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The Relationship Between Abdominal Adiposity and Memory Functions 
in Adults

Yetişkin Bireylerde Abdominal Adipozite ve Bellek 
Fonksiyonları Arasındaki İlişki

DERLEME / Review

Müberra YILDIZ1, Gamze AKBULUT2

ABSTRACTÖZ
Obesity, the second most common cause of preventable death, is 
an important public health problem and is closely associated with 
mental illnesses. One of the most important mental health problems 
associated with obesity is learning and memory dysfunction. Studies 
have reported that obesity affects episodic, verbal and spatial me-
mory, auditory/verbal learning, and these effects are mediated by 
hormones such as insulin, leptin, adiponectin, ghrelin; transcrip-
tional factors such as Peroxisome Proliferator Activated Receptor 
alpha (PPARα); and cytokines. Waist circumference, waist-hip ratio 
and body mass index (BMI) levels, which are adiposity markers, are 
also very effective on memory functions. It is thought that this relati-
onship between central adiposity and memory functions is mediated 
by insulin resistance, and therefore, type 2 diabetes together with 
central adiposity may be a risk factor for neurodegenerative disor-
ders. In this context, approaches to increase nutrition and physical 
activity are of great importance in terms of cognitive health.

Önlenebilir ölümlerin ikinci en sık nedeni olan obezite önemli bir 
halk sağlığı sorunudur ve mental hastalıklar ile de yakından ilişkili-
dir. Obezitenin ilişkili olduğu en önemli mental sağlık sorunlarından 
biri de öğrenme ve bellek fonksiyon bozukluklarıdır. Yapılan çalışma-
larda obezitenin epizodik, sözel ve mekansal belleği, işitsel/sözel öğ-
renmeyi etkilediği ve bu etkilere insülin, leptin, adiponektin, ghrelin 
gibi hormonların; peroksizom proliferatör ile etkinleştirilen reseptör 
alfa (peroxisome proliferator activated receptor alpha-PPARα) gibi 
transkripsiyonel faktörlerin ve sitokinlerin aracılık ettiği bildiril-
mektedir. Adipozite belirteçleri olan bel çevresi, bel-kalça oranı ve 
beden kütle indeksi (BKİ) düzeyleri de bellek fonksiyonları üzerinde 
oldukça etkilidir. Merkezi adipozite ve bellek fonksiyonları arasın-
daki bu ilişkiye ise insülin direncinin aracılık ettiği ve bu yüzden 
merkezi adipozite ile beraber tip 2 diyabetin de nörodejeneratif bo-
zukluklar açısından bir risk faktörü olabileceği düşünülmektedir. Bu 
bağlamda beslenme ve fiziksel aktiviteyi artırmaya yönelik yakla-
şımlarbilişsel sağlık açısından büyük önem taşımaktadır.
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GİRİŞ  

Obezite; diyabet, kardiyovasküler hastalıklar, 
hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi kronik 
hastalıklar ile yakından ilişkili olan vücutta aşırı 
veya anormal yağ dokusu birikimidir. Önlenebilir 
ölümlerin sigaradan sonra ikinci en sık nedeni 
olan obezite özellikle son 50 yılda giderek 
kötüleşen önemli bir halk sağlığı salgınıdır (1). 
Obezite, genetik ve çevresel belirleyicileri olan 
multifaktöriyel kökenli kronik bir hastalıktır. 
Obez bireylerin büyük çoğunluğunda, pozitif 

enerji dengesine ve bunun sonucunda kademeli 
olarak artan yağ dokusuna yol açan sedanter 
yaşam tarzı ve dengesiz beslenme alışkanlıkları 
görülmektedir. Etiyolojisinde genetik faktörlerde 
yer almakla birlikte bireylerin çoğu poligenik 
bir patolojiye sahiptir (2). Dünya Sağlık Örgütü 
(DSÖ) obezitenin Dünya çapında 1975’ten 
günümüze neredeyse üç katına çıktığını ve 
2016 yılında 18 yaş ve üzeri yetişkin bireylerin 
%13’ünün (650 milyon kişi) obez olduğunu 
bildirmektedir (3). Mevcut eğilimler devam 
ederse, 2025 yılına kadar 2,7 milyar yetişkinin 
fazla kilolu olacağı, 1 milyardan fazla yetişkinin 
ise obeziteden etkileneceği tahmin edilmektedir 
(4). Türkiye’de ise “Türkiye Beslenme ve 
Sağlık Araştırması-2017” verilerine göre obezite 
görülme sıklığı %34,1 (erkeklerde %26,3; 
kadınlarda %42,6) olarak gösterilmektedir (5).
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Diyabet ve insülin direnci, kardiyovasküler 
hastalıklar, hipertansiyon ve böbrek hastalıkları, 
hipotiroidizm, Cushing sendromu, büyüme 
hormonu ve testosteron yetersizliği, polikistik 
over sendromu, insülinoma, hipotalamik lezyon ve 
genetik sendromlar gibi bazı endokrin hastalıklar 
obezite ile beraber sıklıkla görülmektedir (6-
9). Bunların yanı sıra obezite; demans ve 
Alzheimer hastalığı riskiyle ve fiziksel aktivite 
ve beslenme gibi obezite ile ilişkili yaşam tarzı 
faktörleri epizodik hafıza fonksiyonları ile ilişkili 
bulunmuştur (10).

Bu derlemede obezite ve bellek fonksiyonları 
arasındaki çift yönlü ilişkinin aydınlatılması 
ve mental sağlığın geliştirilmesinde obezitenin 
yönetimine olan ilginin artırılması amaçlanmıştır.

Obezite ve Mental Sağlık

Obezite ile ilişkili birçok kronik hastalığın 
içerisinde mental hastalıklar da yer almaktadır. 
Hem obezite hem de ağır mental hastalıklar yaşam 

kalitesini düşürmekte ve sakatlık, morbidite ve 
mortalitede artışla ilişkili olmaktadır. Ayrıca 
birlikte ortaya çıktıklarında bu olumsuz sağlık 
sonuçları daha da büyümektedir. Beslenme durumu, 
fiziksel aktivite, genetik faktörler, antidepresan 
ve antibiyotik gibi ilaçlar ve kortikotropin, 
nöropeptit-Y, serotonin, norepinefrin gibi 
nörotransmitterler hem obezitenin hem de mental 
hastalıkların etiyolojisinde yer almaktadır (Şekil 
1) (11). Obezitenin depresyon, duygu durum 
bozuklukları, anksiyete, post-travmatik stres 
bozukluğu ve mevsimsel duygu durum bozukluğu 
gibi çeşitli mental hastalıklar ile yakından ilişkili 
olduğu bilinmektedir (12-14). Bununla ilgili 
yapılan bir araştırmada depresif semptomların 
duygusal yeme ile duygusal yemenin ise obezite 
ile anlamlı olarak ilişkili olduğu ve böylece 
genç erişkinlere uygulanan obezite önleme ve 
tedavi stratejilerinde duygu yönetiminin dikkate 
alınması gerektiği gösterilmiştir (12).

 

 

• Beslenme Durumu 
• Fiziksel Aktivite 
• Genetik Faktörler 
• İlaçlar: Antidepresan, Antibiyotik vb. 
• Nörotransmitterler: kortikotropin, 

nöropeptit-y, serotonin, norepinefrin  vb. 

OBEZİTE 

MENTAL 
SAĞLIK 

 Şekil 1. Obezite ve Mental Hastalıkların Ortak Etiyolojisi
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Obezitenin ilişkili olduğu en önemli mental 
sağlık sorunlarından biri de bellek fonksiyon 
bozukluklarıdır. Tipik olarak, öznel zamanda 
zihinsel zaman yolculuğunu mümkün kılan bellek 
sistemi olarak düşünülen epizodik bellek obezite 
ile çift yönlü bir etkileşime sahiptir. Obezitesi 
olan ve olmayan kadınlarda epizodik bellek 
kalıplarının farklılık gösterdiği bildirilmektedir 
(15). Ayrıca başka bir çalışmada düşük, orta ve 
yüksek yoğunluklu egzersiz eğitiminin, obez 
hastalarda (%100) hafıza üzerinde olumlu 
etkiler gösterdiği, egzersiz programlarının obez 
hastalarda ve hayvan obez modellerde bilişsel 
fonksiyon bozukluklarını ve hafıza kaybını 
önlemek ve engellemek için ideal bir müdahale 
olduğu bulunmuştur (16). 

Yapılan bazı araştırmalara göre obezite ve bellek 
fonksiyonları arasındaki ilişki mikrobiyotaya 
dayanmaktadır. Obezitesi olan ve olmayan 
bireylerde kısa süreli hafıza, işleyen hafıza ve 
beynin hipokampus ve frontal bölgelerinin hacmi 
ile mikrobiyota profilleri arasındaki ilişkinin 
incelendiği bir çalışmada aromatik amino 
asitlerin, katabolitlerinin ve bitkisel kaynaklı 
bileşiklerin plazma ve fekal seviyeleri, kısa süreli 
ve işleyen hafıza ile boylamsal olarak ilişkili 
bulunmuş ve obez bireylerden mikrobiyota 
transplantasyonu, farelerde hafıza puanlarının 
azalmasına neden olmuştur (17). Yüksek yağlı 
diyet ile beslenen farelerde metforminin obez 
farelerin bilişsel gerilemesini önlediği ve bu 
terapötik etkinin farelerin beyninde mikroglia 
aktivasyonunu ve nöroinflamasyonu engelleyen 
bağırsak mikrobiyotasının bileşimini düzenlediği 
gösterilmiştir (18).

Obezitenin Bellek Fonksiyonları Üzerine 
Etkileri

Obezite, öğrenme ve bellek yetersizliği ile 
yakından ilişkilidir. Epizodik bellek testi zayıf 
bireylerde özellikle hipokampus gibi epizodik 
anıları hatırlamak için önemli olan beyin 
bölgelerinde önemli bir aktivite ortaya çıkartırken, 
obez bireylerde bellek ağında azalmış fonksiyonel 
aktivite görülmektedir (19). Yetişkinlerde 
obeziteye maruz kalma süresi arttıkça sözel 
bellek performansı dereceli olarak azalmaktadır. 

Ayrıca bel çevresinin yüksek olması da bellek 
performansında yetersizliklere neden olmaktadır 
(20). Bellek performansını etkileyen diğer bir 
faktör Beden Kütle İndeksidir (BKİ) (21). BKİ 
ve bellek arasındaki bu ilişkiye insülin direncinin 
aracılık ettiği öne sürülmektedir (22). İnsülin 
direnci gri cevher atrofisi ve Rey İşitsel Sözel 
Öğrenme Testinde düşük performans ile ilişkili 
bulunmuştur (23). İnsülinin bellek performasını 
Glucose transporter type 4 (GLUT4) aracılığı 
ile hipokampal glukoz kullanımını artırarak, 
hipokampustaki glutamaterjik sinapslara 
yerleştiği için N-methyl-D-aspartate (NMDA) 
reseptörlerinin ekspresyonunu düzenleyerek, 
bilişsel işlevlerde kritik bir nörotransmiter olan 
asetilkolinin sentezinden sorum olan asetilkolin 
transferaz enzimini düzenleyerek ve nöronların 
içerisine norepinefrin alımını inhibe ederek 
etkilemektedir (24-27).

Artmış adipozite bölgesel olarak orta derecede 
beyin atrofisi ile ilişkilidir. Adipozitenin 
artmasıyla beraber gençlerde ve yaşlılarda frontal 
lob atrofisi görülürken, parietal hacimde düşüş 
sadece yaşlılarda görülmektedir (28). Yapılan 
bazı çalışmalarda bel çevresi, bel-kalça oranı, 
BKİ, gibi obezite belirteçleri arttıkça ve tip 2 
diyabet varlığında hipokampal hacimde düşüş 
saptanırken; bazı çalışmalarda bel-kalça oranı 
ve BKİ arttıkça hipokampal hacmin de arttığı 
saptanmıştır (29-35).

Visseral adipozite motor, bilişsel ve duygusal 
süreçlerin yürütüldüğü beyin bölgelerinde yapı ve 
fonksiyon değişimlerini etkilemektedir. Yapılan 
bir çalışmada, genç yetişkinlerde visseral adipoz 
dokunun artması ile beraber serebral yapıda 
özellikle de motor bölgesinde kayıp gözlenmiştir. 
Fonksiyonel beyin yapısı araştırılırken de visseral 
adipoz doku ve beyincik arasındaki negatif ilişki 
görülmüş ancak bu araştırma ile beraber özellikle 
bilişsel ve duygusal süreçleri içeren bölgeler 
önem kazanmıştır (36). Yaş aralığı 26-66 yıl olan 
mental hastalık tanısı olup remisyon dönemindeki 
ve psikiyatrik tedavi alan 51 kadın ve 40 erkek 
ile yürütülen başka bir çalışma da ise bel kalça 
oranı ve bel çevresi ile direk bellek ve gecikmeli 
bellek arasında negatif ilişki olduğu görülmüş ve 
obezitenin kognitif fonksiyonda azalmaya katkı 
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sağladığı öne sürülmüştür (37). 

Bilişsel olarak normal, tip 2 diyabetli yaşlılar 
ile yapılan bir çalışmada, kadınlarda yüksek 
bel çevresi düşük semantik hafıza ile ilişkili 
bulunurken epizotik hafıza ve çalışma hafızası 
ile arasında böyle bir ilişki görülmemiştir (38). 
Bunun yanı sıra yüksek bel kalça oranının kişilerin 
anılarından sorumlu olan epizodik bellekte bir 
eksiklikle ilişkili olduğu saptanmıştır (39). Bellek 
ve bel-kalça oranı arasındaki bu negatif ilişkinin 
apolipoprotein epsilon 4 aleli (apoe4) pozitif 
olan katılımcılarda daha güçlü olması apoE4’ün 
varlığının beyin fonksiyonu ve yapısı üzerinde 
önemli bir risk oluşturduğunu göstermektedir. 
Apoe4 negatif olan katılımcılarda bel kalça 
çevresi ve frontal beyin hacmi arasında negatif 
bir ilişki görülürken, apoe4 pozitif katılımcılarda 
bel kalça çevresi ve beyaz cevher hiperintensitesi 
hacmi arasında pozitif ilişki görülmüştür (40).

Orta yaş obezitesi artmış demans riski ile 
ilişkilidir. Orta yaşlarda merkezi obeziteyi ifade 
eden bel-kalça oranı görsel hafızayı değerlendiren 
nörobilişsel testlerde düşük performans ile ilişkili 
bulunurken sözel hafıza ile ilişkili bulunmamıştır 
(41). Aynı şekilde BKİ arttıkça mini mental 
durum test skorlarının da düştüğü gözlenmiştir. 
Bel kalça oranı düşük olan kadınlar arasında 
yüksek BKİ kötü bilişsel fonksiyon ile ilişkilidir 
(42). Yüksek BKİ, bel çevresi, bel-kalça oranı, 
subkutan adipoz doku ve visseral adipoz dokunun 
daha düşük total beyin hacmi ile ilişkili olduğu 
bildirilmektedir (43). Bu durum ile çelişkili olarak 
bazı çalışmalarda öğrenme ve hafızada önemli rol 
oynayan leptinin bellek fonksiyonlarında artışa 
sebep olması nedeniyle leptinin beyin atrofisine 
karşı koruyucu olduğu bulunmuştur (44-46). 
Leptinin visseral dokuya kıyasla subkutan 
dokudan daha fazla salgılanması nedeni ile 
nörodejeneratif süreçler için subkutan dokunun 
visseral dokuya göre daha az zararlı olabileceği 
düşünülmektedir. Ayrıca adipoz doku ve beyin 
atrofisi arasındaki bu ilişkide adipoz dokudan 
salınan adiponektin ve ghrelin gibi hormonların 
da önemli bir rol oynadığı öne sürülmektedir (43).

Bu hormonların yanı sıra bellek ve merkezi 
obezite arasındaki ilişkiden sorumlu tutulan 

başka bir faktör PPARα’dır. Karaciğerde yağ 
metabolizmasını kontrol eden bazı proteinler 
krepsin transkripsiyonel kontrolü yoluyla bellek 
ve öğrenmeyi düzenlemek için hipokampusta 
da bulunmaktadır. Mekansal bellek üzerine 
doğrudan ve majör etkisi hipokampal PPARα’dan 
gelmekte ve hipokampusta transkripsiyonel 
faktörün yokluğu önce krebs transkripsiyonunu 
inhibe ederek ve sonra farklı plastisite ilişkili 
molekülleri baskılayarak öğrenme ve bellek 
edinme sürecini tamamen iptal etmektedir. 
PPARα doğrudan lipit metabolizmasında yer 
alan genlerin ekspresyonunu kontrol ettiği için 
fazla kilolu bireylerin karaciğerinde anormal 
lipit metabolizması ve tükenmiş PPARα durumu 
görülmektedir. Bununla birlikte, tüm fazla kilolu 
bireyler bu durum söz konusu olmamaktadır. Lipit, 
hafıza kaybı için önemli bir risk faktörü olmasına 
rağmen çoğu fazla kilolu bireyin hipokampusta 
normal PPARα düzeyleri nedeniyle normal 
hafızaya sahip olduğu gösterilmektedir. Öte yandan 
hafıza kaybı olan bireylerde PPARα’daki genetik 
polimorfizm ya da hormonal dengesizlikler veya 
epigenetik mekanizmalar nedeniyle değişmiş 
gen ekspresyonu yoluyla ekspresyonda eksiklik 
görülebilir (47). Sekiz hafta boyunca yüksek 
kolesterol (%2) ve doymuş yağ (%10 hidrojene 
hindistancevizi yağı) içeren diyet ile beslenmiş 
ratlarda daha fazla çalışma belleği hatası görülmüş 
ve doymuş yağ, hidrojenize yağ ve kolesterolün 
bellek bozuklukları ve hipokampal morfolojiye 
neden olduğu ileri sürülmüştür (48). On iki hafta 
boyunca batı tipi (%21 yağ, %0,15 kolesterol) 
veya yüksek yağlı (%60 yağ) diyet ile beslenen 
ratlarda ise batı tipi ve yüksek yağlı diyetin 
mekansal bellekte bozukluklara neden olduğu; 
ancak beyinde asetilkolin belirteçleri üzerine 
etkisinin olmadığı bulunmuştur (49). Yüksek 
yağlı diyet ile indüklenmiş bellek bozuklarının 
hipokampusta interlökin-1β (IL-1β) seviyeleri ile 
ilişkili olduğu ve IL-1β’nın bu olayda kritik bir 
role sahip olduğu görülmüştür (50,51).

Obezite yetişkinlerin yanı sıra çocuklarda da 
bellek fonksiyonları üzerine etkilidir. Çocuklarda 
vücut ağırlığı ve çalışma belleği skoru arasında 
negatif ilişki bulunmaktadır (52). İnsan 
vücudunda klinik olarak önemli bir yağ birikimi 
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olan merkezi adipozite çocuklarda hipokampus 
ve ilişkisel hafıza ile bağlantılıdır. Okul çağında 
meydana gelebilen obeziteye bağlı bozukluğun 
pediatrik bilişsel sağlık üzerine önemli etkileri 
vardır. Adipozite ve hipokampal bağımlı ve 
bağımsız hafıza arasındaki ilişkiyi incelemek 
amacıyla 7-9 yaş grubu 126 çocuk ile yapılan 
başka bir çalışmada, fazla kilolu ve obez çocuklar 
arasında total abdominal adipoz doku ile ilişkisel 
hafıza ölçüsü arasında negatif ilişki görülmüştür. 
Çocukluk döneminde artan obezitesi prevalansı, 
adipozitenin yaşamın erken dönemlerinde bile 
olumsuz etkiler oluşturması sebebiyle büyük bir 
halk sağlığı sorunu haline gelmiştir (53).

Bel Çevresi, BKİ, Bel Kalça Oranı ve Bellek 
Fonksiyonları Arasındaki İlişki

Bel çevresinin bilişsel fonksiyonlar ve tip 2 
diyabet ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Tip 2 
diyabetli 845 yaşlı bireyde 5 farklı bilişsel çıktı 
(yürütme işlevi, dil/anlamsal sınıflandırma, 
dikkat/çalışma belleği, epizodik bellek ve genel 
biliş ölçüsü) ile bel çevresi arasındaki ilişkinin 
incelendiği bir çalışmada; Sadece kadınlarda bel 
çevresinin daha düşük dil/anlamsal sınıflandırma 
performansı, yürütme işlevi ve genel biliş ölçüsü 
ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Ancak dikkat/
çalışma belleği ve epizodik bellek ile bel çevresi 
ilişkili bulunmamıştır. Sonuç olarak, tip 2 
diyabetli yaşlı kadınlarda merkezi adipozitenin 
demans riskini artırabileceği öne sürülmüştür 
(38). Mental hastalığı bulunan 51 kadın, 40 erkek 
katılımcı ile yürütülen ve obezitenin bilişsel 
fonksiyonlar üzerine etkilerinin incelendiği başka 
bir çalışmada bel çevresi ile soyut akıl yürütme, 
doğrudan bellek ve gecikmiş bellek arasında 
negatif yönlü bir ilişki saptanmıştır. Ayrıca BKİ 
ve vücut ağırlığı ile gecikmiş hafıza arasında 
da negatif ilişki olduğu bulunmuştur. Bilişsel 
fonksiyonlar ve abdominal adipozite arasındaki 
bu negatif yönlü ilişki sadece kadınlarda görülmüş 
ve erkeklerde böyle bir ilişki bulunmamıştır (37).

Hartanto ve Yong’un 3,712 orta yaşlı yetişkin 
katılımcı ile obezite ve epizodik bellek arasındaki 
ilişkiyi incelediği bir çalışmada yüksek bel 
kalça oranının hem yürütücü fonksiyonlar hem 
de epizodik hafızada eksiklik ile ilişkili olduğu 

bulunmuştur. Bu durum obezite ve epizodik 
bellek arasındaki ilişkiyi doğrulamaktadır (39). 
Şizofreni hastalığı bulunan 79 hasta ile yürütülen 
başka bir çalışmada, katılımcıların %44,3’ünde 
metabolik sendrom olduğu ve metabolik 
sendromlu bireylerde sözel bellek performansının 
metabolik sendromu olmayan bireylere nazaran 
daha kötü olduğu bulunmuştur. Ayrıca yüksek 
BKİ’nin daha kötü görsel bellek, sözel bellek 
ve yürütücü fonksiyonlar ile ilişkili olduğu 
saptanmıştır. Ancak beklenmedik bir şekilde 
daha yüksek bel çevresinin daha iyi yürütücü 
fonksiyonlar ile ilişkili olduğu bulunmuştur (54).

Cook ve ark. Tarafından 18-35 yaş arası obez 
ve obez olmayan kadınlarda obezite ve bilişsel 
fonksiyonlar arasındaki ilişkinin incelendiği 
kesitsel bir çalışmada ise obez bireylerin daha 
düşük dikkat düzeyine ve daha yüksek dürtüsellik 
düzeyine sahip olduğu bulunmuştur (55). Fiziksel 
aktivite ve beslenme durumu gibi obezite ile 
ilişkili yaşam tarzı faktörlerinin de epizodik hafıza 
fonksiyonları ile ilişkili olduğu bilinmektedir. 
Obezite ve epizodik bellek arasındaki ilişkiyi 
inceleyen 14 çalışmanın dahil edildiği bir 
sistematik derlemenin sonuçlarına göre; 10 
çalışmada vücut ağırlığının bellek fonksiyonları 
ile negatif ilişkili olduğu gösterilirken; diğer 4 
çalışmada böyle bir ilişki görülmemiştir. Ayrıca 
BKI’nin epizodik bellek üzerine dolaylı etkileri 
olduğu bildirilmiştir (56). Yaş aralığı 21-25 yıl 
olan 231 yetişkin katılımcı ile yürütülen ve çalışma 
belleği ile obezite arasındaki ilişkinin incelendiği 
başka bir çalışmada, normal BKİ değerine sahip 
bireyler ile kıyaslandığında, obezlerde daha 
düşük sözel çalışma belleği skorunun olduğu 
bulunmuştur. Aynı şekilde bel-kalça oranı değeri 
daha yüksek olan bireylerde sözel çalışma belleği 
skorunun daha düşük olduğu saptanmıştır. Bu 
ilişki hem erkek hem de kadın bireylerde anlamlı 
bulunmuştur (57). Sargénius ve arkadaşlarının 
96 morbid obez hasta ile yürüttüğü çalışmada, 
obez bireylerin normal verilere kıyasla görsel 
bellek, bilgi işleme hızı ve yürütücü fonksiyonlar 
bakımından daha düşük performans sergilediği 
bulunmuştur (58).

Vücut ağırlığı kaybı için en sık hedeflenen 
davranış değişiklikleri diyetle enerji alımını 
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azaltmak ve fiziksel aktiviteyi artırmaktır. 
Bu davranış değişikliklerinin aynı zamanda 
nörobilişsel sağlık üzerinde bağımsız ve sinerjistik 
etkileri olabilmektedir. Günümüze kadar, 
obezite sıklıkla nörokognitif sonuçlara ilişkin 
davranışsal müdahalelerden bağımsız olarak 
tanımlanmaktadır. Ancak bu yapılar arasında 
kavramsal ve mekanik bir çakışma vardır. Vücut 
kompozisyonu ile bilişsel fonksiyonlar arasındaki 
etkileşime dair karmaşık görüşler bulunmaktadır. 
Nörobilişsel kayıp gibi halk sağlığı problemleri 
göz önüne alındığında, fiziksel sağlığın beyin 
sağlığını nasıl etkilediğinin aydınlatılması önem 
taşımaktadır. Nörobilişsel mekanizmalar obezite 
durumundan etkilendiği gibi bazı davranışsal 
müdahaleler (diyet ve fiziksel aktivite) de 
nörobilişsel mekanizmaları etkilemektedir. Bu 
durum nörokognitif sonuçlarının bu müdahaleler 
ile iyileştirilebileceğini göstermektedir (59).

Bilişsel fonksiyonlarda azalma ve nörodejeneratif 
bozuklukların bireysel ve toplumsal ciddi mali 
yük oluşturduğu ve küresel yaşlanan nüfusun 
artışı göz önüne alındığında, obezite ve bilişsel 
bozukluk arasındaki ilişki oldukça büyük 
önem taşımaktadır. Orta yaşta, obezite ile 
bozulmuş bilişsel işlev arasında güçlü bir ilişki 
bulunmaktadır. Antropometrik obezite ölçümleri 
aynı zamanda azalmış sinirsel bütünlükle de 
ilişkilidir (örneğin gri ve beyaz cevher atrofisi). 
Obezitenin olumsuz metabolik sonuçlarıyla 
birlikte artan yaşın, bilişsel düşüşe ve demans 
insidansına önemli ölçüde katkıda bulunduğu 
öne sürülmektedir. Stres, abdominal obeziteyi 
destekleyen ve bozulmuş bilişsel işleve katkıda 
bulunan potansiyel bir risk faktörü olarak 
tanımlanmaktadır. Bununla birlikte, obezitenin 
ileri yaşlarda bilişsel gerilemeye karşı potansiyel 
olarak koruyucu etkileri daha fazla inceleme 
gerektirmektedir. Obeziteyi ele alan cerrahi 
ve tüm diyet müdahaleleri bilişsel kapasiteyi 
geliştirebilmekte ve daha sonraki bilişsel 
gerilemeye karşı koruma sağlayabilmektedir. 
Sonuç olarak, obezite ve komorbiditeleri 
bozulmuş bilişsel performans, hızlandırılmış 
bilişsel düşüş ve daha sonraki yaşamda demans 
gibi nörodejeneratif patolojiler ile ilişkilidir. Orta 
yaş obezitesini hedef alan müdahalelerin, obezite 

ile ilişkili bilişsel risklerin azaltılmasında faydalı 
olabileceği düşünülmektedir (60).  

 SONUÇ VE ÖNERİLER

Obezite ile ilişkili birçok kronik hastalığın 
içerisinde mental hastalıklar da yer almaktadır. 
Obezitenin ilişkili olduğu en önemli mental 
sağlık sorunlarından biri de bellek fonksiyon 
bozukluklarıdır. Yapılan çalışmalarda obezite 
varlığının epizodik, sözel ve mekansal belleği, 
işitsel/sözel öğrenmeyi etkilediği ve bu 
etkilerine insülin, leptin, adiponektin, ghrelin 
gibi hormonların, PPARα gibi transkripsiyonel 
faktörlerin ve özellikle IL-1β gibi sitokinlerin 
aracılık ettiği bildirilmektedir. Özellikle merkezi 
adipozite belirteçleri olan bel çevresi, bel-kalça 
oranı ve BKİ düzeyleri de bellek fonksiyonları 
üzerinde oldukça etkilidir. Merkezi adipozite ve 
bellek fonksiyonları arasındaki bu ilişkiye ise 
insülin direncinin aracılık ettiği ve bu yüzden 
merkezi adipozite ile beraber tip 2 diyabetin de 
nörodejeneratif bozukluklar açısından bir risk 
faktörü olabileceği düşünülmektedir. Obezite ve 
komorbiditeleri bozulmuş bilişsel performans, 
hızlandırılmış bilişsel düşüş ve daha sonraki 
yaşamda demans gibi nörodejeneratif patolojiler 
ile ilişkili olması nedeni ile orta yaş obezitesini 
hedef alan müdahalelerin, obezite ile ilişkili 
bilişsel risklerin azaltılmasında faydalı olabileceği 
ileri sürülmektedir. Bu bağlamda yapılacak 
beslenme ve egzersiz tedavileri bilişsel sağlık 
açısından büyük önem taşımaktadır. Obezite ve 
bellek fonksiyonları arasındaki karmaşık ilişkinin 
ve etki mekanizmalarının aydınlatılması için ileri 
çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır. 
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