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OBEZITE VE DIYABETIK
KARDIYOMIYOPATI

Giris

Kitabimizin bu boliiminde obezitenin tip 2 di-
abetes mellitus (T2DM) ile iliskisini ve derecesini,
olusan diyabetik kardiyomiyopati (DKM) patolo-
jisini ve bu patolojinin hiicresel diizeyde neden
oldugu degisiklikleri, 6zellikle kardiyak uyaril-
ma-kasilma c¢iftlenimi cergevesinde incelenme-
si amaclanmistir. Bu dogrultuda boélimimiuziin
akis sirasini; obezite, diabetes mellitus (DM), di-
yabetik kardiyomiyopati, kardiyak uyariima-kasil-
ma ciftlenimi ve diyabetik kardiyomiyopati pato-
lojisinin uyarilma-kasiima ciftlenimi dizleminde
yaptigi degisiklikler olusturacaktir.

GUnlUmuzde obezite neredeyse kiiresel bir
salgin olarak kabul edilmektedir (1). Tanimsal
olarak viicut yaginin asiri miktarda birikmesi so-
nucunda obezitenin meydana geldigi soylenebil-
mektedir. Asiri kilolu ve obez bireyler viicut kit-
le indeksi (BMI) adi verilen bir kriter tarafindan
degerlendirilerek tanilanirlar. Bu indeks bireyin
vicut agirhginin, metre cinsinden boy uzunlugu-
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nun karesine oranlanmasiyla (kg/m?) hesaplan-
maktadir. Bu indeks diizleminde degeri 30 kg/
m? lizerinde olan bireyler obez olarak adlandiri-
labilmektedir (2).Halk saghgi yayinlari, obez bi-
reylerde T2DM, kalp hastaligi ve yiiksek tansiyon
risklerinin arthgini gostermektedir (3). Obezite
ve diyabet arasindaki iliski Elliot P. Joslin tarafin-
dan 1916 gibi erken bir tarihte fark edilmistir (4).
Kisi glinlik yasantisi igin gerekenden daha fazla
enerji aldiginda, fazla enerji yag olarak depolan-
maktadir. Bu dongliniin siirekli devam etmesi
soncunda artan yag kitlesi obezitenin evrilmesi-
ne neden olmaktadir. Bununla birlikte DM tanisi
konmus obez bireylerde %10’luk bir kilo kaybinin
sonucunda diyabetin klinik belirtilerinin ortadan
kayboldugu bulgusuna ulasiimistir (4). Bu goz-
lem, obezitenin T2DM'ye neden oldugu inancini
desteklemektedir (5). Cocukluk cagindaki siddetli
obezitenin genglerde ve erken yetiskinlikte T2DM
riskini artirdigi kaydedilmistir (6). Kahn ve Porte»-
nin 1990'larin basinda yaptigl bir baska gozlem
ise, T2DM teshisi konan bireylerin %80'inden faz-
lasinin obez oldugu, ancak obez kisilerin %85'inin
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