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ÖZET 

Obezitenin prevalansı son 30 yıldır dramatik bir şekilde artmaktadır. Obezite solunum fonksiyonlarının çeşitli anormallikleriyle ilişkilidir ve azalmış 
akciğer volümleriyle sonuçlanan solunum sistemi mekaniklerindeki değişikliklerle karakterizedir. Obezite ile kronik solunum s ist emi h asta l ıkları 
arasındaki bağlantı giderek daha fazla fark edilmeye başlanmıştır. Obezite, obstrüktif uyku apne sendromu ve obezite hip ovent i lasy on sen drom u 

gelişmesinde anahtar rol oynar. Ayrıca, astım obez popülasyonda daha sık görülür ve bu hasta gurubunda ast ımın tedavisi zordur. Bu yazıda, obezite-
nin astım, kronik obstrüktif akciğer hastalığı, obstrüktif uyku apne sendromu ve obezite hipoventilasyon sendromu gibi kronik  solunum yolu hastalık-
ları üzerindeki etkisini gözden geçirdik. 

Anahtar Sözcükler: Obezite, Solunum Sistemi, Obstrüktif Uyku Apne Sendromu, Obezite Hipoventilasyon Sendromu. 

ABSTRACT 

O besity and Respiratory System 

The prevalence of obesity has increased dramatically over the the last 30 years. Obesity is associated with several abnormalities of respiratory fun c-
t ion. It’s characterized by altered respiratory system mechanics, resulting in decreased lung volumes. A link between obesity  and chronic respiratory 
diseases is also increasingly recognized. Obesity plays a key role in the development of obstructive sleep apnea and obesity hypoventilation sy ndro -

me. Asthma is more common and often harder to treat in the obese population. In this article, we review the current understanding of the influence o f 
obesity on chronic respiratory diseases, including asthma, chronic obstructive pulmonary disease, obstructive sleep apnea and obesity hypoventilation 
syndrome. 

Keywords: Obesity, Respiratory System, Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Obesity Hypoventilation Syndrome. 

Obezite tüm dünyada önemli bir halk sağlığı sorunu 

olup, son birkaç dekattır prevelansı hızlı artış göster-

mektedir. Bu artış gelişmiş ülkeler kadar, gelişmekte 

olan ülkelerde de görülmektedir. Modern yaşam stilinin 

getirdiği fiziksel inaktivite ve yüksek yağlı diyet ile 

beslenme artışta önemli faktörlerdir (1, 2). 

Obezite farklı sistemleri etkileyen bir durumdur. Bir-

çok hastalığın patogenezinde ve klinik tablosunun 

ortaya çıkmasında rol oynar. Etkilediği sistemlerden 

biri de solunum sistemidir. Obezite; solunum fonks i-

yonlarını etkilediği gibi, obezite hipoventilasyon send-

romu (OHS), obstrüktif uyku apne sendromu (OUAS), 

astım, pulmoner hipertansiyon, pnömoni ve ARDS gibi 

hastalıklar için majör risk faktörlerinden biridir. Ayrıca 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) ile obezite 

arasında giderek artan güçlü bir ilişki olduğuna dair de 

bulgular vardır (3, 4). 

Obezitenin Solunum Fonksiyonları Üzerine Etkisi  

Abdominal ve torasik boşluk ile mediastinal alanda yağ 

birikimi akciğer ve göğüs duvarının mekanik özellikle- 
 

 

rini direkt olarak etkiler. Yağ birikimi diyafragmanın 

yukarı pozisyonda kalmasına ve böylece aşağı doğru 

hareketlerinin kısıtlanmasına, plevral basıncın artmas ı-

na ve fonksiyonel rezidüel kapasitenin (FRK) azalma-

sına neden olur. Bu azalma aşırı kilolularda %10, obez-

lerde %22 ve ciddi obezlerde %33 kadardır (5-8). 

Obezlerde FRK’nin azalmasının en önemli nedeni 

ekspiratuar rezerv volümün (ERV) azalmasıdır. Vücut 

kitle indeksi (VKİ) arttıkça ERV azalmaktadır. Yapılan 

bir çalışmada bu azalma ilişkisinin istatistiksel olarak 

çok anlamlı olduğu, VKİ değeri > 25 kg/m2 olan kişi-

lerde ERV’nin normal sınırların (< %80 beklenen) 

altına indiği gösterilmiştir (7). Rezidüel volüm (RV) 

ise genellikle korunmuştur (9). ERV ve FRK’nin azal-

masına rağmen genellikle total akciğer kapasitesinde 

(TAK) belirgin bir değişiklik görülmez. Jones ve arka-

daşları (7), VKİ’de bir birim artışa karşılık TAK’de 

%0.5’lik bir azalma olduğunu, VKİ değeri ≥ 40kg/m2 

olan olgularda beklenen değerlere göre ortalama 

%12’lik bir azalma olduğunu belirtmişlerdir. 

Birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon volümü (FEV1) ve 

zorlu vital kapasite (FVC) değerlerinde ancak masif 
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obez olan hastalarda azalma görülür. Bu nedenle obez-

lerde FEV1/FVC oranı korunmuştur. Bununla birlikte 

bel-kalça oranı yüksek olan olgularda FEV1 ve FVC 

değerlerinde azalma saptanmıştır (10, 11). 

Yapılan çalışmalarda morbid obezlilerde (VKİ ≥ 40 

kg/m2) solunum sayısının sağlıklı bireylere göre daha 

yüksek (10-12/dk’ya karşı 15.3-21/dk) olduğu bulun-

muştur. Bu çalışmaların bazılarında tidal volümün 

(TV) obezlerde belirgin şekilde azaldığı belirtilmiştir. 

Ancak TV azalmasına rağmen solunum sayısı arttığı 

için dakika ventilasyonunun arttığı saptanmıştır (12-

15). Solunum sayısının artması muhtemelen solunum 

evrelerinin zamanlamasındaki değişime bağlıdır. Ça-

lışmalarda inspirasyon zamanının mı, ekspirasyon 

zamanının mı, yoksa her ikisinin birden mi azaldığı 

konusunda çelişkiler mevcuttur. İnspirasyon zamanının 

azalması göğüs duvarındaki reseptörlerin aktivitesinin 

artmasına veya santral olarak solunum evrelerinin 

zamanlamasındaki değişikliklere, ekspirasyon zamanı-

nın azalması ise total solunum kompliansının azalma-

sına veya diyafragma hareketlerinin kısıtlanmasına 

bağlı gelişiyor olabilir (12, 13). 

Obez olgularda total akciğer kompliansının azaldığı 

görülmüştür. Bu durum hem göğüs duvarı, hem de 

akciğer kompliansının azalmasına bağlıdır. Komplians-

taki değişiklikler obez olguların pozisyonlarına (oturur 

veya yatarken) göre değişir (10). Akciğer komplians ı-

nın azalması, mikroatelektazilere bağlı olarak akciğer 

volümlerinin azalmasının sonucudur. Göğüs duvarı 

kompliansının azalması ise yağ dokusunun gövdedeki 

dağılımına bağlı olarak değişir. Bel-kalça oranı yüksek 

olan obezlerde göğüs duvarı kompliansı daha fazla 

etkilenir (10, 16).  

Havayolu direnci ise obez hastalarda artar. Obezlerde 

normal solunum sırasında küçük havayolları kapanır ve 

bunun sonucunda akciğer volümleri azalır. Havayolu 

direncinin artmasında kısmen bu durum rol oynar (17). 

Obezite Hipoventilasyon Sendromu 

Bilinen bir obstrüktif (KOAH gibi) veya restriktif (gö-

ğüs duvarı deformitesi, nöromüsküler hastalık gibi) 

patolojisi veya santral hipoventilasyonu olmayan obez 

bir olguda (VKİ ≥ 30 kg/m2) gündüz hiperkapnisinin 

(PaCO2 > 45 mmHg) eşlik ettiği bir tablodur. Pickwic-

kian sendromu olarak da tanımlanır. Hiperkapni uyku-

da daha da artar ve sıklıkla (vakaların yaklaşık 

%90’ında) bu olgularda obstrüktif uyku apne sendromu 

da bulunur (18, 19). Bir çalışmada kan gazında normal 

baz fazlalığı olan obez hastalar ile artmış baz fazlalığı 

olan ancak normal PaCO2 değerlerine sahip obez hasta-

lar solunumsal yanıt ve polisomnografik olarak karş ı-

laştırılmıştır. Artmış baz fazlalığı olan obezlerde 

OHS’li olgulara benzer oranlarda noktürnal hipoksemi 

saptanmıştır. Ayrıca gündüzleri hipoksik ve hiperkap-

nik zorluklara benzer yanıtlar gözlenmiş tir. Çalışmacı-

lar artmış baz fazlalığı olan obez hastalardaki bu duru-

mu preOHS sendromu olarak yorumlamıştır (20). OHS 

gelişiminde solunum fizyolojisinde meydana gelen 

değişiklikler (akciğer volümleri ve komplianstaki değ i-

şiklikler, solunum işinde artış), metabolik dengesizlik-

ler (epizodik apne ve hipopnelere bağlı gelişen kalıcı 

CO2 yüksekliğinin gece boyunca renal bikarbonat ab-

sorbsiyonu artışına neden olması) ve hormonal yeter-

sizlikler (leptin ve insülin like growth factor-1 düzeyle-

rindeki değişiklikler) rol oynar (18). 

Obezite - hipoventilasyon sendromlu olgularda OUAS’ 

lılardakine benzer şekilde gündüz aşırı uykululuk hali, 

tanıklı apne, yüksek sesle horlama ve sabahları olan 

başağrısı yakınmaları mevcuttur. Ancak bu olgularda 

ek olarak sıklıkla alt ekstremite ödemi ve gündüz isti-

rahat halinde desaturasyonlar saptanır. Bu bulgular 

klinisyenler için uyarıcı özellikte olmalıdır.  

Tedavisinde en etkili yöntemler sürekli pozitif havayo-

lu basıncı (CPAP) uygulanması ve kilo kaybıdır. Non 

cerrahi yöntemlere göre obezite cerrahisi sağlıkla ilişki-

li yaşam kalitesinde daha büyük bir düzelme sağlar. 

Obezite cerrahisi ile ilgili yapılan bir meta analizde 

VKİ’de ortalama 18 kg/m2’lik bir azalmanın apne hi-

popne indeksinde 38 birim azalma sağladığı görülmüş-

tür (21). 

Obezite - hipoventilasyon sendromlu hastaların tedav i-

sinde yapılan en önemli yanlışlar aşırı oksijen tedavisi 

uygulanması ve periferik ödemler nedeniyle loop diü-

retiklerin verilmesidir. Bu iki durumda PaCO2 düzeyi-

nin artmasına neden olabilir (18, 22). 

Obezite ve Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

Obstruktif uyku apne sendromu , batı toplumlarında 

sıklığı obezite epidemisi ile ilişkili olarak giderek art-

makta olan en sık görülen uyku bozukluğudur (23). 

Farklı toplumlarda yapılan araştırmalarda OUAS pre-

valansı erkeklerde %3.1-%7.5, kadınlarda ise %2.1-

%4.5 aralığında bulunmuştur  (24). OUAS, uykuda üst 

hava yollarında tekrarlayıcı tam ya da kısmi obstruks i-

yonlar sonucunda gelişen, desatürasyon ve arousal 

(uyanayazma) atakları ile seyreden ciddi bir uyku bo-

zukluğudur. Oldukça kompleks bir fizyopatolojiye 

sahip olan OUAS’ye katkıda bulunan faktörlerin rolleri 

de bireyler arasında değişkenlik göstermektedir (25). 

OUAS patogenezi tümüyle anlaşılamamış olsa da 

OUAS’li hastalarda hava yolunun kapanmasıyla ilişkili 

temel anatomik özellikler bilinmektedir. OUAS’de 

gözlenen en önemli risk faktörleri erkek cinsiyet, ileri 

yaş, obezite, üst solunum yollarının anatomik bozuk-

lukları ve genetik yatkınlıktır. Yapılan retrospektif 

çalışmalarda morbid obez hastalarda OUAS sıklığı 

%70’in üzerinde, obez hastalarda %40’ın üzerinde 

saptanmıştır (26). Benzer şekilde, OUAS olgularının 

ise yaklaşık %70’inde obezite görülmektedir (27). 

Obezite ile OUAS arasında güçlü bir doz-yanıt ilişkisi 

bulunmaktadır. VKİ arttıkça OUAS şiddeti artmaktadır 

(28). Yapılan uzun dönemli çalışmalarda hem yüksek 

bazal kilonun hem de kiloda hızlı artışın daha ağır 

OUAS’ın hızlı gelişmesiyle ilişkili olduğu saptanmıştır 

(29-31). Benzer şekilde yapılan randomize çalışmalar-

da kilo kaybının OSAS şiddetinde azalma ile ilişkili 
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olduğu gösterilmiştir (32). Bütün bu kanıtların birikimi, 

obezitenin OUAS üzerinde nedensel etkisinin olduğunu 

göstermektedir. Daha önceki yıllarda OUAS'nin obezi-

teyi kötüleştirdiği düşünülürken, randomize çalışma-

lardan elde edilen son veriler, OUAS tedavisinin kilo 

kaybından ziyade kilo alımı ile ilişkili olduğunu gös-

termektedir (33). 

Obezite, boyun ve özellikle farenks çevresinde adipoz 

dokunun artımıyla üst hava yolunu daraltmaktadır. 

Obezlerde üst hava yolu kapanma eğiliminin arttığı 

gösterilmiştir. Özellikle santral obezite ile vital kapas i-

tenin azalması, farenks üzerinde aşağı doğru genişletici 

kuvveti de azaltarak farenksin kapanabilirliğini arttır-

maktadır (27). 

Obezite metabolik sedromun bir komponenti olarak 

kardiyovasküler hastalıklar için bilinen en önemli risk 

faktörlerinden biridir. OUAS’da da apneler sırasında 

kapalı hava yoluna karşı inspirasyon yapılmaya çalı-

şılması sonucu oluşan intratorasik negatif basınç, h i-

poksemi, hiperkapni ve sık tekrarlayan arousallar ile 

otonom sinir sisteminin uyarılması, kardiyovasküler 

komplikasyonlara neden olmaktadır. Obezitenin, ins ü-

lin rezistansı oluşturarak özellikle tip 2 diyabet için risk 

faktörü olduğu bilinmektedir. OUAS’ın da adrenerjik 

disfonksiyon, hipokseminin glikoz üzerindeki direkt 

etkisi ve metabolizmayı etkileyen enflamasyonla ilişki-

li sitokin salınımına bağlı olarak diyabet için risk faktö-

rü olduğu bildirilmektedir (27). 

OUAS hastalarında horlama, gece uykuda nefes kesil-

mesi, sabah uyandığında baş ağrısı, gün boyunca uyuk-

lama yakınmaları bulunur. Hastalarda dikkat eksikliği 

ve iş performansında düşme gözlenir. OUAS has -

talarında aşırı kilo, santral obezite, boyun çevresinin 

kalın olması, septum deviasyonu gibi burun bulguları, 

makroglossi, adenoid vejetasyon, gevşek ve sarkık 

yumuşak damak, büyük tonsiller gibi obstrüksiyona 

neden olabilecek ve obstrüksiyonu kolaylaştırabilecek 

bulgular gözlenir (34).  

Santral obezite ve boyun çapının genişliği ile OUAS 

arasında kuvvetli bir ilişki gözlenmektedir. Özellikle 

VKİ normal olan hastalarda boyun çevresi kalınlığı ve 

santral obezite önem kazanmaktadır. Boyun çevresin-

deki artmış yağ kalınlığı, ekstraluminal basınç artışına 

ve hava yolu obstrüksiyonununa neden olmakta, obs t-

rüktif apneleri şiddetlendirmektedir (34). 

OUAS tanısında altın standart yöntem polisomnografi-

dir. Uygun klinik bulguları olan hastalara yapılan poli-

somnografi testinde apne-hipopne indeksinin (AHİ) 

5’in üzerinde olması ile tanı konulur. AHİ 5-15 arasın-

da ise hafif, 15-30 arasında ise orta, 30 üzeri ise ağır 

şeklinde sınıflandırılır (24). 

Hastalığın tedavisinde medikal ve cerrahi tedaviden 

önce kilo verilmesi, sedasyon yapıcı alkol ve sedatif-

lerden kaçınılması, sigaranın bırakılması ve supin po-

zisyonda yatılmaması gibi bazı genel önlemler alınma-

lıdır. Uyumadan önce alınan alkolün, uyku sırasındaki 

obstrüksiyonun süresini ve sıklığını arttırdığı görü l-

müştür (35). Benzer şekilde sigara içilmesinin de 

OUAS şiddetinin artmasına neden olduğu saptanmıştır 

(36). 

Obezite, OUAS için tartışmasız en önemli ve değiştiri-

lebilir risk faktörüdür. Kiloda %10 artış olması, 

AHİ’de %30’luk bir artışa neden olmaktadır. Diğer 

yandan, kilonun %10-15 oranında azalması, AHİ’yi 

%50 azaltmaktadır. Bu nedenle, obez veya kilolu tüm 

OUAS hastalarında tedaviye kilo verme programlarının 

eklenmesi önerilmektedir. Diyet ve yaşam tarzı deği-

şiklikleri, farmakolojik tedavi ve bariyatrik cerrahiyi 

içeren bu programlar için endokrinolog, cerrah, diye-

tisyen ve fizyoterapistin de işin içinde olduğu multid i-

sipliner bir yaklaşım gereklidir. Hastalara yalnızca 

egzersiz ve yaşam tarzı değişiklikleri önerilmesi uzun 

dönemde minimal kilo verilmesine neden olduğundan, 

tedaviye “çok düşük kalorili diyetler” eklenmelidir. Bu 

yöntemlerle kilo veremeyen hastalara farmakolojik 

tedavi verilebilir. Bu amaçla, iştahı baskılayan sibu t-

ramin ve bir lipaz inhibitörü olan orlistat kullanılmak-

tadır. Bariyatrik cerrahi ise, konvansiyonel yöntemlerle 

kilo veremeyen VKİ>35 kg/m2 olan OUAS hastalarına 

önerilmektedir (24). 

Günümüzde özellikle orta ve şiddetli OUAS hasta-

larının tedavisinde uygulanan altın standart yöntem 

CPAP tedavisidir. Bu tedaviyi gece boyunca hastanın 

kullanması gerekmektedir. Tedavi sonuçları oldukça 

iyi olan bu yöntemin en önemli dezavantajı hasta uyu-

munun düşük olmasıdır (24, 37). 

Obezite ve Astım 

Astım ve obezite klinik pratikte yaygın görülen durum-

lardır. Dünya çapında sıklığı son yirmi yılda üçe kat-

lanmış olan obezite adeta epidemik bir hastalık haline 

gelmiştir. Tüm dünyada 1,5 milyardan fazla yetişkinin 

aşırı kilolu (VKİ ≥ 25 kg/m2), 500 milyondan fazla 

yetişkinin ise obez (VKİ ≥ 30 kg/m2) olduğu tahmin 

edilmektedir. Benzer şekilde son 20 yılda astım preva-

lansı da belirgin şekilde artmıştır. Obezitenin astım 

gelişimi için bir risk faktörü olduğu ve astımı olan 

hastalarda ciddi ve kontrol edilmesi zor astıma neden 

olduğu bilinmektedir. Obez astımlı hastalar daha fazla 

solunumsal semptoma, daha sık ve şiddetli alevlenme-

lere, astım ilaçlarına azalmış yanıta ve yaşam kalitesin-

de daha fazla bozulmaya sahiptir. Obezitenin astım 

gelişiminden önce var olduğunu gösteren kanıtlar obe-

zite ve astım gelişimi arasında nedensel bir ilişki oldu-

ğunu düşündürmektedir. Cerrahi ve diyet ile indükle-

nen kilo kaybının astımlı hastalarda semptomları ve 

akciğer fonksiyonlarını iyileştirdiği bildirilmiştir. Bu-

nunla birlikte, bu düzelmenin altındaki mekanizmalar 

tam olarak açıklanamamaktadır (38-40).   

Obezitenin, kronik düşük dereceli sistemik inflamas-

yon ile ilişkili olduğu bilinmektedir. Obez bireylerde 

kan lökosit sayısı ve C-reaktif protein düzeyleri artmış-

tır. Adipositler, adipokinler olarak da adlandırılan lep-

tin, tümör nekroz faktör alfa (TNFα), monosit kemo-

taktik protein-1 ve interlökin (IL)- 6 gibi çeşitli proinf-

lamatuar sitokinleri üretir ve depolarlar. Bu adipokin-
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ler, T helper hücrelerinin (özellikle de T helper 1 feno-

tipi) aktivasyonunu da içeren çeşitli yollarla immün 

sistemi modüle etme yeteneğine sahiptir. TNFα ve IL-

6'nın proinflamatuar etkilerine ek olarak leptin ve mo-

nosit kemotaktik protein-1'in, kemotaksisi ve löko-

sit/monosit aktivasyonunu indüklediği bilinmektedir. 

Benzer şekilde astımlı obez hastalarda oksidatif stres 

markırlarının da arttığı saptanmıştır. Artmış sistemik 

inflamasyon ve oksidatif stres, astımlı hastaların hava 

yollarındaki inflamatuar sürecin tipini ve şiddetini de 

etkileyebilir. Gerçektende, aşırı kilolu ve obez astımlı 

hastaların indükte balgamlarında daha az eozinofil ve 

daha fazla nötrofil bulunan farklı tipte bir hava yolu 

inflamasyonu olduğu bildirilmiştir (39). 

Obezite azalmış akciğer fonksiyonu ile ilişkilendiril-

miştir. Artmış abdominal ve torakal adipoz doku kitle-

si, akciğerlerin optimal genişlemesini inhibe eder ve 

restriksiyona yol açar. Buna paralel olarak, çeşitli ça-

lışmalarda daha yüksek bir VKİ'nin, daha düşük FEV1 

ve FVC ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (41-43). Obezi-

tenin solunum fonksiyonları üzerine olan etkisinden 

daha önce bahsedilmişti. Astımlı hastalarda obezitenin 

reversibiliteye etkisini inceleyen az sayıda çalışmada 

çelişkili sonuçlar elde edilmiştir. Bazı çalışmalarda tek 

başına obezite hava yolu obstrüksiyonu ile ilişkili bu-

lunmamış iken, bazı çalışmalarda ise VKİ yükseldikçe 

FEV1/FVC oranında düşüş olduğu gözlenmiştir. Obezi-

tenin temel olarak akciğerde restriksiyona yol açtığı 

bilinmektedir ancak bu durum obez astımlılarda görü-

len hava yolu obstrüksiyonunu tam olarak açıklayamaz. 

Obezitesi olan hastalarda gelişen restriksiyonun hava 

yolu çaplarını azaltarak hava yolu aşırı duyarlılığına 

yol açtığı düşünülmektedir (44-47). Obezite ile bronş 

hiperreaktivitesi (BHR) arasındaki ilişki, yapılan bazı 

çalışmalarda değerlendirilmiş ve çelişkili sonuçlar 

saptanmıştır. Olgu sayısı nispeten fazla olan bazı ça-

lışmalarda obezitenin hem astım hem de hava yolu aşırı 

duyarlılığı için risk faktörü olduğu gösterilmiş iken, 

olgu sayısı az daha küçük çalışmalarda ise hava yolu 

aşırı duyarlılığı ile obezite arasında bir ilişki saptana-

mamıştır (48-51).  

Astımlı hastalarda obezitenin, yaş, cinsiyet ve FEV1 

düzeyinden bağımsız bir şekilde bozulmuş astım kon t-

rolü ve daha sık alevlenmelerle ilişkili olduğu bilin-

mektedir. Üstelik astımlı obez hastalar inhaler steroid-

ler gibi antiinflamatuar tedaviler ile daha zor kontrol 

altına alınırlar. Benzer havayolu obstrüksiyonu ve 

benzer eozinofilik inflamasyon paternlerine sahip ols a-

lar bile obez astımlı hastalar obez olmayan astımlı 

hastalara göre daha sık yüksek doz oral steroid tedavi-

sine ihtiyaç duyarlar. Bu hastalarda sık sistemik steroid 

kulanılması insülin direncine ve obezitenin daha da 

artmasına neden olabilir (39).       

Obstrüktif uyku apne sendromu, gastroözofagial reflü 

hastalığı, metabolik sendrom ve kardiyovasküler hasta-

lıklar obez bireylerde sık görülen hastalıklardır ve bu 

hastalıklarda astım semptomlarını şiddetlendirip astım 

kontrolünü bozabilir (39).    

Sonuç olarak obezite ile astım arasındaki ilişkiyi araştı-

ran çalışmalar incelendiğinde obezitenin astım sıklığını 

arttırdığı, astım kontrolünü bozduğu ve daha fazla ağır 

astıma neden olduğu görülmektedir. Kronik sistemik 

inflamasyonun, artmış oksidatif stresin, artmış adipokin 

düzeylerinin ve solunum fonksiyonlarında meydana 

gelen değişikliklerin obezitede astım gelişimine yol 

açan temel mekanizmalar olduğu düşünülmektedir. 

Günümüzde obez hastalarda görülen astım hastalığının 

astımın farklı bir fenotipi olduğu düşüncesi giderek 

yaygınlaşmaktadır. Bu durumun kabul edilebilmesi için 

obez hastalarda görülen astım patogenezinin tam olarak 

aydınlatılmasına ihtiyaç vardır. Böylece standart teda-

vilere dirençli olan bu hasta grubunda yeni tedavi seçe-

neklerinin geliştirilebilmesi mümkün olacaktır. 

Obezite ve Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı ilerleyici ve büyük 

ölçüde geri dönüşümsüz hava akımı obstrüksiyonu ile 

karakterizedir ve sıklıkla sigara içenlerde görülür. 

KOAH ve obezite ilişkisi oldukça karışıktır. Her ikisi 

de akciğer fonksiyonlarında bozulma, hipoksi ve med i-

kal morbidite ve mortaliteyi arttırma eğiliminde olan 

düşük dereceli sistemik inflamasyon ile ilişkilidir (3). 

Hem obezite hem de KOAH akciğer fonksiyonları 

üzerine olumsuz etki gösterir. KOAH’da hastalık şid-

deti arttıkça, obezlerde de VKİ arttıkça FEV1 azalır 

(52, 53).  

Çalışmalar, erken KOAH'da (GOLD evre 1 ve 2), obe-

zitenin mortalitedeki artışla pozitif korelasyon göster-

diğini göstermiştir. Bu ilişki özellikle artmış yağ kütle-

si ve bel çevresi fazla olanlarda çok güçlüdür. 

KOAH’lılarda efor dispnesinin artması fiziksel egzer-

sizi azaltır. Ayrıca bu hastalarda kullanılan oral korti-

kosteroidler de kilo alımını artırır. Bu durumlar yağ 

kütlesinin artmasına neden olurken yağsız vücut kütlesi 

(free fat mass – FFM) azalır ve iskelet kaslarında kon-

disyonsuzluğa neden olur. İleri evre KOAH’lılarda ise 

(GOLD evre 3 ve 4) genellikle VKİ düşüktür ve prog-

noz ile yakın ilişkili bulunmuştur (4, 54). Bir meta-

analizde fazla kilolu ve obez KOAH’lı hastalarda mor-

talite, normal ve düşük kilolu hastalara göre daha az 

bulunmuştur (55). Ancak 190 KOAH’lı hastayı kapsa-

yan bir çalışmada; fazla kilolu / obez hastalarda hayatta 

kalma değerlerinin normal VKİ olan hastalara göre 

daha iyi olduğu ancak bunun istatistiksel olarak anlamlı 

olmadığı, PaO2 ve PaCO2 değerlerinin her iki grupta 

aynı olduğu,  PaCO2, egzersiz kapasitesi ve bilgisayarlı 

tomografi ile elde edilen orta uyluk kas kesit alanı 

dikkate alınarak sağkalım analizi yeniden değerlend i-

rildiğinde ise daha düşük VKİ’li hastalarda daha iyi bir 

sağkalım eğilimi olduğu bildirilmiştir (56).  

Hem obezitede hem de KOAH’da gelişen düşük dere-

celi inflamasyon ve arteriyel hipoksemi iskelet kas 

dokusunda ve kas yağ oksidatif kapasitesinde azalmaya 

bu da solunum kas performansında azalmaya neden 

olmaktadır (4). 
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Obezitenin etiyolojisinde önemli bir rol oynadığı 

OUAS ile KOAH’ın bir arada bulunduğu durumlarda 

(overlap sendromu) sadece KOAH'lı hastalara kıyasla 

solunum yetmezliği, pulmoner hipertansiyon ve kor 

pulmonale geliştirme riski yüksektir. Bu durum hava 

akımı obstrüksiyonunun derecesinden  bağımsızdır (57, 

58). 

Görüldüğü gibi obezite ve KOAH arasındaki ilişki 

oldukça karışık ve multifaktoriyeldir. Halen yanıtlan-

ması gereken sorular olup yeni çalışma sonuçlarına 

gereksinim vardır. 
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