkileri olan faktorler

1. Leptin: 167 aminoasitten olusan bir peptittir. insan leptin geni 7q31.3 de
yerlesiktir. Beyine, besin depolari hakkinda bilgiyi ileten en 6nemli 6gedir. Vicutta
baslica yag dokusundan, bir miktar da plasenta, gastrik epitel, iskelet kasi, hipofiz ve
meme bezinden salgilanir. VMN’deki reseptorlerine etki edererek besin alimini
azaltir. Leptinin ana etki mekanizmasi istahi artiran noéropeptit-Y (NPY)'nin arkuat
nukleustan (AN) salinimini inhibe etmesidir. Yag dokusunda leptin ekspresyonu
insulin, glukokortikoid ve Ostrojen tarafindan arttirihr, 3 adrenerjik agonistler ve

androjenler tarafindan azaltilir (21,22).

2. a - Melanosit Uyarici Hormon (a - MSH): Melanokortin peptit ailesinin bir
uyesidir. MSH vicut homeostazi Uzerindeki etkilerini melanokortin-4 reseptért (MC4-
R) ve olasilikla melanokortin-3 reseptérii (MC3-R) Uzerinden yapmaktadir. MC3-R,
baslica hipotalamusta, MC4-R ise tum beyinde ve sempatik sinir sisteminde
bulunmaktadir (23). MC4-R, besin alimini guglu sekilde baskilar (21, 23).

3. Kokain ve Amfetamin Regule Transkript (CART ): CART gui¢lu anorektik
(istah kesici) aktiviteli bir hipotalamik peptiddir. Leptin tarafindan pozitif sekilde
uyarihr (21,23).



4. Kortikotropin Saliverici Faktor (CRF): CRF, sempatik sinir sisteminin
etkinligini artirarak termojenezisi, enerji harcanmasini ve lipolizi uyarir,
paraventrikiler nukleusa uygulandiginda istahi NPY’ye bagh olarak guglu sekilde
baskilar (21, 23).

5. Serotonin: 5—HT2c reseptoru araciligiyla toklugu uyarir (21, 23).
6. Dopamin : D1 reseptdrlerinin araciligiyla besin alimini azaltir (21, 23).

7. Histamin: Ventromedial nikleusdaki postsinaptik H1 reseptorlerini uyararak

istahsizlik olugturur (21, 23).

8. Kolesistokinin (CCK): Gida alimini inhibe eden, doymayi ve olasilikla
erken toklugu saglayan bir hormondur (23). Ozellikle yaglar ve protein olmak Uzere
gida alimi duedonal mukoza hucrelerinden CCK salimini uyarir. CCK leptinle sinerjik
etkili, NPY ile de ters etkilidir (21, 23, 24).

9. insiilin: Hipotalamusta yeme kontrolii (izerine etki etmektedir (23, 25).

10. Glukagon Benzeri Peptid—1 (GLP-1): Gida alimina cevap olarak barsak
mukozasindaki (ileum ve kolon) L hicrelerinden salinan pre-pro-glukagondan ayrilir
(26). GLP-1 bir inkretin olarak kabul edilmektedir. inkretin insllin salimini uyaran ve
normal glukoz toleransi igin gerekli bir barsak hormonu demektir. Etkileri: insulin
salinimini arttirir, mide bogsalmasini inhibe eder, glukagon salinmasini inhibe eder ve

beyine etki ile gida alimini azaltir (21).

11. Enterostatin: Bir pentapeptiddir ve bagirsaklarda pankreatik prokolipazin
yikimi ile olusur. Ayrica mide mukozasi tarafindan da Uretilir. insanda toklugu arttirici

ve Ozellikle de yag alimini azaltici etkinlige sahiptir (23).
istah Agici Etkisi Olan Faktorler

1. Noropeptid Y (NPY) : 36 amino asit iceren beyinde ve periferik sinir
sisteminde yaygin dagilimi olan ve en gugllu istah agici néropeptidlerden biridir.
Parasempatik aktiviteyi arttirir, pankreastan insuilin salinimini arttirir, yemek yemeyi

uyarir, enerji harcanmasini azaltir ve net agirlik artigina neden olur (21, 23).



2. Glukokortikoidler: Yag dokusu aktif kortizonu aktif kortizole c¢evirir. Bu
reaksiyon icin gerekli enzim olan 11 B-hidroksi steroid dehidrogeneaz tip 1, yag

hucrelerinde eksprese edilir. Bu enzim omental yagda daha goktur (27,28).

3. Ghrelin: Midenin oksintik hucreleri tarafindan salinir. Aclikta mideden
salinimi artar, yemek yeme ile azalir. Besin alinimini uyarir, karbonhidrat kullanimini
arttirirken, yag kullanimini azaltir. (21, 24, 28, 29).

4. Oreksinler: Besin alimini uyarici etkisi NPY'den ve MCH’dan azdir (30).
Leptin orexin duzeylerini azaltmaktadir (15,31).

5. Agouti-Related Peptid (AgRP) : Santral melanokortin MC—4 reseptorlerinin
endojen antagonistidir (32). Hipotalamusta sentez edilmektedir ve NPY ile birlikte

gida alimi duzenlenmesinde istah agici kolu olusturmaktadir (21, 23, 33).

6. Melanin-Concentrating Hormon (MCH): Besin alinimini artirir ve

yoklugunda vicut agirhgr azalir (21, 23).

7. Galanin Benzeri Peptid: NPY noéronlarina ¢ok yakin bulundugundan

etkisinin NPY ‘ye bagli oldugu saniimaktadir (21,30).

2.3.2 Obezitede Rol Oynayan Genetik Faktorler

Obezite siklkla altta yatan genetik egilim ile gevresel etkenlerin etkilesimi
sonucu meydana gelir. Yapilan klinik galismalar genetik mekanizmalarin gida alimini,
enerji tuketimini ve yag dagilimini kontrol edebilecegini gostermistir (34). Etiyolojide
rol oynayan genetik etmenler monogenik ve poligenik olarak iki gruba ayrilabilir
(35,36).

A. Monogenik Obezite

Bu tip tablolarda sismanlik belirgin klinik 6zelligi olusturmaktadir. insanlarda ve
deney hayvanlarinda ¢esitli mutasyonlar belirlenmistir (37).

1. Leptin geni mutasyonlari: Enerji tiketimi azalir, enerji alimi artar, hiperfaji
ve sismanlik meydana gelir. Otozomal resesif gecis gosterir (35).

2. Leptin reseptoru geni polimorfizmi: Boyle durumlarda reseptor defekti

nedeniyle leptin etkisi gériilmez. insanlardaki leptin reseptdr geni LEPR’dir (35).



3. Karboksipeptidaz geni: Karboksipeptidaz (CPE) bir prohormon pargalayan
enzimdir (prohormon konvertaz 1). Proinsulinin, instline g¢evriimesinde ve bazi
hipotalamik yemek yemeyi engelleyici pro-noropeptidlerin (nérotensin ve melanin
concentrating hormone gibi) pargcalanmasinda yer alan bir enzimdir. Otozomal resesif
gegis gosterir (35).

4. Proopiomelanocortin gen mutasyonu (POMC): iki sisman hastada
sismanlik ile birlikte bobrekisti bezinde yetersizlik ve kizil sa¢ pigmentasyonu
bildirtmigtir (35).

5. Melanocortin — 4 Reseptor Mutasyonu (MC4R): Heterozigot mutasyonun
obeziteye neden oldugu tek gen mutasyonudur (32,35).

6. Sempatik sinir sistemi defektleri: Sismanliga egilim gdsteren kigilerde
normal agirhkh Kigiler ile kiyaslandiginda kas sempatik sinir aktivitesi dusuk
bulunmaktadir (35).

B. Poligenik Obezite

Toplumda yaygin olan obezite tipidir. Birden fazla gen ile ¢evresel faktorlerin
karsilikli etkilesimi sonucu ortaya ¢ikar. Yapilan galismalarda obezite fenotipiyle ilgili

35 genomik bolge, 430’dan fazla gen ve kromozom bdlgesi tanimlanmistir (32, 38).
2.3.3 Obezite ile Giden Sendromlar

Siklikla obezite goriilenler: Albright Herediter Osteodistrofi, Bardet-Biedl
sendromu, Borjenson-Forssman-Lehmann sendromu, Carpenter sendromu, Cohen
sendromu, Grebe sendromu, Akondroplazi, Langer mezomelik displazi, Killian-

Tesher-Nicold sendromu ve Turner sendromu’dur (3).

Daha az siklikta obezite olanlar: Down sendromu, Duplikasyon 4p, Kabuki
make up sendromu, Metafizyel Displazi-McKusick Tipi, XXXXY sendromu ve XXY

sendromu’dur (3).
2.3.4 Obezitede Rol Oynayan Cevresel Faktorler

insan gelisiminde besin bulmak icin sirekli aktivite, uzamis aclik dénemleri,
savas gibi kithk tehlikeleri nedeniyle genotip olarak enerji depolanmasi

desteklenmistir. Cevresel etmenlerde dizelme, ylksek kalorili gidalara ¢gabuk ulagsma
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sonucu bu genotip zararli hale gelmistir (32). Gidalarin ucuz, lezzetli ve kolay
ulasilabilir olmasi, porsiyon buyukliginin fazla olmasi obeziteyi kolaylastirmistir
(39). Cocuklarda total enerjinin ¢ogu “fast-food” tuketiminden saglaniyor. Bu tarz
gidalarda besin grami basina dusen kalori yuksektir. Total yag, karbonhidrat ve seker
orani fazladir. Lifli besinler, sebze ve meyve alimi azdir (40). Obezite olusumunda
diyetteki yag onemlidir. YUksek yagl diyet vucutta yag depolanmasinda artmaya
neden olur (39). Ailenin beslenme bigimi ve fizik aktivite azligi obezitenin ¢ocuklarda
olusumunu etkiler. Cocuklardaki yag dokusu ile annenin beslenme aligkanhgi
arasinda yakin iliski mevcuttur (41). Yapilan bir calismada obez ¢ocuklarin % 81’inde
ailenin diger bir Gyesinde de obezitenin oldugu saptanmistir (42). Okul ¢ocuklarinda
ogun atlama ve bu 6gunleri besleyici degeri az yuksek kalorili gidalarla gegistirme
aliskanhgl obeziteye ve diger saglik sorunlarina yol agar (43). Sedanter yasam
obeziteyi arttirmaktadir (32). Dort saatin Uzerinde televizyon seyretmek obeziteyi %
12 arttinrken orta derecede bir fizik aktivite obeziteyi %10 azaltir (44). Son
zamanlarda ulagsim imkanlarinin artmasi da fizik aktiviteyi azaltmigtir bu da
obezitedeki artisa katkida bulunmustur (23). Cabuk ve ark.’nin obez c¢ocuklarda
yaptigi anket calismasinda %81’inde ailede en az bir kiside kilo fazlahgi, %85’inde
fazla yeme, %86’sinda her gun kola igme, %90'inda 6gun aralarinda atistirma,
%83’Unde hareketsiz bir yasam tarzi tespit edilmigtir. Olgularin timu ortalama dort
saat televizyon izlemekte, %63'U televizyon izlerken vyiyecek atistirdigini
belirtmektedir (42).

2.3.5 Obeziteye neden olan metabolik ve hormonal bozukluklar

A. Endokrin nedenler
1. Hipotalamik bozukluklar: Travma, Tumoér (Kraniofaringeoma, Frolich
sendromu) ve Post enfeksiyoz (ensefalit)' dur.
2. Cushing hastaligi ve sendromu
3. Hipotiroidizm
4. izole Blylime hormonu eksikligi
5. Psodohipoparatiroidi

6. instilinoma



7. Polikistik over sendromu

B. ilaglar: Glukokortikoidler, Amitriptilin, Siproheptadin, Fenotiazin, Ostrojen,
Progesteron, Lityum (3).

2.4 Obezitenin Tanisi

Obezite genel inanigsin aksine fazla kilolu olmak dedil vicuttaki yag oraninin
normalden fazla olmasidir. Kilo artisi bu yag dokusu artisinin fiziksel yapiya
yansimasidir (1, 10). Vlcuttaki yagin belirlenmesinde kullanilan dolayl ve dogrudan

Olgme yontemleri vardir:

2.4.1 Viicut Yaginin Dolayli Yéntemlerle Olgiimii:

a. Deri Kivrim Kalinhginin Olgiimii: Bu yaklasim iki temel bulguya
dayanmaktadir; cilt alti yag dokusunun kalinligi, total vucut yaginin sabit bir oranini
temsil etmektedir ve Olcum icin segilen yerler cilt altt yaginin ortalama kalinligini
temsil etmektedir (45) .

Deri kivrim kalinligini dlgen 6zel kaliperler mevcuttur. Bunlardan Lange tipi
ABD’de, Harpenden ve Holtain tipi ise ingiltere’de yaygin olarak kullanilmaktadir (46,
47). Bireyin fazla soyunmasina gerek kalmayan bdlgeler tercih edildiginden triseps
deri kivrimi kalinh@i kullanilir (45,48). Yasa ve cinsiyete gore triseps cilt kivrim

kalinh@inin persantilleri tespit edilmistir (3).

b. Rolatif Agirlik Hesaplanmasi (boya gore tarti): Cocuklarin boylari dikkate
alinarak belirlenen ideal agirlik ile gocugun agirhginin karsilagtiriimasidir. Boyunun
50. persantilde oldugu yasin, 50. persantildeki agirligi ¢ocugun ideal agirligidir.
Cocugun dlgulen agirhginin ideal agirhgina oranlanmasiyla roélatif agirlik hesaplanir
(3). Rolatif Agirhgin %120’nin Ustinde olmasi obezite olarak kabul edilmektedir (3,
49).

Hastanin Olgulen agirhgi
Rélatif Agirhk = X100

Ayni boydaki normal gocugun agirhigi




c. Viicut kiitle indeksi (VKIi) Olgiimii: Quetelet indeksi de denir. Olgiilen
agirhgin (kg), boyun (m) karesine oranidir (46). Obezite’nin degerlendiriimesinde en
cok kullanilan yontemdir ve vucut bilesimini en iyi yansitan indeks olarak kabul edilir.
Ucuz ve kolay uygulanabilir bir ydontemdir. Vlcut yagini indirekt olarak gosterir ancak
cit altt ve visseral yad depolanmasi arasinda ayirim vyapamaz (32,45).

VKI = Viicut Agirligr (Kg)/Boy (m)?

Yas ve cinsiyete gore belirlenmis cizelgelerde 85 ile 95. persantil arasi fazla
tartii, 95. persantii ve Uzeri ise obezite olarak tanimlanir (45,51-53).
d. Bel Gevresi Olgiimii: Bel gevresi total yag miktarindan ¢ok viicut yag
dagihmui ile ilgili bilgiler vermektedir (53). Kabul edilen kistas gévdenin en dar ¢apinin
Olcllmesidir (54). Kalga cevresi ¢ocuklarda spina iliaka superior anteriorun 4 cm
altindan 6lcilur (55). Ulkemizde yapilan bir calismada bel gevresinin gocuklarda yas

ve cinsiyete gore persantilleri belirlenmistir (56).

2.4.2 Viicut Yaginin Dogrudan Olgiimii

Vucut dansitesinin 6lgimu, total vucut biyoelektriksel iletkenliginin saptanmasi,
biyoelektriksel impedans, toplam vicut suyunun izotop dilisyonu ile saptanmasi,
toplam vicut potasyumunun dlgulmesi, ¢ift foton absorbsiyometre, ¢ift enerji X-i1ginlari
absorbsiyometresi, ultrason, bilgisayarll tomografi ve magnetik rezonans
goruntileme vucuttaki yag miktarinin direkt olgimuine olanak veren yontemlerdir
(3,45,57-61)

2.5 Obeziteye Eslik Eden Sorunlar ve Hastaliklar

2.5.1 Yapisal Sorunlar

Sisman ¢ocuklar genellikle iri ve erken gelisen ¢cocuklardir. Ergenlikten énce
boylari ve kemik olgunlagsma duzeyi yasitlarina gore daha ileridir. Ergenlik belirtileri
normal gocuklardan daha erken ortaya ¢ikar. BuyiUme daha erken yagta tamamlanir.

Karin bolgesinde yag fazlaligi ve strialar gozlenir (3).

2.5.2 Endokrin Sorunlar

insiilin direnci (iR): hiicre, doku veya organizmanin islevlerini yapabilmesi

icin normalden fazla insuline ihtiyag duymasi veya plazmada bulunan insulinin
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yeterince etkili olamamasidir (62). Yapilan ¢alismalarda sadlikli cocuklarda total yag
dokusu miktarinin insulin duyarlihdinin primer belirleyicisi oldugunu gosterilmigtir.
Randle hipotezine gore serbest yag asidi (SYA) metabolizmasinda artmayla
intramitokondrial asetil koenzim A’ da artma, nikotinamide adenin dinUkleotid
(NADH+NAD) azalmasi pirivat dehidrogenazi inhibe eder. Asin SYA kas
hiicrelerinde glukoz kullanimini engeller. Intraselliiler mitokondrial sitrat artmasi,
glukolizisi kontrol eden fosfofruktokinazi inhibe eder. Glukoz - 6 fosfat birikimi,
heksokinaz |l aktivitesini inhibe eder. intrasellller glukoz konsantrasyonu arttiginda
glukoz alimi azalir (16). Yag asitlerinin primer etkisinin, glikojen ve intrasellller glukoz
birikiminde azalma, glukoz transportunda azalma ve insulin dizeyinde yukselmeye
neden oldugu tesbit edilmistir (63). insiilin konsantrasyonunda artma, insilin
reseptorinde down- regulasyon ve post reseptdr yolunda duyarsizlida neden olur
(16). Akantozis nigrikans, genellikle kivrim yerlerinde bulunan hiperpigmente deri
bolgeleri olmasidir ve hiperinsiilineminin klinik bir gdstergesidir (64). insilin direncinin
mutlaka sigmanlik ile birlikte seyretmesi gerekli degildir. Bazi normal agirlikh kigilerde

de hiperinsulinemiye rastlanmaktadir (65).

insilin  duyarlligi HOMA-IR (Homeostasis Model Assesment-insulin
Resistance=Homeostaz Modeli Degerlendirme-insiilin  direnci) indeksi ile

belirlenebilir:

_ Glukoz (mmol/L) x insiilin mU/L
HOMA-IR = formula ile belirlenir (66).

22.5

HOMA-IR > 2,5 olmasi insiilin direncini gésterir (67).

Tip Il Diabetes Mellitus: Tip 1| DM hastalarinin %901 sismandir . Son 30-40
yilda Tip Il Diabetes Mellitus (Tip Il DM) baslangi¢c yasi asagiya inmistir. Diyabet
baslangi¢c yasindaki bu degisim, Bati tipi tuketim aligkanliklarina gecis yapan Ulke-
lerde erken yastaki obezite sikhdinin belirgin artisa baglanmistir (68,69). insdlin
direnci, Tip Il DM gelisminde 6nemli bir risk faktértadur (70,71). Obezite olugsmasi so-
nucu meydana gelen insulin direnci ve sonrasinda B-hucre islev bozuklugu sonucu
Tip Il DM geligir (72).
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Metabolik Sendrom: Bu tabloda bozulmus glukoz toleransi, insilin direnci,
HT, dislipidemi, santral obezite, koagulasyon bozukluklari trombozis, hiperurisemi ve
polikistik over sendromu gorulebilmektedir (73). Batin bu ¢oklu faktorla tablolarda
ortak patogenetik faktor olarak hiperinsulinemi dikkati gekmektedir ve birincil olarak
insulin direnci sorumlu tutulmaktadir (74). Tablonun tani Olgltleri bakimindan
cocuklar igin tam bir uzlasma bulunmamaktadir. Cocuk ve adolesanlarda onerilen
bazi tani Olgutleri mevcuttur (Tablo 2-1)(75). Tani i¢in hiperinsulinemi ve / veya
bozulmus glukoz toleransina ek olarak asagidaki 3 kriterden 2 tanesinin bulunmasi

gerekir.

Tablo 2-1: Metabolik sendrom igin Diinya Saglik Orgiitii (WHO)'niin tani kriterlerinin
cocuklar igin uyarlanmis bilesenleri.

Bilesen Tanim

Obezite VKI = 95 persantil

Anormal glukoz Asagidakilerden herhangi birisi:
dengesi

- aclik hiperinsulinemisi (pre-pubertal 215 mU/L, post-
pubertal 220 mU/L).

- bozulmus aclik glukozu (=100 mg/dl).

- bozulmus glukoz toleransi (OGTT sirasinda glukoz
140-200 mg/dI).

Hipertansiyon Sistolik kan basincinin yas ve cinsiyete gore = 95 persantil
olmasi
Dislipidemi Asagidakilerden biri:

- Yuksek trigliserit
- Dusuk HDL (< 35 mg/dl)

- Yuksek total kolesterol

2.5.3 Gastrointestinal Sistem Komplikasyonlari

Obezite ile ilgili karacigerde non-alkolik yaglanma ortaya c¢ikabilir. Obez
cocuklarda steatohepatitis %40-50 oraninda tespit edilmistir (30). Safra kesesi
hastaliklari, agir obezite, metabolik komplikasyonlar ve hiperinsulinemi nedeniyle

hizli kilo verildiginde ortaya c¢ikar (32).
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2.5.4 Pulmoner Komplikasyonlar
Sisman sut ¢ocuklarinda ve kuglk ¢ocuklarda solunum yolu enfeksiyonlari sik
goralur. Yapilan bir galismada obez gocuklarda fonksiyonel reziduel kapasitede %46,

diffuzyon kapasitesinde %33 oraninda azalma saptanmistir (76).

2.5.5 Ortopedik Komplikasyonlar

Femur basi epifizinde kayma nedeniyle kalga ve dizde agr, kalga
hareketlerinde kisittanma, duztabanlik, Blount’'s Hastaligi (tibia vara) gorulebilir
(77,78).

2.5.6 Psikolojik Sorunlar
Obez c¢ocuklar sosyal ve akademik basarida dusukluk, kendine guvensizlik,
sosyal ortamdan kaginma, depresyon, aksiyete ve saldirgan davranislar

gOsterebilirler (32).

2.5.7 Kardiovaskiiler Komplikasyonlar

Cocukluk dénemindeki obezite ileriki yaslarda kardiyovaskuiler hastaliklar igin
major risk faktérudur (78,79). Obezitede asiri yag dokusunun ylksek metabolik
aktivitesi, total kan volumu ve kalp atim hacminde artisina yol agar. Kompansatuar
sol ventrikdl hipertrofisi, artmis sol ventrikil duvar stresi, hipertansiyon nedeniyle
artmig on yuk, zamanla sol ventrikll diyastolik fonksiyon bozukluguna yol agar,
bunun sonucunda sol ventrikil dilatasyonu gelisebilir.  Yeterli hipertrofi
gelismemesine karsin sol ventriklil duvar stresinin yuksek kalmasi sol ventrikdl
sistolik islev bozuklugu ile sonuglanabilir (80,81).

Obezitede kan hacmi ve kardiyak debideki artig, asiri viacut agirhgr ve
obezitenin suresi ile orantiidir. Sonugta kalp kasi kontraktil elemanlarini ve takiben
kas kutlesini artirarak uyum saglar, bu sdrecin son urunu sol ventrikul hipertrofisidir
ve genellikle eksentrik tiptedir (80,82). Cocuklarda da sol ventrikll hipertrofisi gesitli
kardivaskuler hastaliklar igin 6nemli bir tani ve prognoz gdstergesidir (83). Obezitenin
yaptigi  kardiyak hipertrofi hipertansiyonun yaptigi  hipertrofiden  farklidir.
Hipertansiyonda konsantrik sol ventrikul hipertrofisi vardir. Obezitede ise eksantrik
hipertrofi olur. Yine de obezitenin eksentrik hipertrofisi hipertansiyonun konsantrik

hipertrofisi gibi diyastolik dolumda bozulmaya yol acar. insiilin direnci de gocuk ve
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adolesanda sol ventrikul hipertrofisinin 6énemli nedenlerindendir (81,84). Obezitede
once diastolik islev bozuklugu daha sonra ise sistolik kalp islevlerinde bozulma olur.
Coral Harevold ve ark.’lari, 129 cocukta (ortalama yas 13,6) erigkinlerin kriterlerini
kullanilarak sol ventriktl hipertrofisini %15,5, ¢ocuklara ait kriterleri kullanilarak
%41,1 siklikta buldular (85).

Obezite koroner kalp hastalidr (KKH) icin de bir risk faktoradur. Diger risk
faktorleri, LDL kolesterolde yukseklik, ailede erken yasta ( 55 yas oncesi ) koroner
hastalik ve serebrovaskuler olay, sigara igme, hipertansiyon, HDL kolesterolin 35
mg/dl altinda olmasi ve diyabet sayilabilir (85). insiilin direnci, plazma trigliserit ve
LDL kolesterol seviyelerinde artigsa yol acarak ve HDL'yi azaltarak periferik damar
hastaligi icin 6nemli bir risk faktord yaratir (83). Yapilan c¢alismalarda LDL
duzeyindeki yuUkseklik ile koroner damar hastaligi arasinda kuvvetli bir iliski
saptanmistir (86,87). HDL yUksekligi ise ateroskleroz gelisiminde koruyucu bir rol
oynar. Dusuklugu ise onemli ve bagimsiz bir risk faktorudur (88). Agir obez
cocuklarda arterial duvar kalinlagsmasi ve endoteliyal islev bozuklugu birlikte
bulunabilir. Disuk plazma Apo A I, insulin direnci ve santral tip yag dagilimi arteriyal
degisiklikler icin risk faktoridir. Endotel islev bozuklugu Apo A | ve insulin direnci ile
iliskilidir (89,90).

Plazma glukozu ve insulin direnci ateroskleroz igin bagimsiz risk faktoridur
(91). Hiperglisemi, endotel kokenli vazodilatasyonu inhibe eder ve damar duz kas
hicreleri Uzerine etkide bulunan buyume faktorlerini uyarir (92). T. Yavuz arkadaslari
Tip | Diyabetli cocuklarda, hastaligin siresi ¢ok kisa da olsa karotis arterinde intima
media kalinhigrnin (IMT) artmasina neden oldugunu géstermislerdir (93). insiilin
direnci de IMT’de artisa yol acabilmektedir (91). Plazminojen aktivator inhibitér 1'in ve
fibrinojen duzeyinin insulin direncinde yuksek olmasinin aterosklerozda rolu oldugu
belirtiimistir (94). Akoz ve ark.I obez ¢ocuklarda total kolesterol , trigliserit, LDL
kolesterol, lipoprotein (a) dizeylerinin vicut kitle indeksiyle pozitif korelasyonu ve

HDL kolesterolde dliismeyi saptamiglardir (95).

Asiri kilolu ve obez ¢ocuklarda sistolik kan basinci yasitlarindan yutksektir (96).
Obezite hipertansiyon igcin bagimsiz risk faktoéraduar (97, 98). Obezlerde serum leptin
dizeyi ve sempatik sinir aktivitesi artar (97,99). Leptine bagiml sempatik sinir

aktivitesi, obezitedeki hipertansiyonu agiklayabilir (99). Insllin, insiline duyarli
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dokularda kalsiyum pompasini dogrudan aktive ederek kalsiyumun huicreden
atthmini saglar. insllin direncinde vaskiiler dokuda, insiline cevabin azalmasi
nedeniyle hucre i¢i kalsiyum artar. Bu artis vazokonstriktor cevabin artmasina ve
hipertansiyona neden olur (62). Diger bir mekanizma, artan insulinin adrenerjik
sistemi aktive etmesi ve bobreklerden Na (sodyum) tutulumuna yol agmasidir (68).
insiilin ayni zamanda aort diiz kas hiicrelerinde proliferasyonu uyararak da

hipertansiyona yol agar (100).
2.5.8 Diger sorunlar

Psddotumor serebri gérulen ¢cocuklarin %30-80'inde obezite gosterilmistir.

Uyku apne sendromu obez ¢ocuklarda %7-33 oraninda goérulebilir (3).

2.6 Obezitenin Tedavisi

Cocukluk doneminde obezitenin onlenmesi ve izleminin duzgun yapilmasi
eriskin donemdeki komplikasyonlari azaltacaktir. Obezite tedavisi ¢gocugun normal
fizyolojik buyUmesini duraksatmayacak nitelikte ve kalici olmalidir. Tedavi yasam
sekli degisimi ve saglikli beslenme ile ilgili egitim verilmesi, uygun diyet ve
egzersizden olusur. Sekonder olarak gelisen obezitelerde ise altta yatan hastalik
tedavi edilmelidir (101, 102).

2.6.1 Saglkl Beslenme: Obez ¢ocuklarda uygulanacak diyet normal bliyime
ve gelismeyi saglayacak miktarda enerji ve protein icermeli, beslenme bozukluklarina
neden olmamalidir. Normal beslenmede olmasi gereken oranlara dikkat edilmelidir.
Klasik olarak diyet icerigi %55 karbonhidrat, %30 yagd, %15 proteinden olugmasi
gerektigi onerilmekle birlikte; %40 karbonhidrat, %30 yad ve %30 proteinden olusan
beslenme rejimleri de son donemlerde oneriimeye baglanmigtir. Dikkat edilmesi
gereken diger 6nemli bir parametre de karbonhidrat iceren gidanin alimindan sonra
kan sekerini ylikseltme potansiyelini belirleyen glisemik indekstir. Hizli sindirilen veya
glukoza erken donusturulen yiyecekler yuksek glisemik indekse sahiptir. Bu gesit
gidalarin alimindan sonra ortaya ¢ikan metabolik ve hormonal degisikliklerin agiri
besin alimina neden oldugu goésterilmistir (102).

2.6.2 Egzersiz: Genellikle aktif yasam tarzinin benimsetiimesi (ev disi
aktiviteler) onerilmektedir. Diyetle bazal metabolizma hizinda meydana gelen

azalma, egzersizle enerji harcanmasi sayesinde kompanse edilerek kilo kaybinin
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kalici olmasi saglanmaktadir. Cocugun dogal aktivitesine izin verilmeli, aktiviteden
hoslanmasi saglanmali ve grup oyunlarina katilmasi tesvik edilmelidir. Cocuk spor,
dans, yuzme gibi aktivitelere tesvik edilmelidir (101).

2.6.3 ilag tedavisi: Cocuklardaki obezitede nadiren kullanilir. Sadece
Metformin hiperinstlinemik ve insdlin direnci olan c¢ocuklarin tedavisinde
kullaniilmaktadir. Bu ilag karaciger glukoz uretimini bloke eder ve insulin duyarlihgini
arttirarak etki gosterir (101,102).

2.7 Ekokardiyografi

Kalbin anatomisi, fizyolojisi ve hemodinamisi hakkinda detayli bilgiler
edinilebilen girisimsel olmayan bir tani yontemidir (103). Yuksek frekansl (ultrasonik)
dalgalar, vicut dokularini geger ve bitisik dokularin akustik impedansinda bulunan
farkhliklar yansitir. Geri yansiyan sesler, cihazin bilgisayar bélimune iletilip, gelis
zamanlarina gore birbirine eklenip bir resim sekline getirilir ve ekrana yansitilir.
Algilayici ile ses dalgalarini yansitan her bir anatomik yapi arasindaki mesafe, ses
dalgalarinin baslayisi ve yansidiktan sonra alinigi arasinda gegen zaman Uzerinden
otomatik olarak makineyle hesaplanabilir. Eriskinlerde ve buylk c¢ocukta 2-3,5
megahertz yeterli iken yenidogan ve sut ¢ocugu igin 57,5 megahertz’lik algilayici
gereklidir. Ekokardiyografi ile kalbin M-mod, 2 boyutlu ve Doppler teknigi ile
goruntulenmesi saglanir (104,105).

2.6.1 M-mod inceleme

Kardiak kontraksiyonda vyayilan dalgalarin vertikal eksendeki hareketinin
kaydedilmesi “M (Motion)-mode ekokardiyografi”yi olusturur. Horizontal (X) ekseni
zamani; vertikal (Y) ekseni ise dokularin gégusten uzakligini dlger. Kesitsel olarak
kalp yapilarini gosterir ve kalp yapilarinin lineer dlgimlerinin yapilmasinda daha ¢ok
kullanilan bir ydntemdir (103,104). Algilayici sternumun sol kenarina yerlestirilip kalp
bolimlerine yoénlendirilerek yapilir. Olglimler Amerikan Ekokardiyografi Derneginin
Onerileri dogrultusunda, diyastol sonunda QRS kompleksinin baslangicinda ve sistol
sonunda sol ventrikul arka duvar endokardinin yukari yondeki hareketinin en fazla
oldugu noktada yapilir. Sekil 2-1'de kalbin sol tarafindaki 3 énemli yapidan kesit
alindiginda olusan goruntuler gosterilmektedir. Birinci kesit aorta ve sol atrium
(LA)dan geger ve bu yapilarin élgiimleri yapilir. Ikinci kesit mitral kapaktan geger.

Uclincli kesit sag ventrikil (RV) ve sol ventrikil (LV) gévdesinden gecer. Bu kesitten
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sag ve sol ventrikil boyutlari, interventrikller septum ve sol ventrikul arka duvar
kalinliklari élgulebilir. Perikardiyal efflizyon da en iyi bu kesitten degerlendiriimektedir.
Pulmoner kapagin degerlendiriimesi ile pulmoner hipertansiyon degerlendirilebilir
(Sekil 2-1) (103).

Kardiyak boyutlarin (bosluk ¢aplari, septum ve duvar kalinliklar) él¢gliimesinde
ve sistolik iglevlerin butin olarak degerlendiriimesinde standart bir yontem olmasina
karsin, yapisal kalp bozukluklarini belirlemede yetersiz kalmaktadir (103).

Sol ventrikiil (LV) sistolik iglevleri: LV sistolik islevleri kisalma fraksiyonu
(KF), ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve sistol zaman araliklari ile degerlendirilir. EF, KF’
dan turetilen bir parametredir ve ek bir avantaji yoktur (103).

a. Kisalma Fraksiyonu: Klinik olarak sistolik gap degisim yuzdesi olarak ifade
edilebilir ve halen ventrikil performansinin degerlendiriimesinde en sik kullanilan

yontemdir.

RY SERBEST
DUVARI

VENTRIKUL
SEPTUMU

ON AO DUVARI

ARKA AO DUVARI
KORDA
TEMNDINEA

LV SERBEST

DUVARI

PERIKARD

ESELSSIEEEE | A ARKA DUVARI
(3) ) m

Sekil 2-1: M-mod incelemede kalbin sol tarafindan 3 agidan yapilan élgiimlerin
sematik gérunuamiu: T: Algilayici, RV: sag ventrikal, LV: sol ventrikil, LA: sol atriyum,
AV: aort kapagi, AMV: 6n mitral kapak, LVET: LV ejeksiyon zamani, PEP: ejeksiyon
Oncesi donem, PMV: arka mitral kapak, a: RV ¢api, b: LV diyastol sonu ¢ap, c:
ventriklllerarasi septum kalinligi, d: LV arka duvar kalinhgi, e: LA ¢ap, f: aort ¢api, g:

LV sistol sonu ¢api.
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Yuzde (%) olarak ifade edilir ve asagidaki sekilde hesaplanir:

KF (%) = SVDSC - SVSSC
SVDSC

Bolgesel duvar hareketi bozuklugu oldugunda yanlis sonug verebilir. Ortalama

normal degderi %36 olup, alt ve Ust sinirlari %28 ile %44’dir (103).
Kompansasyonun azaldigi durumlarda (6r. basing yuklenmesi, primer
miyokardial bozukluklar, doksorubusin kardiyotoksisitesi) kisalir.  Volim
yuklenmesi gibi LV kompansasyonunun iyi oldugu durumlarda (6r. ventrikller
septal defekt, patent duktus arteriosus, aort regurjitasyonu, mitral
regurjitasyon) ise uzar (104).

b. Ejeksiyon Fraksiyonu: Kalp kasiimasi ile sol ventrikil volumunde

olan degisikligi yansitir. Asagidaki formuiller ile hesaplanabilir:

EF (%) = (SVDSC)>- (SVSSC)®/ (SVDSC)® X 100

Normal ortalama EF %74 olup, alt ile ust sinirlari %64 ve %83’dur
(103).
2.6.2 iki Boyutlu Ekokardiyografi

Ses kaynagi sesi yelpaze gibi genisleyen dc¢gen bir alana dogru yayarsa,
titresimler bir kesit dizeyi olusturur ve buradaki her dokudan yansiyan dalgalar
ekranda resim gibi gorulir. En ve boy gibi iki boyut oldugundan iki boyutlu
ekokardiyografi denir. Boylece kardiyak yapilar kesitsel ve iki boyutlu olarak
goruntulenir. Yapisal kalp defektlerinin taninmasinda, damar ve kapak c¢aplarinin
belirlenmesinde yararlanilir (104).

Rutin iki boyutlu ekokardiyografi dort lokalizasyonda uygulanir (103):

1. Parasternal (uzun ve kisa eksen): Sol ventrikul girigi ve ¢ikisi, sag

ventrikll ¢ikigi, atriyoventrikiler kapaklar ve pulmoner arter degerlendirilir.

Kisa eksen 3 farkli kesitten yapilarak kalp ve buylik damarlar daha iyi olarak

degerlendirilmis olur (Sekil 2-2) (103).
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4

Parasternal Uzun Eksen

Parasternal Kisa Eksen

(D)

(E)
Sekil 2-2: Parasternal eksen incelemede izlenebilen kalp yapilarinin sematik
goriniimi: (A): parasternal uzun aks gérunumd, (B,C): sirasiyla semilunar kapak ve
blylk arter seviyesinden kisa parasternal aks, (D): mitral kapak dizeyi, (E): papiller
kas dizeyi. RV: sag ventrikil, RA: sag atriyum, LV: sol ventrikll, LA: sol atriyum, MV:
mitral kapak, AO: aort, RPA: sag pulmoner arter, LPA: sol pulmoner arter, LCA: sol
koroner arter, RCA: sag koroner arter, RVOT: sag ventrikl ¢ikisyolu, PV: pulmoner

kapak, PA: pulmoner arter, MPA: ana pulmoner arter.
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2. Apikal dort bosluk: Atriyumlar, ventriktller, atriyoventriktler kapaklar,
pulmoner venler degerlendirilir (Sekil 2-3) (103).

(A)

Apikal Gériiniim

(B)
(C)

Sekil 2-3: Apikal kesitte kalp yapilarinin sematik gosterimi. (A): apikal dort bosluk

gorunum, (B): apikal bes bosluk gérinimu (LV ¢ikis yolunu da igeriyor), (C): apikal

uzun aks. RV: sag ventrikul, RA: sag atriyum, LV: sol ventrikdl, LA: sol atriyum, AO:

aorta.

3. Subkostal dort bosluk: Atriyal ve ventrikuler septum, sistemik ve

pulmoner venler degerlendirilir (Sekil 2-4) (103).
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Subkostal Goriiniim

Sekil 2-4: Subkostal goériiniimiin gematik gdsterimi. (A): subkostal dort bosluk,
(B): LV cikis yolu ve aortayi iceren gériinim (subkostal bes bosluk), (C): RVOT ve
proksimal ana pulmoner arteri iceren goérinim, (D): subkostal kisa aks. RV: sag
ventrikll, RA: sag atriyum, LV: sol ventrikdl, LA: sol atriyum, AO: aort, RVOT: sag

ventrikul ¢ikigl, PV: pulmoner kapak, PA: pulmoner arter.

4. Suprasternal ¢entik: Cikan aorta, arkus aorta ve inen aorta,
pulmoner arter ve dallari, vena kava superior ve pulmoner venler
degerlendirilir (Sekil 2-5) (103).
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Sekil 2-5: Supasternal ¢entikten gérilen yapilar. (A): uzun aks, (B): kisa aks.
AQ: aorta, Asc Ao: ¢ikan aorta, Desc Ao: inen aorta, inn A: innominat arter, PA:
plmoner arter, SVC: Ust vena cava, LA: sol atriyum, RPA: sag pulmoner arter, MPA:

ana pulmoner arter, LSA: sol subklaviyan arter

2-D ekokardiyografi ile yapilabilen kalp islevleri ile ilgili dlgimlerden en sik
kulanilanlar ventrikller volim ve bunun yardimiyla hesaplanan atim volimu ile
ejeksiyon fraksiyonudur. Ayrica sol ventrikul kitlesi de hesaplanabilir. Ventrikul
volimleri hesaplanirken ventrikil yapisi elips seklinde kabul edilerek
hesaplamalar yapilir. Bu nedenle bu formuller ventrikilin simetrik olarak

kasildigi durumlarda verimli olabilir.

SV (ml) = (m x [SVCY Capi]**) x SVCYHZI
SVEF (%) = SV/SVDSV x 100

Bu formullerde sol ventrikul ¢ikis yolu (LVOT) capi, Sol ventrikdl ¢ikis yolu
hiz—zaman integrali (SVCYHZI)ydir. Ventrikiil volimlerinin belirlenmesini

saglayan bu geometrik yontemlerden en ¢ok kullanilani Simpson kuralidir. Bu

22



teknikte apikal ve 4 bogluk gérinumunden sistol sonu ve diyastol sonunda
endokard kenarlari isaretlenerek vyapilir. Bu yontemde ventrikil esit

buyuklukteki disklere bolinerek hesaplama yapilir (103-107).

Sol ventrikil kitlesi (SVK): SVK Amerikan Ekokardiyografi Derneginin

Devereux formulinden modifiye ederek dnerdigi bir formille hesaplanabilir:
SVK = 0,8 x [1,04(IVSC +SVDC + SVADCD)® — (LVDD)?] + 0,6 (108)
2.6.3 Doppler ekokardiyografi

Bu yontemde belli hizda, kisa araliklarla (Pulsed Doppler) veya devamli
(Continuous Doppler) gonderilen ses dalgalari, eritrositlere ¢arparak geriye
yansimakta ve boylece eritrositlerin hareket yonu ve hizlari belirlenebilmektedir.
Boylece ultrason dalgalarindan olugan bir adacik halindeki istedigimiz bolgedeki
(Sample Volum) kan akimi tetkik edilmis olur. Kan akimi algilayicidan uzaklagiyorsa
negatif, yaklasiyorsa pozitif akim trasesi ¢izmektedir. Renkli Doppler
ekokardiyografide ise, algilayiciya yaklasan kan akimi kirmizi, uzaklasan kan akimi
mavi renkli olarak gorulmektedir. Bu yontemle iki boyutlu ekokardiyografi ve
eszamanl EKG birlikte degerlendirilerek istenilen bolgelerdeki kan akiminin paterni,
zamanli, hizi ve ivmesi (akselerasyonu) ile Bernoulli esitliginden yararlanilarak basing
gradienti belirlenebilmektedir. Boylece kalbin sistolik ve diyastolik islevleri konusunda

daha detayli bilgiler elde etmek mumkuin olmustur (104).

SV Diyastolik islevlerinin Degerlendirilmesi: Diyastol, aort kapaginin
kapanmasindan, mitral kapagin kapanmasina kadar olan donem olarak
tanimlanmaktadir. Diyastolik iglev bozukluklari sistolik iglevler bozulmadan once
baglar. Bundan dolay: diyastolik igslev bozuklugunun saptanmasi hastaligin erken
déneminde taninin koyulmasina olanak saglar (109-111). Sol ventrikil diyastolinin
safhalari dort bélimden olusur:

— izovoliimetrik Gevseme Zamani (IVGZ)

— Hizli dolus safhasi

— Diyastaz: Diyastolik akimin kisa bir stire durmasi

— Yavas dolus (atriyal kontraksiyon) safhasi (112).
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Diyastol aort kapaginin kapanmasi ile baslar. Aort kapaginin kapanmasi ile
ventriklil basincinin atriyum basincinin altina disup dolma fazinin baslamasina
kadar gegen siire izovolemik gevseme (IVGZ) olarak adlandirilir (111). izovolemik
gevseme safhasinda, ventrikullere kan akigi olmadan, yani volim degisikligi olmadan
basing hizla dusmektedir. Ventrikil basinci atriyum basinci altina duslnce
atriyoventrikller (AV) kapaklar acilir ve ventrikillerin erken hizli dolma fazi baslar. Bu
faz AV kapaklarin Doppler ekokardiyografik incelenmesinde ‘E’ dalgasini olusturur.

Hizlanma zamani AV kapaklarin agilmasindan en yuksek akim hizina
ulasilana kadar gecen slredir. Bu dénemde kalp kasinin gevsemesi devam
ettiginden ventrikil basinci atriyum basincindan daha hizli dismektedir. Bu sirada
ventrikul basinci yavas, volumu ise hizl artig gosterir. E akim hizinin azalmasi ile
devam eder. Yavaslama zamani (DZ) zirve E akim hizinin bazal dizeye inmesine
kadar gecgen suredir. E akimini, disuk bir akim hizinda ventrikile dolusun devam
ettigi, diyastazis donemi izlemektedir. Bu donemde ventrikulin basing ve volum artisi
minimaldir. Kalp hizinin arttig1 durumlarda diyastazis safhasi kisalir ve gorilmez olur
(112).

Diyastazis safhasindan sonra ventrikil dolusunun son dénemi olan atriyal
kontraksiyona ait dolus baslar. Bu dénem ekokardiyografik incelemede A dalgasi
olarak gorulur. Atriyal kontraksiyon suresinde ventrikullerin volumdu, diyastazis
safhasina gore daha fazla, hizli dolugs safhasina goére daha az artar. Atriyal
kontraksiyonu takiben AV kapaklarin kapanmasi ile diyastol sona erer. Semilunar ka-
paklarin aciimasina kadar olan dénem, izovolemik kasiima (IVKZ) dénemidir.
Sistolun baglangicini olusturan bu donemde ventrikulde bir volum degisikligi olmadan

basing sistolik seviyeye kadar yukselir.

1. Transmitral Akimin Pulsed Wave Doppler Analizi: Apikal dort
bosluk yaklagimiyla sol ventrikil giris yoluna, tercihen mitral kapagin hemen
proksimaline mitral anulusu hizasina, giris akimi paternini elde etmek amaciyla
algilayici yerlesgtirilir.

Mitral kapaga ait Doppler akim orneginde en siklikla su olgumler
yapilmaktadir:

— E dalgasinin hizi (m/sn): Erken diyastolik akim zirve hizi

— A dalgasinin hizi (m/sn): Geg diyastolik akim zirve hizi

— E/A: Erken ve geg diyastolik akim hizlarinin orani
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— Yavaslama zamani (DZ): Erken diyastolik akim hizinin zirve yapti§i nokta

ile bu akimin sonlandigi nokta arasindaki sire (sn).

— Sol ventrikll izovolemik gevseme zamani (IVGZ): Sol ventrikul ejeksiyonun

bitiminden (aort kapaginin kapanmasi) mitral kapagin acilip erken dolusun

baslamasina kadar gegen sure (sn) (111,112).

a.

Normal Diyastolik islev: Geng ve saglikh kisilerde E/A orani >1
olup, nadiren addlesanlarda ve geng yetiskinlerde E/A>2 olabilir.
llerleyen yas ile birlikte ventrikiliin dogal sertlesmesi ile beraber
gevseme gecikmeye baglar. Bu durumda, E dalgasinin hizi belirgin
azalirken, A dalgasinin hizi ise artar (104,113,114).

Uzamig Gevseme (Evre | Diyastolik iglev Bozuklugu): E akim
hizinda azalma, A akim hizinda artma, E/A 1’den kucguk, DZ ve
IVGZ'de uzama (DZ >240 msn, iVGZ >90 msn) ile belirlenir. Sol
ventrikll iskemisi, hipertrofisi ve artan yasla birlikte gdzlenir
(104,113,114).

Yalanci Normal Pattern (Evre Il Diyastolik islev Bozuklugu):
Dolus basincinin normalin Ust sinirini agsmaya basladigi donemdir.
Dolus basinci genellikle 15 mmHg’dan fazladir. Normal PW Doppler
akim ornegini taklit eder (E/A 1- 2, DZ :160-240 msn, IVGZ <90
msn). On yiki azaltan Valsalva manevrasi ile E/A <1 olmasi énemli
bir bulgudur. Gegis dénemidir (104,113,114).

Restriktif Pattern (Evre lll Diyastolik islev Bozuklugu): Gevseme
ve esneyebilme 6zelliginin kayboldugu bu safhada miyokardin duvar
katihgr artmistir. Dolus basinci genellikle 25 mmHg’'nin Gzerindedir.
E/A >2, DZ <160 msn, IVGZ <70 msn’dir. On yikii azaltan Valsalva

manevrasi ile E/A orani azalir (104,113,114).

. ileri Restriktif Pattern (Tip IV Diyastolik islev Bozuklugu):

Yuksek SV basincinin SA basincini agsmasi nedeni ile transmitral A
dalga akim hizi yok denecek kadar azdir. DZ <150 msn, IVGZ

<70’tur. Valsalva manevrasi ile degisim gostermez (104,113,114).
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Anormal Anormal Komplivans

Mormal Gevseme
Mitral = Orta Belirgin Geri
Akim ! Y Dandsimsoz
Evre 4

Sekil 2-6: Transmitral akimda diyastolik bozuklugun evreleri (104)

Sol ventrikil basincindaki azalma, IVGZ'yi belirleyen en énemli faktordiir.
Dusuk aort diyastolik basinci veya ylksek sol atriyum (SA) basinci gevseme
hizindan bagimsiz olarak VGZ'yi kisaltmaktadir. IVGZ, sol atriyum dolus

basinci artmadan, E/A orani dedismeden gdzlenen ilk bozulma isaretidir(115).

~| VGZ

svg/
. Al_<|m|_

Sekil 2-7: IVGZ ve IVKZ’nin belirlenmesi (104)
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2. Miyokardiyal Performans indeksi (MPi)

Miyokardiyal performans indeksi, (Tei indeksi) ilk kez Tei ve arkadaslari
tarafindan, 1995 yilinda uygulanmistir (4). Bircok kalp hastaliginda prognostik degeri
olan, sistolik ve diyastolik islevlerin degerlendiriimesinde kullanilabilecek nispeten
yeni bir indekstir. Her iki ventrikll i¢in ayri hesaplanabilir. Toplam sistolik zaman
suresinden, ejeksiyon zamaninin gikarilmasi ve bulunan degerin ejeksiyon zamanina
(ET) bolunmesi ile elde edilir. Toplam sistolik zaman suresi, izovolemik kontraksiyon
suresi (IVKZ), ejeksiyon zamani (EZ) ve IVGZ'nin toplamina esittir. Normal MPI
0,4'Un altindadir. Progresif artan degerler, koétlulesen ventrikdl islevlerinin
gOstergesidir (4,5). Miyokard performans indeksi daha 6nce yapilan calismalarda;
kardiyak amiloidoz, primer pulmoner hipertansiyon ve idyopatik-dilate kardiyomiyopati
hastalarinda mortalite ve morbidite ile yakindan iligkili bulunmustur (4,7). Son yillarda
yapilan baska bir calismada ise sol ventrikil MPI metabolik sendromlu kadin
hastalarda kontrol grubuna goére anlamlh olarak daha ylksek hesaplanmistir (112)
Yine Tip Il diyabet hastalarindan, hipertansiyon, koroner veya kalp kapak hastaligi
Oykusu olmayanlarda MPI'nin belirgin bir sekilde arttigi saptanmistir (115). Tansiyonu
normal olan ve hipertansiyonu olan obez g¢ocuklarda yapilan bir galismada obez
¢ocuklarda MPI'nin saglik ¢ocuklara kiyasla daha yuksek oldugu, hipertansiyonu olan
obezlerde daha da yuksek oldugu bildiriimistir (116). Messerli ve ark.’ 1 obezitede, kan
basincindan badimsiz olarak uyum saglama amacli sol ventrikilde dilatasyon ve
hipertrofi olustugunu saptadi (117)

Yapilan bu ¢aligmalar, erken donemde yani hentz klinik bulgularin ortaya
cikmadigi evrede, obezitenin bu etkilerini géstermede MPi’nin kullanigh bir parametre

oldugunu dusundurmektedir.
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3. GEREG VE YONTEMLER

Calisma Diizce Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Saghigi ve Hastaliklari AD

Endokrinoloji ve Kardiyoloji polikliniklerinde 2007—2008 yillari arasinda yurutaldu.

3.1 Olgu Segimi

Hasta grubu olarak Pediatrik Endokrinoloji poliklinigine bagvuran ve takipli
olan, yaglarn 4-18 arasinda degisen 52 eksojen obez cocuk secildi. Vucut kutle
indeksi (VKI) yas ve cinsiyetine goére 95 persantil ve (izerinde olanlar obez olarak
tanimlandi. Kilolari normal olan ve kronik hastaligi bulunmayan, ayni zamanda hasta
grubuyla benzer yas, cinsiyet ve sosyodemografik 6zelliklere sahip 44 saglikh gocuk
kontrol grubu olarak alindi. Kontrol grubundaki biitiin olgularin VKi’leri 85 persantilin
altindaydi. Olgular bilgilendirildikten ve onaylari alindiktan sonra calismaya dahil
edildiler. Obez olan olgulara kontrollerden farkli olarak serumdan aglik kan sekeri,
tiroid iglevleri (TSH, sT4), lipit profili (Total kolesterol, Trigliserit, HDL, LDLve VLDL),
AST, ALT, insulin ve kortizol de@erleri ek olarak bakildi. Sekonder obezitesi olan
cocuklar calisma disi birakildi. Hastalar daha sonra insilin direnci ve/veya
hipertansiyon olup olmamasina gore de dort gruba ayrilarak obeziteye eslik eden bu

komplikasyonlarin kalp islevi ve yapisi Uzerine olan etkileri ayrica incelendi.
3.2 Fizik inceleme ve Antropometrik Olgiimler

Ayrintili bir fizik inceleme sonucunda olgularin yas, cins, boy, kilo, boy ve kilo
persantilleri, nabiz ve kan basinci dlgumleri kaydedildi. Masum Uftrim diginda

normal fizik incelemeye sahip olmayan olgular ¢calismaya alinmadi.

3.2.1 Boy Olg¢iimii

Diiz bir duvara tespit edilmis Seca Boy Olcer cihaziyla 1 mm'ye duyarl diiz
milimetrik dlgiim gostergesi kullanildi. Olgiime baglamadan dnce ¢ocugun ayaklarinin
ciplak, varsa sonucu etkileyebilecek sa¢ Orgusu ve topuzun ¢bzulmus olmasina
dikkat edildi. Bagin arkada en c¢ikintili kismi, omuzlar, gluteal bolge, bacaklarin arka

yuzU ve topuklarin arkaya degmesi saglandi. Olgularin topuklari birbirine bitisik ve
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bakis dogrultusu ile arkadaki dizlem arasinda 90°’lik agi olacak sekilde ayarlandi.
Amaglanan pozisyon elde edildikten sonra, boy Olgerin bas pargasi asagiya dogru
yavasgca hareket ettirilerek ¢cocugun basi ile temas etmesi saglandi. Dikey bolmedeki
milimetrik duyarliliktaki rakamlara gore belirlenen "cm" degerinden sonuglar hemen
kaydedildi.

3.2.2 Viicut Agirhgi Olgiimii

Olgularin ayakkabisiz olarak hafif giysilerle ve ayni kisi tarafindan oélgimler
yapildi. Her dlgiimden 6nce terazi hassas bir sekilde ayarlandi. Olgme isleminde 0,1

kg'a duyarli tarti aleti kullanildi.

3.2.3 Kan Basinci Olgiimii

Olglimler Microlife (Heerbrugg, Switzerland) marka sfigmomanometre ile
yapildi. Olgu yatar vaziyette 10 dakika dinlendikten sonra ol¢gimler yapildi. Kol
abduksiyon, hafif dig rotasyon ve 6n kol hafif fleksiyon durumuna getirildi. Havasi
iyice bosaltiimis uygun mansonlu kolluk alt kenari anteklbital fossanin 2-2,5 cm
uzerine gelecek sekilde kola sikica sarildi. Bu donemde ibre sifiri gostermekteydi.
Radial arter palpe edildi ve nabzin kaybolmasindan sonra 20 mmHg daha manson
sigirildi. Steteskopun diyafram kismi antekubital fossadaki brakial arter Gzerine
yerlestirildi. Mansonun havasi yavas yavas (3mm/sn) bosaltilirken arterin agilma
noktasinda duyulan seslerin (Korotkoff sesleri) ilk belirlendigi nokta sistolik basing,
seslerin kayboldugu nokta da diyastolik basing olarak mmHg seklinde not edildi. Yas
ve cinsiyetine gore sistolik veya diyastolik tansiyonu 95 persantilin Uzerinde olanlar
hipertansif olarak kabul edildi (118).

3.2.4 Viicut Kitle indeksi Hesaplamasi

Olgularin tarti ve boy Olgerle olgumleri yapildiktan sonra, Microsoft Excel
kullanilarak VKIi asagidaki formil kullanilarak hesaplandi:
VKI = Viicut Agirligr (Kg)/Boy? (m?)
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Yas ve cinsiyete gore belirlenmis cizelgelerde 95. persantil ve Uzeri olanlar obez

olarak tanimlandi (119).

3.2.5 Diger Olgiim ve Hesaplamalar

Bel c¢evresi olgumu goévdenin en dar ¢apinin Olgulerek yapildi. Vicut yluzey

alani ise asagidaki formule gore Microsoft Excel programi kullanilarak yapildi

Viicut Yiizey Alani =\ Boy (cm) x Adirlik (kg) / 3600

3.3 Laboratuvar Olgiim ve Degerlendirmeleri

Tim tetkikler Diizce Universitesi Tip Fakiiltesi Merkez laboratuarinda

gerceklestirildi.

Tiroid iglevleri: TSH ve sT, degerleri olgularda alinan vendz kan érneklerinin
elektrokemiliminesans immunoassay (ECLIA) metodu ile Roche modular analytics
E170 immunoassay cihaziyla ticari kitler kullanilarak yapildi (Roche E170, Roche

Diagnostics, Mannheim, Germany).

Kan glukozu: Vendz kan 6rnedinden glikoz hekzokinaz metodu ile Roche
Modular Analytics P800 (Mannheim, Germany) cihazi ile ticari kitler kullanilarak

yapildi.

insiilin ve Kortizol: Serum insiilin ve kortizol diizeyleri kemiliminesans
enzim immunoassay metoduyla Immulite 1000 cihazinda (DPC Diagnostics, Los

Angeles, CA, USA) ticari kitler kullanilarak olgulda.

Lipid Profili: Serum trigliserid, total kolesterol ve HDL kolesterol dizeyleri
spektrofotometrik yontemle ve Roche Modular Analytics P800 cihaziyla (Mannheim,

Germany) olguldl. VLDL, VLDL= Trigliserid degeri/5 formuall ile hesaplandi. LDL
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dizeyi ise Fridewald formill; LDL = T.Kolesterol - [ HDL + (Trigliseride / 5)]
kullanilarak hesaplandi.

AST, ALT: Serum AST ve ALT degerleri Roche Modular Analytics P800
(Mannheim, Germany) moduler otoanalizér cihazinda ticari kitler kullanilarak yapildi.
insiilin duyarliligi: Homeostaz modeli insiilin direnci indeksi degerlendirmesi
(HOMA IR) ile hesaplandi:
HOMA iR = glukoz (mmol/L) x insiilin (mU/L)

22.5
HOMA iR > 2.5 olan hastalar insiilin direnci pozitif kabul edildi.
3.4 Ekokardiyografi

Hasta ve kontrol grubundaki g¢ocuklarin M-mode, iki boyutlu ve Doppler
ekokardiyogafik incelemeleri General Electrics Vivid 3 cihazi ile hastanin yasina
uygun prob kullanilarak yapildi. inceleme tiim olgularda gocuk kardiyolojide deneyimli
ayni uzman doktor tarafindan yapildi. Ekokardiyografi sessiz bir ortamda, sol yan
yatar pozisyonda ve hasta sakin, rahat solunum yapar durumda yapildi. Tum c¢alisma
gruplarinda dogumsal kalp hastaligi ve edinsel kapak hastaligi olmadigi
gosterildikten sonra kalbin lineer oOlgumleri yapildi, sistolik ve diyastolik islevleri
degerlendirildi. Olglmlerin hepsi hasta solugunu verirken, elektrokardiyografik kayit

esliginde 25 cm/sn hizda, 3 ardisik 6lgimun ortalamasi hesaplanarak elde edildi.

3.4.1 M-mod ve 2-D Ekokardiyografi

Sol ventrikil M-mode olgimleri Amerikan Ekokardiyografi Dernegi (95,96)
Onerilerine uygun olarak yapildi ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu Teicholtz’s
form0lu ile hesaplandi. Parasternal uzun eksen goruntilerden sol ventrikul sistol
sonu (SVSSC) ve sol ventrikul diyastol sonu ¢aplariyla (SVDSC) anteriyor septum,
ventrikiller arasi septum (iVSd) ve arka duvar diyastolik kalinliklari élgiilerek, sol
ventrikll katlesi (SVK) cihaz tarafindan otomatik olarak belirlendi (Sekil 3-1). Sag
atriyum ve sag ventrikul gaplar olguldu. Apikal dort bogluk goruntiulerden, diyastol
sonu ve sistol sonu goéruntllerde endokard sinirlari gizilerek, modifiye Simpson
metoduna gore, diyastol ve sistol sonu hacimler ve atim hacmi (SV) oélguldi (Sekil 3-
2).
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1 IVSd 1.18 cm
LVIDd = 4156 cm
LVPWd= 092 cm

2|v8s =118cm
LvIDs = 272 cm
LVYPWs= 092 cm

EF: 64%

%FS: 35 %

[ P U R A

LVVd2eMOD= 126.7 cm3
LVVd2C AL =129.2 cm3
LVAd2C =3838cm2
_LVLd2CH = 9.67cm |
LVVs2cMOD= 50.89 cm34
LVVs 2C AL =51.44 cm3 5 (55
LVAs2C =1974cm2 &
LVLs2CH =643 cm |

Sekil 3-2: Ornek hastada sol ventrikiil hacimleri ve SV belirlenmesi

3.4.2 PW Doppler
Olglimler igin, mitral ve trikiispit kapak bdlgesinde sample volim annuler
¢izginin, 1 cm Ustindeki kapakgik uclarina, es gelen nokta Uzerine koyularak pulse

Doppler kayitlari alindi. Yavaglama zamanini (DZ) élgmek i¢cin E akim hizinin en
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yuksek noktasi ile azalarak bazal ¢izgiye indigi nokta arasindaki sure olguldu. Mitral
ve Trkispit kapak E ve A akim hizlarinin en ylksek degerleri bulunarak, E/A orani
hesaplandi. Sirasiyla MPI, IVGZ ve IVKZ tespit etmek igin asagidaki dlglimler yapildi.
a degeri icin AV kapagin kapanmasindan acgilmasina kadar gegen sure, ¢ degeri igin
R dalgasinin en yuksek ug¢ kismindan bir sonraki AV kapak agilmasina kadar gegen
sure olguldl. Sag ve sol ventrikil ¢ikim yolu akim hizlar sirasi ile parasternal kisa
eksen ve apikal bes bosluk pozisyonlarda, PW Doppler 6rnegi semilunar kapaklarin
hemen distaline yerlestirilerek ol¢uldu. b dederi icin ventrikll ejeksiyon zamani, d
degeri igin R dalgasinin en ug¢ noktasindan semilunar kapaktaki akim hizinin bitigine
kadar gegen siire 6lgiildi. MPI hesaplamasi icin MPi= (a - b)/ b, izovolemik gevseme
zamanini hesaplamak igin iVGZ = (c— d) ve izovolemik kasilma zamani igin

IVKZ = (a- b) — IVGZ formiilii kullanildi (Sekil 3-3, Sekil 3-4).

a
Mitral
Ak i b ke
ivkz i
! EZ az
. a-b  ivge+ivkz
MPI = =
h EZ
EKG S Digakarni
c
d

Sekil 3-3: MPi él¢lilmesinin sematik gésterimi
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1 IVRT= 329 msec

EEREREF SRR EERRR

HR: b9%BPM

hﬁln '.ﬁh ! };ill'i'i'l!rm

WVRT= 64 msec

4

| HR: 84 BPM

Sekil 3-4: MPi degerinin belirlenmesi igin sekil 3-3'de sematize edilen yéntemin érnek
hasta ekokardiyografi goériuntileri (zerinde uygulanmasi: Yukardaki resimde a
suresinin (sistol zamani) belirlenmesi ve asagidaki resimde ise b degerinin

(ejeksiyon zamani) dlcimu gorualmektedir.

34



3.5 istatistiksel Yontem

statistiksel degerlendirme Windows isletim sisteminde calisan SPSS11.5
paket programi (SPSS Inc. , Chicago, lllinois) ile yapildi. Degerler ortalama ve
standart sapma olarak ifade edildi. Gruplar arasi degerlerin karsilastiriimasinda
independent T testi, One Way ANNOVA testi ve Post Hoc Test (Sidak) kullanildi. Tiim

istatistikler icin p < 0,05 olmasi anlaml olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Galisma Gruplarinin Klinik Ozellikleri

Bu calismamizda yaslari 4-19 arasindaki (ortalama 11,6£3,70 yil) 52 obez
cocuk ile yaslari 4-19 arasinda degisen (ortalama 11,0+4,1 yil) 44 saglkh toplam 96
cocuk degerlendirildi. Yas ve cinsiyete gore VKI 95 persentil ve Uzerinde olanlar
hasta grubuna dahil edildi. Kontrol grubu 19'u kiz ve 25’i erkek gocuktan, obez grup

ise 20’si kiz ve 32’si erkek ¢ocuktan olusmaktaydi (Sekil 4-1).

Cinsiyet
4o [ Kiz
[ Erkek
309
[
|
2 32
D 204
° 25 (%61,5)
19 (%56,8) Z0
] (%043,2) (7638,5)
¥
o
Kontrol Grubu Obezler Grubu

Sekil 4-1: Hasta gruplarinin cinsiyet dagihimi

Calismaya alinan tim c¢ocuklarin agirliklari 15,3-123,0 kg (ortalama 56,9+25,3
kg), boylari 0,98-1,83 m (ortalama 1,48+0,2 m), VKi'leri 15,3-47,1 kg/m? (ortalama
28,146,6 kg/m?) olarak bulundu. Obez ve kontrol grubu gocuklar arasinda yas,
cinsiyet, boy ve nabiz sayisi agisindan istatistiksel farklilik yoktu. Obez ¢ocuklarda
VKi ortalama 29,4+5,1 kg/m2 saptanirken, kontrol grubunda bu ortalama 26,7+7,8
kg/m2 saptandi, iki grup arasinda istatistiksel fark vardi (t=2,04, p =0.04). Olgularin
VKr'leri cinsiyete gore kiyaslandiginda; obez olgulardan kizlarda VKI ortalama

29,6+5,7 kg/m? saptanirken, obez erkeklerde ise VKI ortalama 29,0+3,9 bulundu,
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VKi’de cinsiyete gdére anlamli farklilik saptanmadi (p > 0,05). Obez cocuklarda sistolik
kan basinci (SKB) ortalamasi 116213 mmHg, kontrol grubunda ise 1119 mmHg
bulundu. Diyastolik kan basinci (DKB) obez olanlarda ortalama 7110 mmHg, kontrol
grubunda 66+8 saptandi. Hem SKB hem de DKB degerleri iki grup arasinda
istatistiksel olarak farkhydi. Gruplarin temel karakteristik klinik ozellikleri Tablo 1'de

Ozetlemistir.

Tablo 4-1: Gruplarin demografik 6zellikleri

t*

p*

Gruplar Kontrol (n=44) | Obezler (n=52)
Yas (yil) 11,0+4,1 12,02+3,27 1,30 |>0,05
Boy (m) 1,45+0,24 1,51+0,17 1,33 |>0,05
VA (kg) 40,2+17,1 69,3+23,6 6,80 | <0,001
VKI (kg/m?) 26,7+7,8 29,4151 2,04 0,04
SKB (mmHg) 11149 11613 2,20 0,03
DKB (mmHg) 66+8 7110 2,63 0,01
Nabiz 85+16 84+13 -0,36 | >0,05

*1 Independent-Samples T Test; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yazilmistir.
n: vaka sayisi, VA: vicut agirhdi, VKI=Vicut Kitle Indeksi, SKB: sistolik kan basinci

DKB:diyastolik kan basinci.

Obez grubu olusturan 52 c¢ocugun; 15inin (% 28,8) hem anne hem de
babasinin obez oldugu, 12’sinin (% 23,1) sadece annenin ve 7’sinin (% 13,5) ise
sadece babasinin obez oldugu bulundu. Obez ¢ocuklarin 18’'inde (% 34,6) ise

ebeveynlerinin higbirinde obezite tespit edilmedi (Sekil 4-2).

18

(%34,6) 15

Olgu Sayisi

(%028,8)
12

(%23,1)
£ 7

(%013,5)

g T T T
Yok Baba Obez Anne Obez

[
ikisi Obez

Sekil 4-2: Obez ¢ocuklarin ebeveynlerindeki obezite durumu
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Hasta grubundaki 27 c¢ocukta (% 51,9) insllin direnci bulunmazken, 25’'inde
(% 48,1) insulin direnci saptandi (Sekil 4-3). insulin direnci olmayanlarda ortalama
VKI 28,3+54 kg/m? insilin direnci olanlarda ise ortalama VKI 30,5+4,5 kg/m?
bulundu. iki grup arasinda anlamli bir fark yoktu (t=1.55, p>0.05).

30

8

Olgu Sayisi

3

o
IR olmayan IR olan

Sekil 4-3: Obez gocuklarin insilin direncine gére dagihmi

Obez gocuklardan 39’unun (%75) arteriyel tansiyonu normal iken geriye kalan
13’tinde (%25) ise hipertansiyon saptandi. Hipertansiyonu olanlarin ortalama VKi
32,846,3 kg/m? iken, tansiyonu normal olanlarin ortalama VKIi 28,2+4,1 kg/m? idi ve

fark istatistiksel olarak anlamhydi (t= 2,47; p=0,04).

40

E

Olgu Sayisi

3

MNormal Tansiyonu Olanlar Hipertansiyonu Olanlar

Sekil 44: Obez ¢ocuklarin hipertansiyon sikligina gére dagilimi
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4.2 Obez ve Kontrol Gruplarinda Ekokardiyografi Bulgularinin Karsilagtiriimasi

Her iki grubun M-mod, 2D ve PW Doppler ekokardiyografi yontemi ile sol ve
sag ventrikll ekokardiyografi lineer dlcim parametreleri, diyastolik ve sistolik kalp

islevleri karsilastiridi.

4.2.1 Lineer ekokardiyografi parametrelerinin karsilastiriimasi

Gruplar lineer olgum parametreleri agisindan karsilastirildiginda; sol ventrikul
sistol sonu ¢api ve rolatif duvar kalinhiginda (RWT) gruplar arasinda anlamh fark
bulunmazken, sol ventrikll diyastol sonu ¢api, IVSd ve sol ventrikdl kitlesi obez
grupta kontrol grubuna goére anlamli olarak daha bulylk saptandi. Sol ventrikdl
indekslerinden SVK/boy?’ obez grupta anlamli olarak daha yiiksek bulundu
(Tablo 4-2).

Tablo 4-2: Gruplarin lineer ekokardiyografi parametrelerinin karsilastinimasi

Gruplar Kontrol (n=44) | Obezler (n=52) t* p*
SVDSC (mm) 42 3452 45,4+4 5 - 3,06 | 0,003
SVSSC (mm) 27,1+ 4,0 27,9+3,0 -1,08 | > 0,05
IVSd (mm) 7,5+1,6 8,3+1,9 2,33 | 0,022
RWT 0,3240,05 0,34+0,06 |-1,45|>0,05
SVK (g) 87,1+35,0 114,1+41,7 |-3,40 | 0,001
SVK/VYA (g/m?) 68,7+15,0 66,7t14,2 |-0,68|>0,05
SVK/boy*’ 31,5+7,9 36,6+7,6 -3,20 | 0,002

*: Independent-Samples T Test; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yazilmistir.
n: vaka sayisi, SVDSC: sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, SVSSC: sol ventrikiil sistol
sonu ¢api, RWT: rélatif duvar kalinhgi, SVK: sol ventrikdl kitlesi, VYA: viicut yiizey alani.

4.2.2 Sol ventrikill iglevlerinin karsilastiriimasi

Gruplar arasinda sistolik iglevler karsilastirildiginda; EF, KF obez grupta
kontrol gruba gore belirgin olarak artmisti ve istatistiksel olarak anlamli bulundu. Yine
sol ventrikll sistol ve diyastol sonu voliumu obez grupta istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde artmisti. Ancak vicut yluzey alanina goére duzeltildiginde her ikisinde

de farkin kayboldugu goruldi. Benzer sekilde obez grupta stroke volim kontrol gruba
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gore belirgin olarak ylksek bulunurken, VYA gore duzeltildiginde farkin kayboldugu
g6ruldu (Tablo 4-3).

Tablo 4-3: Sol ventrikiiliin sistolik iglevleri ile ilgili parametrelerin karsilagtirimasi

Gruplar Kontrol (n=44) | Obezler (n=52) t* p*
KF (%) 35,7+3,5 38,5+4,1 - 3,57 0,001
EF (%) 65,6 +4,2 68,7+5,0 - 3,31 0,001
SVDSV (ml) 104,0 + 40,9 144,8 + 42,2 -4,79 < 0,001
SVDSV /VYA 82,3+171 86,4 + 16,2 - 1,21 > 0,05
SVSSV (ml) 38,3+ 154 56,5 + 22,3 - 4,55 < 0,001
SVSSV /VYA 30,4 £7,1 33,5+9,3 -1,80 > 0,05
SV (ml) 63,8 £ 22,4 87,6 £ 25,7 -4,78 < 0,001
SVI (ml/m°) 514+124 52,5+ 11,2 - 0,44 > 0,05

*: Independent-Samples T Test; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yazilmistir.

n: vaka sayisi, KF: kisalma fraksiyonu, EF: ejeksiyon fraksiyonu, SVDSV: sol ventrikil

diyastol sonu volim, SVSSV: sol ventrikll sistol sonu volim, VYA: vicut ylzey alani,

SV: atim volimu, SVI: atim volimu indeksi.
Gruplar arasinda diyastolik islevler karsilastirildiginda; MPi ve IVGZ obez grupta
kontrol grubuna gore anlamli olarak daha yuksek bulunurken, Mitral E, A akimlari ve
E/A oraninda ise anlamli bir fark bulunmadi. Yavaslama zamani (DZ) ise kontrol

grubunda anlamli olarak daha yuksek bulundu (Tablo 4-4).

Tablo 4-4: Sol ventrikiil diyastolik iglevleri ile ilgili parametrelerin karsilagtinimasi

Gruplar Kontrol (n=44) Obezler (n=52) t* p*

E (cm/sn) 87,6 £12,8 89,13 + 13,75 -0,58 | >0,05
A (cm/sn) 53,4+ 14,6 53,31 £ 14,64 0,05 > 0,05
E/A 1,7+0,3 1,78 £ 0,54 -1,29 > 0,05
DZ (msn) 181+ 23 142,7 + 37,68 581 | <0,001
IVGZ (msn) 47 +12 57 = 11 -4,10 | <0,001
MPI 0,34 £ 0,06 0,42 + 0,06 -6,39 | <0,001

*: Independent-Samples T Test; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yazilmigtir.
n: vaka sayisi, DZ: deselerasyon zamani IVGZ: izovolemik gevseme zamani,
MPI: miyokardiyal performans indeksi.

4.2.3 Sag ventrikiil iglevlerinin karsilagtirnimasi
Gruplarin sag ventrikil islevleri karsilastirildiginda; IVGZ ve MPi anlamli

olarak obez grupta daha yuksek bulundu. E, A ve E/A orani agisindan ise anlamli bir

fark bulunmamistir (Tablo 4-5).
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Tablo 4-5: Sag ventrikiil iglevlerinin karsilagtinimasi

Gruplar Kontrol (n=44) | Obezler (n=52) t* p*

E (cm/sn) 66,5+15,4 61,33+14,99 -1,65 > 0,05
A (cm/sn) 43,4+12,4 43,96+13,08 0,20 > 0,05
E/A 1,610,2 1,45+0,36 -1,77 > 0,05
IVGZ (msn) 50£13 55,19+8,09 2,55 0,012
MPI 0,33+0,05 0,38+0,05 4,44 < 0,001

*: Independent-Samples T Test; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yazilmistir.

n: vaka sayisl, IVGZ: izovolemik gevseme zamani, MPi: miyokardiyal performans

indeksi.

4.3 Obez Cocuklarin Alt Gruplara Ayrimi ve Kontrol Grubu ile

Karsilastiriimasi

Obez calisma grubundaki ¢ocuklar metod kisminda da belirtildigi Uzere kalp

islevlerini etkileme ihtimali olan hipertansiyon (HT) ve/veya insiilin direnci (iR)

bulunup bulunmamasina gére alt dért gruba ayrildi. Grup | HT ve IR olmayan, Grup |I
IR olan, Grup Ill HT olan, Grup IV ise hem HT hem de iR olan obezlerden olustu. Bu

gruplamadan sonra Post Hoc Test uygulanarak kalp iglevlerine olan etkilerinin daha

ayrintili olarak inceleme olanagi elde edildi.

Obez gruptaki 52 hastanin 21’inde (% 40,4) HT ve IR bulunmazken (Grup 1),
18’inde (% 34,6) sadece IR (Grup ll), 6'sinda (% 11,5) sadece HT (Grup lIl), 7’sinde
(% 13,5) ise hem HT hem de IR mevcuttu (Grup V) (Tablo 4-5).

254

207
o
= 15 21
w
E) (%040,4) 18
O
10 (%034,6)
5 6
(%11,5)
2 | ) T |
Grup I HTve IR Grup Il IR Olan  Grup Il HT Olan
Olmayan

Grup IV: HT ve IR
Qlan

Sekil 4-5: Obez cocuklarin alt gruplara gére dagilimi
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Yeni olusturulan alt gruplar arasinda yas, cinsiyet, boy ve nabiz sayisi aci-
sindan istatistiksel olarak fark saptanmadi (Tablo 4-6).

Sol ventrikul lineer dlgum parametreleri karsilastirildiginda; kontrol ve obez alt
gruplarinin SVDSC (p = 0,042), IVSd (p = 0,001), RWT (p = 0,002), SVK (p = 0,001)
degerlerinde anlamh fark bulundu. SVK/VYA indeksinde kontrol ve obez alt gruplari
arasindaki fark ortadan kalkarken, SVK/boy?’ indeksi kullanildiginda ise farkin tekrar
ortaya ciktigi gériildii (Tablo 4-7). Post Hoc testte SVK’de HT ile iR’nin birlikte oldugu
grup kontroller ve komplikasyonsuz obez olanlarla karsilastinldiginda anlamli fark
anlamli bulundu. SVK/boy*’ degeri sadece IR olan grup ile HT ve iR'nin birlikte
bulundugu gruplarda kontrol ile kargilastirildiginda anlaml olarak artmisti.

Sol ventrikdl sistolik islevler parametreleri karsilastirildiginda; KF, EF, SVDSV,
SVSSV ve SV indeksleri gruplar arasinda anlamli olarak farkhydi. Bununla birlikte
SVDSV, SVSSV ve SV parametreleri VYA’'na gore duzeltildiginde istatistiksel anlamli
farkin ortadan kalktigi gérildi (Tablo 4-8). KF ve EF degerleri Post Hoc testte, iR ve
HT olmayan komplikasyonsuz grup ile sadece IR olan gruplarda kontrole gére art -
mistir. SV degeri Post Hoc testte sadece IR olan grup ve HT ile IR’nin birlikte bulun -
dugu gruplarda kontrole gore artmisti.

Sol ventrikul diyastolik iglevleri karsilastirildiginda; E, A ve E/A orani para -
metreleri agisindan kontrol grubu ile obez gruplarinin kendi aralarindaki birebir
karsilastirimada anlaml bir fark saptanmadi. IVGZ parametresi agisindan karsilas -
tinldiginda kontrol ve obez gruplari arasinda istatiksel olarak anlamh fark bulundu.
MPi acisindan karsilastirildiginda da kontrol ve obez gruplar arasinda anlaml fark
bulundu (Tablo 4-9). IVGZ degeri Post Hoc testte IR olan grup ve HT ile IR’nin birlikte
bulundugu gruplarda kontrole gére yiiksek bulundu. MPi degerinde ise Post Hoc
testte tum hasta gruplarinda kontrole gore atmig bulunurken kendi aralarinda bir fark
yoktu.

Sag ventrikil islevleri ile ilgili parametreler karsilastirildiginda; gruplar
arasinda MPIi degeri anlamli olarak farkliydi. Ancak E, A, E/A ve IVGZ parametre-
lerinde ise anlaml fark bulunmadi (Tablo 4-10). Sag ventrikil MPi degeri sadece iR

olan grup ve HT ile IR’nin birlikte bulunan gruplarda kontrole gore artmis bulundu.
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Tablo 4-6: Alt gruplarin demografik 6zellikleri
Gruplar Kontrol (n=44) | Grup I (n=21) | Grupll(n=18) | Gruplll(n=6) | Grup IV (n=7) Lid p*
Yas (yil) 11,0+4,1 10,7£3,3 12,942,2 11,545,0 14,1+2,3 1,95 |>0,05
Boy (m) 1,45+0,24 1,44+0,19 1,54+0,11 1,48+0,22 1,67+£0,10 2,34 | >0,05
VA (kg) 40,2+17,1 58,3122,3 71,3£17,5 76,4+31,0 91,0£19,0 17,30 | <0,001
VKI (kg/m?) 26,7+7,8 26,9+3,7 29,8441 33,417,8 32,415,3 2,88 0,027
SKB (mm/Hg) 1119 1089 113+8 130+10 134+10 17,89 | <0,001
DKB (mm/Hg) 6618 6719 6917 75%8 84112 8,38 | <0,001
Nabiz 85+16 82116 82113 8719 89110 0,46 |>0,05
*: ANNOVA,; Gruplarin degerleri ortalama £ SD olarak yaziimistir.
n: vaka sayisl, SD: standart sapma, VA: viicut agirligi, VKi=Viicut Kitle indeksi, SKB: sistolik kan basinci, DKB: diyastolik kan basinci.
Tablo 4-7: Gruplarin sol ventrikiil lineer ekokardiyografi élctimlerinin karsilastirimasi
Gruplar Kontrol(n=44) | Grupl(n=21) | Grupll(n=18) | Gruplll (n=6) | Grup IV (n=7) f* p*
SVDSC (mm) 42,615,2 44,745,2 46,2+3,8 44 5+4,3 45,9441 2,58 0,042
SVSSC (mm) 27,1+4,0 27,331£3,2 27,98+3,1 28,2+3,5 28,9121 0,59 | >0,05
IVSd (mm) 7,5%1,6 7,7+1,8 8,6+1,8 7,8+1,8 10,2+1,9 4,55 0,001
RWT 0,32+0,05 0,31+£0,05 0,34+0,06 0,34+0,03 0,40+0,07 4,47 0,002
SVK (g) 87,1£35,0 100,4£35,3 121,11£45,8 105,3+£30,3 144,51£44,3 5,12 0,001
SVK/VYA (g/m?) 68,7+15,0 65,7+11,7 68,4+16,6 60,3+8,8 70,6+£18,6 0,61 | >0,05
SVK/boy?*”’ 31,5+7,9 36,616,9 36,8+£8,0 36,819,3 35,9+8,8 2,49 0,048

*: ANNOVA,; Gruplarin degerleri ortalama £ SD olarak yaziimistir.

n: vaka sayisi, SD: standart sapma, SVDSC: sol ventrikil diyastol sonu gapi, SVSSC: sol ventrikil sistol sonu ¢api, RWT: rélatif duvar kalinhg,
IVSd: ventrikiller arasi septum diyastolik kalinligi, SVK: sol ventriktl kutlesi, VYA: vicut ylzey alani.
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Tablo 4-8: Sol ventrikiliin sistolik iglevleri ile ilgili parametrelerin alt gruplarla kargilagtinimasi

Gruplar Kontrol (n=44) | Grupl (n=21) | Grupll (n=18) | Gruplll(n=6) | GrupIV(n=7)| p*
KF (%) 35,7+3,5 38,7+4,0 39,5+4,0 36,5+5,8 36,9+2,2 4,29 | 0,003
EF (%) 65,6+4,2 69,1+4,8 69,9+4,8 66,2+7,1 66,6+2,6 4,02 | 0,005
SVDSV (ml) 104,0+40,9 128,1+32,3 144,3+41,3 150,6+34,6 191,3+47,9 9,78 | < 0,001
SVDSV /VYA 82,3+17 1 86,2+12,5 83,6+£19,9 88,5+17,8 92,8+16,0 0,77 | >0,05
SVSSV (ml) 38,31£15,2 47,5+14 .4 57,3£18,5 68,2+30,7 71,0£33,5 8,54 | <0,001
SVSSV /VYA 30,417 1 32,0+7,9 32,8+7,5 39,7+£13,2 34,0+13,3 1,85 | >0,05
SV (ml) 63,8+22 4 80,0+20,6 86,4+26,7 77,5£10,1 122,2+20,0 11,96 | < 0,001
SVI (mI/m2) 51,4124 53,918,9 50,1+14,4 46,0+8,8 59,615,6 1,45 | >0,05

*: ANNOVA,; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yaziimigtir.
n: vaka sayisi, SD: standart sapma, KF: kisalma fraksiyonu, EF: ejeksiyon fraksiyonu, SVDSV: sol ventrikiil diyastol sonu
voliim, SVSSV: sol ventrikil sistol sonu voliim, VYA: viicut yizey alani, SV: atim volimu, SVI: atim volimi indeksi.
Tablo 4-9: Sol ventrikiil diyastolik iglevleri ile ilgili parametrelerin alt gruplarla kargilagtiriimasi
Gruplar Kontrol (n=44) | Grupl (n=21) [ Grup Il (n=18) | Grup Il (n=6) | GrupIV(h=7) | f* p*
E (cm/sn) | 87,55+12,84 88,81+14,09 | 91,44+15,64 89,83+5,56 83,57+11,74 0,52 | >0,05
A (cm/sn) | 53,43+10,04 53,52+11,16 | 55,72+19,91 46,33+9,13 52,43+12,07 0,62 |>0,05
E/A 1,67+0,26 1,73+£0,45 1,79+0,63 2,02+0,53 1,70+0,60 1,00 |>0,05
DZ (msn) 180,48+22,68 139,71+£36,67 | 150,33+41,51 124,00+28,83 | 148,14+37,71 | 9,39 | <0,001
IVGZ (msn) | 47,34+12,08 54,14+9,33 57,72+11,39 58,50+8,93 62,57+15,66 4,97 10,001
MPI 0,34+0,06 0,40+0,06 0,42+0,04 0,44+0,04 0,46+0,11 12,36 | < 0,001
* ANNOVA; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yaziimistir. _
n: vaka sayisi, SD: standart sapma, DZ: yavaslama zamani, IVGZ: izovolemik gevseme zamani, MPI: miyokardiyal performans indeksi.
Tablo 4-10 Sag ventrikil islevleri ile ilgili parametrelerin alt gruplarla karsilagtiriimasi
Gruplar Kontrol (n=44) | Grup |l (n=21) | Grup Il (n=18) | Gruplll(n=6) | Grup IV (n=7) | f* p*
E (cm/sn) 66,48+15,44 58,43+£16,16 65,17+16,29 60,17+7,49 61,14+12,85 | 1,16 | >0,05
A (cm/sn) 43,43+12,35 42,43+11,38 44,06+£12,78 46,50+£22,61 46,14+10,59 |0,19| >0,05
E/A 1,57+0,24 1,43+0,39 1,51+0,27 1,45+0,45 1,39+0,45 1,06 | >0,05
IVGZ (msn) | 49,52+13,37 57,7648,71 54,00+7,24 53,83+8,06 51,71+7,54 217 | >0,05
MPI 0,33+0,05 0,37+0,05 0,37+0,04 0,39+0,08 0,40+0,05 562 | <0,001

* ANNOVA; Gruplarin degerleri ortalama + SD olarak yaziimistir. _
n: vaka sayisli, SD: standart sapma, DZ: yavaslama zamani, IVGZ: izovolemik gevseme zamani, MPI: miyokardiyal performans indeksi
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5. TARTISMA

Obezite hem c¢ocuklari hem de yetiskinleri etkileyen, gelismis ve gelismekte
olan ulkelerde artan siklikta gorulen bir saglik sorunudur. Cocukluk ¢aginda baglayan
agsiri kilo ahmi, erigkin obezitesine zemin hazirlar ve kardiyovaskuler hastalik geligimi
icin major risk faktoéraduar (120,121).

Obezite asiri yagin ylksek metabolik aktivitesinden dolayl total kan
voliminde ve kardiak outputta artisa neden olur. Bunun sonucunda sol ventrikal
dilatasyonu, artmis ventrikll duvar stresi, kompansatuvar (eksentrik) sol ventrikul
hipertrofisi ve sol ventrikul diyastolik islev bozuklugu meydana gelir. EGer yetersiz
hipertrofiye bagl olarak duvar stresi ylksek kalmaya devam ederse sol ventrikiil
sistolik islev bozuklugu da meydana gelebilir. Sag ventrikule ait yapilar ve iglevler de
benzer sekilde daha 6nceden bahsedilen morfolojik ve hemodinamik degisiklikler ile
uyku apnesi/obezite hipoventilasyon sendromuna bagl olarak etkilenebilir. Bu
yapisal ve hemodinamik degisiklikler konjestif kalp yetmezligine kadar ilerlediginde
obezite kardiyomiyopatisi terimi kullanilir. Obezite kardiyomiyopatisi tipik olarak agir
ve uzun sureli obezite olan kigilerde goérulur (122). Bu nedenle obezite
kardiyomiyopatisi gelismeden dnce asemptomatik kardiyak tutulumu belirlemek ve

onlem almak énemlidir (120).

5.1 Sol Ventrikiil Yapisi

Bu gune kadar yapilan birgok ¢alismada obezlerle saglik ¢ocuklar sol ventrikul
yapilari yonunden karsilastiriimis ve sol ventrikil olgulerinin obez kisilerde saglikli
kontrollere gore belirgin olarak arttigi saptanmistir (123-128). Bu calismalarin
cogunda sol ventrikdl duvar kalinhigi, ortalama sol ventrikul katlesi, kitle indeksi veya
ktle/boy indeksi obezlerde ylksek oldugu gosterilmistir. Ayrica obezite derecesi ile
SVK veya sol ventrikil oOlguleri arasinda pozitif korelasyon oldugu da bildirilmistir.
Yapilan bir ¢alismada normal tansiyonlu morbid obezlerde SVDSC ve [IVSd
degerlerinin arttigi, bu hastalardan kilo verenlerde SVDSC degerlerinde azalma

oldugunu gostermislerdir (129,130). Lavie CJ. ve ark.1 normotansif obez ve
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hipertansif obezlerde SVDSC, IVSd, ve SVK degerlerinde kontrol grubuna gore
anlaml artis saptamislardir (124). Kono Y ve ark.’1 341 olguda yaptiklari ¢alismada
obezite ile SVDSC arasinda belirgin korelasyon saptamig, hatta sol ventrikll
prametrelerinin 6 yasindaki olgularda dahi etkilendigini gostermislerdir (131).

Obezitenin suresi, obezitenin sol ventrikll morfolojisi Uzerine olan etkilerini
belirlemede 6nemli bir faktérdir. Alpert ve ark.I obezite suresi ile SVDSC, SVK
indeksi arasinda pozitif korelasyon oldugunu gosterdiler (132). Diger bir galismada
ise hiperinsilinemi ve obezitenin kalp Uzerine etkileri arastiriimis, SVK ile IR’nin
dizeyi arasinda ¢ok guglu bir korelasyon oldugu saptanmigstir (133).

Bizim calismamizda da literatirdekine benzer gekilde obez cocuklarin sol
ventrikll parametrelerinden SVDSC, 1VSd ve SVK degerinde kontrol grubuna gore
anlaml artis oldugu bulunmustur. IVSd degerinde bu artisin en belirgin olarak, hem
HT hem de IR’nin birlikte oldugu obez alt gruptan kaynaklandigini saptadik. SVK
degerinin ise sadece IR olanlar ve HT ile IR birlikte bulundugu obez alt gruplarindaki
cocuklarda kontrole gére anlamli ytksek oldugu bulundu. SVK indekslerinden sadece
SVK/boy*" degerinin obezlerde kontrole gére arttigini saptadik. SVK/boy*’ degerinde
bu artisin sadece IR olanlar ile HT ve IR'nin oldugu alt gruplardan kaynaklandigi
saptandi.

SVDSC ve IVSd parametrelerinin her ikisinin birden artmis olmasi obez
cocuklardaki sol ventrikul hipertrofisinin eksentrik tipte oldugunu dogrulamaktadir.
Bizim calismamizda bu hipertrofi bigiminin hem HT hem de IR varliginda daha da
belirginlestigi gosterilmistir.

SVK’nin artmasinda insulin direncinin  roli hipotezlerle aciklanmaya
cahsilmigtir. Bunlardan birisi insulinin buylumeyi ve anabolik etkiyi arttirarak miyokard
dokusu uzerinde hipertrofiye neden olmasi, digeri ise bobreklerden Na
reabsorbsiyonunda artis ve dolayisiyla kan hacminde artisa neden olarak miyokardin
uyum saglamak igin hipertrofiye olmasidir (122). Calismamizda SVK degerinin
dzellikle obez cocuklarin IR olan alt grubunda daha belirgin artmis oldugu gérildi.
Ustelik bu alt grubun VKI ortalamasi, sadece HT olan diger alt grubun VKi
ortalamasindan dusuk olmasina ragmen bu degerin yluksek olmasi anlamlidir. Bu
bulgu obezlerde insilin direncinin, SVK’ni anabolizan etkiyle arttirdigi hipotezini

desteklemektedir.
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5.2 Sol Ventrikiil Sistolik islevleri

Yapilan birgok c¢alismada EF degerinin obez ¢ocuklarda azaldigi
gOsterilmesine karsin (134-136), bazi ¢alismalarda bu azalma gosterilememigstir
(137,138). Alexander ve ark.’1 asiri kilo ile kan volimu ve kardiak output arasinda
pozitif lineer iliski oldugunu gdéstermislerdir (139). Brian D. Ve ark.’da SV’in VKi ile
uyumlu olarak arttigini géstermislerdir (140).

Bizim calismamizda obez cocuklarda EF ve KF’nin kontrol grubuna goére
yiiksek oldugu bulundu. Obez alt gruplarindan iR ve HT olmayan komplikasyonsuz
alt grup ile sadece IR olan alt grupta bu farkin kontrol grubuna gére anlamli oldugu
saptandi. Ayrica SV’'da obez grupta kontrol grubuna gore daha yuksek bulundu.
Kontrol gruba kiyasla bu farktan, sadece IR olan alt grup ve hem HT hem de IR’nin
birlikte oldugu alt gruptan kaynaklanmis oldugu saptandi. SVI kullanildidinda ise
obez cocuklarla kontroller arasinda anlamli farkllik olmadid tespit edildi.

Sistolik islevler ile ilgili literaturde farkli sonuglarin gikmasi sol ventrikul islev
bozuklugunun obeziteye her zaman eslik etmedigini gostermekle birlikte, obezitenin
sure¢ icerisinde belirgin hale gelmesiyle de aciklanabilir. EF ve SV degerlerinin
yuksek bulunmasi olgularin yas ortalamasinin ve obezite suresinin kisa olmasiyla
iligkilendirilebilir. Bizim c¢alismamizda sol ventrikll sistolik islev gostergesi olan
degerlerdeki artis obezitedeki kan hacmi ve kardiyak debideki artisa bagh rolatif

hipervoleminin sonucu oldugu disunulmektedir.

5.3 Sol Ventrikiil Diyastolik iglevleri

Diyastolik iglevleri degerlendirmede ¢ogunlukla erken diyastolik akim hizi (E) ,
gec diyastolik akim hizi (A), E/A orani ve IVGZ parametreleri kullanilir. Chakko S. ve
ark.’nin yaptiklari galismada hafif-orta derece obez hastalarda, kontrollere gore
transmitral E/A orani anlamli olarak duguk bulunmustur (141). Erturk L. ve ark. obez
cocuklar Uzerinde yaptiklari gcalismada obez hipertansif grupta kontrol grubuna goére
A hizinda artma ve E/A oraninda azalma saptamiglar (116). Alpert ve arkadaslarinin
yaptiklari galigmada ise obezitenin suresi ile E/A orani arasinda negatif, DZ arasinda
ise pozitif bir iligki tespit edilmigtir. Yine ayni ¢alismada sistolik kan basinci ile E/A

orani arasinda da negatif bir iliski saptanmistir (142). Stoddard ve ark.’nin yaptigi
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calismada E/A oraninda obezler ile kontrol grubu arasinda bir fark bulamazken,
[VGZ'de belirgin uzama saptamislar(137). Benzer sekilde Wikstrand ve ark.da
obezlerde IVGZ'nin uzadigini bildirmiglerdir (143).

Bizim ¢alismamizda farkl olarak, obez hasta grubunda kontrol grubuna gore
sol ventrikll erken ve ge¢ dolum hizi ile E/A oraninda kontrol grubuna gore bir fark
saptanmadi. Bunun yaninda IVGZ'nin ise obezlerde kontrol grubuna gére anlamli
olarak uzadi§i bulundu. Bu uzamanin 6zellikle sadece IR olan ve hem HT hem de
IR’nin birlikte oldugu iki alt gruptan kaynaklandig saptand..

Sol ventrikul diyastolik dolum parametrelerinde anlaml farkllik saptanmamasi
sol ventrikdl hipertrofisinin hentz iglev bozukluguna sebep olacak dizeyde
ilerlememesiyle agiklanabilir. IVGZ'da uzama ise bu parametrenin digerlerinden once
etkilenebildigini gdsterdi. Bu bulgu da IVGZ élgiminiin obez ¢ocuklarin kardiyak

islevlerini degerlendirmede 6nemli oldugunu dusundirmektedir.

5.4 Sag Ventrikiil islevleri

Obezitenin kardiyopulmoner hastaligin yoklugunda sag ventrikdl iglevleri
Uzerine etkisi tam olarak bilinmemektedir. Chiew Y. Wong ve ark.’nin yapmis oldugu
bir calismada 112 fazla tartili veya obez hasta ile 36 tane (22 tanesinde uyku apnesi
olan) normal kilolu olgu incelenmistir. VKIi ile sag ventrikiil islev bozuklugu arasinda
iliski oldugunu gostermiglerdir. Sag ventrikl islevlerindeki azalma ve VKi ile uyumlu
olarak sa§ ventrikiil capi, duvar kalinhgi, sol ventrikiil dilatasyonu ve SVK/boy?*’
Olcimlerinde artis bulunmustur (144). Sag ventrikll diyastolik islevleri icin genellikle
E, A, E/A orani ve IVGZ kullanilir.

Bizim calismamizda sadece IVGZ degeri obez cocuklarda kontrollere gore
anlamli olarak artmis bulundu. Bu artisin ézellikle tek basina IR olan ve hem IR hem
de HT'nun birlikte oldugu iki obezite alt grubunda kontrole gore anlamli dizeyde
uzadi§! saptandi. Sag ventikiil IVGZ’daki bu uzama sol ventrikiil IVGZ’daki uzamaya
benzer olarak erken donem iglev bozuklugunun gostergesi olabilmesi yonunden

anlamli bir bulgu oldugu kanisindayiz.
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5.5 MPI

Sol ventrikul diyastolik akiminin bazi fizyolojik degiskenlerden etkilenebildigi
gosterilmigtir. Yas, kalp hizi, solunum ve on-art yik gibi fizyolojik degiskenler
diyastolik islevlerde yaptiklari etkiyle Doppler akim profilini degistirerek diyastolik
islev bozuklugunun net bir sekilde ortaya konmasini engellerler (146). Miyokard
performans indeksi (MPIi), hem sistolik hem de diyastolik kalp islevlerini
degerlendirmek icin kullanilanilabilen bir indekstir. MPI ayrica nabiz, kan basinci ve
ventriklil geometrisi gibi faktorlerden etkilenmeksizin degerlendirme saglamaktadir.
MPI her iki ventrikiil icin ayri hesaplanabilmektedir (113). Yapilan calismalarda
MPi'nin sistolik ve diyastolik islevlerin invazif degerleri ile korele oldugu, farkli klinik
durumlar igin tanisal ve prognostik degeri goOsterilmistir (145,146). Ertirk ve
arkadaslari MPI'nin obez addlesanlarda, anlamli olarak daha yiiksek oldugunu
g6stermislerdir (116). Ayni calismada MPI degerinin hipertansif obezlerde tansiyonu
normal olan obezlerden anlamli olarak yuksek oldugunu da bildirmislerdir.
Calismanin yorumunda MPIi élgiiminiin esansiyel HT olan obezlerdeki sol ventrikil
islev bozuklugunun erken déneminde kullanish olabilecegini ileri stirmuslerdir. Ancak
bu calismada hipertansif obezlerin VKi'nin arteriyel tansiyonu normal olan
obezlerinkinden ylksek olmasi ise c¢alismanin guvenligini azaltmaktadir (116).
Andersen ve arkadaglari hem hipertansiyonlu diyabetlilerde hem de sadece esansiyel
hipertansiyonlularda MPi’'nin artmis oldugunu bildirdiler (146). Ulkemizde yapilan 20
metabolik sendromlu obez, 20 komplikasyonsuz obezden olusan bir calismada MPI
degerinin kontrollere gére artmis oldugu ancak kendi aralarinda ise anlamli farklihk
olmadigi bildirilmigtir (147).

Bizim galismamizda da literatur ile uyumlu olarak hem sol ventrikil hem de
sagd ventrikil MPi degerlerinin kontrol grubuna gére artmis oldugunu bulduk. Sol
ventrikiil MPi obez cocuklarin alt gruplari arasinda anlamli farklilik gdstermiyordu.
Ancak sag ventrikiil MPi degeri icin asil istatistiksel anlamli farkliigin tek basina iR
olan ve hem IR hem de HT’nun birlikte bulundugu iki alt grupla kontroler arasinda
oldugunu saptadik.

Yapmis oldugumuz bu galismada, hem sistolik hem diyastolik kalp islevlerini
gosteren bir parametre olan MPi'nin obezitenin heniiz asemptomatik oldugu

donemde dahi kalp islev bozuklugunu gostermek igin kullanisli bir deger oldugu
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gbriilmektedir. Ayrica obezitedeki kalp islevlerinin bozulmasina iR’nin HT’dan daha
onemli bir etkisi oldugu sonucuna da bu ¢alismada varilmistir.

Sonug olarak obeziteye eslik eden hipertansiyon ve insulin direnci, mortalite ve
morbidite agisindan belirleyici prognostik degere sahip dnemli komplikasyonlar olarak
gorulmektedir. Ancak bu komplikasyonlar olmaksizin da obezite tek basina kalp
islevlerini bozabilir. Obeziteyle IR birlikteligi kardiyak islev bozuklugunu daha da
belirgin hale getirmektedir. Doppler ekokardiyografi ile dlciilebilen MPi’'nin diger
hastaliklarda da oldugu gibi obez c¢ocuklarda da daha henluz semptomlarin
gelismedigi erken evrede kardiyak islev bozukluklarini gdstermede kullanigh ve

guvenilir bir deger oldugu kanisindayiz.
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. SONUCLAR

. Calismamizda sol ventrikll yapisini gésteren parametrelerden SVDSC, IVSd ve
SVK’nin obez grupta kontrol grubuna gore arttigi saptanmistir. IVSd degerinde bu
artisin en belirgin olarak, hem HT hem de IR’nin birlikte oldugu obez alt gruptan
kaynaklandigini saptadik. SVK degerinin ise sadece IR olanlar ve HT ile iR birlikte
bulundugu obez alt gruplarindaki ¢cocuklarda kontrole gére anlamli yuksek oldugu
bulundu. SVK indekslerinden sadece SVK/boy*’ degerinin obezlerde kontrole
gore arttigini saptadik. SVK/boy*’ degerinde bu artisin sadece iR olanlar ile HT
ve IR’nin oldugu alt gruplardan kaynaklandig saptand..

. SVK degerinin 6zellikle obez g¢ocuklarin iR olanlarda, sadece HT olan alt gruba
gbre daha yiiksek oldugu gériildii. Ustelik bu alt grubun VKi ortalamasi, sadece
HT olan diger alt grubun VKIi ortalamasindan disik olmasina ragmen bu fark
saptandi. Bu nedenle obez olup IR bulunan olgularin 6zelikle ileride
kardiyovaskuler hastalik gelisimi agisindan risk altinda oldugu ve takip edilmesi
gerektigi sonucuna vardik.

. Obez ¢ocuklarda EF ve KF kontrol grubuna gore yuksek oldugu bulundu. Obez alt
gruplarindan HT ve IR olmayan komplikasyonsuz alt grup ile sadece IR olan alt
grupta bu farkin ortaya c¢iktigi saptandi. Ayrica SV’da obez grupta kontrol grubuna
gbre daha yiiksek bulundu. Kontrol gruba kiyasla bu farktan, sadece IR olan alt
grup ve hem HT hem de IR’nin birlikte oldugu alt gruptan kaynaklanmis oldugu
saptandi.

. Sol ventrikul diyastolik iglevleri degerlendirildiginde obez hasta grubunda kontrol
grubuna gore sol ventrikil erken ve ge¢ dolum hizi ile E/A oraninda kontrol
grubuna goére bir fark saptanmadi. IVGZ'nin ise obezlerde kontrol grubuna gére
anlamli olarak uzadi§i bulundu. Bu uzamanin 6zellikle sadece IR olan ve hem HT

hem de IR’nin birlikte oldugu iki alt gruptan kaynaklandigi saptand..

. Sag ventrikil islevleri karsilastirldiginda IVGZ kontrol grubuna gére anlamli
olarak artmig bulundu. Obez g¢ocuklarda kontrollere goére anlamli olarak artmis
bulundu. Bu artisin ézellikle tek basina IR olan ve hem HT hem de iR’nin birlikte
oldugu iki obezite alt grubunda kontrole gore anlamli duzeyde uzadigi saptandi.

Sag ventikiil iIVGZ'daki bu uzama sol ventrikiil VGZ'daki uzamaya benzer olarak
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6. Calismamizda hem sol ventrikill hem de sag ventrikiil MPi degerlerinin kontrol
grubuna gére artmis oldugunu bulduk. Sol ventrikiil MPI obez cocuklarin alt
gruplari arasinda anlaml farklilik gdstermiyordu. Ancak sag ventrikiil MPi degeri
icin asil istatistiksel anlamli farkliigin tek basina iR olan ve hem IR hem de
HT nun birlikte bulundugu iki alt grupla kontroller arasinda oldugunu saptadik.

7. Obeziteye eslik eden HT ve/veya IR, mortalite ve morbidite agisindan belirleyici
prognostik degere sahip dnemli komplikasyonlar olarak gértlmektedir. Ancak bu
komplikasyonlar olmaksizin da obezite tek basina kalp iglevlerini bozabilir.
Obeziteyle IR birlikteligi kardiyak islev bozuklugunu daha da belirgin hale
getirmektedir.

8. Doppler ekokardiyografi parametreleri olan MPiI ve IVGZ'nin obezite
kardiyomiyopatisinin erken evresinde kalp islev bozukluklarini gdstermede

kullanigh ve guvenilir bir deger oldugu sonucuna vardik.
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7. OZET

OBEZ COCUKLARDAKI HIPERTANSIYON VE iNSULIN DIRENCININ KARDIYAK
ISLEV BOZUKLUGUNA ETKISIiNIN EKOKARDIYOGRAFi iLE
DEGERLENDIRILMESI

Amag¢: Bu calismada obez cocuklarin kardiyak islevlerinin ekokardiyografi ile
degerlendiriimesi, ayrica bulunan sonuglara insulin direnci ve hipertansiyonun ne

sekilde etki ettiginin arastirilmasi amacglanmigtir.

Gereg ve Yontemler: Yaslari 4-19 arasinda degisen (ortalama 11,6+3,70 yil) ve VKi
95 persantil ve iizerindeki 52 cocuk (Erkek:32, Kiz:20) calismaya dahil edildi. VKi
normal sinirlarda olan, yas (4-19, ortalama 11,0t4,1 yil) ve cinsiyeti (Erkek:25, Kiz:19)
uyumlu 44 saglikli gocuk kontrol grubunu olusturdu. Obezlerde aglik kan sekeri, tiroid
hormonlari, lipid profili, instlin ve kortizol diuzeyleri o6lglldi. Obez hastalar ayrica
hipertansiyon ve/veya insulin direnci olup olmamasina gore 4 alt gruba da ayrilarak
kiyaslandi. Hasta ve kontrol grubunun hem sag hem de sol ventrikil'dn M mod, iki
boyutlu ve Doppler ekokardiyografi dlglimleri yapildi. Sag ve sol ventrikilin MPI
degerleri hesaplandi.

Gruplarin kargilastirimasinda Independent SampleTest, One Way Annova testi ve

Post Hoc Test uygulandi ve p<0.05 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Obez ¢ocuklarin VKI ortalamasi 29,37+5,08 kg/m2 kontrol grubunun VKIi
ortalamasi ise 26,661£7,84 kg/m2 bulundu (p<0.05). Obez c¢ocuklarin hem SKB
ortalamasi (115,9£13,2 mmHg) hem de DKB ortalamasi (70,6£10,1 mmHg) kontrol
grubunun ortalamalarindan (sirasiyla 110,8+8,8 ve 65,7+7,8 mmHg) anlaml olarak
yuksek idi.

Obez grubun SVDSC, IVSd, SVK, SVK/boy?’, SV, IVGZ, EF ve KF degerleri
kontrol grubunkinden anlamli olarak yuksek bulundu. Kontrol grubu ile alt gruplar
kiyaslandiginda bu istatistiksel farkliigin tek bagina IR ve hem IR hem de HT’nun
birlikte oldugu obez alt gruplarda daha belirgin oldugu saptandi. Kontrol grubuyla obez
cocuk grubunun hem sag ventrikil ve hem de sol ventrikiliin erken ve ge¢ dolum
hizlari, E/A oranlari arasinda istatiksel anlamli farklihk saptanmadi. Buna karsin hem

sol ventrikilin hem de sag ventrikiilin IVGZ ve MPi degerleri obezlerde kontrole gre
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anlamli olarak artmisti. Sol ventrikiilin MPI degeri obez alt gruplari arasinda farklilik
g6stermez iken, sagd ventrikiil MPi degerinin kontrollere gdre asil anlamli farkhliginin
ise tek bagina IR olan ve hem IR hem de HT olan iki obez alt gruptan kaynaklandigini

saptadik.

Sonug: Obezite ile IR velveya HT birlikteligi kardiyak islev bozuklugunu
belirginlestirebilir. MPI ve IVGZ degerlerinin, diger birgok hastaliklarda oldugu gibi
obezitede de ve henlz hastaligin asemptomatik evresinde kalp islev bozuklugunu

gostermede kullanigh ve degerli parametreler oldugu kanisindayiz.

Anahtar Kelimeler: Cocuk; Ekokardiyografi; Hipertansiyon; insulin  Direnci;

Miyokardiyal Performans indeksi; Obezite.
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8. ABSTRACT

THE EVALUATION OF THE AFFECTS OF INSULIN RESISTANCE AND
HYPERTENSION ON CARDIAC DYSFUNCTION IN OBESE CHILDREN BY
ECHOCARDIOGRAPHY

Objectives: The purpose of this research was aimed to evaluate the cardiac
functions of obese children by echocardiography and in addition to find out the
affects of insulin resistance and/or hypertension on cardiac functions.

Material and Methods: The Obese group included 52 children in this study (32 boys
and 20 girls) with ages ranged between 4-19 years old (mean 11.6+3.7 years) and
BMI = 95 percentiles. Children with appropriate for age (4-19 years, mean 11.0t£4.1
years), sex (25 boys and 19 girls), and with normal BMI were selected as control
group. Serum fasting glucose, thyroid functions, lipid profile, insulin and cortisole
levels were measured in the obese group. The patients were also divided into 4
subgroups according to existing of hypertension and/or insulin resistance, and they
were also compared between each other. Echocardiographic measurements of both
groups were made by using M-mode, 2-D and PW Doppler techniques and MPI
values of the left and the right ventricles were calculated.

The student’s t test was used to compare the main groups, and analysis of variance
(One Way ANNOVA) was used to compare the obese subgroups between each other
and with the controls. Post hoc testing was also applied by using the Sidak multiple
comparisons test. Probability values of p <0.05 in all tests were considered
significant.

Results: The mean BMI value of obese children was 29.37+5.08 kg/m2 whereas
mean BMI of controls was 26.66+7.84 kg/m2 (p<0.05). The mean SBP (115.9+13.2
mmHg) and also the mean DBP (70.6+10.1 mmHg) values of the obese group were
significantly higher from the control group values (respectively 110.8+£8.8 and
65.7+7.8 mmHg). LVDd, IVSd, LVM, LVM/height*’, SV, IVRT, EF and FS values of
the obese group were significantly higher than the values of control group. It was
revealed that these parameters were higher in the subgroup with IR alone and the
subgroup with HT&IR, when compared to the control group. There was no significant
difference between the values of E, A, and E/A of the control and the obese groups
On the other hand, both IVRT and MPI values of right and left ventricle were

significantly higher in children with obesity than controls. No differences of MPI
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values of the left ventricle were noted between obese subgroups. Finally, it was found
out that the significant difference between obese and control groups for the MPI
values of right ventricle was originated from obese subgroups with IR alone and with
HT&IR.

Conclusions: HT and/or IR accompanying to obesity could worsen the present
cardiac dysfunction. We suggest that the measurement of MPI and IVRT values in
children with obesity, as it used in many other diseases, can reveal the cardiac
dysfunction at the early stages, and should be considered as an useful and valuable

parameters.

Key Words: Child, Echocardiography; Hypertension; Insulin resistance; Myocardial

Performance Index; Obesity.
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