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ABSTRACT
The course of mortality and morbidity of COVID-19 disease is seen higher than expected. The presence of advanced age, male gender, 
obesity, hypertension, diabetes mellitus and chronic diseases were noteworthy in the COVID-19 pandemic, which occured in December 
2019 worldwide. Obesity has been one of the considerable risk factors for mortality and morbidity for the patients with the clinical 
features of COVID-19 clinic. Here, the literature data in the COVID-19 pandemic regarding the role and the clinical value of obesity, 
adipose tissue and adipocytes in disease physiopathology, and the prognosis of pandemic and obesity are presented.
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The Prognosis of “COVID-19 Pandemic and Obesity”:
What We Learned from the Double Pandemic?

“COVID-19 Pandemisi ve Obezite” Prognozu: 
İki Pandemiden Ne Öğrendik?

ÖZ
COVID-19 hastalığının mortalitesi ve morbiditesi beklenenden yüksek seyretmektedir. Dünya genelinde Aralık 2019’da başlayan 
COVID-19 pandemisinde hayatını kaybedenlerde ileri yaş, erkek cinsiyet, obezite, hipertansiyon, diabetes mellitus ve kronik hastalıkların 
varlığı dikkati çekmekteydi. Bilinen bir virüsün yaptığı pandemi, bilinmeyenlerle dolu bir hastalık tablosu olarak karşımıza çıkmıştır. 
Obezite, COVID-19’lu hastalarda mortalite ve morbidite açısından önemli risk faktörlerinden birisi olmuştur. Burada COVID-19 
pandemisinde obezitenin yeri, klinik önemi, adipositler ve yağ dokusunun fizyopatolojiye katkısı, pandemi ve obezite prognozuna ait 
literatür verileri sunulmaktadır. 
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GİRİŞ

Şiddetli Akut Solunum Sendromu [‘Severe Acute 
Respiratory Syndrome Coronavirus’ (SARS-CoV)] ve 
Ortadoğu Solunum Sendromu (‘Middle East Respiratory 
Syndrome’ (MERS)-CoV] virüslerinin ortaya çıkışı ve türler 
arası transmisyonu insanlarda salgın nedenlerindendir. 
Dünya genelinde ağır solunum yolu hastalıklarının hızlı 
yayılımının büyük sağlık sorununa ve ekonomik etkilere 

neden olabileceği bilinmektedir (1,2). SARS-CoV virüsünün 
infeksiyöz ve tam uzunlukta rekombinan SHC014 sentetik 
türevinin üretildiği, bulaşıcı bir ürün olduğu, in vitro 
ve in vivo viral replikasyonunun gösterildiği, yarasa 
popülasyonunda dolaştığı ve yeniden ortaya çıkma riski 
olduğu bildirilmiştir (3).

COVID-19 (‘Corona Virus Disease-2019’) hastalığı, patojen 
Şiddetli-Akut Solunum Sendromu Koronavirüs 2 [Severe 
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Acute Respiratory Syndrome Coronavirus 2, SARS-CoV-2] 
virüs infeksiyonu tablosudur. Şiddetli akut solunum send-
romu koronavirüs 2’nin (SARS-CoV-2) neden olduğu 
2019 koronavirüs hastalığı (COVID-19) ilk olarak Çin’de 
(Wuhan) ortaya çıkmıştır. Dünya Sağlık Örgütü (DSÖ)  
tarafından 9 Mart 2020’de resmen bir salgın ilan edilmiştir. 
Pandemi nedeniyle dünya genelinde 2020 yılının ilk yarı-
sında 8 milyona yakın insan enfekte oldu ve 400 binin 
üzerinde insan hayatını kaybetti (4,5). 

Pandemi sürecinde obez hastalarda COVID-19’un etkileri 
henüz belirgin değildir. Özellikle H1N1 influenza tecrübe-
sinde ağır obezlerin prognozlarının iyi olmadığı bildirilmiştir. 
(6). Benzer şekilde obez hastalar, COVID-19 komplikasyon-
larının ortaya çıkış benzerliği ile H1N1 influenza enfeksiyo-
nundaki gibi risk grubu olarak görülmeye başladı (6-12). 

Obezite ve morbid obezite prevelansında 2017 yılından 
2018 yılına gelindiğinde % 42 artış, 2009’dan 2010 yılına 
geçişteki artıştan % 9 daha fazla olduğu bildirilmiştir (13). 
İlk COVID-19 verilerinde altta yatan hastalıklar içerisinde 
hipertansiyonun %49.7, obezitenin %48.3, kronik akciğer 
hastalığının %34.6, diabetes mellitusun %28.3 ve kardiyo-
vasküler hastalıkların %27.8 sıklığında olduğu bildirilmiştir 
(14). Bilinen bir virüsün yaptığı pandemide bilinmeyen-
lerle dolu bir hastalık tablosu olarak karşımıza çıkmıştır. 
COVID-19 hastalığının mortalitesi ve morbiditesinin 
yüksekliği dikkati çekmektedir. COVID-19 kliniğinde 
obezitenin önemli prognostik bir risk faktörü olacağı düşü-
nülmektedir (11). 

Dünya genelinde ülkeler, 21 yüzyılın ilk çeyreğinde ortaya 
çıkan COVID-19 pandemisinin sağlığa, sosyal yaşama ve 
ekonomiye olan olumsuz etkilerini önlemeye ve düzelt-
meye çalışmaktadır. Taşıyıcılığı, asemptomatik veya aşikâr 
klinik tabloyu, ARDS’ye ve sitokin fırtınasına gidişi anla-
maya çalışırken risk faktörlerini tespit etmeye ve tedavi-
leri de yönlendirmeye bu süreç içerisinde çalışılmaktadır. 
Bilim insanlarının tecrübe paylaşımı ile virüsün izolasyonu, 
bulaşı, infeksiyon tabloları ve tedavi yaklaşımları netleşmeye 
başladı. Maske, sosyal mesafe, el yıkama, dezenfektanlar, 
gerektiğinde karantina, izolasyon ve filyasyon yöntemle-
riyle damlacık bulaşının kontrolü sağlanmaktadır. Bulaş ve 
yayılım ile hastalığın ortaya çıkması engellenebilmektedir. 
Bulaş sonrası bazı insanlarda hastaneye yatış, kritik hastalık 
ve solunum yetmezliği için mekanik ventilasyon ihtiyacı 
gerekebilmektedir. Bu süreçte hayatını kaybedenlerin ileri 
yaşta ve erkek cinsiyette olmaları, özellikle obezite, hiper-
tansiyon ve diabetes mellitus gibi kronik hastalıkların varlığı 
dikkati çekmiştir (15). 

Bu makalede COVID-19 pandemisinde obezitenin yeri, 
klinik önemi, fizyopatolojik süreçlerde adipositler ve yağ 

dokusunun katkısı ile prognoza işaret eden literatür verile-
rinin sunulması amaçlandı. 

LİTERATÜR TARAMASI

Veri kaynaklarını kullanarak COVID-19 kliniği ve teda-
visine yönelik sistematik bir derleme yaptık. Makaleler 
“PubMed”, “Web Of Science”, “Google Scholar” ve “UpTo-
Date” üzerinde “COVID-19”, “2019-nCoV”, “coronavirus”, 
“SARS-CoV-2” ve “obesity” anahtar kelimeleriyle tespit 
edildi. 1 Aralık 2019 – 1 Haziran 2020 tarihleri arasındaki 
yayınlar içerisinde obezite ve COVID-19 klinik özellikleri 
bulunan yayınlar değerlendirildi. Ayrıca kaynak listeleri de 
gözden geçirilerek uygun olan araştırmalar değerlendir-
meye alındı.

Bütün araştırmaların başlığı ve özetleri bağımsız iki araştır-
macı tarafından tarandı. Uygun makalelerin tamamı ince-
lendi. Araştırmada özellikle İngilizce olan kaynaklar alındı. 
Ayrıca konferans ve yorumlara ait başlık ve özetler dikkate 
alındı. 

COVID-19 pandemisinin başladığı 2019 yılının Aralık 
ayında Çin’den gelen veriler ve yayınlar dikkati çekmektedir. 
Pandemi, Avrupa ve diğer kıtalara yayılmıştır. Bu süreçte 
sırasıyla İtalya’nın verilerinin ortaya çıkmıştır. Arkasından 
İspanya ve Fransa verileri dikkati çekmiştir. Avrupa kıta-
sından sonra COVID-19 pandemisinin Amerika kıtasına 
yayılımı ve tablonun ağırlığı kendini göstermiştir. 

Bu yazıda COVID-19 pandemisi sürecinde literatürdeki 
obezite ilişkili veriler kronolojik ve ülke bazlı özetlendi. 
Çalışmalarda COVID-19 hastalarının sayısı, oranı, yaş, 
cinsiyet, boy, ağırlık, vücut kütle indeksleri tespit edildi. 
Yoğun bakım, mekanik ventilasyon ihtiyacı, mortalite ve 
morbidite oranları kaynaklarıyla gösterildi. Obezlerde 
COVID-19 hastalığının fizyopatolojisi ve pandemi süre-
cinde obezitenin prognozu tartışıldı.

COVID-19 HASTALIĞINDA OBEZİTE 

COVID-19 pandemisinde hastaların komorbiditeleri ve 
hayatını kaybedenlerin klinik ve laboratuvar bulguları rapor 
edilirken ilk verilerde vücut yağ dokusuna işaret eden vücut 
ağırlığı, boy ve hesaplanan vücut kütle indeksi değerleri 
rapor edilmemiştir. Özellikle son yayınlarda giderek daha 
sık bir şekilde, obezitenin COVID-19’lu hastalarda hasta-
lığın şiddetlenme nedeni bir majör risk faktörü olacağı 
bildirilmiştir (16). Şiddetli ve fatal COVID-19 kompli-
kasyonu gelişen olguların üçte ikisinin obez olduğu ya da 
kilo fazlalığı bulunduğu rapor edilmiştir (17). Hastaneye 
yatanlar içinde yüksek oranda 65 yaş üzeri hastalar bulun-
duğu ve bunların %89.3 kadarında bir veya birden fazla 
altta yatan bir komorbid durumun var olduğu bildirilmiştir. 
Bunlar içerisinde obezite %48.3 oranında saptanmıştır (14). 
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Obezite prevalansı yaşla beraber artmakta, obezite şiddeti 
ve süresi arttıkça hipertansiyon, diyabet ve kardiyovas-
küler hastalık gibi komplikasyonlarda da artış olmaktadır. 
COVID-19 tanısı olan yaklaşık 4103 kişide hastaneye yatış 
oranın 65 yaş üzerinde ve obez bireylerde, hipertansiyon, 
diyabet veya kardiyovasküler hastalığı bulunanlardan daha 
fazla olduğu saptanmıştır (18). Ayrıca hastaneye yatışlarda 
obezite, diyabet ve hipertansiyonun varlığı invazif ventilas-
yona yatkınlık oluşturmaktaydı (19). Obezitenin derecesi 
azaldıkça sürvi artmakta iken ağır obezlerin ise hastanede 
yatışlarında komplikasyonlara açık olduğu bildirilmektedir 
(16, 20-22).

YAĞ HÜCRELERİ  ve COVID-19 ENFEKSİYONU 

COVID-19 hastalığında mortalite ve morbidite nedeni 
yaygın pulmoner fibrozisle bağlantılı ağır ve akut solunum 
sıkıntısı sendromudur (‘Adult Respiratory Distress Synd-
rome’, ARDS) (23). Adiposit ve pulmoner lipofibroblastlar 
gibi adiposit benzeri hücreler COVID-19 patogenezinde 
önemli rol oynamaktadır (24,25).

Anjiotensin dönüştürücü enzim-2 [‘Angiotensin-Con-
verting Enzyme’ 2 (ACE2)] SARS-Cov virüsü için fonksi-
yonel reseptör işlevi görür. Obez hastaları ve diyabetiklerin 
adipositlerinde ACE2 ekspresyonu artmıştır. Bu da potan-
siyel hedef ve viral rezervuar olma niteliğini sağlamaktadır. 
Obezite ve diyabet, COVID-19 enfeksiyonu için potansiyel 
komorbid durum oluşturmaktadır. Adiposit – miyofibrob-
last dönüşümü ile pulmoner lipofibroblastlar alveoler inter-
sitisyumda yerleşir. Miyofibroblastlara dönüşüm pulmoner 
fibroziste önemli olacağı ve akciğerde COVID-19’a lokal 
cevabın şiddetini artıracağı düşünülmektedir (26-28).

Lipofibroblastlar, karakteristik lipid damlacıkları taşır ve 
belirgin perilipin-2 ekspresyonu yapar. Bu hücreler alveoler 
interstisyumdadır ve tip 2 alveoler epitel hücrelerle [‘Alve-
olar Epithelial Cells’, (AEC2)] bitişiktir. AEC2 hücrelerinin 
surfaktan üretimine yardımcı olur. AEC2 hücreleri, akci-
ğerdeki ACE2 ekspresyonu yapan hücre havuzunda yer alır 
ve % 2 kadarı ACE2 eksprese eder (29). SARS-CoV/CoV-2 
virüslarına belirgin hedef teşkil ederler (30).

COVID-19 mortalitesi ve şiddetini azaltmak için iyi bilinen 
antidiyabetiklerden olan PPARg agonistlerinden yararlanı-
lacağı düşünülmektedir. PPARg agonisti glitazonlar (tiazo-
lidinedionlar) inaktif lipofibroblastları stabilize ederler. Bu 
şekilde miyofibroblast dönüşümünü baskılayarak pulmoner 
fibrozis oluşumunu engelleyecek ve rezolüsyonu sağlayabi-
lecektir. Miyofibroblast dönüşümü, TGF-b sinyalinin bozul-
ması, adiponektin aracılığıyla yağ dokusunun ve pulmoner 
fibrozisin azalması, lipofibroblastlarda perilipin-2 ekspres-
yonu ile akciğerdeki fibroblastların adipojenik fenotipe 
dönüşümü öne sürülen mekanizmalardır (31-35).

COVID-19 ve obeziteli hastalarda akciğer hasarı, pulmoner 
vasküler geçirgenlikte artış, akciğer ödemi ve ARDS önemli 
organ hasarlarındandır. Ayrıca hipertansiyon, diabetes 
mellitus, kardiyovasküler hastalıklar, epikardiyal yağ doku 
inflamasyonu, ateroskleroz, renal hasar, kanser ve psiki-
atrik hastalıklar da eşlik edebilir. COVID-19 pandemi-
sinde ACE2, renin anjiotensin sistem, dipeptidil peptidaz-4 
(DPP4) enzimi ve glukagon benzeri peptid-1 (‘Glucagon 
Like Peptide-1’, GLP-1) gibi moleküllerin obezitedeki prog-
noza önemli katkılarının olduğu düşünülmektedir (36).

Antidiyabetik ilaçlardan metforminin de miyofibroblast-
lardan lipofibroblastlara farklılaşmasını artırarak pulmoner 
fibrozisin rezolüsyonunu hızlandırdığı bildirilmektedir 
(37). Diyabetiklerde alt solunum yolu hastalıklarında morta-
lite riskini azalttığı gözlenmiştir (35). Ayrıca metformin ve 
glitazonların adipoz dokuda ACE2 ekspresyonunu ayarla-
yarak SARS-CoV enfeksiyonunun seyrini etkileyeceği ileri 
sürülmektedir (30).

OBEZİTE ve COVID-19 PROGNOZU

COVID-19 pandemisi sürecinde bildirilen serilerde vücut 
kütle indeksi (VKİ) düzeylerine göre prognoza ilişkin 
sonuçlar Tablo 1’de gösterilmektedir. Obezite ve kilo fazla-
lığının birlikte prevalansı, Çin’in Wuhan bölgesinde % 12.1, 
Amerika Birleşik Devletlerinde % 42.4 ve Türkiye’de % 30 
üzerinde olduğu bildirilmiştir (38, 39). Çin’de bu oranın 
belirgin olarak düşük olduğu dikkat çekmektedir. Amerika 
Birleşik Devletleri’nde yaşayanların %9.2’sinde VKİ>40 kg/
m2 olduğu saptanmıştır (40). 

Çin’den gelen COVID-19 pandemisine yönelik yayın-
larda obezite prognozuna etkisi dikkati çekmemektedir. 
Çoğunlukla kardiyovasküler olaylar, hipertansiyon, diyabet 
ve diğer eşlik eden hastalıklara göre veriler sunulmuştur 
(41-43). Ancak pandeminin etkileri Avrupa ve Ameri-
ka’da çok farklı olmuştur. Hem COVID-19 pandemisi hem 
de obezite pandemisinin birlikteliğinin yönetilmesi, dual 
pandeminin etkilerinin kontrol altına alınması gerekmiştir. 
Ayrıca obezite, 2009 yılındaki H1N1 pandemisinde influ-
enzaya bağlı komplikasyonlar için bağımsız bir risk faktörü 
olarak kabul edilmişti (44). Aynı şekilde COVID-19 için de 
bağımsız bir risk faktörü olarak öne çıkmaktadır. 

Obezite ve yaşlanma, disfonksiyonel yağ dokusu, metabolik 
bozukluklar, multiorgan hasarı, endokrin bozukluklar, 
immünitede bozukluk ve kronik inflamasyon nedenidir 
(45). COVID-19 hastalığında, sepsis sürecinde sitokin fırtı-
nası ve hiperinflamasyon ile kritik hastalarda hiperkoagülo-
patiye bağlı mikroskobik trombüs ve pulmoner tromboem-
boli görülmektedir (46-49).
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Tablo 1: COVID-19 pandemisinde obezite verileri.

Kaynak
Pandemi sürecine göre 
Klinik Çalışmalar ve 
Serileri

VKİ ve Obezite Prognozu verileri

Peng YD 
ve ark. (60)

Çin, Wuhan, 112 
COVID-19 hastası 
(20 Ocak-15 Şubat 2020) 

Yoğun bakıma yatırılanların VKİ daha yüksek [25.5kg/m2 (23.0- 27.5) kg/m2 
karşı. 22.0 (20.0-24.0) kg/m2, p=0.003].
Hayatını kaybeden %88.2 (15/17)  hastanın VKİ>25 kg/m2 ve yaşayanlardan 
[%18.9 (18/95)] daha yüksek (p<0.001). 

Cai Q ve 
ark. (59) 

Çin, 387 COVID-19 
pnömonili hasta, 
(11 Ocak-16 Şubat 2020) 

>28kg/m2 n=41 (%39.0) olgu., Yaş eşleştirilmiş modelde OR,%95 CI 3.35 (1.47-
7.63), p=0.004, Çok değişkenli model OR, %95 CI 3.42 (1.42-8.27) p=0.006
Ağır pnömoni OR; kilo fazlalığında 1.96(0.78-4.98), Obezlerde 5.7 (1.83-17.76),-
Kilo fazlalığı olanlarda %86, obezlerde 2.42 kat ağır pnömoni gelişme riski

Wu J ve 
ark. (57)

Çin, 280 COVID-19 
hastası,
(20 Ocak-20 Şubat 2020)

Ağır COVID-19’lu hastaların VKİ değerleri hafif olanlardan daha yüksek
(25.8 ± 1.8 kg/m2 vs. 23.6 ± 3.2 kg/m2, p = 0.005).

Bhatraju P 
ve ark.(24)

ABD, Seattle, 24 
COVID-19 hastası
(24 Şubat-9 Mart 2020)

VKİ 33.2±7.2 kg/m2, (3 normal, 7 kilo fazlalığı, 13 obez, 1 kayıt yok)

Garg S ve 
ark. (14) 

ABD, 14 Eyalet, 
(1-30 Mart 2020)

18 yaş üzeri Obez Hasta %48.3 (73/151); 51(%69.9) Obez 30-40kg/m2,
22 (%30.1) Ağır Obez ≥40 kg/m2

Kalligeros 
M ve ark. 
(62)

ABD, Rhod Island, 103 
COVID-19 hasta,
(17 Şubat-5 Nisan 2020)

%47.5 obez (49/103), 
VKİ ≥35 kg/m2  yoğun bakıma girme riski taşıyor (OR 5.39; %95 CI:1.13-25.64).
İnvazif mekanik ventilasyon ihtiyacı obezlerde (BMI=30-34.9 kg/m2 OR 6.85; 
%95 CI: 1.05-44.82), ağır obezlerde (BMI≥35 kg/m2, OR 9.99; %95 CI:1.39-71.69). 
Ağır obezite (VKİ≥35 kg/m2) veya obezite (VKİ≥30 kg/m2)  ve kalp hastalığının 
birlikteliği yoğun bakıma girişle ilişkilidir. Ayrıca invazif mekanik ventilasyon 
kullanımı ile bağımsız bir ilişkisi vardır.

Grasselli G 
ve ark. (61)

İtalya, Lombardy, 1591 
COVID-19 hasta,
(20 Şubat-18 Mart 2020)

Boy, ağırlık ve VKİ verisi yok

Simonnet A 
ve ark. (22) 

Fransa, Yoğun bakımda 
124 COVID-19 hastası, 
(27 Şubat-5 Nisan 2020) 

VKİ >35 kg/m2 olanlar <25 kg/m2’ile karşılaştırıldığında, 7(yedi) kat daha fazla 
invazif mekanik ventilasyon (OR, 7.36, %95 CI, 1.63-33.14; P=0.02)
Yoğun bakıma girenlerin %47.5’i ≥30 kg/m2, %13.7 hasta 35-39 kg/m2, %14.5 hasta 
VKİ ≥40 kg/m2, 30-35 kg/m2 vs. <25 kg/m2 OR(%95 CI): 3.45 (0.83-14.31) p=0.48
≥35 kg/m2 OR(%95 CI): 7.36 (1.63-33.14) p=0.021

Richardson 
S ve ark. 
(63)

New York, ABD, 5700 
COVID-19 hastası 
(1 Mart-4 Nisan 2020)

VKİ >30kg/m2 üzeri %41.7 obez (1737/5700 hasta)

Petrilli CM 
ve ark. (18)

New York, ABD, 
Hastaneye yatırılan 
COVID-19’lu 4103 olgu, 
(1 Mart-7 Nisan 2020)

445 mekanik ventilasyon, 162’si yaşamını yitirmiş. -Hastaneye yatırılan ve 
yatırılmayan olgular arası obezite (%39.8 ve %14.5) belirgin farklıdır.
COVID-19 hastalarında kötü prognoz,-≥30 kg/m2 %26.8 obez,-30-40 kg/m2; 
Hastaneye yatış %22.3 OR 4.26 (3.5-5.2) <0.001, Yoğun bakım %33.0, OR 1.38 
(1.03-1.85) p=0.029. ≥40 kg/m2;Hastaneye yatış %4.5 OR 6.2, (%95 CI, 4.2-9.3, 
p=0.001), Yoğun bakım %7.3, OR 1.73 (1.03-2.90) p=0.038

Goyal P ve 
ark. (64)

New York, ABD 
380 COVID-19 hasta, 
(3-27 Mart 2020)

136 obez (%35.8) ve %43,4 invazif mekanik ventilasyon. 
Çin’den 10 kat daha fazla invazif mekanik ventilasyon.



142 Bayraktaroğlu T. ve ark 

Türk Diyab Obez  /  Turk J Diab Obes / 2020; 2: 138-146

Kritik hastalar içerisinde obez hasta sayısının artışı herhangi 
bir kardiyovasküler ve pulmoner hastalığı da ortaya çıkar-
maktadır. 

Obezitenin proinflamatuvar bir durum olduğu iyi tanım-
lanmıştır (50, 51). Obezitede kronik ve düşük yoğunlukta 
inflamasyon, leptin, TNFα, interlökin-6 gibi proinflamatu-
var sitokinlerin dolaşımda artışı immün yanıtı bozmakta-
dır. Bunun yanında obez hastalarda akciğer fonksiyonları 
bozulmuştur. Ekspiratuvar rezerv volüm, fonksiyonel kapa-
site ve solunum sisteminin kompliyansı azalmıştır. Abdo-
minal obezitede diyafragma hareketlerini azaltarak da 
akciğerin fonksiyonlarını bozmaktadır. Böylece akciğerin 
ventilasyonu bozulur ve oksijen satürasyonunda azalma 
ortaya çıkar. Bu patolojik mekanizmalar akciğer parankimi 
ve bronşları etkileyerek COVID-19 infeksiyonunda morta-
litede artışa neden olur (9). Son zamanlarda COVID-19 ile 
farklı organlarda endotel tutulumu tanımlanmıştır. Endo-
telyal hücrelerin SARS-CoV-2 ile enfekte olmasının ACE2 
ile ortaya çıktığı ve birçok organda yaygın endotelyal inf-
lamasyona neden olduğu bildirilmiştir. Yaygın endotelial 
disfonksiyonun apopitoz yaparak çeşitli organlarda bir 
“endotelit” ortaya çıkarmaktadır. ACE inhibitörü ve sta-
tin kullanımının COVID-19 hastalarını kötü prognozdan 
koruyacağını düşündürmüştür (52). Ek olarak obezitenin 
böbrek fonksiyonlarını da bozucu etkisi olduğu, anjiotensin 

dönüştürücü enzim inhibitörü (‘Angiotensin Converting 
Enzyme Inhibitor, ACE-I) ve anjiotensin reseptör bloker-
lerinin böbrekleri koruyucu etkisi olduğu gösterilmiştir 
(53,54). Geniş bir COVID-19 hasta serisinde ACE-I’nün 
mortaliteyi azalttığı, ancak ARB’lerin nötral etkili olduğu 
bildirilmiştir (43). COVID-19 tedavi sürecinde hipertansif 
hastalarda ACE-I kullanılması önerilmektedir (52,55). 

Yağ dokusu artışının kardiyovasküler hastalıklar ve 
diabetes mellitus ile ilişkisi iyi bilinmektedir (56). Pnömoni 
gibi hastalıkların da seyrini de kötüleştirecek önemli 
bir risk faktörü olduğu düşünülmektedir. COVID-19 
pnömonisi genel olarak ≥65 yaş üzeri olgularda ağır ve 
ölümcül seyretmiştir. Yüksek mortalite nedenleri arasında 
kardiyovasküler hastalık (%10.5), diabetes mellitus (%7.3), 
kronik solunum yolu hastalıkları (%6.3), hipertansiyon 
(%6.0) ve kanserin (%5.6) de olduğu bildirilmiştir (57). 
Özellikle koronavirüs ile hipertansiyon ve diyabet arasındaki 
endokrin ve metabolik bağlantı ACE2 ile kurulmuştur (58).

COVID-19 pandemisinin başladığı Çin’den gelen VKİ 
içeren verilerde, kilo fazlalığı olanlarda %86 ve obezlerde 
%142 oranında ağır pnömoni geliştiği rapor edildi (59). Yine 
Çin’e ait verilerde VKİ değerleri obezite sınırında olmasa 
da hayatını kaybedenlerin ortalama VKİ değerleri 25.5 kg/
m2 (23.0- 27.5 kg/m2, p=0.003) anlamlı düzeyde yüksekti 
(60). İtalya verilerinde de VKİ değerleri ve obezite verisi 

Lighter J ve 
ark. (65)

New York, ABD, 
Semptomatik 3615 
COVID-19 hasta, 
(3 Mart-4 Nisan 2020) 

VKİ 30 - 34 kg/m2 arası 775 (%21), >35 kg/m2 üzeri 595 (%16) hasta. 
Yaşı <60yıl; <30 kg/m2 olanlarla karşılaştırıldığında VKİ 30 - 34 kg/m2 arası 
olanlar iki kat fazla hastaneye yatış (%95 1.6-2.6, p<0.0001) ve yoğun bakıma 1.8 
kat (%95 CI 1.2-2.7, p=0.006) daha fazla girmekteler; VKİ  >35 kg/m2 ve <60 yaş 
olanlar 2.2-kat hastaneye yatış (%95 CI 1.7-2.9, p<.0001) fazladır. Yoğun bakıma 
3.6-kat(%95 CI 2.5-5.3, p=<.0001) fazla girmektedir.

Mehra MR 
ve ark. (43) 

ABD, 
96032 COVID-19 hasta, 
(20 Aralık 2019-
14 Nisan 2020) 

Yaşayanlarda (n=85 334), VKİ 27.0 ±5.1 kg/m2, Kaybedilenlerde(n=10 698) VKİ 
31.8 ± 6.4 kg/m2, p<0.0001 
VKİ her kg/m2 başına ölüm riski HR 1·063 (1·060–1·067), Bağımsız bir risk 
faktörü
Not: 48 saat sonra tedavi başlananlar, mekanik ventilasyondakiler ve remdesevir 
alanlar hariç

Docherty 
Annemarie 
B ve ark. 
(66)

Birleşik Krallık, 20133 
COVID-19 hasta,
(6 Şubat-3 Mayıs 2020)

VKİ verisi yok. Obezite, hastanede mortalite artışıyla ilişkilidir.
%10.5 obez (1685/16081),HR (%95 CI)1.33 (1.19-1.49), p<0.001 

ICNARC. 
(17)

İngiltere, 11 634 
COVID-19, 
yoğun bakım
(Rapor tarihi 22 Mayıs 
2020)

Başvuru anında, COVID-19 tanılı, yaş ve cinsiyet eşleştirilmiş kritik hastalar 
içinde; <18,5 kg/m2’li olgular %0.7; 18.5-25 kg/m2’li olgular %25,7; 25-30 kg/m2’li 
olgular %41.8; 30-40 kg/m2’li olgular %28.9 ve >40 kg/m2 üzeri olgular %2.9 

VKİ: Vücut kütle indeksi, ağırlığın boyun karesiyle elde edilen rakam (kg/m2), ICNARC: Intensive Care National Audit and Research Centre.

Tablo 1 devam
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Dünya Sağlık Örgütü tarafından 20. yüzyılın son yarısından 
itibaren obeziteye dikkat artmıştır ve önem verilmektedir. 
Bu nedenle DSÖ, dünya genelinde artışın kontrolü, hasta-
lıklı bireyin tedavisi ve toplum sağlığını koruyucu eylem-
lerini pandemi tarzında gerçekleştirmeye çalışmaktadır 
(69-71). COVID-19 hastalığında virüsün bulaşması, hasta-
lığın ortaya çıkması ve tedavi sürecinde obezite majör bir 
sağlık sorunu olarak karşımıza çıkmıştır. Literatür bilgisi bu 
yeni iki pandemi “dual pandemi”de henüz anlaşılmaya çalı-
şılmaktadır. Özellikle gözlemsel ve tanımlayıcı verilere ilave 
güçlü kanıtların ortaya çıkması ile daha anlaşılır olacaktır. 

COVID-19 hastalık sürecinin yönetiminde obezite ile 
mücadele unutulmamalıdır. Maske kullanımı, fiziki mesa-
fenin ayarlanması, ellerin yıkanması, hijyen kurallarının ve 
besin tedarik zincirinin sağlanması, karantina ve izolasyon 
şartlarının uygulanması, medikal beslenme tedavisi, dav-
ranış tedavileri, obezite ilaçlarının kullanımı, hastalığın ve 
tedavilerin etki ve yan etkilerinin de izlenmesi, yönetilmesi 
unutulmamalıdır. Özellikle karantina ve izolasyon nedeniyle 
fiziksel aktivitenin kısıtlanması, bireyleri vücut yağ kütlesi-
nin artışıyla karşı karşıya bırakmaktadır. Acil ve hastaneye 
yatış gerektiren durumların dışındaki bariatrik cerrahi gibi 
ameliyatlar elektif işlemler hâline gelmiştir. COVID-19 pan-
demisinde ağırlık yönetimi ve bariatrik cerrahi işlemlerin 
gerçekleştirilmesi sekteye uğramıştır. Obezitenin artaca-
ğından pandemi sonrası multidisipliner servislere daha çok 
ihtiyaç duyulacağı düşünülmektedir (72,73).

Sonuçta obezite, COVID-19 hastalığında negatif klinik 
prognoza sahip majör bir risk faktördür. Obezitenin 
COVID-19’lu olgularda hastane mortalitesiyle ilişkili 
olduğu literatür verileri obezite ve COVID-19 infeksiyonu 
birlikteliğinde ağır pnömoni geliştiği, hastaneye yatış, yoğun 
bakım ihtiyacında artış, mekanik ventilasyon gereksinimi 
ve mortalitede artış yaptığı sonuçlarına ulaşılmıştır.

COVID-19 pandemisi kısa sürede ortaya çıkan ve akut 
sonuçlarının akut kontrolünü gerektiren bir infeksiyon 
salgını olmuştur. Obezite pandemisi ise düşük yoğunlukta, 
orta ve uzun vadede önemini kaybetmeyen bir durumdur. 
Hastaların dikkatle izlenmesi, mortaliteyi ve morbiditeyi 
azaltmak için yoğun ve agresif bir tedavi yaklaşımı gereklidir. 
Sonuçta iki pandemiyi birlikte iyi değerlendirmek ve 
yönetmek sağlık profesyonellerinin önemli mesaisini, sağlık 
otoritelerinin de eylem planlarını uygulamaya koymalarını 
ve güncellemelerini gerektirmektedir.

Etik Kurul Onayı

Deneysel olmadığından veya insan materyali kullanılmadığından 
Etik Kurul oluru bulunmamaktadır. 

Çıkar Çatışması

Yazarların bu yazı için çıkar çatışması bulunmamaktadır. 

bulunmuyordu (61). Amerika Birleşik Devletlerinin farklı 
eyaletlerindeki verilerin analizinde obez hastaların vücut 
kütle indeksi arttıkça yoğun bakıma ve mekanik ventilasyona 
ihtiyacı artırdığı bildirilmiştir. Ayrıca obezitenin bağımsız 
bir risk faktörü olduğu, ölüm riskini artırdığı, obezite 
şiddeti arttıkça yoğun bakıma girişin arttığı, 60 yaş altında 
VKİ>35kg/m2 üzeri olanlarda yoğun bakım ihtiyacının 3.6 
katına çıktığı görülmektedir (18, 24, 43, 62-64). 

Fransa’dan bildirilen seride yoğun bakımdaki obez 
olguların mekanik ventilasyon ihtiyacının daha fazla olduğu 
raporlanmıştır [≥35 kg/m2 olanlarda OR (%95 CI) 7.36 
(1.63-33.14), p=0.021] (22). COVID-19’lu hastalarda VKİ 
≥40 kg/m2 ve üzeri olmasının kötü prognoz ve mortalite 
için bağımsız risk faktörü olduğu sonucuna ulaşılmıştır 
(15). Birleşik Krallık verilerinde yoğun bakımdakilerin 
üçte ikisinin obez olduğu (%41.8) (17) ve obez hastalarda 
hastane mortalitesi 1.33 kat arttığı [HR (%95CI)1.33 (1.19-
1.49)] (66) görülmektedir. 

Kısıtlılıklar

Obezite ve COVID-19’a ait güncel literatürdeki araştırma-
ların belirgin kısıtlamaları var. Hasta seçiminin, sonlanım 
noktalarının, karşılaştırmaların heterojenliği, çalışma düze-
ni, az sayıda yüksek riskli hastaların bulunması önemlile-
rindendir. Ayrıca pandemi devam ederken bazı yazılar der-
gilerdeki değerlendirme süreçleri tamamlanmadan bilim 
dünyasıyla paylaşılmaktadır. Bu kısıtlamaların bulunmadığı 
obezite ve COVID-19 ilişkisine yönelik araştırmalara gerek-
sinim vardır. 

SONUÇ

COVID-19 fizyopatolojisinde, SARS-Cov/CoV-2 virüsle-
riyle adipositler ve adiposit benzeri hücreler etkileşmek-
tedir. Adipoz doku viral rezervuar olmasının yanında 
pulmoner fibrozise gidişte pulmoner lipofibroblastların 
myofibroblastlara dönüşümünü gerçekleşmektedir. Obezi-
teye bağlı solunum fonksiyonlarında bozulma, eşlik eden 
hastalıklar (kardiyovasküler hastalık, diabetes mellitus, 
böbrek hastalığı), metabolik riskler (insülin direnci, dislipi-
demi, prediyabet, hipertansiyon), sitokin fırtınası, sitokinler 
(interlökin-6), kronik inflamasyon, hiperkoagülopati, venöz 
tromboemboli, küçük pıhtılar ve endotelitis ile COVID-19 
hastalık sürecinin şiddetini belirlemektedir. COVID-19 kli-
niğinin ağırlığına neden olmaktadır (56,67,68). COVID-19 
pandemisi Çin’de Aralık 2019 ayında başlayıp yaklaşık altı 
ayda dünyanın bütün ülkelerinde önemli bir sağlık sorunu 
hâline gelmiştir. Dünya geneli akut bir sorunla yüzleşmiş ve 
refleks çözümlerle insan hayatını koruyucu eylemlere hızla 
yönelmiştir. 
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