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Öğrenim hedefleri 

• Kronik obstruktif akciğer hastalarında obezite epidemiyolojisine 
bakış; 

• Obezitenin kronik obstrüktif akciğer hastalığında solunum 
fonksiyonları, semptomlar ve egzersiz kapasitesi üzerine etkisinin 
anlaşılması; 

• Kronik obstrüktif akciğer hastalığında obezite paradoksunun 
öğrenilmesi; 

• Obezite ve kronik akciğer hastalığında beslenme danışmanlığının 
öneminin anlaşılması; 

• Kronik obstrüktif akciğer hastalığı patofizyolojisinde yağ kütlesinin 
rolüyle ilişkili güncel verilerin gözden geçirilmesi; 

• Kronik obstrüktif akciğer hastalığında obezite yönetiminin 
öğrenilmesi. 
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Anahtar mesajlar: 

• Obez KOAH’lı hastaların sayısının obezite pandemisi ile uyumlu 
olarak artması beklenmektedir; 

• Sağlıklı bir klinik değerlendirme ve hastalık yönetimi yapılabilmesi 
için KOAH’lı obez hastalarda fazla yağ kütlesinin etkilerinin 
anlaşılması gereklidir; 

• Beklenilenin aksine, obezite KOAH’da kötü hastalık ilişkili sonlanın 
noktalarına her zaman yol açmaz; 

• Diğer yaklaşımların yanısıra, KOAH progresyonu ve obezite riskinin 
sınırlandırılması için sağlıklı beslenme alışkanlığının kazandırılması 
etkin bir stratejidir; 

• KOAH patofizyolojisinde adipoz doku disfonksiyonu ve artmış 
kardiyovasküler risk güncel bir araştırma konusudur; 

• KOAH’lı obez hastalarda kilo kaybının etkisi ve optimal VKİ 
bilinmemektedir.   

 

1. Giriş 

 KOAH genellikle düşük vücut ağırlığı ile seyreden bir hastalık olmakla 
hastalıkla birlikte de obezitenin KOAH’lı hastalar üzerindeki etkisi de 
giderek ilgi çeken bir konu olmaktadır. Bu bölümde, VKİ≥30 kg/m2 olarak 
tanımlanan obezite epidemiyolojisi, semptomlar, akciğer fonksiyonları, 
egzersiz performansı ve sağkalım üzerine etkisi tanımlanacaktır. Ayrıca 
metabolik sendrom ve adipoz doku disfonksiyonunun KOAH 
patofizyolojisindeki potansiyel rolü değerlendirilecektir. Son olarak, KOAH 
da obezite yönetimi ve pulmoner rehabilitasyonun etkileri tartışılacaktır.  

 

2. Epidemiyoloji 

 Son 3 dekat boyunca obezite prevalansı tüm dünyada 2 katdan fazla 
artış göstermekle birlikte KOAH’lı hastalarda obezite sıklığı konusunda 
sınırlı sayıda veri bulunmaktadır (1). Kanada Ulusal Sağlık Araştırması 
sonuçlarına göre obezite prevalansı 14 yıllık zaman diliminde KOAH dışı 
olgularda %38 oranında artarken, hasta beyanına dayalı KOAH tanısı alan 
hastalarda ise  %5 oranında artmıştır (2). Aynı araştırmada, KOAH ve 
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KOAH olmayan hastalarda obezite prevalansı, sırasıyla %24,6 ve %17,1 
olarak saptanmıştır. Amerika Birleşik Devletleri, Kuzey Kalifornia’ da 
yaşayan farklı etnik kökenli erişkin bireylerden oluşan erken evre KOAH’lı 
hastalardan oluşan bir kohort grubunda ise obezite prevalansı daha da 
yüksek saptanmıştır (3). Genel erişkin sağlık populasyonunda bildirilen 
obezite prevalansı %20-24 iken, bu araştırmada örneklenen bölgede 
yaşayan bireylerin %54 ünü obezite kriterlerine uyduğu bildirilmiştir. Çok 
merkezli popülasyon bazlı epidemiyolojik bir araştırma olan “Proyecto 
Latinoamericano de Investigacion en Obstruccio’n Pulmonar” olan 
PLATİNO araştırmasında KOAH için gerekli spirometrik tanı kriterini 
karşılayan bireylerde obezite prevalansının %23 iken, KOAH dışı olgularda 
%32 olduğu saptanmıştır (4). Hollanda’da yapılan başka bir çalışmada, 
KOAH’lı hastalardan oluşan büyük bir 1. basamak hasta populasyonunda 
obezite prevalansı %18 olarak saptanmıştır (5). Bu kohort grubunda 
obezite, hafif evre hastalık grubunda (GOLD 1 ve 2) daha sık (%16-24) 
görülürken ileri evre hastalık grubunda (GOLD 4) daha düşük oranda 
izlendiği dikkati çekmiştir (5). Holanda’da aynı zamanda yapılan bir 
araştırmada ulusal obezitenin ulusal prevalansı %11 olarak bildirilmiştir 
(6). 

 Günümüzde mevcut veriler KOAH da obezite prevalansının değişken 
olduğunu ve cinsiyet, diyet, günlük fiziksel aktivite düzeyine, eğitim ve 
populasyonlar arası obezite sıklığında görülen farklıklara neden olan genel 
risk faktörleri ile ilişkili olduğunu göstermektedir (2). Ayrıca, hava akım 
kısıtlılığının şiddeti, alevlenme ve hastane yatışlarının sıklığı, komorbid 
hastalıklar, sistemik glukokortikosteroid kullanımı ve sigara içim düzeyi 
gibi KOAH şiddeti ile ilgili faktörlerin de araştırmalar arasında gözlenen 
farklı obezite prevalans değerlerine yol açabileceği düşünülmektedir.  

 

3. Semptomlar  

 Uzun zamandır obez bireylerin hava akım kısıtlanması olmasından 
bağımsız olarak obez olmayan bireylere göre daha fazla dispne ve egzersiz 
kısıtlanması yaşadığı bilinmektedir (7). Yakın tarihli bir araştırmada, KOAH 
tanısı olmayan erişkin bireylerde obezitenin hava akım kısıtlanmasından 
bağımsız olarak produktif öksürük, egzersiz ile indüklenen dispne, düşük 
genel sağlık durumu ve fonksiyonel performans ile ilişkili olduğu 
gösterilmiştir (8). Ayrıca, KOAH populasyonunda obez hastaların normal 
kilolu hastalara göre daha fazla dispne ve daha zayıf yaşam kalitesi sahip 
olduğu saptanmıştır (9). Dikkat çekici bir bulgu olarak obez hastalarda, 
normal kilolu hastalara göre daha hafif hava akım kısıtlanması 
bulunmasına rağmen inhaler ilaç kullanımı sıklığının daha fazla olduğu 
gözlenmiştir (9). Ayrıca obez KOAH hastalar, obez olmayan KOAH’lılara 
göre daha fazla yorgunluk tariflemektedir  (10). 
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4. Solunum fonksiyonları 

 Azalan akciğer kompliyansı nedeniyle fonksiyonel rezidüel 
kapasitede (FRK) düşüş (11), hem KOAH’lı hastalarda (13) hem de normal 
olgularda (12) obezitenin solunum fonksiyonları üzerindeki en belirgin 
etkisidir. Orta ve ağır evre KOAH’lı hastaları değerlendiren bir araştırmada 
normal vücut ağırlığındaki ve obez hastalarda difüzyon kapasitesi ve ağız 
içi maksimum inspiratuar okluzyon basıncında fark saptanmamıştır (13). 
Her ne kadar her iki grupta da istirahatte hiperinflasyon saptanmış olsa 
dahi, obez hastalarda normal ağırlıktaki hastalara göre FRK ve ekspiratuar 
rezerv volüm (ERV) anlamlı derecede düşük bulunmuştur (13). Bu 
bulgular obezitenin hiperinflasyon bulgularından daha ziyade statik akciğer 
volumlerini etkilediğini düşündürmektedir. Benzer bir şekilde, obez 
hastalarda normal kilodaki KOAH hastalarına göre total akciğer kapasitesi 
(TAK) daha düşük ve inspiratuar akciğer kapasitesinin total akciğer 
kapasitesine oranı (IC/TAK) ise daha yüksek bulunmuştur. İzole obeziteli 
olgularda, artan vücut kitle endeksi (VKİ) azalan statik akciğer volumleri 
yani daha az hiperinflasyon ile ilişkili bulunmuştur (13). VKİ ve 
pletismografik olarak ölçülen akciğer volumleri arasındaki ilişkinin KOAH 
şiddetinden bağımsız olduğu gösterilmiştir (14). Ancak, özellikle ağır ve 
çok ağır KOAH’lı hastalarda artan VKİ, artan FEV1/FVC oranı ile ilişkilidir 
(14). Altta yatan mekanizma henüz anlaşılmamış olmakla birlikte, 
metabolik sendromun solunum fonksiyon kaybımı ve KOAH alevlenme 
riskini arttırdığı izlenmektedir (15). Ancak, obezitenin akciğer fonksiyonları 
üzerine tanılanmış olan etkilerini yağ kütlesinin dağılımı (santral veya 
periferik obezite) ile ilişkisi henüz bilinmemektedir. 

 

5. Egzersiz Performansı  

 İstirahat ve egzersiz sırasında artan metabolik gereksinime rağmen 
normal kilodaki yaş uyumlu kontrolleriyle karşılaştırıldığında sağlıklı obez 
olgularda pik egzersiz kapasitesinin normal olduğu gösterilmiştir (16). 
Obez KOAH’lı hastalarda semptom limitli bisiklet ergometrisi ile yapılan 
egzersiz testinde, obez hastalarda pik oksijen alımı ve pik iş yükünün, 
FEV1 değerleri aynı düzeyde olan normal vücut ağırlığındaki hastalara göre 
daha yüksek olduğu saptanmıştır (13). Her ne kadar her iki grupta da 
ventilatuar egzersiz kısıtlanması bulunsa da obez hastalarda aynı iş 
yükünde dakika ventilasyonu ve ventilatuar etkinliğin daha yüksek olduğu 
gözlenmiştir. Obez hastalarda daha yüksek solunum frekansının daha 
yüksek olmasına rağmen, aynı ventilasyon düzeyinde dispne şiddeti obez 
KOAH’lı hastalarda normal ağırlıktaki hastalara göre daha düşük olduğu 
saptanmıştır(13). Obez KOAH’lı olgularda gözlenen daha düşük dispne 
şiddetinin muhtemelen bu hasta grubunda iyileşen, solunum 
mekaniklerinin bir neticesi olduğu düşünülmektedir. Obez hastalarda, 
dinamik ekspirasyon sonu akciğer volümünün (EELV) daha düşük olması, 
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maksimal dakika ventilasyonunun daha yüksek olmasına yol açmaktadır 
(13).  

 Obez KOAH’lı hastalarda ağırlıklarla gerçekleştirilen kuvvet 
egzersizlerinde, bisiklet ergometrisinde gözlenenin aksine daha büyük 
düzeyde iyileşme kaydedilmektedir. Pulmoner rehabilitasyona refere edilen 
KOAH hastalarında, obez olgularda normal vücut ağırlığındaki olgulara 
göre 6-dakika yürüme mesafesi ve fonksiyonel kapasite belirgin düzeyde 
azalmıştır (10). Bunun obez ve obez olmayan KOAH hastalardaki 6-dakika 
yürüme testi sırasında artan dispne ve bacak yorgunluğu nedeniyle olduğu 
düşünülmektedir (17). Bu nedenle obezitenin egzersiz toleransı üzerindeki 
iyileştirici etkisi azalan istirahat hiperinflasyonuna bağlı olabilir. 
Retrospektif bir araştırmada, aynı derecede FEV1 kaybı olan obez ve obez 
olmayan KOAH hastalarında 6-dakika yürüme testi ile bisiklet ergometrisi 
karşılaştırılmıştır (18). Egzersiz ilişkili semptomlar ve pik egzersiz 
kapasitesi her iki grupta benzer olmakla birlikte, obez KOAH’lılarda 
yürüme kapasitesinin daha düşük olduğu gözlenmiştir. Obezitenin egzersiz 
toleransına olumlu etkisinin, istirahatte hiperinflasyonu azaltarak, 
egzersizle artan metabolik yükü dengeliyor olabileceği ileri dürülmektedir. 
Obezitenin etkisinin KOAH’lı hastaların günlük yaşam aktivitelerine gelecek 
çalışmalarla aydınlatılması gerekmektedir. 

 

6. Diyet  

 KOAH’lı hastaların beslenme düzeylerinin optimal olmadığı, tipik 
batılı beslenme paterninde olduğu gösterilmiştir. Pulmoner rehabilitasyon 
programına alınan orta-ileri evre KOAH’ile hastaların ¾’ünün günlük D 
vitamini ve kalsiyum; 1/3’ününde ise protein, A, E ve C vitamin 
alımlarının, günlük ihtiyaçlarının altında olduğu saptanmıştır (19). 
Günümüzde, batılı beslenme tarzının obezite ve metabolik sendrom için 
majör risk faktörü olduğu bilinmektedir. Ayrıca, epidemiyolojik çalışmalar 
batılı beslenme tarzı ve artan KOAH gelişim riski arasında ilişki olduğunu 
göstermektedir (20, 21). Bir diğer yandan, liften zengin beslenme, 
doymamış yağ asitleri ve D vitamini gibi sağlıklı diyet bileşenlerinin hem 
KOAH gelişimi hem de progresyonuna karşı koruyucu etkisi olduğu 
gözlenmiştir (22, 23). Mevcut bilgiler, söz konusu diyet bileşenlerinin tek 
tek desteklenmesi yerine, diyette bir bütün olarak alınmasının daha etkili 
olduğu yönündedir. Tüm bu veriler, KOAH’lı obez hastalarda sağlıklı bir 
beslenme alışkanlığının sağlanmasının hem KOAH progresyonundan 
koruyucu olduğu, hem de kardiyovasküler riski azaltığını 
desteklemektedir.  

 

7. Metabolik sendrom 
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 KOAH’lı hastalar, artmış hastane yatışı, kardiyovasküler nedenlerle 
ölüm riski ve diyabet yönünden artmış riske sahiptir (25, 26). Her ne 
kadar söz konusu risklerde artışa neden olan mekanizmalar bilinmese de, 
obezite KOAH’da artan kardiyovasküler morbiliteye yol açan metabolik ve 
inflamatuar yanıtlarla ilişkilidir. 

 Metabolik sendrom kardiyovasküler hastalık için bilinen risk 
faktörlerinin (hipertansiyon, dislipedemi, diyabet, gibi) kümelenmesi ile 
oluşmaktadır (27). Fiziksel inaktivite, beslenme, yaşlanma, genetik, 
proinflamatuar süreç ve hormonal değişiklikler gibi santral obezite de bu 
sendromun başlıca nedenlerinden birisidir (28). Metabolik sendrom, VKİ 
ve bel çevresinden bağımsız olan restriktif solunum fonksiyon bozukluğu 
ile ilişkilidir (29). Büyük populasyon araştırmasında restriktif solunum 
fonksiyon bozukluğu bulunan bireylerde metabolik sendrom riski normal 
sonum fonksiyonları bulunan bireylere göre %40 daha fazla olduğu 
saptanmıştır (30). Bu çalışmada abdominal obezite solunum fonksiyon 
bozukluğunun en kuvvetli göstergesi olarak saptanmış, ancak VKİ için 
benzer bir ilişki gözlenmemiştir. 

 KOAH’da metabolik sendrom prevalansını değerlendiren çok sayıda 
araştırma mevcuttur. Pulmoner rehabilitasyon için refere edilen ağır 
KOAH’lı hastalardan oluşan küçük ölçekli bir araştırmada, hastaların %47 
sinin metabolik sendromun tanı kriterine uyduğu gözlenmiştir. Bu oran, 
aynı yaş ve cinsiyetteki kontrol grubunda %21 olarak gözlenen metabolik 
sendrom oranına göre anlamlı derecede yüksektir (31). Kronik bronşit ve 
KOAH’lı hastaları dahil eden daha geçiş ölçekli bir araştırmada da benzer 
sonuçlar bildirilmiştir (32). Metabolik sendrom prevalansı solunum 
hastalığını şiddeti ve solunum fonksiyon bozukluğu derecesi ile ilişkili 
saptanmazken, artmış yüksek-sensitif C-reaktif protein (CRP), interlökin-6 
ve düşük fiziksel aktivite ile ilişkili olduğu gözlenmiştir (32). KOAH’da 
metabolik sendrom prevalansını inceleyen güncel bir meta-analiz 
sonuçlana göre, KOAH’lı hastalarda metabolik sendrom prevalansının, 
kontrol grubuna göre daha yüksek ve %34 oranında saptandığı 
bildirilmiştir (33). KOAH ve metabolik sendromu bulunan obez veya fazla 
kilolu hastaların, obez/fazla kilolu ancak metabolik sendromu bulunmayan 
hastalara göre daha fazla kardiyovasküler komorbidite ve tip II diyabete 
sahip olduğu gözlenmiştir (34). Metabolik sendromu bulunan KOAH 
hastalarında, kardiyovasküler hastalıklar ve diyabet gibi komorbid 
hastalıkların gelişme riskinde artış olup olmadığı ve metabolik sendromun 
bu hasta grubunda kardiyovasküler ve tüm-nedenli mortalite riskinde 
artışa yol açıp açmadığının gelecek çalışmalarda değerlendirilmesi 
gerekmektedir. 

 

8. Sistemik inflamasyon  
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Düşük dereceli sistemik inflamasyonun KOAH’ın iyi tanımlanan bir özelliği 
olup, bu hastalarda artmış kardiyovasküler morbilite ve metabolik 
sendrom sıklığının bir nedeni olabilir (35, 36). KOAH’lı hastalarda 
dolaşımda, fibrinojen, CRP, TNF-α ve lökosit gibi proinflamatuar hücre ve 
mediatörler yüksek düzeyde saptanmaktadır (36). Ayrıca, IL-6 (37, 38), 
IL-8 (39), IL-10 (38) ve IL-18 (40) düzeylerinin de yüksek olduğu 
bildirilmiştir. Genellikle sistemik inflamasyonun, hava yolları, akciğer 
parankimi ve pulmoner vasküler yataktaki inflamasyonun bir yansıması 
olduğu pek çok defa öne sürülmüş olsa da, stabil KOAH’lı hastalarda 
gerçekleştirilen kesitsel araştırmalarda pulmoner ve dolaşımdaki 
inflamatuar belirteçler arasında korelasyon olmadığı yönünde bulgular elde 
edilmiştir (39, 41). Günümüzde, sistemik inflamasyonu tüm KOAH’lı 
hastalarda gözlenmediği anlaşılmıştır. ECLİPSE çalışmasında, izlenen 
KOAH hastalarının sadece %16’sında persistan sistemik inflamasyon 
olduğu gözlenmiştir (42). Enteresan olarak sistemik inflamasyonlu KOAH 
hastalarının daha obez olduğu, daha fazla solunumsal yakınma ve 
kardiyovasküler hastalık tariflediği, daha düşük yaşam kalitesi ve egzersiz 
toleransına sahip olduğu bildirilmiştir (42). ECLİPSE çalışması bulguları, 
daha önceki gözlemleri destekleyerek inflamasyon kaynağının adipoz doku 
olduğu yönündedir. Daha eski çalışmalarda KOAH hastalarında artan 
sistemik inflamasyonun, artan yağ kütlesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 
Özellikle de TNF-α, IL-6 ve leptin plazma düzeylerinin obez hastalarda 
normal kilolu hastalara göre artmış olduğu, adiponektin düzeyinin ise 
azalmış olduğu saptanmıştır (36). KOAH’lı obez hastalarda normal kilolu 
hastalara göre yüksek CRP düzeyine sahip olma riskinin 3 kat yüksek 
olduğu (43) ve abdominal yağ kütlesinin plazma CRP düzeyi ile pozitif 
korelasyon gösterdiği bildirilmiştir (44). 

 KOAH’da adipoz dokuda gözlenen inflamasyona odaklanan az sayıda 
araştırma mevcuttur. Kaşektik, normal kilolu, fazla kilolu ve obez hafif-
ağır KOAH’lı hastalar arasında subkutanöz adipoz dokuda proinflamatuar 
IL-6, TNF-α ve CD68 resptörünün mRNA ekspresyonunda anlamlı düzeyde 
farklılıklar olduğu gözlenmiştir (45). Ancak, bu hasta grupları arasında 
serum IL-6, TNF-α ve hsCRP düzeylerinde farklılık gözlenmemiştir (45). 
Klinik olarak stabil, normal vücut ağırlığında olan KOAH hastaları ile, 
sağlıklı kontrollerin subkutan yağ dokularında adipokin ve inflamatuar gen 
ekspresyon düzeylerinin benzer düzeyde olduğu saptanmıştır (46). Ancak 
vücut kompozisyonundan bağımsız olarak yüksek CRP düzeyine sahip 
KOAH hastalarında, düşük CRP düzeyi ölçülen KOAH hastalarına göre 
adipoz dokuda anlamlı düzeyde daha fazla oranda makrofaj infiltrasyonu 
gözlenmiştir. Bu bulgular KOAH’da sistemik inflamasyonda adipoz doku 
makrofajlarının rol aldığını düşündürtmektedir. Ayrıca adiposit boyutu, 
adipoz dokudaki makrofaj infiltrasyonu ve sistemik adipokin 
konsantrasyonları d aher iki grupta benzer düzeyde saptanmıştır. Diğer 
yandan, Health ABC araştırmasında, fazla abdominal visseral yağ 
dokusunun, plazma yüksek IL-6 düzeyi ile ilişkili olduğu saptanmıştır (47). 
Sonuç olarak, KOAH ve obeziteli hastalarda adipoz doku fonksiyonlarındaki 
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değişiklikler henüz tam olarak aydınlanmıştır. KOAH’da sistemik 
inflamasyon üzerinde yağ kütlesi dağılımının etkileri gelecek çalışmalarda 
araştırılabilir.    

 

9. Obezitenin KOAH prognozuna etkisi 

  Genel populasyonda obezite yaşam beklentisinde önemli ölçüde 
düşüşe yol açmaktadır (17). Prospektif Araştırmalar İşbirliğinde 
(Prospective Studies Collaboration), VKİ ve mortalite ilişkisi yaklaşık 
900.000 katılımcının uzun dönemli prospektif takibi ile değerlendirilmiştir 
(48). Normal düzeye göre VKİ’nde her 5 kg/m2 genel mortalitenin %30 
daha yüksek olduğu ve mortalitenin başlıca nedeninin kardiyovasküler 
hastalıklar olduğu saptanmıştır (48).  

 KOAH’da obezitenin VKİ’ne bağlı olarak KOAH-ilişkili sonlanım 
noktalarıyla ilişkili olduğu saptanmıştır (49). KOAH’da obezitenin prognoz 
üzerine etkisini değerlendirilen az sayıda çalışma bulunmaktadır. Kopenag 
Şehri Kalp Araştırması’nda obezitenin, hafif-orta KOAH’lı hastalarda 
normal VKİ bulunan hastalara göre tüm-nedenli mortalite rölatif riskinde 
%20-34 oranında artışla ilişkili olduğu saptanmıştır (51). Ağır KOAH’lı 
hastalarda normal vücut ağırlığındaki ağır KOAH hastalarına göre, tüm-
nedenli rölatif mortalite riski 0.62, KOAH ilişkili rölatif mortalite riski ise 
0.31 olarak bulunmuştur (51). Ağır KOAH’lı hastalarda obezitenin olası bir 
koruyucu rolü, vücut ağırlığı ve mortalite arası ilişkiyi değerlendiren daha 
eski çalışmalarda da gözlenmiştir (52, 53). ANTADIR (Association 
Nationale pour le Traitment à Domicile de l’Insuffisance Respiratoire 
Chronique), uzun dönem oksijen tedavisi alan hipoksemik KOAH’lı 
hastalarda prognostik önemi olduğu net bir şekilde gösterilmiştir (54). Bu 
çalışmada, 7.5 yıllık izlem süresinde en yüksek sağkalım ve en düşük 
hastaneye yatış oranları obez KOAH’lı hastalarda olduğu gözlenmiştir. VKİ 
<20, 20-24, 25-29, >30kg/m2 olan KOAH hastalarında 5 yıllık sağkalım 
oranlarının sırasıyla %24, %34, %44 ve %59 olduğu bildirilmiştir.   

 KOAH hastalarında obezite ve iyileşen sağkalım arasında gözlenen 
bu ilişki genel popülasyonda elde edilen epidemiyolojik verilerin tersini 
işaret etmektedir. Genel olarak “obezite paradoksu” olarak bilinen bu 
fenomen yalnızca KOAH’da izlenmemektedir (55). Obez hastalarda gelişen 
statik akciğer volümlerindeki göreceli azalma KOAH hastalarında bir 
avantaj sağlıyor gibi görünmektedir. 3 yıl süreli bir izlem çalışmasında, 
statik akciğer hiperinflasyonu göstergesi olan IC/TAK oranının KOAH’lı 
hastalarda hem artmış solunumsal hem de tüm nedenli mortalite için 
bağımsız bir prediktör olduğu saptanmıştır (56). Her ne kadar 
hiperinflasyon ve prognoz arasında gözlenen bu ilişkinin nedeni bilinmese 
de, obez KOAH’lı hastalarda artan IC/TAK oranının sağkalım için olumlu bir 
gösterge olduğu söylenebilir (13). 
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 Obezitenin erkeklerde daha düşük yıllık FEV1 kaybına yol açarken, 
kadınlarda böyle bir bulguya rastlanmamıştır (57). Bu nedenle obezitenin 
hava akım kısıtlanması progresyonunda cinsiyet spesifik farklılıklar olduğu 
ön görülmektedir. Bütün bunlara ek olarak, kronik hastalıklarda gözlenen 
söz konusu sağ kalım avantajına fazla yağ kütlesi ya da fazla kas kütlesi 
varlığının hangisinin rol oynadığı henüz bilinmemektedir (55).  

 Yukarıda belirtilen kanıtlar göz önüne alındığında, obezite hasta 
özellikleri ve hastalık şiddeti ile birlikte KOAH prognozu üzerine çeşitli 
şekillerde etki etmektedir. İleri evre KOAH da yağsız vücut kütlesi 
mortalite için önemli bir risk faktörü iken, obezite mortalite den koruyucu 
etki gösterebilmektedir (58). Bunun tersine erken evre KOAH’da obezite 
ilişkili düşük dereceli sistemik inflamasyon ve metabolik sendrom artan 
kardiyovasküler ve tüm nedenli mortaliteye yol açtığı düşünülmektedir. 

 

10. Pulmoner rehabilitasyon 

 Pulmoner rehabilitasyon (PR)’un KOAH’lı hastalarda semptom 
düzeyleri, egzersiz , toleransı, vücut kompozisyonu ve genel sağlık 
durumunun iyileştirdiği bilinmektedir (59). Tüm bu faydalı etkiler göz 
önüne alındığında PR, KOAH ve obezitesi bulunan hastaların yönetiminde 
faydalı bir yaklaşım olarak görülmektedir. Ancak, bu hasta grubunda PR’un 
etkinliğini değerlendiren az sayıda araştırma mevcuttur. Retrospektif bir 
araştırmada obez ve obez olamayan KOAH hastalarında PR sonrası 6 dk 
yürüme mesafesi, genel sağlık durumu ve fonksiyonel aktivitelerde 
(Pulmoner Fonksiyon Düzey Ölçeği) benzer düzeyde kazanım olduğu 
gözlenmiştir (10). Yine bu araştırmada obez hastaların obez olmayanlara 
göre desteksiz kol egzersizlerinde daha az iyileşme kaydettiği gözlenmiştir 
(10). Bir başka araştırmada pulmoner rehabilitasyon sonrası obez, fazla 
kilolu ve normal kilolu KOAH hastalarında yürüme mesafesi, bisiklet 
endurans zamanı ve genel sağlık düzeyinde gözlenen iyileşmenin benzer 
düzeyde olduğu saptanmıştır (60). Ayrıca, PR sonrası VKİ’nde anlamlı 
değişim saptanmamıştır (60). KOAH ve obeziteli hastalarda, suda 
gerçekleştirilen egzersiz eğitimleri alternatif bir egzersiz eğitim yöntemi 
olarak değerlendirilebilir. KOAH hastaları ile birlikte diğer kas iskelet 
hastalıkları bulunan obez hastaların dahil edildiği yeni bir çalışmada, suda 
gerçekleştirilen egzersiz eğitiminin pik egzersiz kapasitesi ve egzersiz 
enduransını daha efektif olarak iyileştirdiği gözlenmiştir (61). Az sayıdaki 
veriler göz önüne alındığında, KOAH’lı hastalarda obezitenin tek başına PR 
kazanımlarına olumsuz yönde etki etmediği söylenebilir. Günümüzde, 
beslenme ve yaşam modifikasyonu ile obez KOAH’lı hastalarda fazla 
kiloların kaybını hedefleyen bir PR programının etkinliği henüz 
incelenmemiştir. Bu hasta grubunda egzersiz eğitimi ile birlikte kilo kaybını 
hedefleyen bir beslenme stratejisinin etkinliği gelecek araştırmalarda 
değerlendirilebilir. 
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11. Özet  

 KOAH ve obezite tüm dünyada giderek artan iki hetarojen kronik 
hasta grubudur. Sağlıklı bir klinik değerlendirme ve hastalık yönetimi için 
KOAH’lı obez hastalarda fazla yağ akümülasyonunun etkilerini anlamak 
gerekmektedir. KOAH’da obezite, statik akciğer hiperinflasyonunda hava 
akım kısıtlanmasının derecesinden bağımsız olarak azalmaya yol 
açmaktadır. KOAH’da obezitenin egzersiz kapasitesi üzerine etkisi 
egzersizin tipine, ağırlık egzersizlerine düşük tolerans gözlenmesine 
bağlıdır. Obezitenin KOAH’lı hastalarda egzersz kapasitesi üzerine etkisi 
egzersiz tipine bağlıdır. Günümüzde obez KOAH hastalarında stemik 
inflamasyon ve metabolik sendrom riski yüksektir. KOAH’da adipoz doku 
disfonksiyonu ve insülin direncinin, artan kardiyovasküler risk ve 
ekstrapulmoner bulgulara katkısı henüz bilinmemektedir. Erken evre 
KOAH’ın aksine ağır hastalıkta obezite mortaliteden koruyucu etkiye sahip 
gibi görünmektedir. Mevcut bulgular KOAH’lı hastalarda eşlik eden 
obezitenin tanısal testlerin değerlendirilmesi ve hastaların yönetiminde 
dikkate alınması gereken bir bulgu olduğunu göstermektedir. Obez KOAH’lı 
hastalarda beslenmeye yönelik girişimlerin etkilerinin değerlendirilmesi ve 
obez KAOH’lı bir hastada optimal VKİ’nin saptanmasına yönelik ileri 
araştırmalara gereksinim duyulmaktadır. 
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