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ÖZ 
COVID-19 pandemisi, küresel sağlık açısından büyük bir 
krize neden olmuştur. Küresel düzeyde tanımlanan 
toplam vaka sayısı 200 milyonu aşmıştır. Dört milyon-
dan fazlası ölümle sonuçlanmıştır.  SARS-CoV-2 virüsü-
nün neden olduğu bu ağır solunum yolu enfeksiyonun-
da, lenfopeni ve bozulmuş bağışıklık tepkisi görülmek-
tedir. Obezitenin viral enfeksiyonlarda iyileşme süresin-
de uzama ve daha kötü klinik sonuçlarla ilişkisi uzun 
zamandır bilinmektedir. Son yıllarda yağ dokusunun 
endokrin işlevi konusunda artan veriler obezitenin sa-
dece bir risk faktörü değil aynı zamanda bir hastalık 
olarak düşünülmesi gerektiğini göstermektedir. Bu ko-
nuda yapılan çalışmalar obez hastaların ve 
komorbiditelerinin, hastaneye yatış ve mekanik 
ventilasyon gerektiren ciddi tablolar geliştirmeye daha 
yatkın olabildiğini göstermektedir. Çalışmalar aynı za-
manda obezite varlığında COVID-19 enfeksiyonu ile 
ilişkili morbidite ve mortaliteyi azaltmak için özel dik-
kat gösterilmesi gerektiğine işaret etmektedir. Bu derle-
mede, yukarıdaki verilerden yola çıkarak obezite ile 
COVID-19 mortalitesi arasındaki olası ilişkiler incelen-
miştir. 
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ABSTRACT 
The COVID-19 pandemic has caused a major global 
health crisis. The total number of cases detected at the 
global level has exceeded 200 million. It resulted in 
more than fourmillion deaths. Lymphopenia and 
impaired immune response are seen in this severe 
respiratory infection caused by the SARS-CoV-2 virus. It 
has long been known that obesity is associated with a 
long recovery time and worse clinical out comes in viral 
infections. In creasing data on the endocrine function of 
adipose tissue in recent years show that obesity should 
be considered not only as a risk factor but also as a 
disease. Studies on this subject show that obese patients 
and their co-morbidities maybe moreprone to develop 
serious conditions that require hospitalization and 
mechanical ventilation. Studies also indicate that special 
attention should be paid to reduce the morbidity and 
mortality associated with COVID-19 infection in the 
presence of obesity. In this review, possible relation 
ships between obesity and COVID-19 mortality were 
examined based on the above data. 
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GİRİŞ 
Yeni tanımlanan bir β-koronavirüsün (SARS-CoV-2) 
neden olduğu COVID-19 pandemisi, küresel sağlık açı-
sından büyük bir krize neden olmuştur (1). Küresel 
düzeyde tanımlanan toplam vaka sayısı 200 milyonu 
aşmış ve dört milyondan fazlası ölümle sonuçlanmıştır. 
Türkiye’de, T.C. Sağlık Bakanlığı raporlarına göre onay-
lanmış vaka sayısı yaklaşık altı milyon ve ölümle sonuç-
lanmış vaka sayısı yaklaşık 55 bin olarak bildirilmiştir 
(2). Virüsün ana bulaşma yolu, oküler yüzeylerle temas 
ve solunum damlacıkları olarak belirlenmiştir (3). Ateş, 
öksürük ve nefes darlığı, bildirilen en yaygın semptom-
lardır. Ayrıca akut solunum sıkıntısı sendromu (ARDS) 
gelişen hastalarda hızla kötüleşme ve çoklu organ yet-
mezliğinden ölüm görülmektedir (4). Obezitenin viral 
enfeksiyonlarda iyileşme süresinde uzama ve daha kötü 
klinik sonuçlarla ilişkisi uzun zamandır bilinmektedir. 
Yağ dokusunun endokrin işlevi konusunda artan veriler, 
obezitenin enfeksiyonlar, sepsis ve daha yüksek 
mortaliteyle ilişkisinde bağımsız bir risk faktörü oldu-
ğunu göstermiştir (5). Bu konuda yapılan çalışmalar 
obez hastaların ve komorbiditelerinin, hastaneye yatış 
ve mekanik ventilasyon gerektiren ciddi tablolar geliş-
tirmeye daha yatkın olabildiğini göstermektedir (6,7). 
Bu derlemede, yukarıdaki verilerden yola çıkarak 
obezite ile COVID-19 mortalitesi arasındaki olası ilişki-
ler incelenmiştir. 
 
COVID-19, OBEZİTE VE OLASI MEKANİZMALAR 
Obezite hem hasta hem de sağlık harcamaları üzerine ek 
yük getirerek kötü bir prognoza neden olmaktadır (8). 
Bununla birlikte tip 2 diabetes mellitus (T2DM), non-
alkolik karaciğer hastalığı (NAFLD) - yeni önerilen tanı-
mı ile metabolik ilişkili yağlı karaciğer hastalığı 
(MAFLD) - kardiyovasküler hastalık (KVH) ve çeşitli 
kanserler dahil olmak üzere farklı metabolik hastalıkla-
rın patogenezinde rol alan kronik düşük düzeyli siste-
mik doku iltihabını teşvik etmektedir (9). Obez hastalar-
da farklı olarak, doğuştan gelen ve adaptif bağışıklık 
tepkilerinin çeşitli düzeylerinden etkilenmektedir (10). 
Obezite ve enfeksiyon riski için potansiyel sonuçlar; 
sigara, fiziksel aktivite, ağırlık kaybı, komorbiditeler, 
beslenme, yaş ve cinsiyetten bağımsız olarak rapor edil-
mektedir. Genel olarak göz ardı edilmesine rağmen, 
obezite aynı zamanda viral pnömonilerde yüksek duyar-
lılığa sebep olarak ciddi komplikasyon geliştirme riski 
ile de ilişkilendirilmiştir (9,11). Obezitenin artan COVID-
19 enfeksiyonu şiddeti ile ilişkisi Şekil I’de gösterilmiş-
tir. Bu potansiyel patofizyolojik mekanizmalar arasında-
ki güçlü ilişkiyi açıklamada kronik proinflamatuar du-
rum, respiratuvar stres ve obez bireylerde yaygın olarak 
bildirilen bozulmuş bağışıklık yer almaktadır (6). Bu 
bağlamda obezitenin sadece bir risk faktörü değil aynı 
zamanda bir hastalık olduğu tartışılmaktadır (11).   
Kronik İnflamasyon 
Bağışıklık hücrelerinin, obezitede inflamatuar ortamın 
kaynağı olduğu bilinmektedir. Obezite, vücudu bağışık-
lık sistemini zayıflatmaktan çeşitli yolları aşırı aktif hale 
getirmeye kadar birçok yönden olumsuz etkilemekte ve 
genel olarak artan bir morbiditeye neden olmaktadır. 
Sistemik ve dokusal düzeydeki değişiklikler, hücresel 
metabolik yolları ve inflamatuar gücü etkilemektedir 
(1). Obezite ile ilişkili bağışıklık tepkileri, inflamasyon 
ve adipoz doku immün hücre infiltrasyonu ve fonksiyo-

nunun düzensizliği, bulaşıcı hastalık patogenezinde 
önemli roller oynamaktadır (12). Obezite, T hücresi 
reseptörlerinin çeşitliliğinde azalma ile ilişkilendiril-
mektedir. Ayrıca lenf düğümü boyutunda azalmaya, lenf 
düğümlerindeki T hücrelerinin sayısının inhibisyonuna 
ve bağışıklık sisteminin tanıma yeteneğinin azalmasına 
neden olduğu gösterilmiştir. Bu durumun yabancı anti-
jenlerle yakın ilişkisi olduğu bilinmektedir (11). Obezite 
nedeniyle adipositlerin genişlemesi, anti-inflamatuar 
yolakları baskılar ve antijenlerin sürekli üretilmesi T 
hücresinin tükenmesine sebep olduğu gibi kronik 
inflamasyona da yol açabilmekedir (11,13). Obez hasta-
larda adipoz dokunun karakteristik yapısı 
adiposithipertrofisi şeklindedir. Adipoz dokudan salgıla-
nan adipokinler, obezite tablosunda artarak akut faz 
proteinleri ile inflamatuarsitokinlerin dolaşımdaki dü-
zeyinin artışına sebep gösterilmektedir. Bu durum kro-
nik hastalıkların ortaya çıkmasında etkendir (14).  
Obez hastalarda artan adiponektin konsantrasyonuna 
ek olarak leptin seviyeleri de artmaktadır (15). Oluşan 
leptin direnci, obezitede olumsuz bağışıklık yanıtı ile 
ilişkilendirilmiştir. Leptin sinyal yolu, ayrıca immün 
modülasyon ve hücre proliferasyonunda rol oynamakta-
dır (16,17). Böylece leptin ve TNF-α, IL-6, MCP-1 
(monositkemoatraktan proteini), IL-1β gibi diğer 
proinflamatuarsitokinlerin aşırı üretimi ve oksidatif 
stres oluşmaktadır (5). Çalışmalarda, obezitede belirli 
pro ve anti-inflamatuarsitokinlerin artan regülasyonunu 
doğrulanmaktadır (12,18). Yapılan son çalışma-
lar,komorbiditelerin eşlik etmediği durumda bile 
obezite ile COVID-19 enfeksiyonunun şiddeti arasında 
güçlü bir ilişki olduğunu göstermiştir (5,13). SARS-CoV-
2, konak hücrelerini enfekte ettikten sonra lenfopeni ve 
bozulmuş bağışıklık tepkisine sebep olabilmektedir. Bu 
durum “sitokin fırtınası” olarak bilinen sitokinlerin aşırı 
salınımı ile sonuçlanan hiperinflamatuar reaksiyona 
neden olabilmektedir. Obezite, kronik düşük düzeyli 
inflamasyon ve immün düzensizlik ile ilişkilendirilmek-
tedir. Ancak COVID-19 enfeksiyonunu şiddetlendirdiği 
mekanizmalar tam olarak açıklığa kavuşturulmamıştır 
(5,13).  
Endotel Disfonksiyon 
Endotel disfonksiyonu, ciddi COVID-19 riski yüksek olan 
kişilerin hipertansiyon (HT), DM, obezite, KVH ve yaş-
lanma gibi önceki komorbiditelerinin ortak paydasında 

Şekil I: Obezite veya aşırı ektopik yağlanma ve artan  
COVID-19 enfeksiyonu şiddeti 
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yer almaktadır. Endotel fonksiyonunun patofizyolojisi, 
KVH gelişmesinde ve ilerlemesinde önemli bir rol oyna-
maktadır. SARS-CoV-2 enfeksiyonu bu durumu tetikle-
mekte ve şiddetlendirmektedir (19). SARS-CoV-2 enfek-
siyonunun kılcal damar endoteli üzerinde olumsuz etki-
ler uyguladığı kanıtlanmıştır. Bu patolojik durum damar 
bariyerinin bütünlüğünün değişmesi, pıhtılaşma öncesi 
durumun teşvik edilmesi ve endotelyal inflamasyonun 
indüklenmesi ile ilişkilendirilmektedir (20). Obezite, 
insanlarda ve deney hayvanlarında sistemik düzeyde ve 
yağ dokusu düzeyinde ANG II (Anjiotensin 2) ve 
Anjiotensin reseptörü 1 (AT1R) ekseninin aşırı ekspres-
yonu ile sonuçlanan Renin-anjiotensin-aldosteron siste-
minde (RAAS)  bir dengesizlik ile ilişkilendirilmiştir 
(21). SARS-CoV-2 hücreye giriş reseptörü olarak 
Anjiotensin dönüştürücü enzim (ACE2)’yi kullanmakta-
dır. ACE2, SARS-CoV 2 tarafından hedeflendiğinden, 
RAAS yakın zamanda ön plana çıkmıştır. RAAS ve 
obezite yakından ilişkilidir ve hastalığın şiddetlenmesi-
ne yol açmaktadır (22). Bu mekanizma Şekil II’de göste-
rilmiştir. Genel olarak, COVID-19 enfeksiyonunun oluşu-
munda ACE2’nin ikili rolünün altı çizilmektedir: 

ACE2’nin artan ekspresyonu virüse daha fazla maruz 
kalmaya zemin hazırlayabilir ancak daha sonra viral 
enfeksiyona yanıt olarak RAAS aracılı akciğer hasarını 
da önleyebilmektedir (23). SARS-CoV-2, konakçı hücre-
lerin içine girdikten sonra ARDS’yi indükleyerek, bağı-
şıklık tepkisini (yani sitokin fırtınası) ve vasküler hasarı 
uyarmaktadır (24). ACE2, pankreas adacıklarında, 
vaskülerendotelde ve yağ dokusunda bulunmaktadır.  
Bu dokulardaki SARS-CoV-2-ACE2 etkileşimi, diğer fak-
törlerle birlikte, metabolik sendromlu COVID-19 hasta-
ları arasındaki klinik belirtilerin spektrumunu ve şidde-
tini yönetebilmektedir. Dahası, metabolik sendromlu 
hastalarda gözlenen proinflamatuar ortam, 
suboptimalimmün yanıtlar, hiperinflamasyon, 
mikrovasküler disfonksiyon ve tromboz dahil olmak 
üzere COVID-19 aracılı konak immün düzensizliğine 
katkıda bulunabilmektedir (22). SARS-CoV-2’nin neden 
olduğu endotel hücre hasarı; yaşlanma, HT ve 
obezitenin ayırt edici özelliği olan endotel 
disfonksiyonu şiddetlendirebilmekte ve daha fazla 
komplikasyona yol açabilmektedir (19). Nitrik oksit 
üretimi ve tüketiminde bir dengesizlik olduğunda 
disfonksiyonelendotel tablosu ile karşılaşılmaktadır. 
Böyle bir patolojik durum, trombosit artışı ile lökosit 
aktivasyonu ve yapışması için uygun koşulları sağla-
maktadır. Yanı sıra damar duvarının okside 
lipoproteinlere ve inflamasyon aracılarına geçirgenliğini 
artıran sitokinlerin aktivasyonu için uygun koşullar 
yaratmakta ve sonuçta arter duvarının düz kas hücre-
sinde yapısal hasar oluşmaktadır. Bu durum 
proliferasyon ve aterosklerotik plak oluşumuna sebep 
olmaktadır (25).  Kardiyovasküler patofizyolojiler, SARS 
veya MERS ile enfekte hastalarda gözlenen yaygın bir 
komorbiditedir (sırasıyla %10 ve %30 prevalans ile) 
(26). Epikardiyal yağ dokusu hacmi, diğer sistemik 
inflamatuar biyobelirteçlerle önemli ölçüde korelasyona 
sahip olduğu gözlemlenmiştir. Bu korelasyonun, COVID-
19’lu obez hastalardaki hastalığın şiddetini açıklayabile-
ceği düşünülmektedir (27). 
Solunum Yolu Disfonksiyonu 
Obezite ile ilişkili komorbiditeler arasında solunum 
bozuklukları da yer almaktadır (28).  Şiddetli 
obezitenin, solunumla ilgili morbidite ve mortaliteye 
neden olduğu bilinmektedir (29).  Obezite, toplam solu-
num sistemi kompliyansında azalma ile karakterizedir. 
Bu durum kısmen, obez kişilerde görülen pulmoner kan 
hacmindeki artışla ilişkili olabilecek akciğer 
kompliyansındaki azalmadan kaynaklanmaktadır. An-
cak birincil neden; obez bireylerde, göğüs-karın bölge-
sindeki yapısal değişikliklerin, uygun solunum mekaniği 
için gerekli olan sınırlı diyafram hareketliliğine ve ka-
burga hareketine yol açmasıdır (13).  Bu mekanik deği-
şiklikler nefes darlığı, hırıltı ve hava yolu aşırı duyarlılığı 
gibi astım benzeri semptomlara neden olmaktadır (30).  
Güncel bir çalışma, obezitenin solunum mekaniği ve 
alveolar heterojenitede zararlı değişikliklere neden 
olduğunu ve bu değişikliklerin akciğerlerde gaz değişi-
mini de tehlikeye attığını göstermiştir (31). Bir klinik 
çalışmada, obez kronik obstrüktif akciğer hastalığı olan 
bireylerde, direnç egzersiz eğitimi ile birleştirilmiş diyet 
enerji kısıtlamasının sağlık durumunda klinik olarak 
anlamlı iyileşmeler sağlandığı gösterilmiştir (32). Yağ 
dokusu, çok sayıda sitokin ve biyoaktif aracılar üreten 
bir endokrin ve parakrin bir organdır. Bu nedenle obez 

Şekil II: ACE2, ANG II ve AT1R ile SARS-COV-2'ninendotel 
üzerine etkisinin olası şeması 
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bireylerde akciğerlerin gelişimi, atopi, bronşiyal yanıt, 
risk artışı ile ilişkili bir proinflamatuar durum oluştur-
maktadır (28). Obezitenin solunum fizyolojisi üzerinde-
ki etkileri ayrıca artan hava yolu direncini ve solunum 
kapasitesini, solunum kas yetersizliğini ve ventilasyon-
perfüzyon eşitsizliğini de içermektedir (13). Bir meta-
analiz sonucu, obez hastalarda hava yolu hastalıklarının 
yönetiminde ağırlık kontrolünün göz önünde bulundu-
rulması gerektiğini göstermiştir (33). Obez hastalar 
solunum yetmezliği ve mekanik ventilasyon ihtiyacı 
dahil olmak üzere COVID-19 enfeksiyonu ile daha kötü 
sonuçlara sahip olduğu bilinmektedir. Uykuda solunum 
bozukluğu, apne, hipoksi, pulmonerarteriyel HT ve teda-
viye dirençli olabilen sistemik arteriyel HT gibi obezite 
ile ilişkili komorbiditeler COVID-19 hastalarında kötüle-
şen prognoz ile ilişkilendirilmektedir (34).  Morbidobez 
hastalarda dispne, akciğer fonksiyonu ve inspiratuar kas 
performansında orta derecede azalma gösterilmiştir 
(35). Retrospektif bir çalışmada, COVID-19 hastası olan 
obezler daha yüksek oranda solunum yetmezliği ve 
sepsis ile ilişkilendirilmiştir (36).Amerikan Kalp Derne-
ği’nin (American Heart Association - AHA) verilerine 
dayanan bir çalışma ise benzer hastaların özellikle genç 
olanlarında hastane içi mortalite veya mekanik 
ventilasyon riskinin de arttığını göstermiştir (37).  Baş-
ka bir çalışmada ise, COVID-19 kaynaklı pnömonisi olan 
aşırı kilolu ve obez hastalarda, daha genç yaşta olmaları-
na rağmen, daha sık mekanik ventilasyon ihtiyacı ile 
ilişkilendirilmiştir (38). Özetle; obezitenin solunum 
fonksiyonu üzerinde önemli etkileri vardır. Bu durum 
solunum yolu hastalığı yükü ve dolayısıyla COVID-19 
patofizyolojisine önemli ölçüde katkıda bulunmaktadır. 
Bu mekanik etkiler, geleneksel solunum fonksiyon test-
leri ve beden kütle indeksi (BKİ) ölçümü ile kolayca 
ölçülememektedir. Adipoz doku tarafından üretilen 
mediatörlerdeki değişiklikler muhtemelen akciğer fonk-
siyonunun değişmesine de katkıda bulunabilir ancak bu 
konu, henüz tam olarak anlaşılamamıştır (30).  
 
COVID-19, OBEZİTE VE MORTALİTE 
Obez hastalar, COVID-19 enfeksiyonundan yüksek ölüm 
riski altındadırlar (39). Obezitenin COVID-19’lu hasta-
larda hastaneye yatış için güçlü bir bağımsız risk faktörü 
olduğu ve COVID-19 hastaları arasında artan morbidite 
ve mortalite ile ilişkili olduğu kanıtlanmıştır. Bu duru-
mun çeşitli komorbiditelere neden olduğu veya hastalığı 
alevlendirdiği bulunmuştur. Hastanede yatan COVID-
19’lu hastalarda obezite ve sonuçlarının ilişkisini değer-
lendiren büyük çaplı çalışmalar obezitenin COVID-19’lu 
hastalarda kötü sonuçlarla önemli ölçüde ilişkili olduğu-
nu göstermiştir.  BKİ, özellikle yaşlı nüfus olmak üzere 
her yaşta COVID-19 enfeksiyonu ve şiddetinde önemli 
bir rol oynamaktadır (6,7,40). COVID-19 
Kardiyovasküler Hastalık Kayıt Defteri’nden sağlanan 
7606 hasta verisi AHA tarafından analiz edilmiş ve obez 
hastaların COVID-19 tanısı ile hastaneye yatırılma olası-
lığının daha yüksek olduğu ve özellikle gençlerde (<50 
yaş) hastane içi ölüm veya mekanik ventilasyon riskinin 
de artığı gösterilmiştir (37). Bir meta-analiz sonucu, 
COVID-19’lu hastalarda obezite, yoğun bakım ünitesine 
kabul, şiddetli COVID-19 ve hastalığın ilerlemesi arasın-
daki ilişkiyi göstermiştir. Ayrıca HT, T2DM, sigara içme 
alışkanlığı, akciğer hastalığı ve/veya kardiyovasküler 
hastalığı olan obez hastaların daha fazla risk altında 

olduğu hususuna da dikkat çekilmiştir (7). Şiddetli 
COVID-19’lu vaka bulgularını inceleyen başka bir meta-
analizde; erkek, yaşlı ve obez hastalar ile özellikle HT, 
DM ve KVH olmak üzere herhangi bir komorbiditesi 
olan hastaların ciddi vakalara dönüşme olasılığının daha 
yüksek olduğu raporlanmıştır (41). İtalya’da salgının ilk 
dalgası sırasında COVID-19 ile hastaneye yatırılan has-
talarda 30 günlük mortalite bulgularının incelendiği 
retrospektif bir kohort çalışmasında, yaş ve obezite 
COVID-19 vakalarında bağımsız olarak artan ölüm riski 
ile ilişkilendirilmiştir (40). Yunanistan’da COVID-19’lu 
kritik hastaların demografik ve klinik özelliklerini göz-
lemleyen retrospektif çok merkezli bir çalışmada, kritik 
durumdaki COVID-19’lu hastalarda T2DM ve obezitenin 
hastalık şiddetine ve ölüm oranlarına katkıda bulunmuş 
olabileceği öne sürülmüştür (42). Otopsi laboratuvar 
bulgularının incelendiği altı vakada, SARS-CoV-2 enfek-
siyonunda öncellikli olarak obezite ile hastalık seyrinde-
ki etkisi ilişkilendirilmiştir (43). Benzer bir çalışmada, 
COVID-19 nedeniyle hayatını kaybetmiş 26 otopsi bul-
gusunda obezite prevelansının yüksek olduğunu rapor-
lanmıştır (44).  COVID-19’lu 5279 vakayı inceleyen bir 
kohort çalışmasında obezite, hastaneye kabul ve yatış-
tan sonra kritik hastalık gelişimi ile ilişkilendirilmiştir 
(45).COVID-19 ile ilişkili pnömonisi olan aşırı kilolu ve 
obez hastalar, daha genç yaşlarına rağmen, normal kilo-
lu hastalara göre daha sık mekanik ventilasyona ve yo-
ğun-yarı yoğun bakım ünitelerine erişime ihtiyaç duy-
duğu görülmüştür (38). COVID-19’lu 323 Suudi yetişkin 
vakada; DM, HT, KVH, kronik böbrek hastalığı ve obezite 
COVID-19 mortalitesi ile önemli ölçüde ilişkilendirilmiş-
tir. Ancak COVID-19 mortalitesinde bağımsız etkenler 
olarak yaş ve DM belirlenmiştir (46). Bir kohort analizi 
COVID-19’lu obez hastaların, obez olmayan hastalara 
göre yoğun bakım ünitesine kabul edilme olasılığının 
daha yüksek olduğunu kaydetmiştir. Ancak iki grup 
arasında mortalite açısından anlamlı bir fark tespit edi-
lememiştir (47). Arabistan’da yapılan bir çalışmada, 
COVID-19 hastalarının pek çoğunun fazla kilolu katego-
risinde olduğu kaydedilmiştir. Ancak BKİ ile yoğun bakı-
ma kabul ve mortalite gibi parametrelerle ilişkilendiril-
memiştir.  Benzer sonuç elde edilen bir çalışmada bu 
durumun obezite paradoksu ile ilişkili olabileceği konu 
edilmiştir (48). 
 
SONUÇ  
Obez hastalar bağışıklık tepkilerinin çeşitli düzeylerin-
den etkilenmektedir. Obezite ile ilişkili bağışıklık tepki-
leri, inflamatuar güç, adipoz doku immün hücre 
infiltrasyonu ve fonksiyonunun düzensizliği bulaşıcı 
hastalık patogenezinde önemli roller oynamaktadır. 
Obezitenin ayrıca; lenf düğümü boyutunda azalmaya, 
lenf düğümlerindeki T hücrelerinin sayısının 
inhibisyonuna ve çeşitliliğine, bağışıklık sisteminin tanı-
ma yeteneğinin azalmasına neden olduğu bilinmektedir. 
Bu potansiyel patofizyolojik mekanizmalar arasında 
güçlü ilişkiyi açıklamada kronik proinflamatuar durum, 
aşırı oksidatif stres yanıt ve bozulmuş bağışıklık yer 
almaktadır. Obezitenin solunum fonksiyonu üzerindeki 
etkisi nedeniyle COVID-19 patofizyolojisine de önemli 
ölçüde katkıda bulunduğu bilinmektedir. Çalışmalar 
obeziteye eşlik eden komorbiditeleri olan hastalara 
COVID-19 enfeksiyonu ile ilişkili morbidite ve 
mortaliteyi azaltmak için özel dikkat gösterilmesi gerek-
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tiğine işaret etmektedir.  Obezite, COVID-19’lu hastalar-
da hastaneye yatış, yoğun bakım, mekanik ventilasyon 
gereksinimini ve riskini de artırmaktadır. Bu bulgular, 
obeziteden kaynaklanan risklerin mevcut küresel 
pandemideki artışı konusunda farkındalığı yaratmak 
için bireyler, halk ve hükümetler tarafından etkili ey-
lemlere ihtiyaç duyulduğunu göstermektedir. 
 
Çıkar Çatışması:Yazarlar arasında herhangi bir çıkar 
çatışması yoktur. 
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