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ÖZET

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) sıklıkla diğer hastalıklarla birlikte bulunur. Ortak risk ve 
patogenetik faktörlerin varlığı birliktelikte önemli rol oynamaktadır. Komorbiditeler prognoz ve mor-
talite üzerinde anlamlı etkiye sahiptirler. KOAH’ın her evresinde beraber bulunabilen bu hastalıkların 
ayırıcı tanısında güçlükler yaşanabilir. Kardiyovasküler hastalıklar, osteoporoz, anksiyete, depresyon, 
metabolik sendrom, diabet, gastroözofajial reflü, akciğer kanseri, bronşektazi ve obstrüktif uyku apne 
sendromu KOAH’a eşlik eden en önemli hastalıklardandır. Komorbiditelerin varlığı KOAH tedavisin-
de değişiklik gerektirmemektedir. Komorbiditeler de kendi standart tedavi protokolleri dahilinde te-
davi edilmelidirler.

Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) sık karşı-
laşılan tedavi edilebilir, önlenebilir bir hastalık olup, 
zararlı gaz, partikül maruziyeti ve anormal akciğer 
gelişimine neden olan kişisel faktörler nedeniyle geli-
şen hava yolu ve alveolar anormalliklere bağlı olarak 
ortaya çıkan kalıcı hava akım kısıtlanması ve solu-
numsal semptomlarla karakterizedir (1). Mortalite 
ve morbiditesi yüksek olan bu hastalık tüm dünyada 
ölümcül hastalıklar arasında üçüncü sırada yer al-
maktadır (2).

Pulmoner ve ekstrapulmoner etkileri olan bu hasta-
lıkta sistemik etkiler daha çok sistemik inflamasyon-
la artan oksidatif stres, dolaşımda artan inflamatuar 
sitokinler ve akut faz reaktanları vasıtasıyla gerçek-
leşmektedir (3,4). Bu sistemik inflamasyon KOAH’ın 
diğer hastalıklarla sıklıkla birlikte görülmesine neden 
olur. Komorbidite diye adlandırdığımız bu durumlar 
hastalık prognozunu kötü yönde etkileyerek morbidi-

te ve mortalitenin artmasına neden olabilirler (3,4). 
Bazı komorbiditelerin gelişiminde sistemik inflamas-
yon kadar ortak etyolojik faktörlerin (sigara, ileri yaş, 
fiziksel inaktivite vb.) varlığı da rol oynamaktadır (3).

KOAH komorbiteler birlikteliği hastalık prognozunu 
kötü etkilemesinin yanında morbidite riskini arttı-
rarak hastane başvuru sayısını ve yatış süresini art-
tırmakta ve sağlık harcamalarının artmasına neden 
olmaktadır (5).

Komorbiditeler KOAH’ın her evresinde görülebilirler 
(6). Birliktelikleri ayırıcı tanıda güçlük çekilmesine 
neden olabilir (1-6). Örneğin; KOAH ve kalp yetmez-
liği olan bir vakada kalp yetmezliğindeki kötüleşme 
karşımıza KOAH alevlenme tablosu olarak çıkabilir. 

Ayrıca, KOAH varlığı kendisi kadar diğer komorbi-
telerin prognozunu da kötü etkileyen bir durumdur 
(1). Koroner by-pass cerrahisi uygulanması gereken 
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iskemik kalp hastalığı olan vakalarda KOAH eşlik 
etmesi durumunda morbidite ve mortalite riskinin 
arttığı bildirilmiştir (1-7).

Komorbitelerin varlığı KOAH tedavisinde değişiklik 
yapılmasını gerektirmemekle beraber komorbidite-
lerin tedavisi de kendi standart tedavi prosedürleri 
dahilinde olmalıdır (1).

KOAH’a eşlik eden komorbiditeler kardiyovasküler 
hastalıklar, anksiyete-depresyon, osteoporoz, meta-
bolik sendrom-diabet, gastroözofagial reflü, akciğer 
kanseri, bronşektazi ve uyku apne sendromudur. 
Ayrıca, KOAH vakaları anemi ve D vitamini eksikliği 
açısından da değerlendirilmelidirler (1).

KOAH’a eşlik eden hastalıklardan en sık görüleni 
kardiyovasküler hastalıklardır (8). Kırkdört yaş üstü 
20000 kişiyi kapsayan bir çalışmada KOAH’lı hasta-
ların %20’sinde kardiyovasküler bir hastalığa rast-
lanılmıştır. Aynı çalışmada KOAH’lı olmayan hasta-
larda bu oran %9 olarak saptanmıştır (8). KOAH’ta 
kardiyovasküler hastalık riskindeki artışta hastalığın 
kendisinin neden olduğu sistemik inflamasyon kadar 
ortak etyolojik faktörlerin varlığı da rol oynamakta-
dır (9). Kardiyovasküler hastalıklar olarak kalp yet-
mezliği, iskemik kalp hastalığı, aritmiler ve hipertan-
siyon sayılabilir.

İkinci en sık görülen komorbidite anksiyete ve dep-
resyondur. Stabil KOAH’lılarda depresyon sıklığı 
%10-42, anksiyete sıklığı %10-19 arasında değişmek-
tedir (3).

Akciğer kanserinde gerek ortak risk faktörleri gerek 
sistemik inflamasyon nedeniyle KOAH birlikteliği 
sıktır. Eşlik eden komorbiditeler arasında mortalitesi 
en yüksek olarak akciğer kanseri bildirilmiştir (1).

1. KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR

Kardiyovasküler hastalıklar en sık eşlik eden has-
talık grubudur. Her iki hastalıkta da ortak risk fak-
törleri, patofizyolojik mekanizmalar ve semptomlar 
mevcuttur. Sistemik inflamasyon, sigara, ileri yaş ve 
fiziksel inaktivite birlikteliğin nedenleri olarak gös-
terilebilir (9).

KOAH progresyonuna bağlı pulmoner hipertansiyon, 
sağ kalp yetmezliği ve disritmiler gelişimi bilinen so-
nuçlardır (10). Ayrıca, KOAH’lı vakalarda sol kalp 
yetmezliği varlığının egzersiz intoleransına, karbon-
monoksit difüzyonunda azalmaya neden olduğu ve 
sağ kalp yetmezliği gelişme riskini arttırdığı bildiril-
miştir (11).

KOAH olan vakalar olmayan vakalara göre kardiyo-
vasküler hastalık gelişimi açısından yüksek insidans 
ve prevalansa sahiptirler (11). Ayrıca, KOAH’lılarda 
kardiyovasküler hastalığa bağlı ölüm riski solunum 
yetmezliğine bağlı ölüm riskinden yüksek saptan-
mıştır (12).

1.I. Kalp Yetmezliği

KOAH ve kalp yetmezliği birlikteliği sık görülmek-
tedir. KOAH olan vakalarda kalp yetmezliği görülme 
oranı %20-70 arasında değişmekte olup, hastaneye 
yatan kalp yetmezlikli vakaların %10’unda da KOAH 
varlığı bildirilmiştir (1-13).

KOAH olan vakalarda olmayanlara göre kalp yetmez-
liği gelişme riskinin yaklaşık 4.5 kat arttığı saptan-
mıştır (14).

KOAH’ta mevcut olan kronik inflamasyon aterosk-
leroz gelişimini arttırarak iskemik kalp hastalığı ve 
kalp yetmezliği gelişimine neden olmaktadır (14). 
Ayrıca, sigara ve fiziksel inaktivite gibi ortak risk fak-
törleri de komorbidite gelişiminde rol oynamaktadır.

KOAH ve kalp yetmezliği beraberliğinde morbidite ve 
mortalite riski artmıştır. KOAH vakalarında tesadü-
fi saptanan kalp yetmezliği tüm mortalite nedenleri 
için anlamlı ve bağımsız bir risk faktörüdür (1).

Kalp yetmezliği olan KOAH vakalarında alevlenme 
riskinin ve hastane yatışlarının arttığı saptanmış-
tır (15). Tanımlanmamış kalp yetmezliği KOAH 
alevlenmesini taklit edebildiği gibi alevlenmenin 
şiddetlenmesine de neden olabilmektedir (1). Hi-
perkapnik solunum yetmezliği nedeniyle mekanik 
ventilasyon desteği sağlanan KOAH vakalarının 
%40’ında sol ventrikül yetmezlik bulguları saptan-
mıştır (1-16).

Kalp yetmezliği ve KOAH semptomları benzerdir. 
Halsizlik ve efor dispnesi her iki hastalıkta da or-
tak semptomlardan olup egzersiz intoleransına 
neden olmaktadır. Ortopne, nokturnal öksürük ve 
paroksismal nokturnal dispne ön planda kalp yet-
mezliğini juguler venöz dolgunluk ve hepatomegali 
ise KOAH’lı vakada daha çok sağ kalp yetmezliğini 
düşündürmektedir. Ortak semptomlar nedeniyle 
eşlik eden kalp yetmezliği gözden kaçabilmektedir 
(15). EKG, pro-BNP, NT-proBNP düzeyleri ve özel-
likle ekokardiyografik incelemeler tanıda kolaylık 
sağlamaktadır (13).

KOAH kalp yetmezliği birlikteliğinde kalp yetmezliği 
kılavuzları eşliğinde tedavi düzenlemesi yapılmalıdır. 
KOAH varlığı nedeniyle tedavi değişikliği gerekme-
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mektedir. Beta-1 blokörler kalp yetmezliğinde sağ 
kalımı arttırmakta ve kılavuzlarca önerilmektedir. 
Beta-1 blokörlerin KOAH’ta kullanımının güvenli 
olduğu bildirilmesine rağmen sık kullanılmamakta-
dırlar (1). Selektif beta-1 blokörlerin kullanımı öne-
rilmektedir (1-13). ACE inhibitörleri, anjiyotensin re-
septör blokörleri ve statinlerin kullanımının KOAH’lı 
hastalarda morbidite ve mortaliteyi azalttığı bildiril-
miştir. KOAH ve kalp yetmezliği birlikteliğinde in-
hale b2-agonistlerin kullanımında dikkatli olunma-
lıdır. Ayrıca, akut akciğer ödeminin eşlik ettiği kalp 
yetmezliğinde ve hiperkapnik solunum yetmezliği ile 
seyreden KOAH alevlenmelerinde non invaziv meka-
nik ventilasyon desteği diğer tedavi seçeneklerinden-
dir (1-13).

1.II. İskemik Kalp Hastalığı

Kardiyovasküler hastalıklar ve koroner arter hasta-
lıkları KOAH’lı hastalarda en sık rastlanan komorbi-
ditelerden biridir (17). Ortak risk faktörlerinden olan 
sigara içimi akciğerlerde inflamasyona ve endotelyal 
hasara neden olur ve bu durum KOAH ve koroner ar-
ter hastalığı gelişimiyle sonuçlanır. Ayrıca, KOAH ge-
lişimi ile tetiklenen sistemik inflamasyon da koroner 
arter hastalığı oluşumuna zemin hazırlar. Sistemik 
inflamasyon aynı zamanda ateroskleroz gelişimine 
de neden olmaktadır (17).

KOAH hastalarında koroner arter hastalığı birlik-
teliği %7-34 oranında değişmektedir (17). Her iki 
hastalık gelişiminde de sigara içimi, ileri yaş ve çev-
resel kirlilik gibi ortak risk faktörleri rol oynamak-
tadır. Yapılan bir çalışmada KOAH olan ve koroner 
arter hastalığından şüphelenilen hastalarda tıkayı-
cı koroner arter lezyonlarının KOAH olmayan vaka-
lara göre daha yüksek oranda olduğu bildirilmiştir 
(18). Ayrıca, FEV1 değerinde her %10’luk düşüşte 
kardiyovasküler mortalitenin %28 arttığı bulun-
muştur (18).

KOAH’lılarda myokard infarktüs riskinin KOAH ol-
mayanlara göre yüksek olduğu ve bunun nedeninin 
inflamasyon ve azalmış FEV1 değerleri ile ilişkili 
olabileceği belirtilmiştir (19). KOAH alevlenmeleri 
myokard infarktüsü gelişme riskini arttırmaktadır. 
Alevlenmeyi takiben ilk otuz gün içinde iskemik kar-
diyak olay gelişme olasılığı yüksek saptanmıştır (1). 
Troponin yüksekliği olan vakalarda kısa ve uzun dö-
nem mortaliteyi de içeren negatif sonuçların gelişme 
riski artmıştır (20). KOAH olan vakalarda myokard 
infarktüsü sonrası prognoz KOAH olmayanlara göre 
daha kötüdür (21). Akut myokard infarktüsü geçiren 
vakaların %7-30’unda KOAH saptanmıştır (1).

KOAH’ta koroner arter hastalığının saptanmasında 
koroner anjiografi gibi invaziv prosedürlerin ve efor 
kapasitelerinin kısıtlılığı nedeniyle efor testi gibi ek 
incelemelerin uygulanması zor olabilir. Kardiyak risk 
faktörü mevcut olan KOAH vakalarında istirahat 
anında 12 derivasyonlu EKG çekilmesi iskemik bul-
guların erken saptanmasında faydalıdır. Böylelikle 
gerektiğinde tanı ve tedavi amaçlı ek kardiyak işlem-
ler uygulanabilmektedir (22).

KOAH iskemik kalp hastalığı birlikteliğinde kardiyak 
kılavuzlar doğrultusunda tedavi planı yapılması öne-
rilmektedir (1).

1.III. Periferik Arter Hastalığı

KOAH’lı vakaların çoğuna vasküler hastalıklar eşlik 
etmektedir. Semptomatik vasküler hastalıkların bili-
nen en önemli nedeni aterosklerozdur. Periferik arter 
hastalığı sıklıkla ateroskleroza bağlı olarak alt ekstre-
mite arterlerinde oklüzyon durumudur ve el bileği-
brakial index ölçümünün 0.9’dan küçük olması tanı 
koydurucudur.

Periferik arter hastalığı çoğu zaman asemptomatik 
seyretmekle beraber intermittan kladikasyo, istira-
hatte bacak ağrısı, ülserasyon ve gangrene de neden 
olabilmektedir. Sistemik inflamasyon, sigara içimi ve 
diabet periferik arter hastalığı için predominant risk 
faktörleridir (23). KOAH periferik arter hastalığı bir-
likteliğinde de sigara içimi, ateroskleroz ve sistemik 
inflamasyon rol oynamaktadır (24).

Terzikhan ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada 
KOAH hastalarında periferik arter hastalığı gelişme 
riskinin iki kat arttığı fakat periferik arter hastalığının 
mortalite üzerine etkisi olmadığı saptanmıştır (23).

Periferik arter hastalığı gelişme riski KOAH olan va-
kalarda %8.8 iken, olmayanlarda %1.8-2.6 saptan-
mıştır (1-25). Aynı çalışmada KOAH olan vakaların 
yaklaşık üçte ikisinde periferik arter hastalığı kanıt-
lanmış olmasına rağmen vakaların asemptomatik 
olduğu veya özgeçmişlerinde periferik arter hasta-
lığının olmadığı bildirilmiştir (25). GOLD evre 1’de 
periferik arter hastalığı oranı %5.1 iken, evre 3’te 
%11.1 saptanmıştır ve KOAH evresi ilerledikçe peri-
ferik arter hastalığı görülme riskinin arttığı bildiril-
miştir (25).

COSYCONET çalışmasında KOAH ve periferik arter 
hastalığının birlikte görüldüğü vakalarda fonksiyonel 
kapasitenin bozulduğu ve altı dakika yürüme mesafe-
sinin kısaldığı bildirilmiştir (26). Bu nedenle KOAH 
hastaları intermitan kladikasyo açısından sorgulan-
malı ve el bileği-brakial indeks hesaplanmalıdır. Pe-
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riferik arter hastalığı varlığı diğer vasküler alanlarda 
ateroskleroz gelişimi açısından bir indikatör olarak 
değerlendirilebilmekte ve bu yaklaşım KOAH vakala-
rında kardiyovasküler hastalık varlığının saptanma-
sında yardımcı olabilmektedir (27). Tersine bir yakla-
şımla da periferik arter hastalığı saptanan vakalarda 
spirometrik inceleme yapılarak vakaların KOAH açı-
sından irdelenmesi uygun olabilir.

Periferik arter hastalığı ve KOAH birlikteliğinde te-
davi genel tedavi yaklaşımı doğrultusunda yapılmalı 
ve gerekirse girişimsel veya cerrahi prosedürler uygu-
lanmalıdır.

1.IV. Aritmi

Atrial fibrilasyon ve KOAH ortak patofizyolojiyi pay-
laşmaları nedeniyle sıklıkla birlikte bulunabilmek-
tedir. Atrial fibrilasyon nedeniyle hastanede yatan 
vakaların çoğunda KOAH ortak komorbidite olarak 
eşlik etmektedir (28).

Sigara içimi dışında azalmış akciğer kapasitesinin 
atrial fibrilasyon gelişiminde de rol oynadığı düşü-
nülmektedir (29). KOAH tedavisinde kullanılan beta 
adrenerjik agonistler ve teofilin de atrial fibrilasyon 
gelişimine neden olabilmektedir.

KOAH ve atrial fibrilasyon birlikteliğinde prognoz 
kötü seyredebilir. Shin ve arkadaşları tarafından ya-
pılan bir çalışmada son dönem KOAH hastalarında 
atrial fibrilasyon prevelansı %12.9-21.3 saptanmış 
ve ayrıca atrial fibrilasyon varlığının hastanede yatış 
süresini, mekanik ventilasyon ihtiyacını ve hastane-
de ölüm oranını arttırdığı bildirilmiştir (28).

Hirayama ve arkadaşları tarafından yapılan bir baş-
ka çalışmada ise KOAH alevlenmesini takip eden 
doksan gün içinde atrial fibrilasyon nedenli hastane 
yatışlarının arttığı saptanmıştır (30). KOAH alevlen-
me ile hastaneye başvuran 152 hastanın 24 saatlik 
Holter takibi sonucunda %30.3 atrial fibrilasyon, 
%12.5 paroksismal atrial fibrilasyon, % 34.2 supra-
ventriküler taşikardi ve %25.6 ventriküler taşikardi 
saptanmıştır (31). Atrial fibrilasyon KOAH atağın 
tetikleyicisi olabileceği gibi KOAH atak nedeniyle de 
gelişebilmektedir.

Atrial fibrilasyon varlığında KOAH tedavisinde deği-
şiklik yapılmasına gerek yoktur. Bronkodilatörler po-
tansiyel proaritmojenik ajanlar olarak tanımlanmala-
rına rağmen uzun etkili b2-agonistler, antikolinerjik 
ilaçlar ve inhale kortikosteroidler güvenle kullanıla-
bilirler (1) Kısa etkili b2-agonistler ve teofilin ise at-
rial fibrilasyona neden olabileceği için kullanımında 
dikkatli olunmalıdır (1).

1.V. Hipertansiyon

Hipertansiyon KOAH vakalarında sık görülen ko-
morbiditelerden biri olup prognoz üzerinde kötü 
etkilere neden olabilir (1-4). Tüm dünyada yaklaşık 
1.13 milyon kişide HT mevcut olup bu hastalıkla en 
sık birliktelik gösteren hastalıklardan birinin KOAH 
olduğu bilinmektedir (3).

KOAH ve bozulmuş akciğer fonksiyonları gibi hi-
pertansiyon kardiyovasküler hastalık gelişme riski-
ni arttırmaktadır. Dolayısıyla KOAH hastalarında 
hipertansiyon görülme sıklığının artması kardiyo-
vasküler hastalık gelişimine daha da fazla neden 
olmaktadır (33).

KOAH ve kardiyovasküler hastalıkların gelişiminde 
kronik sistemik inflamasyon önemli rol oynamakta-
dır. Ayrıca, endojen ve eksojen mekanizmalar nede-
niyle artan oksidatif stres endotelyal disfonsiyona 
neden olmaktadır (34). Sempatik sinir sisteminin ak-
tivasyonu ve proinflamatuar sitokinlerin varlığı oto-
nomik disfonksiyon, ateroskleroz ve arteryal damar 
sertliği gelişme riskini arttırmaktadır (35). KOAH 
hastalarında sigara içiminin devam etmesi de arter-
yal damar sertliğinin artmasına katkıda bulunmakta-
dır (36). KOAH alevlenme sıklığı arttıkça arteryal da-
mar sertliği gelişimi de artmaktadır (37). Böylelikle 
hipertansiyon birlikteliği riski de artmaktadır.

Hipertansiyon ile ilişkili olan diastolik disfonksiyon 
egzersiz intoleransına neden olabildiği gibi KOAH 
alevlenme ile ilişkili semptomları da taklit ederek 
hastaneye yatış gereksinimini arttırabilmektedir (1).

KOAH’lılarda optimal kan basıncı seviyesini sağlaya-
bilmek önem taşımaktadır. KOAH ve hipertansiyon 
birlikteliğinde tedavi genel hipertansiyon kılavuzla-
rının önerileri doğrultusunda düzenlenmelidir (1). 
Farklı antihipertansif tedavilerin yan etkileri ve pul-
moner kontrol amaçlı kullanılan ilaçlarla antihiper-
tansif ilaçların ekileşimi konusunda bilgi sahibi olmak 
etkin bir tedavi için gereklidir (38). KOAH’lı hipertan-
sif hastalarda optimal kan basıncı seviyesini ayarla-
mak hastalığın ileri evre olması durumunda veya eşlik 
eden obezite gibi faktörler nedeniyle zor olabilmekte 
ve ek tedaviye ihtiyaç duyulabilmektedir (38).

KOAH tedavisinde sistemik steroidlerin kullanımı da 
kan basıncı regülasyonunu etkileyerek hipertansiyon 
neden olabilmektedir. KOAH alevlenme ile başvuran 
314 vakanın incelendiği çift kör, randomize kontrol-
lü bir çalışmada beş gün süreyle prednizon alan grup 
ile 14 gün süreyle prednizon alan grup arasında hi-
pertansiyon insidansı açısından anlamlı fark saptan-
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mamıştır. Fakat kan basıncında yükselmeler tüm va-
kaların %10’unda görülmüş olup, beş günlük tedavi 
grubu ile 14 günlük tedavi grubu arasında ise anlamlı 
fark bulunmuştur (39).

Son kılavuzlarda hipertansiyon tedavisinde selektif 
beta blokör kullanımının daha geri planda olması 
gerektiği ve KOAH kardiyosküler hastalık birlikteli-
ğinde beta blokörlerin tercih edilmesinin uzun etkili 
b2-agonist etkisini azaltmadığı veya kardiyovasküler 
olay riskini arttırmadığı belirtilmektedir (1).

Antihipertansif tedavi değişikliği gerektiğinde KOAH 
hastasının mevcut hastalığının durumu kadar tercih 
edilecek ilaçların pulmoner ve ekstrapulmoner yan 
etkileri de göz önünde bulundurularak karar verilme-
lidir (39). Ayrıca, vakaların kardiyovasküler ve pul-
moner semptomları da yakından izlenmelidir (39).

2. OSTEOPOROZ

KOAH’lı vakalarda osteoporoz prevelansı %9-69 ara-
sında değişmektedir (40). KOAH pulmoner ve siste-
mik inflamatuvar yanıta neden olan solunumsal bir 
hastalık olup, çoğu komorbite patogenezinde yer 
aldığı gibi osteoporoz oluşumunda da sistemik infla-
masyon rol oynamaktadır. Ayrıca, KOAH tedavisinde 
kullanılan sistemik kortikosteroidler, ileri yaş, düşük 
fiziksel aktivite, sigara içimi ve D vitamini eksikliği-
nin de osteoporoz gelişimine neden olduğu bilinmek-
tedir (40).

Düşük vücut kitle indeksi ve kas zayıflığı ileri evre 
KOAH hastalarında görülmektedir. Düşük vücut kit-
le indeksi kemik hücrelerinin gelişimi ve değişimin-
den sorumlu olan hormon seviyelerini etkileyerek 
osteoporoz gelişimine neden olmaktadır (42). Ayrıca, 
KOAH vakalarında düşük vücut kitle indeksi ve kas 
zayıflığı artmış sistemik inflamasyon ile ilişkilidir ve 
bu durum osteoporoz riskini arttırmaktadır (43).

KOAH vakalarında osteoporoz varlığı asemptoma-
tik olması ve sıklıkla kemik kırığı gelişene kadar tanı 
konulmamış olması nedeniyle problemlere neden ol-
maktadır (1). Osteoporoz kaynaklı kırıklar prognozu 
kötü etkileyerek hastane yatış ve mortalite oranlarını 
arttırmakta ve yaşam kalitesini düşürmektedir (41). 
Osteoporoz kaynaklı kırıklar en sık vertebral kırıklar 
olarak karşımıza çıkmaktadır. Kırık gelişim riski aktif 
sigara içimi, sigara içim süresi, steroid kullanımı ve 
ataklarla ilişkili olarak artmaktadır (1). İnhale kor-
tikosteroid kullanımının osteoporoz ve kemik kırığı 
gelişme riski üzerine etkisi ise belirsizdir.

9651 KOAH’lı ve 59.454 referans kontrol vakanın 
analiz edildiği ARCTİC çalışmasında; KOAH’lı va-

kaların en az bir kez osteoporoz ilişkili bir olay ya-
şadığı, yüksek doz inhale steroid kullanan vakalarda 
ise bu riskin düşük doz inhale steroid kullanan veya 
hiç kullanmayan vakalara göre anlamlı olarak yüksek 
bulunduğu gösterilmiştir (44). TORCH çalışmasında 
ise inhale kortikosteroid tedavisinin kemik mineral 
yoğunluğu üzerine anlamlı etkisinin olmadığı bildi-
rilmiştir (45). Scanion ve arkadaşları tarafından ya-
pılan farklı bir çalışmada da üç yıldan fazla süreyle 
inhale kortikosteroid kullanımında femur boynu ve 
lombar kemiklerde kemik mineral dansitesinde kayıp 
geliştiği gösterilmiştir (46).

Literatürde osteoporoz varlığında KOAH tedavisinin 
normal prosedürler dahilinde planlanması, osteopo-
roz tedavisinin de klasik osteoporoz tedavi kılavuzla-
rına göre yapılması önerilmektedir (1).

3. ANKSİYETE VE DEPRESYON

KOAH vakalarında anksiyete ve depresyon gelişme 
olasılığı yüksektir (1). Anksiyete ve depresyon preve-
lansı %6-58 arasında değişmektedir (47). Depresyon 
ve anksiyete kadar panik bozukluk ve panik atak sık-
lığı da normal popülasyona göre 10 kat artmıştır (48) 
Diğer psikiyatrik hastalıklar da KOAH ile sık birlik-
telik göstermekle beraber çoğu teşhis edilmemiş ve 
dolayısıyla tedavi altında olmayan hastalıklardır (1). 
KOAH’lı bayanlarda anksiyete ve depresyon görülme 
sıklığı erkeklerden fazladır (48).

KOAH’ta anksiyete ve depresyon nedenleri multifak-
töryeldir. Dispne ve azalmış egzersiz kapasitesi ank-
siyete ve depresyon gelişiminde altta yatan nedenler 
olarak bildirilmiştir (49).

Anksiyete ve depresyon KOAH’ta önemli komorbidite-
lerden biridir. Kötü prognoz genç yaş, kadın cinsiyet, 
sigara içimi, düşük FEV1, öksürük, yüksek SGRQ sko-
ru, kardiyovasküler hastalık varlığı ile ilişkilidir (1).

Anksiyete ve depresyon varlığı KOAH’lı vakaların ya-
şam kalitesini düşürerek hastalık prognozunu kötü 
yönde etkiler (49). Depresyonun eşlik ettiği KOAH’lı-
larda hastaneye yatış sıklığının, acil başvuru sayısı-
nın ve alevlenme sonrası hastanede yatış süresinin 
arttığı saptanmıştır (50). KOAH panik atak ve ank-
siyete birlikteliğinde KOAH alevlenme riski artmıştır 
(48). Bu vakalarda acil veya hastane tedavisi sonrası 
ilk bir ay içinde alevlenme nedeniyle hastane başvu-
rusu gerçekleştiği görülmüştür (48).

KOAH’ta mortalite üzerine yapılan çalışmaların çoğu 
psikolojik prognostik faktörler üzerine yoğunlaşmış-
tır. Mental sağlık problemleri mortalite riskini an-
lamlı ölçüde arttırmaktadır (51). Depresyon varlığı 
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güçlü bir mortalite prediktörü olup, bu durum has-
talık ciddiyeti, fizyolojik ve demografik faktörler gibi 
diğer prognostik faktörlere göre mortalite üzerinde 
daha büyük etkiye sahiptir (52). Ayrıca, depresyon ve 
anksiyete diğer risk faktörleri ile etkileşerek mortali-
te üzerinde daha büyük bir etki yaratırlar (48). KOAH 
olan vakalarda olmayanlara göre intihar girişim riski-
nin 1.9 kat arttığı bildirilmiştir (1).

KOAH’ın anksiyete ve depresyon ile birlikteliğinde 
tedavi planında değişiklik yapmak gerekmemektedir 
(1) KOAH’lı vakalarda uygulanan pulmoner reha-
bilitasyon, egzersiz kapasitesini ve SGRQ skorunu 
arttırdığı kadar kişinin mental sağlığı üzerinde de 
olumlu etkiler sağlayarak anksiyete ve depresyonun 
tedavisinde yararlıdır (1-48).

Literatürde, KOAH birlikteliğinde anksiyete ve dep-
resyon tedavisinin genel tedavi kılavuzlarına göre 
düzenlenmesi önerilmektedir (1).

4. GASTROÖZOFAJİAL REFLÜ

Gastroözofajial reflü toplumda en sık görülen gast-
roözofajial hastalıklardan biri olup KOAH ile birlik-
teliği sıktır. KOAH vakalarında gastroözofajial reflü 
prevelansı %17-78 arasında değişmektedir (53). KO-
AH’lılarda KOAH olmayanlara göre proksimal ve dis-
tal reflü gelişme riski beş kat daha fazla saptanmıştır 
(54). KOAH’ın her evresinde gastroözofajial reflü 
görülebilmekte ve hastaların bu açıdan sorgulanma-
sı önerilmektedir. Gastroözofajial reflü semptoma-
tik olduğu kadar asemptomatik de olabilmektedir 
(53,54). Asemptomatik gastroözofajial reflü KOAH 
birlikteliği %20-74 olarak saptanmıştır (53).

Sigara içimi komorbidite gelişiminin nedenlerinden 
biridir. Nikotin özofagus sfinkter tonusunu azaltır 
ayrıca asit salgılanmasını arttırarak gastroözofajial 
reflü görülme riskini arttırır. İçilen paket yıl sayısı 
arttıkça gastroözofajial reflü olasılığı artar. Paket yıl 
miktarı gastroözofajial reflü gelişiminde bağımsız 
risk faktörü olarak bulunmuştur (55). Anksiyete de 
asit salgılanmasını arttırarak gastroözofajial reflü 
semptomlarını şiddetlendirir. KOAH hastalarında 
anksiyete sıklığı göz önünde bulundurulursa bu du-
rum da komorbiditenin diğer bir nedeni olabilir (53). 
KOAH’lılarda gastroözofajial reflü kaynaklı gastrik 
içeriğin pulmoner mikroaspirasyonları sık görülmek-
tedir. Değişik evrelerdeki KOAH vakalarının balgam 
örnekleri incelendiğinde %33’ünde pepsin varlığı 
saptanmıştır (56).

KOAH tedavisinde kullanılan beta agonist, antikoli-
nerjik, teofilin ve kortikosteroidler özofagus sfinkter 

tonusunu azaltarak ve özofagus motilitesini etkileye-
rek gastroözofajial reflü gelişimine neden olurlar (53).

İleri yaş, yüksek vücut kitle indeksi ve eşlik eden 
obstrüktif uyku apne sendromu ve kardiyak hasta-
lıklar gaströzofajial reflü KOAH birlikteliğine neden 
olur (53).

Gastroözofajial reflünün vagal sinir ilişkili bronko-
konstrüksiyon oluşturması ve pulmoner mikroaspi-
rasyona yol açması nedeniyle KOAH hastalık siddeti 
üzerine etkisi bulunmaktadır (53).

Gastroözofajial reflü birlikteliği olan KOAH’lı vaka-
larda alevlenme riski yüksektir (57). Gastroözofajial 
reflünün alt hava yollarında bakteri kolonizasyonunu 
arttırarak alevlenme riskini arttırdığı düşünülmekte-
dir ve alevlenme riskinin arttırmasının da prognozu 
kötü yönde etkilediği bildirilmiştir (1-53).

KOAH varlığı gastroözofajial reflü tedavisinde deği-
şiklik yapılmasını gerektirmemektedir. Genel önlem-
ler alınarak H2 reseptör blokörleri ve proton pompa 
inhibitörleri tercih edilebilir. Sasaki ve arkadaşları 
tarafından yapılan bir çalışmada proton pompa in-
hibitörlerinin KOAH alevlenme sıklığını azalttığı bil-
dirilmiştir (58). Fakat yüksek maliyetli bu tedavinin 
alevlenmeleri önlemedeki yeterlilikleri halen tartış-
malıdır (1).

5. METABOLİK SENDROM VE DİABET

Metabolik sendrom abdominal obezite, arteryal 
hipertansiyon, kan şekeri yüksekliği ve dislipidemi 
ile karakterize kompleks bir durumdur. Metabolik 
sendrom aterosklerotik kalp hastalığına neden ol-
masının yanında tip 2 diabet gelişim riskini de art-
tırmaktadır (59).

KOAH ve metabolik sendrom birlikteliğinde preva-
lans %21-58 arasında bildirilmiştir (60). Metabolik 
sendrom varlığının %30’dan fazla olduğu düşünül-
mektedir (1). Obezite, fiziksel inaktivite, sigara içimi, 
kortikosteroid kullanımı, sistemik inflamasyon ve 
oksidatif stres patogenezde rol oynamaktadır (60).

KOAH’lı vakaların %50’sine metabolik sendrom 
komponentlerinden biri eşlik etmektedir (61). KOAH 
hastalarına eşlik eden metabolik sendrom prognozu 
kötü etkilemekte ve mortalite riskini arttırmaktadır 
(1-61). Metabolik sendrom varlığı on yıl içinde tip 2 
diabet gelişme riskini beş kat, kardiyovasküler hasta-
lık gelişme riskini iki kat ve inme gelişme riskini ise 
iki kat arttırmaktadır. KOAH ve metabolik sendrom 
birlikteliğinde bu durumların görülme riski ve komp-
likasyonlar ise daha da artmaktadır (61). Metabolik 
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sendromlu KOAH vakaları daha fazla semptomatik, 
daha fazla tedavi gereksinimi olan ve FEV1 değerleri 
daha düşük olan vakalardır (62).

Genel popülasyonda tip 2 diabet gelişme riski %10 
iken KOAH hastalarında bu risk daha yüksek olup 
%18’dir (63) KOAH diabet gelişime riskini arttırma-
sının yanında kendisi de diabete eşlik eden en önemli 
komorbiditelerdendir (63).

Persistan sistemik inflamasyon her iki hastalığın 
progresyonunda önemli rol oynamaktadır ve sigara 
içimi tarafından tetiklenen sistemik inflamasyon ve 
oksidatif stres insülin direcini kötü yönde etkileye-
rek diabet gelişme riskini iki kat arttırmaktadır (63). 
Ayrıca, hava yolu inflamasyonu glukoz metabolizma-
sında bozulmaya yol açarak diabet gelişmesine yol 
açmaktadır (64). KOAH tedavisinde kullanılan korti-
kosteroidler de kan şekeri regülasyonunda bozulma-
ya neden olmaktadır (65).

Diabet hastalarında akciğer fonksiyonlarında bozulma 
mevcut olup hastalığın şiddeti ile FEV1 değerlerinde-
ki düşme arasında güçlü bir korelasyon saptanmıştır 
(66). Bu ilişkide sistemik inflamasyon, glukotoksisite 
ve insülin direnci rol oynamaktadır (66).

KOAH hastalarında gelişen kronik hipoksemi hüc-
resel metabolizma ve insülin sensitivitesinde deği-
şiklilere neden olarak diabet gelişimine zemin ha-
zırlar (63).

KOAH ve diabet birlikteliği kardiyovasküler veya nö-
rolojik diğer komorbiditelerin de birlikteliğini arttı-
rabileceğinden gerek komorbidite gerekse multimor-
bidite olarak prognoz üzerinde kötü etkilere sahiptir 
ve bu durum prognozu kötüleştirerek mortalite riski-
ni arttırmaktadır.

KOAH’lı vakalarda diabet mevcudiyeti tedavi planın-
da değişiklik gerektirmemektedir ve literatürde dia-
bet tedavisinin de genel kılavuzlar eşliğinde düzen-
lenmesi önerilmektedir (1).

6. AKCİĞER KANSERİ

Akciğer kanseri ve KOAH arasında güçlü ilişki oldu-
ğuna dair çok sayıda kanıt mevcuttur ve ortak risk 
faktörlerinin varlığı birlikteliği açıklamaktadır (1). 
İleri yaş ve sigara içim öyküsü komorbiditeyi oluştu-
ran risk faktörlerindendir (1).

Akciğer kanseri mortalitesi yüksek kanser türlerin-
den olup, KOAH akciğer kanseri gelişiminde bağım-
sız bir risk faktörüdür (67). Akciğer kanseri vakaları-
nın büyük bir kısmının özgeçmişinde KOAH öyküsü 
bulunmaktadır (68). KOAH ve akciğer kanseri benzer 

etyolojiye sahiptir. İnflamasyon, genetik, sigara içi-
mi, ileri yaş, çevresel ve mesleksel maruziyet ortak 
etyolojik faktörlerdendir (67).

Sigara içimi ve anormal epitelyal yanıtlar KOAH ve 
akciğer kanseri gelişiminde rol oynamaktadır (68). 
Sigara içimi ve inflamasyon hücresel hasarı arttırarak 
onkojenik mekanizmaların tetiklenmesine dolayısıyla 
da akciğer kanseri gelişimine neden olmaktadır (69).

KOAH akciğer kanseri gelişme riskini iki-dört kat 
arttırmaktadır (69). Yaş ile birlikte gelişen akciğer 
fonksiyonlarındaki kaybın beklenenden fazla olma-
sı ve etyolojik diğer faktörlerin birlikteliği KOAH 
oluşmasında en önemli nedenlerden biridir. Ayrıca, 
akciğer fonksiyonları ile akciğer kanseri gelişme riski 
arasında güçlü bir ilişki bulunmaktadır (67). FEV1’de 
hızlı kayıpların görüldüğü vakalarda akciğer kanse-
ri görülme riski artmaktadır (70). Ayrıca, hava yolu 
obstrüksiyon derecesi ve akciğer kanseri gelişimi ara-
sında güçlü bir korelasyon bulunmaktadır (71).

Amfizem ve akciğer kanseri gelişimi arasındaki ilişki 
konusunda çelişkili sonuçlar mevcuttur. Hiç sigara iç-
meyen amfizemli vakalarda inflamasyon ve oksidatif 
stres nedeniyle akciğer kanseri gelişme riskinin arttı-
ğı bildirilmiştir (72). Bu birliktelik ile ilgili çalışmalar 
ise sınırlı sayıdadır (71).

KOAH alevlenmelerinin de akciğerde inflamasyona 
neden olarak akciğer kanseri gelişimine neden olabi-
leceği bildirilmiştir fakat bu konuda daha ileri çalış-
malara gerek vardır (71).

KOAH tedavisinde kullanılan inhaler steroidler doz-
dan bağımsız olarak akciğer kanseri gelişme riskini 
azaltmaktadır ve bu durum inflamasyonu baskılama-
larıyla açıklanmaktadır (72-74).

Hiç sigara içmeyen KOAH vakalarında akciğer kanse-
ri gelişim riski hiç sigara içmeyen ve KOAH olmayan 
vakalara göre 2.6 kat artmıştır (75).

55-74 yaş arası aktif sigara içicisi veya en az 30 paket 
yıl sigara içim öyküsü olup 15 yıldır sigarayı bırak-
mış vakalara düşük doz bilgisayarlı toraks tomogra-
fi çekilmesinin sağ kalıma olumlu katkısı olduğunu 
belirten yayınlar mevcuttur. Fakat erken tanı amaçlı 
bu prosedürün dünya çapında uygulanma olasılığı 
benign lezyonlara aşırı tanısal girişimsel işlemlerin 
uygulanması, anksiyete oluşturması ve yetersiz takip 
nedeniyle kısıtlıdır (1).

KOAH vakalarında akciğer kanseri gelişmesini önle-
mek için uygulanabilecek en önemli önlem ise sigara 
içiminin bırakılmasıdır (1).
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KOAH ve akciğer kanseri birlikteliği mortalite ris-
kini arttıran en önemli durumlardan biridir. Ayrıca, 
KOAH varlığı nedeniyle akciğer kapasitesinin kısıtlı 
olması cerrahiye uygun sınırlı sayıdaki akciğer kan-
serli vakanın cerrahi tedavi şansını azaltarak hastalık 
prognozunun kötü seyretmesine ve sağ kalım bek-
lentsinin azalmasına neden olmaktadır. Bununla bir-
likte kanser cerrahisi uygulanan KOAH vakalarında 
post-operatif komplikasyon riskinin de arttığı bildi-
rilmiştir (1-76).

7. OBSTRÜKTİF UYKU APNE SENDROMU

Obstrüktif uyku apne sendromu uyku sırasında tek-
rarlayan üst solunum yolu obstrüksiyonu epizodları 
ve sıklıkla kan oksijen saturasyonunda azalma ile 
karakterize bir sendromdur. Amerikalı erişkinler ara-
sında KOAH sıklığı %13.9 iken, obstrüktif uyku apne 
sendrom sıklığı %9-26 arasında değişmektedir (1).

KOAH obstrüktif uyku apne arasında sinerjistik ilişki 
mevcut olup bu birliktelik overlap sendromu olarak 
adlandırılmaktadır. Obstrüktif uyku apneli vakaların 
%11’inde spirometride hava akım kısıtlanması sap-
tanmıştır (77). Erişkin populasyonda KOAH sıklığı 
%10 civarındadır. Obstrüktif uyku apne sendromu 
prevalansı da benzer olup, apne-hipopne indeksi ile 
değerlendirilen uyku ilişkili solunumsal hastalıkla-
rın görülme sıklığı daha yüksektir (78-80). Overlap 
sendrom prevalansı genel populasyonda %1 civa-
rındadır. Hafif KOAH’lılarda bu oran %0.5, orta 
KOAH’lılarda %39 ve ağır KOAH’lılarda %65 olarak 
bildirilmiştir (81). Diğer bir çalışmada hafif KOAH’lı-
larda uyku ilişkili solunumsal hastalıkların görülme 
sıklığının artmadığı fakat her iki hastalığın birlikte-
liğinde uyku esnasındaki desaturasyonun daha belir-
gin olduğu saptanmıştır (82-84). Bazı çalışmalarda 
KOAH evresi arttıkça obstrüktif uyku apne görülme 
sıklığının arttığı belirtilmektedir (83,84). Bu çelişkili 
sonuçlar özellikle yaşlı overlap sendromlu vakaların 
varlığını saptamak için ileri çalışmalara gereksinim 
duyulmasına yol açmaktadır. Sigara içim öyküsü ve 
artmış vücut kitle indeksi KOAH vakalarında obs-
trüktif uyku apne sendromu görülme sıklığını arttır-
maktadır (78).

KOAH çeşitli klinik fenotiplere sahip bir hastalıktır. 
Ağırlıklı olarak dispne ile karakterize düşük vücut 
kitle indeksine sahip akciğer havalanması artmış va-
kalar amfizem fenotipini oluştururken produktif ök-
sürük ve hipokseminin ön planda olduğu kor pulmo-
nale bulguları ile seyreden vakalar kronik bronşitik 
fenomeni oluşturmaktadır (78). Amfizem fenotipin-
de vücut kitle indeksinin düşük olması ve akciğerle-

rin aşırı havalanmasının uyku esnasındaki üst hava 
yolu kapanma basıncını düşürmesi nedeniyle obs-
trüktif uyku apne sendromu gelişme riskinin daha 
düşük olduğu bildirilmiştir (78). Kronik bronşitik fe-
notipte ise artmış vücut kitle indeksi, kor pulmonale 
gelişme sıklığının artması, solunumsal dürtünün az 
olması nedeniyle obstrüktif uyku apne sendromu ge-
lişme riski artmıştır (78). Kor pulmonale vakaların-
da uyku esnasında supin pozisyonda rostral sıvı yer 
değişimi gelişmesi üst hava yollarının daralmasına ve 
obstrüktif uyku apne sendromu gelişmesine neden 
olmaktadır (85).

Sigara içiminin neden olduğu üst hava yolu inflamas-
yonu, iskelet kas myopatisi ve inhaler kortikosteroid 
kullanımının üst hava yolu kasları üzerine olan etkisi 
de overlap sendromu gelişiminde rol oynamaktadır. 
Ayrıca, obstrüktif uyku apne sendromu varlığı KOAH 
hastalarında alt hava yolu inflamasyonunu da arttır-
maktadır (86).

Uyku periyodu solunum işi üzerinde çok sayıda etki-
ye sahiptir. KOAH ile ilişkili bazı faktörler obstrüktif 
uyku apne sendromu gelişimine neden olurken ba-
zıları obstrüktif uyku apne sendromu gelişiminden 
koruyucudur. Dolayısıyla KOAH hastalarında obs-
trüktif uyku apne sendromu gelişmesi bu faktörler 
arasındaki dengeye göre değişmektedir (78).

Overlap sendromunda hipoksi ve inflamasyon varlığı 
öncelikle kardiyovasküler olmak üzere diğer komor-
biditelerin görülme sıklığını da arttırmaktadır (87).

KOAH’ta egzersiz ile şiddetlenen ve uyku esnasında 
da gelişen desatürasyon mevcuttur. İleri evrelerde 
pulmoner hipertansiyon görülebilir. Obstrüktif uyku 
apne sendromunda ise apne ve hipopne periyotla-
rı ile seyreden noktürnal desatürasyon mevcuttur. 
Overlap sendromlu vakalarda ise uyku esnasında 
daha sık oksijen desatürasyon epizotlarına rastlanır 
(1). Ayrıca, bu vakaların uyku esnasındaki baz oksi-
jen satürasyon değerleri daha düşüktür (78).

Hem KOAH hem de obstrüktif uyku apne sendromu 
artmış sistemik inflamasyon ve oksidatif stres ile iliş-
kilidir (78). Sistemik inflamasyon, hipoksemi, yüksek 
sempatik ve düşük parasempatik aktivite varlığı ve 
arteryal damar sertliğinin artması overlap sendrom-
lu hastalarda kardiyovasküler hastalık görülme riski-
ni arttırmaktadır (88). Kardiyak aritmiler görülebilir 
(1). Overlap sendromunda mortalite riski tek başına 
KOAH veya obstrüktif apne varlığına göre artmıştır 
(1). Kardiyovasküler hastalık birlikteliği bu prognozu 
kötü yönde etkileyerek mortaliteyi daha da arttır-
maktadır (78).
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Overlap sendromlu vakalarda hipoksemi, hiperkap-
ni ve pulmoner hipertansiyon gelişme olasılığı daha 
yüksektir (1). Hiperkapniye bağlı sabah baş ağrısı, 
hipoksemiye bağlı siyanoz ve kor pulmonaleye bağlı 
periferik ödem görülebilir. Antropometrik değerlen-
dirme ve medikal öyküsü nedeniyle obstrüktif uyku 
apne sendromundan şüphelenilen KOAH’lı hasta-
larda stop-BANG gibi anketlerin yapılması hastalara 
erken tanı koyulması ve ileri tetkiklerin yapılmasına 
olanak sağlar (89).

KOAH tanısında solunum fonksiyon testleri tanıya 
yardımcı olurken obstrüktif uyku apne sendromunda 
altın standart tanı yöntemi polisomnografidir. Poli-
somnografi yapılma imkanı olmadığında gece boyu 
sürekli oksijen saturasyonu ölçülmesi tanıya faydalı 
olabilir (78).

KOAH tedavisinde kullanılan teofilin nokturnal hi-
poksemiyi azaltmasının yanında apne-hipopne in-
deks değerlerini düşürerek obstrüktif uyku apne te-
davisinde yarar sağlayabilir (78).

Overlap sendromunda en uygun ve etkili tedavi yön-
temi non invaziv mekanik ventilasyon olup BIPAP 
cihazı ile uygulanması önerilmektedir (78). Uzun 
dönem non invaziv mekanik ventilasyon desteği alan 
overlap sendromlu vakaların almayanlara kıyasla 
mortalite ve KOAH alevlenme riskinin daha düşük 
olduğu saptanmıştır (90).

Overlap sendromunda kardiyovasküler ve diğer ko-
morbiditelerin görülme sıklığı ve nedenleri konusun-
da daha ileri çalışmalara ihtiyaç bulunmaktadır.

8. BRONŞEKTAZİ

Bronşektazi hava yollarının geri dönüşümsüz prog-
resif dilatasyonu olarak tanımlanmaktadır. Pato-
jenik mikroorganizmaların neden olduğu kronik 
bronşiyal enfeksiyon sonucu gelişen kronik infla-
masyon hava yollarında yeniden yapılanmaya ve 
lokal savunma mekanizmalarında hasarlanmaya 
neden olur. Bu durum bronşiyal ağaçta tedaviye rağ-
men persistan patojen mikroorganizmaların varlı-
ğını kolaylaştırarak kısır döngü oluşmasına yol açar 
(91). Sağlıklı bireylere kıyasla KOAH’lı ve bronşek-
tazili bireylerin klasik hava yolu mikrobiatası deği-
şiklik göstermektedir (92). Bu bireylerde bakteriyel 
ve fungal kolonizasyona sık rastlanmaktadır. AERİS 
COPD çalışmasında KOAH-bronşektazi birlikteli-
ğinde Haemophilus kolonizasyon sıklığının artmış 
olduğu fakat bu durumun alevlenmelerde farklılık 
göstermediği belirtilmiştir (93). Fakat KOAH-bron-
şektazi birlikteliğinin tanımlanması ve mikrobi-

yomların bu birliktelikteki rolü üzerine ileri çalış-
malara ihtiyaç bulunmaktadır (94).

KOAH ve bronşektazi genel populasyonda sıklıkla 
rastlanan hastalıklardandır. KOAH-bronşektazi bir-
liktelik prevalansı %20-60 oranında değişmektedir 
(95). Özellikle KOAH hastalarının değerlendirmesin-
de bilgisayarlı toraks tomografi kullanım sıklığının 
artması o ana kadar tanı almamış bronşektazi vaka-
larının saptanmasına olanak sağlamaktadır (1). Rad-
yolojik olarak konulan bu tanının klinik tanı ile aynı 
etkiyi sağlayıp sağlamadığı belirsizdir (1).

Bu birliktelik hastalıkların tek başına bulunması du-
rumuna göre daha kötü prognoz, daha sık alevlenme 
ve yüksek mortalite ile ilişkidir (96). KOAH evresi 
ilerledikçe bronşektazinin eşlik etme olasılığı da ar-
tar (97).

KOAH-bronşektazi birlikteliğinin patofizyolojik ne-
denleri tam olarak aydınlatılamamıştır. KOAH ge-
lişimindeki en önemli risk faktörlerinden biri olan 
sigara içimi kronik bronşiyal enfeksiyon gelişimine 
dolayısıyla kronik inflamasyonu arttırarak bronşek-
tazi gelişimine neden olabilir (96). Diğer bir neden de 
her iki hastalıkta da kronik bronşiyal enfeksiyon var-
lığının sık görülmesi olabilir (94). Sever ve arkadaş-
larının yaptığı bir çalışmada KOAH’a bronşektazinin 
eşlik ettiği vakalarda alevlenme esnasında fibrinojen 
ve CRP değerleri daha yüksek saptanmıştır. Ayrıca 
bu vakalarda çözülebilir ürokinaz plazminojen akti-
vatör reseptör ve plazminojen aktivatör inhibitör-1 
düzeylerinin yüksek olması sistemik inflamasyonun 
KOAH-bronşektazi birlikteliğinde önemli rol oynadı-
ğını göstermektedir (98)

Bronşektazinin eşlik ettiği KOAH’lı vakaların sıklıkla 
ileri yaş erkek bireyler olduğu ve bu vakalarda daha 
ciddi hava yolu obstrüksiyonu, daha fazla balgam 
üretimi ve daha fazla sistemik inflamasyon varlığı 
bildirilmiştir (96).

KOAH-bronşektazi birlikteliğinde bronşektazi te-
davisinin standart kılavuzlar rehberliğinde düzen-
lenmesi önerilmektedir. KOAH tedavisine ek olarak 
daha agresif ve uzun süreli antibiyotik tedavi gerek-
sinimine ihtiyaç duyulabilir. Bakteriyel kolonizasyon 
ve tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyon öyküsü 
olan vakalarda inhaler kortikosteroid kullanımı endi-
ke olmayabilir (1).

9. MULTİMORBİDİTE VE KOAH

İki veya daha fazla kronik hastalığın birlikteliği mul-
timorbidite olarak adlandırılır. Multimorbid vaka-
ların büyük bir kısmında KOAH bulunmaktadır (1). 
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KOAH’ın multimorbiditenin bir parçası olması stan-
dart tedavi protokolünde farklılık gerektirmemekle 
beraber tedavi kabul edilebilir düzeyde basit tutul-
malı ve çoklu ilaç kullanımı imkan dahilinde aza in-
dirgenmelidir (1).
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