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DERLEME / Review

Yetiskin Bireylerde Abdominal Adipozite ve Bellek
Fonksiyonlar1 Arasindaki Iliski

The Relationship Between Abdominal Adiposity and Memory Functions

in Adults

Miiberra YILDIZI, Gamze AKBULUT2

(/4

Onlenebilir éliimlerin ikinci en sik nedeni olan obezite 6nemli bir
halk saghgi sorunudur ve mental hastaliklar ile de yakindan iliskili-
dir. Obezitenin iliskili oldugu en 6nemli mental saglik sorunlarindan
biri de 6grenme ve bellek fonksiyon bozukluklaridir. Yapilan ¢alisma-
larda obezitenin epizodik, sozel ve mekansal bellegi, isitsel/sozel 6g-
renmeyi etkiledigi ve bu etkilere insiilin, leptin, adiponektin, ghrelin
gibi hormonlarn; peroksizom proliferator ile etkinlestirilen reseptor
alfa (peroxisome proliferator activated receptor alpha-PPARa) gibi
transkripsiyonel faktorlerin ve sitokinlerin aracilik ettigi bildiril-
mektedir. Adipozite belirtegleri olan bel ¢evresi, bel-kalg¢a orani ve
beden kiitle indeksi (BKI) diizeyleri de bellek fonksiyonlart iizerinde
oldukga etkilidir. Merkezi adipozite ve bellek fonksiyonlart arasin-
daki bu iligkiye ise insiilin direncinin aracilik ettigi ve bu yiizden
merkezi adipozite ile beraber tip 2 diyabetin de norodejeneratif bo-
zukluklar agisindan bir risk faktorii olabilecegi diistiiniilmektedir. Bu
baglamda beslenme ve fiziksel aktiviteyi artirmaya yonelik yakla-
stmlarbilissel saglik agisindan biiyiik onem tasimaktadur.

Anahtar Kelimeler: Bellek, Mental saglik, Obezite.

ABSTRACT

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 (PPARa); 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.
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GIRIiS

Obezite; diyabet, kardiyovaskiiler hastaliklar,
hipertansiyon ve hiperlipidemi gibi kronik
hastaliklar ile yakindan iliskili olan viicutta asir1
veya anormal yag dokusu birikimidir. Onlenebilir
Oliimlerin sigaradan sonra ikinci en sik nedeni
olan obezite Ozellikle son 50 yilda giderek
kotiilesen 6nemli bir halk saghigi salginidir (1).
Obezite, genetik ve cevresel belirleyicileri olan
multifaktoriyel kokenli kronik bir hastaliktir.
Obez bireylerin bilylik c¢ogunlugunda, pozitif
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enerji dengesine ve bunun sonucunda kademeli
olarak artan yag dokusuna yol acgan sedanter
yasam tarzi ve dengesiz beslenme aliskanliklar
goriilmektedir. Etiyolojisinde genetik faktorlerde
yer almakla birlikte bireylerin ¢ogu poligenik
bir patolojiye sahiptir (2). Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) obezitenin Diinya ¢apinda 1975’ten
giiniimiize neredeyse ii¢ katma c¢iktigin1 ve
2016 yilinda 18 yas ve tlizeri yetigkin bireylerin
%13’lnlin (650 milyon kisi) obez oldugunu
bildirmektedir (3). Mevcut egilimler devam
ederse, 2025 yilina kadar 2,7 milyar yetiskinin
fazla kilolu olacagi, 1 milyardan fazla yetiskinin
ise obeziteden etkilenecegi tahmin edilmektedir
(4). Tirkiye’de ise “Tiirkiye Beslenme ve
Saglik Arastirmasi-2017” verilerine gore obezite
goriilme sikligt  %34,1 (erkeklerde 9%26,3;
kadinlarda %42,6) olarak gosterilmektedir (5).



Yetigkin Bireylerde Abdominal Adipozite ve Bellek Fonksiyonlart Arasindaki Iliski

Diyabet ve insiilin direnci, kardiyovaskiiler
hastaliklar, hipertansiyon ve bobrek hastaliklari,
hipotiroidizm, Cushing sendromu, bilylime
hormonu ve testosteron yetersizligi, polikistik
over sendromu, instilinoma, hipotalamik lezyon ve
genetik sendromlar gibi bazi endokrin hastaliklar
obezite ile beraber siklikla goriilmektedir (6-
9). Bunlarin yani sira obezite; demans ve
Alzheimer hastalig1 riskiyle ve fiziksel aktivite
ve beslenme gibi obezite ile iliskili yasam tarzi
faktorleri epizodik hafiza fonksiyonlari ile iliskili
bulunmustur (10).

Bu derlemede obezite ve bellek fonksiyonlari
arasindaki ¢ift yonli iliskinin aydinlatilmasi
ve mental saglhigm gelistirilmesinde obezitenin
yonetimine olan ilginin artirilmasi amaglanmaistir.

Obezite ve Mental Saghk

Obezite ile iliskili bircok kronik hastaligin
icerisinde mental hastaliklar da yer almaktadir.
Hem obezite hem de agir mental hastaliklar yagam

kalitesini diisiirmekte ve sakatlik, morbidite ve
mortalitede artigla iligkili olmaktadir. Ayrica
birlikte ortaya ¢iktiklarinda bu olumsuz saglik
sonuclaridahadabiiyiimektedir. Beslenmedurumu,
fiziksel aktivite, genetik faktorler, antidepresan
ve antibiyotik gibi ilaglar ve kortikotropin,
ndropeptit-Y,  serotonin, norepinefrin  gibi
ndrotransmitterler hem obezitenin hem de mental
hastaliklarin etiyolojisinde yer almaktadir (Sekil
1) (11). Obezitenin depresyon, duygu durum
bozukluklari, anksiyete, post-travmatik stres
bozuklugu ve mevsimsel duygu durum bozuklugu
gibi ¢esitli mental hastaliklar ile yakindan iligkili
oldugu bilinmektedir (12-14). Bununla ilgili
yapilan bir aragtirmada depresif semptomlarin
duygusal yeme ile duygusal yemenin ise obezite
ile anlamli olarak iligkili oldugu ve boylece
geng eriskinlere uygulanan obezite Onleme ve
tedavi stratejilerinde duygu yonetiminin dikkate
alimmasi gerektigi gosterilmistir (12).

A

OBEZITE

Beslenme Durumu
Fiziksel Aktivite
Genetik Faktorler
ilaglar: Antidepresan, Antibiyotik vb.
Norotransmitterler: kortikotropin,
noropeptit-y, serotonin, norepinefrin vb.

MENTAL
SAGLIK

Sekil 1. Obezite ve Mental Hastaliklarin Ortak Etiyolojisi
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Obezitenin iligkili oldugu en oOnemli mental
saglik sorunlarindan biri de bellek fonksiyon
bozukluklardir. Tipik olarak, 6znel zamanda
zihinsel zaman yolculugunu miimkiin kilan bellek
sistemi olarak diistiniilen epizodik bellek obezite
ile ¢ift yonlii bir etkilesime sahiptir. Obezitesi
olan ve olmayan kadinlarda epizodik bellek
kaliplarinin farklilik gosterdigi bildirilmektedir
(15). Ayrica bagka bir calismada diisiik, orta ve
yliksek yogunluklu egzersiz egitiminin, obez
hastalarda (%100) hafiza {izerinde olumlu
etkiler gosterdigi, egzersiz programlarinin obez
hastalarda ve hayvan obez modellerde biligsel
fonksiyon bozukluklarmi1 ve hafiza kaybini
onlemek ve engellemek i¢in ideal bir miidahale
oldugu bulunmustur (16).

Yapilan bazi aragtirmalara gore obezite ve bellek
fonksiyonlar1 arasindaki iliski mikrobiyotaya
dayanmaktadir. Obezitesi olan ve olmayan
bireylerde kisa siireli hafiza, isleyen hafiza ve
beynin hipokampus ve frontal bdlgelerinin hacmi
ile mikrobiyota profilleri arasindaki iligkinin
incelendigi bir c¢alismada aromatik amino
asitlerin, katabolitlerinin ve bitkisel kaynakl
bilesiklerin plazma ve fekal seviyeleri, kisa stireli
ve isleyen hafiza ile boylamsal olarak iligkili
bulunmus ve obez bireylerden mikrobiyota
transplantasyonu, farelerde hafiza puanlarinin
azalmasina neden olmustur (17). Yiiksek yagh
diyet ile beslenen farelerde metforminin obez
farelerin biligsel gerilemesini Onledigi ve bu
terapotik etkinin farelerin beyninde mikroglia
aktivasyonunu ve ndéroinflamasyonu engelleyen
bagirsak mikrobiyotasinin bilesimini diizenledigi
gosterilmistir (18).

Obezitenin Bellek Fonksiyonlar1 Uzerine

Etkileri

Obezite, Ogrenme ve bellek yetersizligi ile
yakindan iligkilidir. Epizodik bellek testi zayif
bireylerde o6zellikle hipokampus gibi epizodik
anilar1  hatirlamak i¢in 6nemli olan beyin
bolgelerinde 6nemli bir aktivite ortaya ¢ikartirken,
obez bireylerde bellek aginda azalmig fonksiyonel
aktivite  goriilmektedir  (19).  Yetiskinlerde
obeziteye maruz kalma siiresi arttikca sozel
bellek performansi dereceli olarak azalmaktadir.
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Ayrica bel gevresinin yiiksek olmasi da bellek
performansinda yetersizliklere neden olmaktadir
(20). Bellek performansimi etkileyen diger bir
faktor Beden Kiitle Indeksidir (BKI) (21). BKI
ve bellek arasindaki bu iligkiye insiilin direncinin
aracilik ettigi one siiriilmektedir (22). Insiilin
direnci gri cevher atrofisi ve Rey Isitsel Sozel
Ogrenme Testinde diisiik performans ile iligkili
bulunmustur (23). Insiilinin bellek performasini
Glucose transporter type 4 (GLUT4) araciligi
ile hipokampal glukoz kullanimin1 artirarak,

hipokampustaki glutamaterjik sinapslara
yerlestigi icin N-methyl-D-aspartate (NMDA)
reseptorlerinin  ekspresyonunu  diizenleyerek,

biligsel islevlerde kritik bir norotransmiter olan
asetilkolinin sentezinden sorum olan asetilkolin
transferaz enzimini diizenleyerek ve néronlarin
icerisine norepinefrin alimin1 inhibe ederek
etkilemektedir (24-27).

Artmis adipozite bolgesel olarak orta derecede
beyin atrofisi ile iligkilidir. Adipozitenin
artmastyla beraber genglerde ve yaslilarda frontal
lob atrofisi goriiliirken, parietal hacimde diisiis
sadece yaglilarda goriilmektedir (28). Yapilan
bazi calismalarda bel gevresi, bel-kalca orani,
BKI, gibi obezite belirtecleri arttikca ve tip 2
diyabet varliginda hipokampal hacimde diisiis
saptanirken; bazi c¢alismalarda bel-kalca orani
ve BKI arttikga hipokampal hacmin de arttig
saptanmistir (29-35).

Visseral adipozite motor, bilissel ve duygusal
stireclerin yiiriitiildigl beyin bolgelerinde yap1 ve
fonksiyon degisimlerini etkilemektedir. Yapilan
bir caligmada, geng yetiskinlerde visseral adipoz
dokunun artmasi ile beraber serebral yapida
ozellikle de motor bdlgesinde kayip gdzlenmistir.
Fonksiyonel beyin yapisi arastirilirken de visseral
adipoz doku ve beyincik arasindaki negatif iliski
gorililmiis ancak bu aragtirma ile beraber 6zellikle
bilissel ve duygusal siiregleri igeren bdlgeler
onem kazanmistir (36). Yas araligi 26-66 yil olan
mental hastalik tanis1 olup remisyon donemindeki
ve psikiyatrik tedavi alan 51 kadin ve 40 erkek
ile yritiilen bagka bir ¢alisma da ise bel kalca
orani ve bel ¢evresi ile direk bellek ve gecikmeli
bellek arasinda negatif iligski oldugu goriilmiis ve
obezitenin kognitif fonksiyonda azalmaya katki
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sagladigi one stiriilmiistiir (37).

Bilissel olarak normal, tip 2 diyabetli yaslilar
ile yapilan bir c¢aligmada, kadinlarda ytiksek
bel gevresi diisiik semantik hafiza ile iliskili
bulunurken epizotik hafiza ve calisma hafizasi
ile arasinda boyle bir iligki gorilmemistir (38).
Bunun yani sira yliksek bel kalga oraninin kisilerin
anilarindan sorumlu olan epizodik bellekte bir
eksiklikle iliskili oldugu saptanmistir (39). Bellek
ve bel-kalca orani arasindaki bu negatif iligkinin
apolipoprotein epsilon 4 aleli (apoe4) pozitif
olan katilimcilarda daha giiglii olmasi apoE4’iin
varliginin beyin fonksiyonu ve yapisi {izerinde
onemli bir risk olusturdugunu gostermektedir.
Apoed4 negatif olan katilimcilarda bel kalca
cevresi ve frontal beyin hacmi arasinda negatif
bir iligki goriiliirken, apoe4 pozitif katilimcilarda
bel kalca ¢evresi ve beyaz cevher hiperintensitesi
hacmi arasinda pozitif iliski goriilmiistiir (40).

Orta yas obezitesi artmis demans riski ile
iligkilidir. Orta yaslarda merkezi obeziteyi ifade
eden bel-kalca oran1 gorsel hatizay1 degerlendiren
norobiligsel testlerde diisiik performans ile iligkili
bulunurken sozel hafiza ile iligkili bulunmamistir
(41). Aym sekilde BKI arttikga mini mental
durum test skorlarinin da distiigii gdzlenmistir.
Bel kalca orani diisiik olan kadinlar arasinda
yiiksek BKI kétii biligsel fonksiyon ile iliskilidir
(42). Yiiksek BKI, bel ¢evresi, bel-kalga orani,
subkutan adipoz doku ve visseral adipoz dokunun
daha diisiik total beyin hacmi ile iliskili oldugu
bildirilmektedir (43). Bu durum ile ¢eliskili olarak
bazi ¢caligsmalarda 6grenme ve hafizada 6nemli rol
oynayan leptinin bellek fonksiyonlarinda artisa
sebep olmasi nedeniyle leptinin beyin atrofisine
karsi koruyucu oldugu bulunmustur (44-46).
Leptinin  visseral dokuya kiyasla subkutan
dokudan daha fazla salgilanmasi nedeni ile
noérodejeneratif siirecler i¢in subkutan dokunun
visseral dokuya gore daha az zararli olabilecegi
diistinilmektedir. Ayrica adipoz doku ve beyin
atrofisi arasindaki bu iliskide adipoz dokudan
salinan adiponektin ve ghrelin gibi hormonlarin
da 6nemli bir rol oynadig1 6ne siiriilmektedir (43).

Bu hormonlarin yam sira bellek ve merkezi
obezite arasindaki iliskiden sorumlu tutulan
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baska bir faktor PPARa’dir. Karacigerde yag
metabolizmasini  kontrol eden bazi proteinler
krepsin transkripsiyonel kontrolii yoluyla bellek
ve Ogrenmeyi diizenlemek i¢in hipokampusta
da bulunmaktadir. Mekansal bellek {izerine
dogrudan ve major etkisi hipokampal PPARa’dan
gelmekte ve hipokampusta transkripsiyonel
faktoriin yoklugu once krebs transkripsiyonunu
inhibe ederek ve sonra farkl plastisite iligkili
molekiilleri baskilayarak 06grenme ve bellek
edinme silirecini tamamen iptal etmektedir.
PPARa dogrudan lipit metabolizmasinda yer
alan genlerin ekspresyonunu kontrol ettigi i¢in
fazla kilolu bireylerin karacigerinde anormal
lipit metabolizmas1 ve tiikkenmis PPARo durumu
goriilmektedir. Bununla birlikte, tiim fazla kilolu
bireyler bu durum s6z konusu olmamaktadir. Lipit,
hafiza kaybi1 i¢in dnemli bir risk faktdrii olmasina
ragmen c¢ogu fazla kilolu bireyin hipokampusta
normal PPARa diizeyleri nedeniyle normal
hafizayasahip oldugu gsterilmektedir. Ote yandan
hafiza kayb1 olan bireylerde PPARa’daki genetik
polimorfizm ya da hormonal dengesizlikler veya
epigenetik mekanizmalar nedeniyle degismis
gen ekspresyonu yoluyla ekspresyonda eksiklik
goriilebilir (47). Sekiz hafta boyunca yliksek
kolesterol (%2) ve doymus yag (%10 hidrojene
hindistancevizi yag1) igeren diyet ile beslenmis
ratlarda daha fazla ¢aligma bellegi hatasi goriilmiis
ve doymus yag, hidrojenize yag ve kolesteroliin
bellek bozukluklar1 ve hipokampal morfolojiye
neden oldugu ileri slirtilmiistiir (48). On iki hafta
boyunca bati tipi (%21 yag, %0,15 kolesterol)
veya yiiksek yagli (%60 yag) diyet ile beslenen
ratlarda ise bati tipi ve yiiksek yagl diyetin
mekansal bellekte bozukluklara neden oldugu;
ancak beyinde asetilkolin belirtecleri iizerine
etkisinin olmadigi bulunmustur (49). Yiiksek
yaglh diyet ile indiiklenmis bellek bozuklarinin
hipokampusta interlokin-1p (IL-1B) seviyeleri ile
iligkili oldugu ve IL-1B’nin bu olayda kritik bir
role sahip oldugu goriilmiistiir (50,51).

Obezite yetigkinlerin yanmi sira cocuklarda da
bellek fonksiyonlar1 {izerine etkilidir. Cocuklarda
viicut agirligr ve calisma bellegi skoru arasinda
negatif iliski bulunmaktadir (52). Insan
viicudunda klinik olarak 6nemli bir yag birikimi
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olan merkezi adipozite ¢ocuklarda hipokampus
ve iliskisel hafiza ile baglantilidir. Okul ¢aginda
meydana gelebilen obeziteye bagli bozuklugun
pediatrik biligsel saglik iizerine 6nemli etkileri
vardir. Adipozite ve hipokampal bagimhi ve
bagimsiz hafiza arasindaki iliskiyi incelemek
amaciyla 7-9 yas grubu 126 ¢ocuk ile yapilan
baska bir ¢alismada, fazla kilolu ve obez ¢ocuklar
arasinda total abdominal adipoz doku ile iliskisel
hafiza Ol¢iisli arasinda negatif iliski goriilmistiir.
Cocukluk doneminde artan obezitesi prevalansi,
adipozitenin yasamin erken donemlerinde bile
olumsuz etkiler olusturmasi sebebiyle biiyiik bir
halk sagligi sorunu haline gelmistir (53).

Bel Cevresi, BKI, Bel Kalca Oram ve Bellek
Fonksiyonlar1 Arasindaki Iliski

Bel cevresinin bilissel fonksiyonlar ve tip 2
diyabet ile iliskili oldugu bilinmektedir. Tip 2
diyabetli 845 yasli bireyde 5 farkli biligsel ¢ikti
(yuriitme islevi, dil/anlamsal smiflandirma,
dikkat/calisma bellegi, epizodik bellek ve genel
bilis 6l¢iisii) ile bel ¢evresi arasindaki iligkinin
incelendigi bir ¢calismada; Sadece kadinlarda bel
¢evresinin daha distik dil/anlamsal siniflandirma
performansi, yliriitme islevi ve genel bilis ol¢iisii
ile iligkili oldugu bulunmustur. Ancak dikkat/
calisma bellegi ve epizodik bellek ile bel ¢evresi
iligkili bulunmamistir. Sonu¢ olarak, tip 2
diyabetli yash kadinlarda merkezi adipozitenin
demans riskini artirabilecegi One sirilmistiir
(38). Mental hastalig1 bulunan 51 kadin, 40 erkek
katilimer ile yiiriitiilen ve obezitenin bilissel
fonksiyonlar tizerine etkilerinin incelendigi baska
bir ¢aligmada bel ¢evresi ile soyut akil yiiriitme,
dogrudan bellek ve gecikmis bellek arasinda
negatif yonlii bir iliski saptanmistir. Ayrica BKI
ve viicut agirhigr ile gecikmis hafiza arasinda
da negatif iliski oldugu bulunmustur. Biligsel
fonksiyonlar ve abdominal adipozite arasindaki
bunegatif yonlii iligski sadece kadinlarda goriilmiis
ve erkeklerde boyle bir iliski bulunmamigtir (37).

Hartanto ve Yong’un 3,712 orta yash yetigkin
katilimci ile obezite ve epizodik bellek arasindaki
iligkiyi inceledigi bir calismada yiiksek bel
kal¢a oranmin hem yiriitiicii fonksiyonlar hem
de epizodik hafizada eksiklik ile iligkili oldugu
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bulunmustur. Bu durum obezite ve epizodik
bellek arasindaki iliskiyi dogrulamaktadir (39).
Sizofreni hastalig1 bulunan 79 hasta ile yiiriitiilen
baska bir ¢alismada, katilimcilarin %44,3’iinde
metabolik sendrom oldugu ve metabolik
sendromlu bireylerde sozel bellek performansinin
metabolik sendromu olmayan bireylere nazaran
daha kot oldugu bulunmustur. Ayrica yliksek
BKi’nin daha kotii gorsel bellek, sozel bellek
ve ylritiicii fonksiyonlar ile iligkili oldugu
saptanmistir. Ancak beklenmedik bir sekilde
daha yiiksek bel g¢evresinin daha iyi ylriitiicii
fonksiyonlar ile iligkili oldugu bulunmustur (54).

Cook ve ark. Tarafindan 18-35 yas arasi obez
ve obez olmayan kadinlarda obezite ve biligsel
fonksiyonlar arasindaki iligkinin incelendigi
kesitsel bir calismada ise obez bireylerin daha
diisiik dikkat diizeyine ve daha yiiksek diirtiisellik
diizeyine sahip oldugu bulunmustur (55). Fiziksel
aktivite ve beslenme durumu gibi obezite ile
iligkili yasam tarzi faktorlerinin de epizodik hafiza
fonksiyonlar1 ile iliskili oldugu bilinmektedir.
Obezite ve epizodik bellek arasindaki iliskiyi
inceleyen 14 g¢alismanin dahil edildigi bir
sistematik derlemenin sonuglarma gore; 10
calismada viicut agirhigmin bellek fonksiyonlar
ile negatif iligkili oldugu gosterilirken; diger 4
calismada boyle bir iliski goriilmemistir. Ayrica
BKI’'nin epizodik bellek {izerine dolayli etkileri
oldugu bildirilmistir (56). Yas araligi 21-25 yil
olan 231 yetiskin katilimci ile yiiriitiilen ve ¢aligma
bellegi ile obezite arasindaki iligskinin incelendigi
baska bir calismada, normal BKI degerine sahip
bireyler ile kiyaslandiginda, obezlerde daha
diisitk sozel caligma bellegi skorunun oldugu
bulunmustur. Ayn1 sekilde bel-kalga orani degeri
daha yiiksek olan bireylerde sdzel ¢alisma bellegi
skorunun daha diisiik oldugu saptanmigtir. Bu
iligki hem erkek hem de kadin bireylerde anlamli
bulunmustur (57). Sargénius ve arkadaslarinin
96 morbid obez hasta ile yiiriittiigii ¢alismada,
obez bireylerin normal verilere kiyasla gorsel
bellek, bilgi igleme hiz1 ve yiiriitiicli fonksiyonlar
bakimindan daha digsiik performans sergiledigi
bulunmustur (58).

Viicut agirligt kaybr igin en sik hedeflenen
davranis degisiklikleri diyetle enerji alimim
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azaltmak ve fiziksel aktiviteyi artirmaktir.
Bu davranis degisikliklerinin ayn1 zamanda
norobiligsel saglik iizerinde bagimsiz ve sinerjistik
etkileri  olabilmektedir.  Giiniimiize kadar,
obezite siklikla noérokognitif sonuglara iligkin
davranigsal miidahalelerden bagimsiz olarak
tanimlanmaktadir. Ancak bu yapilar arasinda
kavramsal ve mekanik bir ¢akisma vardir. Viicut
kompozisyonu ile bilissel fonksiyonlar arasindaki
etkilesime dair karmagik goriisler bulunmaktadir.
Norobiligsel kayip gibi halk sagligi problemleri
gz Oniine alindiginda, fiziksel sagligin beyin
sagligini nasil etkilediginin aydinlatilmasi 6nem
tasimaktadir. Norobilissel mekanizmalar obezite
durumundan etkilendigi gibi bazi davranigsal
midahaleler (diyet ve fiziksel aktivite) de
norobilissel mekanizmalar1 etkilemektedir. Bu
durum noérokognitif sonuglarinin bu miidahaleler
ile iyilestirilebilecegini gostermektedir (59).

Bilissel fonksiyonlarda azalma ve nérodejeneratif
bozukluklarin bireysel ve toplumsal ciddi mali
ylik olusturdugu ve kiiresel yaslanan niifusun
artist goz Oniine alindiginda, obezite ve biligsel
bozukluk arasindaki iliski olduk¢a biiyiik
onem tagimaktadir. Orta yasta, obezite ile
bozulmus biligsel islev arasinda giiclii bir iliski
bulunmaktadir. Antropometrik obezite Olgiimleri
ayn1 zamanda azalmig sinirsel biitlinliikkle de
iligkilidir (6rnegin gri ve beyaz cevher atrofisi).
Obezitenin olumsuz metabolik sonuglariyla
birlikte artan yasin, biligsel diisiise ve demans
insidansina onemli Ol¢lide katkida bulundugu
One siiriilmektedir. Stres, abdominal obeziteyi
destekleyen ve bozulmus bilissel isleve katkida
bulunan potansiyel bir risk faktorii olarak
tanimlanmaktadir. Bununla birlikte, obezitenin
ileri yaslarda biligsel gerilemeye karsi potansiyel
olarak koruyucu etkileri daha fazla inceleme
gerektirmektedir. Obeziteyi ele alan cerrahi
ve tim diyet miidahaleleri bilissel kapasiteyi
gelistirebilmekte ve daha sonraki biligsel
gerilemeye karsi koruma saglayabilmektedir.
Sonu¢ olarak, obezite ve komorbiditeleri
bozulmus bilissel performans, hizlandirilmig
biligsel diisiis ve daha sonraki yagamda demans
gibi norodejeneratif patolojiler ile iligkilidir. Orta
yas obezitesini hedef alan miidahalelerin, obezite
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ile iligkili biligsel risklerin azaltilmasinda faydali
olabilecegi diistintilmektedir (60).

SONUC VE ONERILER

Obezite ile iligkili bir¢gok kronik hastaligin
icerisinde mental hastaliklar da yer almaktadir.
Obezitenin iligkili oldugu en O6nemli mental
saglik sorunlarindan biri de bellek fonksiyon
bozukluklaridir. Yapilan c¢alismalarda obezite
varligmin epizodik, sozel ve mekansal bellegi,
isitsel/sozel ~ Ogrenmeyi etkiledigi ve bu
etkilerine insiilin, leptin, adiponektin, ghrelin
gibi hormonlarin, PPARa gibi transkripsiyonel
faktorlerin ve Ozellikle IL-1B gibi sitokinlerin
aracilik ettigi bildirilmektedir. Ozellikle merkezi
adipozite belirtecleri olan bel cevresi, bel-kalca
oran1 ve BKI diizeyleri de bellek fonksiyonlart
iizerinde oldukga etkilidir. Merkezi adipozite ve
bellek fonksiyonlar1 arasindaki bu iliskiye ise
instilin direncinin aracilik ettigi ve bu yilizden
merkezi adipozite ile beraber tip 2 diyabetin de
norodejeneratif bozukluklar agisindan bir risk
faktori olabilecegi diisiiniilmektedir. Obezite ve
komorbiditeleri bozulmus biligsel performans,
hizlandirilmig biligsel diisiis ve daha sonraki
yasamda demans gibi norodejeneratif patolojiler
ile iliskili olmas1 nedeni ile orta yas obezitesini
hedef alan miidahalelerin, obezite ile iliskili
bilissel risklerin azaltilmasinda faydali olabilecegi
ileri siirlilmektedir. Bu baglamda yapilacak
beslenme ve egzersiz tedavileri bilissel saglik
acisindan biiylik 6nem tasimaktadir. Obezite ve
bellek fonksiyonlar1 arasindaki karmasik iliskinin
ve etki mekanizmalarinin aydinlatilmasi igin ileri
calismalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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