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OZET

Obez Bireylerde Kardiyak Elekrofizyolojik Denge indeksinin Degerlendirilmesi

Bu calismada obez bireylerde kardiyak elektrofizyolojik denge indeksinin
degerlendirilmesi ve saglikli kontrollerle karsilastirilmasi amaglanmistir.

Calismaya 18-65 yas arasinda calismanin dahil edilme ve dislanma kriterlerine
uygun 80 obez birey ve ontrol grubu olarak 60 saglikli birey dahil edildi. Her iki grubun
sosyo-demografik 6zellikleri incelendi. Standart elektrokardiyogramlart degerlendirildi,
QT mesafesi, Bazett formiiliine gore diizeltilmis QT degeri, QRS siiresi hesaplandi. QT
ve diizeltilmis QT degerleri QRS siiresine boliinlip kardiyak elektrofizyolojik denge
indeksi ile diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi hesaplandi. Gruplarin
konvansiyonel ekokardiyografik incelemesi yapildi, 2 boyutlu speckle tracking ((benek
izleme)) ekokardiyografi ile sol ventrikiil global strain ve sol ventrikiil mekanik
dispersiyonu degerlendirildi. Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ile mekanik
disperisyonunun korelasyonuna bakildi.

Obez bireylerde diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge indeksinin daha
yiiksek oldugu tespit edildi. 2 boyutlu speckle tracking ekokardiyografi ile
degerlendirlen sol ventrikiil mekanik dispersiyonunun da obez bireylerde daha ytliksek
oldugu ve diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ile aralarinda
korelasyonun 1yi oldugu izlendi. Obezite ciddiyeti ile diizeltilmis kardiyak
elektrofizyolojik denge indeksi ve sol ventrikiil mekanik dispersiyonu arasinda anlamli
bir korelasyon oldugu tespit edildi.

Ventrikiiler  aritminin  elektrokardiyografik  belirteglerinden  biri  olan
elektrokardiyografik denge indeksi ve ekokardiyografik bulgularindan biri olan sol
ventrikiil mekanik dispersiyonunun obez bireylerde daha yiiksek olmasi obez bireylerde
artmig ventrikiiler aritminin ve ani kardiyak oOliimiin agiklanmasinda yol gosterici
olabilir.

Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi ve sol ventrikiil mekanik dispersiyonu
obez bireylerde artmis ventrikiiler aritmi riskini tespit etmede ve yakin takip
edilmelerini saglamada faydali olabilir

Anahtar kelimeler: Obezite, Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, Pik

sistolik dispersiyon, mekanik dispersiyon



ABSTRACT

Evaluation of Cardiac Electrophysiological Balance Index in Obese Individuals

In this study, it was aimed to evaluate the cardio-electrophysiological balance
index in obese individuals and compare them with healthy controls.

The study included 80 obese individuals and 60 healthy controls aged 18-65
years who met the inclusion and exclusion criteria. Socio-demographic characteristics
of both groups were examined. Standard electrocardiograms of the groups were
evaluated, QT interval, corrected QT value according to Bazett's formula, QRS duration
were calculated. QT and corrected QT values were divided by QRS duration and cardio-
electrophysiological balance index and corrected cardio-electrophysiological balance
index were calculated. Conventional echocardiographic examination of the groups was
performed, left ventricular global strain and left ventricular mechanical dispersion were
evaluated with 2D speckle tracking echocardiography. Correlation of cardio-
electrophysiological balance index and mechanical dispersion was evaluated.

It was determined that the corrected cardio-electrophysiological balance index
was higher in obese individuals. It was observed that left ventricular mechanical
dispersion, which was evaluated with 2D speckle tracking echocardiography, was also
higher in obese individuals and had a good correlation with the corrected cardio-
electrophysiological balance index. A significant correlation was found between the
severity of obesity and both the corrected cardiac electrophysiological balance index
and left ventricular mechanical dispersion.

Detection of electrocardiographic balance index, which is one of the
electrocardiographic markers of ventricular arrhythmia, and left ventricular mechanical
dispersion, which is one of the echocardiographic findings of ventricular arrhythmia, are
higher in obese individuals may guide the explanation of increased sudden cardiac
death.

Cardiac cardio-electrophysiological balance index and left ventricular
mechanical dispersion may be useful in detecting the increased risk of ventricular
arrhythmia in obese individuals and providing close follow-up.

Keywords: Obesity, Cardio-electrophysiological balance index, Peak systolic

dispersion, mechanical dispersion
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1.GIRIS VE AMAC

Obezite, viicut yag depolarinin artmasi ile karakterize kronik bir metabolik
hastaliktir. Bu sagligin kotiiye gitmesine sebep olan bir kapidir ve sadece yetiskinleri
degil diinya ¢apinda gocuk ve ergenleri de etkileyen 6nemli bir morbidite ve mortalite
nedenidir(1) 2015 yili Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore kiiresel bir sorun haline
gelen obezite, diinya ilizerinde yaklasik olarak 603 milyon yetiskini etkilemektedir (2).
1990 yilinda Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin 3681 eriskini kapsayan Tiirkiye’de
Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk Faktorleri Calismasinda (TEKHARF) obezite
prevalansi kadinlarda %24.0 ve erkeklerde %9.0 bulunmustur. Ayni ¢alismanin 1998
kohortunda bu rakam kadinlarda %38.8 erkeklerde %18.7 ye yiikselmistir. 2000 y1il1
degerlendirmeside ise bu rakam kadinlarda %43.0 erkeklerde %21.1 dir (3).

Yaygin goriilmesi ve prevalansmin artmakta olmasi Diinya Saglik Orgiitiiniin
(DSO) obeziteyi kiiresel bir salgin olarak tanimlamasina neden olmustur. Viicuttaki yag
miktarint 6lgmek zordur, abdominal ultrasonografi (USG), bilgisayarli tomografi (BT)
ve manyetik rezonans goriintileme (MRG) yag miktarint 6lgmede kullanilan
yontemlerden biriyken antropometik Olgiimler ucuz, kolay ulasilabilir ve kolay

uygulanabilir yontemler olmalarindan kullanighdir.

Klinik pratikte Quetelet indeksi olarak da bilinen viicut kitle indeksi (VKI)
eriskinlerde obezitenin smiflandirilmasinda kullanilan basit bir indekstir. VKI, dl¢iilen
viicut agirhgmin  (kg) olgiillen boyun karesine (m?) boliinmesiyle hesaplanir.
Yetiskinlerde (18 yas iistii) obezite 30 kg/m2 ve iizeri VKI ile, ve asir1 kilo (obezite
oncesi olarak da adlandirilir) 25 ile 29.9 kg/m2 arasinda bir VKI ile tanimlanir. (4, 5)

Biyolojik, davranigsal, sosyal ve c¢evresel faktorler arasindaki karmasik
etkilesimler, enerji dengesi iizerinde rol oynar (6) Diyetin enerji yogunlugunun artmasi
ve porsiyonlarin bilylimesi, fiziksel aktivitenin azligi, hareketsiz yasam bigiminin

benimsenmesi obezite gelisimi i¢in dnemli risk faktorleri olarak kabul edilmektedir. (7)

Bu davranigsal ve ¢evresel faktorler, adipoz doku yapisinda (adiposit hipertrofisi
ve hiperplazisi, inflamasyon) ve sekresyonda degisikliklere yol agar. (8) Obezite,
morbidite, maluliyet ve yasam kalitesi i¢in dnemli sonuglara sahiptir ve tip 2 diyabet,
kardiyovaskiiler hastaliklar, g¢esitli yaygin kanser tiirleri, osteoartrit ve diger saglik

sorunlarina yakalanma riskini artirir. (9)



Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. Hem VKI
ile iliskili dliimlerin (%41) hem de VKI ile ilgili engellilige gére ayarlanmis yasam
yillarinin (%34) biiylik bir kismina obezitesi olan bireyler arasinda kardiyovaskiiler

hastaliklar neden olmustur (2,10)

Obezite ile iliskilendirilebilen kardiyovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon,
aterosklerotik kardiyovaskiiler hastaliklar, inme, vendz tromboemboli, pulomoner
hipertansiyon, kalp yetmezligi, aritmiler olarak siralanabilir. Aritmilerden Ozellikle
atrial fibrilasyon ve ani kardiyak 6liime (AKO) neden olan ventrikiier aritmilerle obezite
arasinda ikna edici kanitlar vardir. VKI'deki her 5 birimlik artis, %16 daha yiiksek AKO
riski verir ve obezite, AKO'miin en yaygin iskemik olmayan nedeni olarak

tanimlanmastir (11).

Bu iliski icin potansiyel mekanizmalar gesitlidir ve sol ventrikiil hipertrofisi (LVH),

QT uzamasi, erken ventrikiiler kompleksler ve otonomik dengesizligi igerebilir (12).

Hem hafif obezite hem de siddetli obezitenin, daha yiiksek ventrikiiler tasikardi
(VT)/ ventrikiiler fibrilasyon (VF) riski ve aritmik substrat olusumundaki roliinii

vurgulayan geg potansiyeller ile iliskili oldugu bildirilmektedir (13, 14).

Ilaca bagh aritmiler, edinilmis kalp hastali1 veya kalitsal kalp hastaligma bagl
ani kardiyak 6liim i¢in risk siniflandirmasi zor olmaya devam etmektedir. Bugiine kadar
kapsamli, Olgiilmesi kolay ve yaygmn olarak bulunan bir risk belirteci mevcut
olmamistir. QT aralig1, aksiyon potansiyeli siiresini gosteren bir EKG bulgusudur ve

aritmiler i¢in en yaygin kullanilan elektrokardiyografik (EKG) risk belirtecidir (15).

Uzamis QT araligy, bir tiir polimorfik ventrikiiler tasikardi (VT) veya ventrikiiler
fibrilasyona (VF) dejenere olan Torsades De Pointes (TdP) gelistirmeye yatkin
bireylerin saptanmasi i¢in yaygin olarak kullanilan bir risk belirleyicidir. Torsadojenik
olmayan VT/VF gelisimi i¢in risk altindaki hastalar, sadece QTc ile tanimlanamaz, bu
da ek belirtecglere olan ihtiyaci desteklemektedir. QT araliginin QRS siiresine (QT/QRS)
boliinmesiyle hesaplanan kardiyo-elektrofizyolojik denge (KEFDI) indeksi ventrikiiler
aritmileri tahmin etmek icin popiiler bir belirtectir(16). KEFDI'nin avantaji invaziv
olmamas1 ve kolayca Olgiilebilir olmasidir. Bildigimiz kadariyla, Obez hastalarda
potansiyel malign aritmiyi degerlendirmek igin ©nceki calismalarda KEFDI
kullanilmamistir. Biz de bu ¢alismamizda obez bireylerde KEFDI’yi degerlendirmeyi
amagladik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Obezitenin Tanimi

Diinya Saglik Orgiiti (DSO) tammmlamasina gdre obezite “Sagliga zarar
verebilecek seviyede, yag dokuda asir1 yag birikimi ile karakterize kronik bir metabolik
hastaliktir. Viicutta agir1 yag birikimi sagligin kotiiye gitmesine sebep olan bir kapidir
ve sadece yetiskinleri degil diinya ¢apinda ¢ocuk ve ergenleri de etkileyen 6dnemli bir

morbidite ve mortalite sebebidir(1).

Obezite, morbidite, maluliyet ve yasam kalitesi i¢in 6nemli sonuglara sahiptir ve
tip 2 diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar, osteoartrit ve diger saglik sorunlarina

yakalanma riskini artirir (9).

Viicuttaki yag dokusunun viicut agrligina orani saglikli erkeklerde %15-20,
saglikli kadin bireylerde %25-30 dur. Bu oranin erkeklerde %20’nin, kadinlarda is
%30’un iizerinede olmasi obezite olarak degerlendirilmektedir. Obezitenin viicutta
olusturdugu yaglanmanin dagilimi 6nemlidir, yagin viicutta biriktigi bolgelere gore
farkli bi¢imlerde adlandirilmaktadir. Santral (visseral) obezite olarak tanimlanan
abdominal visseral yag dokusunu arttigi obezite tipi periferal (subkutan6z) obeziteden
daha tehlikeli olarak bilinmektedir ve kardiyovaskiiler hastaliklarla diger obezite

tiplerine gore daha yakin iligkilidir (17, 18).

Santral obeziteyi tanimlamak ic¢in visseral yaglanma miktarinin Ol¢limii
gereklidir; ancak visseral yag dokusunun giivenilir bir bi¢imde o6l¢iilmesi zordur.
Visseral yag dokusunun o6l¢iimiinde cesitli goriintiileme yontemleri objektif sonuglar
verebilir. MRG, abdominal USG ve bilgisayarli tomografi (BT) yag doku miktarinin
tespit edilmesinde kullanilabilen goriintilleme yontemlerindendir. Visseral yag dokusu
Olclimiinde manyetik rezonans goriintileme (MRG) altin standart yontemdir.
Antropometrik yontemler ise diisiik maliyetli, kolay uygulanabilir ve kolay ulasilabilir

yontemlerdendir.

Antropometrik yontemlerden VKI kolay uygulanabilmesi, viicuttaki yag dokusu
miktar1 ile 1yi korele olmasi sebebiyle obezitenin tanimlanmasi ve siniflandirilmasinda
kabul gormiis bir yontemdir. Obezitenin siniflandirilmasi ve fazla kiloluluk tanimi

VKi’'ne gére yapilmaktadir. VKI, dlgiilen viicut agirhigmin (kg) dlgiilen boyun karesine



(m?) boliinmesiyle hesaplanir. Yetiskinlerde (18 yas iistii) obezite 30 kg/m? ve iizeri
VK1 ile ve asir1 kilo (obezite dncesi olarak da adlandirilir) 25 ile 29.9 kg/m? arasinda bir
VKl ile tanimlanir. (4, 5)

. Vicut Agirligi (k
VKi = £ gz( 8)
Boy“ (m)

Tablo 2.1. DSO ye gére VKI siniflamasi

Smiflandirma VKI Siniflandirma VKIi

Zayif (diisiik kilolu) <18,5

Normal Kkilolu 18,5-24,99

Fazla kilolu 25-29,9
Obezite I. Derece 30-34,99

Obez - aff Obezite 1. Derece 35-39,99
Obezite I1I. Derece (Morbid  >40
obez)

2.2. Diinyada Obezite

NCD Risk Factor Collaboration (NCD-RisC) verilerine gore 1975 te diinya
tizerinde 18 yas ve lizeri niifusta, obezite prevalansi erkekerde %3,2 ve kadinlarda %6,4
iken, 2014’te bu oranlar erkeklerde %10,8, kadinlarda %14,8 olarak bulunmustu. Yine
2014’te VKI >35 kg/m? olarak tamimlanan ciddi obezite yetiskin erkeklerde %2,3,
yetiskin kadinlarda ise %35, morbid obezite oranlar1 ise yetiskin erkeklerde %0,6,

yetiskin kadinlarda da %1,6 olarak bulunmustur.

DSO tarafindan diinyanin farkli bdlgelerinde pobezite prevalansini tespit etmek
amaciyla yiiriitilen MONICA (Multinational MONItoring of trends and determinants in
CArdiovascular disease) ¢alismasinda prevalansta 10 yillik siirecte %10-30 oraninda bir
artts oldugu saptanmustir (19). 2015 yilindaki DSO diinya saglik istatistikleri raporu,
Avrupa bolgesinde eriskinler arasindaki obezite oraninin erkeklerde %21,5 ve
kadinlarda %24,5 gibi yiiksek bir oranda oldugunu gostermektedir (20). NHANES 11
(National Health and Nutrition Examination Survey ) calismasinin 2011-2012
sonuclarina gore ABD’de 20 ve iizeri yastaki yetiskinlerde obezite siklig1 %34,9 olarak



bulunmustur. ABD’de 2030 yilina gelindiginde obezite sikliginin pekcok eyalette %50

ve iizerinde olabilecegi tahmin edilmektedir (21)

2.3. Tiirkiye’de Obezite

Obezite gelismis ve gelismekte olan iilkelerin giderek biiyliyen bir saglik
problemidir. Diinyada oldugu gibi iilkemizde de toplum sagligini tehdit etmekte ve
siklig1 giderek artmaktadir.

Ulkemizde obezite prevalansini genis capta arastiran iic biiyiikk calisma
tamamlanmistir. Bunlar TEKHARF, TURDEP (Tiirkiye Diyabet, Obezite ve
Hipertansiyon Epidemiyoloji Calismasi) ve TOHTA (Tiirkiye Obezite ve Hipertansiyon
Arastirmasi)olarak adlandirilan ¢aligmalardir. 1990 yilinda Tiirk Kardiyoloji Dernegi
tarafindan 3681 eriskini kapsayan Tiirkiye’de Eriskinlerde Kalp Hastaligi ve Risk
Faktorleri Calismasinda (TEKHARF) obezite prevalanst kadinlarda %24.0 ve
erkeklerde %9.0 bulunmustur. Ayni ¢alismanin 1998 kohortunda bu rakam kadinlarda
%38.8 erkeklerde %18.7 ye yiikselmistir. 2000 yili degerlendirmesinde ise bu rakam
kadinlarda %43.0, erkeklerde %21.1 dir (3)

1997-98 yillar1 arasinda, 20 yas ve lizeri 24788 kisinin katildigt TURDEP |

calismasinda toplum genelinde obezite prevalansi %22 oraninda bulunmustur (22).

Turkish Diabetes Epidemiology Study 1 (TURDEP I) calismasindan 12 yil
aradan sonra gergeklestirilen TURDEP II ¢aligmasinda obezite siklig1 erkeklerde %27,
kadinlarda %44 ve genel toplumda ise %35 olarak bulunmustur. TURDEP II bulgulari,
TURDEP I popiilasyonunun cinsiyet ve yas grubu dagilimlarina goére standardize
edildiginde, eriskin Tiirk toplumunda standardize obezite prevalansinin 1998 yilinda
%22,3 iken, %40 artarak 2010 yilinda %31,2’ye ulastigi bulunmustur. Bu sonuglara
gore 12 wyillik bir silirecte obezite sikliginin O6nemli Olglide arttifi sonucuna
ulagilabilmekteyiz. 1999-2000 yillarinda 20 yas ve {izeri 23,888 kisi ile yapilan TOHTA
caligmasinda genel prevalans 9%19,4 bulunmustur. Obezite prevalansinin erkek ve
kadinlarda 60 yasina kadar dogrusal bir artis gostermekte oldugu ve obezite risk

oraninin kadinlarda erkeklere gore 1,8 bulundugu goriilmiistiir(23).

TEKHARF, TOHTA ve TURDEP caligsmalarinin sonuglari ele alindiginda
sonuglarin benzer oldugu ve obezitenin, lilkemizde toplum sagligini 6nemli Ol¢iide
tehdit eden ve gelecek nesillerin korunmasi igin koruyucu oOnlemler alinmasini

gerektiren en 6nemli saglik sorunlardan biri oldugunu ortaya koymustur.



2.4. Obezite ile Tliskili Kardiyovaskiiler Hastahklar

Obezite kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bagimsiz bir risk faktoridiir, diger
kardiyovaskiiler risk faktorlerinden bagimsiz olarak kardiyovaskiiler hastalik ve
kardiyovaskiiler hastalik mortalitesinin gelismesine yol agar. GBD (Global Burden of
Disease) arastirmacilari, yiiksek VKi'nin 2015 yilinda 4.0 milyon 6liime neden oldugu
ve bunlarin iicte ikisinden fazlasinin kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklandigini
tespit ettiler (24). Hem VK1 ile iligkili 6liimlerin (%41) hem de VKI ile ilgili engellilige
gore ayarlanmis yasam yillarinin (%34) biiylik bir kismina obezitesi olan bireyler

arasinda kardiyovaskiiler hastaliklar neden olmustur (2, 10).

2.4.1. Obezite ve Kororner Arter Hastahigi

Viseral yaglanma, yagli ¢izgi olusumundan aterotromboza kadar aterosklerotik
siirecin tiim yonleri i¢in temel olan sistemik ve vaskiiler inflamasyonuna katkida
bulunur. Obezitenin neden oldugu inflamasyon diisik yogunluklu lipoprotein
oksidasyonu olasiligini artirir ve bu da aterojenezi tetikler (25). Birkag prospektif
epidemiyolojik caligma, obezitenin daha yiiksek koroner arter hastalig: riski ile iligkili
oldugunu gostermektedir (26). Obezite, koroner kan akisinin 6nemli bir diizenleyicisi
olan koroner mikrovaskiilaritedeki anormalliklerle de baglantilidir, mikrovaskiiler
hastalik bagimsiz olarak daha yiiksek VKI ile iliskilidir (27). Koroner mikrovaskiiler
hastalik siklikla obstriiktif veya obstriiktif olmayan koroner arter hastaligi'min (KAH)
miyokardiyal iskemi ve KAH olaylar1 iizerindeki etkileri ile birlikte bulunur ve bu
etkileri pekistirir (28). Koroner mikrovaskiiler hastalik patofizyolojik olarak endotel

disfonksiyonu ve muhtemelen mikrovaskiiler remodeling ile baglantilidir.

2.4.2. Obezite ve Kalp Yetmezligi

Obezitenin sol ventrikiil (LV) sistolik ve ozellikle LV diyastolik fonksiyonu
tizerinde giiclii olumsuz etkileri vardir. Cok sayida ¢alisma, obeziteyi kalp yetmezligi
(KY) gelisimi i¢in 6nemli bir risk faktorii olarak belirlemistir. Asir1 yaglanma, hem
dogrudan miyokard ve damar sistemi iizerindeki etkiler yoluyla hem de dolayli olarak
obezite ile iliskili komorbiditeler yoluyla kardiyak fonksiyondaki degisikliklere katkida
bulunur (29). Asir1 yag dokusu birikimi, daha yliksek kan hacmi ve kalp debisi ile
sistemik hemodinamik degisikliklere yol agar, ayrica renin-anjiyotensin-aldosteron ve
sempatik sinir sistemlerinin aktivasyonunun bir sonucu olarak daha yiiksek kan

basincina neden olur (30).



Obezite ayrica miyokardiyal yag birikimi ve ardindan korunmus ejeksiyon
fraksiyonu ile sol ventrikiil diyastolik disfonksiyonu (LVDD) ve kalp yetmezligi (KY)

gelisimine yol agabilen fibrozis ile miyokardi dogrudan etkiler.

2.4.3. Obezite ve Aritmiler

Aritmilerden 6zellikle atrial fibrilasyon (AF) ve ventrikiier aritmilerle obezite
arasinda ikna edici kanitlar vardir. Daha yiiksek bir orta yas VKI, ilerleyen yillarda
meydana gelen AF ile giiclii bir sekilde iliskilidir. VKi'deki her 5 birimlik artis, AF i¢in
yaklasik %29 daha fazla riske yol acar. Ek olarak, VKi'deki her 5 birimlik artis,
postoperatif AF'de %10'luk postablasyon AF'de %13'liik bir artisa neden olur (31, 32).

Asirt kilo ve obezite, aritmojenik substratin gelisimine katkida bulunan yapisal
ve elektriksel yeniden sekillenme dahil olmak iizere ¢ok sayida mekanizma yoluyla AF
riskini yiikseltir. Yakin zamanlarda, AF ablasyonu planlanan hastalarda ablasyondan
once kardiyak MRG ve sol atriyumun elektroanatomik haritalamasi yapildi. Bu ¢alisma,
obezitesi olan hastalarda diistik voltajli alanlar, iletim yavaslamasi1 ve EKG'lerin artan

fraksiyonasyonu ile dnemli 6l¢iide daha fazla atriyal remodeling oldugunu gostermistir
(33).

Obezite AKO agisindan da énemli bir risk faktoriidiir ve VKi'deki her 5 birimlik
artis, %16 daha yiiksek AKO riskini gdsterir ve obezite, AKO'iin en yaygin iskemik

olmayan nedeni olarak tanimlanmistir (11).

Hem hafif obezite hem de siddetli obezitenin, daha yiiksek ventrikiiler tagikardi
(VT)/ ventrikiiler fibrilasyon (VF) riski ve aritmik substrat olusumundaki roliinii
vurgulayan ge¢ potansiyeller ile iliskili oldugu bildirilmektedir (13, 14). Obezitede
VT/VE, artmis LV ¢ap1 ve kiitlesi, konsantrik LV hipertrofisi, LVDD ve repolarizasyon
anormallikleri ile iligkilidir. Obezite ve obezite aracili AKO'de yaygin bir bulgu,

heterojen iletimin bir gostergesi olan QRS fregmantasyonudur (34).

Hem QRS fragmantasyonu hem de fibrozisin, obezitede reentran ventrikiiler
aritmilere aracilik etmede potansiyel bir roliin gostergesi olarak AKO'niin bagimsiz
ongoriiciileri oldugu gosterilmistir (35, 36).

2.5. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG), kardiyovaskiiler degerlendirmenin temel bir

parcasidir ve aritmileri tanimlamak i¢in dnemli bir aragtir. Kalp kasimin kasilmasi ve
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gevsemesi miyokard hiicresinde meydana gelen bir takim elektriksel degisiklikle

saglanmaktadir, bu degisiklik miyokard hiicrelerinin depolarize ve repolarize olmasidir.

Ekstremitelere ve g06giis duvarina yerlestirilen elektrotlar, miyokardin
uyarilmasmin neden oldugu elektrik potansiyelindeki degisiklikleri saptar, bdylece
dalga bicimlerinin amplitiidiiniin ve siiresinin Olgiilmesi hesaplanabilir. Elektrik
potansiyelinde meydana gelen degisiklikler bir elektrokardiyogram iiretmek igin grafik
kagidina kopyalanir. Standardize edilmis EKG grafik kagidi, yatay eksende saniye veya
milisaniye cinsinden 6l¢iilen bir zaman kaydi tretir. Grafik, her biiylik kutuda 5'1 yatay
eksende ve 5'i dikey eksende olmak tizere 25 kii¢iik kutu bulunan kutulara boliinmiistiir.
Yatay eksende, her kiiciik kutu 0,04 saniye ve her bilyiik kutu 0,20 saniyedir. Dikey
eksende ise bir milivoltluk (mV) voltaj 10 mm sapmaya esit olacak sekilde

belirlenmistir.

Standart 12 derivasyonlu EKG, 10 yiizey elektrotu ile 12 farkli yonden
miyokardin elektriksel aktivitesinin grafik tiizerinde sunumunu saglar. Standart
ekstremite derivasyonlar1 DI, DII ve DIII derivasyonlar1 olarak bilinir, toraksin frontal
diizlemi iizerinde elektriksel aktiviteyi kaydeder ve kalbin elektriksel aktivitesinin
merkezinden yaklasik olarak esit uzaklikta bulunur. bipolar derivasyonlar olarak
adlandirilan bu derivasyonlar 2 elektrot arasindaki elektrik potansiyelini kaydederler.
Bu 3 bipolar ekstremite leadi kalp merkezinde Einthoven {iggeni olarak adlandirilan
eskenar bir {icgen olusturur. Ondeki kiiciik ‘a’ harfi ile ifade edilen augmented yani
giiclendirilmis derivasyonlar olarak adlandirilan; artirilmis sag vektor (aVR), artirilmig
sol vektor (aVL) ve artirllmis ayak vektorii (aVF), klinisyenlere ek bilgi saglamak icin
bilgisayardan tiiretilen unipolar derivasyonlardir. Artirilmis terimi, bu derivasyonlardaki
sinyalin %50 oraninda artan genligini ifade eder. Augmented derivasyonlar gibi
unipolar olan gogilis derivasyonlart olarak adlandirilan V1 den V6 ya kadar olan
derivasyonlar gogiis derivasyonlaridir, kalbin horizontal diizlem ftizerindeki elektriksel

aktivitesinin kaydedilmesini saglar (37).
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Sekil 2.1. Standart elektrokardiyogram

2.5.1. EKG Dalgalar

Normal elektrokardiyogram P dalgasi, QRS kompleksi, T dalgasi ve bazen U

dalgasidan olugmaktadir.

P Dalgasi: izoelektrik hattan ilk kiigclik sapma, sag ve sol atriumlarin kasilmasi olarak
tanimlanan atrial depolarizasyonu temsil eden P dalgasidir. Cogu derivasyonda pozitif
bir sapma olarak goriiliir, diger dalgalardan daha kii¢iik bir genlige sahiptir ¢iinkii
atriyal kas kiitlesi ventrikiillere kiyasla daha kii¢liktlir. Yiiksekligi 2,5 mm’yi ge¢mez;

genisligi 0,08-0,11 saniye arasindadir

PR Aralhgi: Atriyal depolarizasyonun baslangicindan (P dalgasi) ventrikiiler
depolarizasyonun baslangicina kadar (ORS kompleksi) gecen siiredir. Normal erigkinde

0,12- 0,20 saniye arasindadir.

QRS Kompleksi: Genellikle voltaj genligi bakimindan en biiyiik olan, P dalgasin1 takip
eden dalga, ventrikiiler depolarizasyonu temsil eden QRS kompleksidir. Eriskinlerde
normal olarak QRS kompleksinin siiresi 0,07 ile 0.10 saniye arasindadir (52).
Ventrikiiler depolarizasyon aksiyon potansiyelleri ventrikiiler septumun her iki tarafinda
sol ve sag dal dallarina dogru yayildik¢a baslar. Septumun sol tarafi 6nce depolarize
olur ve bu nedenle septal depolarizasyon septumun solundan sagina dogru yayilir. Bu

aktivite derivasyon II tarafindan kaydedilirken, septal depolarizasyon kiigiik bir negatif
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sapma gosterebilir. Bu dalga ventrikiil depolarizasyonunu temsil eden kompleksin ilk
negatif dalgast olan Q dalgas1 olarak kaydedilir. Septal depolarizasyonu takiben,
depolarizasyon kalbin apeksine yayilir. Anlik ortalama elektrik vektoriiniin yonii DII
elektroduna dogru ilerler ve bu da R dalgasi denen biiyiikk bir pozitif voltaj ile
sonuglanir. Birka¢ milisaniye sonra, sol ventrikiiliin cogu ve sag ventrikiiliin tamami
depolarize olur. Bu sirada S dalgasi olarak adlandirilan kiigiik bir negatif voltaj

kaydedilir.

T Dalgasi: Ventrikiil myokardinin repolarizasyonunu gosterir, ventrikiillerin dinlenme
fazin1 temsil etmektedir. EKG yorumlama kurallarina dayanarak, ilk depolarize olan
hiicrelerin ilk repolarize olmasi1 gerektigi icin T dalgasinin negatif olmasi gerektigi
diistiniilebilir, Ancak T dalgast ¢ogu derivasyonda normal olarak pozitiftir. Bunun
nedeni, depolarize olan son hiicrelerin repolarize olan ilk hiicreler olmasidir. Normal bir

EKG’de T dalgasinin siiresi 0,15 saniyedir.

U Dalgasi: T dalgasini takip eden normal bir varyant olan U dalgas1 varsa, yavas kalp
hizlariyla (<65 atim/dakika) iliskilidir ve diyastoliin baslangicinda bir repolarizasyon

sonrasi fenomeni temsil edebilir (39, 40).

2.5.2. QT Intervali

1950'de Wolff Q-T araligini tanimlamistir. QRS kompleksinin baslangicindan T
dalgasinin sonuna kadar 6l¢iildiigiinii, ancak bu degeri belirlemenin ¢ogu zaman gerekli
olmadigint belirtmistir. O zaman, uzamis bir QT aralifi agirlikli olarak miyokard

enfarktiisiiniin sekelleri sirasinda fark edildi (41).

Ancak, sadece birkag yil sonra, 1957'de Jervell ve Lange-Nielsen, 6 ¢ocuktan
4'liniin sagirlik ile birlikte tuhaf bir kalp hastaligina sahip oldugu bir aileyi tanimladilar
(42). Bu g¢ocuklarda yapisal kalp hastaligit bulgusu bulunamadi, ancak
elektrokardiyogramlar1 incelenen tiim vakalarda QT araliginin uzadigini gosterildi.
Ayrica bu ¢ocuklar bayillma ndbetleri gecirmis ve cocuklardan iigii 4, 5 ve 9 yaslarinda

aniden Olmiistiir.

Bir erkek c¢ocugu olan en biiyiikleri, efor sirasinda bayilma ataklar1 ile
biliniyordu ve bu ataklar i¢in tiim tibbi muayeneler, uzamis QT aralig1 disinda normaldi.
Jervell ve Lange-Nielsen, dinlenme durumuna kiyasla neredeyse benzer RR araliklarina

ragmen kosma, deri alt1 adrenalin ve kinidin sonras1t QT'nin daha da uzadigin1 kaydetti.
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Ancak taburcu olduktan sadece bir hafta sonra ¢ocuk aniden oldii. Makroskopik ve

mikroskobik otopsi normal kalp anatomisini ortaya ¢ikardi ve baska hastalik yoktu.

Sonraki yillarda yine sagirligin eslik ettigi veya etmedigi bazi benzer vakalar
bildirildi. Jervell-Lange-Nielsen sendromunun (sagirlikla birlikte uzun QT sendromu)
ve Romano-Ward sendromunun (sagirligin olmadigt Uzun QT sendromu) genetik
temeli nihayet ortaya ¢ikana kadar birkag on y1l siirdii (43, 44). 2000 yilina kadar tanimi
yapilamayan kisa QT sendromu ventrikiiler tasikardilerle iliskilendirilebilen bir bagka
ani kardiyak 6liim sebebi olarak bildirildi (45). Su anda, QT araliginin degismesinin
olas1 dramatik etkilerinin farkinda olan FDA, tiim yeni ilaglarin QT aralig1 tizerine etkisi

acisindan test edilmesini 6nermektedir (46).
QT ve Aksiyon Potasiyeli

QT araligit myokard hiicrelerinin depolarizasyon ve repolarizasyon siirelerinin
toplamina esittir. Erigkinlerde 0.35 ile 0.44 saniye aralifindadir. Bu siirenin uzamasi

veya kisalmasi farkli 6nemli klinik sonuglarla iliskilidir.

Kardiyak depolarizasyon, a-alt biriminin SCN5A geni tarafindan kodlandigi
kardiyak sodyum kanallar1 yoluyla hizli ige dogru sodyum akimina baglidir. Kardiyak
repolarizasyon, devam eden i¢e dogru sodyum akimi, yavas i¢ce dogru kalsiyum akimi
ve disa dogru potasyum akimlar1 arasindaki etkilesim tarafindan belirlenir. CACNALC,
kalsiyum kanalinin a-alt birimini kodlarken, dort farkli potasyum kanali a-alt birimi,
sirastyla KCND3, KCNH2, KCNQI ve KCNJ2 genleri tarafindan kodlanir. Bu
kanallarin ~ fonksiyonlarindaki  degisiklikler — kardiyak aksiyon potansiyelini,
depolarizasyon veya repolarizasyon siiresini ve dolayisiyla QT siiresini etkiler. Ornegin,
KCNH2 genindeki bir fonksiyon kaybi mutasyonu, repolarizasyon gecikmesi ile
sonuglanacak ve bdylece daha uzun bir aksiyon potansiyeli ve daha uzun bir QT aralig1

ile sonuglanacaktir.
QT Olciimii

QT aralig1 farkli derivasyonlarda farklhidir. 1920'de QT araliklar1 i¢in Bazett'in
yaptig1 gibi tarihsel olarak, P QRS-T araliklarimin 6l¢iimii tercihen derivasyon II'de
yapilir (47). Bu gelenegin birka¢ nedeni vardir; ilk olarak, EKG'nin ilk yillarinda
prekordiyal derivasyonlar yoktu ve bu nedenle derivasyon secimi ekstremite

derivasyonlariyla sinirliydi. Ayrica, P, QRS ve TU dalgasinin vektoér ekseni agirlikli
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olarak inferolateral olarak derivasyon Il yoniindedir ve bu da dalgalarin derivasyon II'de

kolaylikla taninabilmesini saglar.

Bazen, II. derivasyonda T dalgas1 kolayca dl¢iilemez ve alternatif olarak V5, V6
veya I derivasyonu kullanilabilir. QT araligi oOl¢timiinde ¢esitli  sorunlarla
karsilagilabilinmektedir. QT araliginin bilgisayarli analizi ve yorumlanmasi yaygin
olarak mevcut olmasina ragmen, bunlar QT aralifin1 oldugundan fazla veya eksik
tahmin edebilir ve bu nedenle gereksiz tedaviye neden olabilir veya uygun énlemlerin
alinmasini engelleyebilir. Bu, 6zellikle zor T dalgasi morfolojilerinde ve teknik olarak
optimal olmayan EKG'lerde belirgindir (48). Olas1 bir anormal QT araligi1 durumunda
ilk oneri EKG'nin tekrarlanmasidir. Ozellikle zor TU morfolojilerinin varliginda teget

yonteminin kullanilmasi faydali olabilir.

| QT interval

tangent
end of T

1323

Sekil 2.2. T dalgasinin sonunu tanimlamak i¢in teget yonteminin kullanilmasi

Normal kardiyak repolarizasyon, kalp hizina uyum saglar, bu 6zellik artan kalp

hiz1 ile miyokardin siirekli olarak uyarilabilir kalmasini saglar, yani bir sonraki
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depolarizasyon dalgasi girmeden Once ventrikiillerin tamamen repolarize olmasini

saglar.

Uzun QT sendromunda kalp hizindaki degisikliklere kardiyak adaptasyon
bozulur, ventrikiil tamamen repolarize olmadan yeniden uyar1 gelir ve bu da aritmileri

tesvik eder.

Standart bir kalp atis hiz1 diizeltme formiilii elde etmek i¢in en erken ¢abalardan
biri 1920'de Bazett tarafindan yapildi. Bazzet tarafindan 1920 yilinda tanimlanan
formiile gore diizeltilmis QT mesafesi (QTc), QT siiresinin RR siiresinin karekokiine
boliinmesi ile elde edilir ve bu formiil o zamandan beri ayn1 sekilde kullanilmaya devam
etmektedir (49). Bu yontem, farkli kalp hizlarinda QT araliklarinin karsilastiriimasini
saglamistir fakat en iyi dakikada 60 ila 100 atim arasinda calistig1 ve hem daha yavas

hem de daha hizli kalp atis hizlarinda hatali sonuglar verebildigi savunulmustur (50).

Fridericia tarafindan gelistirilen bir diger yonteme gore QT mesafesinin RR
mesafesinin kiipkokiine boliinmesi ile elde edilen degerin yiiksek kalp hizlarinda daha
dogru sonuclar verebilecegi diisliniilmiistiir (51). Sik kullanmilan bir diger diizeltme
yontemi ise lineer Framingham yontemidir (QTc = QT + 0.154(1-RR)), bu da daha

genis bir kalp hiz1 araliginda daha diizgiin hiz diizeltmesi saglayabilir.

Kalp hizina gore diizleltme saglayan gesitli yontemler olmasina ragmen Bazett'in
diizeltmesi en yaygin olarak kullanilan ydntemdir. Mevcut popiilasyon calismalari,
erkekler i¢in normal QTc degerlerinin 350 ile 450 ms arasinda, kadinlar igin ise 360 ile

460 ms arasinda oldugunu gostermektedir.

Bazett formili

2.6. Kardiyak Elektrofizyolojik Denge indeksi(KEFDI)

Son zamanlarda yeni non-invaziv bir marker olarak, QRS siiresine boliinmiis QT
intervali olarak formiile edilen KEFDI, ventrikiiler aritmileri éngdérmek icin yeni bir
proaritmojenik risk indeksi olarak tanimlanmistir. KEFDI’nin Hayvan deneylerinde
ilagla indiiklenen aritminin Ongdriilmesini saglamada giiclii bir belirleyici oldugu

gosterilmistir.
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Bu parametrenin gerekcesi QT araligit bolii QRS siiresi olarak 6lgiilen
KEFDI'nin, aritmojenezde énemli bir rol oynayan kardiyak dalga boyu A'nin EKG
tabanli bir tiirevi islevi gérmesidir. Kardiyak dalga boyu A, fonksiyonel refrakter periyot
sirasinda depolarizasyon dalgasinin kat ettigi mesafedir. Dalga boyunu belirgin arttiran
ilaglar TdP’ye dejenere olan VT veya VF riskini arttirma egilimindedir. Dalga boyunu
belirgin azaltan ajanlar TdP olmayan VT veya VF riskini arttirma egilimindedir. QRS
siiresi aksiyon potansiyelinin ventrikiil icerisinde iletilme hiziyla ters orantilidir.
KEFDI'deki &nemli degisiklikler depolarizasyon ve repolarizasyon arasindaki
dengesizligi ortaya koyabilir ve ventrikiiler artimilerin 6ngoriilmesinde kullanilabilir

(16).

QRrs )i icestt ottt

proarrhythmic (TdPs)

depolarization repolarization

proarrhythmic (nan-TdPs-like VT/VF)

QRS 1+ iCEB 44 aQrid

iCEB; index of Cardio-Electrophysiological Balance (KEFDI; Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi)
Sekil 2.3. Kardiyak elektrofizyolojik denge iliskisi

2.7. Ekokardiyografi

1954'te Edler ve Hertz tarafindan kardiyovaskiiler tan1 i¢in ultrason kullanimina
iliskin ilk rapordan bu yana, ekokardiyografi izleyen yillarda biiyiik gelisimler gosterdi.
Diisiik maliyeti, tasimnabilirligi, yaygin bulunabilirligi, iyonize radyasyona maruz
birakmamas1 ve kalbin hem anatomisini hem de islevini degerlendirebilme yetenegi
nedeniyle, kalp hastaliginin degerlendirilmesinde siklikla birinci basamak goriintiileme

modalitelerinden biri olarak islev gosterir.

Icinde bulunan piezo-elektrik kristallerinin elektrik akimi ile uyarilarak ses

dalgalar1 olusturdugu bir prob ile goriintiiler elde edilir. Prob ses dalgalarin1 dokulara
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iletilir ve geri donen/yansiyan dalgalar1 toplar. Elde edilen dalgalar cihaz tarafindan

islenerek karakteristik ekran goriintiilerine dontistiiriiliir.

2 boyutlu, M-mode ve Doppler goriintileme temel eckokardiyografi
modaliteleridir. EKO goriintiilemenin temelini iki boyutlu goriintiileme olusturur.
Gergek zamanli, kalbin belirli bir kesitinin yapist ve hareketi hakkinda bilgi saglar. M-
mode kalp odaciklarinin ¢aplarin dl¢iimii ve 6zellikle belirli kardiyak yapilarin hareket
anormalliklerini incelemek i¢in kullanilir. Doppler etkisi, dalga o6zelligi gosteren
herhangi bir fiziksel cismin, frekans ve dalga boyunun hareketinin (uzaklasan veya
yakinlasan) bir gozlemci tarafindan farkli zaman veya konumlarda farkli sekillerde
algilanmasi olayidir. Doppler sayesinde kalp ve biiylik damarlarin i¢cinden gecen kan
akiminin yonii ve hiz1 6l¢iilebilmektedir. Bir diger doppler metodu olan Doku Doppler,
miyokardiyal kontraksiyon hizin1 kaydetmek icin kullanilan bir Doppler seklidir.
Konvansiyonel Doppler goriintiilemelerin aksine miyokard hareketiyle olusan diisiik
hizli ve yiliksek amplitiidlii sinyallerin saptanmasina olanak saglar. Sol ventrikiil
diyastolik fonksiyonunun degerlendirmesinde ve sol ventrikiiliin relaksasyonunun

Olgililmesine olanak sagladigi i¢in kullaniglidir (38).

2.7.1. Speckle-Tracking Ekokardiyografi

Speckle Tracking Ekokardiyografi, insonasyon acisindan ve kardiyak
translasyon hareketlerinden bagimsiz olarak global ve bdlgesel miyokard
fonksiyonunun objektif ve kantitatif degerlendirilmesine izin veren yeni bir noninvaziv

ultrason goriintiileme teknigidir.

Kalp dongiisii sirasinda beneklerin yer degistirmesini izleyerek, miyokardiyal
deformasyonun 3 uzamsal yonde yar1 otomatik olarak detaylandirilmasini saglar. Yari

otomatik dl¢lilmesi gozlemciler arasi tekrarlanabilirligi garanti etmektedir.

Speckle ingilizcede ‘benek, nokta’ anlamina gelmektedir. Ekokardiyografide ise
miyokardial piksel gruplari anlamina gelmektedir. Piksel gruplar birleserek, tiim kalp
dongiisii boyunca yazilim tarafindan izlenebilen bir tiir ultrason parmak izi olusturur.
Kalp dongiisii boyunca kareden kareye izlenen, benekler arasindaki mesafeler veya
bunlarin uzaysal-zamansal yer degistirmeleri (bolgesel gerilim hizi vektdrleri) analiz
edilir. Rutin bir 2 boyutlu gri tonlamali goriintii olusturan her bir piksel grubunun

hareketinin analizi sayesinde, sistem Doppler sinyalini kullanmadan segilen
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miyokardiyal segmentlerin yer degistirmesini, yer degistirme oranmni (hiz), strain ve

strain oranini hesaplayabilir (76).

GS=-17.4%

CTicKTor tiif-|

Sekil 2.4. 2B Speckle Tracking Ekokardiyografi goriintiisii

2.7.2. Sol Ventrikiil Mekanik Dispersiyonu

Ileri derecede sol ventrikiil (LV) disfonksiyonu (LV ejeksiyon fraksiyonu<%35),
yapisal kalp hastaligt olan hastalarda ventrikiiler aritmilerin (VA) yararli bir
ongordiiriiciisiidiir ve VA olaylarin1 6ngormek igin en yaygin kullanilan belirtectir (53,
54). Bununla birlikte LVEF’nin VA’y1 6ngordiirmede c¢esitli sinirliliklar vardir ve
nitekim ani kardiyak oliimlerin birgogu LVEF 35 iizerinde olan hastalarda meydana

gelmektedir (55, 56).

Benek izleme strain kullanilarak degerlendirilen kasilma heterojenitesini
gosteren LV mekanik dispersiyonunun (LVMD), cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarda
VA'yr tahmin etmek i¢in yararl bir belirteg oldugu bildirilmistir (57, 58).

LVMD, elektrokardiyografide Q/R'den her bir sol ventrikiil segmentinden pik
negatif straine kadar gegen siirenin standart sapmasi olarak tanimlanmistir. LVMD nin

diger aritmojenik miyopatilerde miyokardiyal fibrozisin kapsami ile iligkili oldugu

16



gosterilmistir. Ornegin Hipertrofik kardiyomiyopatide, LVMD, T1 haritalama kardiyak
MR ile yaygin miyokardiyal fibrozisin derecesi ile iliskilendirilmistir (59).

ClieK Tor T -}

Sekil 2.5. Speckle Tracking Ekokardiyografi ile sol ventrikiil pik sistolik

dispersiyonu/sol ventrikiil mekanik dispersiyonu

Peak Systolic Strain

Sekil 2.6. Speckle Tracking Ekokardiyografi ile bull’s eye goriintiisii ve pik sistolik

dispersiyon
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Etik Kurul izni

Calismanmiz inénii Universitesi Tip Fakiiltesi Saglik Bilimleri Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 15/06/2022 tarihli 2022/54 karar
numaras1 ile onaylanmistir. Calisma siiresince Helsinki Bildirisi, Iyi Klinik ve

Laboratuvar Uygulamalari kurallarina uyuldu.

3.2. Cahismanin Ozellikleri ve Hasta Secimi

Calismamiz prospektif, vaka kontrolli ve tamimlayici bir calisma seklinde
planlandi. Bu arastirmaya 02/06/2022 ile 02/07/2022 tarihleri arasinda hastanemizin
kardiyoloji poliklinigine basvuran VKI 30 un iizerinde olan 80 obez birey ile 60 saglikli
kontrol grubu dahil edildi. Calismaya alinan bireylerin detayli anamnez degerlendirme
ve fizik muayeneleri yapildi. Obez bireylere ve saglikli kontrol grubuna calisma
hakkinda detayl bilgi verildi ve bilgilendirilmis onam formu imzalatildi. Bilgi formu
caligmaya alinan hastalara yliz yiize goriisme teknigi ile sorularak arastirici tarafindan
dolduruldu. VKI’nin hesaplanmasi i¢in boy ve kilo dlciimleri yapildi. Hastalar VKI ye
gore normal kilolu hastalar ve obez hastalar olarak siniflandirildi. Ayrica obez bireyler
DSO obezite siniflamasina gére ii¢ gruba ayrilarak (Grup I= VKI 30-34,99; Grup Il =
VKI 35-39,99; Grup III VKI >40) subgrup analizi yapildi.

3.3. Calismanin Dislama Kriterleri

1- Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar

2- Renal ve hepatik yetmezligi olan hastalar

3- Koroner arter hastalig1 dykiisii olan hastalar

4- Kalp yetmezligi olan hastalar

5- Elektrolit bozuklugu olan hastalar

6- QT siiresini uzattig1 bilinen ila¢ kullanim1

7- Antiaritmik ila¢ kullanimi

8- QRS siiresinin 120 msn’den yiiksek oldugu durumlar (Dal bloklari, pace ritmi vb.)

9- Atrial fibrilasyonu olan hastalar
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3.4. Elektrokardiyografi

Standart 12 derivasyon EKG sistemi kullanildi, EKG’ler supin pozisyonda, 50
mm/sn ve 10 mm/mV amplifikasyonda (CardiofaxV model 9320, Nihon Kohden)
cekildi. QT intervali, QRS baslangiciyla T dalgasinin izoelektrik hatta dondiigli nokta
arasindaki siire olarak tanimlandi ve DII derivasyonundan okundu. Diizeltilmis QT
intervalini (QTc) hesaplamak i¢in Bazett formiilii kullanildi. Daha sonra manuel olarak
QT ve QTc intervalleri QRS siiresine béliinerek KEFDI ve KEFDIic degerleri
hesaplanda.

3.5. Ekokardiyografi

Tiim katilimcilara islem Oncesinde yeterli dinlenme siiresi tanidiktan sonra sol
lateral dekiibit ve sirt {istii pozisyonda Amerikan FEkokardiyografi Toplulugu
kilavuzunda yer alan tavsiyeler esas alinarak ‘Vivid E95, General Electric (Seri
No:AU61302)’ EKO cihaziyla 1,4 — 4,6 MHz prob kullanilarak parasternal, apikal ve
subkostal pencerelerde uygun frame hizinda ekspiryum sonunda ve ii¢ ardisik atim
boyunca 2 boyutlu, M-mode ve Doppler goriintiileri kaydedildi (77). Bu goriintiilerden

rutin ekokardiyografi parametreleri degerlendirildi.

Bu kayitlardan daha sonra off-line olarak “EchoPAC” yazilimi kullanilarak
benek takibi esasina gore strain analizi yapildi. Amerikan Ekokardiyografi
Toplulugunun tavsiye ettigi 17 segment modeli esas alinarak program araciligi ile her
bir segmentte pik sistolik strain dl¢iimleri yapildi. Ventrikiiler mekanik dispersiyonun
hesaplanmasi i¢in QRS‘in baslangicindan maksimum zirve negatif sistolik straine
(PLSS) ulasana kadar gecen siire her bir segment i¢in hesaplanip ¢alisilan toplam
segmentlerin standart sapmast hesaplandi. Bu 6l¢limler cihaz tarafindan otomatik olarak

hesaplandi.

3.6. istatistiksel Analiz

Tiim istatistiksel analizler icin SPSS versiyon 26.0 (Chicago, ABD) yazilimi
kullanildi. Degiskenlerin normal dagilimina uygunlugu Kolmogrov Smirnov, Shapiro-
Wilk testi kullanilarak incelendi. Tamimlayici istatistikler normal dagilan sayisal
verilerde ortalama ve standart sapma, kategorik verilerde say1 ve yiizde seklinde ifade
edildi. Nominal verilerin Kkarsilastirilmasinda “Ki-kare analizi” kullanildi. Obez

bireylerin subgrup analizinde Oneway ANOVA testi kullanildi. Korelasyon
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analizlerinde KEFDI ile Mekanik Dispersiyon’un ve VKI’nin korelasyonunu
degerlendirmek i¢in Pearson ve Spearman testleri kullanildi. Korelasyon analizlerinde
korelasyon katsayis1 olarak ifade edilen ‘r’ degeri 0,05-0,25 arasinda ise diisiik
korelasyon, 0,25-0,40 arasinda ise diisiik-orta korelasyon, 0,40-0,60 arasinda ise orta
derecede korelasyon, 0,60-0,75 arasinda ise iyi derecede korelasyon 0,75-1,00 arasinda
ise de milkemmel korelasyon olarak kabul edildi. Calismadaki istatistiksel analizlerde

p<0,05’in altindaki degerler istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Sosyo-Demografik  Ozellikler ve Laboratuvar Bulgularinin

Degerlendirilmesi

Calismaya kardiyoloji poliklinigine bagvuran 60 normal kilolu ve 80 obez birey
dahil edidi. Obez birey grubunda yas ortalamasi 39+9,7 iken kontrol grubunda 36,5
+11,7 yildi. Obez birey grubunun %52,5 i1 kadin, %47,5 1 erkek, kontrol grubunun
%56,7 si kadin, %43,3 i erkekti. Gruplar arasinda yas (p=0,69) ve cinsiyet (p=0,309)
acisindan anlamli farklilik yoktu. Obez birey grubunun boy, kilo ve VKI ortalamasi
strastyla 170,1 £ 9.6 cm, 112,8 = 17.8 kg ve 39,0 £ 5,6 kg/m2, kontrol grubunun boy,
kilo ve VKI ortalamasi sirasiyla 167.9 = 9,0 cm, 66,8 + 10,5 kg ve 23,4 + 2,6
kg/m2’ydi. Gruplar arasinda boy (p=0.417) agisindan anlamli farklilik olmamasina
ragmen kilo (p<0.001) ve VKI (p<0.001) olarak obez bireyler grubunda anlamli
derecede yiiksek saptanmustir. (tablo 4.1).

Tablo 4.1. Gruplarin sosyo-demografik ve laboratuvar 6zellikleri/analizi

KONTROL .

OBEZ (N=80) (N=60) P DEGERI
YAS (YIL) 3949,7 36,5 +11,7 0.69
CINSIYET
ERKEK (N (%)) 42 (% 52,5) 26 (% 43,6) 0.309
KADIN (N (%)) 38 (% 47,5) 34 (% 56,7)
BOY (CM) 170,1 £ 9.6 167.9 £ 9,0 0.187
KiLO (KG) 112.8 +17.8 66,8 + 10,5 <0.001
VKi (KG/M2) 39,0+ 5,6 23,4+2,6 <0.001
SKB (MMHG) 130,6 + 1,1 117.8 £ 10,7 <0.001
DKB (MMHG) 86,5 + 14,3 75+5.5 <0.001
KH (ATIM/DK) 80,3+ 13,3 76,4+ 11,9 0,074
TOTAL KOL. (MG/DL) 211,6 £45.9 194.3 + 38,5 0.020
LDL KOL. (MG/DL) 127.5 £ 34,9 109,3 + 29,8 0.001
HDL KOL. (MG/DL) 46,3+ 11,8 47 +7 0.694
TRIGLISERID (mg/dI) 174,1 £ 95,8 138,3 =73 0.017
KREATININ 0,87+0,16 0,85+0,15 0,275
NA 140,3+2,1 140,5+2,5 0,634
K 4,37+0,28 4,32+0,35 0,318
CA 9,79+0,44 9,76+0,41 0,656
MG 2,07+0,19 1,98+0,25 0,019
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HB (G/DL) 14,11£2.3 13,6 £ 1,7 0,172
PLT (1073/UL) 292,1 £ 66 273,875 0.128
PRO-BNP 38,1+17,8 20+6,9 <0.001

VKI: Viicut kitle indeksi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, KH: Kalp hizi, KOL:
Kolesterol, HB: Hemoglobin, PLT: Platelet, NA: Sodyum, K: Potasyum, CA: Kalsiyum, MG:
Magnezyum

Obez bireylerin sistolik (130,6 + 1,1 vs 117.8 £ 10,7, p<0.001) ve diyastolik
(86,5 + 14,3 vs 75 £ 5.5, <0.001) kan basinci kontrol grubuna gore anlamli derecede
yiiksekti. Elektrolitler, kreatinin, hemoglobin ve platelet degerlerinde anlamli bir fark
olmamasina karsin probnp (38,1£17,8 vs 20+6,9, p<0.001), LDL kolesterol (127.5 +
34,9 vs 109,3 £+ 29,8, p=0.001), triglisedid (174,1 £ 95,8 vs 138,3 =73, p=0.017) obez

bireylerde anlamli derecede yiiksek saptandi.

4.2. Ekokardiyografik Bulgularin Degerlendirilmesi

Tablo 4.2. Ekokardiyografi bulgularinin degerlendirilmesi ve analizi

OBEZ (N=80) KONTROL P DEGERI
(N=60)
SoVDSC (mm) 49,7+3.5 452+25 <0.001
SoVSSC (mm) 31,7+3,6 26.8+3,5 <0.001
SOVEF (2B) (%) 61,9+3,5 62,9 +2,7 0.079
SoA (mm) 39,6 +0,3 372+0,4 0,082
MAPSE (mm) 16,3 £2,3 15,8 +2,1 0,024
MITRAL E (m/sn) 0.74 +0.21 0.94 +0.20 <0.001
MITRAL A (m/sn) 0.76+0.19 0.68 +0.15 0.007
MITRAL E’ (m/sn) 0.12+0.03 0.14 +0.03 0.004
MITRAL A’ (m/sn) 0.12 +0.02 0.09 + 0.02 <0.001
MITRAL S’ (m/sn) 0.09 = 0.02 0.1 £0.02 0.04
IVKZ (ms) 69.3 £ 14,1 70,3 + 10,3 0.649
IVRZ (ms) 67,8 £12,3 74,6 £ 10.5 0.001
SPAB (mmhg) 29,11+ 3,33 26,18 + 3.36 <0.001
SoVGS (2B) (%) 19,38 + 1,68 21,4+ 1,50 <0.001
SoVMD (ms) 30,1 8,5 17,4432 <0.001

SoVDSC; sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap, SoVSSC; sol ventrikiil sistol sonu ¢ap, SOVEF; sol ventrikiil

ejeksiyon fraksiyonu,

SoA; sol atriyum, MAPSE; mitral aniiler plan sistolik hareket, IVRZ;

izovoliimetrik relaksasyon zamani, IVKZ; izovoliimetrik kontraksiyon zamani, , sPAB; sistolik pulmoner
arter basinci, SOVGS; sol ventrikiil global strain, SOVMD; sol ventrikiil mekanik dispersiyonu
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Ekokardiyografik parametrelerden sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (61,9 + 3,5
vs 62,9 + 2.7, p=0.079) ve sol atriyum ¢apinda (39,6 + 0,3 vs 37,2 + 0,4, p=0,082) obez
bireyler ile kontrol grubu arasinda anlamli farklilik saptanmadi. Sol ventrikiil diyastol
sonu ¢ap (49,7 + 3.5 vs 45.2 £ 2,5, <0.001), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (31,7 £ 3,6 vs
26.8 = 3,5, <0.001), sistolik pulmoner arter basinct (29,11 + 3,33 vs 26,18 + 3.36,
p<0.001), sol ventrikiil mekanik dispersiyonu (30,1 £+ 8,5 vs 17,4 £ 3,2, p<0.001),
mitral A (0.76 = 0.19 vs 0.68 + 0.15, p=0,007) ve mitral A’ (0.12 £ 0.02 vs 0.68 £ 0.15,
p <0.001) dalgalar1 obez bireylerde kontrol grubuna gore anlamli derecede yiiksek
saptandi. sol ventrikiil global strain, (19,38 + 1,68 vs 21,4 £ 1,50, p<0.001) mitral E
(0.74 £ 0.21 vs 0.94 + 0.20 p<0.001), mitral E’(0.12 + 0.03 vs 0.14 + 0.03, p=0,004) ve
mitral S* (0.09 + 0.02 vs 0.1 + 0.02, p=0,04) ise obez bireylerde kontrol grubuna gore

anlamd1 derecede duistiktii.

4.3. Elektrokardiyografik Parametrelerin Degerlendirilmesi

Tablo 4.3. Elektrokardiyografi bulgularinin degerlendirilmesi ve analizi

OBEZ (N=80) KONTROL (N=60) P DEGERI

PR (ms) 148,1 + 18 144,5 + 18 0.241
QRS (ms) 84,7+ 6,5 85,1 +8,1 0.730
QT (ms) 371,3+27,2 363,5 + 23,7 0.075
QTc (ms) 431,1 +24.3 404,2 + 14,6 <0.001
KEFDI 4,40 + 0,39 429 + 0,41 0,127
KEFDIc 5,12+ 0,47 478 + 0,40 <0.001

KEFDI; kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, KEFDic; diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge
indeksi

Elektrokardiyografik bulgulardan obez bireylerde QTc (431,1 £ 24,3 vs 404,2 +
14,6, p<0.001) ve KEFDIc (5,12 + 0,47 vs 4,78 + 0,40, p<0.001) kontrol grubuna gére
anlamli derecede yiiksek saptandi. PR mesafesi, QRS siiresi, QT ve KEFDI degerleri

arasinda obez bireyler ile kontrol grubu arasinda anlaml farklilik saptanmadi.

Sol ventrikiil mekanik dispersiyonu ile diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik
denge indeksi arasinda iyi korelasyon (r=0,675, p<0,001) oldugu saptandi.
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KEFDIc: Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, SoVMD: Sol ventrikiil mekanik dispersiyonu

Sekil 4.1. KEFDIc ve SoVMD Korelasyon Grafigi
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Gruplar arasinda yas (p=0,581), cinsiyet, boy (p=0,584), sistolik kan basinci
(p=0,072), total kolesterol (p=0,449), LDL kolesterol (0,695), HDL kolesterol
(p=0,112), trigliserid (0,300), kreatinin (0,614), elektrolitler (sodyum i¢in p=0,058,
potasyum i¢in p=0,327, kalsiyum i¢in p=0,905, magnezyum icin p=0,919), hemogobin
(p=0,779) ve platelet (p=0,713) degerlerinde anlamli fark bulunmadi. Diyastolik kan
basinci (p=0,021) ve pro-BNP (p=0,007) Grup III te Grup I e oranla anlamli olarak
yiiksekti.
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Gruplar arasinda ekokardiyografik parametrelerden sol ventrikiil diyastol sonu
cap (p=0,358), sol ventrikiil sistol sonu ¢ap (p=0,359), sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu (p=0,785), sol atriyum (p=0,052), mitral aniiler plan sistolik hareket
(p=0,621), mitral E (p=0,440), mitral A (p=0,329), mitral E’ (0,706), mitral A’
(p=0,122), mitral S’ (p=0,324), izovoliimetrik relaksasyon zamani (p=0,063), sistolik
pulmoner arter basmci (p=0,164), sol ventrikiil global strain (p=0,180) degerleri
acisidan alaml fark saptanmadi. izovoliimetrik kontraksiyon zamani Grup II de Grup I
e oranla anlamli olarak daha diisiiktii (p=0,015). Sol ventrikiil mekanik dispersiyonu
gruplar arasinda anlamli olarak farkliydi (p<0,001) , Grup III te ve Grup II de anlamli
olarak daha yiiksekti.

Viicut kitle indeksi ile sol ventrikill mekanik dispersiyonu arasinda orta

korelasyon (r=0,543, p<0,001) oldugu saptandi
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VKI: Viicut kitle indeksi, SoOVMD: Sol ventrikiil mekanik dispersiyonu
Sekil 4.2. VK1 ile SoVMD korelasyon grafigi
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4.4.3. Alt Gruplarin Elektrokardiyografik Parametrelerin Degerlendirilmesi

Tablo 4.6. Alt gruplarin ekokardiyografi bulgularinin degerlendirilmesi

OBEZ | OBEZ I

) : OBEZ Il
(VKI 30- (VKI 35- ;
34.00) 30,00) Vﬁzgo p pl-ll  pl-lll pll-IN
N=26 N=29
PR (ms) 14774263  150,3=13,5 1476153 0,831 0,864 1,00 0,858
QRS (ms) 84,9454 84,1469 84,7+7.4 0875 100 0892 0,895

QT (ms) 375,5+24,7 373,5+£32,2 365,4+23,8 0,378 0,960 0,386 0,524

QTc (ms) 415,2+27,1 440,4+17,1 435,8+22,1 <0,001 <0,001 0,004 0,733

KEFDI 4,41+ 0,37 4,43+0,41 4,37+0,40 0,833 0,978 0,823 0,912

KEFDic 491+047 5,21+0,37 5,22+0,52 0,021 0,040 0,042 0,998

KEFDI; kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi, KEFDIc; diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge
indeksi

Gruplar arasinda elektrokardiyografik parametrelerden PR mesafesi (p=0,831),
QRS siiresi (p=0,875), QT mesafesi (p=0,378), kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi
(p=0,978) degerleri acisindan anlamli fark saptanmadi. Diizeltilmis QT Grup II de
(p<0,001) ve Grup III te (p=0,004) Grup I e oranla anlamli olarak yiiksek tespit edildi.
Diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi Grup I de (p=0,040) ve Grup III
te (p=0,042) Grup I e oranla anlamli olarak yiiksek tespit edildi.

Viicut kitle indeksi ile diizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi
arasinda diistik korelasyon (r=0,257, p=0,021) oldugu saptandi

55,00 .
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45,00

VKI

40,00

35,00

30,00

350 400 450 5,00 550 5,00 650

KEFDic

VKI: Viicut kitle indeksi, KEFDIc: Kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi
Sekil 4.3. VK1 ile KEFDic korelasyon grafigi
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5. TARTISMA

Bu c¢alisma literatiirde obezlerde ventrikiiler depolarizasyon ve repolarizasyon
arasindaki dengesizligi kardiyak -elektrofizyolojik denge indeksi ile gosteren ilk
calismadir. Bu calismanin ana temalari; ilk olarak, obez bireylerde KEFDIic degerinin
saglikli kontrol grubuna gore daha yiiksek oldugu goézlemlendi. Yine obezlerde 2Bstrain
ile elde edilen sol ventrikiil mekanik dispersiyonunun daha yiiksek oldugu izlendi.
Mekanik dispersiyon ile KEFDIc arasinda 6nemli bir korelasyon oldugu gosterildi.
Obez bireyler obezite ciddiyetine gore alt gruplara ayrilip alt grup analizi yapildiginda
obezite ciddiyeti ile sol ventrikiil mekanik dispersiyonu ve KEFDic arasinda da anlaml

bir korelasyon oldugu tespit edildi.

Obezite, viicut yag oraninin arttig1 bir durumdur. DSO tarafindan saglik igin risk
olusturan anormal veya asir1 yag birikimi olarak tanimlanir(1). Viicudumuzun farkli
sistemlerini etkiler ve bir¢ok hastalik icin kilit bir risk faktorii olarak kabul edilmistir.
Obezite kardiyovaskiiler morbidite icin bagimsiz bir risk faktoriidiir ve hipertansiyon,
koroner kalp hastaligi, kardiyak aritmiler, kalp yetmezligi ile Onemli Olciide
iligkilidir(60, 61). Eslik eden durumlar ve altta yatan organik kalp patolojilerinin
yoklugunda bile obezitenin miyokard hiicrelerinin hem morfolojisinde hem de
elektrofizyolojisinde degisikliklere neden olabildigi gosterilmistir(62). Obezite iliskili
kardiyovaskiiler hastaliklardan biri olan kardiyak aritmiler, obezlerde hipoksi, sol
ventrikiil hipertrofisi ve iletim sisteminin yag infiltrasyonu gibi ¢esitli faktorler
tarafindan tetiklenebilir(63, 64). Yaglh infiltrasyon miyokardiyal kas demetlerini ayirir,
uyumlarii bozarak ventrikiiler aktivasyonu bozar ve heterojen repolarizasyona neden
olur(65). Artan hiicre i¢i lipid icerigi, potasyum kanal protein seviyelerindeki azalma
nedeniyle repolarizasyonu bozabilir, ventrikiiler tasikardi ve ani kardiyak 6liime neden
olabilir(66). Yine epikardiyal yagdan gelen adipositokinler, kardiyomiyositlerde
gecikmis disa potasyum akimlarimi 6nemli Ol¢iide azaltir, aksiyon potansiyeli siiresini
uzatir ve depolarizasyonlardan sonra erken tetiklenen aktiviteyi kolaylastirir (67). Genel
olarak obezitenin tetikledigi kardiyak aritmilerin bu aritmilerle ilskili birtakim EKG
degisiklikleri ile yakindan iligkili olabilecegeni gosteren c¢esitli ¢alismalar
mevcuttur(68-70). Bu calismalarda obez bireylerde, normal kilolu deneklere gore
ventrikiiler repolarizasyondaki heterojeniteyi gosteren QT ve QTc'de anlamli bir uzama

izlenmistir. Son zamanlarda yeni non-invaziv bir marker olarak, QRS siiresine
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boliinmiis QT intervali olarak formiile edilen KEFDI, ventrikiiler aritmileri éngdrmek
icin yeni bir proaritmojenik risk imleci olarak tanimlanmigtir. Bu parametrenin
gerekcesi, QRS siiresine bolinmiis QT araligi olarak hesaplanan KEFDI’in
aritmogenezde Onemli rol oynayan kardiyak dalga boyu A’nin EKG bazl bir tiirevi
islevi gdstermesidir. 2013 te Hua Rong Lu ve Ark. Bir KEFDI’nin TdP de dahil olmak
tizere ilaca baghh malign kardiyak aritmileri tahmin etmek i¢in basit, uygun maliyetli,
yeni ve kolay Olgiilebilir bir non-invaziv biyobelirte¢ olarak  kullanilip
kullanilamayacagin1 arastirmak i¢in aritmileri indiikledigi bilinen farkl kardiyak etkileri
olan yedi referans ilac1 kullandi. KEFDI degerinde hafif degisikliklerin aritmi {izerine
etkisinin olmadigi, belirgin degisikliklerin ventrikiiler aritmiler ile birlikte oldugu
izlendi. Sonu¢ olarak tavsan sol ventrikiilii iizerinde yapilan bu deneyin sonuglar
KEFDI’deki belirgin artis ve azalisin uzamis QT ve onunla iliskili TdP’yi
Ongordiirmesinin  Otesinde diger malign aritmileri de Ongordiirmede faydali
olabilecegini gosterdi (16). Bizler c¢alismamizda verntrikiiler repolarizasyon -
depolarizasyonun her ikisi ile iliskili oldugu gosterilmis olan yeni bir parametre olan
KEFDI’yi obez bireylerde degerlendirmeyi amagladik ve obez bireylerde KEFDIc nin
belirgin sekilde daha yliksek oldugunu gézlemledik.

Malign  aritmileri ~ Ongordiirmede  kullanilan  yontemlerden  birinin
ekokardiyografik parametreler oldugu bilinmektedir. ileri derecede sol ventrikiil (LV)
disfonksiyonu (LV ejeksiyon fraksiyonu <%35), ventrikiiler aritmilerin (VA) yararl bir
ongordiiriiciistidiir ve VA olaylarini 6ngérmek i¢in en yaygin kullanilan belirtegtir (71).
Bununla birlikte LVEF’nin VA’y1 6ngordiirmede c¢esitli smirhiliklart vardir; ani
kardiyak oliimlerin bircogunun LVEF %35 iizerinde olan hastalarda meydana gelmesi,
ventrikiiler aritmilerle iligkili olabilecek farkli parametrelerin {izerinde durulmasi
ithtiyacint dogurmustur(72-74). 2Bstrain eko ile degerlendirilen, ventrikiiliin kasilma
heterojenitesini gosteren mekanik dispersiyon son zamanlarda aritmileri dngdrdiirmede
kullanilan parametrelerden biri haline gelmistir (58). 2010 yilinda Haugaa ve ark. benek
izleme 2Bstrain kullanilarak degerlendirilen LV mekanik dispersiyonunun (LVMD),
cesitli kardiyovaskiiler hastaliklarda VA'yr tahmin etmek igin yararli bir belirteg
oldugunu bildirdi. Sol ventrikiil mekanik dispersiyonu ile ventrikiiler aritmi iliskisini
degerlendiren bir¢ok c¢alismanin meta-analizinde elde edilen sonuglar ventrikiiler
aritmilerle yiiksek mekanik disperisyon degerlerinin giiglii bir iliskisini ortaya

koymustur (75). Yine ¢esitli HT, KAH, DM, gibi ¢esitli spesifik hastalik gruplarinda
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mekanik dispersiyonun arttig1 gosterilmistir ve obez bireylerde bu parametrenin daha
yiiksek oldugu daha onceki bir ¢alismada gosterimistir. Bizler ¢alismamizda benzer
sekilde obez bireylerde mekanik dispersiyonun normal bireylere gore daha yiiksek

oldugunu gordiik.
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6. SONUC

Calismamizin ¢esitli kisithiliklart bulunmaktadir. Calismamiz tek merkezli bir
calisma olup denek sayimiz kisithdir. Calismamiz takip calismasi degildir. Bu
hastalarda aritmiyi gosterebilecek 24 saatlik ritm holter kullanilmamasi 6nemli bir
kisithiliktir. Calismada viicut kitle indeksi goz Oniinde tutularak siniflama yapilmistir.
VKI ise viicut yag oranini net gdsteren bir parametre degildir, viicut yag oranini lgen
daha spesifik yontemler mevcuttur. Ventrikiiler elektriksel heterejoniteyi gosteren
KEFDIc ile yine ventrikiiler heterojenitenin ekokardiyografik bir bulgusu olan mekanik
dispersiyonunun arasinda iyi bir korelasyonun oldugunu tespit ettik. Bu iki
parametrenin aritmiyi Ongordiirmede birlikte kullanilmasinin faydali olabilecegini
diisiiniiyoruz. Bu bulgular obez bireylerin gelisebilecek ventrikiiler aritmilerle ilgili
daha yakin takibinin yapilmasinin faydali olabilecegini diisiindiirmektedir. Yapilacak
prospektif ¢cok merkezli daha genis caligmalarla bu durumun degerlendirilmesi faydali

olacaktir.
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