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OZET

Obezitenin prevalansi son 30 yildir dramatik bir gekilde artmaktadir. Obezite solunum fonksiyonlarinin gesitli anormallikleriyleiliskilidir ve azalmis
akciger volimleriyle sonuglanan solunum sistemi mekaniklerindeki degisikliklerle karakterizedir. Obezite ile kronik solunum sistemi hastaliklari
arasindaki baglant1 giderek dahafazla fark edilmeyebaglanmigtir. Obezite, obstriiktif uyku apne sendromu ve obezitehipoventilasyon sendromu
gelismesinde anahtar rol oynar. Ayrica, astimobez popiilasyonda daha sik goriiliir ve bu hasta gurubunda ast imin tedavisi zordur. Buyazida, obezite -
nin astim, kronik obstriiktif akciger hastalig1, obstriiktif uyku apne sendromu ve obezite hipoventilasyon sendromu gibi kronik solunum yolu hastalik-
lar1 tizerindeki etkisini gozden gegirdik.

Anahtar Sozciikler: Obezite, Solunum Sistemi, Obstriiktif Uyku Apne Sendromu, Obezite Hipoventilasyon Sendromu.

ABSTRACT

O besity and Respiratory System

The prevalenceof obesity has increased dramatically over the the last 30 years. Obesity is associated with several abnormalities of respiratory func-
tion. It’s characterized by altered respiratory system mechanics, resulting in decreased lung volumes. A link between obesity and chronicrespiratory
diseases isalso increasingly recognized. Obesity plays a key rolein the development of o bstructive sleep apnea and obesity hypoventilation sy ndro-
me. Asthma is more common and often harder to treat in the obese population. Inthisarticle, we reviewthe current understanding of the influence o f
obesity on chronic respiratory diseases, including asthma, chronicobstructive pulmonary disease, obstructive sleep apnea and obesity hypoventilation

syndrome.

Keywords: Obesity, Respiratory System, Obstructive Sleep Apnea Syndrome, Obesity Hypoventilation Syndrome.

Opvezite tiim diinyada 6nemli bir halk sagligi sorunu
olup, son birka¢ dekattir prevelansi hizh artig goster-
mektedir. Bu artig gelismis iilkeler kadar, gelismekte
olan iilkelerde de goriilmektedir. Modern yagam stilinin
getirdigi fiziksel inaktivite ve yiliksek yagh diyet ile
beslenme artigta 6nemli faktorlerdir (1, 2).

Obezite farkli sistemleri etkileyen bir durumdur. Bir-
¢ok hastaligmm patogenezinde ve Kklinik tablosunun
ortaya c¢ikmasinda rol oynar. Etkiledigi sistemlerden
biri de solunum sistemidir. Obezite; solunum fonksi-
yonlarmi etkiledigi gibi, obezite hipoventilasyon send-
romu (OHS), obstriiktif uyku apne sendromu (OUAS),
astim, pulmoner hipertansiyon, pndmoni ve ARDS gibi
hastaliklar i¢cin major risk faktorlerinden biridir. Ayrica
kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) ile obezite
arasmda giderek artan gii¢lii bir iligki olduguna dair de
bulgular vardir (3, 4).

Obezitenin Solunum Fonksiyonlar1 Uzerine Etkisi

Abdominal ve torasik bosluk ile mediastinal alanda yag
birikimi akciger ve gégiis duvarmm mekanik 6zellikle-

rini direkt olarak etkiler. Yag birikimi diyafragmanin
yukari pozisyonda kalmasma ve boylece asagi dogru
hareketlerinin kisitlanmasma, plevral basincmn artmasi-
na ve fonksiyonel rezidiiel kapasitenin (FRK) azalma-
sma neden olur. Bu azalma asm kilolularda %10, obez-
lerde %22 ve ciddi obezlerde %33 kadardir (5-8).
Obezlerde FRK’nin azalmasmm en Onemli nedeni
ekspiratuar rezerv voliimiin (ERV) azalmasidir. Viicut
kitle indeksi (VKI) arttikca ERV azalmaktadir. Yapilan
bir caliymada bu azalma iliskisinin istatistiksel olarak
¢ok anlamli oldugu, VKI degeri > 25 kg/m? olan kisi-
lerde ERV’nin normal smwrlarm (< %80 beklenen)
altma indigi gosterilmistir (7). Rezdiiel volim (RV)
ise genellikle korunmustur (9). ERV ve FRK’nin azal-
masma ragmen genellikle total akciger kapasitesinde
(TAK) belirgin bir degisiklik goriilmez. Jones ve arka-
daslan (7), VKI’de bir birim artisa karsiik TAK’de
%0.5’lik bir azalma oldugunu, VKi degeri > 40kg/m?
olan olgularda beklenen degerlere gore ortalama
%12’lik bir azalma oldugunu belirtmislerdir.

Birinci saniyedeki zorlu ekspirasyon voliimii (FEV1) ve
zorlu vital kapasite (FVC) degerlerinde ancak masif
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obez olan hastalarda azalma goriiliir. Bu nedenle obez-
lerde FEVA/FVC orani korunmustur. Bununla birlikte
bel-kalga orani yiiksek olan olgularda FEV1 ve FVC
degerlerinde azalma saptannmustir (10, 11).

Yapilan cahgmalarda morbid obezlilerde (VKI > 40
kg/m?) solunum sayismm saghkli bireylere gore daha
yliksek (10-12/dk’ya kargt 15.3-21/dk) oldugu bulun-
mustur. Bu c¢alismalarin  bazlarinda tidal voliimiin
(TV) obezlerde belirgin sekilde azaldigi belirtilmistir.
Ancak TV azalmasmna ragmen solunum sayisi arttigi
icin dakika ventilasyonunun arttig1 saptanmstr (12-
15). Solunum sayismm artmasi muhtemelen solunum
evrelerinin zamanlamasindaki degisime baghdwr. Ca-
hsmalarda inspirasyon zamanmin mi, ekspirasyon
zamanmm mi, yoksa her ikisinin birden mi azaldig:
konusunda celigkiler mevcuttur. inspirasyon zamanmimn
azalmas1 gogiis duvarindaki reseptorlerin aktivitesinin
artmasma veya santral olarak solunum evrelerinin
zamanlamasmdaki degisikliklere, ekspirasyon zamani-
nin azalmasi ise total solunum kompliansinin azalma-
sma veya diyafragma hareketlerinin kisitlanmasina
bagl gelisiyor olabilir (12, 13).

Obez olgularda total akciger kompliansmin azaldig:
gorilmiistiir. Bu durum hem go6giis duvar, hem de
akciger kompliansmmn azalmasma baghdr. Komplians-
taki degisiklikler obez olgularm pozisyonlarma (oturur
veya yatarken) gore degisir (10). Akciger kompliansi-
nm azalmasi, mikroatelektazilere bagh olarak akciger
voliimlerinin azalmasmm sonucudur. GOgilis duvan
kompliansmin azalmas1 ise yag dokusunun gdvdedeki
dagihmna bagh olarak degisir. Bel-kalca orani yiiksek
olan obezlerde gogiis duvan komplians1 daha fazla
etkilenir (10, 16).

Havayolu direnci ise obez hastalarda artar. Obezlerde
normal solunum sirasinda kiigiik havayollart kapanir ve
bunun sonucunda akciger voliimleri azalir. Havayolu
direncinin artmasinda kismen bu durum rol oynar (17).

Obezite Hipowentilasyon Sendromu

Bilinen bir obstriiktif (KOAH gibi) veya restriktif (g6-
glis duvan deformitesi, noromiiskiiler hastalik gibi)
patolojisi veya santral hipoventilasyonu olmayan obez
bir olguda (VKI > 30 kg/m?) giindiiz hiperkapnisinin
(PaCO2 > 45 mmHg) eslik ettigi bir tablodur. Pickwic-
kian sendromu olarak da tanmmlanir. Hiperkapni uyku-
da daha da artar ve siklikla (vakalarn yaklagik
%90’inda) bu olgularda obstriiktif uyku apne sendromu
da bulunur (18, 19). Bir ¢alismada kan gazinda normal
baz fazlahgi olan obez hastalar ile artnug baz fazlahgi
olan ancak normal PaCO; degerlerine sahip obez hasta-
lar solunumsal yanit ve polisomnografik olarak karsi-
lastirlmistr.  Artnug baz fazlaligi olan obezlerde
OHS’li olgulara benzer oranlarda noktiirnal hipoksemi
saptanmistr. Ayrica giindiizleri hipoksik ve hiperkap-
nik zorluklara benzer yanitlar gdzlenmistir. Caligmaci-
lar artmis baz fazlahig1 olan obez hastalardaki bu duru-
mu preOHS sendromu olarak yorumlamustir (20). OHS
gelisiminde solunum fizyolojisinde meydana gelen
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degisiklikler (akciger voliimleri ve komplianstaki degi-
siklikler, solunum iginde artig), metabolik dengesizlik-
ler (epizodik apne ve hipopnelere bagh gelisen kahci
CO» yiiksekliginin gece boyunca renal bikarbonat ab-
sorbsiyonu artigma neden olmasi) ve hormonal yeter-
sizlikler (leptin ve insiilin like growth factor-1 diizeyle-
rindeki degisiklikler) rol oynar (18).

Obezite - hipoventilasyon sendromlu olgularda OUAS’
lilardakine benzer sekilde giindiiz asirt uykululuk hali,
tanikli apne, yiiksek sesle horlama ve sabahlar1 olan
basagrist yakinmalari mevcuttur. Ancak bu olgularda
ek olarak siklikla alt ekstremite 6demi ve giindiiz isti-
rahat halinde desaturasyonlar saptanir. Bu bulgular
klinisyenler i¢in uyarici 6zellikte olmalidir.

Tedavisinde en etkili yontemler siirekli pozitif havayo-
lu basme1 (CPAP) uygulanmasi ve kilo kaybidir. Non
cerrahi yontemlere gére obezite cerrahisi saglikla iligki-
li yasam kalitesinde daha biiyiik bir diizelme saglar.
Obezite cerrahisi ile ilgili yapilan bir meta analizde
VKi’de ortalama 18 kg/m?’lik bir azalmanmn apne hi-
popne indeksinde 38 birim azalma sagladig1 goriilmiis-
tiir (21).

Obezite - hipoventilasyon sendromlu hastalarn tedavi-
sinde yapilan en onemli yanlhglar asir1 oksijen tedavisi
uygulanmasi ve periferik 6demler nedeniyle loop diii-
retiklerin verilmesidir. Bu iki durumda PaCO: diizeyi-
nin artmasina neden olabilir (18, 22).

Obezite ve Obstriiktif Uyku Apne Sendromu

Obstruktif uyku apne sendromu, bati toplumlarmda
sikh@1 obezite epidemisi ile iligkili olarak giderek art-
makta olan en sik gorillen uyku bozuklugudur (23).
Farkll toplumlarda yapilan arastwrmalarda OUAS pre-
valans1 erkeklerde %3.1-%7.5, kadmlarda ise %2.1-
%4.5 arahginda bulunmustur (24). OUAS, uykuda iist
hava yollarinda tekrarlayict tam ya da kismi obstruksi-
yonlar sonucunda gelisen, desatiirasyon ve arousal
(uyanayazma) ataklan ile seyreden ciddi bir uyku bo-
zuklugudur. Olduk¢a kompleks bir fizyopatolojiye
sahip olan OUAS’ye katkida bulunan faktorlerin rolleri
de bireyler arasinda degiskenlik gostermektedir (25).
OUAS patogenezi timiyle anlagillamamis olsa da
OUAS’li hastalarda hava yolunun kapanmasiyla iliskili
temel anatomik Ozellikler bilinmektedir. OUAS’de
gbzlenen en onemli risk faktorleri erkek cinsiyet, ileri
yas, obezte, Uist solunum yollarmmn anatomik bozuk-
luklart1 ve genetik yatkinlktwr. Yapilan retrospektif
caligmalarda morbid obez hastalarda OUAS sikligi
%70’in lzerinde, obez hastalarda %40’m tizerinde
saptanmigtir (26). Benzer sekilde, OUAS olgularmin
ise yaklasik %70’inde obezite gorilmektedir (27).
Obezite ile OUAS arasmda giiglii bir doz-yanz1t iliskisi
bulunmaktadir. VKI arttikca OUAS siddeti artmaktadir
(28). Yapilan uzun doénemli ¢alismalarda hem yiiksek
bazal kilonun hem de kiloda hizh artiym daha agwr
OUAS’'m hizh gelismesiyle iligkili oldugu saptanmustir
(29-31). Benzer sekilde yapilan randomize ¢ahgmalar-
da kilo kaybmm OSAS siddetinde azalma ile iligkili
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oldugu gosterilmistir (32). Biitiin bu kanitlarm birikimi,
obezitenin OUAS iizerinde nedensel etkisinin oldugunu
gostermektedir. Daha 6nceki yillarda OUASnin obezi-
teyi kotiilestirdigi diisiiniiliirken, randomize g¢aliyma-
lardan elde edilen son veriler, OUAS tedavisinin kilo
kaybmdan zyade kilo almu ile iliskili oldugunu gos-
termektedir (33).

Obezite, boyun ve ozellikle farenks c¢evresinde adipoz
dokunun artimiyla iist hava yolunu daraltmaktadir.
Obezlerde iist hava yolu kapanma egiliminin arttig1
gosterilmistir. Ozellikle santral obezite ile vital kapasi-
tenin azalmasi, farenks tizerinde agagi dogru genisletici
kuvveti de azaltarak farenksin kapanabilirligini arttir-
maktadir (27).

Obezite metabolik sedromun bir komponenti olarak
kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bilinen en onemli risk
faktorlerinden biridir. OUAS’da da apneler sirasinda
kapah hava yoluna karsi inspirasyon yapilmaya cali-
silmas1 sonucu olusan intratorasik negatif basing, hi-
poksemi, hiperkapni ve sik tekrarlayan arousallar ile
otonom sinir sisteminin uyarilmasi, kardiyovaskiiler
komplikasyonlara neden olmaktadir. Obezitenin, insii-
lin rezistans1 olusturarak 6zellikle tip 2 diyabet i¢in risk
faktorii oldugu bilinmektedir. OUAS’in da adrenerjik
disfonksiyon, hipokseminin glikoz {izerindeki direkt
etkisi ve metabolizmay1 etkileyen enflamasyonla iliski-
li sitokin salnmmina bagh olarak diyabet i¢in risk fakto-
rii oldugu bildirilmektedir (27).

OUAS hastalarinda horlama, gece uykuda nefes kesil-
mesi, sabah uyandiginda bas agris1, giin boyunca uyuk-
lama yakmmalart bulunur. Hastalarda dikkat eksikligi
ve is performansmda diisme gozlenir. OUAS has-
talarmda asmt kilo, santral obezite, boyun g¢evresinin
kalin olmasi, septum deviasyonu gibi burun bulgular,
makroglossi, adenoid vejetasyon, gevsek ve sarkik
yumusak damak, biiylik tonsiller gibi obstriiksiyona
neden olabilecek ve obstriiksiyonu kolaylastirabilecek
bulgular gézlenir (34).

Santral obezite ve boyun capmin genisligi ile OUAS
arasinda kuvvetli bir iliski gdozlenmektedir. Ozellikle
VKI normal olan hastalarda boyun cevresi kalnlg ve
santral obezite dnem kazanmaktadir. Boyun g¢evresin-
deki artmis yag kalnlhigi, ekstraluminal basing artigma
ve hava yolu obstriiksiyonununa neden olmakta, obst-
riiktif apneleri siddetlendirmektedir (34).

OUAS tanisinda altn standart yontem polisomnografi-
dir. Uygun klinik bulgular olan hastalara yapilan poli-
somnografi testinde apne-hipopne indeksinin (AHI)
5’in iizerinde olmasi ile tan1 konulur. AHI 5-15 arasin-
da ise hafif, 15-30 arasinda ise orta, 30 iizeri ise agwr
seklinde smiflandirilr (24).

Hastahgmm tedavisinde medikal ve cerrahi tedaviden
once kilo verilmesi, sedasyon yapict alkol ve sedatif-
lerden kagmilmasi, sigaranm birakilmasi ve supin po-
zisyonda yatilmamasi gibi bazi genel 6nlemler almma-
hdir. Uyumadan o6nce alman alkoliin, uyku sirasmdaki
obstritkksiyonun siiresini ve sikh@mi arttirdigr goriil-
miistiir (35). Benzer sekilde sigara igilmesinin de
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OUAS siddetinin artmasma neden oldugu saptanmugtir
(36).

Obezite, OUAS i¢in tartigmasiz en dnemli ve degistiri-
lebilir risk faktoridiir. Kiloda %10 artiy olmasy,
AHP’de %30’luk bir artisa neden olmaktadir. Diger
yandan, kilonun 9%10-15 oranmda azalmasi, AHI'yi
%50 azaltmaktadir. Bu nedenle, obez veya kilolu tiim
OUAS hastalarinda tedaviye kilo verme programlarmin
eklenmesi Onerilmektedir. Diyet ve yasam tara degi-
siklikleri, farmakolojik tedavi ve bariyatrik cerrahiyi
iceren bu programlar i¢in endokrinolog, cerrah, diye-
tisyen ve fizyoterapistin de isin i¢inde oldugu multidi-
sipliner bir yaklasim gereklidir. Hastalara yalnizca
egzersiz ve yasam tarzi degisiklikleri onerilmesi uzun
dénemde minimal kilo verilmesine neden oldugundan,
tedaviye “cok diisiik kalorili diyetler” eklenmelidir. Bu
yontemlerle kilo veremeyen hastalara farmakolojik
tedavi verilebilir. Bu amagla, istah1 baskilayan sibut-
ramin ve bir lipaz inhibitorii olan orlistat kullaniimak-
tadwr. Bariyatrik cerrahi ise, konvansiyonel yontemlerle
kilo veremeyen VKi>35 kg/m? olan OUAS hastalarma
Onerilmektedir (24).

Gliniimiizde Ozellikle orta ve siddetli OUAS hasta-
larmm tedavisinde uygulanan altin standart yontem
CPAP tedavisidir. Bu tedaviyi gece boyunca hastanmn
kullanmas1 gerekmektedir. Tedavi sonuglart oldukga
iyi olan bu ydntemin en 6dnemli dezavantaji hasta uyu-
munun disiik olmasidir (24, 37).

Obezite ve Astim

Astmm ve obezite klinik pratikte yaygm goriilen durum-
lardir. Diinya capinda sikhgi son yirmi yilda iige kat-
lanmis olan obezite adeta epidemik bir hastalik haline
gelmistir. Tim diinyada 1,5 milyardan fazla yetiskinin
agm kilolu (VKI > 25 kg/m?), 500 milyondan fazla
yetiskinin ise obez (VKI > 30 kg/m?) oldugu tahmin
edilmektedir. Benzer sekilde son 20 yilda astim preva-
lans1 da belirgin sekilde artnugtir. Obezitenin astim
gelisimi i¢in bir risk faktérii oldugu ve astim olan
hastalarda ciddi ve kontrol edilmesi zor astima neden
oldugu bilinmektedir. Obez astimh hastalar daha fazla
solunumsal semptoma, daha sik ve giddetli alevlenme-
lere, astim ilaglarina azalmig yanita ve yagsam kalitesin-
de daha fazla bozulmaya sahiptir. Obezitenin astim
gelisiminden 6nce var oldugunu gosteren kanitlar obe-
zite ve astim geligimi arasmda nedensel bir iligki oldu-
gunu diisiindiirmektedir. Cerrahi ve diyet ile indiikle-
nen kilo kaybmm astimli hastalarda semptomlart ve
akciger fonksiyonlarmni iyilestirdigi bildirilmistir. Bu-
nunla birlikte, bu diizelmenin altndaki mekanizmalar
tam olarak ac¢iklanamamaktadir (38-40).

Obezitenin, kronik diisiik dereceli sistemik inflamas-
yon ile iliskili oldugu bilinmektedir. Obez bireylerde
kan 16kosit sayis1 ve C-reaktif protein diizeyleri artnus-
tir. Adipositler, adipokinler olarak da adlandirilan lep-
tin, timor nekroz faktor alfa (TNFa), monosit kemo-
taktik protein-1 ve interlokin (IL)- 6 gibi ¢esitli proinf-
lamatuar sitokinleri iiretir ve depolarlar. Bu adipokin-
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ler, T helper hiicrelerinin (6zellikle de T helper 1 feno-
tipi) aktivasyonunu da iceren g¢esitli yollarla immiin
sistemi modiile etme yetenegine sahiptir. TNFa ve IL-
6nm proinflamatuar etkilerine ek olarak leptin ve mo-
nosit kemotaktik protein-1'in, kemotaksisi ve loko-
sit/monosit aktivasyonunu indiikledigi bilinmektedir.
Benzer gekilde astimhi obez hastalarda oksidatif stres
markirlarmm da arttigi saptanmustir. Artmus  sistemik
inflamasyon ve oksidatif stres, astimh hastalarm hava
yollarindaki inflamatuar siirecin tipini ve siddetini de
etkileyebilir. Gergektende, asi kilolu ve obez astiml
hastalarm indiikte balgamlarmda daha az eozinofil ve
daha fazla notrofil bulunan farkh tipte bir hava yolu
inflamasyonu oldugu bildirilmigtir (39).

Obezite azalmis akciger fonksiyonu ile iliskilendiril-
mistir. Artmus abdominal ve torakal adipoz doku Kkitle-
si, akcigerlerin optimal genislemesini inhibe eder ve
restriksiyona yol acar. Buna paralel olarak, cesitli ¢a-
lismalarda daha yiiksek bir VKi'nin, daha diisiik FEV1
ve FVC ile iligkili oldugu bildirilmistir (41-43). Obezi-
tenin solunum fonksiyonlart {izerine olan etkisinden
daha once bahsedilmisti. Astimli hastalarda obezitenin
reversibiliteye etkisini inceleyen az sayida caligmada
celiskili sonuclar elde edilmistir. Baz1 ¢caligmalarda tek
basma obezite hava yolu obstriiksiyonu ile iliskili bu-
lunmanus iken, baz caligsmalarda ise VKI yiikseldikce
FEV1/FVC oraninda diiglis oldugu gozlenmistir. Obezi-
tenin temel olarak akcigerde restriksiyona yol agtigi
bilinmektedir ancak bu durum obez astimlilarda gori-
len hava yolu obstriikksiyonunu tam olarak a¢iklay amaz.
Obezitesi olan hastalarda gelisen restriksiyonun hava
yolu caplarm1 azaltarak hava yolu asm duyarhhgma
yol agtig1 diigiiniilmektedir (44-47). Obezite ile brons
hiperreaktivitesi (BHR) arasindaki iliski, yapilan baz
calismalarda degerlendirilmis ve g¢eligkili sonuglar
saptanmistir. Olgu sayis1 nispeten fazla olan baz ca-
hsmalarda obezitenin hem astim hem de hava yolu asir
duyarlilig1 i¢in risk faktorii oldugu gosterilmis iken,
olgu sayis1 az daha kii¢iik ¢aligmalarda ise hava yolu
asm duyarlihgi ile obezite arasinda bir iliski saptana-
mamstir (48-51).

Astiml hastalarda obezitenin, yas, cinsiyet ve FEV1
diizeyinden bagmmsiz bir sekilde bozulmus astim kont-
roli ve daha sik alevlenmelerle iliskili oldugu bilin-
mektedir. Ustelik astimli obez hastalar inhaler steroid-
ler gibi antiinflamatuar tedaviler ile daha zor kontrol
altma almilar. Benzer havayolu obstrikksiyonu ve
benzer eozinofilik inflamasyon paternlerine sahip olsa-
lar bile obez astimh hastalar obez olmayan astiml
hastalara gore daha sik yiiksek doz oral steroid tedavi-
sine ihtiya¢ duyarlar. Bu hastalarda sik sistemik steroid
kulanilmas1 insiilin direncine ve obezitenin daha da
artmasina neden olabilir (39).

Obstriiktif uyku apne sendromu, gastrodzofagial reflii
hastaligi, metabolik sendrom ve kardiyovaskiiler hasta-
liklar obez bireylerde sik goriilen hastahklardir ve bu
hastaliklarda astim semptomlarmi siddetlendirip astim
kontroliinii bozabilir (39).
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Sonug olarak obezite ile astim arasindaki iliskiyi arasti-
ran caliymalar incelendiginde obezitenin astim sikhgmi
arttirdig1, astim kontroliinii bozdugu ve daha fazla agir
astima neden oldugu goriilmektedir. Kronik sistemik
inflamasyonun, artmis oksidatif stresin, artnus adipokin
diizeylerinin ve solunum fonksiyonlarmda meydana
gelen degisikliklerin obezitede astim geligimine yol
acan temel mekanizmalar oldugu disiiniilmektedir.
Giiniimiizde obez hastalarda goriilen astim hastaligmmn
astimm farkli bir fenotipi oldugu diisiincesi giderek
yaygmlagmaktadir. Bu durumun kabul edilebilmesi i¢in
obez hastalarda goriilen astim patogenezinin tam olarak
aydmlatiimasma ihtiya¢ vardir. Boylece standart teda-
vilere direngli olan bu hasta grubunda yeni tedavi sece-
neklerinin gelistirilebilmesi miimkiin olacaktir.

Obezite ve Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1

Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi ilerleyici ve biiyiik
Olciide geri doniisiimsiiz hava akim obstriikksiyonu ile
karakterizedir ve siklikla sigara i¢enlerde goriiliir.
KOAH ve oberzite iligkisi olduk¢a kangiktir. Her ikisi
de akciger fonksiyonlarnda bozulma, hipoksi ve medi-
kal morbidite ve mortaliteyi artturma egiliminde olan
diisiikdereceli sistemik inflamasyon ile iligkilidir (3).
Hem obezite hem de KOAH akciger fonksiyonlar
lizerine olumsuz etki gdsterir. KOAH’da hastalik gid-
deti arttikca, obezlerde de VKI arttikca FEV1 azalr
(52, 53).

Caliymalar, erken KOAH'da (GOLD evre 1 ve 2), obe-
zitenin mortalitedeki artisla pozitif korelasyon gdoster-
digini gostermistir. Bu iligki 6zellikle artnus yag kiitle-
si ve bel cevresi fazla olanlarda c¢ok giiclidiir.
KOAH’llarda efor dispnesinin artmas: fiziksel egzer-
sizi azaltir. Ayrica bu hastalarda kullanilan oral korti-
kosteroidler de kilo almni artwir. Bu durumlar yag
kiitlesinin artmasma neden olurken yagsiz viicut kiitlesi
(free fat mass — FFM) azalir ve iskelet kaslarinda kon-
disyonsuzluga neden olur. fleri evie KOAH’hlarda ise
(GOLD evre 3 ve 4) genellikle VKI diisiiktiir ve prog-
noz ile yakn iliskili bulunmustur (4, 54). Bir meta-
analizde fazla kilolu ve obez KOAH’h hastalarda mor-
talite, normal ve diisiik kilolu hastalara goére daha az
bulunmustur (55). Ancak 190 KOAH’li hastay1 kapsa-
yan bir ¢aligmada; fazla kiloln / obez hastalarda hayatta
kalma degerlerinin normal VKI olan hastalara gore
daha iyi oldugu ancak bunun istatistiksel olarak anlamh
olmadigi, PaOz ve PaCO2 degerlerinin her iki grupta
ayni oldugu, PaCOg, egzersiz kapasitesi ve bilgisayarh
tomografi ile elde edilen orta uyluk kas kesit alani
dikkate almarak sagkalim analizi yeniden degerlendi-
rildiginde ise daha diigiik VKI’li hastalarda daha iyi bir
sagkalim egilimi oldugu bildirilmistir (56).

Hem obezitede hem de KOAH’da gelisen diisiik dere-
celi inflamasyon ve arteriyel hipoksemi iskelet kas
dokusunda ve kas yag oksidatif kapasitesinde azalmaya
bu da solunum kas performansinda azalmaya neden
olmaktadir (4).
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Obezitenin etiyolojisinde onemli bir rol oynadig:
OUAS ile KOAH’m bir arada bulundugu durumlarda
(overlap sendromu) sadece KOAH'1 hastalara kiyasla
solunum yetmezligi, pulmoner hipertansiyon ve kor
pulmonale gelistirme riski yiiksektir. Bu durum hava
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