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OZET

COCUKLUK CAGI OBEZITESININ KALP ILETIM SiSTEMi UZERINE
ETKIiSiNiIN DEGERLENDIRILMESI

DR. HATICE YILMAZ DAGLI

UZMANLIK TEZIi, KONYA, 2021

Amac: Diinya Saglik Orgiitii tarafindan ‘Saghg bozacak 6lgiide viicutta anormal
veya asirt yag birikmesi’ olarak tanimlanan obezite, yikici sonuglart olan kiiresel bir
hastaliktir. Bu g¢alisma obezitesi olan g¢ocuklarin elektrokardiyografik olarak kardiyak

iletim sistemindeki degisiklikleri tespit etmek amaciyla yapilmustir.

Yontem: Calismaya Haziran 2020-Aralik 2020 tarihleri arasinda Necmettin
Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhigi ve Hastaliklar1 Anabilim Dali
Cocuk Kardiyoloji/Endokrin Poliklinigine basvuran 60 ekzojen obezite tanili hasta ve 60
saglikli kontrol grubu dahil edildi. Hasta grubunun laboratuvar degerleri, karaciger
ultrasonografileri, her iki grubun demografik degerleri, elektokardiyografide atriyal ve
ventrikiiler aritmi risk belirtegleri ve standart ekokardiyografi Olgiimleri yapild:.

Istatistiksel analizler icin SPSS 22.0 programi kullanildi. p<0,05 olmasi anlamli kabul
edildi.

Bulgular: Hasta grubu olarak alinan olgularin (n:60) 30’u (%50) kiz, 30’u (%50)
erkek; kontrol grubu olarak alinan olgularin (n:60) 30’u (%50) kiz ve 30’u (%50) erkekti.
Hasta grubunun yas ortalamast 11,51£3,48 yil, kontrol grubunun yas ortalamasi

10,74+3,72 yildi. Ekzojen obezite tanili hastalar ve saglikli kontrol grubu arasinda cinsiyet
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ve yas acisindan istatistiksel anlamli fark yoktu. Obez ¢ocuklarda ortalama VKI kontrol
grubuna gore anlamli yiiksek saptandi.(31,09+4,83 kg/m? ye karst 18,06+3,44 kg/m?).
Hasta grupta sistolik ve diyastolik kan basinci kontrol grubuna gére anlamli olarak yiiksek
saptandi(p<0,05). Hasta grubun laboratuvar referanslarina gore %38,3’linde AST,
%21,6’sinda  ALT, %8,3’linde glukoz, %49,1’inde insiilin, %10,3’unde kolesterol,
%42,3’linde  trigliserit  yiilksek  saptanmistir.  Obez  ¢ocuklarin  karaciger
ultrasonografilerinde %21,4’linda hafif, %14,3’linde orta, %2,4’linde agir derecede
yaglanma tespit edilmistir. Elektrokardiyografi incelemelerinde hasta grubunda P
dispersiyonu (Pd), QT dispersiyonu (QTd), diizeltilmis QTd (QTcd), Tp-e, Tp-e /QT ve
Tp-e/QTc degerleri kontrol grubuna gore istatistiksel olarak yiiksek bulunmustur
(p<0,001). Ekokardiyografi incelemelerinde obez ¢ocuklarda diyastolik fonksiyonlar
gosteren sol ventrikiil diyastol sonu c¢apt (LVEDD), sol ventrikiil arka duvar kalinlig
(LVPWJ), diyastol sonu interventrikiiler septum kalinligir (IVSd), sol atriyum (LA) boyut
kontrol grubuna gore anlamli yiiksek bulunurken, sol ventrikiil sistolik fonksiyonlarini
gosteren ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS) agisindan anlamli fark

tespit edilmemistir.

Sonu¢: Calismamizda obez ¢ocuklarda kontrol grubuna gore atriyal depolarizasyon
(Pd) ve ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizayon (QTd, QTcd, Tp-e, Tp-e/QT, TP-
e/QTc) belirtecleri yiiksek saptandi. Obez cocuklarda sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar
normalken kronik voliim yiikii sol ventrikiil diyastolik fonksiyonlarin etkilenmesine ve bu
morfolojik degisimin kalp iletim sistemi kusurlarima ve aritmilere sebep oldugunu
diisiinmekteyiz. Obez ¢ocuklarda aritmi ve ani 6liim riskini gosterdigi i¢in iletim kusurlari

ile ilgili daha fazla ¢aligma yapilmasi gerektigi kanaatindeyiz.

Anahtar Kelimeler: Cocukluk c¢agi obezitesi, Ekokardiyografi, Elektrokardiyografi,
Kardiyak Ileti Sistemi



ABSTRACT

EVALUATION OF EFFECT OF CHILDHOOD OBESITY ON CARDIAC
CONDUCTION SYSTEM

DR. HATICE YILMAZ DAGLI

DISSERTATION, 2021

Objective: Obesity, defined as "abnormal or excessive fat deposition in the body
that presents a risk for health”, is a global disease with destructive outcomes. This study
was conducted to determine the electrocardiographic changes in cardiac conduction system

of obese children.

Method: For the study, 60 patients diagnosed with exogenous obesity and 60
healthy controls, who admitted to Necmettin Erbakan University Meram Faculty of
Medicine Department of Pediatrics, Pediatric Cardiology/Endocrinology outpatient clinics
between June 2020 and December 2020, were included. Laboratory data and hepatic
ultrasonography of the patient group, and demographic data, electrocardiographic risk
markers of atrial and ventricullar arrhythmia and standard echocardiographic
measurements of both groups were obtained. SPSS 22.0 program was used for statistical

analyses. A p<0.05 was considered significant.

Results: Of the cases included as the patient group (n: 60); 30 (50%) were female
and 30 (50%) were male, whereas of the cases included as the control group; 30 (50%)
were female and 30 (50%) were male. The mean age was 11.51+3.48 years in the patient
group and 10.74+3.72 years in the control group. There was no statistically significant
difference between the patients diagnosed with exogenous obesity and the healthy control
group in regard to age and gender. Mean BMI of the obese children was determined to be
significantly higher compared to the control group (31.09+4.83 kg/m? versus 18.06+3.44

kg/m?). Systolic and diastolic blood pressures were determined to be significantly higher in
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the patient group (p<0.05). Based on the laboratory reference ranges, of the patient group;
8.3% were found to have elevated AST, 21.6% elevated ALT, 8.3% elevated glucose,
49.1% elevated insulin, 10.3% elevated cholesterol and 42.3% elevated triglycerides. In
hepatic ultrasonography of the obese children, it was determined that 21.4% had mild,
14.3% moderate and 2.4% severe fat deposition. In electrocardiographic examination; P-
wave dispersion (Pd), QT dispersion (QTd), corrected QTd (QTcd), Tp-e, Tp-e /QT and
Tp-e/QTc values were determined to be statistically significantly higher in the patient
group compared to the control group (p<0.001). In echocardiographic examination; left
ventricular end-diastolic diameter (LVEDD), left ventricular posterior wall thickness
(LVPWA), end-diastolic interventricular septal wall thickness (IVSd) and left atrial (LA)
size, which reflect diastolic functions, were determined to be significantly higher in the
patient group compared to the control group, whereas no significant difference was
determined in regard to ejection fraction (EF) and fractional shortening (FS), which reflect
systolic functions of the left ventricle.

Conclusion: In our study, markers of atrial depolarization (Pd) and ventricular
repolarization (QTd, QTcd, Tp-e, Tp-e/QT, TP-e/QTc) were found to be higher in the
obese children compared to the control group. We are in thought of that chronic volume
load despite of normal systolic functions of the left ventricle in obese children may have
led to impairment of diastolic functions of the left ventricular and that this morphological
change may have led to cardiac conduction system disorders and arrhythmias. We suggest
that more studies on conduction disorders should be conducted, as they reflect risk of
arrhythmia and sudden death in obese children.

Keywords: Cardiac Conduction System, Childhood Obesity, Echocardiography,
Electrocardiography
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1. GIRIS VE AMAC

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan ‘Saglig1 bozacak &lgiide viicutta anormal
veya asirt yag birikmesi’ olarak tanimlanan c¢ocukluk cagi obezitesi, potansiyel olarak
yikici sonuglar olan kiiresel bir hastaliktir (WHO, 2016). Obezite prevalansi her gegen giin
diinya capinda artmakta, mortalite ve morbiditesi nedeniyle 6nemli bir ekonomik ve halk
sagligi sorunu olusturmaktadir (Whitlock ve ark, 2009). Obezitede kardiyovaskiiler
hastalik i¢in daha geng¢ baslangi¢ yasi, kronik hastalik yikiiniin en yiiksek tiretkenlik
yillarinda baglayacagini ve toplumun sagligini daha da kotiilestirecegi anlamina gelir

(Ward ve ark, 2017).

Obezite c¢ocuklarda ve ergenlerde kardiyovaskiiler, dermatolojik, endokrin,
gastrointestinal, noroloji, ortopedik, psikososyal, akciger ve bdbrek sagliginda
anormalliklere yol agar. Obezite de anormal asir1 yaglanmanin etkisi olarak aterosklerotik
hastaliklarin hizlanmasi, hipertansiyon, insiilin direnci, dislipidemi, tip 2 diyabet gibi
kardiyometabolik risk faktorlerinin kiimelenmesi kalp hastaligi riskini arttirir (Perck ve
ark, 2012).

Obeziteye bagl gelisen kardiyovaskiiler hastaliklar koroner kalp hastaligi, obezite
kardiyomiyopatisi, kalp yetmezligi, kardiyak aritmiler, kalp kapak hastaliklari;
kardiyovaskiiler etkiler ise sol ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil dilatasyonu, sol atriyum
dilatasyonu, bloklar seklinde siralanabilir (Helvact ve ark, 2014). Yine obezite de yag
metabolizmasinda meydana gelen degisiklikler ile serbest yag asitlerinde artma ve bunun
sonucunda ansatiire/satiire yag asitleri oraninda bozulma, hiicre membranindaki
fosfolipitlerin yapisal esterifikasyonunda degisikliklere neden olmaktadir. Bu degisimler
miyokard metabolizmasinda bozulma ve kalpte ritm bozukluguna zemin hazirlamaktadir.
Obezitede siniizal aritmi, bradikardi, siniizal blok, supraventrikiiler atimlar, ventrikiiler
ektopik atimlar ve intraventrikiiler bloklar goriilebilmektedir (Pedzinski ve ark, 1985). P-
dalga dispersiyonu (Pd), standart 12 derivasyonlu EKG’de 6lgiilen en uzun ve en kisa P
dalga siiresi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (Perzanowski ve ark, 2005).
Hastalarda siniis uyarilarinin homojen olmayan yayilmasiyla iligkilidir ve atriyal aritmi

riskini degerlendirmek i¢in Onerilen en Onemli non-invaziv elektrokardiyogram



belirtegleridir (Sert ve arkadaslari, 2017). QT dispersiyonu (QTd) standart 12 derivasyonlu
yiizeyel EKG’de en uzun QT araligi ile en kisa QT aralig1 arasindaki fark olarak tanimlanir
ve ventrikiiler aritmilerin baslangicinda etkili olan ventrikiiler repolarizasyon
heterojenitesini gosteren bir parametredir (Psallas ve ark, 2006). QTc dispersiyonu (QTcd),
QTd’na benzer sekilde hesaplanir. QT, QTc ve QTd ventrikiiler aritmik olaylar1 ve ani
oliimii 6ngodrdiigii gosterilmistir (Inanir ve ark, 2018). Tpeak-Tend aralign (Tp-€), T
dalgasinin zirvesinden T dalgasinin sonuna kadar olan araliktir. Tp-e, transmural
repolarizasyonu gosterir (Gupta ve ark, 2008). QTc normal olanlarda bile ventrikiiler
aritmileri ve ani 0limii gosteren bir parametredir. Tp-e, viicut kitlesindeki artisla dogrusal

olarak artar (Guo ve ark, 2008).

Bu caligmada ekzojen obezite tanili hastalarimizin kontrol grubuna gore kardiyak
ileti sistemindeki degisikliklerin arastirilmasini amaglamaktayiz. Bu hastalarda meydana
gelebilecek atriyal ve ventrikiiler aritmileri tespit etmek amaciyla elektrokardiyografide Pd,
QTd, QTcd, Tp-e, Tp-e/QT, Tp-e/QTc parametreleri incelenecektir. Yine bu hastalarda
kalp fonksiyonlarini degerlermek amaciyla rutin ekokardiyografi incelemesi yapilacaktir.
Calismamizin, ¢ocuk yas grubu obez hastalarla ilgili kisith ¢aligma olmasi nedeniyle

literatiire katki yapacagini diistinmekteyiz.



2. GENEL BILGILER

2.1 Obezite
2.1.1 Tapim

Obezite, viicuttaki yag miktarinin artmasi olarak tanimlanmaktadir (Koksal ve ark,
2008). Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan obezite ‘Saglig1 bozacak dlgiide viicutta
anormal veya asir1 yag birikmesi’ olarak tanimlanmistir (WHO, 2016).

2.1.2 Prevelans

Diinya genelinde obezite 1975 ile 2016 arasinda ii¢ kat artis gostermistir. Tim
diinyada 2016 yilinda 18 yas tizerinde 1,9 milyardan fazla yetiskin fazla kilolu ve 650
milyondan fazla yetigkin ise obezdir. Bir baska ifadeyle 18 yas {izerindeki erigkinlerin
%39’u fazla kilolu ve %13’1i obezdir. Yetiskin obezite oranlarina benzer olarak ¢ocukluk
ve adolesan ¢caginda da obezite siklig1 artmaktadir. 2016 yilinda 0-4 yas arasinda 41 milyon
ve 5-19 yas arasinda 340 milyondan ¢ocuk fazla kilolu ya da obezdir (WHO, 2016). Onlem
alinmazsa tim diinyadaki yetigskinlerin %20’sinin (150 milyon kisi), c¢ocuk ve
addlesanlarin %10’unun (15 milyon kisi) sisman olacag: diisiiniilmektedir (Koksal ve ark,

2008).

Amerika Birlesik Devletleri (ABD) %30,6 ile en fazla obezite sorunu yasayan
iilkedir. ABD, Ugciincii Ulusal Saglik ve Beslenme Arastirmasi’nin 2011-2012 yili
degerlendirmesine gore; ABD’de 20 yas ve lizerindeki yetigkinlerin %34,9’u ve 2-19 yas
grubu ¢ocuk ve ergenlerin %16,9’u obezdir (NHANES III, 2011). Ayni sekilde 2016
yilinda yapilan Ulusal Saglik ve Beslenme Inceleme Anketi degenlerdirmesine gore ise; 2-
5 yas grubunun %13,9'u, 6-11 yas grubunun %18,4'i ve 12-19 yas grubunun %?20,6's1
obezdir. Tahminler, 2030 yilinda pek ¢ok eyalette obezite sikliginin %50’ye varacagin
ongormektedir (The State of Childhood Obesity, 2016).

Avrupa’da niifusa gore yetiskin ve ¢cocuklarda obezite giderek yayilmaktadir. 2018
yilinda Viyana’da diizenlenen Avrupa Obezite Kongresi (ECO)’nde uzmanlar iilkelerin son
tahminleri kullanarak yetiskinlerin %30-70'inin asir1 kilolu oldugunu ve obezitenin
yetiskinlerin %10-30'unu etkiledigi 6ne siirmiistiir. Dahas1, DSO Avrupa Bélgesi'nde, okul

cagl ¢ocuklarinin %40’ina yakiminmn viicut agirliginin normalin iizerinde oldugunu, bu



cocuklarmin %15’inin de obez oldugunu agiklamistir. Malta %25,2 oranla en yiliksek obez
oranina sahip Avrupa {ilkesidir. Avrupa Bolgesi’ndeki tiim yetigkinlerin yaris1 ve
cocuklarin ise beste biri fazla kiloludur. Bu ¢ocuklarin da iigte biri obez olup, rakamlar

hizla artmaktadir (ECO, 2018).

Tiirkiye niifusu 31 Aralik 2017 tarihi itibartyla 80 milyon 810 bin 525 kisi olarak
tespit edilmistir. Yapilan istatistiklere bakildiginda Tiirkiye’de 15 yas ve {lizeri obez
bireylerin oran1 2014 yilinda %19,9 iken, 2016 yilinda %19,6’ya diismiistiir (Tirkiye
Istatistik Kurumu (TUIK), 2018). Tiirkiye Cocukluk Cagi Obezite Arastirma Girisimi
Caligmasi-2016 verilerine gore Tiirkiye’de ilkokul 2. sinifa giden 7-8 yas grubundaki
cocuklarin %14,6’s1 fazla kilolu ve %9,9°u obezdir (sirasi ile kizlarda %15,7 ve %8,5;
erkeklerde %13,6 ve %11,3). Sonug olarak Tiirkiye’de 7-8 yas grubundaki her 4 ¢ocuktan
biri fazla kilolu veya obezdir. Bolge bazinda bakildiginda Ege Bolgesi en yiiksek obezite
yiizdesine sahipken, Giineydogu Anadolu'da bu yiizde en diisiik degerdedir (Ozcebe ve ark,
2016). Bu veriler, COSI-TUR 2013 ¢alismasi ile karsilastirildiginda, ¢ocuklarda obezitenin
ic yilda %19,3 oraninda arttig1 (kiz %28,8, erkek %13) ve ozellikle kiz ¢ocuklarindaki
artisin alarm boyutlarinda oldugu goriilmektedir (Ozcebe ve ark, 2013). COSI-TUR 2013
ve COSI-TUR 2016 calismalarinda kiz ve erkek c¢ocuklarinda kiloluluk ve obezite

prevalansi Sekil 2.1°de gosterilmistir.
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Sekil 2.1 COSI-TUR 2013-2016 Calismalar: Tiirkiye’de 7-8 Yas Cocuklarda Fazla

Kiloluluk ve Obezite Prevelansi
2.1.3 Obeziteyi Etkileyen Faktorler

Obezite, genetik ve genetik olmayan faktorlerden etkilenen karmasik,

multifaktoriyel bir hastaliktir (Han ve Kimm, 2010, Huang ve ark, 2013). Obezite



vakalarinda viicut agirhigindaki varyasyonun sadece %20-50'si cevre faktorlerinden

etkilenirken, %50-80'i genetik degisikliklerle agiklanmaktadir (Maes ve ark, 1997).
2.1.3.1 Yas

Obezite ¢ocukluk doneminde {i¢ yas grubunda pik yapmaktadir. Birinci yasin ikinci
6 aylik donemi, dort-alt1 yas arasi ve puberte doneminde obezite sik goriilmektedir. Bir
gocugun birinci yasmin ikinci yarisinda meydana gelen obezite; ilerleyen donemlerde
obezite riski acisindan onemlidir. Viicut yag dokusu 6-8 yaslarinda en diisiik diizeyine
yaklasir ve tekrar artma dénemine girer. Ugiincii riskli donem puberte dénemidir. Puberte
doneminde kizlarda yag dokusu artarken erkeklerde azalir. Bununla birlikte yag dokusu

kizlarda kalgada yogunlasirken, erkeklerde santral yerlesim gosterir (Harsha ve ark, 1996).
2.1.3.2 Cinsiyet

Kiz cocuklarinda obezite sikligi genel olarak erkek cocuklara gore fazla
bildirilmistir. Ancak bu durum iilkelere gore farklilik gostermektedir (Harsha ve ark,
1996).

2.1.3.3 Etnik Koken

Obezite etnik koken ve irklara gore farkliliklar gostermektedir. Cocukluk cagi
obezitesi, Afrikali-Amerikalilar, Amerika Yerliler1 ve Meksikali-Amerikalilarda Hispanik

olmayanlara gore daha yaygindir (Kumar ve ark, 2017).
2.1.3.4 Kentsel ve Kirsal Konut Alam

Kentsel alanlardaki ¢ocuklarin obez olma olasihigi birgok iilkede kirsal
alanlardakilerden daha fazladir (Wang ve ark, 2006).

2.1.3.5 Ailenin Sosyo-Ekonomik Durumu

Cocukluk ¢ag1 obezitesi ile ailenin sosyoekonomik diizeyi arasindaki iliski ile ilgili
bir sonuca varilamamistir. ABD’nin ‘Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi (NHANES)’
caligmasina gore ailenin sosyo-ekonomik diizeyi ile ilgili baglant1 gosterilemezken, yapilan
bolgesel c¢alismalarda ¢ocukluk c¢agi obezitesi ile ailenin sosyoekonomik durumu arasinda

ters orant1 varligi saptanmistir (Maffeis ve ark, 2000).



2.1.3.6 Anne —Baba Egitim Diizeyi

Anne baba egitim diizeyi ile cocukluk cag1 obezitesi arasinda bir kisim ¢alismada

ters iligki saptanmis, bir kisim ¢alismada anlamli iliski saptanmamustir (Ugar ve ark, 1996).
2.1.3.7 Perinatal Faktorler

Cocuklarda obezite ve karbonhidrat intoleransinin gelismesi ile iliskili en 6nemli iKi
perinatal faktor, annenin sigara i¢cmesi ve rahimde uzun silire hiperglisemiye maruz
kalmadir (Trandafir ve ark, 2016, Rahum ve ark, 2011). Irktan bagimsiz olarak annede
gebelik Oncesi obezite, gebelikte asir1 kilo alimi ve gestasyonel diyabetes mellitus
cocukluk biiyiime egrisi ile 6nemli dlgtide iliskili bulunmustur. Bu ¢ocuklarda yagamin ilk
yilinda hizli kilo alim1 ve dort yasina kadar viicut kitle indeksinde hizli artig goriilmektedir
(Koksal ve ark, 2008).

2.1.3.8 Dogum Agirhgi

Hem diistik dogum agriligi hem de ¢ok yiiksek dogum agirliginin ¢ocukluk cagi
obezitesi ile iligkili oldugu gorilmustiir. Diisiik dogum agirlikli bebeklerde dogumdan

hemen sonra biiyiimenin hizlanmasi ile obezite olur (Wells ve ark, 2007).
2.1.3.9 Genetik

Mono ve dizigotik ikizlerle yapilan arastirmalarda; ikizlerden biri sisman ise
digerinin sisman olma olasilig1 tek yumurta ikizlerinde ¢ift yumurta ikizlerine gére daha
fazladir. EK olarak birbirinden uzak yagsamis tek yumurta ikizlerinin kilolar1 birbirine
benzer bulunmustur. Ebeveynlerden birinin sisman olusu ¢ocuktaki orani %40 oraninda
arttirirken, her ikisinin sisman olmasi oran1 %80’e ¢ikartmaktadir. Evlatlik ¢ocuklarin
tartilar1 biyolojik ebeveynlerinin tartilart ile koreledir (Aydin ve arkadaslari, 1995, Cinaz
ve ark, 2003).

Obezitenin en sik goriilen bigimleri poligenik olanlardir. Nadiren tek gen kusurlar
da goriilebilir. Erken bebeklik doneminde belirgin obezitenin baglangici, leptin sinyal
yolundaki genetik mutasyonlar veya melanokortin-4 reseptér anormallikleri igin siipheyi
artirmaktadir. Pediatrik obeziteye neden olan en yaygin tek gen kusuru, erken baslangicl
pediatrik obezitenin% 5-6'sin1 olusturan melanokortin-4 reseptor kusurlaridir (Karra ve ark,
2009).



2.1.3.10 Beslenme

Emzirme obeziteye kars1 koruyucudur. Bunun nedeni bebek mamalarindaki yiiksek
proteinin sagliksiz sekilde insiilin salgilanmasini uyarmasi olabilir (Weber ve ark, 2014).
Ayrica kat1 yiyeceklerin erken verilmesi de, ¢ocuklarda obezite riskini attirmaktadir.
Cocukluk ¢aginin kritik donemlerinde lif bakimindan fakir, kalori ve protein bakimindan

zengin beslenme obezite riskinin artmasinda rol oynar (Taveres ve ark, 2010).

Cocukluk doneminde olusan sagliksiz beslenme aliskanliklar1 ve kaliplari, obezite
ve diyabet gibi beslenme ile ilgili hastaliklarla iliskilendirilmistir. Cocuklar ve ergenler
arasinda hareketsiz davranis, daha fazla atistirmalik alimi, sekerle tatlandirilmis i¢eceklerin
tiiketimi, fast food tiikketimi, televizyon izlerken yemek yeme, kahvaltiy1 atlama, yemek
yerken daha az aile ile birlikte zaman gegirme, daha az giinliik siit, meyve ve sebze alimi
saglik ve beslenme ile ilgili olumsuz sonuglara yol acar. Bunlar ¢cocukluk ¢agindaki obezite

oranlarimin artmastyla iliskilendirilir (Kim ve ark, 2019).
2.1.3.11 Uyku

Uyku, en hareketsiz faaliyettir; ancak kilo alimindan koruyan tek etkinlik olabilir
(Chaput ve ark, 2010). Uyku, noroendokrin fonksiyonun ve glikoz metabolizmasinin
onemli bir diizenleyicisidir. Uyku kaybinin, azalmis glikoz toleransi, azalmis insiilin
duyarliligi, artmis aksam kortizol konsantrasyonlari, artmis grelin seviyeleri, azalmis leptin
seviyeleri ve artan aclik ve istah dahil olmak iizere metabolik ve endokrin degisikliklere
yol agtig1 gosterilmistir. Laboratuvar calismalar1 ve ¢coklu epidemiyolojik calismalar, kisa
uyku siiresi ve kotii uyku kalitesini obezite riskiyle iliskilendirmistir (Guglielmo ve ark,

2011).
2.1.3.12 Televizyon

Televizyon izlemek fiziksel aktivite zamanini azaltarak, televizyon izleme sirasinda
sagliksiz atistirmaliklara daha fazla firsat vererek, uyku kalitesini bozarak obeziteye zemin
hazirlamaktadir (Starsburger, 2011). Amerikan Pediatri Akademisi (AAP), iki yasinda ve
daha kiiciik cocuklarin televizyona maruz kalmamalarini ve iki yasin {izerindeki ¢ocuklarin
giinliik medyaya maruz kalmay1 yalnizca 1-2 saatlik kaliteli programlarla sinirlamalarimi

onermektedir (Dennison ve ark,2002).



2.1.3.13 Egzersiz

Hareketsiz davraniglarin obeziteye katkida bulanabilecegine dair kanitlar vardir.
Oturarak ¢ok fazla zaman ge¢irmek kronik hastalik ve erken 6liim riskini de arttirmaktadir
(Hu ve ark, 2003). Fazla kilo ve obezite prevalansini azaltmak i¢in, bos zaman internet ve
bilgisayar kullanimi gibi hareketsiz davramiglarda harcanan siirenin azaltilmasi

gerekmektedir (Vandelanotteve ark, 2009).
2.1.3.14 Gastrointestinal mikrobiata

Giiniimiizde gastrointestinal sistemdeki mikrobiata ile obezite, kardiyovaskiiler
hastalik ve tip 2 diyabet gibi metabolik sendromlarin gelisimi arasinda baglanti oldugu
diistintililyor. Mikrobiata konak¢inin sindirimini, enerji iiretimini, enerji harcanmasi ve yag

depolanmasini diizenleyerek obezite gelisimini engeller (Backhed ve ark,2000).
2.1.3.15 Merkezi Sinir Sistemi Patolojileri

Dogustan veya edinilmis hipotalamik anormallikler, c¢ocuklarda ve ergenlerde
siddetli bir obezite formu ile iliskilendirilmistir. Infiltratif hastalik, tiimér veya bunlarin
tedavisinden kaynaklanan kazanilmis yapisal hasardan kaynaklanan hipotalamik hasar,

siklikla siddetli hiperfajiye neden olur ve obeziteye yol acabilir (Lee ve ark, 2009).
2.1.4 Obeziteyi Belirlemede Kullanilan Yontemler

Viicut bilesiminin belirlenmesi ile ilgili yontemler dogrudan (direkt) ve dolayli

(indirekt) yontemler olarak iki gruba ayrilir (Heyward ve ark, 2004).
2.1.4.1 Dogrudan (Direkt) Yontemler

Dogrudan yontemler sadece kadavra iizerinde uygulanmaktadir. Canli bireylerde
uygulanmas1t miimkiin degildir, ancak viicut bilesiminin belirlenmesinde altin standart

yontemlerdir (Heyward ve ark, 2004).
2.1.4.2 Dolayh (Indirekt) Yontemler

Indirekt yontemler laboratuvar ve saha yontemleri olarak iki farkli gruba ayrilir.



2.1.4.2.1 Laboratuvar Metotlari

Laboratuvar metotlarinin pratikte uygulamasi zor ve pahalidir. Bu yontemler sualti
agirhk ol¢tim yontemi, sulandirilmis helyum, toplam viicut potasyum Ol¢iimii, toplam
viicut suyunun izotop diliisyon ile saptanmasi, nétron aktivasyon analizi, akustik
pletismografi, toplam viicut elektriksel gecirgenligi, ultrasonografi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans goriintiileme yontemi, biyoelektriksel empedans analiz, ¢ift enerjili x-

1sinlar1 absorbsiyometrisidir ( Heyward ve ark, 2004).
2.1.4.2.2 Saha Metotlari

Saha metotlar1 ucuz, giivenilir ve kolay tekrarlanabilir yontemlerdir. Rolatif agirlik
Olciimii, cilt kivrim kalinligr 6l¢iimi, viicut kitle indeksi ve bel/kalga orani en ¢ok

kullanilan antropometrik yontemlerdir.

Rélatif agirhgin dl¢iimii, boya gore viicut agirliginin 6l¢iimiidiir. Cocugun viicut
agirliginin, boyuna uyan ideal agirliga gore yiizde ifadesidir. Bu kriterin boy kisaligi olan
cocuklarda kullanilmas1 uygun degildir. Rolatif agirligin %120°nin iizerinde olmasi obezite

olarak kabul edilir (Rossner ve ark, 1998).

Cilt kivrim kalinhgr dl¢iimii, deri alt1 yag dokusunu belirlemek i¢in yapilmalidir.
Kaliper yardimi ile olgiiliir, viicut yagiin yarisinin deri altinda toplandigi gerekgesine
dayali bir yontemdir. Cocuklarda en uygun Olglim yeri triseps cilt kalinhigidir. Yine
cocuklar i¢cin yasa ve cinsiyete gore persantil ¢izelgelerinde %85 iistii fazla kilolu, %95
iistli ise obez kabul edilmektedir. Dezavantaji ¢ocuklarin deri kivrimi dl¢imii yaptirmak

istememesi olabilir (Koksal ve ark, 2008).

Bel ve kalca orami, abdominal yaglanmay1 en 1yi gosteren tekniktir. Bel ¢evresinin

90 persantil lizerinde olmasi kritik deger olarak kabul edilmektedir (Taylor ve ark, 2000).

Viicut kitle indeksi (VKI), kilogram olarak agirlik/( metre olarak boy)? formiilii ile
hesaplanir. Cocuklarda obezitenin tanisinda genelde basit, uygulanabilir, ucuz ve daha
giivenli olan VKI kullanilmaktadir. Cocuklarda obezite VKI persentiline gore belirlenir.

VKI persentilerine gére %85-95 arasi olanlar fazla kilolu, %95 iistii olanlar obez olarak



kabul edilir. Tablo 2.1°de yetiskinler, addlosanlar ve ¢ocuklarda VKi’ye gore

andropometrik degerlendirme siniflandirilmistir (Tiirk Endokrinoloji Dernegi, 2019).

Tablo 2.1 Yetiskin, Cocuk ve Addlosanlarda VKI’ye Gére Andropometrik

Degerlendirme
Yetiskinler Cocuk ve Adolosanlar Cocuk ve Adolosanlar
(VKi,kg/m?) VKi-Persentil VKi-Z skoru(SDS)
Zayif <18,50 <%5 <-2.00 SD
Normal 18,50-24,99 %5-%85 -2.00-1.00 SD
Fazla Kilolu 25,00-29,99 %85-%95 1,01-2.00 SD
Obez >30,00 >%95 >2.00 SD
Hafif Obez 30,00-34,99 95. persentile karsilik gelen
VKI'nin %100-120’si
Orta Obez 35,00-39,99 95.persentile karsilik gelen
VKi’nin %120-140’1
Morbid Obez 40,00-49,99 95.persentile karsilik gelen
VKI’nin >%140
Siiper Obez >50,00

2.1.5 Obezitede Etyopatogenez

Obezite, pozitif enerji dengesi sonucu ortaya ¢ikar (Munzberg ve ark, 2016). Beyin,
ozellikle de hipotalamus igtahin ve viicut agirhiginin belirlenmesinde temel diizenleyicidir.
Hipotalamusta bulunan arkuat niikleus, paraventrikiiler niikleus, ventromedial niikleus,
dorsomedial niikleus ve lateral hipotalamik alan enerji dengesinin saglanmasinda 6nemli
rol oynar (Heisler ve ark, 2017). Ogiinii takiben endokrin sinyaller tarafindan uyarilan
istah azaltict noronlar, istah1 bastirip toklugu uyaran impulslar {retir. Bu noronlar,
etkilerini pro-opiomelanokortin (POMC) ve kokain ve amfetaminle diizenlenmis transkript
(CART) isimli iki noropeptidin iiretimini artirarak gergeklestirir. A¢lik durumunda ise,
arkuat niikleustaki istah artirici noronlar, aclik duygularini uyarmak i¢in agouti-iliskili
peptidi (AgRP) ve noéropeptid Y'yi (NPY) kullanir (Merlino ve ark, 2014). Sekil 2.2°de

istah kontrolii sematize edilmistir(Nelson Textbook of Pediatrics, 2011).
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PYY Peptide YY

CART C

ccx Cholecystokinin

NPY Neuropeptise Y

AgRP Agouti-rotated Peptice
ARC Arcuate Nucleus

Copysght © 2007 by Saunders, an impant of Elsevier Inc. All nghts reserved.

Sekil 2.2 istah Kontrolu

Viicuttaki yag miktar1 salinan leptin ve insiilin iligkili tonik sinyaller ve bireyin
gastrointestinal sisteminden alinan besinlerle birlikte salinan epizodik sinyaller ile
belirlenir (Bauer ve arkadaslari, 2016). Leptin etkisi hipotalamus {izerinde etkili olarak
istah1 baskilamaktadir. Yani aclikta leptin diizeyi azalirken, fazla beslenme sonucunda
leptin diizeyinde artis olmaktadir (Danese ve ark, 2014). Leptin reseptorlerinde direng
oldugunda veya leptin iretiminde azalma oldugunda leptin bagimli obeziteden
bahsedilmektedir (Hekimoglu ve ark, 2006). Gastrointestinal sistemden salinan hormonlar
istah azaltic1 ve istah arttirict olmak iizere iki gruptur. Istah azaltici etkisi olanlar; o-
melanosit stimulating hormon (a-MSH), asetilkolin, adrenokortikotropik hormon, amilin,
apolipoprotein A-1V, katekolaminler, CART, kolesistokinin, enterostatin, glukogan like
peptid-1, glukagon, gastrinreleasing peptid, insiilin, leptin, ndéromedin B, norotensin,
obestatin, oksintomodulin, oksitosin, pankreatik polipeptid, peptit Y'Y, seratonin ve
vazoaktif intestinal peptid olarak siralanabilir. Istah arttiric1 etkisi olanlar ise; AgRP,
endokanniboidler, gamma-aminobiitirik asit, galanin, grelin, glutamat, biiyiime hormonu
salgilatict hormon (GHRH), melanin konsantre edici hormon (MCH), motilin, néropeptid

W, noropeptid Y, oreksin ve visfatindir (Sahin ve arkadaslari,2018). Gastrointestinal
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sistem, enerji dengesinin diizenlenmesinde viicudun en biiyik endokrin organidir

(Cummings ve arkadaglari, 2007).

2.1.6 Obezitenin Siniflandirilmasi (Cinaz ve ark, 2003)
Cocukluk cag1 obezitesi ii¢ ana kategoride incelenir. Tablo 2.2 de siniflandirmistir.

Tablo 2.2 Obezitenin Siniflandirilmasi
. Primer (Basit=Ekzojen=Idiopatik) Obezite

I1. Sekonder (Metabolik veya hormonal) Obezite

1.0bezite ile ilgili endokrin bozukluklar: 2.0bezite ile ilgili ilaglar:

a) Hipotalamik sendrom a) Glukokortikoidler

b) Cushing sendromu b) Trisiklik antidepresanlar (amitriptilin)
¢) Hipotiroidizm c) Siproheptadin

d) Pseudohipoparatiroidi d) Progesteron (medroksiprogesteron)

e) Bilyiime hormonu eksikligi e) Ostrojen

f) Polikistik over sendromu f) Lityum

g) Insiilinoma veya hiperinsiilinemi g) Fenotiazinler

II1. Baz1 genetik sendromlar ile giden obezite:
1. Cohen sendromu

. Alstrom sendromu

. Turner sendromu

. Bérjeson sendromu

. Summit ve Carpenter sendromu

. Laurence-Moon-Biedel sendromu

. Prader-Willi sendromu

. Biemond-11 sendromu

O~NO 01T WM

2.1.7 Obezite Komplikasyonlari

Obezite ¢ocuklarda ve ergenlerde kardiyovaskiiler, dermatolojik, endokrin,
gastrointestinal, noroloji, ortopedik, psikososyal, akciger ve bdbrek sagliginda
anormalliklere yol acgar. Tablo 2.3’de obezite komplikasyonlart siniflandirilmistir (Unger

ve arkadaslari, 1990, Lee ve arkadaslari, 2016).
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Tablo 2.3 Cocuklarda ve Ergenlerde Obezite Komplikasyonlari

Hipertansiyon

Dislipidemi

Anormal kalp yapis1 ve islevi
Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik

Kardiyovaskiiler

Akantosiz Nigrigans
Stria
Dermatolojik Intertirigo
Fronkiil
Hidroadenitis Siipiiritiva

Prediyabet
Diyabet
Endokrin Metabolik Sendrom
Hiperandrojenizm ve Polikistik Over Sendromu
Biiyiime ve Ergenlik

Karaciger yaglanmasi

Gastrointestinal Kolelitiazis

Nérolojik Idiyopatik intrakranial hipertansiyon

Kaymis femoral epifizi
Ortopedik Genu varus veya valgus
Kiriklar

Anksiyete-Depresyon

Psikososyal Diizensiz Yeme Aliskanliklar1

Astim
Akciger Obstruktif Uyku Apnesi

Obezite Hipoventilasyon Sendromu
Bébrek Albliminuri, Bozulmus bobrek fonksiyonu

Obeziteye bagli goriilebilen cilt lezyonlar1 akantozis nigrigans, stria, intertirigo,
fronkiil, hidroadenitis siipiiritiva bulunur. Ozellikle akantozis nigrigans obez cocuklarda
yaygin goriilen cilt anomalisidir ve insiilin direnci ve metabolizmasindaki degisikliklerin
erken belirtecidir (Maguolo ve ark, 2019). Insiilin direnci, obezitesi olan ¢ocuklar arasinda
yaygindir ve prediyabet, tip 2 diyabetes mellitus (T2DM) gelisiminin 6nemli bir
onciistidiir. Hiperinsiilinemili insiilin direnci T2DM patogenezinde ilk adimdir ve daha
sonra erken insiilin salgilanmasi bozulur, yemek sonrasi ve daha sonra aghk
hiperglisemisine yol agar ve bu sirada klinik diyabet ortaya cikar (Giingdr ve ark, 2005).
Metabolik sendrom, T2DM ve aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik i¢in risk faktorleri
olan abdominal obezite, hiperglisemi, dislipidemi ve hipertansiyon birlikteligi olarak

tanimlanir (Magge ve ark,2017). Erken g¢ocukluk doneminde obezitenin varligi, erken
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ergenlik doneminde metabolik sendrom ve diger kardiyometabolik risk biyobelirtegleri i¢in
artmis riski Ongormektedir (Lycett ve ark, 2020). Obezitesi olan ergen kizlar,
hiperandrojenizm ve erken baslangicli polikistik over sendromu (PKOS) agisindan yiiksek
risk altindadir. Ureme ¢agindaki kadinlarin %7'sinden fazlas1 PKOS'tan etkilenir ve artan

obezite ile risk artar (Christensen ve ark, 2013).

Obezite, cocuklarda karaciger hastaliginin en yaygin nedeni olan, non-alkolik yagl
karaciger hastaligit (NAYKH) ile iligkilidir. NAYKH prevalansi, genel populasyondaki
cocuklar ve ergenler arasinda yaklasik %7 ve obezitesi olan ¢ocuklar arasinda %34'e kadar
¢ikmaktadir (Anderson ve ark, 2015). Obezite, hemolitik anemi gibi predispozan kosullari
olmayan ¢ocuklarda safra kesesi taglarinin en yaygin nedenidir. Safra kesesi tas1 riski VKI

ile artar ve risk kizlarda erkeklerden fazladir (Koebnick ve ark, 2012).

Idiyopatik intakranial hipertansiyonun obezitesi olanlarda prevelansi artmistir.
Normal kilolu ¢ocuklarda prevalans yaklasik 100.000'de 4 vaka iken, obezitesi olan
cocuklarda prevelans %6,45 ve siddetli obezitesi olan gocuklarda prevelans %16,14’diir
(Weisberg ve ark, 1977). Obezitenin ortopedik komplikasyonlar1 femur basi epifiz
kaymasi, tibia vara (Blount hastaligi), kirik, genu valgum, kas iskelet agrilar1 ve alt
ekstremite hizalanma bozukluklaridir (Gettys ve ark, 2011). Pulmoner komorbiditeler
arasinda obstriiktif uyku apnesi ve obezite hipoventilasyon sendromu bulunur. Obez
cocuklarin obstriiktif uyku apnesine sahip olma olasilig1 zayif ¢ocuklara gore alt1 kat daha
fazladir (Baur ve ark, 2002). Obezite ve adipozite, artan astim insidansi ile iliskilidir ve
daha yiiksek VKI daha yiiksek astim siddeti ile iliskilidir. Ancak biyolojik nedensellik
kanitlanmamistir ve astimin fiziksel aktiviteyi sinirlandirarak obeziteye yol agtigl

distiniilmistir (Peters ve ark, 2018).

Cocuklukta obezitenin psikososyal sonuglar1 yaygindir ve morbidite riski yas
ilerledik¢ce artar ve kizlarda erkeklerden daha fazladir (Reilly ve ark, 2003). Bu
komplikasyonlar arasinda anksiyete (Becker ve ark, 2001), depresyon (Goodman ve
ark,2002), carpik akran iligkileri, zayif 6z saygi (Strauss ve ark, 2000), diizensiz yeme
aliskanliklar1 (Golden ve ark,2016) yer alir.
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2.1.8 Obezite ve Kardiyovaskiiler Sistem

Obezite ve obeziteyle birlikte ortaya ¢ikan hipertansiyon, dislipidemi, diyabet gibi
ateroskleroza yol agan risk faktorleri kardiyovaskiiler hastaliklarin olugsmasina neden
olmaktadir. Hem kilo fazlaligi, hem de obezite kardiyovaskiiler hastaliktan 6liim riski ile
iligkilidir (Perck ve ark, 2012). Obeziteye bagl gelisen kardiyovaskiiler hastalik ve etkiler
Tablo 2.4’de siiflandirilmigtir (Helvaci ve ark, 2014).

Tablo 2.4. Obeziteye Bagh Kardiyovaskiiler Hastalik ve Etkiler

Kardiyovaskiiler Hastaliklar Kardiyovaskiiler Etkiler

Koroner Kalp Hastalig Sol Ventrikiil Hipetrofisi

Periferik Arter Hastalig1 Sol Ventrikiil Dilatasyonu

Venoz Yetmezlik Sol Atriyum Dilatasyonu
Hipertansiyon Kardiyak Debi Artisi

Obezite Kardiyomiyopatisi Sol Ventrikiil Dolus Basinci Artisi
Kalp Yetersizligi Total Kalp Dilatasyonu

Kardiyak Aritmiler EKG de QTc uzamasi

Kalp Kapak Hastaliklar1 Bloklar

Koroner kalp hastaligi (KKH), obez hastalarda en 6nemli mortalite ve morbidite
nedenidir. Uzun zamandir obezitenin artmis KKH ile iliskisi bilinmektedir (Marik ve
ark,1998). Bu iliskiyi obeziteye siklikla eslik eden hipertansiyon, dislipidemi 6zellikle
azalmis serum yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) seviyeleri, bozulmus glikoz toleransi ya
da insiilin bagimli olmayan diyabetes mellitus nedeniyle olustugu gibi tek bagina obezitede
KKH riskini arttirir (Lew ve ark, 1979, Eckel veark, 1997). Obezitede aterosklerozun
artmasi viicuttaki tiim arterleri etkiler ve periferik arter hastaligina yatkinlik olur. Ayrica
bozulmus vasoreaktivite de ateroskleroza neden olur ve metabolik sendromun obezite
disinda bilesenleri olmayanlarda bile Doppler’de daha parlak karotis duvari oldugu
bulunmustur (Lind ve ark, 2011). Obezlerde venoz yetersizlik normal kilolulara gére daha
fazla goriilmektedir. Artmis intravaskiiler voliim ve artmis lenfatik voliim, azalmis fiziksel
aktivite nedeniyle kaslarin vendz dolasima uyguladiklari basincin azalmasi ve vendz
yetersizlik obez hastalarda ayn1 zamanda 6dem nedenidir (Orepoulos ve ark, 2008). Obez
hastalarda venoz yetersizlige ilaveten, vendz tromboemboli ve pulmoner emboli riski
Ozellikle kadinlarda olmak iizere siktir (Tsai ve ark,2002, Goldhaber ve ark 1997). Asiri

kilolu ve obez ¢ocuklarda hipertansiyon riski artar, ayrica hipertansiyon obezitenin siddeti
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ile iligkilidir. Bir calismada hipertansiyon prevelansi orta derecede obezitesi olan
cocuklarda yaklagik %4, siddetli obezitesi olan ¢ocuklarda %9 dur (Koebnick ve
arkadaglari, 2013). Obezitede viseral, retroperitoneal ve renal yag birikintileri, renal
kompresyona ve bdbrek dokusunda yapisal degisikliklere neden olabilir. Renal
kompresyon, renal sodyum reabsorbsiyonunu arttirir.  Sodyum tutulmasi hacim
genislemesine yol acar. Renin anjiyotensin aldosteron sistemi (RAAS) aktive edilir. EK
olarak adipositlerden salinan leptin ve proopiopmelanokortin ve hiperinsiilinemi sempatik
sinir sistemini (SSS) aktive eder. Hem RAAS hem de SSS aktivasyonunun renal sodyum
retansiyonu ile hipertansiyonu indiikler. Proinflamatuar sitokinler ve oksidatif stres,
vaskiiler endotel disfonksiyonuna, bozulmus lokal vazodilatoér cevaba ve artmis periferik
dirence katkida bulunur. Bununla birlikte, bu faktorlerle ilgili olarak neden ve sonucu ayirt
etmek genellikle zordur (Hall ve ark, 2010, Wirix ve ark, 2015). Yine obez ¢ocuklarin
%350’sinde aclik lipid profilinde anormallikler vardir ve serum diigiik dansiteli lipoprotein
(LDL) ve trigliserit (TG) artmis konsantrasyonu, HDL kolesterol azalmis konsantrasyonu
tipiktir (Skinner ve arkadaslari, 2015).

Obezitede asir1 yagin yiiksek metabolik aktivitesi sebebiyle artan gereksinimi
karsilamak amaciyla total kan voliimii artar. Dolayisiyla kardiyak debi artar (Alpert ve ark,
2001). Bu durum uzun siire orta ve ciddi derecede obezitesi olan olgularda sol ventrikiil
dilatasyonuna, sol ventrikiil duvar stresi artigina, kompansatuvar eksantrik sol ventrikiil
hipertrofisine, sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozukluguna neden olur. Yetersiz
hipertrofi sebebiyle duvar stresi yliksek kalirsa sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozuklugu
meydana gelir. Yag dokusu kardiyak fonksiyonu etkileyebilen peptitleri sentezler ve salar.
Bu peptidlerden biri CRP’yi kontrol eden interlokin-6’dir. Kronik inflamasyon ve kalp
adalesinde kardiyomiyopatiye gotiirebilen yag depolanmasi olusur (Mathew ve ark, 2008).
Ayrica obezitede insiilin direnci nedeniyle glikozun kullanilamamasinin sonucu yag asidi
oksidasyonu artigi, miyokard oksijen tiiketiminde artig, adipoz dokunun miyokard basisi
nedeniyle atrofiye yol agmasi, kalbin ileti yollarini etkilemesi, salinan adipokinler, artan
trigliseritlerin miyositlerde dogrudan lipotoksisite ve hasara yol agmasi kalbin sistolik
fonksiyonunun bozulmasina neden olabilir (Alpert ve ark, 2001). Kalbin siniis diigiimi,
atriyoventrikiiler digiimdi, ileti dallar1 ve atriyoventrikiiler halka da yag hiicreleri ile yer

degistirir. Bu bazen sinoatriyal blok, dal bloklar1 ve ender olarak atriyoventrikiiler bloga
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neden olabilir (Mathew ve ark, 2008). Yine obez hastalarda atriyal aritmiler, atriyal
fibrilasyon, ventrikiiler aritmiler olabilir. Ventrikiiler disritmiler daha sik ve daha
komplekstir ve sol ventrikiiler fonksiyon bozuklugu ve klinik kalp yetersizligi olmadigi
halde ani 6liime yol agabilirler (Poirier ve ark, 2006). Obezlerde aritmi olusumunun ¢esitli
nedenleri vardir. Bunlar, artmus elektriksel irritabilite, EKG’de QTc uzamasi, otonom sinir
sistemi kardiyak modiilasyonunda bozulma, obezite kardiyomiyopatisi, sol ventrikiil
hipertrofisi, obstriiktif uyku apne sendromudur (Messerli ve ark, 1987, Corry ve ark, 1999,
Narkiewicz ve ark, 1999).

Obezite de yag metabolizmasinda meydana gelen degisiklikler ile serbest yag
asitlerinde artmaya ve bunun sonucunda ansatiire/satiire yag asitleri oraninda bozulmaya,
hiicre memebranindaki fosfolipitlerin yapisal esterifikasyonunda degisikliklere neden
olmaktadir.  Bu degisimler miyokard metabolizmasinda bozulma ve kalpte ritm
bozukluguna zemin hazirlamaktadir. Obezitede sinilizal aritmi, bradikardi, siniizal blok,
supraventrikiiler atimlar, ventrikiiler ektopik atimlar ve intraventrikiiler bloklar

goriilebilmektedir (Pedzinski ve ark, 1985).
2.2 Kalbin Anatomisi, [letim Sistemi

Kalp, akcigerlere kan pompalayan sag kalp ve ¢evre organlara kan pompalayan sol
kalp olmak {izere iki ayri pompadan olusur. Bu kalplerin her biri, bir atriyum ve bir
ventrikiilden olusan iki boélmeli bir atim pompasidir. Her atriyum, ventrikiil i¢in zayif bir
on-pompa islevi gorlir ve kanin ventrikiillere hareketine yardimei olur. Daha sonra,
ventrikiiller kani1 sag ventrikiilden pulmoner dolagima ya da sol ventrikiilden sistemik

dolagima gonderen ana pompalama kuvvetini saglarlar.

Kalp, ritmik elektriksel uyarilar doguran ve bu uyarilar1 hizla kalbin her yanina
ileten 6zel bir sistemle donatilmistir. Kalbin ileti sistemi; normal ritmik uyarilar1 doguran
sinoatriyal (S-A) diigiim, uyarilari siniis diiglimiinden atriyoventrikiiler (A-V) diiglime
ileten diiglimler aras1 yollar, atriyumlardan gelen uyarilarin ventrikiillere gegisini
geciktiren A-V diigiim, uyarilar1 atriyumlardan ventrikiillere ileten A-V demet, kalp
uyarilarin1 ventrikiillerin biitiin bdlgelerine ileten Purkinje liflerinin sol ve sag demet
dallarindan olusmaktadir. Sekil 2.3 de kalbin ileti sistemi sematize edilmistir (Guyton and
Hail Textbook of Medical Physiology, 2013).
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Sekil 2.3 Kalbin ileti Sistemi

2.3 Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG), 20.yiizyilin ilk yarisinda bugiin kullandigimiz seklini
almustir. Ilk olarak 1786 yilinda italyan doktor Dr.Luigi Galvani, iskelet kasindan elektrik
akimi kaydedilebilecegini belirtti. 1842 yilinda Dr.Caslo Matteucci elektrik akimi ile bir
kurbaganin kalp atislarmi gdstermistir. Bundan otuz bes yil sonra Ingiliz bir fizyolog olan
Augustus Waller bir kilcal elektrometre ile insanin gdgiis 6n ve arkasina yerlestirilen
elektrotlar ile ilk insan elektrokardiyografisini yayinladi. Waller'in ¢aligmasindan esinlenen
Hollandali bir fizyolog olan Dr. Willem Einthoven, elektrometreyi gelistirdi ve bugiin
gordiiglimiiz dalga formuna ulasti. Bu dalga formlarin1 tanimlamak i¢in kullanilan
'elektrokardiyogram' terimi ilk olarak Einthoven tarafindan 1893 Hollanda Tip
Toplantisi’nda kullanildi (AlGhatrif ve ark, 2012).

EKG, kalp ritmi, iletim sistemi anormalliklerinin yorumlanmas1 ve miyokardiyal
iskeminin tespiti i¢in en Onemli testtir. Ayrica kalp kapak hastaligi, kardiyomiyopati,
perikardit ve hipertansif hastalik dahil olmak iizere diger kardiyak anormallik tiirlerinin

degerlendirilmesinde de biiyiik deger tasir (Melek ve Moris, 2002).

Standart 12 derivasyonlu EKG, miyokardiyumun elektriksel aktivitesinin, 10 yiizey
elektrotu ile on iki farkli goriinimden kaydedilen bir grafik gosterimini saglar. Elektrotlar,

miyokardiyumun uyarilmasinin neden oldugu elektrik potansiyelindeki degisiklikleri tespit
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eder, boylece dalga formlarinin genligi ve siiresinin 6lglimii hesaplanabilir (Harris ve ark,

2016). Elektrokardiyografi dalgasinin sematik ¢izimi Sekil 2.4’de gosterilmistir.

Q SEGMENT

— QRS —
INTERWVALI

I QT INTERVALI

Sekil 2.4 Elektrokardiyografi dalgasinin sematik ¢izimi

P-dalga dispersiyonu (Pd), standart 12 derivasyonlu EKG’de 6l¢iilen en uzun ve en
kisa P dalga siiresi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (Perzanowski ve ark, 2005).
Hastalarda siniis uyarilarinin homojen olmayan yayilmasiyla iligkilidir ve atriyal aritmi
riskini degerlendirmek i¢in sunulan en Onemli non-invaziv elektrokardiyogram
belirtegleridir (Sert ve arkadaslari, 2017). Kosar ve arkadaslari obezitenin P dalga

dispersiyonunu etkiledigini gostermistir (Kosar ve ark, 2008).

QT aralig1 (QT) yiizeyel EKG’deki QRS kompleksinin baslangici ile T dalgasinin
sonu arasindaki araliktir ve ventrikiiler depolarizasyonu ve repolarizasyonu yansitir. QT
dispersiyonu (QTd) standart 12 derivasyonlu yiizeyel EKG’de en uzun QT aralig1 ile en
kisa QT aralig1 arasindaki fark olarak tanimlanir ve ventrikiiler aritmilerin baslangicinda
etkili olan ventrikiiler repolarizasyon heterojenitesini gosteren bir parametredir (Psallas ve
ark, 2006). Seyfeli ve arkadaslar tarafindan obez kadinlarda yapilan ¢alismada obezitenin
P dalgas1 ve QTc dispersiyonunda anlamli artisa neden oldugu sonucuna varilmis. Obez

kadinlarin hem atriyal hem ventrikiiler aritmi riski oldugu diistiniilmiistiir (Seyfeli ve ark,
2006).
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QT aralig1 kalp hiz1 degisikliklerinden etkilenmektedir ve kalp hiz1 arttiginda QT
aralig1 kisalmakta, kalp hiz1 yavasladiginda QT aralig1 uzamaktadir (Li ve ark 2009). Kalp
hizindan kaynaklanan degisikligi ortadan kaldirmak i¢in Bazett tarafindan tanimlanan
formiille (QTc=QT/VRR) kalp hizina gére diizeltilmis QT (QTc) hesaplanmaktadir (Bazett
1920). QTc dispersiyonu (QTcd), QTd’ na benzer sekilde hesaplanir. QT, QTc ve QTd

ventrikiiler aritmik olaylar1 ve ani 6liimii dngdrdiigii gosterilmistir (Inanir ve ark, 2018).

Tpeak-Tend aralig1 (Tp-€), T dalgasinin zirvesinden T dalgasinin sonuna kadar olan
araliktir. Tp-e, transmural repolarizasyonu gosterir ve bu nedenle sol ventrikiil duvarinin
akimini en iyi gosteren V5 veya V6 derivasyonlarindan 6l¢tim yapilmalidir. (Gupta ve ark,
2008). QTc normal olanlarda bile ventrikiiler aritmileri ve ani Oliimii gosteren bir
parametredir. Tp-e, viicut kitlesindeki artisla dogrusal olarak artar (Guo ve ark, 2008).
Erigkin asir1 obez hastalarda Tp-e ve Tp-e/QT orani 6nemli Olgiide artmis bulunmustur
(Inanir ve ark, 2018).

2.4 Ekokardiyografi

Ekokardiyografi konjenital ve edinsel kalp hastaliklarinin tanisinda ve izleminde
kullanilan, kardiyak yapi ve islevlerin degerlendirildigi bir tani yontemidir. Sik ve
tekrarlanan incelemelerde bile bilinen herhangi bir yan etkisi olmamasi, taginabilir ve ucuz
bir yontem olmasi nedeniyle yapilan ¢alismalarda kardiyovaskiiler hastaliklari

degerlendirmede kullanilma orani artmistir (Devereux ve ark,1987).

Ekokardiyografi hareket halindeki kardiyovaskiiler sistemin gergek zamanl
goriintlilerini  yansitmak icin ses dalgalarin1 kullanmaktadir. Ekokardiyografi ¢esitli
goriintiileme ve hemodinamik modalite segenegi sunmaktadir: 2 boyutlu (2D), M-mod,
doppler ekokardiyografi ve renkli akim goriintiileme. Iki boyutlu ekokardiyografi;
ekokardiyografik incelemenin temelini olusturur. Anatomik yapilarin gercek zamanli
goriintiilenmesiyle kapsamli inceleme saglanmis olur. Kalp bosluklarinin boyutu, duvar
kalinlig, global ve bolgesel sistolik fonksiyonu, valviiler ve vaskiiler yapilar ile ilgili genel
bilgiler elde edilebilir. M-mod ekokardiyografi; kalp bosluklarmin c¢aplari, duvar
kalinliklarmin Sl¢timii ve oOzellikle belirli kardiyak yapilarin hareket anormalliklerini
incelemek i¢in daha sik kullanilir. Doppler ekokardiyografi; sistolik ve diyastolik akim,

valviiler lezyonlarin derecesi, intrakardiyak santlarin yeri ve ciddiyeti, diyastolik
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fonksiyonla ilgili bilgiler saglayarak M-mod ve 2D ekokardiyografiyi tamamlayici 6zellik
gostermektedir (Gottdiener ve ark, 2004). Sekil 2.7°de M-mod ekokardiyografi goriintiisii
sematize edilmistir (Park ve ark, 2014)

\A{L ECG
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‘e)l LA

==er LA post. wall

{

Ventricular FE
septum e

Chordae
tendineae
LV free wall 3
Pericardium

(3) 2 )]
Sekil 2.5 M-mod ekokardiyografi sematik gosterimi

Cocuklarda obezite asemptomatik donemde sistolik fonksiyonlar bozulmadan
diyastolik fonksiyonlar1 etkileyebilmektedir. Bu donemde kardiyak degerlendirme
yapilirken konvansiyonel yontemler yetersiz kalabilmektedir. Bu nedenle, obez hastalarin
degerlendirmesinde subklinik miyokardiyal bozulmayi gosterebilmesi nedeniyle doku
Doppler incelemesine de gereksinim vardir (Unsal ve ark, 2015). 30 obez gocuk ve 30
kontrol grubu ile yapilan bir calismada obez grupta sol ventrikiil diyastol sonu capi
(LVEDD), diyastol sonu intraventrikiiler septum kalinligi (IVSd), diyastol sonu sol
ventrikiil arka duvar kahnligi (LVPWd) ve sol atriyum (LA) boyut artmis olarak
bulunmasina ragmen, ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS) de iki grup

arasinda anlaml fark izlenmemistir (Uner ve ark, 2014).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Hasta ve Kontrol Gruplariin Se¢imi

Calismamiz Haziran 2020-Aralik 2020 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Cocuk Saglhig1 ve Hastaliklar1 Ana Bilim Dali Cocuk
Kardiyoloji/Cocuk Endokrin Bilim Dallarinda gergeklestirildi. Calismaya hasta grubu
olarak hastanemiz Cocuk Endokrin Bilim Dalinda, Ekzojen Obezite tanisi ile takip edilen
ve rutin kontrol i¢in Cocuk Kardiyoloji Bilim Dalina yonlendirilen 60 hasta dahil edildi.
Hasta grubun ¢alismaya dahil olma kriterleri; ekzojen obezite tanili olmak ve 0-18 yas
grubunda olmak olarak belirlendi. Hasta grubunda dislama kriterleri ekzojen obezite
disinda kronik bagka bir hastaligi olmak ve konjenital ve/veya edinsel kalp hastaligi olmak
olarak belirlendi. Kontrol grubu, Cocuk Kardiyoloji Poliklinigine bagvuran ve tetkikler

sonucunda patolojik bulgu saptanmayan hastalardan segildi.

Ekzojen obezite tanili hasta grubuna; cinsiyet, yas, antropometrik olgtimler (boy,
viicut agirhigi, viicut kitle indeksi ve viicut kitle indeksi standart deviasyon sapma), kan
basinct ve fizik muayene degerlendirilmesi yapildi. Hasta grubundan Cocuk Endokrinoloji
Polikliniginde takiplerinde rutin olarak degerlendirilen tam kan , biyokimya ve hormonal
tetkikler, elektrokardiyografi (EKG) ve ekokardiyografi (EKO) sonuglar1 degerlendirildi.
Kontrol grubunun da yas, cinsiyet, antropometrik 6l¢iimleri (boy, viicut agirligi, viicut kitle
indeksi ve viicut kitle indeksi standart deviasyon sapma), sistolik ve diyastolik kan basinci
degerleri, elektrokardiyografi ve ekokardiyografi sonuglari kayit altina alindi. Kontrol
grubundan rutin kardiyolojik tetkikler disinda kan tetkiki yapilmadi. Gruplarin kardiyak

degerlendirmeleri sessiz bir odada ve dinlenme sonrasinda gergeklestirildi.

Hasta ve kontrol grubunun ailelerinden bu ¢alismaya katilmay1 kabul ettiklerine

dair yazili onam alindi. Hastalara ait bilgiler tahiit edildigi gibi ¢calismanin amacina uygun

kullanildi.

Calismamiza Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Etik Kurul
Komisyonundan 19.06.2020 tarih ve 2020/2605 say:l: karar ile etik onay alind1.
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3.2. Elektrokardiyografik Inceleme

Hasta ve kontrol grubunun EKG g¢ekimleri, ii¢ kanalli-12 derivasyonlu Nihon
Kohden Cardiofax S (Tokyo, Japan) marka EKG cihazi ile yapildi. Cekim sirasinda 25
mm/sn hiz ve 10 mm/mV amplitiit kullanild1. Elde edilen EKG goériintiileri diizlemselligi
bozulmayacak sekilde bilgisayara aktarildi. Goriintiiler “Adobe Photoshop CS2 Version
9.0” programi ile okundu. Yapilan Olglimlerde her kiigiik kare 0,10 birime ve 40
milisaniyeye (ms) karsilik geliyordu. Boylece 4 ms (0,01 birim) hassaslikta 6l¢tim yapildi
(Sekil 3.1).

Sekil 3.1 Bilgisayar programinda kii¢iik kare ve birim karsilig

Calismamizda gruplarin EKG 6l¢iimleri ayn1 hekim tarafindan yapildi. EKG’lerde
kalp hizi, PR siiresi, en yiiksek ve en diisiik P dalga siiresi (Pmaks, Pmin), P dispersiyonu
(Pd), en yiiksek ve en diisiik QT intervali (QTmaks, QTmin), QT dispersiyonu (QTd), en
yiiksek ve en disiik diizeltilmis QT degerleri (QTcmaks, QTcmin), QTc dispersiyonu
(QTcd) ve Tp-e siiresi (Tp-e) olgiildii. Olgiimlerden Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlari
hesaplandi. Kalp hiz1 DII derivasyonundan 6l¢iildii. DII derivasyonunda art arda ii¢ 6l¢lim
ile PR siiresi 6lgiildii ve ortalamasi alindi. Tiim derivasyonlarda P dalgasinin izoelektrik
hat ile baslangi¢ ve bitis noktalarina gore P dalga siiresi 6l¢iildii ve en uzun ve en kisa P
dalga siireleri belirlendi. P dispersiyonu (Pd), en uzun (Pmaks) ve en kisa (Pmin) P dalga

stireleri arasindaki fark olarak degerlendirildi (Perzanowski ve ark 2005).
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QRS kompleksinin baglangict ile T dalgasmin izoelektrik hatla birlestigi yer
arasindaki slire QT siiresi olarak Ol¢iildii. Tiim derivasyonlarda QT siiresi Olgiildi. QT
dispersiyonu, en uzun (QTmaks) ile en kisa (QTmin) QT siireleri arasindaki fark olarak
hesaplandi. Diizeltilmis QT (QTc), Bazett formiilii ile kalp hizina gore hesaplandi
(QTc=QT/NRR) (Bazett 1920). QTc dispersiyonu (QTcd), en uzun QTc (QTcmaks) ile en
kisa QTc (QTcmin) siireleri arasindaki fark olarak belirlendi. Sekil 3.2°de P dispersiyonu

ve QT dispersiyonu ol¢iimii gosterilmistir.

QR3

Fmax 120 ms

P min 96 ms

Pd= P max- P min =120 -96 =24 ms
QTd = QT max- QT min = 374-342 =32 ms

Sekil 3.2 P dispersiyonu ve QT dispersiyonu dl¢iimii

T dalgasinin izoelektrik hatla birlestigi yer degerlendirlemedigi durumlarda 1952
yilindan Lepeschkin ve Surawicz’in tanimladigi tanjant yontemi kullanildi. Tanjant
yontemine gore T dalgasinin sonu, dalganin agagi inen kisminin izoelektrik hatla birlestigi
yer olarak tanimlanmuistir. Tanjant yoOnteminin sematik gosterimi  Sekil 3.3°de
gosterilmistir.
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Sekil 3.3 Tanjant yonteminin sematik gosterimi

Tp-e siiresi, T dalgasinin tepe noktasi ile izoelektrik hatla birlesme noktasi
arasindaki siire dlgiilerek belirlendi. Olgiim yapilirken sol ventrikiil akimini en iyi gdsteren
V5 veya V6 derivasyonlart kullanildi. T dalgasinin sonunun izoelektrik hatla kesim
noktasinin degerlendirlemedigi durumlarda tanjant yonteminden yararlanildi. Tp-e
stiresinin Ol¢tildiigii ayn1 derivasyondan QT, QTc dlglimleri yapildi ve Tp-e/QT, Tp-e/QTc

oranlar1 hesaplandi. Sekil 3.4°de QT intervali ve Tp-end intervali 6l¢iimii gosterilmistir.

R R
T T
P P
/.\ e /\
Q Q Tpeak Tend
s s
Tp-end
QT-intervali

Sekil 3.4 QT intervali ve Tp-end intervali 6l¢iimii
3.3. Ekokardiyografik Inceleme
Olgularimizin Ekokardiyografi (EKO) incelemeleri i¢in Vivid S5 N (General
Electric, Horten, Norway) ekokardiyografi cihazi ve 3S (2-4 MHz) prob kullanildi.

Deneyimli ¢ocuk kardiyologlar1 tarafindan iki boyut, M-mode ve renkli Doppler

gortintilemeleri, uluslararast1 uygulamalarda kabul gormiis Amerikan ve Avrupa
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Ekokardiyografi Dernegi kilavuzlarinda gegen teknikler ile yapildi.(Kampmann ve ark
2000, Lang ve ark 2005). Olgularin EKO incelemesi sirasinda sol ventrikiil diyastol sonu
cap1 (LVEDD), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1 (LVESD), sol atriyum ¢ap1 (LA), aort kokii
(Ao), diyastol sonu interventrikiiler septum kalinligr (IVSd), diyastol sonu sol ventrikiil
arka duvar kalinhigi (LVPWd), ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS)
Olglimleri yapildi. Yapilan bu oOlgiimlerden LA/Ao oranlari hesaplandi. Ejeksiyon
fraksiyonu EF (%) = [sol ventrikiil diyastol sonu kavite genisligi>- sol ventrikiil sistol sonu
kavite genisligi®] / [sol ventrikiil diyastol sonu kavite genisligi*]X100 formiiliiyle ve
fraksiyonel kisalma FS (%) = [sol ventrikiil diyastol sonu kavite genisligi- sol ventrikiil
sistol sonu kavite genisligi] / [sol ventrikiil diyastol sonu kavite genisligi]X100

formiilleriyle hesaplandi (Park 2014).

3.4. istatistiksel Analiz

Tiim veriler toplandiktan sonra SPSS for Windows® 22.0 programina girilmistir ve
verilerin analizinde yine bu program kullamilmistir. Betimsel istatistikler ile farkli
degiskenlerin sikliklari, oranlari, ortalama ve standart sapmalar1 belirlenmistir.
Kolmogorov-Smirnov testi ile verilerin dagilima uygunluklart belirlenmistir. Verilerin
analizinde kategorik degiskenlerin parametrik veriler ile kiyaslamasinda Bagimsiz Gruplar
igin t-Testi kullanilmistir. Gruplarin ortalama + standart sapma degerleri, analiz sonucunda
elde edilen t degerleri ve %95 giiven araligimin alt sinir ve iist sinir degerleri rapor
edilmistir. Bu analizler icin t testi anlamhilik diizeyi t>1,96 olarak kabul edilmistir. ki
kategorik degisken arasindaki frekans verilerin karsilastirilmasinda ise Ki-kare ve Fisher’in
kesin olasilik testi uygulanmstir. Iki niceliksel degiskenin analizinde Pearson korelasyon
katsayisi (r) analizi kullanilmistir. Korelasyon analizinde r<0,2 ise ¢ok zayif korele ya da
korelasyon yok r: 0,20-0,40 arasinda zayif, r:0,40-0,60 arasinda orta, r:0,60-0,80 arasinda
yiiksek, r>0,80 ise ¢ok yiiksek korelasyon oldugu kabul edilmistir. Egri altindaki alan
(EAA), esik degeri, Ozgiillik ve duyarlilik hesaplamasinda Roc egrisi analizinden
faydalanilmistir. Analizlerde p<0.05 degeri istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1 Hasta ve Kontrol Grubunun Genel Ozellikleri

Calismaya hasta grubu olarak; ekzojen obezite tanili 60 ¢ocuk-addlesan ve kontrol
grubu olarak; saglikli 60 ¢cocuk-addlesan olmak {izere toplam 120 olgu dahil edildi. Hasta
grubu olarak alinan olgularin (n:60) 30’u (%50) kiz, 30’u (%50) erkek; kontrol grubu
olarak alinan olgularin (n:60) 30’u (%50) kiz ve 30’u (%50) erkekti. Ekzojen obezite tanili
hastalar ve saglikli kontrol grubu arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark yoktu (p:1).
Katilimcilarin cinsiyete gore dagilimlan ile ilgili bilgiler ayrintili olarak Sekil 4.1°de

verilmektedir.

40

30

20 mKiz

10 m Erkek
0

Obez Kontrol

Sekil 4.1 Gruplarin cinsiyet dagilimi

Hasta grubunun yas ortalamasi 11,5143,48 yil, ortancast 12,16 yil, yas dagilimlari
ise 3,7 yil ile 17,3 yil arasinda bulundu; kontrol grubunun yas ortalamast 10,74+3,72 yil,
ortancast 10,53 yil, yas dagilimlart ise 4,3 yil ile 17,2 yil arasinda bulundu. Ekzojen
obezite tanili hastalar ve saglikli kontrol grubu arasinda yas acisindan anlaml fark yoktu

(p>0,05).

Calismaya alinan obez c¢ocuklarin viicut agirh@ ortalamas1 74,30+£25,73 kg,
ortancast 76,25 kg (min:25 ve mak:143), boy ortalamasi 151,78+19,66 cm, ortancasi
154,50 cm (min:95 ve mak:190) olarak bulundu. Kontrol grubunun viicut agirligi
ortalamas: 37,00+£15,31 Kg, ortancast1 34 kg (min:16 ve mak:68), boy ortalamasi
139,57+18,87 cm, ortancasi 140 cm (min:100 ve mak:180) olarak bulundu. Obez
cocuklarda VKI ortalama 31,09+4,83 kg/m? (min:25 ve mak:43,97), VKi-SDS ortalamas1
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2,42+0,37 (min:2.01 ve mak:4,04) saptanirken; kontrol grubunda VKI ortalama 18,06+3,44
kg/m? (min:12,61 ve mak:24,67), VKI-SDS ortalamas1 0£1,07 (min:-3,2 ve mak:1,77)
saptand1. Hasta grubunda agirlik, boy, VKI, VKI-SDS kontrol grubuna gore anlamli olarak
yiiksek saptandi (p<0,05). Obez c¢ocuklarda sistolik kan basmci (SKB) ortalamasi
119,25+£12,06 mmHg (min:80 ve mak:180), kontrol grubunda ise 102,42+10,95 mmHg
(min:80 ve mak:130) bulundu. Diyastolik kan basinci (DKB) obez olanlarda ortalama
76,72+8,57 mmHg (min:60 ve mak:100), kontrol grubunda 66,00+9,379 mmHg (min:50 ve
mak:80) saptandi. Kan basinci 6lglimlerinin degerlendirilmesinde kiz ve erkek ¢ocuklar
icin her yas ve boy persentiline gore hazirlanmis ¢izelgeler kullanildi ve buna gore
tansiyon persentillerine bakildi. Calisma grubundaki obez olgularin 5’inin (%8,3) sistolik
tansiyonu 97 persentil {izerinde, diyastolik tansiyonlar1 5’inin (%8,3) 97 persentil ve
tizerindeydi. Gruplarin sistolik ve diyastolik kan basinglar1 arasinda anlamli fark saptandi
(p<0,05). Obez grupta sistol ve diyastol degerleri 97 persentil olan hasta sayisi anlaml
olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Olgularin genel 6zellikleriyle ilgili bilgi Tablo 4.1°de

gosterilmistir.

Tablo 4.1 Hasta ve Kontrol Gruplarmin Genel Ozelliklerinin Kiyaslanmas1

Genel Ozellikler Obez (n:60) Kontrol (n:60) %95 Giiven araligy
t
Ortalama  +SD Ortalama +SD Alt Stmr - Ust Siir
Yas (vil) 11,51 3,48 10,74 3,72 0,54 2,07 1,165 0,246
Viicut Aguligi( kg) 74,30 2573 37,00 15,31 29,62 44,97 9,649  <0,001
Boy (cm) 151,78 19,66 139,57 18,87 5,24 19,18 3,470 0,001
. . > . 2
Viicut Kitle Indeksi (kg/ m’) 31,09 483 18,06 3,44 11,51 1455 17,014  <0,001
Viicut Kitle Indeksi Standart 213
Deviasyon Sapma 2,42 0,37 0,00 1,07 ' 2,71 16,578 <0,001
Sistolik Kan Basinci
(/mmHg) 119,25 12,06 102,42 10,95 12,67 21,00 8,002  <0,001
Diyastolik Kan Basinci
(/mmHg) 76,72 8,57 66,00 9,37 7.47 13,97 6531  <0,001
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4.2 Hasta Grubunun Laboratuvar Bulgulari

Hasta grubunda (n:60) karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT), aglik kan glikozu,
insiilin, HbAlc, lipit paneli (total kolesterol, LDL, HDL, VLDL, trigliserit) Ol¢timleri
degerlendirildi. Hastalarin insiilin direnci HOMA-IR = [(Aclik kan glikozu X Insiilin )/
405] formiilii ile hesaplandi. Hastalarin ortalama AST 26,83+14,3 U/L, ALT 33,03+26,89
U/L, ortalama aglik kan glikozu 91,52+7,35 mg/dL, ortalama insiilin degerleri 26,42+11,9,
ortalama HbAlc % 5,17+0,32, HOMA-IR ortalama 5,95+30 mg/dL, ortalama total
kolesterol 160,08+33,80 mg/dL, ortalama trigliserit 157,80+110,26 mg/dL, ortalama LDL
85,23+28,64 mg/dL, ortalama HDL 43,8849,15 mg/dL olarak bulundu. Hastalarin
%355’inin ALT/AST>1 olarak bulundu. ALT ve AST degeri 5 kat yiikselen hasta yoktu.
Laboratuvar verileri sadece hasta grubunda dosyalardan elde edildi. Bu nedenle kontrol

grubuyla karsilastirmas1 yapilamadi. Ancak laboratuvar referans degerlerine gore

karsilagtirma yapilmigtir. Hasta grubunun labotaruvar degerleri Tablo 4.2°de verilmistir.

Tablo 4.2 Hasta grubunun laboratuvar degerleri

Laboratuvar En En Yiiksek Ortalama SD Ortanca  Referansa  Referans
Degerleri Diisiik Gore Yiiksek degerleri
Saptananlar
AST(U/L) 10,50 93,00 26,83 14,30 22,90 %8,3 0-41
ALT(U/L) 10,00 174,30 33,03 26,89 23,20 %21,6 0-40
Glukoz(mg/dL) 71,00 109,80 91,52 7,35 91,35 %8,3 60-100
Insiilin(mU/L) 7,78 59,26 26,42 11,90 24,80 %49,1 2,6-249
HOMA-IR (mg/dL) 1,68 13,98 5,95 3,00 5,38 %89,1 0-2,5
HBAL1C(%) 4,40 6,00 517 0,32 5,20 %1,7 4-6
Kolesterol(mg/dL) 90,90 242,70 160,08 33,80 159,45 %10,3 0-200
Trigliserit(mg/dL) 48,80 722,30 157,80 110,26 136,70 %42,3 0-150
VLDL(mg/dL) 9,76 140,20 30,09 19,86 26,90 %39,2 0-30
HDL(mg/dL) 16,70 61,50 43,88 9,15 44,70 %67,2 0-40
LDL(mg/dL) 10,77 160,46 85,23 28,64 86,36 %26,7 0-100

AST: Aspartat aminotransferaz, ALT: Alanin aminotransferaz, HbAlc: Hemoglobin Alc, HDL: Yiiksek yogunluklu lipoprotein,
HOMA-IR: Insiilin direncinin homeostatik model degerlendirmesi, LDL: Diisiik yogunluklu lipoprotein, VLDL: ¢ok diisiik dansiteli

lipoprotein
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4.3 Hasta Gruplarinin Goriintiileme Bulgular

Hasta grubunda 42 olgunun batin ultrasonografileri karaciger yaglanmasi agisindan

degerlendirildi. Hastalarin %61,9’unda (n:26) normal, %21,4’tinde (n:9) hafif yaglanma,

%14,3’linde (n:6) orta derecede yaglanma, %2,4’linde (n:1) siddetli yaglanma goriilmiistiir.

ALT, insiilin, HOMA-IR ve HBAlc diizeyleri ile karaciger yaglanma evresi arasinda

pozitif korelasyon saptandi.Hastalarin hepatosteatoz dereceleri Tablo 4.3°de gosterilmistir.

Tablo 4.3 Hasta grubunun karaciger ultrasonografik olarak NAY KH dereceleri

NAYKH derecesi n %

Normal 26 61,9
Hafif (NAYKH 1) 9 214
Orta (NAYKH 2) 6 14,3
Siddetli (NAYKH 3) 1 2,4

4.4. Hasta ve Kontol Gruplarimin Elektrokardiyografik Bulgular

Elektrokardiyografik incelemelerde hasta ve kontrol grubunda kalp hizi, PR siiresi,

minimum P dalga stiresi (Pmin), maksimum P dalga siiresi (Pmak), P dispersiyonu (Pd),

minimum QT siiresi (QTmin), maksimum QT siiresi (QTmak), QT dispersiyonu (QTd),

minimum diizeltilmis QT siiresi (QTcmin), maksimum diizeltilmis QT siiresi (QTcmak),

diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd), Tp-e intervali (Tp-e) olgtimleri ile Tp-e/QT ve Tp-

¢/QTc oran hesaplamalar1 yapildi. Obez grupta Pmax, Pd, QTd, QTcmax, QTcd, Tpe,
V5QTC, Tpe/QT ve Tpe/QTc degerleri anlamli olarak yiiksek saptandi (p<0,05). Gruplar

arasinda hiz, PR, P min, QTmax, QTmin, QTcmin ve V5QT agisindan farklilik saptanmadi

(p>0,05). Elektrokardiyografik ol¢iim bulgular1 ve istatistiksel karsilagtirmalar1 Tablo

4.4°da verilmistir.
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Tablo 4.4 Hasta ve kontrol

grubunun elektrokardiyografik bulgularinin

kiyaslanmasi
Obez (n:60) Kontrol (n:60) %95 Giiven araligi
Parametreler ) t p
Ortalama  +$D  Ortalama +SD  Alt Simr Ust Sty

Huz(/dk) 94,5 18,63 89,63 16,06 -1,42 11,16 1,533 0,128
PR(ms) 123,43 15,87 121,8 13,62 -3,71 6,98 0,605 0,546
Pmin(ms) 56 7,9 56,67 6,8 -3,33 2 -0,496 0,621
Pmax(ms) 89,33 7,75 81,07 6,54 5,67 10,86 6,316 <0,001
Pd(ms) 33,33 4,27 24,4 3,01 7,6 10,27 13,239 <0,001
QTmin(ms) 291,27 26,92 297,13 25,44 -15,34 3,6 -1,227 0,222
QTmax(ms) 329,67 26,6 323,2 25,49 -2,95 15,88 1,360 0,177
QTd(ms) 38,4 59 26,07 3,86 10,53 14,14 13,547 <0,001
QTcmin(ms) 361,09 22,71 359,67 23,35 -6,9 9,75 0,339 0,736
QTcmax(ms) 408,94 22,76 391,36 24,41 9,05 26,11 4,080 <0,001
QTcd(ms) 47,85 8,04 31,69 5,41 13,68 18,63 12,913 <0,001
Tp-e(ms) 65,57 5,08 58,07 4,2 5,82 9,18 8,819 <0,001
V5QT(ms) 314,07 25,61 314,33 24,75 -9,37 8,84 -0,058 0,954
V5QTc(ms) 389,53 21,08 380,53 22,7 1,08 16,92 2,251 0,026
Tp-e/QT 0,21 0,02 0,19 0,02 0,02 0,03 6,912 <0,001
Tp-e/QTc 0,17 0,01 0,15 0,02 0,01 0,02 5,581 <0,001

Pd: P dispersiyonu, Pmaks: Maksimum P dalga siiresi, Pmin: Minimum P dalga siiresi, QTcd: QTc dispersiyonu, QTd:

OT dispersiyonu, QTcmaks: Maksimum QTc siiresi, QTcmin: Minimum QTc siiresi, QTmaks: Maksimum QT siiresi,

OTmin: Minimum QT siiresi, V5QT: V5 derivasyonundan élgiilen QT siiresi, V5QTc: V5 derivasyonundan élgiilen QTc

stiresi
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Sonuglar incelendiginde Pmin(ms) degerinde hasta ve kontrol grubu arasinda
anlaml fark yokken(p>0,05), Pmaks (ms) ve Pd (ms) degerleri ise hasta grubu lehine
(p<0,05) anlamli sekilde uzun bulunmustur. Bu bulgular Sekil 4.2 de gosterilmistir.
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Sekil 4.2 Hasta ve kontrol gruplarinda P minimum (Pmin), P maksimum (Pmaks)

ve P dispersiyonu (Pd) ortalama degerleri

Hasta ve kontrol grubumuzda QTd (ms) hasta grup lehine anlamli sekilde uzun
bulunurken (p<0,001), QTmin (ms) ve QTmaks (ms) degerlerinde iki grup arasinda
anlamli bir farklilik elde edilmemistir (p>0,05). Bu bulgular Sekil 4.3’de gdsterilmistir.

350

=

250
150
100
50
; L™
QTmin QT QaTd

B Hasta W EKontro

-]

Sekil 4.3 Hasta ve kontrol gruplarinda QT minimum (QTmin), QT maksimum
(QTmaks) ve QT dispersiyonu (QTd) ortalama degerleri
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QTcmin (ms) degeri hasta grup ve kontrol grubu arasinda anlamali farklilik
bulunmamistir (p>0,005). QTcmax (ms) ve QTcd (ms) hasta grupta kontrol gruba gore

anlaml sekilde uzun bulunmustur (p<0,001). Bu degerlerin karsilastirmasi Sekil 4.4’de

QTecmin QTem

gosterilmistir.

L F
- QTed
B Hasta HKontro
Sekil 4.4 Hasta ve kontrol gruplarinda QTc minimum (QTcmin), QTc
maksimum (QTcmaks) ve QTc dispersiyonu (QTcd) ortalama degerleri

Ekzojen obezite tanili hastalarla saglikli kontrolleri kiyasladigimiz ¢alismamizda
Tp-e (ms) degerleri incelendiginde, bu degerin iki grup arasinda istatistiksel olarak farkli

ve hasta grupta daha uzun oldugu bulunmustur (p<0,001). Bu bulgular Sekil 4.5’da

gosterilmistir.
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Sekil 4.5 Hasta ve kontrol gruplarinin ortalama Tp-e degerleri

33



Hasta ve kontrol grubunda Tp-e/QT ve Tp-¢/QTc oranlar incelendiginde her iki
degerin de hasta grupta daha uzun oldugu goriilmiistiir (p<0,001). Bu fark Sekil 4.6’de

gosterilmistir.
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Sekil 4.6 Hasta ve kontrol gruplarinda Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oranlarinin ortalama
degerleri

4.5 Olgularin Ekokardiyografik Inceleme Bulgular

Hasta ve kontrol grubunda basvurulari sirasinda klasik ekokardiyografi (EKO)
Ol¢iimleri olarak sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (LVEDD), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap1
(LVESD), diyastol sonu interventrikiiler septum kalinligi (IVSd), diyastol sonu sol
ventrikiil arka duvar kalinlig1 (LVPWd), sol atriyum ¢ap1 (LA), aort kokii (Ao), sol atriyum
capinin aort kokiine orani (LA/AO), ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS)
Olctimleri yapildi. Obez hastalarin AO, LA, LA/AO, LVID-S, LVID-D, IVS-D ve LVPW-
D degerlerinin yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Gruplar arasinda EF ve FS acisindan
farklilik saptanmadi (p>0,05). Olgularin EKO incelemeleri sonuclari ve gruplar arasi

karsilastirmasi Tablo 4.5°te verilmistir.
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Tablo 4.5 Hasta ve kontrol grubunun ekokardiyografik bulgularinin kiyaslanmasi

Parametreler Obez (n:60) Kontrol (n:60) %95 Giiven araligi t ;
Ortalama  +SD  Ortalama  +SD  AltStmr  Ust Stmr

LVEDD(mm) 44,26 5,04 39,4 4,87 3,06 6,64 5,359 <0,001
LVESD(mm) 26,59 3,51 23,39 3,25 1,98 4,42 5,182 <0,001
1VSd(mm) 8,12 1,33 7,12 1,67 0,46 1,55 3,645 <0,001
LVPWd(mm) 8,5 1,37 7,13 1,07 0,92 1,81 6,085 <0,001
LA(mm) 30,5 5,39 26,12 3,76 2,71 6,07 5,176 <0,001
AO(mm) 24,03 3,85 20,96 2,86 1,84 4,29 4,951 <0,001
LA/AO 1,27 0,14 0,81 0,09 0,42 0,51 21,373 <0,001
EF(%) 69,42 8,71 71,27 3,42 -4,24 0,54 -1,531 0,128
FS(%) 39,92 3,02 39,47 5,73 -1,21 2,11 0,592 0,837

AO: Aort kokii, EF: Ejeksiyon fraksiyonu, FS: Fraksiyonel kisalma, 1VSd: Diyastol sonu interventrikiiler
septum kalinhigi, LA: Sol atrium capi, LA/AO: Sol atriyum genigliginin aort kékiine orani, LVEDD: Sol
ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVESD: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LVPWd: Diyastol sonu sol ventrikiil arka
duvar kalinligu.

4.6. Olgularin Korelasyon Analizleri

Calismamamizda hasta grubunun EKG siirelerinin kendi arasinda korelasyonlari

incelenmistir. Korelasyon degerleri Tablo 4.6’da gosterilmistir.
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Tablo 4.6 Hasta grupta EKG siirelerinin korelasyon analizi

Hiz PR(ms) Pd(ms) QTd(ms) QTcd(ms) Tpe(ms) Tpe/QT Tpe/QTc
r p r p r p r p r p r p r p rp
Hiz 1
PR(ms)  -0,082 0,376 1
Pd(ms) -0,032 0,728 0,105 0,254 1

QTd(ms) 0,09 0298 0,074 0422 0,666 <0,001 1<0,001

QTcd(ms) 0,410 <0,000 0,027 0,770 0,586 <0,001 0,937 <0,001 1

Tpe(ms) -0,008 0929 0,109 0,235 0,560 <0,001 0,580 <0,001 0,510 <0,001 <0,001

Tpe/QT 0527 <0001 0,057 0537 0423 <0,001 0486 <0,001 0,615 <0001 0,708 <0,001 1

Tpe/QTc 0,258 0004 01175 0,056 0,488 <0,001 0471 <0,001 0,328 <0,001 0,845 <0,001 0,639 <0,001 1

Pd: P dispersiyonu, PR: PR araligi, Tp-e: Tp-e araligi, QTd: QT dispersiyonu, QTcd: QTc dispersiyonu

EKG incelemelerinde Pd ile QTd arasindaki korelasyon degeri incelenmistir. Elde

edilen sonu¢ iki degisken arasinda pozitif yonde ve yiiksek diizeyde bir iliski oldugunu

gostermektedir (r: 0,666, p <0,001) (Sekil 4.7)
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Sekil 4.7 Hasta grubunda Pd ve QTd korelasyonunun grafiksel gosterimi
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Hasta grubunda Pd ile QTcd arasindaki korelasyon incelendiginde iki degisken
arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon iligkisi oldugu goriilmiistiir (r:0,586,

p<0,001) (Sekil 4.8)
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Sekil 4.8 Hasta grubunda Pd ve QTcd korelasyonunun grafiksel gosterimi

Hasta grubunda Pd ile Tpe arasindaki korelasyon incelenmistir ve iki degisken
arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon iliskisi oldugu goriilmiistiir (r:0,560,

p<0,001) (Sekil 4.9).
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Sekil 4.9 Hasta grupta Pd ve Tpe korelasyonunun grafiksel gosterimi
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Hasta grubunda Pd ile Tpe/QT arasindaki korelasyon incelendiginde iki degisken

arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon iligkisi oldugu goriilmiistiir (r:0,423,

p<0,001) (Sekil 4.10).
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Sekil 4.10 Hasta grupta Pd ve Tpe/QT korelasyonunun grafiksel gosterimi

Hasta grubunda EKG incelemelerinde Pd ile Tpe/QTc arasindaki korelasyon

incelendiginde iki degisken arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon iliskisi

oldugu goriilmiustiir (r:0,488, p<0,001) (Sekil 4.11).
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Sekil 4.11 Hasta grupta Pd ve Tpe/QTc korelasyonunun grafiksel gosterimi
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QTd ile QTcd arasindaki korelasyon incelendiginde iki degisken arasinda pozitif
yonde ve ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon iliskisi oldugu goriilmiistiir (1:0,937, p<0,001)
(Sekil 4.12).
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Sekil 4.12 Hasta grupta QTd ve QTcd korelasyonunun grafiksel gosterimi

QTd ile Tpe arasindaki korelasyon incelenmistir ve iki degisken arasinda pozitif
yonde ve orta diizeyde korelasyon iliskisi oldugu goriilmiistiir (1:0,580, p<0,001) (Sekil
4.13).
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Sekil 4.13 Hasta grupta QTd ve Tpe korelasyonunun grafiksel gosterimi
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Hasta grubunda QTd ile Tpe/QT arasindaki korelasyon incelenmistir ve iki
degisken arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon iligkisi oldugu goriilmiistiir

(:0,486, p<0,001) (Sekil 4.14).
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Sekil 4.14 Hasta grupta QTd ve Tpe/QT korelasyonunun grafiksel gosterimi

Hasta grubunda QTd ile Tpe/QTc arasindaki korelasyon incelendiginde iki
degisken arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon iliskisi oldugu goriilmiistiir

(1:0,471, p<0,001) (Sekil 4.15).
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Sekil 4.15 Hasta grupta QTd ve Tpe/QTc korelasyonunun grafiksel gdsterimi
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Hasta grubunda EKG incelemelerinde QTecd ile Tpe arasindaki korelasyon
incelendiginde iki degisken arasinda pozitif yonde ve orta diizeyde korelasyon iliskisi

oldugu goriilmistiir (r:0,510, p<0,001) (Sekil 4.16).
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Sekil 4.16 Hasta grupta QTcd ve Tpe korelasyonunun grafiksel gosterimi

QTecd ile Tpe/QT arasindaki korelasyon incelendiginde iki degisken arasinda pozitif
yonde ve yiiksek diizeyde korelasyon iligkisi oldugu goriilmistiir (r:0,615, p<0,001) (Sekil
4.17).
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Sekil 4.17 Hasta grupta QTcd ve Tpe/QT korelasyonunun grafiksel gosterimi
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QTcd

ile Tpe/QTc arasindaki korelasyon incelendiginde iki degisken arasinda

pozitif yonde ve zayif diizeyde korelasyon iliskisi oldugu goriilmiistiir (r:0,328, p<0,001)

(Sekil 4.18).
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Sekil 4.18 Hasta grupta QTcd ve Tpe/QTc korelasyonunun grafiksel gosterimi

Tpe ile Tpe/QT arasindaki korelasyon incelenmistir ve iki degisken arasinda pozitif

yonde ve yliksek diizeyde korelasyon iligkisi oldugu goriilmiistiir (r:0,708, p<0,001) (Sekil

4.19).
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Sekil 4.19 Hasta grupta Tpe ve Tpe/QT korelasyonunun grafiksel gosterimi
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Tpe ile Tpe/QTc arasindaki korelasyon incelenmistir ve iki degisken arasinda
pozitif yonde ve ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon iliskisi oldugu goriilmiistiir (r:0,845,
p<0,001) (Sekil 4.20).
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Sekil 4.20 Hasta grupta Tpe ve Tpe/QTc korelasyonunun grafiksel gosterimi

Hasta grubunda EKG incelemelerinde Tpe/QT ile Tpe/QTc arasindaki korelasyon

incelendiginde iki degisken arasinda pozitif yonde ve yiliksek diizeyde korelasyon iligkisi

oldugu goriilmiistiir (r:0,639, p<0,001) (Sekil 4.21).
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Sekil 4.21 Hasta grupta Tpe/QT ve Tpe/QTc korelasyonunun grafiksel gosterimi
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4.7 Olgularim EKG parametrelerinin ROC egrisi
Hasta grupta EKG parametrelerinin egri altinda kalan alan (EAA), Cut-off,
sensitivite ve spesifite degerleri incelenmistir (Tablo 4.7).

Tablo 4.7 Hasta grupta EKG parametrelerinin EAA, cut-off, sensitivite ve spesivite

degerleri
EAA  Cut-off  gensitivite Spesifite %95 Gliven araligi

Min Maks
Hiz 0,575 83,5 41,7 73,3 0,473 0,678
PR(ms) 0,532 123 50 56,7 0,428 0,636
Pd(ms) 0,956 30 100 73,3 0,925 0,986
QTd(ms) 0,975 30 83,3 100 0,954 0,996
QTcd(ms) 0,957 38,17 85 91,7 0,927 0,987
Tpe(ms) 0,859 58 50 96,7 0,796 0,923
Tpe/QT 0,809 0,19 70 71,7 0,734 0,884
Tpe/QTc 0,785 0,16 61,7 85 0,704 0,867

Pd: P dispersiyonu, PR: PR araligi, Tp-e: Tp-e araligi, QTd: QT dispersiyonu, QTcd: QTc
dispersiyonu,

Hasta grupta EKG parametrelerinin sensitivite ve spesifitesinin ROC egrisi ile
gosterilmistir (Sekil 4.22).

ROC Curve
10 —
~ Source of the
F Curve
HIZ
. y o PR{mzn)
08 e {msn)
Pd
QTd
QTed
- d Tpe
2 0s fl Tpe/QT
= r Tpe/QTe
‘E Referance Ling
=
el
w 04
.".
o -
o
0p L= - - -
0.0 02 04 06 08 10
Specificity

Sekil 4.22 EKG parametrelerinin sensitivite ve spesifite degerlerinin ROC egrisi ile

gosterimi
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5 TARTISMA

Diinya Saghk Orgiitii (DSO) tarafinda ‘Saglig1 bozacak dl¢iide viicutta anormal
veya asirl yag birikmesi’ olarak tanimlanan ¢ocukluk cagi obezitesi, potansiyel olarak
yikict sonuglari olan kiiresel bir hastaliktir (WHO, 2016). Obezite prevalansi her gegen giin
diinya ¢apinda artmakta, mortalite ve morbiditesi nedeniyle 6nemli bir ekonomik ve halk
sagligi sorunu olusturmaktadir (Whitlock ve ark, 2009). Obezitede kardiyovaskiiler
hastalik i¢in daha geng¢ baslangi¢ yasi, kronik hastalik yiikiiniin en yiiksek tiretkenlik
yillarinda baglayacagini ve toplumun sagligini daha da kotiilestirecegi anlamina gelir

(Ward ve ark,2017).

Obezite de anormal asir1 yaglanmanin etkisi olarak ateroskerotik hastaliklarin
hizlanmasi, hipertansiyon, insiilin direnci, dislipidemi, tip 2 diyabet gibi kardiyometabolik
risk faktorlerinin kiimelenmesi kalp hastaligi riskini arttirir (Perck ve ark, 2012). Obeziteye
bagl gelisen kardiyovaskiiler hastaliklar koroner kalp hastaligi, obezite kardiyomiyopatisi,
kalp yetmezligi, kardiyak aritmiler, kalp kapak hastaliklari; kardiyovaskiiler etkiler ise sol
ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil dilastasyonu, sol atriyum dilatasyonu, bloklar seklinde
siralanabilir (Helvaci veark, 2014). Yine obezite de yag metabolizmasinda meydana gelen
degisiklikler ile serbest yag asitlerinde artma ve bunun sonucunda ansatiire/satiire yag
asitleri oraninda bozulma, hiicre membranindaki fosfolipitlerin yapisal esterifikasyonunda
degisikliklere neden olmaktadir. Bu degisimler miyokard metabolizmasinda bozulma ve
kalpte ritm bozukluguna zemin hazirlamaktadir. Obezitede siniizal aritmi, bradikardi,
sinlizal blok, supraventrikiiler atimlar, ventrikiiler ektopik atimlar ve intraventrikiiler
bloklar goriilebilmektedir (Pedzinski ve ark, 1985). Calismamiz esas olarak obezitenin kalp

iletim sistemindeki meydana getirdigi bozuklukluklar incelenmek amaciyla yapilmistir.

Calismalarda obezite sikligi iilkelere gore farklilik gostermekle birlikte cinsiyet
acisindan belirgin farklilik bulunmamistir. ABD’de yapilan ¢alismada erigkinlerde kadin
ve erkek orami esit bulunmustur. Ayni ¢calismada 2-19 yas arasi ergenler(12-19 yas), okul
cagi(6-11 yas), okul oncesi ¢ag1 (2-5 yas) olarak {li¢ farkli kategoride incelenmistir ve
erkeklerde obezite prevelansi okul ¢aginda, kizlarda obezite prevelansi ergenlerde daha

fazla oldugu gorilmiistiir (Hales ve ark, 2017). Cin’de 6-17 yas arasi 1544 ergen ile
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yapilan bir calismada erkeklerde, kizlara gore sisman olma olasilig1 yaklasik (E/K) 2/1 idi
(Wang ve ark, 2018). Ankara’da 2066 ¢ocuk ile yapilan bir ¢alismada fazla kilolu olma
siklig1 kizlarda (E/K: 0,95/1), obez olma siklig1 erkeklerde (E/K: 1,96/1) fazla idi (Yardim
ve ark, 2019). Kiitahya’da yapilan baska bir ¢alismada ise kizlarda fazla kilo (%8,8)
sikligiin erkeklere (%8,5) gore daha yiiksek oldugu, obezite sikliginin ise kizlarda (%6,5)
ve erkeklerde (%6,5) esit oldugu vurgulanmistir (Kaya ve ark, 2014). Calismamizda 60
obez hastanin 30’u (%50) kiz, 30’u (%50) erkek idi. Cocukluk cagi obezitesi tanili
hastalarda yapilan diger calismalarla cinsiyet yoniinden incelendiginde, calismamizdaki
hastalarin cinsiyet dagilimi1 benzer olarak bulunmustur, ancak yine de daha biiyiik hasta
gruplarinda cinsiyete gore obezite prevelansi belirlemenin daha giivenilir olacagin

diisiinmekteyiz.

Fazla kilo ve artan yag Kkiitlesi ¢esitli yollardan birden fazla organi etkiler.
Framingham Kalp Caligmasi’na gore kilo alim1 hipertansiyon gelisimi i¢in en énemli risk
faktoriidiir ve primer hipertansiyon riskinin %75’ini olusturur (Garrison ve ark, 1987).
Obezitede gocukluk ¢agi hipertansiyonu prevalansi viicut agirhigr arttikga kan basincinin
frekans dagilimi daha yiiksek seviyelere dogru kaymaktadir (Hall ve ark, 2015). Asiri
kilolu ergenlerde VKI ile kan basinci seviyesi arasinda yakin iliski gosterilmis ve bir
calismada her 10 BMI birimi artisin sistolik kan basincinda 10 mmHg ve diyastolik kan
basimcinda 3 mmHg artisla iliskili oldugu bulunmustur (Kelly ve ark, 2015). Normal kilolu
cocuklarla karsilastirildiginda, hipertansiyon riski i¢in olasilik orani asir1 kilolu ¢ocuklarda
%1,7, obez ¢ocuklarda %2,6, siddetli obez ¢ocuklarda %3,7 ve asir1 obez ¢ocuklarda %4,8
idi. Sonug olarak, yiiksek kan basinci prevalansi, artan BMI persantiliyle artmaktaydi
(Nguyen ve ark, 2012). Houston'da yapilan bir okul tarama calismasinda VKI 90.
persantilin altinda olan ¢ocuklarin % 3'iinden daha azinda kan basinc1 yiikselirken, VKI 95.
persentile esit veya daha biiyiik olan ¢ocuklarda prevalansi % 11 idi (Sorof ve ark, 2004).
Benzer sekilde, izlanda'daki 9-10 yasindaki okul ¢ocuklarinda yapilan bir ¢alismada, obez
deneklerde hipertansiyon prevalansi % 8,6 idi (Steinthorsdottir ve ark, 2011). Cin’in dort
biiyiik sehrinde 7-16 yas aras1 1626 cocuk ile yapilan baska bir ¢aligmada obez ¢ocuklarin
hipertansiyona sahip olma oran1 3-6 kat daha yiiksekti ve ¢ocuklarin VKI ile hem sistolik
hem diyastolik kan basinci pozitif iliskiliydi (Zhao ve ark, 2017). ABD’ de 4-17 yas

araligindaki 1111 gocukta yapilan bir ¢alismada VKI’ine gore fazla kilolu ve obez
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cocuklarin sistolik kan basinci ve diyastolik kan basinct normal kiloda olan ¢ocuklara gore
anlamli derecede yiiksek bulunmustur (Tu ve ark, 2011). Calismamizda benzer sekilde
obez grupta hem sistolik hem diyastolik kan basinci kontrol grubuna gore anlamli sekilde
yiiksek bulunmus ve obez grupta yliksek kan basinci prevelansi yine literatiirle uyumlu

olarak %38,3 olarak bulunmustur.

Obezitenin aterojenik dislipidemi ile giiglii bir iliskisi vardir (Raj ve ark, 2012).
26 008 fazla kilolu ¢ocuktan olusan genis bir seride, %32’sinde lipidlerin bir veya daha
fazlasinin konsantrasyonlari normalden yliksekti ve hastalarin total kolesterol % 14,1’inde,
LDL kolesterol % 15,8’inde, HDL kolesterol % 11,1’inde ve trigliseritler %14,3’tinde
yiikksek bulunmustur (I'Allemand ve ark, 2008). Okula giden 943 ergenden olusan bir
seride, fazla kilolu olmayan ve fazla kilolu gruplar arasinda trigliserit (73 mg/dl'ye kars1 90
mg/ dl; p <0.001) ve HDL kolesterol (52 mg/dl'ye kars1 47 mg/dl; p<0.001) diizeylerinde
onemli farkliliklar bildirmislerdir (Musso ve ark, 2011). Kanada’da 8-17 yas aras1 97 obez
hasta ile yapilan bir ¢alismada total kolesterol ortalama 79,2 mg/dl, trigliserit ortalama 23,4
mg/dl, HDL ortalama 18 mg/dl, LDL ortalama 46,8 mg/dl, VLDL ortalama 41,4 mg/dl
olarak bulunmustur (Jimenez-Rivera ve ark, 2017). Sonuglarimiza bakildiginda trigliserit
ortalama 157,80+110,26 mg/dl, VLDL ortalama 30,09+19,86 mg/dl, HDL ortalama
43,8849,15 mg/dl, LDL ortalama 85,23+£28,64 mg/dl olarak bulunmustur. Hastalarin
%10,3’iinde kolesterol, %42,3’linde trigliserit, %39,2’sinde VLDL, %67,2’sinde HDL,
%26,7’sinde LDL yliiksek olarak bulunmustur. Ancak kontrol grubumuzda kan degerleri
calistimadigr i¢in saglhikli grup ile karsilagtirma yapilamamistir. Yinede obez hastalarda
hipertrigliseridemi, yiiksek LDL ve diisiik HDL diizeyinin kardiyovaskiiler risk faktorii

oldugunu bilmekteyiz.

Lipid metabolizmasindaki bozuklugun bir sonucu olarak obez hastalarda non-
alkolik yaglh karaciger hastaligin1 (NAYKH) daha fazla gérmekteyiz. NAYKH, karaciger
hasarina neden olacak sekilde 6nemli miktarda alkol tiikketmemis ve yagh karaciger i¢in
baska bir etiyolojinin bulunamadigi kisilerde goriilen bir karaciger hastaligi spektrumu
olarak tanimlanir. Cocukluk ¢agi obezitesinin ciddi bir komplikasyonudur (Angulo ve ark,
2002). Karacigerde yag birikimi, muhtemelen insiilin direncinden ve karaciger, iskelet

kasti ve yag dokusundaki yag asidi = metabolizmasinin  bozulmasindan
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kaynaklanmaktadir. Hepatosit igindeki c¢esitli oksidasyon yollarinin islev bozuklugu ve
ardindan reaktif oksijen tiirlerinin asir1 retimi, biriken lipidlerin peroksidasyonu,
inflamasyon, hepatoselliiler apoptoz ve fibrojenezle sonuglanir (Barshop ve ark, 2009).
NAYKH, ilk olarak Moran ve arkadaslar1 tarafindan 10-13 yaslar1 arasinda 3 gocukta
obezite iligkili siddetli ve hepatit saptamalariyla tanimlandi (Moran ve ark, 1983).
NAYK’in c¢ocuklardaki obezite baglaminda tahmini prevalansa % 36,1 oldugu
distintilmektedir (Shaunak ve ark, 2020).

NAYKHnin sik goriilmesi ve siroza ilerleme riski fazla oldugu ic¢in karaciger
biyopsi yapilacak hastalar1 segmek ve artmis risk altinda olanlar1 tahmin etmek i¢in invaziv
olmayan tarama yontemleri gelistirilmek istenmistir ve bu nedenle ¢alismalarda serum
aminotransferaz diizeyleri kullanilmistir (Barshop ve ark, 2009). NAYKH'da ALT ve AST
seviyeleri, normalin {ist smirinin 5 katina kadar yiikselir. Obez bireylerde ALT/AST
oraninin 1'den biiyiik oldugu rapor edilmistir (Mathur ve ark, 2007). Calismamizsda ALT
ve AST degeri 5 kat yiikselen hastamiz yoktu. Ancak %55 (n:33) hastada ALT/AST orani
I’in lizerinde saptanmistir. Japonya’da Kawasaki ve arkadaslarinin 228 cocuk iizerinde
yaptig1 calismada AST ortalamasi 29,2+16 IU/I, ALT ortalamas1 344+38,1 IU/l olarak
bulunmustur (Kawasaki ve ark, 1997). Kaliforniya’da 408 ¢ocuk ile yapilan 9-17 yas arasi
obez ¢ocugun AST ortalamas1 32+32,3 IU/L, ALT ortalamas1 30,0+18,9 IU/L olarak
bulunmustur (Yu ve ark, 2019). Kanada’da 8-17 yas aras1 97 obez ¢ocuk ile yapilan baska
bir ¢alismada AST 26,5 TU/L, ALT 26,0 IU / L olarak bulunmustur (Jimenez-Rivera ve
ark, 2017). ABD’de 2000 yilinda Straus ve arkadaslari tarafindan NHANES III sirasinda
yapilan 12-18 yaglar1 arasinda 2450 obez ¢ocugun %86’sinda aminotransferaz diizeyleri
yiiksek bulunmustur. Normal kilolu ¢ocuklara (% 1,5) kiyasla, yiiksek ALT diizeylerinin
siklig1 asirt kilolu (% 5) ve obez ¢ocuklarda (% 9,5) anlamli olarak daha yiiksektir (Straus
ve ark, 2000). Kawasaki ve arkadaslarinin 228 obez c¢ocuk ile yaptig1 c¢alismada
%24,1’inde ALT, %]11’inde AST yiiksek bulunmustur ve obezite derecesiyle ¢cocuklarda
yaglh karaciger iliskisinde ALT diizeyi, insiilin ve serum trigliseritinden sonra {i¢iincii
sirada bulunmustur (Kawasaki ve ark, 1997). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak obez
grubun, AST ortalamas: 26,83 + 14,30 IU/L, ALT ortalamas1 33,03 + 26,89 IU/L olarak
bulunmus ve ALT %21,6 hastada, AST %8,3 hastada yiiksek bulunmustur.
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Ultrasonografi yagl bir karacigeri saptamak i¢in % 82-90 duyarliliga sahiptir ancak
fibrozisi ve sirozu gostermede giivenli degildir. Italya’da 9-16 yaslar1 arasindaki 375 obez
cocugun % 42’sinde sonografik olarak hepatosteatoz tespit edildi ve steoatoz derecesi VKI
ve yiiksek aminotransferazlarla pozitif korelasyona sahipti (Guzzalani ve ark, 2000) Cin’de
84 obez ¢ocugun degerlendirildigi bir ¢calismada 65 denekte (%77), ultrasonografik olarak
hepatik steatoz belirlendi. Steotoz siddeti, VKI, yiiksek ALT diizeyleri, insiilin direnci ve
hipertrigliseridemi ile pozitif korelasyon gosterdi (Chan ve ark, 2004). Calismamizda
obezitesi olan 42 olguya USG yapildi ve %21,4 (n:9)’tinde hafif, %14,3(n:2)’iinde orta ,
%2,4(n:1)’iinde siddetli yaglanma goriildi. Yiiksek ALT, insilin, HOMA-IR ve HBAlc
diizeyleri ile karaciger yaglanma evresi arasinda pozitif korelasyon oldugu saptandi. Sonug¢larimiz
diger caligmalarla uyumlu goriilmiis ancak bu konuda daha kapsamli ¢alismalar yapilmasi

gerektigi kanaatindeyiz.

Obezitede yiiksek seviyelerde serbest yag asitlerinin ve proinflamatuar faktorlerin
birikimi periferik ve hepatik insiilin direncine neden olur (Shah ve ark, 2014). 3978 cocuk
ve ergenin katildigr ¢aligmada insiilin ortalamasi normal kilolularda 8,16 mU/L; fazla
kilolularda 11,14 mU/L; obez grupta 16,41 mU/L olarak bulunmustur (Kloppenborg ve
ark, 2017). Bolusa Kalp Calismasi’'nda VKI ile en gii¢lii parametre insiilin olarak
bulunmus ve VKI 99.persantilden daha yiiksek olan ¢ocuklarin %40" yiiksek bir insiilin
seviyesine sahipti (Freedman ve ark, 1999). 112 obez ¢ocuk ve 40 kontrol grubu ile yapilan
baska bir calismada HOMA-IR ortalamasi obez grupta anlamli yiiksek bulunmus ve
HOMA-IR sonuglarina gore, obez bireylerin% 38'inde instilin direnci tespit edildi (Pires ve
ark, 2015). Calismamizda obez hastalarin %89,1’inde HOMA-IR skoru yiiksek olarak
bulunmustur. Bu tutarsizlik, HOMA-IR skoru i¢in standartlagtirilmis esik degeri One
stirilmediginden, baz1 ¢calismalardaki farkli HOMA-IR kesme degerlerinden kaynaklaniyor

olabilecegini diisiinmekteyiz.

Obezite salgminin sonucu olarak, prediyabet veya tip 2 diabetes mellitus artik
yetigkin hastaligi olmaktan ¢ikmistir. Yetiskinlerde oldugu gibi, genclerde tip 2 diyabet
patogenezi iki ana neden ile karakterizedir: insiilin direnci ve azalan insiilin sekresyonu
(Nadeau ve ark, 2016). Obez g¢ocuklarda ve ergenlerde prediyabet prevalansi, farkli

arastirmalara gore % 21-40 arasinda degisen endise verici derecede yliksek bir orandadir
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(Sinha ve ark, 2002, Chan ve ark, 2015). Amerikan Diyabet Dernegi (ADA) kilavuzlarina
gore, asagidaki ti¢ kriterlerden biri karsilandiginda prediyabet tanisi konur: aglik kan
glikozu 100- 125 mg / dL (5,6-6,9 mmol / L) arasinda olanlar bozulmus aglik plazma
glukozu veya oral glukoz tolerans testinin 2.saatinde plazma glikozu 140-199 mg / dL (7,8-
11,0 mmol / L) olanlar bozulmus glukoz toleransi tanisi alir ve diyabete yatkin olduklari
distiniiliirler. Daha yakin zamanlarda, prediyabet tanisi igin ek bir kriter olarak hemoglobin
Al1C (HbA1C) % 5,7- 6,4 (39-46 mmol / mol) arasinda olmasi eklenmistir (American
Diabetes Association, 2016). ABD’de 915 ergenin katildig1 bir ¢alismada %70’i normal
kilolu, %13,9’u fazla kilolu, %16,1°1 obez idi. Bozulmus glikoz toleransi, normal kilolu
ergenlerde %S5,4, fazla kilolularda %2.8, obezlerde %17,8 olarak bulunmus ve VKI ile
bozulmus glikoz tolerans1 giiglii iliskili bulunmustur (Williams ve ark, 2005).
Calismamizda hastalarimiza rutin olarak OGTT testi yapilmadigi i¢in karsilagtirma
yapilamamaktadir. Danimarka’da 3978 c¢ocuk ve ergenin katildigi ¢alismada normal
kilolularda aghk plazma glikozu ortalamast 90 mg/dl, HbAlc ortalamast %5,2; fazla
kilolularda aglik plazma glikozu ortalamast 90,9 mg/dl, HbAlc ortalamasi %5,3; obez
grupta aclik plazma glikozu ortalamasi 92,7 mg/dl, HbAlc ortalamasi %5,3 olarak
bulunmustur (Kloppenborg ve ark, 2017). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak hasta
grubunun aghik plazma glikozu ortalamasi 91,52+7,35 mg/dl, HBA1C ortalamasi
%5,17+0,32 olarak bulunmustur.

Obezite de ¢ok ¢esitli EKG anormallikleri goriiliir, baz1 anormallikler ise ani 6lim
belirteci olarak kullanilabilir. Obez hastalarda siklikla goriilen EKG anormallikleri sola
kayma, P dalga morfolojisinde degisiklikler, diisiik QRS voltaji, QT araliginin uzamasi, sol
ventrikiil hipertrofi bulgulari, inferior ve lateralde T dalgas1 diizlesmesi seklinde
siralanabilir (Poirier ve ark, 2006). Bizde bu g¢alismanin obez ¢ocuklarda goriilen iletim

kusurlarin1 detaylandirmak icin katki saglayacagini diistinmekteyiz.

Obez cocuklarin ayni yastaki normal viicut agirligina sahip ¢ocuklara gore daha
yiiksek kalp hizina sahip oldugu biliniyor (Zwiauer ve ark, 1989). Bunun nedenin artmis
yag doku miktarina karsi organizmanin adaptasyonu oldugu diisiiniilmektedir (Pedzinski
ve ark, 1985). 34 obez c¢ocuk ile yapilan bir caligmada obez grupta kalp hizi daha
yiiksektir, ancak iki grup arasinda anlamli fark elde edilmemistir (Baskan ve ark, 2001).
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Calismamizda literatiirle uyumlu olarak kalp hizi obez grupta yiliksek bulunmustur ancak

iki grup arasinda anlamli fark yoktur.

P-dalga dispersiyonu (Pd), standart 12 derivasyonlu EKG’de 6lgiilen en uzun ve en
kisa P dalga siiresi arasindaki fark olarak tanimlanmaktadir (Perzanowski ve ark, 2005).
Hastalarda siniis uyarilarinin homojen olmayan yayilmasiyla iliskilidir ve atriyal aritmi
riskini degerlendirmek i¢in sunulan 6nemli bir elektrokardiyogram belirtecidir (Sert ve
arkadaglari, 2017). P dispersiyon ile ilgili eriskinde yapilan ¢alismalarda anlamli derecede
artis goriilmekle birlikte, ¢ocuklarda yapilan ¢alismalarda celigkili sonuclar mevcuttur.
Seyfeli ve arkadaglar1 42 eriskin obez kadin ve 25 saglikli kontrol grubu ile yaptigi
calismada obez grupta P dispersiyonunu anlamli olarak uzun bulmustur (Seyfeli ve
ark,2006). Yine bagka bir eriskin calismasi1 52 obez ve 30 kontrol grubu ile yapilmis ve
obez grupta P max ve P dispersiyonu anlamli derecede artmis olarak bulunmustur (Kosar
ve ark, 2008). Asyali obezler P max ve P dispersiyonu kontrol grubuna goére anlamli
derecede artmistir (Liu ve ark, 2010). Literatiirde ¢ocuk yas grubunda obez hastalarda
iletim degerlendirmesi ile ilgili ¢aligmalar oldukga kisitlidir. Bizde ¢aligmamizin ¢ocuk yas
grubuna katkis1 olacagini diisiinmekteyiz. Akyliz ve arkadaslarinin 67 obez ¢ocuk ve 70
kontrol grubu ile yaptig1 calismada P dispersiyonu agisindan iki grup arasinda anlamli fark
elde edilmemistir(Akyiiz ve ark, 2013). Baska bir ¢ocuk yas grubu c¢alismasi1 30 obez hasta
ve 30 kontrol grubu ile yapilmis ve obez grupta P dispersiyonu (51.33+ 11.67 ms’ye karsi
39.67 £11.59 ms, p<0,05) kontrol gruba gore anlamali derecede uzun bulunmustur (Uner
ve ark, 2014). 59 obez ¢ocuk ve 38 saglikli goniilliiniin oldugu bagka bir ¢alismada hasta
grubunda Pmin, Pmax ve Pd anlamli derecede uzun bulunmustur (Temiz ve ark, 2019).
Caligmamizda obez grupta P min uzun ancak iki grup arasinda fark gostermezken
(p>0,05), P max ve Pd obez grupta anlamli derecede uzun bulunmustur ( p<0,001). Pd,
atriyal aritmilerin bir gostergesi oldugu icin obez g¢ocuklarin yakindan takip edilmesi
gerektigine inaniyoruz. Bu bulgu, AF ve diger atriyal aritmiler i¢in non-invaziv bir
gostergesi olarak distiniilebilir. Ayrica ¢ocuk yas grubunda bu konuda daha fazla calisma

yapilmasi gerektigini belirtmek isteriz.

QT araligi(QT) yiizeyel EKG’deki QRS kompleksinin baslangici ile T dalgasinin

sonu arasindaki araliktir ve ventrikiiler depolarizasyonu ve repolarizasyonu yansitir. QT
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dispersiyonu (QTd) standart 12 derivasyonlu yiizeyel EKG’de en uzun QT aralig1 ile en
kisa QT aralig1 arasindaki fark olarak tanimlanir ve ventrikiiler aritmilerin baslangicinda
etkili olan ventrikiiler repolarizasyon heterojenitesini gosteren bir parametredir (Psallas ve
ark, 2006). QT aralig1 kalp hiz1 degisikliklerinden etkilenmektedir ve kalp hiz1 arttiginda
QT aralig1 kisalmakta, kalp hiz1 yavasladiginda QT aralig1 uzamaktadir (Li ve ark 2009).
Kalp hizindan kaynaklanan degisikligi ortadan kaldirmak i¢in Bazett tarafindan tanimlanan
formiille (QTc=QT/VRR) kalp hizina gére diizeltilmis QT (QTc) hesaplanmaktadir (Bazett
1920). QTec disperisyonu (QTcd) , QTd’na benzer sekilde hesaplanir. QT, QTc ve QTd
ventrikiiler aritmik olaylar1 ve ani 6liimii 6ngordiigii gdsterilmistir (Inanir ve ark, 2018).
Literatiirde obez hastalarda QT, QTc, QTd, QTcd ile ilgili birgok ¢alisma yapilmis ve obez
hastalarda bu degerlerin arttig1 goriilmiistiir. Ayrica kilo verilmesiyle de bu degerlerde
belirgin gerileme tespit edilmistir. Ulkemizde ¢ocuklarda yapilan ¢alismada QTd ve QTcd
anlamli olarak artis bulunmustur (Yildirnrm Yildiz ve ark, 2020). Olivares Lopez ve
arkadaglar1 13 obez, 17 fazla kilolu ile yaptigi kisith bir ¢alismada obez grupta ortalama
QTc degerlerini anlamli uzun bulmustur (Olivares Lopez ve ark,2005). Yine baska bir
calisjmada QTcd obez grupta anlamli yiiksek bulundu (Nigro ve ark, 2010). Ozkan ve
arkadaslarinin 45 obez, 87 normal kilolu ¢ocuk ile yaptig1 ¢alismada obez grupta ortalama
QTc degerlerinin anlamli uzun olarak bulmuslardir (Ozkan ve ark, 2015). Sonuglarimiza
bakildiginda literatiirle uyumlu olarak hasta grupta QTd, QTcd anlamli uzun bulunmustur.
Bu parametreler ventrikiiler repolarizasyon ve ani kardiyak oliimle iliskili olabileceginden,
bu hastalarin yakin takibi gerekirse kilo vermeye tesvik edilmesinin 6nemli olabilecegi

kanaatindeyiz.

Tpeak-Tend araligi (Tp-e), normal QTc hastalarinda bile ventrikiiler aritmileri ve
ani Oliimii 6ngodren, ventrikiiler repolarizasyonu gdsteren nispeten yeni bir parametredir.
Hem Tp-e hem de Tp-e/QT orami malign aritmilerle iliskilendirilmistir. Yapilan son
calismalarda Tp-e’in ventrikiiler repolarizasyonun transmural dagilimina karsilik geldigini
gostermektedir. Sol ventrikiiliin trasmural eksenini en 1iyi yansitan prekordiyal
derivasyonlardan olciiliir ve saglikli erigkin popiilasyonda Slgiilen Tp-e/QT nin ortalama
degeri 0,21+0,03 ve aralig1 0,15 ile 0,25 arasindadir (Gupta ve ark 2008). Bu parametreler
yeni galisilmaya baslanmasi nedeniyle literatiirde eriskin obez hastalarda bile yeterli

calisma yoktur. 60 eriskin grupta obez yapilan ¢alismada Tp-e, Tp-e/QT orani obez grupta
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daha yiiksek oldugu gosterilmis, ancak gruplar arasinda anlamli fark gdsterilmemistir
(Braschi ve ark, 2011). Eriskin yas grubunda yapilan bagka bir ¢alismada asir1 obez 41
hasta ve 41 saglikli ile yapilmis ve calismada hasta grupta Tp-e, Tp-e/QT, Tp-e/QTc
degerlerinde anlamli artmis goriilmiistiir (Inanir ve ark, 2018). Saglikli cocuk ile yapilan
bir ¢alismada Tp-e/QT oram1 VKI ile karsilastirilmis ve aralarinda anlamli dogrusal
korelasyon bulunmustur (Castro-Torres ve ark, 2019). Bildigimiz kadariyla ¢ocuk yas
grubundaki obez hastalarda bu parametreler ¢alisilmamis ve ¢alismamiz bu anlamda ilk
olacaktir. Calismamizda obez grupta Tp-e, Tp-e/QT, Tp-e/QTc degerleri anlamli yiiksek
bulunmustur. Hasta grubunda transmural repolarizayon gostergelerinin (Tp-e, Tp-e/QT,
Tp-e/QTc) diger ventrikiiler repolarizasyon parametreleriyle (QTd ve QTcd) birlikte
kontrol gruba gore yiiksek bulunmasi artmis ventrikiiler aritmi riskini desteklemektedir.
Calismamizin bu anlamda literatiire katki saglayacagini diisiinmekteyiz. Ayrica bu grup
hastalarin takibinde, ozellikle morbid obez hastalarda kardiyak takip sirasunda

elektrokardiyografide bu degerlerinde kullanilmasinin faydali olabilecegini diistinmekteyiz.

Eriskin obezitede sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu ile obezite arasindaki iliski
bir¢ok calisma ile kanitlanmistir (Nakajima ve ark, 1985). Obezite de fazla yag dokusunun
yiiksek metabolik aktivitesi, toplam kan hacminin ve kalp debisinin artmasina neden olur.
Kompansatvar sol ventrikiil hipertrofisi, artmis sol ventrikiil duvar stresi ve hipertansiyon
nedeniyle artmis On yiik; zamanla sol ventrikiil diyastolik fonksiyon bozukluguna yol agar.
Sol ventrikiil dilatasyonu ve kalp yetersizligine yol acan bu tablo, “Obezite

kardiyomiyopatisi” diye isimlendirilir (Alpert ve ark, 2001).

Obezite kardiyomiyopatisi gelismeden ve sol ventrikil sistolik fonksiyon
bozukluklar1 ortaya ¢ikmadan once, diyastolik disfonksiyonun goriilmesi, asemptomatik
kardiyak tutulumu belirlemek ve 6nlem almak agisindan 6nemlidir. EKO, obezitenin neden
oldugu asemptomatik erken diyastolik disfonksiyonu belirlemede en yaygin ve giivenilir
tan1 araci olarak kabul edilmekle birlikte, gelisen tip teknolojisi ile daha gelismis ve hassas

tan1 yontemlerinin gelistirilecegi diisiiniilmektedir (Levy ve ark, 1990).

Obez ¢ocuklarda sol ventrikiil sistolik fonksiyon bozukluklar1 gelismeden once

diyastolik disfonksiyonlar1 gozlemlemek ¢ok erken bir tan1 yontemi olabilir. Sol ventrikiil
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diyastolik fonksiyonunda kullanilan parametrelerden biri sol ventrikiil diyastol sonu
capidir(LVEDD). Erigkin obez hastalarda sol atriyum c¢api ile birlikte sol ventrikiil diyastol
sonu c¢ap1 ve sol ventrikiil kiitlesinin artmis hacim yiikii nedeniyle arttigr uzun yillardir
kabul edilmistir (Lavie ve ark, 1987). Cocuk obez grubta yapilan ¢alismada obezite ile
LVEDD arasinda anlamli bir korelasyon gozlemlemistir (Kono ve ark, 1994). 30 obez
cocuk ile yapilan baska bir kisithi ¢aligmada obez grupta LVEDD (42,17 £5,93 mm’ye
kars1 38,93+ 3,7 mm, p<0,05) kontrol grubuna gore anlamli olarak artmis olarak
bulunmustur (Uner ve ark,2014). Calismamizda literatiirle uyumlu olarak obez grupta
kontrol grubuna gére LVEDD'nin istatistiksel olarak anlamli sekilde arttigin1 gordik (p
<0.05).

Sol ventrikiil fonksiyonlarini degerlendirmek i¢in kullanilan diger bir parametre,
diyastol sonu interventrikiiler septum kalinligi (IVSd) ve sol ventrikiil arka duvar
kalinligidir (LVPWA). Literatiirde ¢ok sayida ¢alismada obez hastalarda IVSd ve LVPWd
degerlendirilmesi yapilmis ve obez hastalarda arttig1 goriilmiistiir. Wong ve arkadalar1 109
vakalik bir ¢alismada (Wong ve ark, 2004). Uner ve arkadaslari 30 vakalik bir calismada
(Uner ve ark, 2014), Ghandi ve arkadaslar1 25 vakalik bir ¢alismada (Ghandi ve ark, 2018),
Mercea ve arkadaslart 30 obez 25 fazla kilolu vaka serisinde (Mercea ve ark, 2020) IVSd
ve LVPWd obez hastalarda anlamli artis goriismiistiir. Calismamizda literatiire uygun
olarak obez hastalar kontrol grubu ile karsilastirildiginda, obez grupta diyastol sonu
interventrikiiler septum kalinlig1 ve sol ventrikiil arka duvar kalinlig1 anlaml olarak artmis

ve bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p <0.05).

Eriskinlerde sol atriyum (LA) boyutu, kardiyovaskiiler sagligin onemli bir
belirleyicisidir. Artan LA boyutu ve LA genislemesi, hem akut miyokard infarktiisii, hem
koroner revaskiilerizasyon riskinin artmasiyla iligkilidir. Akut miyokard infarktiisii olan
hastalarda artmis sol atriyum boyutu Olimiin 6nemli bir gostergesidir (Moller ve ark,
2003). Benzer sekilde atriyal fibrilasyon tek basina LA boyutunun artmasi ile iliskildir
(Barnes ve ark, 2004). Yetiskin caligmalarda BMI ile LA boyut arasinda iliski oldugu
gosterilmistir (Ayer ve ark, 2008, Wanahita ve ark, 2008). Framingham Kalp Calismasinda
ise BMI, LA ¢apinin giiclii bir korelasyonuydu ve LA boyutu iizerinde yas veya kan
basincindan ¢ok daha biiyiik bir etkiye sahipti (Vaziri ve ark, 1995) Ayer ve arkadaslarinin
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991 ¢ocuk ile yaptig1 ¢alismada BMI ile LA boyutu arasinda iliski bulunmustur (Ayer ve
ark, 2010). Normotansif 160 obez ile yapilan ¢alismada obez grupta sol atriyal boyutun
arttig1 goriilmiistiir (Di Salvo ve ark, 2008). 30 obez c¢ocuk, 30 kontrol grubu ile yapilan
kisitl bir calismada ise LA boyutu obez grupta anlamli olarak artmis bulunmustur (Uner
ve ark, 2014). 53 obez, 39 fazla kilolu goniilliiniin oldugu 142 kisilik ¢aligmada LA boyutu
obez grupta anlamli olarak yiiksek bulunmustur (Hurtado-Sierra ve ark, 2019)
Sonuglarimiz da obez grubta sol atriyum cap1 kontrol gruba gore anlamli yiiksek
bulunmustur. Diger ¢alismalarinda 6nerdigi gibi LA hacmi uzun siiredir var olan diyastolik
disfonksiyonu yansitmaktadir. Bununla birlikte LA hacmi, atriyal fibrilasyon, kalp
yetersizligi, inme ve Olim gibi gelisebilecek kardiyovaskiiler olaylar1 6ngérmektedir

(Kibar ve ark, 2012).

Ejeksiyon fraksiyonu (EF) ve fraksiyonel kisalma (FS), sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarmin degerlendirilmesinde en sik kullanilan parametrelerdir. Cesitli caligmalar
obezitenin erken evrelerinde EF ve FS degerlerinin azalmadigini ve hatta artabilecegini
gdstermistir (Klinik ve ark, 2006). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada obez grup ile kontrol
grubu arasinda EF (%75,1 £4,792 kars1 %74.6+£3.74, p>0,05) ve FS (%37.73+ 3.77 kars1
%37.4 £3.08, p>0,05) agisindan anlaml fark gériilmemistir (Uner ve ark, 2014). Baska bir
calismada obez grup ile kontrol grubu arasinda EF agisindan anlamli fark bulunmamistir
(Ghandi ve ark, 2018) Calismamizda literatiire uygun olarak obez ve kontrol grupta EF ve
FS degerlerinde anlamli fark bulunmamistir. Bunun nedeni ¢ocuklarin erken yasta olmasi
nedeniyle obezitenin sistemik etkilerinden kardiyovaskuler sistemin heniiz tam olarak

etkilenmemesi gosterilebilir.

Calismamizda obez hastalarda korunmus sol ventrikiil sistolik fonksiyonu ile
birlikte dilatasyon ve miyokardiyal hipertrofi bulgularinin varlig: ile sol atriyal genisleme
saptandi. Bu sonuclar obez hastalarda sistolik fonksiyonlar normalken bile artan kronik
voliim yiikii ve ard yiik ile iligkili olarak sol ventrikiil morfolojisinde anlamli degisiklikler
oldugunu gostermektedir. Bu morfolojik degisimin obez ¢ocuklarda iletim kusuruna neden
olduguna inanmaktayiz. Obez g¢ocuklarda aritmi ve ani 6limii gostermeleri nedeniyle
iletim kusurlar ile ilgili daha fazla calisna yapilmasi gerektigine ve obez ¢ocuklarin bu

acidan da takip edilmesi gerektigi kanaatindeyiz.
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Cahismamizin kisithhiklari; hastalarimizin kardiyolojik degerlendirmeleri tani
aninda yapilmistir. Verilerimizin erken donem elde edilmis olmasi nedeniyle hastalarin
uzun donemdeki kardiyak degisikliklerini tam olarak gdsterememize neden oldugunu
diistinmekteyiz. Hastalarin uzun dénem takipleri ve kilo verimi sonrasi yapilan kardiyak
degerlendirlmeri ile daha anlamli sonucglar ortaya c¢ikacagini diistinmekteyiz. Ayrica
kontrol grubundan kan alimmmadigi i¢in hasta ve kontrol grubu arasinda laboratuvar
degerleri agisindan karsilastirma yapilamamistir. Bu degerlerin ortalamalar1 hastanemizin

laboratuvar sinir degerlerine gore degerlendirilmistir.

Sonu¢ olarak; calismamiz ekzojen obezite tanili ¢ocuklar ile yapilmis kesitsel,
gozlemsel ve prospekstif bir ¢alismadir. Calismamizda obez grupta sol ventrikiil ve sol
atriyum diyastolik fonksiyonlarda etkilenme goriilmistiir. Ancak sol ventrikiil sistolik
fonksiyonlarda normal olarak degerlendirilmistir. Bunun nedeni c¢ocuklarin erken yasta
olmasi nedeniyle obezitenin sistemik etkilerinden kardiyovaskuler sistemin heniiz tam
olarak etkilenmemesi gosterilebilir. Calismamizin asil amaci kalp ileti sistemindeki
degisiklikler elektrokardiyografi ile incelenmis ve hasta grupta saglikli kontrollere gore
istatistiksel olarak anlamli yiikseklikte Pd, QTd, QTcd, Tp-e, Tp-e/QT ve Tp-e/QTc oldugu
gosterilmigtir. Atriyal ve ventrikiiler aritmi riski belirteglerinin hasta grupta artmis
bulunmasi bu hastalarda kardiyak ileti sisteminde etkilenmenin bagladigin
diigiindiirmiistiir. Bu nedenle obez ¢ocuk olgularin takip ve tedavisi sirasinda olumsuz
klinik durumlarla karsilasmamak icin bu hastalarin rutin kardiyolojik degerlendirmelerinin
yapilmas: ve EKG’de aritmi riski belirtegleri yoniinden incelenmesinin yararli olacagi
kanaatindeyiz. Sonuglarimizin literatiire katki saglayacagi kanaatindeyiz. Ancak bu konuda

uzun siireli ve daha fazla hasta sayisini igeren ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisliniiyoruz.
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6. SONUCLAR

1. Hasta grubu olarak alinan Ekzojen Obezite tanilt 60 ¢ocuk 30°u (%50) kiz, 30’u
(%50) erkek ve yas ortalamalar1 11,51£3,48 yildi. Kontrol grubu olarak alinan 60 saglikli
goniilliiniin 30’u (%50) kiz ve 30’u (%50) erkek ve yas ortalamalar1 10,74+3,72 yild1.
Hasta ve kontrol gruplari arasinda yas ve cinsiyet acgisindan anlamli fark saptanmadi

(p>0,05).

2. Obez cocuklarda VKI ortalama 31,09+4,83 kg/m? VKI-SDS ortalamasi
2,42+0,37 saptanirken; kontrol grubunda VKI ortalama 18,06+3,44 kg/m? VKI-SDS
ortalamas1 0+1,07 saptandi. Hasta grubunda VKI, VKI-SDS kontrol grubuna gore anlamli
olarak ytiksek saptandi(p<0,05).

3. Obez cocuklarda sistolik kan basinci (SKB) ortalamasi 119,25+12,06 mmHg,
kontrol grubunda ise 102,42+10,95 mmHg bulundu. Diyastolik kan basinci (DKB) obez
olanlarda ortalama 76,72+8,57 mmHg, kontrol grubunda 66,00+9,37 mmHg saptandi.
Obez grupta sistol ve diyastol degerleri 97 persentil olan hasta sayis1 anlamli olarak yiiksek
saptand1 (p<0,05).

4. Hastalarin ortalama AST 26,83+14,30 U/L, ALT 33,03+26,89 U/L, ortalama
aclik kan glikozu 91,52+7,35 mg/dL, ortalama insiilin degerleri 26,42+11,9, ortalama
HbAlc % 5,17+0,32, HOMA-IR ortalama 5,95+30 mg/dL, ortalama total kolesterol
160,08+33,8 mg/dL, ortalama trigliserit 157,80+110,26 mg/dL, ortalama LDL 85,23+28,64
mg/dL, ortalama HDL 43,88+9,15 mg/dL olarak bulundu. Kontrol grubunda kan tetkikleri

alinmadig1 i¢in hasta ve kontrol grubu arasinda bir kiyaslama yapilamamustir.

5. Hasta grubunda 42 olguya batin ultrasonografileri karaciger yaglanmasi
acisindan degerlendirildi. 26’sinda (%61,9) normal,9’unda (%21,4) hafif yaglanma,
6’sinda (%14,3) orta yaglanma, 1’inde (%2,4) siddetli yaglanma goriilmiistiir.

6. Obez hastalarin AO, LA, LA/AO, LVID-S, LVID-D, IVS-D ve LVPW-D
degerlerinin yiiksek oldugu saptandi (p<0,05). Gruplar arasinda EF ve FS acisindan
farklilik saptanmadi (p>0,05). Bu sonuglar obez hastalarda sistolik fonksiyonlar normalken

bile, diyastolik fonksiyonlarda bozulma olabilecegini gosterdi.
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7. Hasta grubunun ortalama kalp hizi 94,50+18,63/dk ve ortalama PR siiresi
123,43+15,87 ms olarak bulundu. Kontrol grubunun ortalama kalp 89,63 +16,06/dk ve
ortalama PR siiresi 121,80£13,62 ms oldugu goriildii. Hasta ve kontrol gruplar1 arasinda

kalp hiz1 ve PR siireleri istatistiksel agidan benzer bulunmustur (p>0,05).

8. Hasta grupta ortalama Pmin 56,79+7,90 ms, Pmaks 89,33+7,75 ms, Pd
33,33+4,27 ms olarak bulundu. Kontrol grupta ortalama Pmin 56,67+6,80 ms, Pmaks
81,07+6,54 ms, Pd 24,40+3,01 ms idi. Hasta grupta ve kontrol grubu arasinda Pmin
degeri acgisindan anlaml fark yokken (p>0,05); Pmaks ve Pd istatistiksel olarak yiiksek
bulunmustur (p<0,001).

9. Hasta grupta ortalama QTmin 291,27+26,92 ms, QTmaks 329,67+26,60 ms,
QTd 38,4+5,9 ms olarak bulundu. Kontrol grupta ise ortalama QTmin 297,13+25,44 ms,
QTmaks 323,20+25,49 ms, QTd 26,07+3,86 ms idi. QTmaks ve QTmin siireleri iki grup
arasinda istatistiksel olarak benzer bulunurken (p>0,05); hasta grupta kontrol grubuna
gore QT dispersiyonu istatistiksel olarak anlamli derecede yiikksek bulunmustur

(p<0,001).

10. Hasta grupta ortalama QTcmin 361,09+22,71 ms, ortalama QTcmaks
408,94+22,76 ms ve QTcd 47,85+8,04 ms olarak bulundu. Kontrol grupta ise ortalama
QTcmin 359,67+23,35 ms, QTcmaks 391,36+24,41 ms ve QTcd 31,69+5,41 ms idi.
Hasta grupta QTcmin ve QTcd istatistiksel olarak yiiksek bulunurken (p<0,001), hasta
ve kontrol gruplar1 arasinda QTcmaks siireleri agisindan anlamli fark saptanmamistir

(p>0,05).

11. Hasta grupta ortalama Tp-e 65,57+5,08 ms, ortalama Tp-e/QT oran1 0,21+0,02
ve ortalama Tp-e/QTc¢ oran1 0,17+0,01 olarak bulundu. Kontrol grupta ise ortalama Tp-e
58,07+4,20 ms, Tp-e/QT oran1 0,194+0,02 ve Tp-e/QTc 0,15+0,02 orani idi. Tp-e, Tp-
e/QT ve Tp-e/QTc degerleri hasta grupta istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
oldugu tespit edilmistir (p<0,001).

12. Hasta grubun EKG incelemelerinde bakilan; Pd, QTd, QTcd, Tp-e, Tp-e/QT ve

Tp-e/QTc parametrelerinin birbirleri arasinda korelasyon analizleri ¢aligildi. QTd ile
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QTcd(1:0,937), Tpe ile Tpe/QTc(r:0,845) pozitif yonde ¢ok yiiksek diizeyde korelasyon
saptandi. Pd ile QTd(r:0,666), QTcd ile Tpe/QT(r:0,615), Tpe ile Tpe/QT(r:0,780) ,
Tpe/QT ile Tpe/QTc (r:0,639) pozitif yonde, yiiksek diizeyde korelasyon saptandi. Pd ile
QTcd(r:0,586), Pd ile Tpe(r:0,560), Pd ile Tpe/QT(r:0423), Pd ile Tpe/QTc (r:0,488),
QTd ile Tpe(r:0,580), QTd ile Tpe/QT(r:0,486), QTd ile Tpe/QTc(r:0,471), QTcd ile
Tpe(r:0,510) pozitif yonde, orta diizeyde korelasyon saptandi. QTcd ile
Tpe/QTc(r:0,328) pozitif yonde, zayif diizeyde korelasyon saptandi.

13. Calismamizda obezite tanili ¢ocuk hastalarda atriyal (Pd) ve ventrikiiler (QTd,
QTcd, Tp-e, Tp-e/QT, Tp-e/QTc) aritmi riski parametrelerinin saglikli kontrollere gore
istatistiksel olarak artmis oldugu gosterilmistir. Bu nedenle obezite tanili hastalarin
klinik takipleri sirasinda kardiyak aritmiler agisindan da dikkatli olunmasi gerektigi

kanaatindeyiz

14. Calismamiza benzer cocuklarda kisith sayida c¢alismaya rastladigimizdan

verilerimizin literatiire katki saglayacag diislincesindeyiz.
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