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ÖZET

Obezite ve obeziteyle birlikte ortaya çıkan hipertansiyon, 
dislipidemi, diyabet gibi ateroskleroza yol açan risk fak-
törleri kardiyovasküler hastalıkların oluşmasına neden ol-
maktadır. Koroner kalp hastalığı, periferik arter hastalığı, 
venöz yetersizlik, hipertansiyon, kalp yetersizliği, obezite 
kardiyomiyopatisi, kardiyak aritmiler obeziteye bağlı başlı-
ca kardiyovasküler hastalıklardır. Obez hastalardaki kardi-
yovasküler hastalıkların oluşmasında kardiyovasküler risk 
faktörlerindeki artışın yanı sıra hiperinsülinemi, atriyal 
natriüretik peptit, renin, leptin, anjiyotensin gibi hormonlar 
ve kalbin hemodinamik iş yükünün artışı rol oynar. Obez 
ve kilolu olmak, her ne kadar obezite paradoksu tartışması 
olsa da tüm nedenlerden ve kardiyovasküler hastalıklardan 
olan mortaliteyi arttıran bir etkendir. Obeziteyi önlemek ve 
tedavi etmek, kardiyovasküler hastalıklardan korunmayı 
sağlar. Bu derlemede amaç, en önemli ölüm nedeni olan 
obeziteye bağlı kardiyovasküler hastalıkları ve obezite pa-
radoksunu son literatür ışığında tartışmaktır.

Anahtar kelimeler: obezite, kardiyovasküler hastalıklar, 
hipertansiyon, kalp yetersizliği, aritmi 

SUMMARY

Cardiovascular Diseases Releated with Obesity

Obesity and related risk factors which are leading to athe-
rosclerosis like hypertension, dyslipidemia, diabetes mel-
litus are very important in pathogenesis of cardiovascular 
diseases. Coronary heart disease, peripheric artery disea-
se, venous insufficiency, hypertension, heart failure, obesity 
cardiomyopathy, cardiac arrhythmias are major cardiovas-
cular diseases related with obesity. In the pathogenesis of 
cardiovascular diseases in obesity not only the increasing 
risk factors, but also hormones like insulin, atrial natriu-
retic peptide, renin, leptin, angiotensin and hemodynamic 
work load are playing major role. Being obese or overwe-
ight is a factor that increases the mortality by cardiovascu-
lar diseases and all causes, eventhough there is an obesity 
paradox fact. Treating and preventing from obesity, provide 
protection against cardiovascular diseases. The aim in this 
review is to discuss the cardiovascular diseases related to 
obesity which is the most important cause of death, and the 
obesity paradox in the light of recent literature. 
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heart failure, arytmia
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GİRİŞ

Bugün dünyada aterosklerotik kardiyovasküler hasta-
lık, özellikle koroner kalp hastalığı ve iskemik inme 
erken ölüm nedenlerinin başında yer almaktadır. Kar-
diyovasküler hastalık çocukları, yetişkin kadınları ve 
erkekleri etkilemektedir. Avrupada 75 yaşından önce 
gerçekleşen tüm ölümlerin kadınlarda % 42, erkek-
lerde % 38’i kardiyovasküler nedenlidir (1). Türkiye 
de kardiyovasküler risk bakımından yüksek riskli ül-
keler arasındadır (2).
 
Obezite, günümüzde kardiyovasküler hastalıklar için 
risk faktörü olarak kabul edilmektedir. Hem kilo faz-
lalığı, hem de obezite kardiyovasküler hastalıktan 
ölüm riski ile ilişkilidir (1). Obezite, kardiyovasküler 
sistemi çeşitli mekanizmalarla etkiler ve morbidite, 

mortaliteye yol açan kardiyovasküler hastalıkların 
oluşmasına neden olur.
 
Obez kişilerde, fazlalaşmış olan yağ dokusunun 
kanlanma gereksinimindeki artışı karşılamak için, 
total kan volümü artar. Adipositlerin ürettiği leptin, 
atriyal natriüretik peptit, renin substrat anjiyotensin 
gibi hormonların etkisi, hiperinsülineminin uyardığı 
sempatik sinir sisteminin yol açtığı sodyum retansi-
yonu vücudun sıvı dengesini bozar. Sol ventrikülün 
atım hacmi, kardiyak debi artar. Damarlardaki hacim 
yükü artışları ve kompansasyon mekanizmaları nede-
niyle kalbin yapısı ve işlevlerinde oluşan değişiklik-
ler sonucu kalbin sistolik ve diyastolik fonksiyonları 
bozulur. Ayrıca obez kişilerde fibrinojen, faktör VII, 
faktör VIII (Von Willebrand Faktör), plazminojen 
aktivatör inhibitörlerinde artma, antitrombin III ve 
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dolaşan fibrinolitik aktivitede azalma vardır (3,4). Kro-
nik hipoksi nedeniyle sekonder polisitemi gelişebilir 
(5). Bu hemostatik değişiklikler, hareket azalması ve 
venöz stazla birlikte derin ven trombozu oluşma ve 
pulmoner emboli gelişme riski artar. Tüm bunlar ve 
obeziteye bağlı gelişen uyku apne sendromunun yol 
açtığı pulmoner hipertansiyon sağ kalbin yapısını da 
bozar.

Volüm yüklenmesi ve adipoz dokudaki kapillerlere 
kan geçişindeki direnç, kan basıncının yükselmesine 
yol açar. Hipertansiyon ve proinflamatuvar sitokinle-
rin ve volüm yükünün artışı sol ventrikül hipertrofisi-
ne neden olur. Kalbin yapısında oluşan değişiklikler 
atriyal fibrilasyona, aritmilere ve ani ölüme neden 
olabilir. Obezite çeşitli çalışmalardan elde edilen ka-
nıtlara göre koroner kalp hastalığı (KKH) olanlarda 
tüm nedenlere bağlı mortalite için bağımsız bir risk 
faktörüdür. Ayrıca KKH için risk faktörleri olarak ka-
bul edilen diyabete yol açması, lipit düzeylerine etki-
leri, hipertansiyona neden olması sonucu da KKH’nı 
arttırır (6). 
 
Günümüzde kardiyovasküler hastalığı olan obez has-
taların, zayıflara oranla daha fazla yaşadığını gösteren 
çalışmaların sonuçları nedeniyle obezite paradoksu 
kavramı ortaya atılmıştır ve halen tartışma konusudur. 
 
Bu derlemede amaç, global sağlık epidemisi oluştu-
ran, tüm dünyada ve ülkemizde giderek artan obezi-
tede en önemli ölüm nedeni olan obeziteye bağlı kar-
diyovasküler hastalıkları ve obezite paradoksunu son 
literatürü de tarayarak gözden geçirmektir.
 
OBEZİTEYE BAĞLI OLUŞAN 
KARDİYOVASKÜLER ETKİLER VE 
HASTALIKLAR (Tablo 1)

Koroner Kalp Hastalığı

KKH, obez hastalarda en önemli mortalite ve mor-
bidite nedenidir. Uzun zamandır obezitenin artmış 
KKH ile ilişkisi bilinmektedir (6). Ancak bu ilişkinin 
yakın zamana kadar obeziteye sıklıkla eşlik eden 
hipertansiyon (HT), dislipidemi özellikle azalmış 
serum yüksek dansiteli lipoprotein (HDL) seviyele-
ri, bozulmuş glukoz toleransı ya da insülin bağımlı 
olmayan diyabetes mellitus (DM) nedeniyle oluştu-
ğu düşünülmekteydi. Yapılan prospektif uzun dönem 

çalışmalarda, obezitenin KKH ile yalnızca obeziteye 
eşlik eden durumlar nedeniyle ilişkisi olmadığı, aynı 
zamanda KKH için bağımsız prediktif değeri oldu-
ğu gösterilmiştir (3,7,8). Obezite ve KKH arasındaki bu 
ilişki hem kadın, hem erkek cinsiyette minimal vücut 
kütle indeksi (VKİ) artışında dahi görülebilmektedir. 
14 yıl süren prospektif bir çalışmada, VKİ 23-25 kg/
m² arasında olan orta yaşlı kadınlarda % 50 oranın-
da artmış KKH riski, VKİ 25-29 kg/m² arasında olan 
40-65 yaş aralığındaki erkeklerde ise % 72 oranında 
artmış KKH riski (7,9) izlenmiştir. Danimarka’da yapı-
lan uzun dönemli bir çalışmada çocukluk döneminde 
artmış VKİ’nin yetişkin dönemdeki KKH artışı ile 
doğrudan ilişkisi olduğu gösterilmiştir (10).

Birçok geniş ölçekli, prospektif, uzun dönemli çalış-
mada yapılan multivaryant analizlerde tüm nedenli 
mortalite ve KKH’ya bağlı ölümler için obezitenin 
bağımsız bir risk faktörü olduğu görülmüştür. 
 
Obeziteyle ilişkili birçok metabolik değişikliğin, olu-
şan KKH risk artışına katkıda bulunduğu düşünül-
mektedir. Adipositlerce üretilen, gıda alımı ve ener-
ji metabolizmasını düzenleyen leptin hormonunun 

Resim 1. Obeziteyle ilişkili kardiyovasküler hastalıklarda hi-
perleptinemi ve leptin direnci.

Tablo 1. Obeziteye bağlı kardiyovasküler hastalıklar ve etkiler.

Kardiyovasküler hastalıklar

Koroner kalp hastalığı
Periferik arter hastalığı
Venöz yetersizlik 
Hipertansiyon
Obezite kardiyomiyopatisi
Kalp yetersizliği
Kardiyak aritmiler
Kalp kapak hastalıkları

Kardiyovasküler Etkiler

Sol ventrikül hipertrofisi
Sol ventrikül dilatasyonu
Sol atrium dilatasyonu
Kardiyak debi artışı
Sol ventrikül doluş basıncı artışı
Total kalp dilatasyonu
EKG’de QTc uzaması
Bloklar
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artmış seviyelerinin KKH gelişiminde etkisi olduğu 
gösterilmiştir (11,12). Leptin direncine yol açan önemli 
bir faktör ise C-reaktif proteindir (CRP) ancak olu-
şan bu endojen hiperleptinemi sonucu iştah azalma-
sı veya enerji tüketiminde artış görülmemektedir (13) 

(Resim 1). Yüksek CRP ve leptin seviyelerinin artmış 
kardiyovasküler olaylar riski ile ilişkisi bilinmektedir 
ancak leptinin CRP’ye oranla bu risk artışında daha 
güçlü bir etkisi olabilir (14). 
 
Obeziteye bağlı KKH riski için altta yatan patofiz-
yolojik nedenler arasında obezitenin neden olduğu 
serbest yağ asidi yapım ve yıkımı, hiperkoagülabi-
lite ve hiperinflamatuvar durumların artışı, vasküler 
tromboksan reseptör geni ekspresyonundaki artış ve 
insülin duyarlılığındaki düşüş sayılabilir.

Periferik Arter Hastalığı

Obezitede aterosklerozun artması vücuttaki tüm ar-
terleri etkiler. Ayrıca bozulmuş vasoreaktivite de etki-
li olur ve metabolik sendromun obezite dışında kom-
ponentleri olmayanlarda bile Dopplerde daha parlak 
karotis duvarı olduğu bulunmuştur (15). Bu nedenle 
obez hastalarda karotisler ve tüm periferik arterler 
muayene edilmeli, gerekirse arteryel Doppler yaptı-
rılmalıdır. 

Venöz Yetersizlik

Obezlerde venöz yetersizlik normal kilolulara göre 
daha fazla görülmektedir. Artmış intravasküler volüm 
ve artmış lenfatik volüm, azalmış fiziksel aktivite 
nedeniyle kasların venöz dolaşıma uyguladıkları ba-
sıncın azalması ve venöz yetersizlik obez hastalarda 
aynı zamanda ödem nedenidir (16). Obez hastalarda 
venöz yetersizliğe ilaveten, venöz tromboemboli ve 
pulmoner emboli riski özellikle kadınlarda olmak 
üzere sıktır (17,18).

Hipertansiyon

Hipertansiyon (HT) ve obezite arasındaki ilişki hem 
yetişkin, hem de çocuklarda ortaya konulmuştur (19,20). 
Obezitenin doğrudan HT’ye yol açmasını açıklayan 
mekanizmalar halen önemli bir araştırma konusudur.
 
Doğrudan veya dolaylı yöntemlerle gösterilebilen 
sempatik sinir sistemi aktivasyonu obez bireylerde 

gelişen HT’nin önemli bir nedeni olarak düşünül-
müştür. Yüksek kalorili beslenme periferik dokularda 
norepinefrin yapımı ve yıkımının artışına, uyarılara 
tepki olarak oluşan plazma norepinefrin düzeyinin ar-
tışına neden olabilir (21). Yağ ve karbonhidrattan zen-
gin beslenmenin ayrıca periferik α1 ve β adrenerjik 
reseptörleri aktive ettiği ve böylece sempatik aktivite 
artışının kan basıncı artışına neden olduğu görülmüş-
tür (22). Kombine α ve β adrenerjik blokajın ise obez 
hipertansif hastalarda zayıf hipertansiflere oranla be-
lirgin kan basıncı düşüşüne neden olduğu izlenmiştir 
(23). Bununla birlikte artmış sempatik aktiviteye rağ-
men beklenen kalp atım sayısı artışı obezitede izlen-
mez. Bunun sebebi ise daha çok azalmış parasempa-
tik aktivite ile ilgilidir (24). 
 
Obezitede artmış sempatik aktiviteye neden olabile-
cek mekanizmalar, bozulmuş baroreseptör sensitivi-
tesi, dolaşımdaki artmış yağ asitleri, anjiyotensin 2, 
insülin ve leptin seviyeleridir. Uzun süreli HT ve obe-
zite ile takipli hastalarda arteriyel baro reseptörlerin 
azalmış duyarlılığı nedeniyle kan basıncı değişikliği-
ne kalp hızı cevabı gerektiği şekilde oluşmaz (25).

Bu durumun patogenezinde arteriyel intimal kalınlaş-
manın önemli rolü vardır. Obez hipertansif hastalarda 
plazmada serbest yağ asitlerinin arttığı gösterilmiştir. 
Obez hastalarda serbest yağ asitlerinin anormal artışı-
nın vasküler α adrenerjik reseptör duyarlılığını ve dola-
yısıyla α adrenerjik tonusu arttırdığı görülmüştür (26). 
 
Diürez ve natriürez yoluyla sağlanan kan basıncı 
kontrolü obez hastalarda kan basıncını yükseltecek 
şekilde bozulmuş gibi görünmektedir (27). Obezitenin 
erken dönemlerinde glomerüler hasar nedeniyle renal 
tubuler reabsorbsiyon artar ve buna bağlı olarak sod-
yum retansiyonu oluşur.
 
Birçok çalışmada gösterilmiştir ki obezite ile yüksek 
plazma renin aktivitesi, yüksek plazma anjiotensin, 
anjiyotensin 2 ve aldosteron seviyeleri arasında doğ-
rusal bir ilişki vardır (19,28,29). Belirgin volüm artışı ve 
sodyum retansiyonu yanı sıra birçok mekanizma obe-
ziteye bağlı HT’de rol alır.
 
Obezite ayrıca bozulmuş glukoz toleransı, artmış 
serum insülin miktarı ve insülin direnci ile de ilişki-
lidir. İnsülin doğrudan etki ile renal tubullerde sod-
yum tutulumunu arttırır ve dolayısıyla bu durum kan 
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basıncında artışa yol açar. Yapılan birçok çalışmada 
insülin uygulamasının sempatik sinir sistemi aktivite-
sinde artışa neden olduğu ve böylece normotansif ve 
sınırda hipertansif hastalarda ani sempatik deşarjları 
arttırdığı görülmüştür (30,31). İnsülin infüzyonu yolu 
ile izlenen başka bir etki ise β adrenerjik mekanizma 
aracılığıyla azalan periferik vazodilatasyondur (32,33). 
Obezite ve HT arasındaki ilişkiyi sağlayan diğer bir 
hormon ise genetik ve klinik çalışmalarla gösterilmiş 
leptindir. Adiponektin, ghrelin, endokannabinoidler 
ve kortikosteroidler de bu mekanizmalara aracılık 
eden hormonlardır.
 
Günümüzde endotel disfonksiyonunun HT için öne-
mini gösteren çalışmalar gittikçe artmaktadır. Obezite 
vasküler ve sistemik inflamatuvar bir durum oluşturur 
ve HT gelişiminde önemlidir. Bu süreçte nitrik oksit 
(NO) ön planda önemli bir mediyatördür. Obezitenin 
yol açtığı hiperinsülinemi ise NO sentezini azaltan 
önemli bir faktördür (34,35). Bunların dışında adiposit-
lerden salgılanan oksijen radikalleri, interlökin-1β, 
interlökin-6, TNF-α, CRP, vasküler endotelial growth 
faktör, plazminojen aktivatör inhibitör-1, tromboksan 
A2 ve amiloid A proteini gibi birçok mediyatör de en-
dotel disfonksiyonu üzerinden obezite HT ilişkisine 
katkıda bulunmaktadırlar.
 
Antihipertansif ilaçların tüm grupları obez hastalarda 
kullanılabilmelerine rağmen, bazı kısıtlılıklar mevcut-
tur. Yüksek doz diüretik kullanımının hiperürisemi, 
hiperlipidemi ve hiperglisemi gibi yan etkileri görü-
lebilir (36). Βeta-blokerler lipit ve glukoz metaboliz-
masını olumsuz etkileyebileceğinden obez hastalarda 
ilk seçenek olarak görülmez (33,37). Obeziteye bağlı HT 
tedavisinde öncelikle tercih edilen ilaçlar, nefropati 
ve sol ventrikül hipertrofisi üzerindeki olumlu etki-
leri nedeniyle anjiotensin reseptör blokerler (ARB) 
ve anjiyotensin dönüştürücü enzim (ACE) inhibitör-
leridir. Seçenek olarak kalsiyum kanal blokerleri tek 
başına veya ARB, ACE inhibitörü tedavisine dirençli 
olgularda eklenebilir (38). Dislipidemi ve diyabet gibi 
diğer eşlik eden hastalıklar da kardiyovasküler risk 
azaltımı için mutlaka tedavi edilmelidir.

Obezite Kardiyomiyopatisi

Obezitede aşırı yağın yüksek metabolik aktivitesi se-
bebiyle artan gereksinimi karşılamak amacıyla total 
kan volümü artar. Dolayısıyla kardiyak debi artar (39). 

Bu durum uzun süre orta ve ciddi derecede obezitesi 
olan olgularda sol ventrikül dilatasyonuna, sol ventri-
kül duvar stresi artışına, kompansatuvar eksantrik sol 
ventrikül hipertrofisine, sol ventrikül diyastolik fonk-
siyon bozukluğuna neden olur. Yetersiz hipertrofi se-
bebiyle duvar stresi yüksek kalırsa sol ventrikül sisto-
lik fonksiyon bozukluğu meydana gelir. Yağ dokusu 
kardiyak fonksiyonu etkileyebilen peptitleri sentezler 
ve salar. Bu peptidlerden biri CRP’yi kontrol eden 
interlökin-6’dır (IL-6). Kronik inflamasyon ve kalp 
adalesinde kardiyomiyopatiye götürebilen yağ depo-
lanması oluşur (40). Ayrıca obezitede insülin direnci 
nedeniyle glukozun kullanılamamasının sonucu yağ 
asidi oksidasyonu artışı, miyokart oksijen tüketimin-
de artış, adipoz dokunun miyokarta basısı nedeniyle 
atrofiye yol açması, kalbin ileti yollarını etkilemesi, 
salınan adipokinler, artan trigliseritlerin miyositlerde 
doğrudan lipotoksisite ve hasara yol açması kalbin 
sistolik fonksiyonunun bozulmasına neden olabilir 
(39). Başlangıçta kalbin yağ içeriğindeki yükselme me-
taplastik bir fenomen sebebiyledir, infiltratif değildir. 
Kalbin sinus düğümü, atriyoventriküler düğümü, ileti 
dalları ve atriyoventriküler halka da yağ hücreleri ile 
yer değiştirir. Bu bazen sinoatriyal blok, dal blokları 
ve ender olarak atriyoventriküler bloğa neden olabilir 
(40). 
 
Obezite kardiyomiyopatisi terimi konjestif kalp ye-
tersizliği ile sonuçlanan, kalpte meydana gelen bu 
yapı ve hemodinamik değişiklikler oluştuğu zaman 
kullanılır. Obezite kardiyomiyopatisi olanlarda ölü-
mün en yaygın sebebi ilerleyici kalp yetersizliği ve 
ani kardiyak ölümdür (41). 

Sol Ventrikül Hipertrofisi

Sol ventrikül kütle artışının obezite ile ilişkisini araş-
tıran çalışmaların büyük bir kısmında sol ventrikül 
kütle artışı ile obezite arasında korelasyon saptanmış-
tır (42-44). Obezitede sol ventrikül hipertrofisine neden 
olan olayın insülin direnci olabileceği düşüncesiyle 
de araştırmalar yapılmıştır (45-47). İn vitro çalışmalar-
da insülin direncine bağlı hiperinsülinemi sebebiyle 
sempatik uyarının, böbrek Na tutulumunun, perife-
ral vasküler direncin arttığı ve kardiyak proteinler 
üzerine anabolik etkinin arttığı gösterilmiştir. Ancak 
çalışmaların hiçbirinde insülin direnci ya da hipe-
rinsülinemi ile sol ventrikül kütlesi arasında anlamlı 
bir ilişki gösterilememiştir (48). Kliniğimizde yapılan, 
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Antalya’da 28 Nisan 2011’de 8. Metabolik Sendrom 
Sempozyumunda poster olarak sunulan, 41 obez, 40 
normal kilodaki kişinin alındığı “Obezlerde sol vent-
rikül kütlesi ile insülin direnci arasındaki ilişki“ baş-
lıklı çalışmamızda da obez hastalarda sol ventrikül 
hipertrofisi ile obezite arasında anlamlı ilişki oldu-
ğu gösterildi (Tablo 2). Fakat insülin direnci ile sol 
ventrikül hipertrofisi arasında korelasyon bulunama-
dı (49). O halde obezlerde sol ventrikül hipertrofisi ve 
sol ventrikül kütle artışına neden olan olayın farklı 
mekanizmaları olabilir. Literatürde sol ventrikül kütle 
artışı ile adiponektin, TNF-alfa ve IL-6 gibi hormon 
ve sitokinler arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalar 
vardır (50). Fakat bu çalışmalar sınırlı sayıdadır. 

Kalp Yetersizliği

Obez hastalarda normal ağırlıkta olanlara oranla hi-
pertansiyon 3 kat daha sıktır (51). Sol ventrikül hipert-
rofisi ve fonksiyon bozukluğu da HT ile ilişkili olarak 
ya da HT olmasa da obezlerde görülür ve bu durum 
obezite derecesi ile ilişkilidir (52,53). Obezite ile birlikte 
görülen KKH da sol ventrikül sistolik fonksiyonları-
nın bozulmasında etken olabilir. Obezitede sol vent-
riküler volüm, stroke volüm ve kardiyak debi artar, 
diyastolik fonksiyon bozulur. Kardiyak debi artışına 
rağmen perfüzyon düşüktür (54). Debi artışı daha çok 
atım hacmi artışına bağlıdır çünkü kalp hızı artışı az-
dır. Total periferik direnç de düşüktür (42). Artan sem-
patik aktivite de kalp yetersizliği gelişimine katkıda 
bulunur. Obezite kardiyomiyopatisi de kalp yetersiz-
liğinin önemli nedenleri arasındadır.
 
Ciddi obezitesi olan 22 hastanın postmortem incelen-
mesinde ani ölümle birlikte en sık görülen patoloji 
dilate kardiyomiyopati (n=10), ciddi koroner aterosk-
leroz (n=6), dilatasyon olmadan konsantrik hipertrofi 
(n=4), pulmoner emboli (n=1), hipoplastik koroner 

arterler (n=1) olarak bulunmuştur (55).

Obezitede sağ ventrikülde de değişiklikler olur. Ge-
nellikle obezitede görülen uyku apne sendromu ve/
veya obezite hipoventilasyon sendromunun neden 
olduğu pulmoner hipertansiyonun etkisiyle gelişen 
sağ ventrikül hipertrofisi, dilatasyonu ve yetersizliği 
oluşur (55,56). Sağ ventrikül yetersizliği sol ventrikülün 
fonksiyon bozukluğuna neden olabilir ve sonuçta bi-
ventriküler kalp yetersizliği gelişir (52).
 
Kalp yetersizliği olmayan yaş ortalaması 55 olan 6000 
kişinin Framingham çalışmasında 14 yıl izlenmesi 
sonucunda, dört yüz doksan altı hastada (% 8) kalp 
yetersizliği saptanmıştır (57). Kalp yetersizliği obezler-
de 2 misli fazla. VKİ’deki her 1 kg/m² artış için kalp 
yetersizliğinin kadınlarda % 5, erkeklerde % 7 artmış 
olduğu saptanmıştır. Kalp yetersizliğinin kadınlarda 
% 14, erkeklerde % 11 oranında yalnızca obeziteye 
bağlı geliştiği, kalp yetersizliğinin kilolu kadınlarda 
da arttığı fakat kilolu erkeklerde normal ağırlıktaki 
erkeklere oranla artmış olduğu bulunmuştur (57).

Kardiyak Aritmiler

Kilosu stabil olan obez kişilerin kalp fonksiyonları 
normal olsa bile aritmi ve ani ölüm riskleri yüksektir, 
her iki cinsiyette de kilo artışı ile birlikte bu riskler ar-
tış göstermektedir (58-60). Bu aritmiler atriyal aritmiler, 
atriyal fibrilasyon, ventriküler aritmiler olabilir. Vent-
riküler disritmiler daha sık ve daha komplekstir ve sol 
ventriküler fonksiyon bozukluğu ve klinik kalp yeter-
sizliği olmadığı halde ani ölüme yol açabilirler (41). 
 
Framingham çalışmasında obez erkek ve kadınlarda 
ani kardiyak ölüm, obez olmayanlarla karşılaştırıl-
dığında 40 kat daha fazla bulunmuştur (58,59). Özel-
likle obez erkeklerde 35-44 yaş aralığında 6, 25-34 

Tablo 2. Çalışmamızdaki obezite ve kontrol grubundaki hastaların ekokardiyografik parametreleri 

Ekokardiyografik 
parametreler

İVSK (cm)
LVDÇ (cm)
LVADK (cm)
LVK (g)
LVKI (g/m²)

Toplam hasta
n=81 

Ort.±SD

  0.97±0.15
  4.69±0.51
  0.94±0.17

162.74±49.17
  86.83±18.11

Kontrol group
n=40

Ort.±SD

  0.88±0.11
  4.45±0.39
  0.85±0.13

127.90±28.17
  76.66±13.35

Obesity group
n=41

Ort.±SD

  1.07±0.13
  4.92±0.51
  1.04±0.16

196.73±40.79
  96.75±16.67

+p

0.001**
0.001**
0.001**
0.001**
0.001**

N=Hasta sayısı İVSK=İntervantriküler septum kalınlığı, LVDÇ: Sol ventrikül diyastolik çapı, LVADK: Sol ventrikül diyastolik arka duvar 
kalınlığı, LVK: Sol ventrikül kütlesi, LVKI: Sol ventrikül kütle indeksi, SD: Standart deviation, +Student t test, **p<0.01 
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yaş aralığında 12 kat fazla olarak saptanmıştır (61). 
Obezlerde aritmi oluşumunun çeşitli nedenleri vardır. 
Bunlar, artmış elektriki irritabilite, EKG’de QTc uza-
ması, otonom sinir sistemi kardiyak modülasyonun-
da bozulma, obezite kardiyomiyopatisi, sol ventrikül 
hipertrofisi, obstrüktif uyku apne sendromudur (62-64). 
QTc uzaması bozulmuş glukoz toleransı olan kişile-
rin yaklaşık % 30’unda gözlenmiştir (65). VKİ artışı 
ile QTc uzaması arasında pozitif ilişki vardır. Visseral 
obezite veya insülin seviyesi yükseldiği zaman sem-
patovagal denge bozukluğu ve QTc değişiklikleri ol-
ması en iyi açıklama olabilir (66). Obezite ile birlikte 
olan QTc uzamasının klinik önemi ve mekanizması 
spekülatiftir. Yüksek glukoz konsantrasyonları vazo-
motor tonusu ve NO’i düşürerek ventriküler instabi-
liteyi arttırabilir (66). 
 
Obezite ve kardiyak otonomik sinir sistemi birbiriyle 
ilişkilidir. Vücut ağırlığında % 10 artış parasempatik 
tonusta azalma ve dolayısıyla ortalama kalp hızın-
da artış ile birliktedir. Aynı oranda kilo kaybında ise 
otonom sinir sistemi kardiyak modülasyonunda bir 
düzelmenin olduğu ve kalp hızının da düştüğü gös-
terilmiştir (66). 
 
Obezitede görülen miyosit hipertrofisi, fibrozis, yağ 
ve mononükleer hücre infiltrasyonu sonucu oluşan 
obezite kardiyomiyopatisi (adiposis cordis) ile birlikte 
görülen patolojik değişikliklerin bazıları anormal geç 
potansiyel sayısında artış ile birliktedir. Bu da aritmi-
leri tetikleyerek ani kardiyak ölüme yol açabilir (39).
 
Obstüktif uyku apne sendromunda hipertansiyon, 
disritmiler, pulmoner hipertansiyon ve total mortalite 
artmıştır (39).

Obez hastalarda atriyal fibrilasyon (AF) oluşma ris-
kinin yaklaşık % 50 olduğu Wanahita ve ark.’nın (67) 
değerlendirdiği toplam 123.000 kişiyi kapsayan, 16 
çalışmanın metaanalizinde saptanmıştır. Çalışmanın 
78.602 hastanın dahil olduğu 5 toplumu kapsayan alt 
grubunda, VKİ artışı ile AF’nin artttığı bulunmuş-
tur. Fakat 44.647 hastanın dahil edildiği post kardi-
yak cerrahi çalışmasında obezlerde AF riskinde artış 
saptanmamıştır. Obez hastalarda AF, obezitenin ne-
den olduğu hemodinamik değişikliklerin sol atriyum 
ve sol ventrikülün yapı ve fonksiyonunu etkilemesi 
yanı sıra obezite ile birlikte sık görülen HT, kalp ye-
tersizliği, KKH’nın da etkisiyle oluşur (5). Obezite ve 

obezite ile ilişkili bozuklukların prevalansındaki artış 
gibi AF’nin da 2050 yılında 2.5 misli artış göstereceği 
beklenmektedir (67). 

Kalp Kapak Hastalığı

Visseral obeziteli hastalarda sialik asit, CRP ve IL-6 
gibi akut faz proteinlerinde bir artış oluşur. Bu du-
rum, total yağ kütlesinin düşük düzeyde kronik bir 
inflamatuvar durumu da teşvik ettiği şeklindeki hipo-
tezi destelemektedir. Bugün için açık bir şekilde orta-
ya koyulmuş olan inflamatuvar belirteçlerdeki artışın 
insülin direnci, obezite ve kardiyovasküler olaylarda-
ki artış ile birlikteliğidir (16). 

Kliniğimizde yapılan bir tez çalışmasında obezitenin 
neden olduğu inflamatuvar durumun kalp kapak kal-
sifikasyonu ve kalp kapak fonksiyonlarına etkisinin 
olup olmadığını ortaya çıkarmak istedik. Çalışmaya 
40 obez hasta, 27 normal kilolu hasta alındı. Ekokar-
diyografi ile değerlendirilmiş hastaların ve kontrol 
grubunun kalp kapak yapı ve fonksiyonları incelendi 
ve istatistiki olarak karşılaştırıldı. Çalışmamızda elde 
edilen bulgulara göre obezitenin gerek aort gerekse 
mitral kapağın dejeneratif hastalığının varlığına, de-
recesine ve kapakların fonksiyonlarına etkisinin bu-
lunmadığı gözlendi. Yaş arttıkça aort kalsifikasyon 
derecesinin arttığı gösterildi. Dejeneratif aort kapak 
hastalığı olanlarda aort kapak kalsifikasyon derecesi 
yüksek olanlarda mitral kapak skoru da fazla bulun-
du (68). Kalp kapak yetersizliğinin obezitedeki volüm 
yükü artışına bağlı gelişen sol ventrikül dilatasyonu 
ve volüm yükü artışından kaynaklandığı sonucuna 
varıldı (68). Yine de bu konuda daha çok sayıda hasta-
nın alındığı prospektif çalışmalara gereksinim olduğu 
kanısındayız.

OBEZİTE PARADOKSU
 
Bazı çalışmalarda kardiyovasküler hastalığı olan kilo-
lu ve obez hastalarda mortalitenin, VKİ normal olan-
lara oranla daha az olduğu ve bu hastaların prognozu-
nun daha iyi olduğu gösterildi ve bu durum “obezite 
paradoksu” olarak adlandırıldı (69).
 
Uretsky ve ark. (16) bilinen KKH ve hipertansiyonu 
olan 22576 hastanın 2 yıllık takibinde bütün neden-
lerden olan mortalitenin kilolu ve obezlerde normal 
kilolulara oranla daha az etkili kan basıncı kontroluna 
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rağmen % 30 az olduğunu buldular. Bir diğer çalışma-
da hipertansiyonlularda kardiyovasküler mortalitenin 
U şeklinde olduğunu, zayıflarda ve morbid obezlerde 
yüksek, normal, kilolu ve BMI ≤35 olanlarda daha iyi 
olduğunu gösterdiler (69,70). Bu durum obez hipertan-
siyonlu hastalarda sistemik vasküler direncin düşük 
olması ve daha düşük plazma renin aktivitesi nede-
niyle olabilir (16). 
 
28209 hastanın olduğu gözlemsel kalp yetersizliği 
çalışmalarının metaanalizinde Oreopoulos ve ark. 
(16) 2.7 yıllık takipte kilolu ve obez kalp yetersizliği 
olan hastalarda kardiyovasküler (% 19’dan % 16’ya), 
tüm nedenlerden olan (% 40’tan % 33’e) ölümlerde 
azalmayı gösterdiler. Kalp yetersizliğinde bu sonuç-
ların elde edilmesinin nedeni çeşitli hipotezlerle açık-
lanmaya çalışılmaktadır. Obez hastaların daha fazla 
metabolik rezerve sahip olmaları, sitokinlerin, tümör 
nekrosis faktöre karşı üretilen alfa reseptörlerinin 
protektif etkileri, atriyal natriüretik peptit düzeyinin 
düşük olması ve sempatik aktivasyonun zayıflaması 
ve renin anjiyotensin cevabının düşük olması, kar-
diyoprotektif ilaçların daha yüksek dozlarının tolere 
edilmesi bu açıklamalar arasındadır (16). Periferik ar-
ter hastalarında, revaskülarizasyon yapılan KKH’da 
da obezite paradoksu gösterilmiştir (16). Fakat sonuç-
lar çoğu çalışmada abdominal obeziteyi gösteren bel 
çevresi, bel çevresi kalça çevresi oranının kullanılma-
ması yalnızca kilo ve VKİ’nin kullanılması nedeniyle 
eleştirilmektedir. 

OBEZİTESİ OLAN HASTALARDA 
KARDİYOVASKÜLER KOMPLİKASYONLARIN 
TANI VE TAKİBİ

Obezitesi olan hastaları, kardiyovasküler açıdan de-
ğerlendirmek için, hastaların obezitesinin derecesini 
ve abdominal obezite varlığını gösteren indeksler 
kullanılmalıdır. Hasta iskemik kalp hastalığı risk fak-
törlerinin varlığı açısından incelenmelidir. Anamnez 
alınmalı ve dikkatli fizik muayene yapılmalıdır. Labo-
ratuvar testleri yapılmalıdır. Fizik muayenede sağ ve 
sol kol kan basınçları ölçülmeli, karotisleri dinlenme-
li, periferik arterleri muayene edilmelidir. EKG’leri 
çekilmelidir. Ekokardiyografileri yapılmalıdır. Uyku 
apne sendromu varlığı araştırılmalıdır. Değiştirilebi-
len kardiyovasküler risk faktörlerini ortadan kaldır-
mak ya da etkilerini azaltmak için gerekli tedaviler 
önerilmelidir. 

 Aritmi yakınması ya da belirtileri ile başvuran hasta-
lara EKG, EKG Holter, ekokardiyografi yapılmalıdır. 
Kan tetkiki olarak FT3, FT4, TSH, glukoz, kalsiyum, 
mağnezyum, kardiyak enzimlerine bakılmalıdır. Obe-
zitenin tedavisi için diyet uzmanı, psikiyatri uzmanı, 
iç hastalıkları ve endokrinoloji uzmanlarından destek 
alınması gereklidir. Kardiyovasküler komplikasyon-
ları gelişmiş hastalar için kardiyoloji uzman görüşü 
alınmalı, kardiyovasküler komplikasyonları olan has-
talar 3 ya da hastanın durumuna göre 6 ay aralıklarla 
izlenmelidir.

KİLO VERMENİN KARDİYOVASKÜLER 
HASTALIKLARA ETKİSİ

Birçok çalışma kilo vermenin kardiyovasküler hasta-
lığı olanlarda zarar verebileceğini göstermiştir (16,71). 
Fakat bunun aksine, VKİ’de azalmanın veya kilo 
kaybının, yağsız vücut kütlesi kaybından değil vücut 
yağı kaybından kaynaklanması halinde, mortalitenin 
azaldığını gösteren çalışmalar da vardır (16). Bu ne-
denle kilo kaybı kesinlikle açlık, çok düşük kalorili 
diyetler, sıvı protein diyetleri ile olmamalıdır (41). 
 
Obezite tedavisi ile çok sayıda kardiyovasküler yarar 
sağlanır (Tablo 3). Ayrıca, obezitedeki kilo kaybının 
başlıca yararları arasında, hipertansif hastalarda kan 
basıncı düşüşü, diyabet sıklığında azalma, lipit pro-
filinde düzelme, insülin direncinde azalma, CRP dü-
zeylerinde düşme ve endotel disfonksiyonunda azal-
ma sayılabilir (72,73). 

VKİ ile yalnız kardiyovasküler mortalite değil tüm 
nedenli mortalite arasında J- şeklinde bir ilişki vardır. 
Tüm nedenli mortalite VKİ 20-25 kg/m² arasında en 

Tablo 3. Kilo kaybının sağladığı kardiyovasküler faydalar.

Kilo kaybının kardiyovasküler sonuçları

• Stroke volümde azalma
• Kardiyak debide azalma
• Pulmoner kapiller wedge basıncında azalma
• Sol ventrikül küitlesinde azalma
• Sol ventrikül diyastolik ve sistolik fonksiyonlarında düzelme
• İstirahat oksijen tüketiminde azalma
• Sistemik arteriyel basınçta azalma
• Sağ ve sol ventrikül doluş basıncında azalma
• İstirahat kalp hızında azalma
• EKG’de QTc intervali uzamasında düzelme
• Kan basıncında düşme
• Endotel fonksiyonunda düzelme
• Dislipidemide düzelme
• Karbonhidrat metabolizmasında düzelme
• Nörohormonlarda azalma nedeniyle aritmide düzelme
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düşük düzeydedir. Koroner kalp hastalığında görülen 
azalmanın % 50’den fazlası risk faktörlerindeki deği-
şiklikler nedeniyle elde edilmiştir (74). Bu nedenle tüm 
predispozan faktörlere bağlı mortaliteyi ve kardiyo-
vasküler mortaliteyi azaltmak için obezite ile müca-
dele etmek ve obeziteyi tedavi etmek gereklidir. 

Dokuz büyük Avrupa uzmanlık derneğinin uzlaşısı ile 
2012 yılında yayımlanan European Society of Cardi-
ology (ESC) kılavuzu kardiyovasküler hastalıklardan 
korunmanın başlıca hedeflerini belirlemiştir. Bu he-
defler arasında VKİ 20-25 kg/m², bel çevresi erkekte 
<94 cm, kadında <80 cm olması vardır. Obeziteden 
ve kardiyovasküler diğer risk faktörlerinden korun-
mak için haftada 2.5-5 saat veya çoğu günler 30-60 
dakika orta şiddetli fizik aktivite önerilmektedir. 
Beslenme olarak da kepekli ürünler meyve, sebze ve 
balığa odaklanmış, doymuş yağ oranı düşük sağlıklı 
beslenme tavsiye edilmektedir. Sağlıklı diyet, kardi-
yovasküler hastalıktan korunmanın kilit taşı olarak 
belirlenmekte ve önerilmektedir (1). American Heart 
Association (AHA) va American College of Cardio-
logy (ACC) 2013 kılavuzunda da yine kardiyovaskü-
ler komplikasyonlardan korunmak için ESC kılavuzu-
na benzer yaşam tarzı değişikleri önerilmektedir (75).
 
Kilo vermek, kan basıncı ve dislipidemi üzerindeki 
olumlu etkileri, obezite nedeniyle oluşan hemodina-
mik yükü azaltması ve bu şekilde kardiyovasküler 
hastalığın önlenmesi ya da olumlu etkilenmesi ne-
deniyle kilo fazlalığı olan kilolu olarak tanımlanan 
VKİ >25 kg/m² ve özellikle obez ya da şişman olarak 
tanımlanan VKİ >30 kg/m² olan kişilere önerilmekte-
dir. Bel çevresi kadınlarda 80-88 cm, erkeklerde 94-
102 cm ise daha fazla kilo alınmamalıdır. Bel çevresi 
kadında 88 cm, erkekte 102 cm üzerinde ise kilo ve-
rilmesi önerilir.

ESC 2012 kılavuzunun sağlıklı diyet önerileri aşağı-
daki gibi sıralanabilir (1):

1. Doymuş yağ asitlerinin yerini çoklu doymamış 
yağ asitleri almalı, doymuş yağ asitleri toplam 
eneji alımının % 10’dan azını oluşturmalıdır.

2. Trans doymamış yağ asitleri olası olduğunca azal-
tılmalı, tercihen işlenmiş gıdalarla hiç alınmama-
lı, doğal kaynaklarla alınanlar ise toplam enerjinin 
<% 1’den azını oluşturmalıdır.

3. Tuz günde <5 g olmalıdır.

4. Günlük lif 30-45 g alınmalı, kepekli ürünlerden, 
meyve sebzelerden kaynaklanmalıdır.

5. Günlük meyva 200 g (2-3 porsiyon) olmalıdır.
6. Günlük sebze 200 g (2-3 porsiyon) alınmalıdır.
7. Biri yağlı olmak üzere haftada 2 kez balık yenil-

melidir.
8. Alkollü içeceklerin tüketimi erkekler için günde 

2 bardak (20 g/gün alkol), kadınlar için 1 bardak 
(10 g/gün alkol) ile sınırlı tutulmalıdır.

Obezite ile birlikte olan hipertansiyon, dislipidemi, 
diyabet varsa tedavi edilmelidir.

SONUÇ

Obezitenin kardiyovasküler hastalıkların patogene-
zinde ve ilerlemesinde rol oynadığı çalışmalarla ka-
nıtlanmıştır. Kardiyovasküler hastalıklar obezitede 
morbidite ve mortaliteyi arttıran ve ani ölüme yol 
açabilen hastalıklardır. Obezite paradoksu ile ilgili 
bazı kanıtlara rağmen mortalite yine de normal kilo-
lularda en düşüktür ve kardiyovasküler hastalıkların 
oluşmasını önlemek için obezite ile mücadele etmek 
ve obeziteyi tedavi etmek gereklidir.
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