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Giriş

Kitabımızın bu bölümünde obezitenin tip 2 di-
abetes mellitus (T2DM) ile ilişkisini ve derecesini, 
oluşan diyabetik kardiyomiyopati (DKM) patolo-
jisini ve bu patolojinin hücresel düzeyde neden 
olduğu değişiklikleri, özellikle kardiyak uyarıl-
ma-kasılma çiftlenimi çerçevesinde incelenme-
si amaçlanmıştır. Bu doğrultuda bölümümüzün 
akış sırasını; obezite, diabetes mellitus (DM), di-
yabetik kardiyomiyopati, kardiyak uyarılma-kasıl-
ma çiftlenimi ve diyabetik kardiyomiyopati pato-
lojisinin uyarılma-kasılma çiftlenimi düzleminde 
yaptığı değişiklikler oluşturacaktır.

Günümüzde obezite neredeyse küresel bir 
salgın olarak kabul edilmektedir (1). Tanımsal 
olarak vücut yağının aşırı miktarda birikmesi so-
nucunda obezitenin meydana geldiği söylenebil-
mektedir. Aşırı kilolu ve obez bireyler vücut kit-
le indeksi (BMI) adı verilen bir kriter tarafından 
değerlendirilerek tanılanırlar. Bu indeks bireyin 
vücut ağırlığının, metre cinsinden boy uzunluğu-

nun karesine oranlanmasıyla (kg/m2) hesaplan-
maktadır. Bu indeks düzleminde değeri 30 kg/
m2 üzerinde olan bireyler obez olarak adlandırı-
labilmektedir (2).Halk sağlığı yayınları, obez bi-
reylerde T2DM, kalp hastalığı ve yüksek tansiyon 
risklerinin arttığını göstermektedir (3). Obezite 
ve diyabet arasındaki ilişki Elliot P. Joslin tarafın-
dan 1916 gibi erken bir tarihte fark edilmiştir (4). 
Kişi günlük yaşantısı için gerekenden daha fazla 
enerji aldığında, fazla enerji yağ olarak depolan-
maktadır. Bu döngünün sürekli devam etmesi 
soncunda artan yağ kütlesi obezitenin evrilmesi-
ne neden olmaktadır. Bununla birlikte DM tanısı 
konmuş obez bireylerde %10’luk bir kilo kaybının 
sonucunda diyabetin klinik belirtilerinin ortadan 
kaybolduğu bulgusuna ulaşılmıştır (4). Bu göz-
lem, obezitenin T2DM'ye neden olduğu inancını 
desteklemektedir (5). Çocukluk çağındaki şiddetli 
obezitenin gençlerde ve erken yetişkinlikte T2DM 
riskini artırdığı kaydedilmiştir (6). Kahn ve Porte›-
nin 1990'ların başında yaptığı bir başka gözlem 
ise, T2DM teşhisi konan bireylerin %80'inden faz-
lasının obez olduğu, ancak obez kişilerin %85'inin 
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