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Pretilost i KOPB

Kronična opstruktivna plućna bolest (KOPB) defi-

nirana je trajnim respiratornim simptomima i opstrukci-

jom protoka zraka u dišnim putovima nastalim zbog po-

remećaja dišnih putova i/ili alveola, koje obično uzrokuje 

znatna izloženost štetnim česticama ili plinovima. KOPB 

je bolest s brzo rastućom prevalencijom i trenutačno se 

smatra trećim vodećim uzrokom smrti u svijetu (1). Isto-

dobni porast globalne prevalencije pretilosti i KOPB-a, i 

pojedinačno i u kombinaciji, ima važne zdravstvene i eko-

nomske implikacije.

Tradicionalno smo među bolesnicima s KOPB-om razlikova-

li dva klinička fenotipa: kahektični pink puffer i pretili blue 

bloater. Zahvaljujući globalnoj epidemiji pretilosti, trenu-

tačno je više bolesnika s KOPB-om koji imaju prekomjernu 

tjelesnu masu nego onih kod kojih je ona smanjena (2). Re-

zultati studija o prevalenciji pretilosti u oboljelih od KOPB-a 

raznoliki su i procjene se kreću od 6 do 54% (3). U većini je 

istraživanja pretilost češća u bolesnika s KOPB-om nego u 

općoj populaciji, s najvišom prevalencijom među bolesni-

cima s blažim oblicima bolesti (stadiji 1 i 2 prema GOLD-u 

(Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease)). 

Dok je u Nizozemskoj učestalost pretilosti u KOPB-u izno-

sila 18% prema 12% u općoj populaciji (4), dotle je u SAD-u 

pretilih bolesnika s KOPB-om bilo još i više: 54% u odnosu 

prema 20 – 24% u općoj populaciji (5). Liu i sur. (6) utvrdili 

su na 11.868 odraslih ispitanika da osobe s krajnjim vrijed-

nostima BMI-ja (pothranjene, pretile i morbidno pretile) če-

šće imaju KOPB (13,1%, 8,5% odnosno 15,4%) nego normalno 

uhranjene osobe (6,7%). Suprotno tomu u istraživanju BOLD 
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(Burden of obstructive lung disease) na 18.606 ispitanika iz 

23 zemlje ispitivan je omjer između BMI-ja i kronične op-

strukcije protoka zraka u dišnim putovima i utvrđena manja 

učestalost pretilosti u ispitanika s bronhoopstrukcijom (3). 

Veliko francusko istraživanje na 121.965 ispitanika pokazalo 

je neovisnu povezanost poremećaja plućne funkcije i me-

taboličkog sindroma nakon korekcije za dob, spol, pušački 

status, indeks tjelesne mase (body mass index – BMI), fizič-

ku aktivnost i anamnezu kardiovaskularnih bolesti (7). Pri 

tome je abdominalna pretilost bila najsnažniji prediktor po-

remećaja plućne funkcije.

Patofiziološku podlogu KOPB-a čini poremećeni upalni od-

govor u plućima na udahnute štetne tvari, ponajprije ciga-

retni dim. Međutim, bitno obilježje KOPB-a jest i sustavna 

upala koja se smatra ključnim mehanizmom odgovornim za 

sustavne manifestacije bolesti i povećanu učestalost komor-

biditeta: kardiovaskularnih bolesti, kaheksije, mišićne dis-

funkcije, osteoporoze, anemije i depresije, ali i pretilosti (8).

Pretili bolesnici s KOPB-om imaju više komorbiditeta od bo-

lesnika koji su normalno uhranjeni, što vrijedi i za bolesnike 

s nedijagnosticiranim, neliječenim, blagim KOPB-om (9). 

Pri tome su najčešći komorbiditeti hipertenzija, hiperlipide-

mija, gastroezofagealni refluks i metabolički sindrom. Povi-

šenom riziku od kardiovaskularnih bolesti, koje su vodeći 

uzrok smrti u oboljelih od KOPB-a (10), pridonosi i metabo-

lički sindrom čija je ključna komponenta upravo pretilost. U 

nedavno objavljenome sustavnom preglednom radu (11), u 

kojem je analizirano 19 istraživanja na 4208 bolesnika, utvr-

đena je prevalencija metaboličkog sindroma u oboljelih od 

KOPB-a od 32%, što je znatno više nego 30% u kontrolnih 

ispitanika. Pri tome su abdominalna pretilost i hiperglike-

mija najčešće sastavnice metaboličkog sindroma prisutne u 

bolesnika s KOPB-om. Bolesnici s KOPB-om i metaboličkim 

sindromom imali su viši BMI, ali i veći forsirani ekspiracijski 

volumen u prvoj sekundi (FEV
1
) u usporedbi s bolesnicima 

bez metaboličkog sindroma.

U bolesnika s KOPB-om koji imaju trajno prisutne biljege 

sustavne upale BMI je znatno viši (29,4 prema 25,6) (12). Dva 

glavna izvora upalnih medijatora u KOPB-u jesu pluća i pe-

riferni organi, među kojima masno tkivo ima važnu ulogu 

(13). Pojačano otpuštanje proinflamatornih citokina iz ma-

snog tkiva posljedica je ne samo lokalne hipoksije poveza-

ne s pretilošću (povećana udaljenost velikih adipocita od 

krvnih žila i smanjen lokalni protok krvi) nego i sustavne 

hipoksije uzrokovane poremećenom plućnom funkcijom. 

Razina upalnih medijatora TNF-α, IL-6 i leptina povišena 

je, a adiponektina snižena u pretilih bolesnika s KOPB-om 

(14). I akutna pogoršanja KOPB-a povezana su s povišenom 

razinom serumskog leptina te povećanim omjerom leptina i 

adiponektina, što je u korelaciji sa serumskim IL-6 i TNF-α.

Pretili bolesnici s KOPB-om imaju izraženiju zaduhu, manji 

funkcionalni kapacitet i lošiju kvalitetu života od bolesnika 

normalne uhranjenosti (15). Povezanost respiratornih simp-

toma i pokazatelja kvalitete života s pretilošću perzistira i 

nakon prilagodbe za prisutne komorbiditete. Utjecaj je pre-

tilosti na respiratornu mehaniku kompleksan. Smanjena 

pokretljivost dijafragme s posljedično smanjenom popust-

ljivosti torakalne stijenke dovodi do ekstraparenhimskoga 

restriktivnog poremećaja ventilacije (16). Istodobno, zbog 

nastanka mikroatelektaza obostrano u bazalnim dijelovima 

pluća pojačana je sila elastičnog povrata pluća (elastic reco-

il) te povećan otpor u dišnim putovima koji pridonosi ekspi-

ratornoj opstrukciji protoka zraka u KOPB-u. Sve zajedno 
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dovodi do povećanog rada disanja i veće potrošnje kisika. 

Nastanak mikroatelektaza kompromitira odnos ventilacije 

i perfuzije i posljedično pogoduje nastanku hipoksemije. 

U blagoj do umjerenoj pretilosti smanjeni su funkcionalni 

rezidualni kapacitet (FRC) i ekspiracijski rezervni volumen 

(ERV), što uz blago smanjen ukupni plućni kapacitet (TLC) 

dovodi do porasta inspiracijskog kapaciteta (IC). Zbog pove-

ćanog IC-a tolerancija napora je bolja, jer učinak dinamičke 

hiperinflacije na nastanak zaduhe nastaje poslije. Ograni-

čenje funkcionalnog kapaciteta posredovano je, međutim, i 

drugim čimbenicima: povećanim metaboličkim potrebama 

te poremećajima lokomotornog i kardiovaskularnog susta-

va. U težim oblicima pretilosti, kada ERV dosegne svoj mi-

nimum, a TLC je smanjen i do 20%, IC i FVC su smanjeni 

čemu u KOPB-u pridonosi i hiperinflacija s porastom rezi-

dualnog volumena (RV) uzrokovanim bronhalnom opstruk-

cijom (17). Posljedica je znatno manja vjerojatnost ispravne 

dijagnoze bronhalne opstrukcije koja je definirana omjerom 

FEV
1
/FVC < 0,7 u pretilih bolesnika s KOPB-om (18). Smanje-

ni funkcionalni kapacitet pogoduje smanjenoj fizičkoj aktiv-

nosti i daljnjem povećanju tjelesne mase (slika 1.) (19).

Takozvani „paradoks pretilosti“ uočen je u nekoliko klinič-

kih entiteta, između ostalog i u KOPB-u, a odnosi se na dulje 

preživljenje pretilih osoba (20). Nedavna metaanaliza poka-

zala je sniženi rizik od smrti pretilih bolesnika s KOPB-om u 

odnosu prema onima normalne uhranjenosti (21). Upravo je 

ova pojava istraživana u prospektivnoj kohortnoj studiji (22) 

koja je trajala 6 godina i obuhvatila 190 bolesnika sa stabil-

nim KOPB-om koji su podijeljeni u dvije skupine: s BMI-jem 

< 25 i BMI-jem ≥ 25. U univarijatnoj analizi preživljenje je bilo 

bolje u skupini pretilih, doduše bez statističke značajnosti. 

Pretili bolesnici imali su bolju plućnu funkciju i veći vršni 

rad od bolesnika normalne tjelesne težine. Međutim, kad 

je nađena prilagodba za P
a
CO

2
, poprečnu površinu mišića 

natkoljenice i vršni rad, utvrđeno je da bolesnici s nižim 

BMI-jem imaju bolje preživljenje. Moguće je da na rezultate 

istraživanja koja upućuju na prednost višeg BMI-ja utječe, 

kao zbunjivi čimbenik, upravo mišićna masa koja se smatra 

boljim prediktorom preživljenja u KOPB-u (23).

Sigurno je da utjecaj pretilosti na smrtnost u KOPB-u ovisi 

ne samo o ukupnoj tjelesnoj masi nego i o udjelu i distribu-

ciji masti u toj masi. Bolesnici s KOPB-om koji su preboljeli 

infarkt miokarda imaju više visceralnoga masnog tkiva i ta 

je veza važna i nakon prilagodbe za ostale kardiovaskularne 

rizične čimbenike (24). Smatra se da epikardijalno masno 

tkivo, kao sastavni dio visceralne masti, ima važnu ulogu u 

nastanku ateroskleroze. Bolesnici s KOPB-om i metabolič-

kim sindromom imaju više epikardijalnoga masnog tkiva, 

mjereno transtorakalnom ehokardiografijom, nego bolesni-

ci bez metaboličkog sindroma (25).

Dokazi o utjecaju pretilosti na ostale važne kliničke isho-

de, prije svega plućnu funkciju i učestalost egzacerbacija, 

oskudni su. Celli i suradnici pokazali su da blaga do umje-

rena pretilost ima protektivan učinak na plućnu funkciju u 

KOPB-u (26). Druga su istraživanja utvrdila povišen rizik od 

teških akutnih egzacerbacija KOPB-a u pretilih bolesnika.

S obzirom na navedeno, postavlja se pitanje utjecaja redukci-

je tjelesne težine na kliničke ishode i mišićnu masu. U istra-

živanju Vanesse McDonald i suradnika (27) na 28 bolesnika s 

KOPB-om i BMI-jem > 30 utvrđeno je da su tri mjeseca reduk-

cijske dijete i tjelovježbe uz održan unos proteina doveli do 

pada BMI-ja za 2,4, dok je mišićna masa bila održana. Uz to je 

utvrđeno i znatno poboljšanje rezultata u upitniku o kvaliteti 

života SGRQ (St. George´s Respiratory Questionnaire) od 9,6 ± 

12,7 jedinica, znatno sniženje indeksa BODE (BMI (B), stupanj 

bronhoopstrukcije (O), stupanj dispneje (D), funkcionalni 

kapacitet (E)) za 1,4 ± 1,2 jedinice i poboljšanje FVC-a sa 78,1 

± 20,1% na 84,2 ± 18,6%. Povećanje udaljenosti prijeđene u 

6-minutnom testu hoda (32 ± 44 m) usporedivo je s učinkom 

plućne rehabilitacije. Dakle, prednost treba dati strategijama 

gubitka tjelesne mase s održanjem nemasne tjelesne mase.

Učinak pretilosti na KOPB još je nedovoljno jasan. Potrebna 

su dodatna istraživanja koja će rasvijetliti ulogu visceralne 

masti u patofiziologiji KOPB-a, neovisno o ukupnoj tjelesnoj 

masi. Također treba dodatno istražiti utjecaj pretilosti na 

klinički važne ishode u KOPB-u: učestalost egzacerbacija, 

hospitalizacija i smrti. Uzevši u obzir „paradoks pretilosti“ 

u KOPB-u, važno je razumjeti točan učinak mršavljenja na 

kliničke ishode, upalu i mišićnu masu, odnosno ima li lije-

čenje pretilosti dugoročan pozitivan učinak na bolesnike s 

KOPB-om. Trenutačno se pretili bolesnici s KOPB-om poti-

ču na smanjivanje tjelesne mase, što može imati nepovoljne 

posljedice s obzirom na istodobni gubitak mišićne mase. 

Spoznaja o KOPB-u kao sustavnoj bolesti nameće potrebu za 

pronalaskom terapijskih opcija temeljenih na individualizi-

ranoj i multidimenzionaloj procjeni svakog bolesnika (28).

Pretilost i astma

Astma je kronična upalna bolest dišnih putova obilježena 

rekurentnim epizodama zaduhe, kašlja, zviždanja (sviranja, 

piskanja) i pritiska u prsima. Ovi su simptomi posljedica va-

rijabilne opstrukcije protoka zraka u dišnim putovima koja 

je često reverzibilna, bilo spontano ili na primjenu terapije, 

a izazvana je specifičnim alergenima ili nespecifičnim oki-

dačima (29). Dominantan patofiziološki mehanizam jest 

bronhalna hiperreaktivnost (BHR), tj. reverzibilna kontrak-

cija glatke muskulature bronha kao odgovor na upalu nasta-

lu nakon izloženosti okidačima poput alergena ili iritansa. 

Upala također ima središnju ulogu u nastanku akutnih eg-

zacerbacija koje su temeljno obilježje bolesti.

Prevalencija astme iznosi 1 – 18% u različitim dijelovima svi-

jeta i u stalnom je porastu. Posljednjih desetljeća broj je obo-
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ljelih rastao i do 50% svakih 10 godina, no čini se da je porast 

dosegnuo plato, barem u zemljama s najvišom prevalenci-

jom (29). Porast prevalencije astme bilježi se u svim dobnim 

skupinama, a ne samo u dječjoj i mlađoj životnoj dobi kad 

se bolest najčešće dijagnosticira. Veza između pretilosti i as-

tme toliko je jasna da se pretili bolesnici s astmom smatraju 

posebnim fenotipom. Mehanizmi koji povezuju astmu i pre-

tilost nisu dovoljno poznati, a uključuju genetske promjene, 

životni stil (prehrana i tjelesna aktivnost), ali i izloženost 

određenim mikroorganizmima u ranoj životnoj dobi.

Nizom je istraživanja utvrđen povišen rizik od astme i pri-

druženih simptoma u pretile djece i odraslih (30, 31). Velike 

epidemiološke studije (NHANES I, II i III) utvrdile su po-

rast prevalencije pretilosti u bolesnika s astmom pri čemu 

pretilost direktno korelira s težinom astme (32). Astma je u 

pretilih bolesnika obilježena težim simptomima, slabijom 

kontrolom bolesti i češćim egzacerbacijama, češćom odsut-

nošću tipične eozinofilne upale, slabijim odgovorom na li-

jekove za kontrolu bolesti i češćim razvojem rezistencije na 

kortikosteroidnu terapiju (33, 34).

Trenutačno razlikujemo dva fenotipa astme povezana s pre-

tilošću: alergijsku astmu ranog nastupa i nealergijsku astmu 

kasnog nastupa (34, 35). Alergijska astma ranog nastupa jav-

lja se u mlađoj životnoj dobi, temeljena je na atopiji i alergij-

skoj dijatezi s dominantnim Th2-upalnim odgovorom (Th2-

high) i komplicira se pretilošću u kasnijoj životnoj dobi. U 

tom fenotipu izraženiji su BHR i biljezi alergijske upale, oso-

bito serumski IgE, u odnosu prema bolesnicima s ranim na-

stupom astme normalne tjelesne mase. U ovih je bolesnika 

astma težega kliničkog tijeka s višim rizikom od hospitaliza-

cija zbog teških egzacerbacija. Moguće je da u ovom fenoti-

pu eozinofilna upala u stijenkama bronha nastaje i aktivaci-

jom prirođenog imunosnog odgovora, odnosno prirođenih 

limfoidnih stanica tipa 2 (type 2 innate lymphoid cell – ILC-2) 

koje aktiviraju nespecifično podražene respiratorne epitel-

ne stanice s pomoću IL-25 (36).

Nealergijska astma kasnog nastupa češća je u žena i odnosi 

se na one bolesnike u kojih se astma javlja u odrasloj dobi 

kao komplikacija inicijalno prisutne pretilosti. Ovaj je feno-

tip slabije patofiziološki razjašnjen, a obilježen je niskim in-

tenzitetom Th2-upalnog odgovora (Th2-low), ali izraženijim 

BHR-om koji se popravlja gubitkom tjelesne mase. U ovih 

je bolesnika veća učestalost teške astme, plućna je funkcija 

slabija, a astma nastupa u kasnijoj dobi u odnosu prema bo-

lesnicima s kasnim nastupom astme koji su normalne tjele-

sne mase. Ovi bolesnici imaju izraženije simptome usprkos 

intenzivnijoj i kompleksnijoj terapiji. Neki autori zagovaraju 

postojanje posebnog fenotipa nealergijske astme kasnog na-

stupa koji se javlja gotovo jedino u žena, a obilježen je do-

minacijom neutrofila i povišenom razinom IL-17 u sputumu 

(slika 2.) (36).

SLIKA 2. Fenotipovi astme u pretilih 

Na patofiziološkoj razini sustavna upala niskog intenziteta 

moguća je poveznica pretilosti i astme. Poznata je metabo-

lička aktivnost masnog tkiva koje je odgovorno za sustav-

nu upalu niskog intenziteta povezanu s pretilošću. Masno 

tkivo luči niz citokina među kojima se adiponektin i leptin 

smatraju ključnim molekulama koje povezuju astmu i pre-

tilost (37). U pretilih bolesnika s astmom kasnog nastupa 

utvrđena je povišena razina biljega sustavne upale i poja-

čana infiltracija visceralnoga masnog tkiva makrofagima 

u odnosu prema bolesnicima s astmom koji nisu pretili. U 

djece i adolescenata s atopijskom astmom pretilost je po-

vezana s višom serumskom razinom leptina, TNF-α i IL-6 

u odnosu prema bolesnicima s astmom normalne tjelesne 

mase (38). Leptin potiče ekspresiju TNF-α i IL-6 koji su pove-

zani s Th1-upalnim odgovorom i neutrofilnim tipom upale. 

Utvrđeno je i postojanje leptinskih receptora u parasimpa-

tičkome živčanom sustavu s pomoću kojih leptin sudjeluje 

u regulaciji kontraktilnosti bronhalnih glatkih mišićnih sta-

nica. Uloga je adiponektina prijeporna: moguće je da supre-

sijom Th1-upalnog procesa favorizira Th2-diferencijaciju i 

pogoduje potencijalno težem alergijskom odgovoru (39). Još 

jedan proupalni adipokin povezuje se s astmom u pretilih: 

radi se o rezistinu. Omjer rezistina i adiponektina snižava se 

redukcijom masne tjelesne mase (40).

Još je aktualna i higijenska hipoteza prema kojoj izloženost 

50

ASTMA RANOG NASTUPA

ASTMA KASNOG NASTUPA

Mlada dob

Češća u žena

Alergijska

Nealergijska

Th2-high

Th2-low

Prethodi pretilosti

Komplikacija pretilosti

Viši serumski IgE

Izraženiji simptomi

Češće teške egzacerbacije

Češća teška astma

Mladinov S., Ilak D. 



Medicus 2018;27(1):47-53

51Pretilost i opstruktivne plućne bolesti

određenim mikroorganizmima u ranoj životnoj dobi povolj-

no djeluje na razvoj imunosnog sustava i štiti od nastanka 

alergijskih i autoimunosnih bolesti. Smanjena izloženost 

mikroorganizmima dovodi do poremećaja intestinalne mi-

kroflore koja se povezuje i s astmom i s pretilošću (41).

Prehrana pretilih svojim sastavom također potencira su-

stavnu upalu, ali i upalu u dišnim putovima: dijeta preti-

lih obično sadržava velik udio masti, a smanjen udio voća i 

povrća kao važnih izvora antioksidansa (42, 43). Prehrana s 

velikim udjelom masti povećava udio neutrofila u sputumu 

i izražaj TLR-4 (Toll-like receptor 4), a smanjuje učinkovitost 

bronhodilatatora.

Mehanički utjecaj pretilosti na plućnu funkciju u astmi 

znatno se preklapa s onim u KOPB-u. Pretilost uzrokuje re-

striktivni poremećaj ventilacije s posljedičnim disanjem na 

manjim plućnim volumenima. Niži FVC u pretilih snižava 

vrijednost FEV
1
/FVC u dijagnostici astme. U astmi kasnog 

nastupa ograničena je i vrijednost frakcije izdahnutog du-

šičnog oksida (FeNO) u dijagnostici i praćenju aktivnosti as-

tme: viši BMI povezan je s nižim FeNO možda zbog neravno-

teže između L-arginina (supstrat sintaze dušičnog oksida) i 

njegova endogenog inhibitora asimetričnog dimetil-argini-

na (ADMA) (44). To pridonosi bronhokonstrikciji poveća-

nom interakcijom aktina i miozina u glatkim mišićnim sta-

nicama bronha (cross-linking).

Pretilost je udružena s brojnim komorbiditetima koji ne-

gativno utječu na nastanak, kontrolu i liječenje astme (45), 

a time i kvalitetu života bolesnika s astmom. Možda je po-

goršanje zaduhe pogrešno pripisati astmi i neopravdano 

povisiti intenzitet terapije astme bez očekivanoga kliničkog 

učinka. Hiperkolesterolemija, česta u pretilosti, promovira 

Th2-upalni odgovor i tako pojačava patofiziološki proces 

koji je u podlozi astme (46). Jedan od važnijih komorbiditeta 

koji povezuje pretilost i astmu jest gastroezofagealna refluk-

sna bolest (GERB): zbog liječenja β
2
-agonistima koji relak-

siraju gastroezofagealni sfinkter astma pridonosi nastanku 

GERB-a, dok aspiracija regurgitirane želučane kiseline iz 

ždrijela, osobito noću, iritira sluznicu bronha, pogoršava 

bronhokonstrikciju i rizični je faktor za nastanak egzacer-

bacije astme. Sindrom apneje u snu također prati pretilost 

i pogoršava simptome astme. U posljednje vrijeme posebna 

se pozornost pridaje pronalaženju veze između šećerne bo-

lesti i astme, jer je utvrđeno da djeca s astmom imaju veću 

inzulinsku rezistenciju (47). Liječenje teške astme oralnim 

kortikosteroidima pogoršava šećernu bolest. S druge strane, 

liječenje ishemijske bolesti srca acetilsalicilatnom kiseli-

nom ili hipertenzije β-blokatorima može pogoršati kontrolu 

astme.

Prisutnost pretilosti ima znatne implikacije na liječenje as-

tme. Pretilost je povezana sa slabijim učinkom β
2
-agonista, 

što se dijelom pripisuje učinku dijete s velikim udjelom ma-

sti bogate stearinskom i palmitinskom kiselinom (42). U pre-

tilih bolesnika s astmom oslabljen je odgovor na inhalacij-

ske kortikosteroide, između ostalog i pojačanim izražajem 

TNF-α (48). I omalizumab, monoklonsko protutijelo na IgE, 

rjeđe je učinkovit u pretilih bolesnika s teškom astmom u 

odnosu prema bolesnicima koji nisu pretili (promjena zbro-

ja ACS (asthma control score) > 0,5 u 41% pretilih bolesnika s 

astmom prema 66% u astmatičara koji nisu pretili) (49).

U pretilih bolesnika s astmom liječenje astme trebalo bi 

uključiti i liječenje pretilosti. Malo je randomiziranih istra-

živanja o učinku restrikcijske dijete na astmu u pretilih. U 

jednom od istraživanja 14 je tjedana restrikcijske dijete do-

velo do prosječnoga gubitka tjelesne mase od 14,5%, što je 

bilo praćeno povećanjem FEV
1
 i FVC-a, sa znatnim sniže-

njem intenziteta zaduhe i smanjenjem uporabe simptomat-

skog lijeka (50). U istraživanju Hayley Scott i sur. smanjenje 

tjelesne mase za 5 do 10% samo dijetom ili kombinacijom 

dijete i tjelovježbe, poboljšalo je kvalitetu života u 83% pre-

tilih ispitanika s astmom, a kontrolu astme poboljšalo u 58% 

ispitanika. Uz to je tjelovježba smanjila eozinofile u sputu-

mu za 50% (51). U jednom od istraživanja u pretilih bolesni-

ka s astmom, nakon kirurške redukcije volumena želuca i 

gubitka tjelesne mase, u više od 80% bolesnika došlo je do 

znatnog poboljšanja kontrole bolesti, BHR-a i testova pluć-

ne funkcije (52). Nekoliko je načina kojima gubitak tjelesne 

mase pozitivno utječe na kontrolu astme, među ostalim i 

poboljšanje mehanike prsnog koša, ublažavanje GERB-a, ali 

i povećanje tjelesne aktivnosti te snižavanje intenziteta upa-

le. Povećana tjelesna aktivnost smanjuje sustavnu upalu, što 

također dovodi do bolje kontrole astme.

Možemo zaključiti da je pretilost važan rizični čimbenik za 

nastanak astme, povezan s težim kliničkim tijekom bolesti. 

Pretilost utječe na klinički ishod astme i nalaže liječenje u 

sklopu sveobuhvatnog zbrinjavanja bolesnika s astmom. 

Poznavanje prirode pojedinih fenotipova astme povezane s 

pretilošću omogućit će bolje liječenje ove rastuće populacije 

bolesnika.
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