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KISALTMALAR

AHA: Amerikan Kalp Cemiyeti

ATP: Yetiskin Tedavi Paneli

BKi: Beden Kiitle indeksi

DM: Diyabetes Mellitus

EKO: Ekokardiyografi

HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein
HT: Hipertansiyon

IDF: Uluslararast Diyabet Federasyonu
KAH: Koroner Arter Hastalig1

KKY: Konjestif Kalp Yetersizligi
LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein
MPI: Miyokard performans indeksi
MS: Metabolik sendrom

NCEP: Ulusal Kolesterol Uygulama Programi
PW: Pulsed wave

SV: Sol Ventrikiil

TG: Trigliserid

TK: Total kolesterol

WHO: Diinya Saglik Orgiitii



1. GIRIS

Fiziksel aktivite azli1 ve hazir yemenin artmasi ile tiim diinyada oldukca yaygin hale
gelen metabolik sendrom (MS)’da, tip 2 Diyabetes mellitus (T2DM) 5 kat, kardiyovaskiiler
hastalik riski 2-3 kat artmustir.

Metabolik sendrom parametrelerinden biri olan abdominal obezite, tanim olarak
viicuttan asir1 yag birikimine bagli olup, siklikla birlikte kullanilmasina ragmen asir1 kilodan
farkli bir kavramdir. Asin kilo, boy ve yasa gore standarttan daha fazla olanlar1 belirtirken,
abdominal obezite asir1 viicut yagimi belirtir. Amerikan kalp cemiyeti (AHA) obeziteyi,
koroner arter hastaligi (KAH), sol ventrikiil (SV) disfonksiyonu, konjestif kalp yetersizligi
(KKY) ve kardiyak aritmiler icin diizeltilebilir bagimsiz bir risk faktorii olarak bildirmistir.
Benzer sekilde miyokard infarktiisii geciren hastalarin yaklasik olarak {iicte ikisinin beden
kiitle indeksleri (BKI) normalden daha yiiksek bulunmustur. Obezite SV kiitle artisi, sistolik
ve diyastolik fonksiyon bozuklugu ve tiim istenmeyen kardiyovaskiiler olaylar i¢in belirteg
olup ayn1 zamanda preklinik kardiyak olaylar icin de belirleyici bir faktordiir.

Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 artmis, mortalite ve morbidite ile
yakindan iligkilidir. Hipertansiyon, SV hipertrofisi ve KAH, diyastolik disfonksiyonun
bagimsiz belirtegleridir. Bu faktorlere ek olarak yiiksek BKI, artmis viicut yag miktar: ve DM,
diyastolik fonksiyon bozuklugu ile iliskilidir. Sol ventrikiil yetmezIligi bulgulari ile bagvuran
hastalarin yaklasik % 30-40’1nda diyastolik disfonksiyon bulunur. Diyastolik disfonksiyonun
erken tan1 ve tedavisi kalp yetersizliginin ilerlemesi ve 6liim iizerine Onleyici etki yapabilir.
Obez kisilerde, ozellikle ekzantrik tipte ama konsantrik tipte de olabilen sol ventrikiil
hipertrofisi, sag ventrikiil hipertrofisi ve sol atriyal genisleme sik gozlenen bulgulardir.
Obezite ile birlikte hipertansiyondan bagimsiz bi¢cimde sol ventrikiil kiitlesinde artig olur.
Bunun en 6nemli nedeni; sodyum ve su tutulumuna bagl olarak artmis olan intravaskiiler
hacimdir. Bu da SV atim hacmi ve kalp debisi artis1 ile sol ventrikiil duvarinda bir basing
olusturur. Sonunda 6zellikle ekzantrik tipte SV hipertrofisi ve diyastolik fonksiyon bozuklugu
meydana gelir.

Obez hastalarda transtorasik ekokardiyografi (EKO) teknik olarak zor olabilir.
Cogunlukla iyi bir ekokardiyografik pencere saglanamamasi nedeniyle hastalarin yalnizca
%10-50’sinde tam EKO calismalart miimkiin olmaktadir. Obez hastalarda SV fonksiyon
bozuklugunun degerlendirilmesi Oonemli olmasina ragmen, yas, kalp hizi, PR intervali,
solunum ve On-art yiik gibi fizyolojik degiskenlerden dolayr standart Doppler parametreleri

etkilenmekte ve patolojik degisiklikleri maskelemektedir. Son yillarda kullanima giren doku



Doppler yontemi fizyolojik degisikliklerden daha az etkilenerek, SV diyastolik
fonksiyonlarinin daha dogru olarak degerlendirilmesine olanak saglar.

Miyokard performans indeksi (MPI), sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin her ikisini
birden, kalp hizi, kan basinci ve ventrikiill geometrisi gibi faktorlerden etkilenmeksizin
degerlendirmemize yardimci olan, SV fonksiyonlarin invazif degerleri ile korele yeni bir
parametredir. Konvansiyonel Doppler yontemi ile hesaplanabilecegi gibi, bu yontemin bazi
potansiyel teknik problemlerinin iistesinden gelmek icin, mitral anulusdan PW doku Doppler
yontemi ile de hesaplanabilir.

Obezite ve metabolik sendromun sol ventrikiil diyastolik ve sistolik fonksiyonlarina
etkisi, gecmiste yapilan c¢alismalarda konvansiyonel ekokardiyografik yontemlerle
gosterilmigtir. Calismamizin temel amaci, metabolik sendrom kriteri tasiyan obezler ile
metabolik sendrom kriteri tasimayan obezlerde SV sistolik ve diyastolik fonksiyonlarinin
konvansiyonel metodlar ve yeni ekokardiyografik parametrelerin  kullanilarak

degerlendirilmesidir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Metabolik Sendromda Temel Bilgiler

2.1.1. Tanim

Metabolik sendrom; santral obezite, dislipidemi, hipertansiyon ve insiilin direnci ile
karakterize sik goriilen bir hastaliktir. Obezite ve insiilin direnci MS ile es anlamli olmasalar
bile adipozit fizyolojisi ve karbonhidrat metabolizmasindaki bozukluklardan dolay1 ayrilmaz
ozellikler tasirlar. Metabolik sendrom bilesenleri arasindaki iliskiyi agiklamanin giicliigiine
ragmen, bu hastalarda T2DM ve kardiyovaskiiler hastalik riskinin oldukga yiiksek oldugu iyi
bilinmektedir (1).

2.1.2. Epidemiyoloji

Onemli bir halk sagligi problemi olan MS’un prevelans: diinyada obezitenin artis1 ve
sedanter yasamin katkisi ile giderek artmakta ve bu durum 6zellikle T2DM, kardiyovaskiiler
hastaliklar ve bircok hastaligin sikligin1 artirmaktadir (2). Diinyanin ¢esitli yerlerinde yapilan
calismalarda MS siklig1 erkeklerde % 7.9-43.6, kadinlarda % 7-56.7 gibi ¢ok degisik
oranlarda bildirilmektedir. Tiirkiye de yapilan simmirli ve bolgesel calismalarda MS siklig
erkeklerde % 23.7-27, kadinlarda % 8.6-39.1 oranlarinda tespit edilmistir (3). TEKHARF
calismasi verilerine gore iilkemizde MS goriilme sikligi, erkeklerde 40-49 yas grubunda % 44,
kadinlarda 60-69 yas grubunda % 56 gibi yiiksek degerlere ulagmaktadir (4). Tirkiye
Endokrinoloji ve Metabolizma Dernegi tarafindan planlanan Tiirkiye’nin 7 bolgesinde 22 ilde
7148 kisinin katildig1 caligmada MS siklig1 erkeklerde %34.9, kadinlarda %40.1 bulunmustur.
MS sikligr 50-59 yas grubunda %48.4, 60-69 yas grubunda % 43 olarak tespit edilmistir.
Bolgelere gore degerlendirildiginde ise en fazla i¢ Anadolu Bolgesi'nde % 41,2 ve Akdeniz
Bolgesi’'nde %38 bulunmus, yerlesim yerlerine gore ise istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmamustir. {llere gore ise en yiiksek %49.1 ile Konya’da tespit edilmistir.
2.1.3. Metabolik sendrom tam Kriterleri

Metabolik sendrom tanisi icin kullanilan cesitli tani kriterleri vardir. Diinya saglik
orgiitii (WHO)’ niin, MS tam kriterleri icerisinde insiilin direnci yer almasina karsin (Tablo1),

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) 2001 Yetiskin Tedavi Paneli (ATP) III, insiilin



direnci icermeyen ancak daha siki metabolik esik degerleri hedefleyen tani kriterleri
kullanilmigtir (Tablo 2). Son olarak ise Uluslararasi Diyabet Federasyonu (IDF) 2005

metabolik sendrom kongresinde MS icin tan kriterleri onerilmistir (5)( Tablo 3).

Tablo 1. WHO ( Diinya saghk orgiitii ) MS tam kriterleri- 1999

Asagidakilerden en az biri:

- Insiilin direnci

- Bozulmus glukoz toleransi

- Asikar DM

ve

Asagidakilerden en az ikisi:

- Hipertansiyon (>140/90 mmHg veya ila¢ kullaniyor olmak)

- Dislipidemi (TG >150 mg/dL veya HDL E <35 mg/dL,
K <39mg/dl)

- Abdominal obezite (BKI >30 kg/m? veya bel/kalga orani
erkekte 0,90, kadinda 0,85)

- Mikroalbuminiiri (Idrar albumin atilim1 >20mcg/dk veya
albumin/kreatinin orani >30mg)

DM: Diyabetes mellitus, TG: Trigliserid, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, E: Erkek,K: Kadin, BKI: Beden
kiitle indeksi.

Tablo 2. NCEP ATP III Metabolik sendrom tam kriterleri-2001

Asagidakilerden en az iicii:

- Abdominal obezite ( Bel ¢evresi: E >102 cm, K >88 cm )
- Hipertrigliseridemi ( TG >150 mg/dL )

- Diisiik HDL ( E <40 md/dL, K <50 mg/dL )

- Hipertansiyon ( KB >2130/85mmHg )

- Hiperglisemi (Ac¢lik kan glukozu =110 mg/dL )

TG: Trigliserid, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, E: Erkek,K: Kadin, KB: Kan baswnci.



Tablo 3. IDF Metabolik sendrom tam kriterleri-2005

Santral obezite (Bel ¢evresi: E >94 cm, K >80 cm )

flaveten asagidakilerden ikisi

- Hipertrigliseridemi ( TG >150 mg/dL veya TG diisiiriicii tedavi aliyor
olmak)

- Diisiik HDL ( E <40 md/dL, K <50 mg/dL veya HDL yiikseltici tedavi
altyor olmak)

- Hipertansiyon ( KB >130/85 mmHg veya antihipertansif tedavi aliyor
olmak)

- Hiperglisemi (A¢lik kan glukozu 2100 mg/dL veya énceden T2DM

tanist almis olmak)

DM: Diyabetes mellitus, TG: Trigliserid, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, E: Erkek,K: Kadin.
2.1.4. Metabolik sendrom patogenezi ve risk faktorleri

2.1.4.1. Metabolik sendrom gelisiminde genetik faktorler

Metabolik sendrom; insiilin direnci, dislipidemi, abdominal obezite ve hipertansiyon
gibi ¢esitli bilesenleri igerir. Bu farkli klinik durumlar hastalik olusumundaki farkli birkag
metabolik yoldaki bozukluktan kaynaklanir. Bu nedenle coklu genetik sebepler metabolik
sendromun patogenezi ve progresyonundan sorumlu olabilir. Ancak insan genomunda gegen
on yilda belirgin bir degisiklik olmamasina ragmen MS prevelansindaki asir1 artig, genetigin
yant sira glicli bir gen-cevre iligkisini diisiindiirmektedir. Beslenmenin MS gelisiminde
Oonemli bir rol oynadigina dair giiclii deliller vardir. Gergekten de obezite MS gelisiminde
anahtar rol oynayan etyolojik bir faktordiir. Hastaligin genetik komponentini tespit etmek igin
yapilan caligmalarda prevelans agisindan 1rklar arasinda oldukca belirgin farkliliklar
bulunmustur (6). Yapilan bir calismada ailesel gecis ile aclik kan glukokozu, insiilin, TG ve
HDL seviyeleri arasinda iliski ortaya konulmustur (7). Obezite, glukoz intoleransi ve HDL
diisiikliigii monozigot ikizler arasinda dizogot ikizler arasinda olandan daha yiiksek
bulunmustur (8). Genetik olarak MS genleri ile donatilmig kisilerde, klinik bulgularin ortaya

cikmasinda ¢evresel etkenler son derece onemlidir (6).



2.1.4.2. Metabolik sendrom gelisiminde beslenme faktorleri

Obezitenin metabolik sendrom gelisiminde anahtar bir rol oynadigi gosterilmistir.
Adipoz doku glukoz homeostazi ve yag asitleri lizerinden, insiilin direnci ve metabolik
sendrom gelisimine neden olur (9). Asirt yag dokusu ve enerji depolanmasi periferik
dokularda TG depolanmasimi artirir, kas ve yag dokuda glukoz alimimi azaltir; insiilin
direncine neden olur. Ayrica yag dokusu basta glukoz ve yag metabolizmasi iizerine etkili
insiilin sentezini etkileyen ve insiilin direncine neden olan adipositokin olarak da bilinen pek
cok hormon ve tiimor nekroz faktorii (TNF)-a, interlokin (IL)-6, ve plazminojen aktivator

inhibitorii 1 (PAI-1) gibi prokoagiilan maddeler salgilar (10).
2.1.4.3. Metabolik sendrom gelisiminde obezite

Bazi genler cizgili kaslarda insiilin etkisini bozarlar. Periferik dokularda gelisen insiilin
direnci sonucu hiperinsiilinemi gelisir. Obez hastalarda insiilin etkisinde ve hiicre igi
hareketinde belirgin defektler saptanmistir. Bu defektler primer olarak postreseptor insiilin

direncini de gosterir (5).
Adiponektin

Adiponektin, yag dokuda sekrete edilen obezite ve insiilin direncinde diizeyi azalan bir
proteindir. Karbonhidrat intoleransi, T2DM, ve iskemik kalp hastaliginda da serum
adiponektin diizeyleri diisiik bulunmustur. Insiilinin etkisini KC’de artirip glukoz yapimini
azaltir, insiilin duyarhligini artirir. Iskelet kasinda TG diizeyini azaltr, antiaterojenik ve
antienflamatuvar etkileri vardir. Damar duvarinda monosit-makrofaj migrasyonunu ve kopiik
hiicre doniistimiinii azaltir. Plazma adiponektin diizeyleri; kan sekeri, insiilin, BKi ve TG ile

ters, HDL ve insiilin duyarliligi ile dogru orantilidir (11,12).
Leptin

Obezlerde leptin diizeyleri artar. Leptin hepatositlerde insiilin etkisini inhibe eder ve
glukoneogenezi arttirir (5). Leptinin etkilestigi biri membrana bagli olan ve sitoplazmik
uzantisi olan, digeri ise c¢oziinebilir, membrana bagli olmayan ve sitoplazmik uzantisi
olmayan olmak iizere iki farkli reseptor tipi bulunmustur. Metabolik sendrom’u olmayan
kisilerde leptinin daha ¢ok ¢oziinebilir reseptorii ile bagh olarak plazmada bulundugu, MS’lu

kisilerde ise ¢oziinebilir reseptorlerin azaldigi ve serbest leptinin plazma diizeyinin yiikseldigi



ve buna karsin leptinin santral etkilerinin zayifladig1 sdylenebilir. Insiilin direnci indeksleri ile
coziinebilir leptin reseptorii arasinda negatif korelasyon vardir. Bu bulgular esliginde MS’lu

kisilerde insiilin direncine benzer sekilde selektif leptin direncinden de s6z edilebilir (13).
Rezistin

Ozellikle beyaz yag dokusunun bir iiriinii olup, kahverengi yag dokusundan oldukca az
salgilanir. Genetik olarak obez olan veya beslenme ile obez hale getirilen farelerde plazma
rezistin diizeyinin arttigi saptanmistir (14). Insanlarda yapilan calismalarin sonugclari ise
rezistin ile insiilin direnci iligkisinin umuldugu gibi sabit bir bulgu olmadigin1 ortaya

koymustur. Bu konu ile ilgili daha ¢ok ¢alisma yapilmasi gereksinimi vardir (15).

Sonug¢ olarak metabolik sendrom, patogenezinde ¢ok sayida faktoriin rol oynadigi
kompleks bir bozukluktur. Obezite ve hiperinsiilineminin primer etken mi, yoksa insiilin
direncine sekonder olarak mi ortaya ¢iktig1 hala netlik kazanmamustir. Ister baslatici bir neden
olsun, isterse sekonder insiilin direncine bagli gelissin, lipolitik aktivitesi ve salgiladigi
adipositokinler aracilig1 ile metabolik sendrom gelisiminde ve sonuglarinin ortaya ¢ikmasinda

Ozellikle abdominal obezitenin 6nemli etkileri vardir (15).
2.1.4.4. Metabolik sendrom gelisiminde dislipidemi

Dislipidemi kardiyovaskiiler hastliklarla yakindan iliskili olup dikkatle takip ve tedavi
edilmelidir. Trigliserid (TG) seviyesi i¢in 150 mg/dL, MS i¢in siir degerdir. Bu sinir deger
HDL icin ATP III de erkeklerde 40 mg/dL ve kadinlarda 50 mg/dL olarak bildirilmistir.
Metabolik sendrom i¢in bir hastayr degerlendirirken total kolesterol veya diisiik dansiteli
lipoprotein (LDL) degeri kapsama kriteri olarak kullanilmaz (16). Metabolik sendromlu
hastalar, hipertrigliseridemi, apo B diizeylerinde ve kiiciikk yogun LDL diizeylerinde artis,
ozellikle HDL2 fraksiyonunda olmak iizere HDL kolesterol diizeylerinde diisiikliik ile
karakterize 6zel bir dislipidemi gosterirler. Hepatik VLDL, TG ve VLDL apoB c¢ikisinda artis
gibi obezitenin sekonder etkileri yaninda, hepatik lipaz sentezinin artis1 kolesterol ester
transfer proteininin olagan etkiler ile ortaya c¢ikan bir¢ok lipoprotein anomalisi, aterojenik
dislipidemiye neden olur (1). Aterojenik dislipidemide temel bozukluk, apoB igeren
lipoproteinlerin dolagima verilmesindeki artigtir (17). Bu lipoproteinlerin asir iiretilmesindeki
asil neden ise serbest yag asitlerinin (SYA) asir1 miktarda karacigere gelmesidir. Insiilin

direncinin varliginda, yag dokusunda hormon duyarl lipaz aktivitesi baskilanamaz bu nedenle



yag dokusundan SYA cikisinda artig olur. Karacigere gelen SYA’leri ya mitokondri igine
girerek okside olurlar ya da trigliseride reesterifiye edilerek VLDL yapiminin artisina neden
olurlar (18). Bir¢ok obez hastada, asin VLDL iiretimine ragmen hipertrigliseridemi
goriilmemektedir (19). Asinn TG yiiksekligi varsa (genetik defekt gibi) olasilikla ikinci bir
neden daha vardir. Obezite mutlaka trigliseridemi’ye neden olmuyorsa da
hipertrigliseridemisi olan hastalarin cogu obezdir. Dolasimdaki asir1 trigliseridler diger
lipoproteinleri de etkiler. Hipertrigliseridemi, iki yolla HDL’yi diisiiriir. Birincisi; LPL
aktivitesinin azalmasina bagl olarak lipolizdeki bozulmadir. Lipoliz sirasinda ortaya g¢ikan
kalintilar, HDL’nin olgunlagsmasimi saglamaktadir. Lipoliz azalinca HDL’nin olusumu i¢in
gerekli yiizey kalintilar1 da azalacaktir. Ikinci neden ise VLDL ve HDL arasinda kolesterol
esteri ve trigliseridlerin transportunun kolesterol ester transfer protein (CETP) aracilig: ile
artisidir. Trigliserid’den zengin lipoproteinlerden, CETP araciligi ile HDL’ye transfer olan
trigliseridler, HDL nin trigliserid icerigini artirir. Trigliseridden zengin HDL, hepatik lipaz
aktivitesini artirarak daha cok hidrolize edilir. Obez kisilerde hepatik lipaz aktivitesi de
artmistir (20). Hepatik lipazin primer hedefi lipoproteinlerdeki fosfolipidlerdir. Aktivitesinde
artis oldugunda HDL yiizeyindeki fosfolipidleri yikarak HDL’nin capim kiiciiltiir ve HDL

diizeylerini diisliriir.

Karacigere gelen asir1 SYA, sadece VLDL {iiretimini artirmakla kalmaz, ATP binding
casette transporter Al (ABCA1) salinimini da bir niikleer transkripsiyon faktorii olan LXR-
alfanin oksisteroller ile baglanma ve aktivasyonunu engelleyerek azaltir (21). ABCA1, Apol
lipidasyonu ve yeni HDL partikiillerinin olusmasinda énemli bir tasiyici proteindir. Insiilin
direnci ve SYA artisi, ABCA1 fonksiyonlarim1 baskilar ve hepatik HDL yapiminmi azaltir.
Oksisterollerin ABCA1 gen ekspresyonunu yapmasini da inhibe ederler ve makrofajlarda

ABCAI degradasyonunu artirirlar (22).

LDL kolesterol diizeyi MS’lu kisilerde yiiksek olmasa bile, kiiciikk yogun LDL
partikiilleri artmakta bunlar da ateroskleroz riskini artirmaktadir. LDL partikiilleri ¢aplarina
gore iki farkli 6rnek gosterirler. Cap1 25.5 mm’den biiyiik olanlar A tip, cap1 kiigiik olanlar ise
B tip olarak isimlendirilmektedir. Kii¢iik yogun LDL partikiillerinin (tip B) KAH riskini 3 kat
artirdi@1 bilinmektedir (23). Bunun nedeni kiiciik yogun LDL partikiillerinin normal LDL
partikiillerine gore damar duvarini kolaylikla ge¢mesi, okside olmas1 ve LDL reseptorlerine
baglanma afinitesinin diisikk olmasidir (24). Okside LDL, antijenik karakter alir ve antikor

yapimin uyarir, endotel hiicrelerini hasara ugratir, nitrik oksit yapimini engeller, monositleri
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damar diiz kasima ceker ve subintimal aralifa gociinii artirir. Ayrica bilylime faktorlerini
uyarir, adezyon molekiilleri, sitokin ve inflamatuar molekiillerin yapimini uyarir (25). Kiigitk
yogun LDL’ler izole olarak nadiren goriiliirler. Genellikle hipertrigliseridemi, HDL
diisiikliigii, abdominal obezite, insiilin direnci ve endotel fonksiyon bozuklugu ve tromboza

duyarliligin arttig1 bir seri metabolik bozuklukla birliktedir (23).

2.1.4.5. Metabolik sendrom gelisiminde insiilin direnci

Metabolik sendrom ilk tamimlandigindan beri patojenezindeki birliktelikten olsa gerek
her zaman insiilin ve insiilin direnci ile birlikte anilmistir. Bu durum bir donem metabolik
sendroma “Insiilin rezistans sendromu” denmesine de neden olmustur. Insiilin direnci basta
T2DM olmak iizere tip 1 DM, hipertansiyon ve metabolik sendrom gibi hastaliklarin
patogenezinde rol oynamaktadir. Beslenme bozuklugu ve aktivite azlig1 gibi ¢evresel faktorler
de periferik insiilin direncinin gelisiminde etkilidirler (26).

Insiilin direnci, verilen insiilin miktarina beklenen yanittan daha zayif biyolojik yanit
alinmasidir. Ayrica glukoz homeostazisinde, insiilin etkisinin bozulmasi ya da insiiline verilen
yamtta eksiklik de denilebilir (26). Insiilin direnci ve yag dokusunda artis, T2DM
patogenezinde onemlidir. Insiilin direncinde; bir yandan plazma lipoprotein lipaz (LPL)
aktivitesi azalip plazma trigliseridleri artarken, bir yandan da karacigerde LPL aktivitesinin
artmasi nedeniyle HDL’nin yikimi hizlanir. Insiilin direncinin 6zelliklerinden biri de artmis
plazma serbest yag asitleri (SYA) konsantrasyonudur. SYA karacigerde trigliserid birikmesini
uyarir. Fakat SYA’larin insiilin direnci olusumundaki rolii bundan daha karmasik
mekanizmalar da icerir.

Adipoz doku sadece bir enerji deposu degil, dolasima bircok peptid hormon,
kompleman faktorii ve sitokin salgilayan bir endokrin organdir. Normal insiilin etkisi insiilini
hiicre yiizeyindeki reseptoriine baglanip, reseptoriin intrensek tirozin kinaz aktivitesini
baslatmasiyla gerceklesir. Yakin zamanda yapilmis calismalar, SYA’nin insiilin direnci
patogenezindeki rolleri hakkinda fikir vermektedir. Goriilmiistiir ki; SYA’lar hem kas
dokusunda glukoz alimim azaltmak hem de karacigerden glukoz cikisimi arttirmak yoniinde
insiilin karsiti etkiler sergilemekteler. Her iki dokuda da SYA’larn hiicrede agil koenzim A
(CoA) tiirevlerinin miktarin arttirdiklar1 ve artan acil CoA’nin da normal tirozin fosforilasyon
kaskadina kars1i calisan serin kinaz molekiillerinin etkisini arttirdigi anlasildi. Obez
insanlardaki “ektopik adipoz doku” (hedef organlarda biriken trigliserid) sozii edilen ag¢il CoA
molekiillerinin 6nemli bir kaynagidir. Adipoz dokudan saliman IL-6 ve TNF-a gibi

molekiillerin de metabolizma iizerine olumsuz etkileri vardir (27).
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Bunlarin diginda MS’a eslik eden protrombotik durumla da insiilin direncinin iligkisi
vardir. Hiperinsiilinemi, karacigerde fibrinojen ve PAI-1 yapimini uyarmaktadir; bu ikisi de

aterogenezde rolii olan protrombotik durumu ortaya ¢ikarmaktadir (27).
2.1.5. Metabolik sendrom ve Kardiyovaskiiler Hastaliklar

Bir cok arastirmada metabolik sendrom tanisi almis hastalarda kardiyovaskiiler hastalik
riskinin arttig1 tespit edilmistir. Metabolik sendrom hastalart 3-3.5 kat artmis kardiyovaskiiler
riske sahiptirler. Klasik MS kriterleri icine dahil olmasa bile C-reaktif protein (CRP)
yiiksekligi de metabolik sendrom hastalarinda artmis kardiyovaskiiler riskin bir gostergesidir
(28). Obezite kardiyak yap1 ve fonksiyon anomalilerine neden olur. Bu anomaliler obezitenin
stiresi ve derecesi ile iligkilidir. Obez hastalarda total kan voliimii artar ve periferik vaskiiler
diren¢ diigser. Ventrikiil dolus basinci artar ve duvar stresini artirir, sonugta sol ventrikiil

hipertrofisi ve diyastolik disfonksiyon gelisir.
2.1.5.1. Metabolik Sendrom ve Hipertansiyon

Yiiksek kan basinci kardiyovaskiiler hastaliklar basta olmak iizere bobrek ve beyin
damar hastaliklar1 icin major bir risk faktoriidiir. Esansiyel hipertansiyon tiim hipertansiyon
vakalarinin %95 ve daha fazlasindan sorumludur (16). Hipertansiyonlu hastalarin yaklasik %
50’si insiilin rezistan ve hiperinsiilinemiktir (29,30). Hipertansiyonun deneysel ve genetik
modellerinde insiilin direnci gosterilmis olmasina ve hipertansiyonun insiilin direncinin bir
bileseni olmasina karsin aradaki iligki net olarak belli degildir. Hipertansif hastalarda glukoz,
insiilin ve lipoprotein metabolizma bozukluklart vardir ve bu patolojiler hipertansiyon
patogenez ve komplikasyonlarindan da sorumludur (31).

Tim diinyada ozellikle de endiistri toplumlarinda obezite ve hipertansiyon hizla
artmaktadir. Hipertansif hastalarin en az 1/3-2/3’ii obezdir. Obezlerde ise hipertansiyon
gozlenme olasiligt 3 kat fazladir. Beden kiitle indeksi arttikca hipertansiyon gozlenme
olasilig1 artar. Beden kiitle indeksi ile kan basinci arasinda iligki tuz alinimindan bagimsizdir.
Dortbuguk kilo almakla sistolik basing erkeklerde 4.4, kadinlarda 4.2 mmHg artar. Obezite,
tuz ve yiiksek kalorili diyet kan basincindan bagimsiz olarak sol ventrikiil hipertrofisine
(SVH) neden olur. Bazen sag ventrikiil hipertrofisi (RVH)'ne de yol acabilir. Obezite
hipertansiyon birlikteligi 1900’lii yillardan buyana iyi bilinmesine karsin mekanizmalar
kompleks ve ¢ok faktorlii olup halen net olarak belli degildir. Cok sayida insan ve hayvan

calismasi obezite de hipertansiyonun sivi retansiyonu ile ilgili oldugunu gostermektedir. Sivi
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retansiyonunun insiilin direnci, bobrekte yapisal degisiklikler, vaskiiler fonksiyondaki
degisimler, sempatik sinir sistemi, renin-angiotensin sistem (RAS) aktivasyonu ve
hipotalamo-hipofizer-adrenal akstaki (HHA) degisimlerle ilgili oldugu belirtilmistir. Asiri
beslenme norepinefrin diizeylerini arttirir, sempatik aktivite artar. Yag kitlesi arttik¢a insiilin
direnci ve hiperinsiilinemi olur, hipertansiyon gézlenme olasilig1 artar. Hiperinsiilineminin
hangi mekanizmalarla hipertansiyona yol actig1 (Tablo 4)’de gosterilmistir. Kilo artisina bagh
kan basinci artisinin kardiyak debi ile orantili olmadigr gosterilmistir ve bu degisiklikler
sempatik aktivite artisina baglidir. Obez kisilerde hipertansiyon yaygimhginin yiiksek
olmasinin bir nedeni de psikososyal etkenlerdir. Hipotalamo-hipofizer-adrenal aks, metabolik
sendrom; obezite, hipertansiyon ve kronik stresi birbirine baglayan anahtar mekanizma
oldugu ileri siiriilmiistiir. Strese karsi bozulmus sistemik vasodilatasyon yaniti obezite ve
hipertansiyon arasindaki baglantidan sorumlu olabilir. Stres aninda insiilin direnci yaninda
RAS aktivite artisi, endotel fonksiyon bozuklugu yapar ve proinflamatuar sitokinlerin
diizeyini arttirarak, vasodilatasyonu engelleyebilir. Strese karst yanit olarak gelisen deri ve
kas vasodilatasyonun yetersiz olmasi obezitede gozlenen abartili kan basinci artigina katkida
bulunabilir (32).

Tablo 4. Hiperinsiilineminin hipertansiyona yol acabilecegi mekanizmalar

-Sempatik sinir sistemi etkinligi ve RAS aktivitesi artar
-Bobreklerde Na+ / su geri emilimi artar
-Tuza kars1 vaskiiler pressor cevabin ve Angiotensin II’nin pressor cevabinin artmasi
-Transmembran elektrolit transport degisiklikleri:
Na+ / K+-ATP az etkinligi azalir
Na+ / H+ pompasinin etkinligi artar
Ca2+-ATP az etkinligi azalir
-Biilylime faktorlerinin stimiilasyonu

-Vazodilatator prostaglandin sentezinin azalmasi, Endotelin sekresyonunun artmast

2.1.5.2. Metabolik Sendrom ve Koroner Arter Hastalig

Metabolik sendromun koroner arter hastaligi ile iliskisi daha ©6nce yapilan birgok
calismada gosterilmis olup, koroner arter hastasi olan kisilerin yarisindan fazlasi aym
zamanda metabolik sendrom tanis1 almaktadir. Botnia calismasinda metabolik sendromlu
hastalarda, koroner arter hastalif1 riski 3 kat, kardiyovaskiiler 6liim riski ise 5 kat artmistir
(33). Kuopio kalp caligmasinda ise metabolik sendromlu orta yash erkeklerde, koroner,

kardiyovaskiiler ve toplam mortalite, normal populasyona oranla anlamli olarak artmistir. Bu
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calismada NCEP ATP III kriterleri temel alindiginda koroner nedenlerle olim riski 2.9-4.2
kez artmistir (33). Hipertansiyon, bozulmus glukoz toleransi, TG yiikseklgi, HDL diisiikliigii
ve obezite’nin koroner arter hastaligr ile iligkisi, artmis koroner arter kalsiyum miktart ve
istirahat EKG degisiklikleri ile de gosterilmistir. Yapilan bazi ¢alismalarda diyabetik olmayan
metabolik sendrom hastalar1 da koroner arter hastaligi esdegeri sayilmis ve bu nedenle MS
hastalarinda da hedef LDL kolesterol <100mg/dL olarak belirlenmistir. Alexander ve
arkadaslarimin yaptiklan ¢alismada, metabolik sendrom hastalarinda KAH prevelansi % 50-
60 oraninda bulunmustur. Ayn1 ¢alismada metabolik sendromun farkli parametrelerinin KAH
riskine katkisinin benzer olmayip bazi farkliliklar tasidigi gosterilmistir. Hipertansiyon, diisiik
HDL ve DM koroner arter hastaligi prevelansimi artirirken, TG yiiksekligi, bel cevresi ve

bozulmus aclik glukozu KAH prevelansim etkilememistir (16,34).

Sonug¢ olarak metabolik sendrom multifaktoryel bir hastalik olup bu hastalarda
koroner arter hastalig riskini minimal diizeye indirmek i¢in yasam sekli degisiklikleri ve bazi
farmakolojik ajanlarla tedavi uygun bir yaklasim olabilir. Statinlerin metabolik sendromdaki
yararll etkileri retrospektif calismalarda gosterilmistir. Lipid profili iizerine olan etkilerinin
yan sira, oksidatif stresi azaltmasi, antiinflamatuvar ve trombojenik cevaba etkisi metabolik
sendrom hastalarinda potansiyel kullanim alan1 olusturmaktadir. Biitiin bunlara ragmen MS
hastalarinda koroner arter hastaligim Onlemek igin statin kullamimi, ilave caligmalar

gerektirmektedir (33).
2.1.5.3. Metabolik Sendrom ve Kalp Yetmezligi

Obezite, T2DM ve metabolik sendromdaki en onemli mortalite ve morbidite sebebi
kardiyovaskiiler hastaliklardir (35). Metabolik sendrom, kalp yetmezligi gelisimi i¢in dnemli
bir risk faktorii olup, Ingelsson ve arkadaslari orta yash metabolik sendromlu erkeklerde kalp
yetmezligi riskinin artmis oldugunu gostermislerdir (36). Yapilan baska bir calismada da
abdominal obezitenin yasl hastalarda kronik kalp yetmezligi riskini artirdigr gosterilmistir
(37). Morbid obez 74 hasta iizerinde yapilan bir calismada, hastalarin iicte birinin kalp
yetmezligi bulgulart gosterdigi ve kalp yetersizligi olasilifinin obezite siiresi ile arttigi
gosterilmistir. Yirmi ve 25 yillik obezite siiresi sonunda kalp yetersizligi olasilig sirasiyla %
66 ve % 93 olarak gosterilmistir. Tip 2 diyabet ve obezite gibi durumlarda olusan insiilin
rezistansinin kardiyak yap1 ve fonksiyonlarda potansiyel etkileri olabilir. Yapilan bazi hayvan
ve insan ¢aligmalarinda bu durum gosterilmistir (35). Insiilin direncinin hangi mekanizmalarla

kalp yetmezligine neden oldugu tartismalidir. Glikosilasyon ve glikosilasyon iiriinlerindeki
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asirt artig, sodyum retansiyonu, sempatik sistemin agir1 aktivasyonu ve artmig anjiyotensin II
cevabi, bozulmus kardiyak fonksiyonlardan sorumlu olabilir. Ayrica, TNF-o, IL-6 ve diisiik
adiponektin diizeyi gibi hormonal nedenler de insiilin direncinde, kardiyak disfonksiyona

sebep olabilir (38).
2.1.6. Metabolik sendrom ve Diyabet

Tip 2 diyabet, insiilinin etkinliginde bozulma veya insiilin salimminda bir defekt ya da
her ikisinin birlikteligi ile karakterize bir hastaliktir. Tip 2 DM en sik karsilasilan endokrin
bozukluklardan biridir ve gelismis iilkelerin cogunda % 5-10 oraninda goriildigi
bildirilmektedir (39). Yurdumuzda yapilan en genis diyabet yayginli§i calismasi olan
TURDEP caligsmasi; 540 merkezde taranan 20 yas iizeri 24 788 olguyu kapsamaktadir.
Calisma sonuclarina gore, Tiirkiye’de T2DM yayginligi %7.2’dir (40).

Diyabet gelisiminde viicut yag oraninda artisin Onemli bir risk faktorii oldugu
bilinmesine ragmen, aile calismalar ile gii¢lii genetik temellerin bulundugu net olarak
gosterilmistir. Beden kiitle indeksi 40 kg/m?’nin iizerinde olan asir1 obez olgularin sadece %

30-50’si hayat boyu diyabet olacaktir (39).

Plazma glukozunda, normal degerler {iizerindeki artig, tipik olarak metabolik
sendromun ileri evrelerinde ortaya ¢ikmaktadir. Plazma glukoz seviyelerindeki artiglar degisik
sekillerde karsimiza cikabilir. Bunlarin en hafif formu glukoz tolerans bozuklugudur (GTB).
Bu anormallik, aclik plazma glukozu normal olan kisilerde oral glukoz tolerans testi ile
saptanir. Karsilagabilecegimiz bir diger anormallik bozulmus achk glukozu (BAG) dur.
Bozulmus aglik glukozu olanlarda aglik kan glukozu 100-125 mg/dL araligindadir. Diyabetes
mellitus tanis1 ise aclik kan sekeri 126 mg/dL iizeri veya 75 gr oral glukoz testinin ikinci
saatinde 200 mg/dL veya iizerinde oldugunda konulmalidir. Diyabetteki yiiksek plazma
glukoz diizeyleri makro ve mikrovaskiiler komplikasyonlarin en 6nemli nedenidir. Diger
yandan GTB ve BAG gibi daha diisiik plazma glukozuna neden olan olaylar da
kardiyovaskiiler hastaliklar icin onemli risk faktorleridir (41). Bu prediyabetik donemin
ozelligi insiilin direnci ve hiperinsiilineminin varligidir. Glukoz tolerans bozuklugu saptanan
olgularin % 30’unda 10 yil icerisinde asikar diyabet gelistigi gozlenmistir (42). Metabolik
sendrom’un bilegenlerinin goriilme siklig1 yasla birlikte artar. Bilesenleden birinin goriilmesi
diger bilesenlerinde ortaya ¢ikma olasiligini artirir. Glukoz tolerans bozuklugunda MS’un

diger komponentleri normalden 2 kat daha sik goriiliir. Metabolik sendromun patogenezinde
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yer alan mekanizmalarin insiilin direncine dayandigi ve bunlarin T2DM gelisimine yol acan
mekanizmalarla onemli bir benzerlik icerdigi goriilmektedir. Glukoz tolerans bozuklugu,
BAG ve T2DM metabolik sendromun deg§ismez bir bileseni olarak kabul edilmektedir.
Metabolik sendrom tedavisinin hedefleri T2DM tedavisinin hedefleri ile benzer olmak
zorundadir. Her iki durumun tedavisi veya Onlenmesi ayni patofizyolojik siirecin geriye

dondiiriilmesi ile olasidir (39).
2.1.7. Metabolik sendrom ve Ekokardiyografi

Sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyon bozukluklar1 mortalite ve morbidite ile
yakindan iliskilidir. Arteryel hipertansiyon, SV hipertrofisine ait kanitlarin bulunmasi ve
KAH diyastolik disfonksiyonun bagimsiz belirtecleridir. Bu hastaliklara ek olarak yiiksek
BKI, artmis viicut yag oram ve diyabet de diyastolik disfonksiyon ile iligkilidir. Yapilan bir
calismada, diyabetik olmayan hipertansif hastalarda insiilin direncinin SV disfonksiyon ve
duvar kalinlig1 i¢in 6nemli bir faktor olabilecegi gosterilmistir (43). Ekokardiyografi sistolik
ve diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirebilmek icin dogru bilgiler saglar. Ekokardiyografi’nin
ilk kullanildig1 zamandan itibaren sistolik fonksiyonlar degerlendirilirken, intrakardiyak kan
akimi ve doku hareketlerini degerlendirebilen Doppler metodunun kullanima girmesi ile

diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmek de miimkiin olmustur (44).
2.1.7.1. Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarmin degerlendirilmesi

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarimin degerlendirilmesinde en yaygin kullanilan
parametrelerden birisi “Ejeksiyon Fraksiyonu” (EF) dl¢mektir. Ejeksiyon fraksiyonu dlgmek

icin birkag¢ ekokardiyografik parametre kullanilabilir.
M-mod ekokardiyografi

Sol ventrikiil boslugunun boyutlari ve duvar kalinliklarinin Ol¢iimii M-mod
kayitlarda elde edilebilir. Amerikan Ekokardiyografi Derneginin Onerileri dogrultusunda
Olciimler, diyastol sonunda QRS kompleksinin baslangicinda ve sistol sonunda sol ventrikiil
arka duvar endokardinin yukar1 yondeki hareketinin en fazla oldugu noktada yapilir. Ayrica
M-mod d6lciillen ventrikiil boyutlar1 ventrikiiliin tamamim yansitmayabilir. Fraksiyonel
kisalma da hesaplanabilir. Bu deger SV fonksiyonunun degerlendirilmsinde yardimcidir.

Ancak, sol ventrikiilin yalmizca izlenen diizlemdeki fonksiyonunu yansitir. Kalp
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kasilmalarinin es zamanh olmadigir durumlarda ya da segmental dissinerji durumunda yanlis

yorumlara neden olabilir (45).
Iki boyutlu ekokardiyografi

Iki boyutlu (2D) ekokardiyografi sol ventrikiil ve cevresini bir ¢ok diizlemde
goriintiileyebildiginden odacik hacimlerinin ve EF’nin hesaplanmasi konusunda M-mode
EKO’dan belirgin olarak daha iistiindiir. Ekokardiyografi ile SV hacimlerini hesaplamak icin
degisik algoritmalar 6nerilmektedir. Bu algoritmalarin cogu sol ventrikiiliin elips seklinde bir
kiire oldugunu varsayip hacim hesaplamasinda ¢ap-uzunluk veya alan-uzunluk Ol¢iimleri
kullanilir. Sol ventrikiil hacmini hesaplamada en ¢ok kullanilan yontem, Simpson kurali’na
dayanir. Burada SV bircok diizlemde kesitlenerek ortaya ¢ikan dilimlerin alanlar1 toplanir ve
hacim buna gore hesaplanir. Bu yontemin en 6nemli avantaji, SV geometrisi konusunda
herhangi bir varsayima gerek olmamasidir. Sol ventrikiil hacmini ve EF’yi hesaplamak icin
kuralin degisik modifikasyonlar1 kullanilmaktadir. Bunlardan en iyisi, apeks hacmini elipsoid
olarak varsayan bir modifikasyonudur (45). Sol ventrikiill EF o6lctimlerinde, modifiye
Simpson’s yonteminin kullanimi Onerilmekte ancak SV sekli ileri derecede bozulmus
hastalarda hatali sonuglara mahal vermemek icin apikalden goz karariyla bakilip 6l¢iimiin

uygunlugunun teyit edilmesi 6nerilmistir (46).
Miyokard performans indeksi

Miyokard performans indeksi (MPI), sol ventrikiiliin global (sistolik ve diyastolik)
olarak performansim1 gosteren degerdir. Miyokard performans indeksi; izovoliimetrik
kontraksiyon zamani (IKZ) ve izovolumetrik relaksasyon zamani (IRZ) toplaminin ejeksiyon
zamanima (EZ) oramidir. Sol ventrikiil ¢ikis yolu ve mitral inflow’dan Doppler metodu ile
hesaplanir. Normal degeri %40’dan daha az olup bunun {iizerindeki degerler sol venrikiil
performansinin bozuldugunu gosterir (44). Miyokard performans indeksi mitral inflow’dan
konvansiyonel yontem ile 6lciilebilecegi gibi PW doku Doppler ile de olgiilebilir. Ozellikle
PW Doppler intervallerine teknik olarak ulagsmanin zor oldugu durumlarda ve yiiksek kalp
hizi degiskenliginin varliginda MPI konvansiyonel metod ile yanlis sonug verebilir. Bu
durumda doku Doppler MPI konvansiyonel metoda iyi bir alternatif olabilir (47). Sol
ventrikiil kontraktil durumu hakkinda hizli ve dogru bilgiler verebilmesine karsin doku
Doppler MPI &n yiik ve ard yiik’deki akut degisikliklerden kolay etkilenir (48). Miyokard

performans indeksi daha once yapilan caligmalarda; kardiyak amiloidoz, primer pulmoner
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hipertansiyon ve idyopatik-dilate kardiyomiyopati hastalarinda mortalite ve morbidite ile
yakindan ilgili bulunmustur (49). Son yillarda yapilan baska bir calismada ise sol ventrikiil
MPI metabolik sendromlu kadin hastalarda kontrol grubuna gore anlaml olarak daha yiiksek

hesaplanmistir (43).
2.1.7.2. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarimin degerlendirilmesi

Organik kalp hastaliklarinin tiim formlarinin sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu ile
iligkili oldugu ortaya konulmustur. Hipertansif kalp hastaligi, hipertrofik kardiyomiyopati,
koroner arter hastaligi, dilate kardiyomiyopati ve kalp kapak hastaliklarinin biitiin sekilleri bu
gurubun icine girer (44). Sistolik fonksiyonlarin belirlenmesinde M mod/2D Doppler,
diyastolik disfonksiyonun ve diyastolik kalp yetersizliginin belirlenmesinde ise PW Doppler

kullanilir (50).
a) M-mod ekokardiyografi

M mod kayitlarda mitral kapak 6n liflet M harfi, arka liflet W harfi goriiniimiinde ve
on liflet ag¢ilma amplitiidii normal sartlarda daima daha biyiiktir. Her iki kapak
amplitiidlerinin esitlige gidisi 6n liflet acilimim kisitlayan bir etken olmadik¢a diyastolik

fonksiyonlardaki bozulmayi gosterir (50).
b) Transmitral akimin PW Doppler analizi

Son yillarda SV diyastolik fonksiyonunun degerlendirilmesinde mitral akim hizi
modellerinin kullanilmasina kars1 biiyiik bir ilgi vardir. Transmitral dolum hizlar1 diyastol
sirasindaki sol atriyum (SA) ve SV arasindaki basing gradyentini gosterir. Erken diyastolde,
SV igerisindeki basing diisiik oldugundan E dalgast hiz1 artar. Diyastol ortasinda SV ile SA
arasindaki basincin esitlenmesine bagh transmitral akim hizi yavaslar. Geg¢ diyastolde, SA
kontraksiyonu kii¢iik bir gradyent yapip transmitral akim1 hizlandirarak E dalgasindan daha az
biiyiikliikteki ikinci bir zirveye (A dalgasi) neden olur (45). Sol ventrikiil volimii sabit
kalmak kaydi ile aort kapaginin kapanmasindan mitral kapagin ag¢ilmasina kadar gecen siire
izovoliimetrik gevseme zamani (IVGZ) dir. izovoliimetrik gevseme zamani, PW Doppler ile
aort ileri akimimin bittigi noktadan mitral diyastolik akimin basladigi nokta arasi olarak
belirlenir. Sol ventrikiil basincindaki azalma, IVGZ’yi belirleyen en onemli faktordiir. Diisiik
aort diyastolik basinci veya yiiksek SA basinci gevseme hizindan bagimsiz olarak IVGZ’yi

kisaltir. izovoliimetrik gevseme zamam, SA dolus basinci artmadan, E/A orani1 degismeden
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gozlenen ilk bozulma isaretidir. Elli yas altinda 65-90 msn, 50 yas dstiinde 70-110 msn
normal degerler olarak kabul edilir. E dalgasi, mitral kapagin agilmast ve kanin basing farki
ile SV’e hizli dolusunu gosterir. Deselerasyon zamani (DZ); transmitral diyastolik basing
farkinin, E akim hizinin pik degere ulagsmasindan sonraki sifirlanma noktasina kadar gecen

siire olarak bilinir (50).
1. Normal Pattern

Geng ve saglikli kisilerde goriilen normal paternde; E/A >1, DZ :200+40 msn olarak
verilmigtir. Elli yas iistiinde E/A oran kiiciilmeye baslar (50).

2. Uzamis Gevseme Patterni (Tip I Diyastolik Disfonksiyon)

E akim hizinda azalma, A akim hizinda artma, E/A 1’den kiiciik, DZ ve IVGZ’de
uzama (DZ >240 msn, IVGZ >90 msn) ile belirlenir. Sol ventrikiil iskemisi, hipertrofisi ve

artan yasla birlikte gézlenir (50,51).
3. Yalanci (Pseudo) Normal Pattern (Tip II Diyastolik Disfonksiyon)

Ikinci ile 4. ve 5. patern arasindaki gecisi gosterir. Dolus basincimin normalin iist
sinirin1 asmaya basladigr donemdir. Dolus basinci genellikle 15 mmHg’dan fazladir. Normal
PW Doppler akim &rnegini taklit eder (E/A 1- 2, DZ :160-240 msn, 1VGZ <90 msn). On

yiikii azaltan Valsalva manevrasi ile E/A <1 olmasi 6nemli bir bulgudur (50,51).
4. Restriktif Pattern (Tip I1I Diyastolik Disfonksiyon)

Gevseme ve esneyebilme 6zelliginin kayboldugu bu sathada miyokardin duvar katilig
artmistir. Dolus basinci genellikle 25 mmHg’ nin iizerindedir. E/A >2, DZ <160 msn, IVGZ

<70 msn’dir. On yiikii azaltan Valsalva manevrasi ile E/A oran1 azalir (50,51).

5. Ileri Restriktif Pattern (Tip IV Diyastolik Disfonksiyon)

Yiiksek SV basincinin SA basincini agsmasi nedeni ile transmitral A dalga akim hizi
yok denecek kadar azdir. DZ <150 msn, IVGZ <70’tiir. Valsalva manevrasi ile degisim
gostermez (50,51).
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¢) Pulmoner Ven PW Akiminmin Doppler Analizi

Yakin zamanlarda, dikkatler SV disfonksiyonu ve SA basincini degerlendirmede
yardime1 Doppler teknikleri tizerine yogunlagmistir. Normal saglikli kisilerde 40 yasin altinda
pulmoner ven sistolik akim hizi (Ps), pulmoner ven diyastolik akim hiz1 (Pd)’ye esit veya
daha kiiciik olup yasla birlikte Ps’de artma, Pd’de azalma ve a ters akiminda (Ra) artma olur.
Bu, yasla birlikte SV dolumunda meydana gelen olumsuz degisimlerin mitral akim Doppler
paternine yansidigi gibi pulmoner ven Doppler paternine de yansidigini gosterir. Ps ve Pd
dalgalar1 genc erigkinlerde normalde esit olup uzamis gevseme paterninde Ps/Pd orani
artarken, pseudonormal ve restriktif paternde Ps/Pd orami azalir. Pulmoner ven Ra siiresi
mitral A dalgasindan normalde daha kiiciiktiir. Bu siire A dalgas1 siiresini 30 msn gegerse SV

diyastol sonu basinci 20 mm Hg’ nin iizerindedir (45, 50,51).
d) Doku Doppler Goriintiileme

Mitral kapak uglarindan konvansiyonel “pulsed wave Doppler” metoduyla yapilan
incelemede yiiksek frekansli diisiik amplitiidlii kan akim hizlann degerlendirilirken, mitral
annuler doku Doppler metodunda diisiik frekansh yliksek amplitiidlii miyokardiyal hareket
hizlar1 degerlendirilir. Tipik bir doku Doppler goriintiisii (DDG) incelendiginde sistol
sirasinda ventrikiil merkezine yonelen bir sinyal (Sm) ve erken-ge¢ diyastol de merkezden

uzaklasan iki farkl sinyal alinir (Em ve Am).

Normal kisilerde miyokardin diyastol de hareketi transmitral akim Orneginin ayna
hayalidir. Aniiler akim segmentlerinden elde edilen veriler daha ¢ok global diyastolik
disfonksiyonu gosterir. Yasla birlikte Em azalir, E/Em artar. E/Em, pulmoner kapiller wedge
(PCW) basinci ile koreledir ve sol ventrikiil dolum basincimi hesaplamada yardimci olur.
E/Em >10 ise sol ventrikiil dolum basinct artmis demektir ve diyastolik disfonksiyonu
gosterir. Normal durumda Em hizi >8cm/sn iken, diyastolik fonksiyonlarin bozulmasi ile
Em<8cm/sn olur. Normal olgularda Em/Am >1’dir. Em/Am <1 varliginda diyastolik
disfonksiyon tanisi konulur. PCW basinct hesaplamak igcin Nagueh ve arkadaglarinin

regresyon analizi ile gelisitirdikleri denklem kullanilir (51,52).

PCW=1.24(E/Em)+1.9
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3. MATERYAL METOD

Yapmis oldugumuz ¢alismada, metabolik sendromlu bireylerde metabolik sendromun
onemli bir komponenti olan obezitenin tek basina ve diger metabolik sendrom parametreleri
ile beraber sol ventrikiil kiitlesi, sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 lizerindeki etkilerini

arastirdik.
3.1. Hasta grubu

Calismaya Ocak 2006 ile Temmuz 2006 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran, metabolik sendrom tanisi almig 20 obez
hasta, metabolik sendrom kriteri tasimayan 20 obez, kontrol grubu olarak 19 saglikli birey
alindi. Koroner kalp hastaligi, kalp kapak hastaligi, kardiyomiyopatiler, akciger hastaligi,
asikar diyabeti, ve EKO penceresi yetersiz olanlar calisma dis1 birakildi. Etik kurul onay1
alindiktan sonra calismaya baslandi. Hastalar bilgilendirildikten ve onaylar1 alindiktan sonra
calismaya dahil edildiler. Hasta ve kontrol grubunda, ilkbagvuruda antihipertansif,
antidiyabetik ve kardiyovaskiiler ilag kullanimi bulunmuyordu. Tiim hastalardan 12 saatlik

acligi takiben venoz kan 6rnegi toplanarak aclik kan sekeri ve lipid paneline bakildi.

Obezitenin tanimlanmasinda BKI kullanildi. Beden kiitle indeksi, hastalarin kilosunun
metrekare cinsinden boyun karesine boliinmesinden hesaplandi. Beden kiitle indeksi >30
kg/m? olanlar obez olarak kabul edildi. Metabolik sendrom tanisi icin NCEP-2001 ATP III
MS tam kriterleri-kullanildi. Metabolik sendrom kriterlerinden en az 3 tanesine sahip, BKI
>30 kg/m? olan hastalar, obez-metabolik sendrom grubuna dahil edildi. Kontrol gurubu igin,
tamamen saglikli olan goniilliilerden BKI <30 kg/m? olanlar secildi. Hastalarin kan basinglar,
30 dakika istirahat sonrasi her iki koldan hekim tarafindan oturur pozisyonda ol¢iildii.

Calismaya alinan her bireyin genis 6ykiisii alind1 ve fizik muayenesi yapildi.

Gruplar metabolik sendrom tanisi alan obezler (grup 1), metabolik sendrom tanisi

almamis obezler (grup 2) ve kontrol grubu seklinde olusturuldu.
3.2. Ekokardiyografi

Tiim ekokardiyografik incelemeler iki boyutlu, M-mode, PW Doppler ve doku Doppler
donanimi olan ATL-5000 ekokardiyografi cihaz1i (Advanced Technology Laboratories,
Bothell, Wash) ile 2-4 MHz fazli transduser kullanilarak gerceklestirildi. Ekokardiyografik
inceleme tiim gruplara aym kisi tarafindan uygulandi. Olgiimler, parasternal pencereden uzun

aks ve apikal pencereden 4 ve 5 bosluk goriintiilerinden alindi. Tiim ol¢iimler ekspiryumda es
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zamanl elektrokardiyografik kayit esliginde 25 cm/sn hizda, 3 ardisik Ol¢iimiin ortalamasi

hesaplanarak elde edildi.
Konvansiyonel ekokardiyografi

Apikal 4 bosluk goriintiilemede “pulsed wave Doppler sample voliimii” mitral
kapak¢ik uc noktalarina yerlestirilerek transmitral akim ornegi kaydedildi. Erken diyastolik
zirve akim (E), gec diyastolik zirve akim (A) ol¢iildii. E dalga deselerasyon zamani (EDZ) ve
E/A oranlar1 hesaplandi. A dalga sonu ve E dalga baslangici arasidaki siire (a) ol¢iildii. Apikal
uzun eksen goriintiillerde “pulsed wave Doppler sample voliimii” SV c¢ikis yolu akimina
paralel olacak sekilde yerlestirildi. Sol ventrikiil ejeksiyon zamani (b) ve atim hacmi
hesapland1 (Sekil 2). Elde edilen a ve b degerleriyle “a-b/b” formiilii kullanilarak
konvansiyonel MPI hesaplandi. Parasternal uzun eksen goriintiilerden M-Mod yontemi ile SV
sistol sonu ve diyastol sonu caplariyla anteriyor septum ve arka duvar diyastolik kalinliklar

oOlciilerek SV Kkiitlesi cihaz tarafindan otomatik olarak ol¢iildii.

05/04/28:164557 28 Apr 05 Tis 0.5 MIO.4
P4—2 A Card/kurt 17:40:41 Fr #316 16.2cm
AT A
SV Angle 07
Dep 8.6 cm
Size 4.0 mm
Freq 2.0 MH=
WF Low
Dop 78% Map 3
PRF 5000 H=

= M {1["

Sekil 1. Mitral akim hizlar:
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Mitral akim

P,

iKZ

Y

MPI = a-b/b = iIKZ+iRZ/EZ

EZ

iRZ

Sekil 2. Doppler zaman intervallerinin élciimii ve MPI hesaplanmasi

Doku Doppler goriintiileme

Pulsed wave doku Doppler (PWDD) yontemiyle apikal 4 bosluk goriintiileri

kullanilarak iki farkli bolgeden 6l¢iim yapildi. Pulsed wave doku Doppler goriintiileri, sample

voliim septal ve lateral duvar mitral aniiliisiine yerlestirilerek elde edildi. Her bir segmentin

Sm, Em, Am hizlan 6l¢iildii. Her bir duvar i¢in Em/Am ve mitral E/Em oranlar1 hesaplandi.

Tim elde edilen bu degerler kullanilarak SV ortalama Sm, Em/Am ve E/Em degerleri
hesaplandi. Her bir duvarin iIKZ, EZ ve IRZ degerleri 6lciildii (Sekil 3). Doku Doppler MPI’si
“(IRZ + 1KZ) / EZ” formiilii kullanilarak hesaplandi. iki duvarin ortalamasi, ortalama SV

doku Doppler MPI’si olarak verildi.
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ol 43% Map 4 ’ .
PRF 800 Hz ey 3 SV Angle 0°
issue Opt:FR v i Dep 10.7cm
2 Size 3.5 mm
Freq2.0 MHz
Dop 35% Map 2
PRF 300 H=z

Sekil 3. Doku Doppler kayitlar

Pulmoner Ven PW Akimu

Pulmoner ven dalgalar, apikal dort bosluk goriintiide PW sample voliimii sag {iist
pulmoner venin 1 cm iistiine yerlestirilerek elde edildi. Sample voliimiin yerinin dogrulugu
renkli Doppler goriintiileme rehberliginde onandi. Boylece; pulmoner sistolik ileri dalga (Ps),

pulmoner ileri diyastolik (Pd) ve pulmoner diyastolik geri akim (Ra) 6l¢iildii.
3.3. istatistik

Istatistiksel degerlendirme Windows isletim sisteminde ¢alisan SPSS 12.0 paket
programi (SPSS Inc., Chicago, Illinois) ile yapildi. Degerler ortalama + standart sapma olarak
ifade edildi. Gruplar aras1 degerlerin arastirilmasinda One Way Annova testi, gruplar arasi
bazal degerlerdeki farkliliklarin sonuca etkisini engellemek icin ‘“‘univariate covariance”

analiz yapildi. Tiim istatistikler icin p<0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma gruplarinin klinik ozellikleri

Belirlenen kriterlere uyan 3 grup olusturuldu. Grup 1, 13 kadin, 7 erkekten, grup 2, 9
kadin 11 erkekten ve kontrol, 9 kadin 10 erkekten olusturuldu. Gruplar arsinda yas ve cinsiyet
acisindan istatistiksel olarak fark yoktu. Beden kiitle indeksi ve bel ¢evresi; grup 1 ve grup 2
de benzer ancak kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksekti (p<0.001). Sistolik ve
diyastolik kan basinglari, grup 1°de, grup 2 ve kontrol grubundan anlamh olarak daha yiiksek,

grup 2 ve kontrol grubu arasinda ise fark yoktu (Tablo 5).

Tablo 5. Gruplarin klinik 6zellikleri

Grup 1 Grup 2 Kontrol
(n=20) (n=20) (n=19)
Yas (y1l) 45.00+7.03 40.06+8.93 40.42+4.38
Cinsiyet (K/E) 13/7 9/11 9/10
Boy (cm) 160.30£11.80 163.73£10.18 162.77£10.44
Kilo (kg) 90.32+8.77 # 93.50+13.06 68.28+£10.05
Bel cevresi (cm) 112.50+12.32 # 110.65+11.81 85.00£7.21
BKi (kg/m2) 36.04£5.43 # 35.114£4.32 25.274£2.99
Sistolik KB (mmHg) 142.00+15.67 123.25 £ 14.35 117.00+ 9.41
Diyastolik KB (mmHg) 94.75+11.29° 79.00+9.6 82.82+14.36

BKI: Beden kiitle indeksi, KB: Kan basinci, #: Kontrol grubuna gére p <0.001, “ Grup 2 ve kontrol grubuna
gore p<0.001
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Calisma gruplarin laboratuvar iozellikleri

Aclik kan sekeri grup 1°de, grup 2’den anlamli olarak yiiksekti (p<0.05). Kontrol
grubuna gore de yiiksekti ancak istatistiki anlamhiliga ulagsmadi (p=0.20). TG, grup 2 ve
kontrol grubu arasinda benzerken, grup 1°de, grup 2 ve kontrol grubuna gore anlamli olarak
yiiksekti. TK, LDL kolesterol ve HDL kolesterol diizeyi agisindan gruplar arasinda anlamh
fark bulunamadi (p>0.05).

Tablo 6. Gruplarin laboratuvar ézellikleri

Grup 1 Grup 2 Kontrol

(n=20) (n=20) (n=19)
Glukoz (mg/dL) 101 £13 * 9247 94+11
TG (mg/dL) 163481 # 106+56 89+39
HDL (mg/dL) 4319 4949 4749
TK (mg/dL) 188438 192435 180+25
LDL (mg/dL) 11631 11745 116+26

TG: Trigliserid, HDL: Yiiksek dansiteli lipoprotein, TK: Total kolesterol, LDL: Diisiik dansiteli lipoprotein, *:
Grup 2 ye gore p<0.05, #: Grup 2 ve kontrol grubuna gore p <0.05 .

Calisma gruplarimin ekokardiyografik ozellikleri

Her ii¢ grubun M-mod, iki boyutlu ekokardiyografi ozellikleri karsilastirildi.
Konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiyografi yontemi ile; sol ventrikiil konvansiyonel
ekokardiyografik parametreleri, diyastolik fonksiyonlar1 ve sol ventrikiil global fonksiyonlar1

slciildii.

a) Konvansiyonel ekokardiyografi

Konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri ag¢isindan gruplar karsilastirildiginda; sol
ventrikiil ¢aplarinda gruplar arasinda anlaml fark bulunamazken, septum kalinligi, kontrol
grubunda grup 1 ve grup 2’ye gore daha diisiiktii (p<0.001). Grup 1 ve 2 arasinda ise fark

bulunamadi. Posteriyor duvar kalinligi acisindan gruplar arasinda istatistiki fark gézlenemedi.
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Sol ventrikiil kiitlesi beklenildigi iizere grup 1 ve grup 2’de kontrol grubuna gore daha

yiiksek olarak saptandi. Grup 1 ve 2 arasinda ise farklilik gbzlenemedi (Tablo 7).

Tablo 7. Gruplarin konvansiyonel ekokardiyografik parametrelerinin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Kontrol

(n=20) (n=20) (n=19)
SVDSC (cm) 4.46+0.36 4.56+0.32 4.39+0.33
SVSSC (cm) 2.70+0.30 2.82+0.33 2.75+0.31
IVS (cm) 0.93+0.14 # 0.96+0.12 0.76+0.10
PW (cm) 0.90+0.14 0.88+0.10 0.86+0.13
SVK (gr) 137.1+£32.6* 142.7+£29.9 129.7£32.6

SVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu capt, SVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, IVS: Interventrikiiler septum
kalinligi, PW: Arka duvar kalinligi, SVK: Sol ventrikiil kiitlesi, #: Kontrol grubuna gore p<0.001, “: Kontrol
grubuna gore p<0.05

b) Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlari

Gruplar arasinda diyastolik fonksiyonlar karsilastirildiginda; mitral E dalga akim hizi,
grup 1 ve grup 2’de kontrol grubuna gore anlaml olarak daha diisiik bulunurken, mitral A
dalgas1 akim hizi, kontrol grubundan anlamli olarak daha yiiksek olarak saptandi (p<0.05). Bu
parametreler acisindan grup 1 ve 2 arasinda anlaml fark bulunamadi. E/A orami grup 1°de,
diger 2 gruptan anlaml olarak diisiiktii, grup 2’de de kontrol grubundan anlamli olarak daha
diisitk bulundu (p<0.05). EDZ, grup 1 ve 2 arasinda benzerken, kontrol grubundan anlamli
olarak daha yiiksekti (p<0.05) (Tablo 8).

Doku Doppler parametrelerinden; lateral Em, grupl ve 2’de benzerken, kontrol
grubundan anlamli olarak daha diisiiktii (p<0.05). Lateral Am, grup 1°de, grup 2 ve kontrol
grubuna gore anlaml olarak yiiksek bulunurken, obez ile kontrol grubu arasinda anlamli fark
bulunamadi. Septal Em, grup 1’de diger gruplara gore daha diisikk bulunurken, istatistiki
anlamlilik sadece grup 1 ile kontrol grubu arasinda bulundu. Grup 2 ile kontrol grubu arasinda
ise fark bulunamadi. Septal Am her ii¢ grupta da benzerdi. Ortalama Em, grup 1’de diger

gruplara gore daha diisiik bulunurken, sadece grup 1 ile kontrol grubu arasinda istatistiki
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anlamliliga ulasmaktaydi. Ortalama Am, grup 1’de diger gruplara gore yiiksek bulunurken,
istatistiki anlamlilik sadece grup 1 ile kontrol grubu arasindaydi. Grup 2 ile kontrol grubu
arasinda ise fark tespit edilemedi. Lateral Em/Am, grupl ve 2’de benzerken, kontrol
grubundan anlamli olarak daha diisiiktii (p<0.05). Septal Em/Am ile ortalama Em/Am, grup
1’de grup 2’ye gore istatistiki anlamliliga yakin (p=0.06), kontrol grubuna goére ise anlamli
olarak daha diisiik olarak saptandi (p<0.05). Grup 2 ise kontrol grubundan anlamli olarak
daha diistiktii. E/Ortalama Em ve Ps/Pd ag¢isisndan gruplar arasinda anlamh fark gbzlenmedi
(Tablo 8).
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Tablo 8. Sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlariin karsilastirilmasi

Grup 1 Grup 2 Kontrol

(n=20) (n=20) (n=19)
E dalgas1 AH (cm/sn) 63.5+18.3* 72.1+22.3 78.3+17.3
A dalgas1 AH(cm/sn) 77.3+13.8% 71.7+18.5 59.7£14.6
E/A 0.78+0.15 # 1.04+£0.32 1.38+0.44
EDZ (msn) 195.5+47.5 * 194.8+42.1 158.9+35.6
Lateral Sm (cm/sn) 10.3£2.2 10.3£1.8 10.4+2.2
Lateral Em (cm/sn) 11.1£2.1% 12.2+3.4 15.5+4.4
Lateral Am (cm/sn) 14.6£2.6 # 12.3+£2.6 11.6£2.5
Septal Sm (cm/sn) 9.5+1.3 9.1x14 9.2+1.3
Septal Em (cm/sn) 8.1£1.8%* 9.6+3.3 11.2+2.8
Septal Am (cm/sn) 11.8+1.7 11.2+2.7 11.2£2.3
Ortalama Sm (cm/sn) 9.9+1.5 9.8+1.5 9.9+1.3
Ortalama Em (cm/sn) 9.4+2.0 * 10.9+3.1 13.3£3.4
Ortalama Am (cm/sn) 13.1£1.6 * 11.8£2.2 11.1+1.6
Lateral Em/Am 0.76+0.21 * 1.04+0.40 1.40+0.50
Septal Em/Am 0.67+0.10 - 0.92+0.40 1.08+0.3
Ortalama Em/Am 0.72+0.16 - 0.98+0.40 1.24+0.37
E/ Ortalama Em 6.5+1.5 6.8+2.0 6.1+1.7
Ps/Pd 1.20+0.40 1.32+0.28 1.10£0.33

*: Kontrol grubuna gore p<0.05, #: Grup2 ve kontrol grubuna gire p<0.05, ““Grup 2’ye gore p=0.06, AH: Akim hizi, IVGZ: Izovoliimetrik

gevseme zamani.
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¢) Sol ventrikiil miyokard performans indeksi

Gruplar sol ventrikiil MPi’leri agisindan degerlendirildiginde, hem doku Doppler ile
hesaplanan MPI’ler, hem de konvansiyonel yontemle hesaplanan MPI, grup 1 ve 2 arasinda

benzerken kotrol grubuna gore anlamli olarak daha yiiksek bulundu (p<0.05).

Tablo 9. Sol ventrikiil miyokard performans indeksi

Grup 1 Grup 2 Kontrol

(n=20) (n=20) (n=19)
Lateral MPI 0.58+0.10* 0.62+0.11 0.48+0.07
Septal MPI 0.58+0.11* 0.63+0.14 0.49+0.07
Ortalama MPI 0.58+0.07* 0.62+0.12 0.49+0.06
Konvansiyonel MPI 0.5440.14* 0.55+0.18 0.37£0.12

MPI: Miyokard performans indeksi, *: Kontrol grubuna gore p<0.05
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5. TARTISMA

Obezitenin artmis sol ventrikiil kiitlesi, sistolik ve diyastolik fonksiyon bozuklugu ve
kardiyovaskiiler risk faktorleri ile iliskili oldugu daha onceki calismalarda gosterilmistir (53).
Son zamanlarda yapilan ¢alismalarda, asir1 yag birikiminin hipertansiyon’un etkileri, glukoz
tolerans bozuklugu ve dislipidemi olmaksizin diyastolik ve sistolik fonksiyon bozuklugu ile
iligkili olabilecegi bildirilmis olup bu hastalarda meydana gelen SV fonksiyon bozukluguna,

SV hipertrofisi eslik etmemistir (54).

Obezitede, kan hacmi ve kardiyak debideki artis viicut agirlig1 ve obezitenin siiresi ile
orantilidir. Obezitede sol ventrikiil dolum basinci ve hacmi artarak, ventrikiiler dilatasyonuna
neden olur. Dilate olmus ventrikiil hacmi sol ventrikiil duvarindaki stres ile orantisiz diizeyde
artar. Sonugta miyokard kontraktil elemanlarini1 ve kiitlesini artirarak olusan bu yeni duruma
adapte olaya calisir (55). Sol ventrikiil kiitlesindeki artis, gercek eksantrik hipertrofi olarak da
adlandirilir. Obez hastalarda bu artis daha 6nce yapilan bircok ¢alismada ortaya konulmustur.
Fakat ilging olarak bu durum direkt olarak BKI ile iliskili bulunmamuistir. Beden kiitle indeksi
>50 kg/m? olan bireylerle, BKI <50 kg/ m? olanlar arasinda SV Kkiitlesi agisindan énemli bir
farklilik izlenmemistir. Arastirmacilar bu durumun nedeni olarak, yaygin viicut yag birikimi
olan obezlerde sol ventrikiiliin farkli BKI degerlerine benzer bir adaptif cevap verdigi
diisiincesine varmiglardir (54,56). Bizim yaptigimiz calismada metabolik sendrom tanisi almig
obez hastalarla, benzer BKI oranlarina sahip metabolik sendrom tanisi almamis yalnizca obez
kigilerde SV kiitlesinin, kontrol grubuna gore anlamli olarak arttig1 ancak patolojik sinirlara
ulagmadigi izlenmistir (Tablo 7). Metabolik sendromlu obez hasta grubunda, sistolik ve
diyastolik kan basin¢larinin her ikiside yalnizca obez grupla karsilagtirildiginda anlamh olarak
yiiksek olmasina ragmen SV kiitlesinde anlamli bir fark olmamasi, obezitenin tek basina SV

morfolojisi tizerindeki etkisini gostermesi agisindan 6nemli bulunmustur (Tablo 5).

Obezitenin uzun donemler devam etmesi ile birlikte sol ventrikiil kiitlesi giderek
artar, SV sistolik fonksiyonlar1 progresif olarak kotiilesir ve SV diyastolik fonksiyon
bozuklugu belirgin hale gelir (57). Obez olmayan bireylerle karsilagtirildiginda obez kisilerin
genelikle SV diyastolik dolumu anormaldir ve beraberinde zirve atriyal hiz daha yiiksek
bulunur (58). Ekokardiyografi ile obez kisilerde eksantrik SV hipertrofisinin konsantrik SV
hipertrofisine benzer bir SV dolum yapisina neden oldugu gosterilmistir. Bununla birlikte

obezitede artmis olan intravaskiiller hacim diyastolik dolumun Doppler ile belirlenen
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anormalliklerini maskeleyebilir. Obez kisilerde goriilen anormal dolum yapilarinin taniyi
zorlastiric1 hemodinamik 6zelliklere ragmen bulunmasi ilgingtir (55). Sol ventrikiil diyastolik
disfonksiyonu ve artmig SV Kkiitlesinin nedeni hipertrofik sol ventrikiiliin interstisyel
boslugunda asir1 basing yiiklenmesine sekonder olusan asir1 kollajen birikimine baglanabilir.
Bununla birlikte normotansif obez kisilerde SV kiitlesindeki artisa her zaman miyokard
fibrozu eslik etmez ve diyastolik fonksiyonun normal oldugu bulunur. Ek olarak yalnizca SV
kiitlesi artmis olan obez kisilerin olusturdugu grupta kilo kaybindan sonra SV fonksiyonunda
iyilesmeler olustugu bildirilmistir (55). Onemli miktarda kilo kayb1 anormal ventrikiil dolum
yapisint ve diyastolde artmis olan sol ventrikiil ¢capim diizeltebilir. Hipertansif hastalarda
yapilan bir bagka calismada kilo kayb ile birlikte ventrikiiler ve posteriyor duvar kalinliginda
ve sol ventrikiil kiitlesinde metoprolol ile tedavi edilen kisilerden daha yiiksek bir azalma
olugmustur, bu kilodaki degisikliklerin kan basincindaki degisikliklerden bagimsiz olarak SV
kiitlesindeki degislikliklerle dogrudan iligkili oldugunu gosterir. Bununla birlikte SV
diyastolik fonksiyon bozuklugu ile karakterize miyokard hipertrofisi ve azalmis ventrikiil

kompliyans1 her zaman kilo kaybi ile gerilemez (59).

Obez kisilerde, SV diyastolik fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in yapilan ¢aligmalar
ile obez olmayanlara gore diyastolik fonksiyon bozuklugunu gosteren parametreler anlamh
olarak farkli bulunmustur (60,61). Chakko ve arkadaslarinin yaptiklan calismada hafif-orta
derece obez hastalarda, zayif olanlara gore transmitral E/A orami1 anlamli olarak diisiik, EDZ
ise anlamli olarak daha uzun bulunmustur (62). Karason ve arkadaslarida 41 orta-ciddi derece
obez kiside, 43 zayif kisiye gore anlamli oranda daha diisiik E/A oram tespit etmislerdir (63).
Stoddard ve arkadaslar1 ise E/A oraninda anlamli farklilik tespit edemezken, IVGZ’yi obez
kisilerde zayif olanlara kiyasla daha uzun bulmuslardir (64). Alpert ve arkadaslarinin
yaptiklar1 caligmada ise obezitenin siiresi ile E/A oram arasinda negatif, EDZ arasinda ise
pozitif bir iliski tespit edilmistir. Yine aym calismada sistolik kan basinci ile E/A oram
arasinda da bir iligki bulunmustur (65). Son zamanlarda yapilan bagka bir calismada ise
ortalama BKI 30’un iizerinde 53 metabolik sendromlu hastada saglikli kontrol grubuna gore
E/A oran1 anlamli olarak diisilk, EDZ yine anlaml olarak daha uzun bulunmustur (43). Bu
calismada metabolik sendromlu-obez ve yalnizca obez hastalarda, kontrol grubuna gére E/A
oranini anlamli olarak daha diisiikk, EDZ’yi ise yine anlamli olarak daha uzun tespit ettik.
Fakat tim gruplarda elde ettigimiz degerler normal sirlar i¢inde idi. Bunun nedeninin
hastalardaki obezite siddetinin az olmasi ve obezite siiresinin hastalarin ortalama olarak kirkl

yaslarda olmasindan dolayr daha kisa olmasina bagladik. EDZ acisindan metabolik
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sendromlu-obez grupla yalmizca obez grup arasinda fark olmamasma ragmen, E/A oram
metabolik sendromlu obez grupta yalnizca obez gruba gore anlamli olarak daha diisiik

bulundu (Tablo 8).

Diyastolik fonksiyon bozuklugunun baslamasi ve ilerlemesi ile birlikte degisim gosteren
mitral PW akim 6rneginin fizyolojik degiskenlerden etkilendigi gosterilmistir. Yas, kalp hizi,
PR intervali, solunum ve on-art yiik gibi fizyolojik degiskenler diyastolik fonksiyonlarda
yaptiklar etkilesimle Doppler akim profilini degistirerek hem diyastolik fonksiyon bozuklugu
formlarimin net bir sekilde ortaya konmasini, hem de SV dolus basincinin dogru tahminin
engellerler. Bu yiizden diyastolik fonksiyon bozuklugunu belirleyici bagimsiz parametrelerin
arayis1 siirmektedir (50). Biz de konvansiyonel Doppler kayitlarinin standardize edilmesi icin
tiim kayitlarimizi ekspiryum sonunda ve ii¢ attmin ortalamasi olarak aldik. On ve arka yiikii
degistirmek suretiyle Doppler akimlarinda farklilik yapacak ilaglar1 kullanan hastalar1 ¢alisma
dis1 biraktik. Bunun yani sira son yillarda kullanima girerek diyastolik fonksiyonlar1 daha
hassas ve detayli olarak degerlendirilebilmesine olanak saglayan doku Doppler

ekokardiyografi teknigini kullandik.

Diyastolik fonksiyonlar1 belirlemede doku Doppler tekniginin konvansiyonel
yontemlerden temel olarak iki farki vardir. Oncelikle doku Doppler teknigi ile sample
voliimiin konuldugu yere ait hizlar siklus boyunca elde edildigi i¢in bolgesel diyastolik
fonksiyonlar hakkinda fikir sahibi olunabilir. Diger onemli faklilik ise global diyastolik
fonksiyonlarin belirlenmesinde ortaya c¢ikmistir. Doku Doppler teknigi ile elde edilen
diyastolik dalgalar disfonksiyon ilerledikce kiiciiliir ve dolus basincindan nispeten bagimsiz
oldugu i¢in diyastolik fonksiyon bozuklugunun hicbir evresinde normale donmez. Yalanci
normal patern ve restriktif paternede konvansiyonel Doppler ile elde edilen E hizi artig
gosterirken, doku Doppler Em degeri kiigiiliir (50). Diyastolik fonksiyonlar1 degerlendirmek
icin lateral duvar mitral anulus hizlar1 kullanilir. Ciinkii lateral duvar mitral anulus hizlari,
septal duvara gore tekrarlanabilirligi daha yiiksektir (60). Sohn ve arkadaslarinin doku
Doppler tekniginin ©on yilikten bagimsizligim ispat etmek icin yaptiklar1 calismada,
nitrogliserin verilen hastalarda konvansiyonel Doppler ile diyastolik fonksiyonlar degisirken,
doku Doppler teknigi ile anlaml bir degisiklik gdzlenmemistir (66). Oki ve arkadaslar1 da
arka duvar hizlarin1 degerlendirdikleri calismada Em hizindaki azalmanin hastalarin SV dolus
basincindan bagimsiz oldugunu tespit etmislerdir (67). Em degeri sol ventrikiil gevsemesini

gostermesi acisindan kullanish bir indekstir ve diyastolik fonksiyon bozuklugunda 8 cm/sn’
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nin altinda ol¢iiliir. Nagueh ve arkadaslan yaptiklar ¢alismada transmitral E/Em oranim1 SV
dolus basinclar ile iligkili bulmuslardir. E/Em >10 oldugunda diyastolik anormallikten sz
edilirken, bu oranin 15 den fazla olmasi artmis sol atriyum basinci i¢in oldukga spesifik
bulunmustur (60). Yapilan ¢alismalarda obez kisilerde mitral anulus Em hizlar1 ve Em/Am
orani, obez hastalarda saglikli bireylere gore anlamli olarak daha diisiik bulunurken E/Em
tam tersine yliksek Olciilmiistiir (68). Biz de yaptigimiz ¢alismada hem metabolik sendromlu
obezlerde hem de metabolik sendromu bulunmayan obezlerde mitral anulus Em hizlarini ve
Em/Am oranim patolojik Ol¢iide olmamakla birlikte kontrol grubuna gore anlamli oranda
daha diisiik bulduk. Metabolik sendromlu obezlerle, yalnizca obez hastalar
karsilastirlldiginda, lateral Am’yi metabolik sendromlu hastalarda anlamli olarak daha
yiiksek, septal Em/Am ve ortalama Em/Am’yi ise istatistiki anlamliliga yakin olarak daha
diisiik bulduk. Bu sonug¢ ¢alismamizdaki konvansiyonel E/A 6l¢iimii ile de uyumlu idi (Tablo
8). Diyastolik fonksiyon bozuklugunu gosteren parametrelerin (E/A, letral Am, septal Em/m,
ortalama Em/Am) metabolik sendromlu obezlerde (grup 1), yalnizca obez (grup 2)’lere gore
farkli olmasinin nedeni olarak grup 1’deki hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinglarinin

grup 2’ye gore anlamli olarak daha yiiksek olmasi diisiiniildii.

Miyokard performans indeksi, global kardiyak fonksiyonlar1 degerlendirmek i¢in
kullanilan yeni bir parametredir. Sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin her ikisini birden, kalp
hizi, kan basinc1 ve ventrikiil geometrisi gibi faktorlerden etkilenmeksizin degerlendirmemize
yardimc1 olur (69). Yapilan calismalarda sistolik ve diyastolik fonksiyonlarin invazif degerleri

ile korele olup, farkli klinik durumlar i¢in tanisal ve prognostik degeri gosterilmistir (47,70).

Konvansiyonel yontemin bazi potansiyel teknik problemlerinin iistesinden gelmek i¢in,
mitral anulusdan PW doku Doppler ile hesaplanan MPI, alternatif bir metoddur. Ozellikle
akim hizlarmin diisiik olmasi durumunda yararli olabilir. Diger bir avantaji, kalp hizi
degiskenliginin konvansiyonel yontem ile hesaplanan MPI degeri iizerindeki etkisini ortadan
kaldirmaktir. Teorik olarak, zaman intervallerinin miyokardiyal hizlar1 ile kan akinindan
Olciilen zaman intervalleri birbirine esit degildir (47). Konvansiyonel ve doku Doppler ile
hesaplanan MPI degerleri yapilan bir calismada karsilastirlmistir. Bu caligmada hem
konvansiyonel hem de doku Doppler MPI, kalp yetmezligi hastalarmi, normal saglikli
hastalarda ayirmada oldukga sensitif ve spesifik bulunmustur. Doku Doppler yontemi ile
olciilen MPI degerleri hem saglikli insanlarda hem de kalp yetmezlikli hastalarda

konvansiyonel metod ile hesaplanan dan anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur (47). Bu
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sonuglar bizim calismamizda ki degerler ile de uyumlu olup, biz de doku Doppler ile
hesapladigimiz MPI degerlerini istatistiki anlamliliga ulasmasa da konvansiyonel metoda gére

daha yiiksek bulduk (Tablo 9).

Obez ve hipertansif hastalarda diyastolik fonksiyonlar1 gosteren parametrelerdeki
bozulma bir¢ok caligmada gosterilmistir (60-65). Bununla birlikte hem sistolik hem de
diyastolik fonksiyonlar1 kombine olarak degerlendirmemize yardimci olan MPI ile ilgili veri
oldukga azdir. Ertiirk ve arkadaslarinin ad6lesan grubundaki hastalarda yapmis olduklar1 bir
calismada, konvansiyonel metod ile hesaplanan MPI obez adolesanlarda, saglikli olanlara
gore anlamli olarak daha yiiksek bulunmustur. Ayni calismada normotansif obez addlesanlarla
hipertansif obez hastalar da kendi aralarinda degerlendirilmis ve normotansif obez
adolesanlara gore, hipertansif obezlerde hesaplanan MPI anlamli olarak daha yiiksek
bulunmustur. Arastirmacilar, normal sistolik fonksiyona sahip esansiyel hipertansif
hastalarda, MPI’nin SV disfonksiyonu erken olarak gostermesi agisindan 6nemli olabilecegi
sonucuna varmiglardir (71). Ancak bu calismada ki hasta gruplan incelendiginde hipertansif
obezlerde, normotansif obezlere gore BKI degerlerinin anlamli olarak daha yiiksek oldugu
dikkat cekicidir. Andersen ve arkadaslari, yaslarn ortalama olarak dordiincii dekatta olan
diyabetik hipertansiflerle, diyabeti olmayan esansiyel hipertansiyonlu hastalarin MPI’ni,
saglikli kontrol grubuyla karsilastirmislar ve kontrol grubuna gore MPI degerlerini artmis
olarak bulmuslardir (70). Ancak c¢alisma popiilasyonunun demografik olgiileri incelendiginde
hem esansiyel hipertansiyonlu grupta, hem de diyabetik hipertansif grupta BKI’nin kontrol
grubuna gore anlamli oranda yiiksek olusu dikkat cekicidir. Sonug olarak her iki ¢calismada da
MPI degerleri arasinda olusan farkin, hipertansiyonun etkisi mi yoksa BKI’den mi
kaynaklandig1 net olarak anlasilmamistir. Karvounis ve arkadaslari, ortalama yaslari altinci
dekatta olan, normal ejeksiyon fraksiyonlu T2DM’li hastalarda konvansiyonel yontemle MPI
hesaplamislardir. Demografik 6zellikleri ve kan basinglan agisindan kontrol grubuna gore
anlamli faklilik olmayan diyabetik hastalarda MPI kontrol grubuna gére anlamli olarak daha
yilksek bulunmustur. Arastirmacilar bu sonucun diyabetik hastalarda, diyabetik
kardiyomiyopati gelisimi agisindan, anormal MPI degerlerinin erken bir sinyal olabilecegi
kanaatine varmislardir (69). Dursunoglu ve arkadaslarinin iilkemizde yaptiklar1 galismada,
metabolik sendromlu ortalama yaslart besinci dekatta olan kadin hastalarla, ayni yas
grubundaki saglikli kontrol grubunu sol ventrikil MPI agisindan karsilastirmislardar.
Metabolik sendromlu hastalarda kontrol grubuna gére anlamli olarak daha yiiksek MPI degeri

bulunmustur. Ancak ¢alisma grubu incelendiginde, metabolik sendromlu hastalarda kontrol
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grubuna gore aclik kan sekerleri sistolik ve diyastolik kan basinglar1 ve BKI (BKi >30 kg/m?)
yiiksek bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ise metabolik sendromlu obezlerle, metabolik
sendromu olmayan yalmzca obez hastalarin BKI degerleri arasinda anlamh farklilik yoktu ve
metabolik sendromlu obez hastalarda sistolik ve diyastolik kan basinclari, aglik kan sekerleri,
yalnizca obez olanlara gore anlamli olarak daha yiiksekti. Buna ragmen konvansiyonel ve
doku Doppler metodlari ile hesaplanan MPI degerleri acisindan her iki grup arasinda anlaml
farklilik bulunamadi. Kontrol grubuna gore ise her iki grupta da MPI’ler artmis olarak

bulundu (Tablo 9).

Yapmis oldugumuz bu ¢alismada, SV disfonksiyonu ve bunun bir gostergesi olan MPI
yiiksekliginin temel olarak obeziteden mi yoksa HT’dan mu kaynaklandigi tam olarak
anlagilamamistir. Buna ragmen hipertansiyonun diyastolik fonksiyonlar {izerindeki belirgin
etkisi sistolik ve diyastolik fonksiyonlar1 kombine olarak gosteren MPI iizerine ayn1 derece
belirgin bulunmamistir. Buna sebep olarak hastalarin kirkli yaslarda olmalar1 nedeni ile
hipertansiyona daha az maruz kalmalar ve hastalardaki hipertansiyon siddetinin az olmasina

bagli olabilecegi diisiiniildii.

Sonug¢ olarak obezite; hipertansiyon ve aclik kan sekeri yiiksekligi gibi metabolik
sendromun mortalite ve morbidite agisindan 6nemli prognostik degere sahip parametreleri
olmasa dahi tek basina sol ventrikiil fonksiyonlarini bozabilir. Obeziteye HT un eklenmesi en
fazla diyastolik fonksiyonlarda olmak iizere, SV fonksiyon bozuklugunu daha belirgin hale
getirir. Doppler ekokardiyografi bu kisilerin ileride karsilasabilecekleri riskleri belirlemede
kolay ulasilabilir, invazif olmayan faydali bir yontemdir. Doku Doppler ekokardiyografi ise

fizyolojik kosullardan daha az etkilenerek konvansiyonel Doppler’e iyi bir alternatif olabilir.
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6. OZET

Amac: Metabolik sendrom kriteri tagiyan obezler ile metabolik sendrom kriteri tagimayan
obezlerde, sol ventrikiil sistolik ve diyastolik fonksiyonlarini konvansiyonel metodlar ve yeni

ekokardiyografik parametreleri kullanarak degerlendirmeyi amagladik.

Materyal-Metod: Hastalar metabolik sendrom tanis1 alan obezler (grup 1), metabolik
sendrom tanis1 almamis obezler (grup 2) ve kontrol grubu olmak iizere 3 gruba ayrildi.
Metabolik sendrom tanisi almig 20 obez hasta, metabolik sendrom kriteri tasimayan 20 obez,
kontrol grubu olarak 19 saglikli birey alindi. Beden kiitle indeksi >30 kg/m? olanlar obez
olarak kabul edildi. Metabolik sendrom tanis1 icin NCEP-2001 ATP III MS tam kriterleri
kullanildi. Metabolik sendrom kriterlerinden en az 3 tanesine sahip, BKi >30 kg/m? olan
hastalar obez-metabolik sendrom grubuna dahil edildi. Kontrol gurubu i¢in tamamen saglikli
olan goniilliillerden BKI <30 kg/m? olanlar secildi. Hasta ve kontrol grubunun konvansiyonel
ve doku Doppler yontemleri ile SV caplari, kiitlesi, diyastolik fonksiyonlar1 ve miyokard
performans indeksleri hesaplandi. Istatiksel degerlendirmede, gruplar arasi degerlerin
arastirilmasinda One Way Annova testi, gruplar arasi anlamlilik icin bazal degerlerdeki
farkliliklarin sonuca etkisini engellemek icin “univariate covariance” analiz yapildi. Tiim

istatistikler icin p<0.05 olmas1 anlamli olarak kabul edildi.

Bulgular: Gruplar arsinda yas ve cinsiyet acisindan istatistiksel olarak fark yoktu. Beden
kiitle indeksi ve bel cevresi; grup 1 ve grup 2 de benzer ancak kontrol grubundan anlamh
olarak daha yiiksekti. Sistolik ve diyastolik kan basinclari, grup 1’de, grup 2 ve kontrol
grubundan anlamli olarak daha yiiksek, grup 2 ve kontrol grubu arasinda ise fark yoktu.
Konvansiyonel ekokardiyografi parametreleri acisindan gruplar karsilastirildiginda; sol
ventrikiil caplarinda gruplar arasinda anlamh fark bulunamazken, septum kalinligi, kontrol
grubunda grup 1 ve grup 2 ye gore daha diisiiktii. Sol ventrikiil kiitlesi beklenildigi iizere grup
1 ve grup 2 de kontrol grubuna gore yiiksek bulundu. Grup 1 ve 2 ise benzerdi (137.09+32.61
gr, 142.73+29.85 gr ve 129.724£32.60 gr, p<0.05, sirasiyla). Gruplar arasinda diyastolik
fonksiyonlar kargilagtirildiginda; E/A orani, grup 1 de, diger 2 gruptan anlaml olarak diisiiktii,
grup 2’de de kontrol grubundan anlamli olarak daha diisiik bulundu (0.78+0.15, 1.04+0.32 ve
1.38+£0.44, p<0.05, sirasiyla). EDZ, grup 1 ve 2 arasinda benzerken, kontrol grubundan
anlamli olarak daha yiiksekti (195.5+47.5 msn, 194.8+42.1 msn ve 158.9+35.6 msn, p<0.05,
sirastyla). Doku Doppler parametrelerinden; ortalama Em/Am, grup 1’de diger gruplara gore
daha diisiik bulundu. Grup 2 ise kontrol grubundan anlamli olarak daha disiikti (0.72+0.16,
0.98+0.40, 1.24+0.37, p=0.06, sirastyla). E/Ortalama Em ve Ps/Pd ag¢isisndan gruplar arasinda
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anlamli fark gozlenmedi. Gruplar sol ventrikiil MPI’leri acisindan degerlendirildiginde grup 1
ve grup 2’de kotrol grubuna gére MPI’ler anlamh olarak yiiksek bulundu. Doku Doppler ile
hesaplanan ortalama MPI, grupl ve grup 2 arasinda benzerken, her iki grup igin de kontrol
grubuna gore anlaml olarak yiiksek bulundu (0.58+0.07, 0.62+0.12 ve 0.49+0.06, p<0.05,
sirastyla). Konvansiyonel metodla hesaplanan MPI grup 1 ve grup 2’de kontrol grubuna gére
anlamli olarak yiiksekti, grup 1 ve grup 2 arasinda fark yoktu (0.54+0.14, 0.55%0.18 ve
0.37+0.12, p<0.05, sirastyla).

Sonug: Obezite MS’un diger parametreleri olmasa da tek basina SV fonksiyonlarini bozabilir.
Doppler EKO bu hastalarda kolay uygulanabilir, ucuz bir yontemdir. Doku Doppler ise yine
obezitede fizyolojik kosullardan daha az etkilenerek konvansiyonel Dopplere iyi bir alternatif

olabilir.
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7. SUMMARY

Aim: Our aim was to assess the systolic and diastolic functions of left ventricul with
conventional methods and ecocardiographic parameters in obese patients with metabolic

syndrome criterias and obese patients without metabolic syndrome criterias.

Methods: The patients were divided into 3 groups. Obese patients with diagnosis of
metabolic syndrome (Group 1), obese patients without diagnosis of metabolic syndrome
(Group 2) and control group (Group 3). 20 obese patients with diagnosis of metabolic
syndrome , 20 obese patients without diagnosis of metabolic syndrome and 19 patients as
control group were enrolled to our study. BMI >30 kg/m? accepted as obese. NCEP-2001
ATP III MS criterias were used for diagnosis of metabolic syndrome. BMI >30 kg/m? patients
with 3 criterias metabolic syndrome were added to metabolic syndrome group. Control group
was formed with normal patients with BMI <30 kg/m2 Left ventricul diameters, mass,
diastolic functions and myocard performance index of patients and control group were
obtained with conventional ecocardiography and tissue doppler methods. One way Annova
test and univariate coveriance analyses were performed. p value <0.05 was considered

significant.

Results: There was no statistically significant difference in age and gender between 3 groups.
BMI and waist circumference were similar in group 1 and group 2 but significantly higher
than group 3. Systolic and diastolic blood pressures were significantly higher in group 1 than
other 2 groups and were similar between group 2 and group 3. When the conventional
ecocardiographic parameters were compared; there were no difference between 3 groups in
left ventricul diameters. Septum thickness was lower in control group than other 2 groups.
Left ventricul mass was higher in group 1 and group 2 than control group and was similar
between in group 1 and group 2 (137.09+32.61 gr, 142.73+29.85 gr and 129.72+32.60 gr,
p<0.05, respectively). Comprasion of diastolic parameters; E/A ratio was significantly lower
in group 1 than other 2 groups. E/A ratio was lower in group 2 than control group (0.78£0.15,
1.04£0.32 and 1.38+0.44, p<0.05, respectively). EDZ was similar in group 1 and group 2 and
significantly higher than control group (195.5+47.5 msn, 194.8442.1 msn and 158.9+35.6
msn, p<0.05, respectively). Comprasion of Tissue Doppler parameters; mean Em/Am was
lower in group 1 than other 2 groups. Mean Em/Am was significantly lower in group 2 than
control group (0.72+0.16, 0.98+0.40 and 1.24+0.37, p=0.06, respectively). There were no
statistically significant difference in E/mean Em and Ps/Pd between 3 groups. When

compared with Left Ventricul MPI; MPI was significantly higher in group 1 and group 2 than
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control group. Mean MPI with tissue Doppler wall was similar in group 1 and group 2 and
significantly higher than control group (0.58+0.07, 0.62+0.12 and 0.49+0.06, p<0.05,
respectively). MPI with conventional methods was similar in group 1 and group 2 and
significantly higher than control group (0.54£0.14, 0.55+0.18 and 0.37+0.12, p<0.05,

respectively).

Conclusions: Obesity can damage left ventricul functions without the other important
criterias of metabolic sydrome. Doppler ecocardiography is a widespread method to evaluate
the potential risks of these patients. Tissue Doppler ecocardiography is a good alternative of
conventional ecocardiography and less affected from physiological conditions in obes

patients.
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