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ÖZET 

Obezite, 1980 yılı başlarından günümüze yaklaşık olarak 2 kat artış göstermiş olup, bu alandaki tüm medikal gelişmelere rağmen, dünya genelinde, 

yaygın halk sağlığı sorunu olmaya devam etmektedir. Obezite, bilindiği üzere kalp hastalıkları açısından kanıtlanmış bir risk faktörüdür. Ancak kalp 
hastalıkları için risk teşkil eden diabetes mellitus (DM), hipertansiyon (HT) ve hiperlipidemi (HL) gibi diğer durumlar, obeziteye sıklıkla eşlik ettikle-

ri için, tek başına obezitenin kalp hastalıklarına olan risk katkısı hȃlȃ net değildir. Bununla birlikte güncel veriler, obezitenin sağlıklı sonuçlarla da 
ilişkili olabileceğini göstermektedir. Dolayısıyla metabolik sağlıklı obezite, obezite paradoksu, koruyucu subkutan yağ deposu gibi kavramlar, obezite 

tanısı konulurken kapsamlı değerlendirilmelidir. 

Anahtar Sözcükler: Obezite, Kalp, Hipertansiyon, Hiperlipidemi. 

ABSTRACT 

Obesity and Heart 

Despite all medical improvements, obesity rates have almost doubled since the 1980's and it's still a common public healthcare problem worldwide. 

Obesity is a well established risk factor for cardiac diseases. Since other issues such as diabetes mellitus (DM), hypertension (HT) and hyperlipidemia 

(HL) are often accompanied with obesity, it's own contrubition to cardiac risk is not clearly explained. Current knowledge in this area has opened up 
some definitions that may lead to different assessments like; obesity may also be associated with healty outcomes. Concepts such as metabolic healthy 

obesity, obesity paradox and protective subcutaneous fat storages require comprehensive assessment when diagnosing obesity and careful considera-

tion of subgroups related to future healty outcomes. 

Keywords: Obesity, Heart, Hypertension, Hyperlipidemia. 

Kardiyovasküler Risk Faktörü Olarak Obezite 

Obezite, boya göre vücut ağırlığının ileri derecede 

arttığı, kardiyovasküler hastalıklar üzerinden morbidite 

ve mortalite artışı ile ilişkili kronik metabolik bir hasta-

lıktır. Tanısı, vücut kitle indeksi (VKİ), bel çevresi, 

bel-kalça oranı ölçümleri veya viseral yağlanmayı 

değerlendirme imkânı sunan çeşitli ölçüm ve görüntü-

leme ile konulur. VKİ, obezite tanısı ve derecesinin 

belirlenmesinde boy ve kilodan yola çıkarak hesapla-

nan, pratik ve kolay bir ölçüm tekniğidir ve vücuttaki 

toplam yağ miktarı ile ilişkilidir.   

Şişmanlık VKİ' nın 25-29.9 kg/m² arasında olması ile 

tanımlanırken, obezite için bu değer 30 kg/m² ve üstü 

olarak kabul edilir (4).  VKİ 'nin 20-25 kg/m² arasında 

olması,  viseral yağ dokusunun fazla olmaması ve 18 

yaşından sonra 10 kg dan fazla kilo alınmaması halinde 

kardiyovasküler riskte herhangi bir artış yaratmamak-

tadır. VKİ 26-30 kg/m² arasında olanlar kardiyovaskü-

ler hastalıklar açısından düşük risk, 31-35 kg/m² ara-

sında olanlar ise ılımlı risk artışı ile ilişkilendirilmiştir.  

 

 

 

 

 

VKİ 35 kg/m²’den fazla olanlar yüksek ve çok yüksek 

kardiyovasküler hastalık riski taşırlar.  

Elliyedi prospektif çalışma ve 900 000 erişkin hastanın 

dahil edildiği bir meta-analizde, 25 kg/m²’nin üzerin-

deki VKİ'ye sahip erişkinlerde,  her 5 kg/m²‘lik artışta 

tüm nedenlere bağlı mortalite %30 oranında artarken, 

kardiyovasküler nedenlere bağlı mortalite artışı yakla-

şık %40'lara ulaşmıştır. VKİ 22.5 kg/m² ile 25 kg/m² 

arasında olanlar ise düşük mortalite ile ilişkilendiril-

miştir (5).  

Vücut kitle indeksi, obezite tanımında kardiyovasküler 

risk göstergesi olarak sıklıkla kullanılmasına rağmen, 

vücuttaki yağ dağılımını göstermemesi, kardiyovaskü-

ler risk artışı ile ilişkili viseral yağ miktarı ve kardiyo-

vasküler risk azalması ile ilişkili yağ dışı vücut ağırlı-

ğını ayırt edememesi nedeniyle, farklı bazı ölçümlerin 

kullanılması gerekliliğininin önünü açmıştır. Bu ko-

nuyla ilgili olarak, kardiyovasküler hastalığı kanıtlan-

mış 250 000 den fazla hastanın dahil edildiği bir meta-

analizde, VKİ normal (<20 kg/m2) hastalarda kardiyo-

vasküler mortalite riskinde gözlenen rölatif bir artışa 
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karşı, VKİ 25-29.9 kg/m² olan şişman hastaların, VKİ 

normal olan hastalarla karşılaştırıldıklarında, risk oranı 

düşük bulunmuştur. Ancak VKİ 35 kg/m2 üzerinde 

olan ciddi obez hastalarda risk artışı oldukça yüksek 

tespit edilmiştir (6). Benzer şekilde, kalp kateterizas-

yonu uygulanan ve 9000 hastanın tarandığı bir başka 

çalışmada, obez hastaların daha genç ve tek damar 

hastalığına yakalanma yatkınlıklarının daha yüksek 

olduğu tespit edilmiştir ve aynı çalışmada 1 yıllık takip 

sürecinde VKİ normal hastaların, şişman ve obez has-

talara göre, mortalite oranlarının daha yüksek olduğu 

saptanmıştır (7). Bununla birlikte güncel veriler, bel 

çevresi ölçümünün ya da bel-kalça oranının, risk belir-

lemede VKİ'ye göre daha üstün olabileceği ve obez 

hastalarda artmış bel-kalça oranının VKİ'ye göre risk 

profilini 3 kat daha fazla arttırabileceğini ortaya koy-

muştur (8). Altı çalışma ve toplam 15 923 kalp damar 

hastalığı kanıtlanmış hastanın alındığı bir metaanaliz-

de, değerlendirme parametresi olarak santral obezite 

için bel çevresi ve bel-kalça oranı, tüm vücut yağ mik-

rarı için ise VKİ alınmış ve sonuçta VKİ ile mortalite 

arasında negatif ilişki saptanırken, VKİ normal olduğu 

halde santral obezite ile mortalite arasında pozitif ilişki 

saptanmıştır (9). Bu ve benzer çalışmalar kardiyovas-

küler hastalığı olan obez hastaların, zayıflara göre, 

daha düşük mortalite oranlarının olduğunu ortaya ko-

yan obezite paradoksu kavramını desteklemektedir. 

Obezite ve Kardiyovasküler Patofizyoloji 

Yağ dokusu, inflamasyon yolağı ve metabolik sürecin 

yönetimindeki rolü ile kardiyovasküler yapı, fonksiyon 

ve hemodinami üzerinde etkili, sentezleme ve salgıla-

ma özelliği olan bir yapıdır. Normal şartlarda adiposit-

ler insülin duyarlılığını arttıran,  adiponektin, TGF-ß, 

IL-6, nitrik oksit (NO) ve antiaterojenik / antiinflama-

tuvar mediatörler (10) gibi bir takım faktörler salgıla-

nırken, obez insanlarda, periferik dokularda insülin 

duyarlılığını arttırmada etkili mediatörlerden olan adi-

ponektin ve insülin aracılı NO salınımı azalır. İnfla-

masyonu tetikleyen ve aynı zamanda insülin sinyal 

yolağını bozan IL1-6, TNF-à, leptin ve bir vazokonst-

rüktör olan endotelin-1 gibi faktörlerin salınımı artar. 

Ayrıca insülin reseptör ekspresyonunda ve tirozin ki-

naz aktivitesinde oluşan azalma hiperinsülinemiye yol 

açar (11).  

Abdominal obezitedeki artış, omental ve mezenterik 

yağlanmaya ve karaciğerde glukoz homeostazında 

bozulmaya yol açarak, portal yağ asidi ve dolaşıma 

salınan esterleşmemiş serbest yağ asidi miktarında 

artışa neden olur. Esterleşmemiş serbest yağ asitleri, 

pankreas β hücreleri aracılığı ile direk insülin salınımı-

nı arttırsalar da, insülin direncinin olduğu bir ortamda 

etkinlik sağlanamayacağı için, obezite ilişkili artmış 

kardiyovasküler hastalık riskinin temel sorumlusu 

olarak gösterilmişlerdir. 

Obezite durumunda adipositlerden salınımında artış 

olan leptin, yemek yeme alışkanlığını olumsuz etkile-

yen bir adipokindir. Leptin normal şartlarda, enerji 

metabolizmasını düzenlemesinin yanında, antiateroje-

nik, antiinflamatuar ve kardiyak hipertrofiyi engelleyici 

özellikleri mevcuttur. Ancak obezlerde hücresel immun 

yanıtta artış, kan basıncında artış, sempatik sinir siste-

mi aktivasyonu, reaktif oksijen ürünlerinde artış, trom-

bosit agregasyonunda artış, arteriyel trombozisi tetik-

leme, sol ventrikül hipertrofisine ve insülin rezistansına 

yol açma gibi olumsuz etkileri vardır (12). Bu nedenle 

kardiyovasküler hastalıklar açısından kanıtlanmış bir 

risk faktörü olarak kabul edilir. 

Obezite ve Koroner Kalp Hastalığı  

Obezitedeki patofizyolojik mekanizma ile koroner arter 

hastalığındaki gelişim sürecinin ortak bir kaskad üze-

rinden yürüdüğü düşünülmektedir. Çalışmalarda obezi-

te ve koroner arter hastalığının tek değişkenli analizler-

de lineer ve longitudinal bir seyir gösterdiği ancak 

serum lipitleri, HT ve DM 'yi içine alan çok değişkenli 

analizlerde bu ilişkide kesinliğin net ortaya konulama-

dığı saptanmıştır (13). Obezite, daha klinik belirtiler 

olmadan onlarca yıl önce aterosklerozu hızlandırmakta 

ve bu ilişki kolesterol, sigara, hipertansiyon ve yüksek 

HbA1c’nin etkisi ayarlandıktan sonra da devam etmek-

tedir (14). 

Danimarka’da yapılan uzun dönemli bir çalışmada 

çocukluk döneminde artmış VKİ’nin yetişkin dönem-

deki koroner kalp hastalığı artışı ile doğrudan ilişkisi 

olduğu gösterilmiştir (15). Bununla birlikte bazı çalış-

malarda, sınıf 1 şişmanlık (VKİ 25-29.9 kg/m2) ile 

koroner arter hastalığı arasında olumlu bir ilişkiden söz 

edilirken,  diğer bazı çalışmalarda normal bir VKİ ile 

koroner arter hastalığı arasında prognostik açıdan kötü 

bir ilişkinin varlığı ifade edilir (16). Paradoksal gibi 

görünen bu durum bazı obez hastaların olumlu  (yük-

sek insülin sensitivitesi, düşük açlık glikozu, yüksek 

HDL düzeyleri, düşük trigliserid seviyeleri) bireysel 

kardiyometabolik faktörlerine sahip olmaları; bununla 

birlikte VKİ normal bazı bireylerin mortal kardiyovas-

küler risk faktörlerine sahip olmaları ile açıklanmaya 

çalışılmıştır (17, 18). Ayrıca obezlerde sıklıkla görülen 

kalbin etrafındaki yağ kitlesi ile koroner ateroskleroz, 

kardiyomyopati, paroksismal ve persistant atrial fibri-

lasyon arasında yakın bir ilişki olduğu düşünülmektedir 

(19, 20). 

Obezite ve Hipertansiyon  

Obezite ile birlikte,   

 Yağ dokusunda meydana gelen artış, 

 Yağ dokusunun kanlanma gereksiniminde artış,  

 Leptin salınımında artış,  

 Atriyal natriüretik peptit ve renin- anjiyotensin 

gibi hormonların salınımında artış, 

 Baroreseptör sensitivitenin bozulması,  

 Sempatik sinir sisteminin aktivasyonu ve bunun 

sonucunda meydana gelen sodyum retansiyonu,   

 Bozulmuş glukoz toleransı,  

 İnsülin direnci ve  
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 İnsülin direnci kaynaklı serum insülin miktarında 

meydana gelen artış hipertansiyonun gelişiminde 

rol oynayan total kan volümünü ve kardiyak atım 

hacmini ki; tüm bunlar obezlerde hipertansiyonu 

kaçınılmaz kılar (21).   

Obezite ve Kalp Yetmezliği 

Obezitede gözlenen artmış total kan volümü, artmış 

kardiyak output, sol ventrikül hipertrofisi ve buna bağlı 

gelişen sol ventrikül diyastolik disfonksiyonu kalp 

yetmezliği gelişiminde rol oynayan faktörlerdir (2). 

Framingham Kalp Cemiyetinin, daha önceden kalp 

yetmezliği öyküsü olmayan ve ortalama yaşı 55 olan, 

5881 hastanın 14 yıllık izleminde 496 (%8.4) hastada 

kalp yetmezliği geliştiği tespit edilmiştir. HT, DM, 

koroner arter hastalığı ve sol ventrikül hipertrofisi gibi 

kanıtlanmış risk faktörleri değerlendirmeye alındığında 

VKİ 30 kg/m2 üzerindeki her 1 kg/m2’ lik artış, kalp 

yetmezliği gelişiminin erkeklerde %5, kadınlarda ise 

%7 oranında arttırdığı görülmüştür. Normal kilolu 

hastalarda düşük ejeksiyon fraksiyonlu kalp yetmezliği 

oranı daha yüksekken, obez hastalarda diyastolik kalp 

yetmezliği yani korunmuş ejeksiyonlu kalp yetmezliği 

oranı daha yüksek bulunmuştur. Kalp yetmezliği geli-

şen erkeklerin yaklaşık %11’inde, kadınların ise yakla-

şık %14’ünde risk faktörü olarak sadece obezite bu-

lunmuştur. Ancak VKİ 25- 29.9 kg/m2 olan erkeklerde 

kalp yetmezliği gelişme riskinde herhangi artış söz 

konusu değilken; VKİ 25- 29.9 kg/m2 olan kadınlarda, 

kalp yetmezliği gelişme riskinin belirgin derecede 

arttığı görülmüştür (22).Tüm bunların yanında, kalp 

yetmezlikli şişman ve obez hastaların hastaneye yatış 

ve kalp yetmezliğine bağlı ölüm oranlarının, normal 

kilolu hastalara göre düşük olduğunu bildiren çalışma-

ların da mevcut olduğunu unutmamak gerekir (23, 24).  

 

 

 

 

Obezite ve Ritm Bozuklukları  

Framingham çalışması da dahil olmak üzere bir çok 

çalışma atrial fibrilasyon (AF) ile obezite arasındaki 

kuvvetli ilişkiyi ortaya koymuştur (25, 26). Obeziteye 

bağlı gelişen kardiyomyopati ve bunun sekeli olan sol 

atriyum fonksiyon bozukluğu ve dilatasyonu; AF geli-

şiminden sorumlu temel parametreler olduğu düşünül-

mektedir. Sol atriyum disfonksiyonu, yeni AF gelişi-

minden sorumlu tutulurken, sol atriyum dilatasyonu, 

tekrarlayıcı AF’den ve kalıcı AF'ye ilerlemesinden 

sorumlu tutulmuştur (27-29). Bununla birlikte obezite-

de gözlenen atrial interstisyel fibrozis, inflamasyon ve 

myokardiyal yağlanma, atrial iletide yavaşlamaya, ileti 

çeşitliliğinde artışa ve sonrasında da atrial re-entri ve 

fibrilasyona yol açtığı düşünülmektedir. Otonom sinir 

sistemi disfonksiyonu, sempatik aktivite artışı ve vagal 

tonusta azalma,  atriyal ve fatal ventriküler aritmilerin 

oluşumuna katkıda bulunan diğer durumlar olduğu 

söylenebilir. 

Obezite ve ani kardiyak ölüm arasındaki ilişki epide-

miyolojik çalışmalarla ortaya konulmuştur. Atriyum-

lardakiler gibi,  sol ventrikül hipertrofisi, sol ventrikül 

sistolik ve diastolik fonksiyon bozukluğu ve myosit 

hipertrofisi, fibrosis, yağ infitrasyonu ve epikardiyal 

yağ birikimi gibi ventriküler remodelinge katkıda bu-

lunan fonksiyonel ve patolojik değişiklikler fatal vent-

riküler aritmileri tetikleyerek ani kardiyak ölüme sebep 

olabilir (30). Ayrıca obez hastalarda QTc intervalinin 

uzaması, QT dispersiyonunun artması, ventriküler 

elektriksel yapıdaki instabilite, sempatik- vagal denge-

deki düzensizlik ve voltaj kapılı potasyum kanalların-

daki değişiklikler ölümcül aritmileri tetikleyebilirler 

(31-33).    

Sonuç olarak; 

Obezite, ciddi bir halk sağlığı sorunu olmanın yanında;  

değiştirilebilir önemli bir kardiyovasküler risk faktör-

dür. Dolayısıyla bu riski en alt seviyede tutabilmek için 

öncelikle koruyucu önlemler, sonrasında tedavi edici 

medikal ve cerrahi önlemler üzerinde ciddiyetle durul-

malıdır. 
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