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Kronik obstruktif akciger hastalarinda obezite epidemiyolojisine
bakis;

Obezitenin kronik obstriktif akciger hastaliginda solunum
fonksiyonlari, semptomlar ve egzersiz kapasitesi Uzerine etkisinin
anlasiimasi;

Kronik obstriktif akciger hastaliginda obezite paradoksunun
ogrenilmesi;

Obezite ve kronik akciger hastaliginda beslenme danismanhginin
dneminin anlasiimasi;

Kronik obstriktif akciger hastaligi patofizyolojisinde yag kitlesinin
roltyle iligkili glincel verilerin gbzden gegirilmesi;

Kronik obstriiktif akciger hastaliginda obezite yénetiminin
ogrenilmesi.
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Anahtar mesajlar:

* Obez KOAH’l hastalarin sayisinin obezite pandemisi ile uyumiu
olarak artmasi beklenmektedir;

» Saglikl bir klinik degerlendirme ve hastalik yonetimi yapilabilmesi
icin KOAH'll obez hastalarda fazla yag kitlesinin etkilerinin
anlasiimasi gereklidir;

* Beklenilenin aksine, obezite KOAH'da kétl hastalik iligkili sonlanin
noktalarina her zaman yol agmaz;

» Diger yaklasimlarin yanisira, KOAH progresyonu ve obezite riskinin
sinirlandiriimasi igin saglikh beslenme aliskanliginin kazandiriimasi
etkin bir stratejidir;

* KOAH patofizyolojisinde adipoz doku disfonksiyonu ve artmis
kardiyovaskdler risk guncel bir arastirma konusudur;

+ KOAH'li obez hastalarda kilo kaybinin etkisi ve optimal VKI
bilinmemektedir.

1. Giris

KOAH genellikle distk vicut agirligi ile seyreden bir hastalik olmakla
hastalikla birlikte de obezitenin KOAH’lI hastalar Gzerindeki etkisi de
giderek ilgi ceken bir konu olmaktadir. Bu bélimde, VKi=30 kg/m2 olarak
tanimlanan obezite epidemiyolojisi, semptomlar, akciger fonksiyonlari,
egzersiz performansi ve sagkalim Uzerine etkisi tanimlanacaktir. Ayrica
metabolik sendrom ve adipoz doku disfonksiyonunun KOAH
patofizyolojisindeki potansiyel roli dederlendirilecektir. Son olarak, KOAH
da obezite yénetimi ve pulmoner rehabilitasyonun etkileri tartisilacaktir.

2. Epidemiyoloji

Son 3 dekat boyunca obezite prevalansi tim dlinyada 2 katdan fazla
artis gostermekle birlikte KOAH'li hastalarda obezite sikligi konusunda
sinirh sayida veri bulunmaktadir (1). Kanada Ulusal Saglik Arastirmasi
sonuclarina gore obezite prevalansi 14 yillik zaman diliminde KOAH disi
olgularda %38 oraninda artarken, hasta beyanina dayali KOAH tanisi alan

hastalarda ise %5 oraninda artmistir (2). Ayni arastirmada, KOAH ve
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KOAH olmayan hastalarda obezite prevalansi, sirasiyla %24,6 ve %17,1
olarak saptanmistir. Amerika Birlesik Devletleri, Kuzey Kalifornia’ da
yasayan farkh etnik kdkenli eriskin bireylerden olusan erken evre KOAH'l
hastalardan olusan bir kohort grubunda ise obezite prevalansi daha da
ylksek saptanmistir (3). Genel eriskin saglik populasyonunda bildirilen
obezite prevalansi %20-24 iken, bu arastirmada o6rneklenen bdlgede
yasayan bireylerin %54 (nil obezite kriterlerine uydugu bildirilmistir. Cok
merkezli popilasyon bazli epidemiyolojik bir arastirma olan “Proyecto
Latinoamericano de Investigacion en Obstruccio’n Pulmonar” olan
PLATINO arastirmasinda KOAH igin gerekli spirometrik tani kriterini
karsilayan bireylerde obezite prevalansinin %23 iken, KOAH disi olgularda
%32 oldugu saptanmistir (4). Hollanda’da yapilan baska bir calismada,
KOAH'lI hastalardan olusan biyuk bir 1. basamak hasta populasyonunda
obezite prevalansi %18 olarak saptanmistir (5). Bu kohort grubunda
obezite, hafif evre hastalik grubunda (GOLD 1 ve 2) daha sik (%16-24)
gorulurken ileri evre hastalik grubunda (GOLD 4) daha dislk oranda
izlendigi dikkati c¢ekmistir (5). Holanda’da ayni zamanda vyapilan bir
arastirmada ulusal obezitenin ulusal prevalansi %11 olarak bildirilmistir

(6).

Glntmuzde mevcut veriler KOAH da obezite prevalansinin dedisken
oldugunu ve cinsiyet, diyet, glnlik fiziksel aktivite dizeyine, egitim ve
populasyonlar arasi obezite sikliginda gorilen farkliklara neden olan genel
risk faktorleri ile iliskili oldugunu gostermektedir (2). Ayrica, hava akim
kisithliginin siddeti, alevlenme ve hastane yatislarinin sikhgi, komorbid
hastaliklar, sistemik glukokortikosteroid kullanimi ve sigara icim dlzeyi
gibi KOAH siddeti ile ilgili faktorlerin de arastirmalar arasinda gbézlenen
farkl obezite prevalans degerlerine yol acabilecegi distnilmektedir.

3. Semptomlar

Uzun zamandir obez bireylerin hava akim kisitlanmasi olmasindan
bagimsiz olarak obez olmayan bireylere gore daha fazla dispne ve egzersiz
kisitlanmasi yasadigi bilinmektedir (7). Yakin tarihli bir arastirmada, KOAH
tanisi olmayan eriskin bireylerde obezitenin hava akim kisitlanmasindan
bagimsiz olarak produktif 6ksirik, egzersiz ile indiklenen dispne, distk
genel sadlik durumu ve fonksiyonel performans ile iliskili oldugu
gbsterilmistir (8). Ayrica, KOAH populasyonunda obez hastalarin normal
kilolu hastalara gére daha fazla dispne ve daha zayif yasam kalitesi sahip
oldugu saptanmistir (9). Dikkat gekici bir bulgu olarak obez hastalarda,
normal kilolu hastalara gére daha hafif hava akim kisitlanmasi
bulunmasina ragmen inhaler ilag kullanimi sikhdinin daha fazla oldugu
gbézlenmistir (9). Ayrica obez KOAH hastalar, obez olmayan KOAH'lilara
gbére daha fazla yorgunluk tariflemektedir (10).



4. Solunum fonksiyonlari

Azalan akciger kompliyansi nedeniyle fonksiyonel rezidiel
kapasitede (FRK) dlists (11), hem KOAH’ll hastalarda (13) hem de normal
olgularda (12) obezitenin solunum fonksiyonlari Uzerindeki en belirgin
etkisidir. Orta ve agir evre KOAH’l hastalari degerlendiren bir arastirmada
normal vicut agirligindaki ve obez hastalarda difiizyon kapasitesi ve agiz
ici maksimum inspiratuar okluzyon basincinda fark saptanmamistir (13).
Her ne kadar her iki grupta da istirahatte hiperinflasyon saptanmis olsa
dahi, obez hastalarda normal agirliktaki hastalara gore FRK ve ekspiratuar
rezerv volum (ERV) anlamli derecede disuk bulunmustur (13). Bu
bulgular obezitenin hiperinflasyon bulgularindan daha ziyade statik akciger
volumlerini etkiledigini disindirmektedir. Benzer bir sekilde, obez
hastalarda normal kilodaki KOAH hastalarina gore total akciger kapasitesi
(TAK) daha disuk ve inspiratuar akciger kapasitesinin total akciger
kapasitesine orani (IC/TAK) ise daha yiksek bulunmustur. izole obeziteli
olgularda, artan viicut kitle endeksi (VKI) azalan statik akciger volumleri
yani daha az hiperinflasyon ile iliskili bulunmustur (13). VKI ve
pletismografik olarak olclilen akciger volumleri arasindaki iliskinin KOAH
siddetinden bagimsiz oldugu gosterilmistir (14). Ancak, oOzellikle agir ve
cok adir KOAH'lI hastalarda artan VKI, artan FEVi/FVC orani ile iliskilidir
(14). Altta yatan mekanizma hendz anlasiimamis olmakla birlikte,
metabolik sendromun solunum fonksiyon kaybimi ve KOAH alevlenme
riskini arttirdigi izlenmektedir (15). Ancak, obezitenin akciger fonksiyonlari
Uzerine tanilanmis olan etkilerini yag kutlesinin dagdilimi (santral veya
periferik obezite) ile iliskisi hentz bilinmemektedir.

5. Egzersiz Performansi

Istirahat ve egzersiz sirasinda artan metabolik gereksinime ragmen
normal kilodaki yas uyumlu kontrolleriyle karsilastirildiginda saglikh obez
olgularda pik egzersiz kapasitesinin normal oldugu go6sterilmistir (16).
Obez KOAH’lh hastalarda semptom limitli bisiklet ergometrisi ile yapilan
egzersiz testinde, obez hastalarda pik oksijen alimi ve pik is yukinin,
FEV: degerleri ayni diizeyde olan normal vicut agirligindaki hastalara gére
daha ylksek oldugu saptanmistir (13). Her ne kadar her iki grupta da
ventilatuar egzersiz kisitlanmasi bulunsa da obez hastalarda ayni is
ylkinde dakika ventilasyonu ve ventilatuar etkinligin daha yiksek oldugu
gbézlenmistir. Obez hastalarda daha ylksek solunum frekansinin daha
ylksek olmasina ragmen, ayni ventilasyon diizeyinde dispne siddeti obez
KOAH'lI hastalarda normal adirliktaki hastalara gore daha distk oldugu
saptanmistir(13). Obez KOAH’lI olgularda gézlenen daha dlsuk dispne
siddetinin muhtemelen bu hasta grubunda iyilesen, solunum
mekaniklerinin bir neticesi oldugu duslinidlmektedir. Obez hastalarda,
dinamik ekspirasyon sonu akciger voliminin (EELV) daha disuk olmasi,
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maksimal dakika ventilasyonunun daha ylksek olmasina yol acmaktadir
(13).

Obez KOAH’lI hastalarda adirliklarla gergeklestirilen kuvvet
egzersizlerinde, bisiklet ergometrisinde gézlenenin aksine daha bulylk
dizeyde iyilesme kaydedilmektedir. Pulmoner rehabilitasyona refere edilen
KOAH hastalarinda, obez olgularda normal vicut agirhdindaki olgulara
gbre 6-dakika yurime mesafesi ve fonksiyonel kapasite belirgin dlzeyde
azalmistir (10). Bunun obez ve obez olmayan KOAH hastalardaki 6-dakika
ylrime testi sirasinda artan dispne ve bacak yorgunlugu nedeniyle oldugu
distnulmektedir (17). Bu nedenle obezitenin egzersiz toleransi lzerindeki
iyilestirici etkisi azalan istirahat hiperinflasyonuna bagh olabilir.
Retrospektif bir arastirmada, ayni derecede FEV1 kaybi olan obez ve obez
olmayan KOAH hastalarinda 6-dakika ylrime testi ile bisiklet ergometrisi
karsilastinlmistir (18). Egzersiz iliskili semptomlar ve pik egzersiz
kapasitesi her iki grupta benzer olmakla birlikte, obez KOAH’lilarda
ylrime kapasitesinin daha distk oldugu gézlenmistir. Obezitenin egzersiz
toleransina olumlu etkisinin, istirahatte hiperinflasyonu azaltarak,
egzersizle artan metabolik yikl dengeliyor olabilecegi ileri dirilmektedir.
Obezitenin etkisinin KOAH’ll hastalarin ginlik yasam aktivitelerine gelecek
calismalarla aydinlatiimasi gerekmektedir.

6. Diyet

KOAH’li hastalarin beslenme dlizeylerinin optimal olmadigi, tipik
batili beslenme paterninde oldugu gosterilmistir. Pulmoner rehabilitasyon
programina alinan orta-ileri evre KOAH'ile hastalarin 34’Gnun glnlik D
vitamini ve kalsiyum; 1/3'Ununde ise protein, A, E ve C vitamin
alimlarinin, ginlik ihtiyaglarinin altinda oldugu saptanmistir (19).
Gunumuzde, batili beslenme tarzinin obezite ve metabolik sendrom igin
major risk faktort oldugu bilinmektedir. Ayrica, epidemiyolojik calismalar
batili beslenme tarzi ve artan KOAH gelisim riski arasinda iliski oldugunu
gostermektedir (20, 21). Bir diger yandan, liften zengin beslenme,
doymamis yag asitleri ve D vitamini gibi saglikh diyet bilesenlerinin hem
KOAH gelisimi hem de progresyonuna karsi koruyucu etkisi oldugu
gbézlenmistir (22, 23). Mevcut bilgiler, s6z konusu diyet bilesenlerinin tek
tek desteklenmesi yerine, diyette bir bitlin olarak alinmasinin daha etkili
oldugu yonindedir. Tum bu veriler, KOAH’li obez hastalarda saglikli bir
beslenme aliskanhidinin saglanmasinin  hem KOAH progresyonundan
koruyucu oldugu, hem de kardiyovaskduler riski azaltigini
desteklemektedir.

7. Metabolik sendrom



KOAH’lI hastalar, artmis hastane yatisi, kardiyovaskller nedenlerle
6lium riski ve diyabet yoninden artmis riske sahiptir (25, 26). Her ne
kadar s6z konusu risklerde artisa neden olan mekanizmalar bilinmese de,
obezite KOAH’da artan kardiyovaskuler morbiliteye yol acan metabolik ve
inflamatuar yanitlarla iligkilidir.

Metabolik sendrom kardiyovaskller hastalik icin bilinen risk
faktorlerinin (hipertansiyon, dislipedemi, diyabet, gibi) kimelenmesi ile
olusmaktadir (27). Fiziksel inaktivite, beslenme, yaslanma, genetik,
proinflamatuar siire¢ ve hormonal degisiklikler gibi santral obezite de bu
sendromun baslica nedenlerinden birisidir (28). Metabolik sendrom, VKI
ve bel gevresinden bagimsiz olan restriktif solunum fonksiyon bozuklugu
ile iliskilidir (29). BlUyuk populasyon arastirmasinda restriktif solunum
fonksiyon bozuklugu bulunan bireylerde metabolik sendrom riski normal
sonum fonksiyonlari bulunan bireylere gore %40 daha fazla oldugu
saptanmistir (30). Bu calismada abdominal obezite solunum fonksiyon
bozuklugunun en kuvvetli géstergesi olarak saptanmis, ancak VKI icin
benzer bir iliski gbzlenmemistir.

KOAH’da metabolik sendrom prevalansini dederlendiren ¢ok sayida
arastirma mevcuttur. Pulmoner rehabilitasyon icin refere edilen agir
KOAH'lI hastalardan olusan kulcuk 6lcekli bir arastirmada, hastalarin %47
sinin metabolik sendromun tani kriterine uydugu goézlenmistir. Bu oran,
ayni yas ve cinsiyetteki kontrol grubunda %?21 olarak gbézlenen metabolik
sendrom oranina gore anlaml derecede yuksektir (31). Kronik bronsit ve
KOAH'lI hastalari dahil eden daha gecis Olcekli bir arastirmada da benzer
sonuclar Dbildirilmistir (32). Metabolik sendrom prevalansi solunum
hastaligini siddeti ve solunum fonksiyon bozuklugu derecesi ile iliskili
saptanmazken, artmis ylksek-sensitif C-reaktif protein (CRP), interlékin-6
ve dlsik fiziksel aktivite ile iliskili oldugu gozlenmistir (32). KOAH'da
metabolik sendrom prevalansini inceleyen glncel bir meta-analiz
sonuclana gore, KOAH’li hastalarda metabolik sendrom prevalansinin,
kontrol grubuna gére daha ylksek ve %34 oraninda saptandigi
bildirilmistir (33). KOAH ve metabolik sendromu bulunan obez veya fazla
kilolu hastalarin, obez/fazla kilolu ancak metabolik sendromu bulunmayan
hastalara gbére daha fazla kardiyovaskller komorbidite ve tip II diyabete
sahip oldugu gozlenmistir (34). Metabolik sendromu bulunan KOAH
hastalarinda, kardiyovaskller hastaliklar ve diyabet gibi komorbid
hastaliklarin gelisme riskinde artis olup olmadigi ve metabolik sendromun
bu hasta grubunda kardiyovaskiler ve tim-nedenli mortalite riskinde
artisa yol acip acmadiginin gelecek calismalarda degerlendirilmesi
gerekmektedir.

8. Sistemik inflamasyon



Dlsik dereceli sistemik inflamasyonun KOAH'In iyi tanimlanan bir 6zelligi
olup, bu hastalarda artmis kardiyovaskller morbilite ve metabolik
sendrom sikhdinin bir nedeni olabilir (35, 36). KOAH’lI hastalarda
dolasimda, fibrinojen, CRP, TNF-a ve |6kosit gibi proinflamatuar hlicre ve
mediatdrler yuksek dlzeyde saptanmaktadir (36). Ayrica, IL-6 (37, 38),
IL-8 (39), IL-10 (38) ve IL-18 (40) dizeylerinin de ylksek oldugu
bildirilmistir. Genellikle sistemik inflamasyonun, hava vyollari, akciger
parankimi ve pulmoner vaskuller yataktaki inflamasyonun bir yansimasi
oldugu pek cok defa 6ne sirilmis olsa da, stabil KOAH’lI hastalarda
gerceklestirilen kesitsel arastirmalarda pulmoner ve dolasimdaki
inflamatuar belirtecler arasinda korelasyon olmadigi yoniinde bulgular elde
edilmistir (39, 41). GuUnUmiulzde, sistemik inflamasyonu tim KOAH’l
hastalarda gdzlenmedigi anlasilmistir. ECLIPSE calismasinda, izlenen
KOAH hastalarinin sadece %16'sinda persistan sistemik inflamasyon
oldugu gozlenmistir (42). Enteresan olarak sistemik inflamasyonlu KOAH
hastalarinin daha obez oldugu, daha fazla solunumsal yakinma ve
kardiyovaskiler hastalik tarifledigi, daha disik yasam kalitesi ve egzersiz
toleransina sahip oldugu bildirilmistir (42). ECLIPSE calismasi bulgulari,
daha 6nceki gozlemleri destekleyerek inflamasyon kaynadinin adipoz doku
oldugu yonindedir. Daha eski calismalarda KOAH hastalarinda artan
sistemik inflamasyonun, artan yag kditlesi ile iliskili oldugu bildirilmistir.
Ozellikle de TNF-a, IL-6 ve leptin plazma dizeylerinin obez hastalarda
normal kilolu hastalara gore artmis oldugu, adiponektin dizeyinin ise
azalmis oldugu saptanmistir (36). KOAH'll obez hastalarda normal kilolu
hastalara gore yuksek CRP dlizeyine sahip olma riskinin 3 kat ylksek
oldugu (43) ve abdominal yag kutlesinin plazma CRP dlzeyi ile pozitif
korelasyon gosterdigi bildirilmistir (44).

KOAH’da adipoz dokuda gb6zlenen inflamasyona odaklanan az sayida
arastirma mevcuttur. Kasektik, normal kilolu, fazla kilolu ve obez hafif-
agir KOAH’ll hastalar arasinda subkutan6dz adipoz dokuda proinflamatuar
IL-6, TNF-a ve CD68 resptdortinin mRNA ekspresyonunda anlamli dlzeyde
farkliliklar oldugu go6zlenmistir (45). Ancak, bu hasta gruplari arasinda
serum IL-6, TNF-a ve hsCRP dlzeylerinde farkhlik gézlenmemistir (45).
Klinik olarak stabil, normal vicut agirhginda olan KOAH hastalar ile,
saglikh kontrollerin subkutan yag dokularinda adipokin ve inflamatuar gen
ekspresyon dizeylerinin benzer dizeyde oldugu saptanmistir (46). Ancak
vicut kompozisyonundan bagimsiz olarak ylksek CRP dizeyine sahip
KOAH hastalarinda, dusik CRP duzeyi o6lcilen KOAH hastalarina gore
adipoz dokuda anlamli dlizeyde daha fazla oranda makrofaj infiltrasyonu
gbézlenmistir. Bu bulgular KOAH’da sistemik inflamasyonda adipoz doku
makrofajlarinin rol aldigini didsindidrtmektedir. Ayrica adiposit boyutu,
adipoz dokudaki makrofaj infiltrasyonu ve sistemik adipokin
konsantrasyonlari d aher iki grupta benzer diizeyde saptanmistir. Diger
yandan, Health ABC arastirmasinda, fazla abdominal visseral vyag
dokusunun, plazma yliksek IL-6 diizeyi ile iliskili oldugu saptanmistir (47).
Sonug olarak, KOAH ve obeziteli hastalarda adipoz doku fonksiyonlarindaki
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degisiklikler henliz tam olarak aydinlanmistir. KOAH’da sistemik
inflamasyon Uzerinde yag kitlesi dagiliminin etkileri gelecek galismalarda
arastirilabilir.

9. Obezitenin KOAH prognozuna etkisi

Genel populasyonda obezite yasam beklentisinde énemli dlclde
disiise yol acmaktadir (17). Prospektif Arastirmalar Isbirliginde
(Prospective Studies Collaboration), VKI ve mortalite iliskisi yaklasik
900.000 katihmcinin uzun donemli prospektif takibi ile degerlendirilmistir
(48). Normal diizeye goére VKi'nde her 5 kg/m? genel mortalitenin %30
daha ylksek oldugu ve mortalitenin baslica nedeninin kardiyovaskiler
hastaliklar oldugu saptanmistir (48).

KOAH’da obezitenin VKi’'ne bagli olarak KOAH-iliskili sonlanim
noktalariyla iliskili oldugu saptanmistir (49). KOAH’da obezitenin prognoz
Uzerine etkisini dederlendirilen az sayida calisma bulunmaktadir. Kopenag
Sehri Kalp Arastirmasi’nda obezitenin, hafif-orta KOAH’li hastalarda
normal VKI bulunan hastalara gére tiim-nedenli mortalite rélatif riskinde
%20-34 oraninda artisla iliskili oldugu saptanmistir (51). Agir KOAH’li
hastalarda normal vicut agirhgindaki agir KOAH hastalarina gore, tim-
nedenli rélatif mortalite riski 0.62, KOAH iliskili rélatif mortalite riski ise
0.31 olarak bulunmustur (51). Agir KOAH’li hastalarda obezitenin olasi bir
koruyucu rold, vicut agirligi ve mortalite arasi iliskiyi degerlendiren daha
eski calismalarda da gdzlenmistir (52, 53). ANTADIR (Association
Nationale pour le Traitment a Domicile de I'Insuffisance Respiratoire
Chronique), uzun dénem oksijen tedavisi alan hipoksemik KOAH’l
hastalarda prognostik dnemi oldugu net bir sekilde go6sterilmistir (54). Bu
calismada, 7.5 yillik izlem siresinde en yliksek sagkalim ve en dlsuk
hastaneye yatis oranlari obez KOAH’'li hastalarda oldugu gozlenmistir. VKI
<20, 20-24, 25-29, >30kg/m? olan KOAH hastalarinda 5 yillik sagkalim
oranlarinin sirasiyla %24, %34, %44 ve %59 oldugu bildirilmistir.

KOAH hastalarinda obezite ve iyilesen sagkalim arasinda go6zlenen
bu iliski genel popllasyonda elde edilen epidemiyolojik verilerin tersini
isaret etmektedir. Genel olarak “obezite paradoksu” olarak bilinen bu
fenomen yalnizca KOAH'da izlenmemektedir (55). Obez hastalarda gelisen
statik akciger volimlerindeki goreceli azalma KOAH hastalarinda bir
avantaj sagliyor gibi goriinmektedir. 3 yil sireli bir izlem calismasinda,
statik akciger hiperinflasyonu go6stergesi olan IC/TAK oraninin KOAH'I
hastalarda hem artmis solunumsal hem de tim nedenli mortalite igin
bagimsiz bir prediktor oldugu saptanmistir (56). Her ne kadar
hiperinflasyon ve prognoz arasinda gbézlenen bu iliskinin nedeni bilinmese
de, obez KOAH'll hastalarda artan IC/TAK oraninin sagkalim igin olumlu bir
gosterge oldugu soylenebilir (13).



Obezitenin erkeklerde daha dustk yillik FEV1 kaybina yol agarken,
kadinlarda bodyle bir bulguya rastlanmamistir (57). Bu nedenle obezitenin
hava akim kisitlanmasi progresyonunda cinsiyet spesifik farkhliklar oldugu
on gorulmektedir. Batlin bunlara ek olarak, kronik hastaliklarda gézlenen
s0z konusu sag kalim avantajina fazla yag kuitlesi ya da fazla kas kutlesi
varhiginin hangisinin rol oynadigi henliz bilinmemektedir (55).

Yukarida belirtilen kanitlar goz 6nline alindiginda, obezite hasta
Ozellikleri ve hastalik siddeti ile birlikte KOAH prognozu Uzerine cesitli
sekillerde etki etmektedir. Ileri evre KOAH da vyagsiz vicut kitlesi
mortalite icin 6énemli bir risk faktdérl iken, obezite mortalite den koruyucu
etki gdsterebilmektedir (58). Bunun tersine erken evre KOAH’da obezite
iliskili disuk dereceli sistemik inflamasyon ve metabolik sendrom artan
kardiyovaskiler ve tim nedenli mortaliteye yol actigi distinilmektedir.

10. Pulmoner rehabilitasyon

Pulmoner rehabilitasyon (PR)'un KOAH’lI hastalarda semptom
dlzeyleri, egzersiz , toleransi, vicut kompozisyonu ve genel sadglik
durumunun iyilestirdigi bilinmektedir (59). Tum bu faydali etkiler g6z
ontne alindiginda PR, KOAH ve obezitesi bulunan hastalarin yénetiminde
faydali bir yaklasim olarak gérilmektedir. Ancak, bu hasta grubunda PR’un
etkinligini degerlendiren az sayida arastirma mevcuttur. Retrospektif bir
arastirmada obez ve obez olamayan KOAH hastalarinda PR sonrasi 6 dk
ylirime mesafesi, genel sadglik durumu ve fonksiyonel aktivitelerde
(Pulmoner Fonksiyon Diizey Olgedi) benzer diizeyde kazanim oldugu
gbézlenmistir (10). Yine bu arastirmada obez hastalarin obez olmayanlara
gore desteksiz kol egzersizlerinde daha az iyilesme kaydettigi gozlenmistir
(10). Bir baska arastirmada pulmoner rehabilitasyon sonrasi obez, fazla
kilolu ve normal kilolu KOAH hastalarinda ylurime mesafesi, bisiklet
endurans zamani ve genel saglik dizeyinde gozlenen iyilesmenin benzer
diizeyde oldugu saptanmistir (60). Ayrica, PR sonrasi VKI’'nde anlamli
degisim saptanmamistir (60). KOAH ve obeziteli hastalarda, suda
gerceklestirilen egzersiz egitimleri alternatif bir egzersiz egitim yontemi
olarak dederlendirilebilir. KOAH hastalari ile birlikte diger kas iskelet
hastaliklari bulunan obez hastalarin dahil edildigi yeni bir calismada, suda
gerceklestirilen egzersiz egitiminin pik egzersiz kapasitesi ve egzersiz
enduransini daha efektif olarak iyilestirdigi gozlenmistir (61). Az sayidaki
veriler goz 6nine alindiginda, KOAH'lI hastalarda obezitenin tek basina PR
kazanimlarina olumsuz yonde etki etmedigi soylenebilir. Ginimiuzde,
beslenme ve yasam modifikasyonu ile obez KOAH'lI hastalarda fazla
kilolarin  kaybini hedefleyen bir PR programinin etkinligi heniz
incelenmemistir. Bu hasta grubunda egzersiz egitimi ile birlikte kilo kaybini
hedefleyen bir beslenme stratejisinin etkinligi gelecek arastirmalarda
degerlendirilebilir.



11. Ozet

KOAH ve obezite tim dinyada giderek artan iki hetarojen kronik
hasta grubudur. Saglikh bir klinik degerlendirme ve hastalik yonetimi igin
KOAH'lI obez hastalarda fazla yag akimiulasyonunun etkilerini anlamak
gerekmektedir. KOAH’da obezite, statik akciger hiperinflasyonunda hava
akim kisitlanmasinin  derecesinden badimsiz olarak azalmaya vyol
acmaktadir. KOAH’da obezitenin egzersiz kapasitesi Uzerine etkisi
egzersizin tipine, adirlik egzersizlerine distk tolerans goézlenmesine
baghdir. Obezitenin KOAH’lI hastalarda egzersz kapasitesi Uzerine etkisi
egzersiz tipine badhdir. GiUnimizde obez KOAH hastalarinda stemik
inflamasyon ve metabolik sendrom riski ylksektir. KOAH'da adipoz doku
disfonksiyonu ve insllin direncinin, artan kardiyovaskiler risk ve
ekstrapulmoner bulgulara katkisi hentz bilinmemektedir. Erken evre
KOAH'In aksine agir hastalikta obezite mortaliteden koruyucu etkiye sahip
gibi gérinmektedir. Mevcut bulgular KOAH’li hastalarda eglik eden
obezitenin tanisal testlerin dederlendiriimesi ve hastalarin ydnetiminde
dikkate alinmasi gereken bir bulgu oldugunu gostermektedir. Obez KOAH'Ii
hastalarda beslenmeye yonelik girisimlerin etkilerinin degerlendiriimesi ve
obez KAOH’li bir hastada optimal VKI'nin saptanmasina yénelik ileri
arastirmalara gereksinim duyulmaktadir.
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