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Φυσιολογία της Αναπνοής

Εισαγωγή
Πολλές μελέτες έχουν εδραιώσει την 

αντίληψη ότι η πνευμονική λειτουργικό-
τητα, όπως περιγράφεται από τον βιαίως 
εκπνεόμενο όγκο στο πρώτο δευτερό-
λεπτο της εκπνοής (forced expiratory 
volume in one second, FEV1) και τη 
βιαίως εκπνεόμενη ζωτική χωρητικότη-
τα (forced vital capacity, FVC), είναι αντι-
στρόφως ανάλογη με τη γενική, την 
πνευμονική και την καρδιαγγειακή νοση-
ρότητα και θνησιμότητα1,2,3. Οι δείκτες 
FEV1 και FVC κατά το τέλος της ζωής 
αποτελούν συνάρτηση της πνευμονικής 
ανάπτυξης κατά την παιδική ηλικία, της 
μέγιστης πνευμονικής απόδοσης κατά 
την νεαρή ηλικία και του ρυθμού της 
μετέπειτα βαθμιαίας έκπτωσης ανάλογα 

και με τις τοξικές δράσεις του περιβάλ-
λοντος, όπως το κάπνισμα, η μόλυνση 
της ατμόσφαιρας και οι επαγγελματικές 
εκθέσεις4,5,6,7,8. Η μέγιστη πνευμονική 
απόδοση κατά την νεαρή ηλικία εξαρ-
τάται από το φύλο, την εθνότητα, το 
κάπνισμα, την παθητική έκθεση στον 
καπνό και σε μολυσμένο αέρα στο χώρο 
της εργασίας9,7,8. Επιπροσθέτως, η πνευ-
μονική λειτουργικότητα μειώνεται με 
την υπερβολική αύξηση του σωματι-
κού βάρους μετά από συνυπολογισμό 
των λοιπών παραγόντων, όπως η ηλι-
κία, το ύψος, το φύλο, η εθνότητα, το 
άσθμα και οι καπνιστικές συνήθειες σε 
πληθυσμούς αυξημένου κινδύνου για 
μείωση της πνευμονικής λειτουργικότη-
τας10,11,12,13,14,15,16,17,18,19. Ωστόσο, σε μια 

μελέτη αξιολόγησης της σχέσης μετα-
ξύ δείκτη σωματικής μάζας (body mass 
index, BMI) και πνευμονικής λειτουργι-
κότητας στο γενικό πληθυσμό, η μέση 
ηλικία ήταν 41 ετών20. Καμιά μελέτη δεν 
έχει αξιολογήσει τη σχέση μεταξύ BMI 
και μελλοντικής πνευμονική λειτουργι-
κότητας σε νεαρούς ενήλικες.

Παράλληλα με την αύξηση του 
βάρους με την πάροδο της ηλικίας21, 
υπάρχουν κατά τόπους αυξημένες τάσεις 
του πληθυσμού για παχυσαρκία22. Στις 
ΗΠΑ ο επιπολασμός της παχυσαρκίας, 
οριζόμενης ως BMI>30 kg/m2, αυξήθηκε 
από 12% το 1992 σε 17.9% το 1998 και 
σε 19.8% το 2000, για όλες τις ηλικιακές 
ομάδες, όλες τις εθνότητες, τα δύο φύλα 
και ανεξάρτητα από το εκπαιδευτικό επί-
πεδο23,24. Μια πρόσφατη επιστημονική 
ανακοίνωση έδειξε ότι ο επιπολασμός 
της παχυσαρκίας αυξήθηκε από 10.9% 
το 1996 σε 22.1% το 2001 σε νεαρά 
άτομα μεταξύ 19-26 ετών25. Αυτή η επι-
δημία παχυσαρκίας ενδέχεται να προκα-
λέσει μια γενικευμένη επιβάρυνση της 
πνευμονικής λειτουργικότητας.

Οι στόχοι της παρούσας μελέτης ήταν 
η ποσοτικοποίηση των σχετιζόμενων με 
την ηλικία μεταβολών των FVC, FEV1 
και του λόγου FEV1/FVC σε σχέση με 
τις αρχικές τιμές του BMI και τις μετα-
βολές του BMI σε μια μεγάλη, σχετικώς 
υγιή, ομάδα από λευκούς και μαύρους, 
άνδρες και γυναίκες, οι οποίοι παρακο-
λουθήθηκαν επί 10 έτη. Οι υποθέσεις 
μας ήταν: (1) η μεγαλύτερη BMI κατά 
την νεαρή ηλικία είναι αντιστρόφως ανά-
λογη με τις σπιρομετρικές τιμές αργότερα 
στη διάρκεια της ζωής του ατόμου και (2) 
η επίδραση της μεταβολής του BMI στη 
μελλοντική πνευμονική λειτουργικότητα 
εξαρτάται από την τιμή της αρχικού BMI, 
ούτως ώστε μια αύξηση του BMI αυξάνει 
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την πνευμονική λειτουργικότητα μεταξύ 
όσων ήταν λεπτοί κατά την έναρξη της 
παρακολούθησης και μειώνει την πνευ-
μονική λειτουργικότητα μεταξύ όσων 
είχαν υψηλό αρχικό BMI.

Mεθοδολογία
Τα στοιχεία της μελέτης συγκεντρώθη-

καν από την CARDIA (Coronary Artery 
Risk Development In Young Adults), μια 
Αμερικανική πολυκεντρική μελέτη. Οι 
συμμετέχοντες στη μελέτη προέρχονταν 
από το γενικό πληθυσμό. Μετρήθηκαν 
το σωματικό βάρος, το ύψος και υπολο-
γίσθηκε το BMI (kg/m2). Για τη συλλογή 
των δεδομένων σχετικά με τα δημο-
γραφικά χαρακτηριστικά, τις συνήθειες 
(καπνός, αλκοόλ), τις φυσικές δραστηρι-
ότητες και το ιατρικό ιστορικό χρησιμο-
ποιήθηκαν ειδικά ερωτηματολόγια26. Η 
διάγνωση του άσθματος27 βασίστηκε στη 
λήψη αντιασθματικών φαρμάκων ή σχε-
τική αναφορά των εξεταζόμενων. Για τη 
σπιρομετρική εξέταση πραγματοποιήθη-
καν πέντε προσπάθειες και αναλύθηκε η 
καλύτερη12,28,29,30,31. Το BMI κατά το έτος 
0 (αρχή της παρακολούθησης), χωρι-
σμένο σε τέσσερα τέταρτα, ήταν το κύριο 
προγνωστικό κριτήριο. Η χρήση του 
προτυποποιημένου BMI βασισμένη στις 
κατηγορίες που αφορούν στην κατανομή 
του λιπώδους ιστού στον πληθυσμό της 
μελέτης, οδήγησε σε ανομοιογενή κατα-
νομή του πληθυσμού σε κάθε κατηγορία 
ούτως ώστε δεν αξιολογήθηκαν αναλυτι-
κά οι πνευμονικές δοκιμασίες στα λεπτό-
σωμα άτομα της μελέτης. Επιπλέον, τα 
άτομα της μελέτης άλλαζαν κατηγορίες 
κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης. 

Συνεπώς, χρησιμοποιήθηκαν διαχωρι-
στικά όρια για τα τεταρτημόρια του BMI 
κατά το έτος 0 ως κύριες προγνωστι-
κές μεταβλητές. Ωστόσο, υπολογίστηκε 
το ποσοστό των ατόμων που πέρα-
σαν σε διαφορετική κατηγορία σωματι-
κού βάρους κατά τη διάρκεια 10 ετών 
(τα επίσημα διαχωριστικά όρια για τον 
BMI: φυσιολογικός<25 kg/m2, υπέρβα-
ρος≥25kg/m2, παχύσαρκος≥30 kg/m2)32. 
Η μεταβολή στον BMI αξιολογήθηκε σαν 
συμπληρωματικός προγνωστικός παρά-
γοντας. Ο πληθυσμός της μελέτης διαι-
ρέθηκε σε τρεις ηλικιακές ομάδες: 18-21 
ετών, 22-26 ετών και 27-30 ετών με 
βάση την ηλικία στο έτος 0. Η επίδραση 
του BMI στην πνευμονική λειτουργικότη-
τα αξιολογήθηκε χωριστά στις τρεις ηλι-
κιακές κατηγορίες.

Αποτελέσματα
Περιγραφή του πληθυσμού της μελέ-
της

Ο πληθυσμός της μελέτης κατά το 
έτος 0 είχε μέσο όρο ηλικίας 24.9±3.6 
έτη. Ο πληθυσμός περιλάμβανε 1.017 
άτομα με ηλικία μεταξύ 18-21 ετών, 
1.842 με ηλικία μεταξύ 22-26 ετών και 
1.875 με ηλικία μεταξύ 27-30 ετών. Η 
μέση συνολική αύξηση του BMI κατά τη 
διάρκεια των 10 ετών ήταν 3.0±3.5 (SD)
kg/m2. Τα διακριτικά όρια των 0, 1, 2.5 
και 6kg/m2 για τις 5 κατηγορίες μεταβο-
λής του BMI επελέγησαν έτσι ώστε να 
αντιπροσωπεύουν την απώλεια βάρους 
και τις διαβαθμίσεις της αύξησης του 
βάρους. Η αύξηση του BMI έτεινε να 
είναι μεγαλύτερη όσο υψηλότερος ήταν 
ο αρχικός BMI.

Λειτουργικές δοκιμασίες πνευμόνων και 
BMI: Συσχέτιση μεταξύ BMI έτους 0 και 
πνευμονικής λειτουργικότητας

Η μεταβολή στην FVC σε μια περίο-
δο 10 ετών διέφερε μεταξύ των τεταρ-
τημορίων του αρχικού BMI (p<0.0001). 
Η μέση μεταβολή του FVC κατά τη διάρ-
κεια των 10 ετών ήταν 71, 19, -72, και 
-185ml από το κατώτερο μέχρι το ανώ-
τερο τεταρτημόριο του BMI, με την αύξη-
ση στο κατώτερο τεταρτημόριο του BMI 
να είναι περισσότερο έκδηλη στις μικρό-
τερες ηλικίες. Η υπολογισμένη μέση FVC 
γενικά αυξήθηκε επί 5 έτη, στη συνέ-
χεια σταθεροποιήθηκε σε όλες τις ηλι-
κιακές ομάδες μεταξύ των λεπτότερων 
ατόμων κατά τις αρχικές μετρήσεις. Ένα 
πρότυπο αύξησης και σταθεροποίησης 
φάνηκε από τη μέση ηλικία των 19.6 
ετών, με καμία αύξηση στην FVC μέχρι 
τη μέση ηλικία των 38.5 ετών. Αντίθετα, 
για τα άτομα στο τεταρτημόριο του υψη-
λότερου BMI, η FVC μειώθηκε σταθε-
ρά κατά τη διάρκεια της ίδιας περιόδου 
σε όλες τις ηλικιακές ομάδες. Τα άτο-
μα στο δεύτερο τεταρτημόριο του αρχι-
κού BMI εμφάνισαν μια τάση για αύξηση 
του FVC κατά τη διάρκεια των 10 ετών 
αλλά μικρότερη από το τεταρτημόριο 1. 
Τα άτομα του τρίτου τεταρτημορίου του 
αρχικού BMI εμφάνισαν μια τάση μείω-
σης της FVC, αλλά μικρότερη από αυτήν 
που εμφάνισαν τα άτομα του τεταρτημο-
ρίου 4.

H μεταβολή του FEV1 κατά τη διάρ-
κεια των 10 ετών επίσης διέφερε σε 
σύγκριση με την αρχική τιμή των 4 τεταρ-
τημορίων του BMI (p<0.0001). Η μετα-
βολή αυτή της FEV1 ήταν 60, 18, -28 και 

Σχήμα 1. H εξέλιξη των σπιρομετρικών δεικτών κατά τη διάρκεια της μελέτης σε άτομα που ανήκουν σε διαφορετικές κατηγορίες σωματικού βάρους.

Εs
ti

m
at

ed
 F

V
C 

(m
l)

Current age (years)

4500

4450

4400

4350

4300

4250

4200

4150

4100

18-21 age group
12-26 age group
27-30 age group

ΒΜΙ quartile 1
ΒΜΙ quartile 4

15 20 25 30 35 40

Εs
ti

m
at

ed
 F

V
C 

(m
l)

Current age (years)

3600

3550

3500

3450

3400

3350

18-21 age group
12-26 age group
27-30 age group

ΒΜΙ quartile 1
ΒΜΙ quartile 4

15 20 25 30 35 40



36

-64ml, από το μικρότερο μέχρι το υψη-
λότερο τεταρτημόριο του BMI αντίστοι-
χα, με την αύξηση στους συμμετέχοντες 
με χαμηλό BMI να είναι σημαντικότε-
ρη στα νεότερα άτομα της μελέτης και 
καμία ένδειξη έκπτωσης του FEV1 μέχρι 
την ηλικία των 38 στο τεταρτημόριο με 
το χαμηλότερο BMI.

Σε αντίθεση με την FVC και τον FEV1, 
οι μέσες υπολογισμένες τιμές FEV1/FVC 
έτειναν να μειώνονται στους λεπτό-
τερους συμμετέχοντες στη μελέτη τα 
πρώτα 5 έτη και στη συνέχεια έτει-
ναν να αυξάνονται για τα επόμε-
να 5 έτη συγκριτικά με μια συνεχή 
αύξηση στα άτομα που βρίσκονταν 
στο τεταρτημόριο με το υψηλότερο 
BMI. Η προσαρμοσμένη στην ηλι-
κία μέση μεταβολή του λόγου FEV1/
FVC ήταν -0.07%, 0.29%, 1.00% 
και 2.03% στα τεταρτημόρια με τις 
υψηλότερες τιμές BMI, με την αρχι-
κή μείωση να είναι σημαντικότερη 
στα άτομα με τη χαμηλότερη τιμή 
BMI και να είναι περισσότερο έκδη-
λη στα νεότερα άτομα. Τα ευρήματα 
ήταν όμοια μεταξύ των 2225 συμμε-
τεχόντων κατά το έτος 0, με την προ-
ϋπόθεση ότι αυτοί ήταν μη καπνιστές 
και χωρίς ιστορικό άσθματος οποια-
δήποτε στιγμή κατά τη διάρκεια της 
μελέτης. Η φυλή και το φύλο δεν 
επηρέασαν σημαντικά τη συσχέτι-
ση μεταξύ του BMI του έτους 0 
και καθεμιάς από τις σπιρομετρικές 
παραμέτρους.

Πνευμονική Λειτουργικότητα 
και BMI
Συσχέτιση μεταξύ μεταβολής στην τιμή 
του BMI και μεταβολής στην σπιρομέ-
τρηση

Οι μεταβολές στο BMI ήταν σημαντι-
κός προγνωστικός παράγοντας για τις 
τιμές των FVC, FEV1 και FEV1/FVC κατά 
τη διάρκεια των 10 ετών της μελέτης. Η 
κατεύθυνση της μεταβολής στην πνευ-
μονική λειτουργικότητα σύμφωνα με τη 
μεταβολή στο BMI εξαρτήθηκε από το 
BMI κατά το έτος 0, αλλά όχι από την 
ηλικία κατά το έτος 0. Ο FVC αυξήθηκε 
κατά τη διάρκεια της μελέτης στο τεταρ-
τημόριο με το χαμηλότερο BMI σε όλες 
τις κατηγορίες μεταβολών του BMI, αν 
και η αύξηση ήταν μικρότερη σε όσους 
έχασαν βάρος (5ml) ή κέρδισαν βάρος 
>6kg/m2 (5ml), σε σύγκριση με σημα-
ντική αύξηση της FVC σε όσους κέρδι-
σαν 1-5.9kg/m2 (15-65ml). Αντίθετα, στα 
άτομα με το υψηλότερο αρχικό BMI, η 

FVC αυξήθηκε σε όσους έχασαν βάρος 
(22ml) ή σε όσους κέρδισαν 0.1-0.9kg/
m2 (15ml), αλλά μειώθηκε προοδευτι-
κά καθώς αυξανόταν το σωματικό βάρος 
φθάνοντας σε μια απώλεια της τάξεως 
των 264ml σε όσους κέρδισαν >6kg/m2. 
Στο εσωτερικό κάθε κατηγορίας μεταβο-
λής του BMI, ο αρχικός BMI παρέμεινε 
σημαντικός προγνωστικός παράγοντας 
για την FVC (p <0.0001).

Σχετικά με τις 3 ηλικιακές ομάδες, ο 
FEV1 μειώθηκε σε όλα τα τεταρτημόρια 
του αρχικού BMI για όλες τις κατηγορί-
ες μεταβολής του BMI. Στο τεταρτημό-
ριο με το χαμηλότερο αρχικό BMΙ, η 
μείωση ήταν μικρότερη σε όσους έχα-
σαν βάρος (-38ml) ή κέρδισαν ελάχιστο 
βάρος (-31ml) συγκριτικά με όσους κέρ-
δισαν >6kg/m2 (-110ml). Τα άτομα με 
το υψηλότερο αρχικό BMI επίσης έχα-
σαν σημαντικό μέρος του FEV1 καθώς 
αυξανόταν ο BMI. Το εύρος της απώλει-
ας του FEV1 ήταν μεγαλύτερο στα άτομα 
με το υψηλότερο αρχικό BMI συγκριτικά 
με αυτούς που εμφάνισαν το χαμηλότε-
ρο αρχικό BMI.

Ο λόγος FEV1/FVC μειώθηκε σε 
όλους τους συμμετέχοντες στη μελέτη. 
Η μείωση του FEV1/FVC στα άτομα με 
το χαμηλότερο αρχικό BMI ήταν μεγα-
λύτερη καθώς αυξανόταν το σωματικό 

βάρος. Αν περιοριστούμε στα άτομα που 
δεν κάπνιζαν και δεν εμφάνισαν κρίση 
άσθματος κατά τη διάρκεια της μελέτης, 
η κατεύθυνση και το εύρος της συσχέ-
τισης μεταξύ μεταβολών στο BMI και 
στους FVC, FEV1, και FEV1/FVC ήσαν 
όμοιες με ό,τι παρατηρούμε στον γενικό 
πληθυσμό.

Συζήτηση 
Στην παρούσα μελέτη βρέθηκε 

ισχυρή συσχέτιση μεταξύ της πνευ-
μονικής λειτουργικότητας και του 
BMI. Όπως είχε αρχικά υποτεθεί, οι 
FVC και FEV1 γενικά μειώνονται στη 
διάρκεια 10 ετών τόσο όταν υπάρ-
χει υψηλός αρχικός BMI όσο και 
όταν αυξάνεται σταδιακά ο BMI (Σχή-
μα 1,2). Ωστόσο, τα λεπτότερα άτο-
μα κερδίζουν FVC και χάνουν τον 
λιγότερο δυνατό FEV1 ακόμη και 
όταν αυξάνεται το βάρος τους κατά 
τη διάρκεια της μελέτης. Επιπλέον, 
η μελέτη δεν βρήκε καθαρή έκπτω-
ση στον FVC ή στον FEV1 στα λεπτό-
τερα άτομα, ακόμη και στην ηλικία 
των 38 ετών, ανεξάρτητα από συνυ-
πάρχουσα μεταβολή του BMI. Στα-
θεροποίηση του FVC στη διάρκεια 
της δεκαετούς παρακολούθησης 
παρατηρήθηκε και στις τρεις αρχι-
κές ηλικιακές ομάδες, γεγονός που 
υποδηλώνει ότι η παρατηρηθείσα 
συμπεριφορά του FVC δεν ήταν πλα-
σματική λόγω ομαδοποίησης ατό-
μων που αγγίζουν τη μέγιστη τιμή της 
πνευμονικής τους λειτουργικότητας 
σε διαφορετικές χρονικές στιγμές33.

Το εύρημα της μείωσης της πνευ-
μονικής λειτουργικότητας καθώς αυξάνε-
ται ο αρχικός BMI συμφωνεί με πολλές 
μελέτες που βρήκαν συσχετίσεις των 
FVC και FEV1 με το BMI10,11,12,18 και 
άλλες προοπτικές μελέτες που βρήκαν 
ότι η αύξηση του βάρους συσχετίζεται 
με ταχύτερη μείωση της πνευμονικής λει-
τουργικότητας13,14,15,16,17,20. Αντίθετα με 
άλλες μελέτες, βρήκαμε ότι διατηρείται 
μια υψηλού επιπέδου πνευμονική λει-
τουργικότητα στα λεπτότερα άτομα ακό-
μη και μετά την ηλικία των 38 ετών34.

Ο FVC, όπως μετράται με τη σπιρο-
μέτρηση, αντανακλά την ολική διατασι-
μότητα στην οποία συμμετέχουν τόσο 
οι πνεύμονες όσο και το θωρακικό τοί-
χωμα. Ο FEV1 αντανακλά τους ίδιους 
παράγοντες συν την αντίσταση των αερα-
γωγών. Σε έναν φυσιολογικό πληθυσμό, 
η μείωση της ελαστικότητας με την ηλικία 
έχει μεγαλύτερη επίδραση στον FEV1 σε 
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σύγκριση με τον FVC, γεγονός που προκα-
λεί μείωση του λόγου FEV1/FVC. Ωστόσο, 
μεταξύ των μελετηθέντων ατόμων με υψη-
λό BMI, ο λόγος FEV1/FVC ήταν μεγαλύτε-
ρος και η απώλεια της ελαστικότητας είχε 
μεγαλύτερη επίδραση στον FVC συγκριτι-
κά με τον FEV1, γεγονός που προκάλεσε 
αύξηση στο λόγο FEV1/FVC σε αυτή την 
ομάδα. Αυτό υποστηρίζεται από τα αποτε-
λέσματα που δείχνουν αύξηση του λόγου 
FEV1/FVC σε διάρκεια μιας δεκαετίας μετα-
ξύ των ατόμων με το υψηλότερο BMI. Η 
αύξηση του αρχικού BMI και η συνεπαγό-
μενη αύξηση του βάρους μέσα σε κάθε 
τεταρτημόριο του BMI μπορεί να μειώ-
νει τον FVC και τον FEV1 μειώνοντας την 
ενδοτικότητα του θωρακικού τοιχώμα-
τος και/ή αυξάνοντας τις κυκλοφορού-
σες κυτταροκίνες. Το αυξανόμενο λίπος 
συσχετίσθηκε με αυξημένα επίπεδα κυτ-
ταροκινών όπως η IL-6 και ο TNF-alpha 
και μειωμένα επίπεδα λιπονεκτίνης35,36, 
αυξάνοντας έτσι τη συστηματική φλεγ-
μονή, η οποία μπορεί με τη σειρά της να 
επιδράσει αρνητικά στην πνευμονική λει-
τουργικότητα. Ωστόσο, λείπουν ακόμη 
διαδοχικές μετρήσεις των κυτταροκινών 
και ταυτόχρονες μετρήσεις της ενδοτικό-
τητας του θωρακικού τοιχώματος ώστε 
να ερμηνευθεί η συμπεριφορά των κυτ-
ταροκινών στη δυναμική του θωρακικού 
τοιχώματος σε διαφορετικές κατηγορί-
ες αρχικών τιμών BMI και μεταβολών 
των τιμών αυτών. Oι αυξήσεις στην FVC 
και στον FEV1 που παρατηρήθηκαν στο 
τεταρτημόριο με το χαμηλότερο αρχικό 
BMI ήσαν σημαντικότερες στα νεότερα 
άτομα. Εφόσον τα άτομα αυτά μπορούν 
να αυξήσουν περαιτέρω την πνευμονι-
κή τους λειτουργικότητα, η αύξηση του 
BMI σε αυτούς θα μπορούσε να αντα-
νακλά ιδιαίτερα τη μυϊκή μάζα, γεγονός 
που θα μπορούσε να έχει θετικό αντίκτυ-
πο στην πνευμονική λειτουργικότητα του 
ενηλίκου, σε αντιδιαστολή με τις αρνη-
τικές δράσεις στους ηλικιωμένους όπου 
η αύξηση του BMI αντανακλά κυρίως 
την αύξηση σε λίπος37,38. Αυτό συμβα-
δίζει με τα αποτελέσματα μιας άλλης 
μελέτης που έδειξε θετική δράση του 
παιδικού BMI στους FVC και FEV1 των 
ενηλίκων39.

Συμπερασματικά, τα άτομα της μελέτης 
που ήταν λεπτά στην ηλικία των 18-30 
ετών δεν εμφάνισαν έκπτωση των FVC 
και FEV1 στα μέσα της τέταρτης δεκαε-
τίας της ζωής τους. Αντίθετα, η αύξηση 
του BMI στα βαρύτερα άτομα, ιδιαίτερα 
όσα είχαν BMI ≥26.4kg/m2 79% από τα 
οποία έγιναν παχύσαρκα κατά το δέκα-

το έτος της μελέτης, συσχετίσθηκε με 
ταχεία έκπτωση των FVC και FEV1 και 
ένα σχεδόν σταθερό λόγο FEV1/FVC. Η 
απώλεια πνευμονικής λειτουργικότητας 
στην ηλικία των 38 ετών δεν ήταν ανα-
πόφευκτη σε αυτά τα υγιή άτομα, αν και 
όσοι είχαν το υψηλότερο BMI εμφάνισαν 
σημαντικές απώλειες ήδη από την ηλικία 
των 20. Όποιος κι αν είναι ο υπεύθυνος 
μηχανισμός γι’ αυτές τις μεταβολές, αυτά 
τα δεδομένα υποδηλώνουν ότι η μέγι-
στη πνευμονική λειτουργικότητα μπο-
ρεί θαυμάσια να διατηρηθεί και κατά 
την τέταρτη δεκαετία της ζωής. Επίσης, 
δείχνουν ότι η παχυσαρκία απειλεί την 
πνευμονική λειτουργικότητα και συνε-
πώς και την αναπνευστική υγεία του γενι-
κού πληθυσμού.
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