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ÖZET

Obezite hipoventilasyon sendromu, obezite ve bunun dışın-
da hiçbir nedenle açıklanamayan alveoler hipoventilasyon-
la karakterizedir. Günümüzde obezitenin giderek artması 
ile beraber, görülme sıklığı da artmaktadır. Pek çok obezite 
hipoventilasyon sendromu olan hastada, kronik hipoven-
tilasyon olmakla beraber, olguların tanısı, akut solunum 
yetmezliği nedeni ile bir hastaneye yatış sırasında konmak-
tadır. Erken teşhis ve tedaviye başlama obezite hipoventi-
lasyonun olumsuz etkilerini önlemek için önemlidir. 

Anahtar kelimeler: obezite, alveolar hipoventilasyon, so-
lunum yetmezliği

SUMMARY

Obesity Hypoventilation Syndrome

Obesity hypoventilation syndrome is characterized by obe-
sity and alveolar hypoventilation which can not be explai-
ned with any other reason. Today with the increasing preva-
lence of obesity, its incidence is also increasing. Although 
many patients with obesity hypoventilation syndrome had 
chronic hypoventilation, they are diagnosed during hospi-
talization because of acute respiratory failure. Early diag-
nosis and initiation of therapy is important to prevent the 
negative effects of obesity hypoventilation.
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failure

Obezite Hipoventilasyon Sendromu

Mukadder Göker, Gülay Daşdemir İlkhan
S.B. Okmeydanı Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği

Alındığı Tarih: 15.05.2014
Kabul Tarihi: 10.06.2014
Yazışma adresi: Dr. Mukadder Göker, S.B. Okmeydanı Eğitim ve Araştırma Hastanesi, Göğüs Hastalıkları Kliniği, Şişli-İstanbul
e-posta: mukaddert@yahoo.com

Obezite Hipoventilasyon Sendromu (OHS), obezi-
teyle birlikte, başka nörolojik, muskuler, mekanik 
veya metabolik neden olmadan, vücut kitle indeksi 
(VKİ) >30’un üstünde olan hastalarda hipoventilas-
yon ve gündüz aşırı uyku hali ile tanımlanmaktadır (1). 
Obezite ve gündüz aşırı uyku hali arasındaki bağlantı 
Charles Dickens’in romanında Pickwick klubünde 
çalışan Joe karakteri ile ortaya konmuş, daha sonra 
Burwell OHS olan olguları tarifleyerek Pickwickian 
sendromu olarak bu hastalığın popüler olmasını sağ-
lamıştır (2,3).

OHS tanısı konabilmesi için hipoventilasyona yol 
açan obstrüktif akciğer hastalıkları, ciddi restriktif 
akciğer hastalıkları, ciddi göğüs deformiteleri, kas 
güçsüzlüğü yapan nörolojik hastalıklar, hipotiroi-
dizm  vb. nedenlerin ekarte edilmesi gerekmekte-
dir. Pek çok OHS olan hastada kronik hipoventi-
lasyon olmakla beraber, olguların yaklaşık üçte 
birinde teşhis, akut solunum yetmezliği nedeniyle 
bir hastaneye yatış sırasında konulur (4-6). Erken 
teşhis ve tedaviye başlama OHS’nun olumsuz et-
kilerini önlemek için önemlidir. OHS tedavi edil-
memiş hastalarda ölüm oranlarının yüksek olduğu 
gösterilmiştir (4-7).

Obezitenin solunum sistemine etkileri basit obezite 
ve komplike obezitede farklılık gösterir. Obeziteye 
OHS eşlik etmiyorsa basit obezite, OHS eşlik ediyor-
sa komplike obezite olarak değerlendirilir (8). Basit 
obezite klinik bulgu verecek patolojik değişikliklere 
yol açmamış obeziteyi ifade eder. Olgular normokap-
niktir ve enderen Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 
(OUAS) eklenir. Komplike obezitede ise obeziteye 
OHS eşlik eder, uyku ile ilişkili hipoventilasyon bul-
guları polisomnografide saptanabilir (CO2 seviyesin-
de gündüze göre uykuda anlamlı yükselme, 5 daki-
kadan uzun süre ile oksijen satürasyonunun (SpO2) 
% 90’nın altında seyretmesi veya hastanın toplam 
uyku süresinin % 30’undan fazlasını SpO2 <90 ola-
cak şekilde geçirmesi). Ancak gündüz hiperkapni ol-
madan tek başına uyku ilişkili hipoventilasyon varsa 
OHS’den bahsedilemez (9).

Prevalans: Uyku bozuklukları laboratuvarına başvu-
ran hastaların % 10-20’sinde ve yatarak tedavi edilen 
VKİ>50 kg/m2 olan hastaların da % 50’ye yakınında 
OHS olduğu bildirilmiştir. Bir meta analizde, OUAS 
olgularında OHS sıklığı % 19 saptanmış, tüm popu-
lasyona oranlanınca OHS sıklığının 1000’de 1,5-3 
arasında olduğu hesaplanmıştır (8,10).
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OHS patogenezi ve obezitenin solunum sistemi 
üzerine etkileri:

Her obez hastada hipoventilasyonun olmaması, OHS 
patogenezinin karışık ve multifaktöriyel olduğunu 
düşündürmektedir. Neden bazı obez hastalara hipo-
ventilasyon eşlik ederken, bazı hastalarda hipoventi-
lasyonun görülmediği ile ilgili çeşitli hipotezler öne 
sürülmüştür. OHS’nun gelişiminde obezitenin mik-
tarı kadar dağılımı da önem göstermektedir. Santral 
yerleşimli (bel çevresinde yoğunlaşan) obezite, diyaf-
ragma fonksiyonlarını daha çok bozarak OHS gelişi-
mini kolaylaştırmaktadır (11,12).

Obezite vücutta oksijen tüketimini ve karbondioksit 
üretimini arttırarak akciğerlerin iş yükünü çoğalt-
maktadır (13). Basit obezitede solunum için yapılan 
işin normalden % 70, harcanan enerji veya oksijen 
miktarının normalden 4 kat daha fazla olduğu görül-
mektedir. OHS’de ise yapılan iş normalden % 280, 
harcanan enerji 10 kat daha fazladır (14).

Obezite, solunum sistemini olumsuz yönde etkile-
yerek, solunum mekaniği, solunum kas kuvveti ve 
dayanıklılığı, pulmoner gaz değişimi, solunum kont-
rolü, akciğer fonksiyon testleri ve egzersiz kapasite-
sinde değişikliklere neden olur. Obezitenin solunum 
sistemi üzerine olan etkisini şu başlıklarda inceleye-
biliriz:

Solunum sistemi mekaniği: Obezite nedeni ile so-
lunum kasları üzerine binen aşırı yük kompliyansı da 
düşürerek mekanik etkiyle hipoventilasyona yol aç-
maktadır. Bu teoriyi en çok destekleyen veri bu has-
talarda kilo kaybıyla birlikte klinik bulguların ve kan 
gazı değerlerinin düzelmesidir.

Hava yolu rezistansı: Havayolu, göğüs duvarı ve 
ikisinin toplamı olan total solunum sistemi rezistansı 
(TSSR) obezlerde artmaktadır. TSSR dik pozisyon-
dan sırtüstü yatar pozisyona geçildiğinde fonksiyonel 
rezidüel kapasitenin (FRC) azalmasına paralel olarak 
artar (13).

Solunum kas gücü, dayanıklılığı ve yorgunluğu: 
OHS’lı hastalarda inspirasyon kas gücü normalin 
% 30’u olacak kadar azalmıştır. Sırtüstü yatar pozis-
yonda fazlaca gerilmiş diyafragma, solunum kaslarını 
mekanik olarak olumsuz yönde etkiler ve inspirasyon 

kaslarının gücünü ve etkinliğini azaltır. Göğüs duvarı 
kompliyansının da azalması, solunum sırasında fazla 
enerji harcanmasına yol açmaktadır. OHS’lilerde so-
lunum işi ve enerji harcanması arttığı, solunum kas 
gücü, dayanıklılığı ve etkinliği bozulduğu için bu 
hastalarda solunum kas yorgunluğundan söz edilebi-
lir (13,15).

Obezlerde solunum fonksiyonları: Obeziteye eşlik 
eden en sık solunum fonkiyon bozukluğu ekspiratuvar 
rezerv volümde (ERV) azalmadır (16). ERV dışındaki 
akciğer volümleri basit obezitesi olan sağlıklı kişiler-
de genellikle normaldir. Göğüs duvarı ve abdomende 
toplanan aşırı yağlı doku göğüs duvarı, diyafragma 
ve akciğer volümlerini sıkıştırır. Bunun sonucunda 
diyafragma göğüs kafesi içine doğru yer değiştirir, 
akciğer kompliyansı, göğüs duvarı kompliyansı ve 
elastik recoil azaldığı için akciğer volümleri de azalır. 
Total akciğer kapasitesi, OHS’de basit obeziteye göre 
% 20, zorlu ekspiratuvar volüm 1 (FEV1) % 40 daha 
düşüktür. Fonksiyonel rezidüel kapasite ise beklene-
nin yaklaşık % 75-80’i kadardır (13).

Solunum işi ve harcanan enerji: Obezite nedeni ile 
artmış rezistans solunum işini ve harcanan enerjiyi 
artırmaktadır, dolayısıyla da solunum iş yükü artmış-
tır (17).

Solunumun kontrolü: Bir çok çalışmada, normal 
kişilerle karşılaştırıldığında, OHS’lilerin hipoksik ve 
hiperkapnik solunum yanıtının belirgin olarak azaldı-
ğı gösterilmiştir (18). Solunum merkezi duyarlılığının 
azalması primer patoloji mi yoksa kronik hipoksi ve 
hiperkapniye karşı gelişen sekonder tablo mu olduğu 
tam olarak ayırt edilememiştir.

Solunum paterni: Obezlerde beden kitlelerinin artışı 
doğrultusunda metabolik gereksinimleri de artar. Yani 
oksijen tüketimi ve karbondioksit üretimi artmıştır. 
Bu durum efor sırasında daha da belirgin hale gelir. 
Tidal volümü artırmak için harcanan efor daha fazla 
enerji gerektireceğinden, PaCO2’yi normal düzeyde 
tutabilmek için dakika ventilasyonunu artırmak zo-
runda kalırlar. Bunu da tidal volümü değil, solunum 
hızını artırarak yaparlar. Böylece ortaya hızlı ve yüze-
yel bir solunum çıkar. Basit obeziteyle karşılaştırıldı-
ğında OHS’lilerde solunum sayısı % 25 artmış, tidal 
volüm % 25 azalmıştır (13).
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Arter Kan Gazları:

Hipoksemi: Basit obezitede hipoksemi normokapni 
veya hipokapni ile birliktedir. OHS’de ise hipoksemi-
ye hiperkapni eşlik eder. OHS’de hipokseminin me-
kanizması akciğer bazallerindeki küçük hava yolla-
rındaki kollaps, bazallerde oluşan mikroatelektaziler 
nedeni ile azalan ventilasyona rağmen, devam eden 
perfüzyona bağlı bozulmuş ventilasyon/perfüzyon 
oranıdır. Hem basit obezitede hem de OHS’de hipok-
semi sırtüstü pozisyonda artar. Çünkü diyafragmanın 
yukarı doğru yer değiştirmesiyle bazallerdeki küçük-
havayolları kollapsı artar.

Hiperkapni: Alveolar hipoventilasyon ve buna bağlı 
hiperkapni vardır (13).

OHS gelişiminde etkili bir diğer faktör de leptindir. 
Leptin adipoz doku tarafından üretilen, dolaşım yo-
luyla beyine ulaşan ve hipotalamustaki reseptörlerle 
etkileşerek iştahı azaltan bir proteindir. Vücut yağ da-
ğılımını etkileyerek beslenme ve enerji homeostazını 
sağlamaktadır (19). Aynı zamanda santral sinir sistemi-
nin solunum duyarlılığına katkı sağlar. Leptin direnci 
ile beraber bazı obez hastalarda solunum kontrolünde 
küntleşme olmaktadır. Leptinin solunum kontrolü 
üzerindeki etkisi gece daha belirgindir, bu da leptin 
eksikliği ya da leptin rezistansının uyku ile ilişkili 
solunum bozukluğu patogenezine katkıda bulunabi-
leceğini göstermektedir. Basit obezite ve OHS’deki 
solunum yanıtını değerlendiren bazı çalışmalarda in-
hale karbondioksite verilen solunum yanıtının basit 
obezitede %40, OHS’de %65 azaldığı görülmüş, bazı 
çalışmalarda ise verilen yanıtın normal olduğu belir-
tilmiştir (20). Obezite hipoventilasyon sendromu olan 
hastaların hipoksiye verdikleri yanıt belirgin olarak 
düşük olabilir.

OHS tanısında yardımcı testler:

Bu hastaların önemli bir kısmında tanı 5. ve 6. dekat-
ta konmaktadır. Biyokimyasal testlerde en sık bulgu 
hipoksemi ve buna bağlı gelişen sekonder polisitemi-
dir. Arter kan gazında asidoza bağlı HCO3 düzeyinde 
yükselme sıktır. OUAS tanısı alan hastaların kan gaz-
larında serum HCO3 seviyesinin 27 mEq/L üstünde 
olmasının OHS için duyarlılığı % 92, özgüllüğü % 50 
saptanmıştır (21).

OHS’de polisomnografi önemli bir yer tutar. Polisom-
nografide en belirgin bulgu ciddi uzun süreli desatü-
rasyonlardır. CO2 seviyesinde gündüze göre uykuda 
anlamlı yükselme, 5 dk.’dan uzun süre ile oksijen 
satürasyonunun (SpO2) % 90’nın altında seyretmesi 
veya hastanın toplam uyku süresinin % 30’undan faz-
lasını SpO2 <90 olacak şekilde geçirmesi saptanabilir. 
Ancak gündüz hiperkapni olmadan tek başına uyku 
ilişkili hipoventilasyon varsa OHS’den bahsedile-
mez (3). Bu hastalarda hipoventilasyona bağlı belirgin 
noktürnal hipoksemi olmaktadır. Gece uykudaki en 
düşük oksijen değerinin <60 mmHg, Apne hipopne 
indeksinin (AHİ) >100 olması OHS tanısında değerli 
bulunmuştur (12).

Tedavi:

OHS’de tedavide 3 temel amaç gözönüne alınır:

1. PaCO2 değerini hem uyanıklık hem de uykuda nor-
male döndürüp asit baz dengesini düzeltmek. Bunun 
için solunum merkezi kontrolünü düzeltmek, solu-
num iş yükünü azaltmak, solunum kas yorgunluğunu 
engellemek ya da kasları dinlendirmek.

2. Alveoler ventilasyonu ve V/Q oranını düzelterek, 
varsa OUAS’ı tedavi ederek, oksihemoglobin düze-
yini korumak, böylece kor pulmonale oluşumunu en-
gellemek. Kor pulmonale ve pulmoner hipertansiyon 
gelişmeden tanı konulursa, mortalite ve morbidite 
azalmaktadır (7).

3. Gündüz uyku halini düzelterek yaşam kalitesini art-
tırmak, uyku yapısını düzeltmek. Özellikle solunum 
iş yükü arttığı ve solunum kas yorgunluğunun söz 
konusu olduğu OHS’de solunum yetmezliği de geliş-
mişse, noninvaziv ventilasyon (NIV) uygulamak en 
etkili tedavi yöntemidir. NIV tedavisi ile yapay yolla 
hastaya gerekli tidal volüm sağlanır, mikroatelektazik 
alanlar açılır, toraks esnekliği düzelir, akciğer volüm-
leri arttırılır, inspiratuvar solunum kaslarının iş yükü 
azalır, yorgun kaslar dinlendirilir ve solunum merke-
zinin CO2’e olan yanıtı düzelir. Sonuçta, PaCO2’de 
anlamlı düşme, PaO2’de yükselme, FVC’de artışla 
birlikte CO2’e ventilatuar yanıtta artış görülür (22).

Sonuçta, bu hastalıkta amaç, farkındalığı arttırarak 
erken tanı ve tedavi ile yaşam kalitesi ve sağ kalımı 
artırmaktır.
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