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OZET

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) siklikla diger hastaliklarla birlikte bulunur. Ortak risk ve
patogenetik faktirlerin varhig birliktelikte onemli rol oynamaktadir. Komorbiditeler prognoz ve mor-
talite iizerinde anlamli etkiye sahiptirler. KOAHin her evresinde beraber bulunabilen bu hastaliklarin
aywria tamisinda giigliikler yasanabilir. Kardiyovaskiiler hastaliklar, osteoporoz, anksiyete, depresyon,
metabolik sendrom, diabet, gastroézofajial reflii, akciger kanseri, brongektazi ve obstriiktif uyku apne
sendromu KOAH a eslik eden en énemli hastaliklardandir. Komorbiditelerin varligt KOAH tedavisin-
de degisiklik gerektirmemektedir. Komorbiditeler de kendi standart tedavi protokolleri dahilinde te-

davi edilmelidirler.

Kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH) sik kargi-
lagilan tedavi edilebilir, 6nlenebilir bir hastalik olup,
zararll gaz, partikill maruziyeti ve anormal akciger
gelisimine neden olan kigisel faktérler nedeniyle geli-
sen hava yolu ve alveolar anormalliklere bagl olarak
ortaya ¢ikan kaliaa hava akim kisitlanmasi ve solu-
numsal semptomlarla karakterizedir (1). Mortalite
ve morbiditesi yiksek olan bu hastalik tim dinyada
6lumcil hastaliklar arasinda tigiincii sirada yer al-

maktadir (2).

Pulmoner ve ekstrapulmoner etkileri olan bu hasta-
likta sistemik etkiler daha ¢ok sistemik inflamasyon-
la artan oksidatif stres, dolasimda artan inflamatuar
sitokinler ve akut faz reaktanlar vasitasiyla gercek-
lesmektedir (3,4). Bu sistemik inflamasyon KOAH'1n
diger hastaliklarla siklikla birlikte gériilmesine neden
olur. Komorbidite diye adlandirdigimiz bu durumlar
hastalik prognozunu kétii yonde etkileyerek morbidi-

te ve mortalitenin artmasina neden olabilirler (3,4).
Baz1 komorbiditelerin gelisiminde sistemik inflamas-
yon kadar ortak etyolojik faktérlerin (sigara, ileri yas,
fiziksel inaktivite vb.) varlig1 da rol oynamaktadir (3).

KOAH komorbiteler birlikteligi hastalik prognozunu
kott etkilemesinin yaninda morbidite riskini artti-
rarak hastane bagvuru sayisini ve yatig siiresini art-
tirmakta ve saghik harcamalarinin artmasina neden
olmaktadir (5).

Komorbiditeler KOAHin her evresinde gériilebilirler
(6). Birliktelikleri ayiria tanmida giigliik ¢ekilmesine
neden olabilir (1-6). Ornegin; KOAH ve kalp yetmez-
ligi olan bir vakada kalp yetmezligindeki kotiilegme
karsimiza KOAH alevlenme tablosu olarak ¢ikabilir.

Ayrica, KOAH varhg: kendisi kadar diger komorbi-
telerin prognozunu da kotii etkileyen bir durumdur
(1). Koroner by-pass cerrahisi uygulanmas: gereken
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iskemik kalp hastaligi olan vakalarda KOAH eglik
etmesi durumunda morbidite ve mortalite riskinin
arttigy bildirilmigtir (1-7).

Komorbitelerin varligi KOAH tedavisinde degisiklik
yapilmasini gerektirmemekle beraber komorbidite-
lerin tedavisi de kendi standart tedavi prosediitleri
dahilinde olmalidir (1).

KOAH’a eslik eden komorbiditeler kardiyovaskiler
hastaliklar, anksiyete-depresyon, osteoporoz, meta-
bolik sendrom-diabet, gastroozofagial reflii, akciger
kanseri, brongektazi ve uyku apne sendromudur.
Ayrica, KOAH vakalar1 anemi ve D vitamini eksikligi
agisindan da degerlendirilmelidirler (1).

KOAH’a eglik eden hastaliklardan en sik goriileni
kardiyovaskiiler hastaliklardir (8). Kirkdért yas tsti
20000 kisiyi kapsayan bir calismada KOAH'1 hasta-
larin %20’sinde kardiyovaskiiler bir hastaliga rast-
lanmilmigtir. Aymi ¢aligmada KOAHl1 olmayan hasta-
larda bu oran %9 olarak saptanmgtir (8). KOAH'ta
kardiyovaskiiler hastalik riskindeki artigta hastaligin
kendisinin neden oldugu sistemik inflamasyon kadar
ortak etyolojik faktérlerin varlig da rol oynamakta-
dir (9). Kardiyovaskiiler hastaliklar olarak kalp yet-
mezligi, iskemik kalp hastaligy, aritmiler ve hipertan-
siyon sayilabilir.

fkinci en sik goriilen komorbidite anksiyete ve dep-
resyondur. Stabil KOAH'lilarda depresyon siklig:
%10-42, anksiyete siklig1 %10-19 arasinda degismek-
tedir (3).

Akciger kanserinde gerek ortak risk faktorleri gerek
sistemik inflamasyon nedeniyle KOAH birlikteligi
siktir. Eglik eden komorbiditeler arasinda mortalitesi
en yitksek olarak akciger kanseri bildirilmigtir (1).

1. KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

Kardiyovaskiiler hastaliklar en sik eglik eden has-
talik grubudur. Her iki hastalikta da ortak risk fak-
torleri, patofizyolojik mekanizmalar ve semptomlar
mevcuttur. Sistemik inflamasyon, sigara, ileri yag ve
fiziksel inaktivite birlikteligin nedenleri olarak gos-
terilebilir (9).

KOAH progresyonuna bagli pulmoner hipertansiyon,
sag kalp yetmezligi ve disritmiler gelisimi bilinen so-
nuglardir (10). Ayrica, KOAH’l1 vakalarda sol kalp
yetmezligi varliginin egzersiz intoleransina, karbon-
monoksit difizyonunda azalmaya neden oldugu ve
sag kalp yetmezligi gelisme riskini arttirdign bildiril-
migtir (11).

KOAH olan vakalar olmayan vakalara gore kardiyo-
vaskiiler hastalik gelisimi agisindan yiiksek insidans
ve prevalansa sahiptirler (11). Ayrica, KOAH hlarda
kardiyovaskiiler hastaliga bagh 6lum riski solunum
yetmezligine bagh élim riskinden yiiksek saptan-
magtir (12).

1.1. Kalp Yetmezligi

KOAH ve kalp yetmezligi birlikteligi stk gériilmek-
tedir. KOAH olan vakalarda kalp yetmezligi goriilme
orani %20-70 arasinda degismekte olup, hastaneye
yatan kalp yetmezlikli vakalarin %10'unda da KOAH
varlig: bildirilmigtir (1-13).

KOAH olan vakalarda olmayanlara gore kalp yetmez-
ligi gelisme riskinin yaklagik 4.5 kat arttig1 saptan-
magtir (14).

KOAH’ta mevcut olan kronik inflamasyon aterosk-
leroz gelisimini arttirarak iskemik kalp hastalig: ve
kalp yetmezligi gelisimine neden olmaktadir (14).
Ayrica, sigara ve fiziksel inaktivite gibi ortak risk fak-
torleri de komorbidite gelisiminde rol oynamaktadir.

KOAH ve kalp yetmezligi beraberliginde morbidite ve
mortalite riski artmigtir. KOAH vakalarinda tesadi-
fi saptanan kalp yetmezligi tiim mortalite nedenleri
i¢in anlaml ve bagimsiz bir risk faktéridiir (1).

Kalp yetmezligi olan KOAH vakalarinda alevlenme
riskinin ve hastane yatiglarinin arttig1 saptanmig-
tir (15). Tamimlanmamig kalp yetmezligi KOAH
alevlenmesini taklit edebildigi gibi alevlenmenin
siddetlenmesine de neden olabilmektedir (1). Hi-
perkapnik solunum yetmezligi nedeniyle mekanik
ventilasyon destegi saglanan KOAH vakalarinin
%40’1nda sol ventrikil yetmezlik bulgular: saptan-
magtir (1-16).

Kalp yetmezligi ve KOAH semptomlar1 benzerdir.
Halsizlik ve efor dispnesi her iki hastalikta da or-
tak semptomlardan olup egzersiz intoleransina
neden olmaktadir. Ortopne, nokturnal éksiiriik ve
paroksismal nokturnal dispne én planda kalp yet-
mezligini juguler venéz dolgunluk ve hepatomegali
ise KOAH'l1 vakada daha ¢ok sag kalp yetmezligini
disundirmektedir. Ortak semptomlar nedeniyle
eslik eden kalp yetmezligi gozden kacabilmektedir
(15). EKG, pro-BNP, NT-proBNP diizeyleri ve 6zel-
likle ekokardiyografik incelemeler tanida kolaylik
saglamaktadir (13).

KOAH kalp yetmezligi birlikteliginde kalp yetmezligi
kilavuzlar egliginde tedavi diizenlemesi yapilmalidur.
KOAH varlig: nedeniyle tedavi degisikligi gerekme-



mektedir. Beta-1 blokérler kalp yetmezliginde sag
kalimi arttirmakta ve kilavuzlarca oénerilmektedir.
Beta-1 blokoérlerin KOAHta kullaniminin giivenli
oldugu bildirilmesine ragmen sik kullanilmamakta-
dirlar (1). Selektif beta-1 blokérlerin kullanimi éne-
rilmektedir (1-13). ACE inhibitérleri, anjiyotensin re-
septor blokérleri ve statinlerin kullaniminin KOAH'1
hastalarda morbidite ve mortaliteyi azalttig: bildiril-
mistir. KOAH ve kalp yetmezligi birlikteliginde in-
hale B -agonistlerin kullaniminda dikkatli olunma-
lidir. Ayrica, akut akciger 6deminin eglik ettigi kalp
yetmezliginde ve hiperkapnik solunum yetmezligi ile
seyreden KOAH alevlenmelerinde non invaziv meka-
nik ventilasyon destegi diger tedavi seceneklerinden-
dir (1-13).

1.11. iskemik Kalp Hastaligi

Kardiyovaskiiler hastaliklar ve koroner arter hasta-
liklar1 KOAH’]:1 hastalarda en sik rastlanan komorbi-
ditelerden biridir (17). Ortak risk faktérlerinden olan
sigara i¢imi akcigerlerde inflamasyona ve endotelyal
hasara neden olur ve bu durum KOAH ve koroner ar-
ter hastalig1 gelisimiyle sonuglanir. Ayrica, KOAH ge-
ligimi ile tetiklenen sistemik inflamasyon da koroner
arter hastaligl olusumuna zemin hazirlar. Sistemik
inflamasyon ayni zamanda ateroskleroz gelisimine
de neden olmaktadir (17).

KOAH hastalarinda koroner arter hastalig: birlik-
teligi %7-34 oraninda degismektedir (17). Her iki
hastalik gelisiminde de sigara i¢cimi, ileri yas ve ¢ev-
resel kirlilik gibi ortak risk faktérleri rol oynamak-
tadir. Yapilan bir calismada KOAH olan ve koroner
arter hastaligindan siiphelenilen hastalarda tikayi-
c1koroner arter lezyonlarinin KOAH olmayan vaka-
lara gére daha yitksek oranda oldugu bildirilmigtir
(18). Ayrica, FEV, degerinde her %10’luk disiiste
kardiyovaskiiler mortalitenin %28 arttig1 bulun-
mugtur (18).

KOAH'Ilarda myokard infarktiis riskinin KOAH ol-
mayanlara gére yitksek oldugu ve bunun nedeninin
inflamasyon ve azalmig FEV, degerleri ile iligkili
olabilecegi belirtilmigtir (19). KOAH alevlenmeleri
myokard infarktisi gelisme riskini arttirmaktadir.
Alevlenmeyi takiben ilk otuz gin i¢inde iskemik kar-
diyak olay gelisme olasilig1 yiiksek saptanmigtir (1).
Troponin yiiksekligi olan vakalarda kisa ve uzun do-
nem mortaliteyi de iceren negatif sonuglarin gelisme
riski artmugtir (20). KOAH olan vakalarda myokard
infarktiisii sonras: prognoz KOAH olmayanlara gore
daha kotidir (21). Akut myokard infarktiisi gegiren
vakalarin %7-30’'unda KOAH saptanmigtir (1).
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KOAH'ta koroner arter hastaliginin saptanmasinda
koroner anjiografi gibi invaziv prosediirlerin ve efor
kapasitelerinin kisitliligi nedeniyle efor testi gibi ek
incelemelerin uygulanmas: zor olabilir. Kardiyak risk
faktori mevcut olan KOAH vakalarinda istirahat
aninda 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmesi iskemik bul-
gularin erken saptanmasinda faydalidir. Béylelikle
gerektiginde tani ve tedavi amach ek kardiyak iglem-
ler uygulanabilmektedir (22).

KOAH iskemik kalp hastalig: birlikteliginde kardiyak
kilavuzlar dogrultusunda tedavi plan: yapilmas: éne-
rilmektedir (1).

L.III. Periferik Arter Hastaligi

KOAH’l1 vakalarin ¢oguna vaskiiler hastaliklar eglik
etmektedir. Semptomatik vaskiiler hastaliklarin bili-
nen en 6nemli nedeni aterosklerozdur. Periferik arter
hastalig siklikla ateroskleroza bagl olarak alt ekstre-
mite arterlerinde okliizyon durumudur ve el bilegi-
brakial index 6l¢iimiiniin 0.9'dan kii¢iik olmasi tan
koydurucudur.

Periferik arter hastaligi cogu zaman asemptomatik
seyretmekle beraber intermittan kladikasyo, istira-
hatte bacak agrisi, iilserasyon ve gangrene de neden
olabilmektedir. Sistemik inflamasyon, sigara i¢imi ve
diabet periferik arter hastalif i¢cin predominant risk
faktorleridir (23). KOAH periferik arter hastalig: bir-
likteliginde de sigara i¢imi, ateroskleroz ve sistemik
inflamasyon rol oynamaktadir (24).

Terzikhan ve arkadaglarmin yaptigi bir calismada
KOAH hastalarinda periferik arter hastahg gelisme
riskinin iki kat arttig: fakat periferik arter hastaligimin
mortalite tizerine etkisi olmadifi saptanmugtir (23).

Periferik arter hastalig1 gelisme riski KOAH olan va-
kalarda %8.8 iken, olmayanlarda %1.8-2.6 saptan-
mugtir (1-25). Ayni calismada KOAH olan vakalarin
yaklagik tgte ikisinde periferik arter hastaligi kanit-
lanmig olmasina ragmen vakalarin asemptomatik
oldugu veya 6zge¢cmislerinde periferik arter hasta-
liginin olmadig bildirilmigtir (25). GOLD evre 1'de
periferik arter hastahigi orami %5.1 iken, evre 3’te
%11.1 saptanmigtir ve KOAH evresi ilerledikee peri-
ferik arter hastaligi goriilme riskinin arttig bildiril-
migtir (25).

COSYCONET c¢aligmasinda KOAH ve periferik arter
hastaliginin birlikte gérulduga vakalarda fonksiyonel
kapasitenin bozuldugu ve alt1 dakika yturiame mesafe-
sinin kisaldig1 bildirilmigtir (26). Bu nedenle KOAH
hastalar: intermitan kladikasyo agisindan sorgulan-
mali ve el bilegi-brakial indeks hesaplanmalidir. Pe-
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riferik arter hastahg: varhg diger vaskiler alanlarda
ateroskleroz gelisimi acisindan bir indikatér olarak
degerlendirilebilmekte ve bu yaklagim KOAH vakala-
rinda kardiyovaskiler hastalik varhginin saptanma-
sinda yardimar olabilmektedir (27). Tersine bir yakla-
simla da periferik arter hastalif1 saptanan vakalarda
spirometrik inceleme yapilarak vakalarin KOAH ag1-
sindan irdelenmesi uygun olabilir.

Periferik arter hastaligis ve KOAH birlikteliginde te-
davi genel tedavi yaklagimi dogrultusunda yapilmal
ve gerekirse girisimsel veya cerrahi prosedirler uygu-
lanmalidir.

1.IV. Aritmi

Atrial fibrilasyon ve KOAH ortak patofizyolojiyi pay-
lagmalar1 nedeniyle siklikla birlikte bulunabilmek-
tedir. Atrial fibrilasyon nedeniyle hastanede yatan
vakalarin ¢ogunda KOAH ortak komorbidite olarak
eslik etmektedir (28).

Sigara i¢imi diginda azalmig akciger kapasitesinin
atrial fibrilasyon gelisiminde de rol oynadig: diigii-
niilmektedir (29). KOAH tedavisinde kullanilan beta
adrenerjik agonistler ve teofilin de atrial fibrilasyon
gelisimine neden olabilmektedir.

KOAH ve atrial fibrilasyon birlikteliginde prognoz
kot seyredebilir. Shin ve arkadaglar tarafindan ya-
pilan bir ¢alismada son dénem KOAH hastalarinda
atrial fibrilasyon prevelansit %12.9-21.3 saptanmig
ve ayrica atrial fibrilasyon varliginin hastanede yatig
stiresini, mekanik ventilasyon ihtiyacini ve hastane-
de 6liim oranini arttirdig bildirilmigtir (28).

Hirayama ve arkadaglar: tarafindan yapilan bir bas-
ka caligmada ise KOAH alevlenmesini takip eden
doksan giin i¢inde atrial fibrilasyon nedenli hastane
yatiglarinin arttig: saptanmugtir (30). KOAH alevlen-
me ile hastaneye bagvuran 152 hastanin 24 saatlik
Holter takibi sonucunda %30.3 atrial fibrilasyon,
%12.5 paroksismal atrial fibrilasyon, % 34.2 supra-
ventrikiiler tagikardi ve %25.6 ventrikiler tagikardi
saptanmigtir (31). Atrial fibrilasyon KOAH atagin
tetikleyicisi olabilecegi gibi KOAH atak nedeniyle de
gelisebilmektedir.

Atrial fibrilasyon varhginda KOAH tedavisinde degi-
siklik yapilmasina gerek yoktur. Bronkodilatorler po-
tansiyel proaritmojenik ajanlar olarak tanimlanmala-
rina ragmen uzun etkili B -agonistler, antikolinerjik
ilaglar ve inhale kortikosteroidler givenle kullanila-
bilirler (1) Kisa etkili B,-agonistler ve teofilin ise at-
rial fibrilasyona neden olabilecegi i¢in kullaniminda
dikkatli olunmalidir (1).

1.V. Hipertansiyon

Hipertansiyon KOAH vakalarinda sik gorilen ko-
morbiditelerden biri olup prognoz iizerinde kétu
etkilere neden olabilir (1-4). Tim diinyada yaklagik
1.13 milyon kiside HT mevcut olup bu hastalikla en
sik birliktelik gosteren hastaliklardan birinin KOAH
oldugu bilinmektedir (3).

KOAH ve bozulmug akciger fonksiyonlar: gibi hi-
pertansiyon kardiyovaskiiler hastalik gelisme riski-
ni arttirmaktadir. Dolayisiyla KOAH hastalarinda
hipertansiyon gérilme sikliginin artmas: kardiyo-
vaskuler hastalik gelisimine daha da fazla neden
olmaktadir (33).

KOAH ve kardiyovaskiiler hastaliklarin gelisiminde
kronik sistemik inflamasyon énemli rol oynamakta-
dir. Ayrica, endojen ve eksojen mekanizmalar nede-
niyle artan oksidatif stres endotelyal disfonsiyona
neden olmaktadir (34). Sempatik sinir sisteminin ak-
tivasyonu ve proinflamatuar sitokinlerin varlig: oto-
nomik disfonksiyon, ateroskleroz ve arteryal damar
sertligi gelisme riskini arttirmaktadir (35). KOAH
hastalarinda sigara i¢iminin devam etmesi de arter-
yal damar sertliginin artmasina katkida bulunmakta-
dir (36). KOAH alevlenme siklig arttikca arteryal da-
mar sertligi gelisimi de artmaktadir (37). Béylelikle
hipertansiyon birlikteligi riski de artmaktadir.

Hipertansiyon ile iligkili olan diastolik disfonksiyon
egzersiz intoleransina neden olabildigi gibi KOAH
alevlenme ile iligkili semptomlar1 da taklit ederek
hastaneye yatis gereksinimini arttirabilmektedir (1).

KOAH'lllarda optimal kan basinc seviyesini saglaya-
bilmek 6nem tagimaktadir. KOAH ve hipertansiyon
birlikteliginde tedavi genel hipertansiyon kilavuzla-
rinin 6nerileri dogrultusunda diizenlenmelidir (1).
Farkli antihipertansif tedavilerin yan etkileri ve pul-
moner kontrol ama¢h kullanilan ilaglarla antihiper-
tansif ilaclarin ekilegimi konusunda bilgi sahibi olmak
etkin bir tedavi i¢in gereklidir (38). KOAH'l: hipertan-
sif hastalarda optimal kan basina seviyesini ayarla-
mak hastaligin ileri evre olmasi durumunda veya eslik
eden obezite gibi faktérler nedeniyle zor olabilmekte
ve ek tedaviye ihtiya¢ duyulabilmektedir (38).

KOAH tedavisinde sistemik steroidlerin kullanimi da
kan basina regiilasyonunu etkileyerek hipertansiyon
neden olabilmektedir. KOAH alevlenme ile bagvuran
314 vakanin incelendigi cift kér, randomize kontrol-
la bir caligmada bes giin stireyle prednizon alan grup
ile 14 giin siireyle prednizon alan grup arasinda hi-
pertansiyon insidansi agisindan anlamh fark saptan-



manugtir. Fakat kan basincinda yitkselmeler tim va-
kalarin %10’unda gorillmis olup, bes gunliik tedavi
grubu ile 14 ginlik tedavi grubu arasinda ise anlamh
fark bulunmustur (39).

Son kilavuzlarda hipertansiyon tedavisinde selektif
beta blokér kullaniminin daha geri planda olmas:
gerektigi ve KOAH kardiyoskiiler hastalik birlikteli-
ginde beta blokérlerin tercih edilmesinin uzun etkili
B,-agonist etkisini azaltmadig: veya kardiyovaskiiler
olay riskini arttirmadig belirtilmektedir (1).

Antihipertansif tedavi degisikligi gerektiginde KOAH
hastasinin mevcut hastahginin durumu kadar tercih
edilecek ilaglarin pulmoner ve ekstrapulmoner yan
etkileri de géz 6niinde bulundurularak karar verilme-
lidir (39). Ayrica, vakalarin kardiyovaskiiler ve pul-
moner semptomlar1 da yakindan izlenmelidir (39).

2. 0STEOPOROZ

KOAH’l1 vakalarda osteoporoz prevelans: %9-69 ara-
sinda degismektedir (40). KOAH pulmoner ve siste-
mik inflamatuvar yanita neden olan solunumsal bir
hastalik olup, ¢ogu komorbite patogenezinde yer
aldig: gibi osteoporoz olusumunda da sistemik infla-
masyon rol oynamaktadir. Ayrica, KOAH tedavisinde
kullanilan sistemik kortikosteroidler, ileri yas, diigiik
fiziksel aktivite, sigara icimi ve D vitamini eksikligi-
nin de osteoporoz gelisimine neden oldugu bilinmek-
tedir (40).

Diigiik vicut kitle indeksi ve kas zayiflig ileri evre
KOAH hastalarinda goriilmektedir. Diigiik viicut kit-
le indeksi kemik hiicrelerinin geligimi ve degisimin-
den sorumlu olan hormon seviyelerini etkileyerek
osteoporoz gelisimine neden olmaktadir (42). Ayrica,
KOAH vakalarinda digiik viicut kitle indeksi ve kas
zayiflif1 artmus sistemik inflamasyon ile iligkilidir ve
bu durum osteoporoz riskini arttirmaktadir (43).

KOAH vakalarinda osteoporoz varligi asemptoma-
tik olmasi ve siklikla kemik kirig gelisene kadar tani
konulmamisg olmas: nedeniyle problemlere neden ol-
maktadir (1). Osteoporoz kaynakl kiriklar prognozu
kot etkileyerek hastane yatis ve mortalite oranlarim
arttirmakta ve yagsam kalitesini diigtirmektedir (41).
Osteoporoz kaynakli kiriklar en sik vertebral kiriklar
olarak kargimiza cikmaktadir. Kirik gelisim riski aktif
sigara i¢imi, sigara icim stresi, steroid kullanimi ve
ataklarla iliskili olarak artmaktadir (1). inhale kor-
tikosteroid kullaniminin osteoporoz ve kemik kirig
gelisme riski tizerine etkisi ise belirsizdir.

9651 KOAH’l1 ve 59.454 referans kontrol vakanin
analiz edildigi ARCTIC ¢alismasinda; KOAH'l1 va-
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kalarin en az bir kez osteoporoz iligkili bir olay ya-
sadiy, yiksek doz inhale steroid kullanan vakalarda
ise bu riskin dusiik doz inhale steroid kullanan veya
hi¢ kullanmayan vakalara gére anlaml olarak yiiksek
bulundugu gosterilmistir (44). TORCH ¢alisgmasinda
ise inhale kortikosteroid tedavisinin kemik mineral
yogunlugu tzerine anlamh etkisinin olmadig: bildi-
rilmigtir (45). Scanion ve arkadaglar1 tarafindan ya-
pilan farkl bir caligmada da ii¢ yildan fazla siireyle
inhale kortikosteroid kullaniminda femur boynu ve
lombar kemiklerde kemik mineral dansitesinde kayip
geligtigi gosterilmigtir (46).

Literatiirde osteoporoz varhiginda KOAH tedavisinin
normal prosediirler dahilinde planlanmasi, osteopo-
roz tedavisinin de klasik osteoporoz tedavi kilavuzla-
rina gére yapilmasi 6nerilmektedir (1).

3. ANKSIYETE VE DEPRESYON

KOAH vakalarinda anksiyete ve depresyon gelisme
olasilig yiiksektir (1). Anksiyete ve depresyon preve-
lans1 %6-58 arasinda degismektedir (47). Depresyon
ve anksiyete kadar panik bozukluk ve panik atak sik-
1151 da normal popiilasyona gére 10 kat artmugtir (48)
Diger psikiyatrik hastaliklar da KOAH ile sik birlik-
telik gostermekle beraber ¢ogu teghis edilmemis ve
dolayisiyla tedavi altinda olmayan hastaliklardir (1).
KOAH’l1 bayanlarda anksiyete ve depresyon goriilme
siklig1 erkeklerden fazladir (48).

KOAHta anksiyete ve depresyon nedenleri multifak-
toryeldir. Dispne ve azalmig egzersiz kapasitesi ank-
siyete ve depresyon gelisiminde altta yatan nedenler
olarak bildirilmigtir (49).

Anksiyete ve depresyon KOAH'ta 6nemli komorbidite-
lerden biridir. Kétii prognoz geng yas, kadin cinsiyet,
sigara i¢imi, diisiik FEV, 6kstrtik, yiiksek SGRQ sko-
ru, kardiyovaskiiler hastalik varhig: ile iligkilidir (1).

Anksiyete ve depresyon varligi KOAH']1 vakalarin ya-
sam kalitesini diigiirerek hastalik prognozunu koétii
yonde etkiler (49). Depresyonun eglik ettigi KOAH'li-
larda hastaneye yatis sikhiginin, acil bagvuru sayisi-
nin ve alevlenme sonrasi hastanede yatis siiresinin
arttig saptanmgtir (50). KOAH panik atak ve ank-
siyete birlikteliginde KOAH alevlenme riski artmigtir
(48). Bu vakalarda acil veya hastane tedavisi sonrasi
ilk bir ay icinde alevlenme nedeniyle hastane bagvu-
rusu gerceklestigi gorillmiistiir (48).

KOAH’ta mortalite tizerine yapilan ¢aligmalarin ¢ogu
psikolojik prognostik faktorler uzerine yogunlagmisg-
tir. Mental saglik problemleri mortalite riskini an-
lamh 6l¢ade arttirmaktadir (51). Depresyon varlig:
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gicli bir mortalite prediktoéri olup, bu durum has-
talik ciddiyeti, fizyolojik ve demografik faktérler gibi
diger prognostik faktorlere gore mortalite tizerinde
daha biiyiik etkiye sahiptir (52). Ayrica, depresyon ve
anksiyete diger risk faktorleri ile etkilegerek mortali-
te tizerinde daha biiyiik bir etki yaratirlar (48). KOAH
olan vakalarda olmayanlara gére intihar girigim riski-
nin 1.9 kat arttig: bildirilmigtir (1).

KOAH'in anksiyete ve depresyon ile birlikteliginde
tedavi planinda degisiklik yapmak gerekmemektedir
(1) KOAH'l1 vakalarda uygulanan pulmoner reha-
bilitasyon, egzersiz kapasitesini ve SGRQ skorunu
arttirdigr kadar kiginin mental saghg: tzerinde de
olumlu etkiler saglayarak anksiyete ve depresyonun
tedavisinde yararhidir (1-48).

Literatiirde, KOAH birlikteliginde anksiyete ve dep-
resyon tedavisinin genel tedavi kilavuzlarina gore
diizenlenmesi énerilmektedir (1).

4. GASTROOZOFAJIAL REFLU

Gastroozofajial reflii toplumda en sik gorilen gast-
rodzofajial hastaliklardan biri olup KOAH ile birlik-
teligi stktir. KOAH vakalarinda gastroézofajial reflii
prevelans: %17-78 arasinda degismektedir (53). KO-
AH’lilarda KOAH olmayanlara gére proksimal ve dis-
tal reflii gelisme riski beg kat daha fazla saptanmigtir
(54). KOAH'n her evresinde gastroézofajial refli
gorulebilmekte ve hastalarin bu agidan sorgulanma-
s1 6nerilmektedir. Gastrodzofajial refli semptoma-
tik oldugu kadar asemptomatik de olabilmektedir
(53,54). Asemptomatik gastrodzofajial refli KOAH
birlikteligi %20-74 olarak saptanmugtir (53).

Sigara icimi komorbidite gelisiminin nedenlerinden
biridir. Nikotin 6zofagus sfinkter tonusunu azaltir
ayrica asit salgilanmasim arttirarak gastro6zofajial
reflii goriilme riskini arttirir. Icilen paket yil sayist
arttikca gastroozofajial reflii olasiligy artar. Paket yil
miktar1 gastroézofajial reflii gelisiminde bagimsiz
risk faktéra olarak bulunmugtur (55). Anksiyete de
asit salgilanmasimi arttirarak gastroézofajial refli
semptomlarini siddetlendirir. KOAH hastalarinda
anksiyete sikhigi géz éniinde bulundurulursa bu du-
rum da komorbiditenin diger bir nedeni olabilir (53).
KOAH’lilarda gastroozofajial refli kaynakh gastrik
icerigin pulmoner mikroaspirasyonlar: sik goriilmek-
tedir. Degisik evrelerdeki KOAH vakalarinin balgam
ornekleri incelendiginde %33inde pepsin varlig
saptanmigtir (56).

KOAH tedavisinde kullamlan beta agonist, antikoli-
nerjik, teofilin ve kortikosteroidler 6zofagus sfinkter

tonusunu azaltarak ve 6zofagus motilitesini etkileye-
rek gastrodzofajial reflii gelisimine neden olurlar (53).

fleri yas, yiksek viicut kitle indeksi ve eslik eden
obstriiktif uyku apne sendromu ve kardiyak hasta-
liklar gastrozofajial refla KOAH birlikteligine neden
olur (53).

Gastroozofajial reflintin vagal sinir iligkili bronko-
konstritksiyon olusturmasi ve pulmoner mikroaspi-
rasyona yol agmasi nedeniyle KOAH hastalik siddeti
uizerine etkisi bulunmaktadir (53).

Gastroozofajial reflii birlikteligi olan KOAH']1 vaka-
larda alevlenme riski yiksektir (57). Gastroozofajial
refliiniin alt hava yollarinda bakteri kolonizasyonunu
arttirarak alevlenme riskini arttirdigy disiiniillmekte-
dir ve alevlenme riskinin arttirmasinin da prognozu
kot yonde etkiledigi bildirilmistir (1-53).

KOAH varhg: gastrodzofajial refli tedavisinde degi-
siklik yapilmasini gerektirmemektedir. Genel énlem-
ler alinarak H, reseptor blokérleri ve proton pompa
inhibitorleri tercih edilebilir. Sasaki ve arkadaglar
tarafindan yapilan bir ¢aligmada proton pompa in-
hibitérlerinin KOAH alevlenme sikligini azalttig bil-
dirilmistir (58). Fakat yiiksek maliyetli bu tedavinin
alevlenmeleri énlemedeki yeterlilikleri halen tartig-

malidir (1).
5. METABOLIK SENDROM VE DIABET

Metabolik sendrom abdominal obezite, arteryal
hipertansiyon, kan sekeri yitksekligi ve dislipidemi
ile karakterize kompleks bir durumdur. Metabolik
sendrom aterosklerotik kalp hastaligina neden ol-
masinin yaninda tip 2 diabet gelisim riskini de art-
tirmaktadir (59).

KOAH ve metabolik sendrom birlikteliginde preva-
lans %21-58 arasinda bildirilmigtir (60). Metabolik
sendrom varhgimm %30°dan fazla oldugu distnil-
mektedir (1). Obezite, fiziksel inaktivite, sigara i¢imi,
kortikosteroid kullanimi, sistemik inflamasyon ve
oksidatif stres patogenezde rol oynamaktadir (60).

KOAH'lh vakalarin %50’sine metabolik sendrom
komponentlerinden biri eglik etmektedir (61). KOAH
hastalarina eglik eden metabolik sendrom prognozu
kot etkilemekte ve mortalite riskini arttirmaktadir
(1-61). Metabolik sendrom varlig: on yil i¢inde tip 2
diabet geligme riskini beg kat, kardiyovaskiiler hasta-
lik gelisme riskini iki kat ve inme gelisme riskini ise
iki kat arttirmaktadir. KOAH ve metabolik sendrom
birlikteliginde bu durumlarin goriilme riski ve komp-
likasyonlar ise daha da artmaktadir (61). Metabolik



sendromlu KOAH vakalar1 daha fazla semptomatik,
daha fazla tedavi gereksinimi olan ve FEV, degerleri
daha diistik olan vakalardir (62).

Genel popiilasyonda tip 2 diabet gelisme riski %10
iken KOAH hastalarinda bu risk daha yiiksek olup
%18'dir (63) KOAH diabet gelisime riskini arttirma-
sinin yaninda kendisi de diabete eslik eden en énemli
komorbiditelerdendir (63).

Persistan sistemik inflamasyon her iki hastahigin
progresyonunda énemli rol oynamaktadir ve sigara
icimi tarafindan tetiklenen sistemik inflamasyon ve
oksidatif stres instilin direcini kotii yonde etkileye-
rek diabet gelisme riskini iki kat arttirmaktadir (63).
Ayrica, hava yolu inflamasyonu glukoz metabolizma-
sinda bozulmaya yol acarak diabet gelismesine yol
acmaktadir (64). KOAH tedavisinde kullanilan korti-
kosteroidler de kan gekeri regiilasyonunda bozulma-
ya neden olmaktadir (65).

Diabet hastalarinda akciger fonksiyonlarinda bozulma
mevcut olup hastahgin siddeti ile FEV, degerlerinde-
ki diagme arasinda giiclii bir korelasyon saptanmigtir
(66). Bu iligkide sistemik inflamasyon, glukotoksisite
ve insiilin direnci rol oynamaktadir (66).

KOAH hastalarinda gelisen kronik hipoksemi hiic-
resel metabolizma ve insiilin sensitivitesinde degi-
siklilere neden olarak diabet gelisimine zemin ha-
zirlar (63).

KOAH ve diabet birlikteligi kardiyovaskiiler veya no-
rolojik diger komorbiditelerin de birlikteligini artti-
rabileceginden gerek komorbidite gerekse multimor-
bidite olarak prognoz iizerinde kétu etkilere sahiptir
ve bu durum prognozu kétiilestirerek mortalite riski-
ni arttirmaktadir.

KOAH'l1 vakalarda diabet mevcudiyeti tedavi planin-
da degisiklik gerektirmemektedir ve literatiirde dia-
bet tedavisinin de genel kilavuzlar egliginde diizen-
lenmesi 6nerilmektedir (1).

6. AKCIGER KANSERI

Akciger kanseri ve KOAH arasinda gugli iligki oldu-
guna dair ¢ok sayida kanit mevcuttur ve ortak risk
faktorlerinin varhg birlikteligi agiklamaktadir (1).
fleri yas ve sigara icim 6ykiisii komorbiditeyi olustu-
ran risk faktérlerindendir (1).

Akciger kanseri mortalitesi yitksek kanser tiirlerin-
den olup, KOAH akciger kanseri gelisiminde bagim-
s1z bir risk faktoriidir (67). Akciger kanseri vakalari-
nin buyiik bir kisminin 6zge¢misinde KOAH éykiisit
bulunmaktadir (68). KOAH ve akciger kanseri benzer
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etyolojiye sahiptir. Inflamasyon, genetik, sigara ici-
mi, ileri yas, cevresel ve mesleksel maruziyet ortak
etyolojik faktérlerdendir (67).

Sigara i¢cimi ve anormal epitelyal yamitlar KOAH ve
akciger kanseri gelisiminde rol oynamaktadir (68).
Sigara i¢cimi ve inflamasyon hiicresel hasar: arttirarak
onkojenik mekanizmalarin tetiklenmesine dolayisiyla
da akciger kanseri gelisgimine neden olmaktadir (69).

KOAH akciger kanseri gelisme riskini iki-dort kat
arttirmaktadir (69). Yas ile birlikte gelisen akciger
fonksiyonlarindaki kaybin beklenenden fazla olma-
s1 ve etyolojik diger faktérlerin birlikteligi KOAH
olugsmasinda en énemli nedenlerden biridir. Ayrica,
akciger fonksiyonlar ile akciger kanseri gelisme riski
arasinda giicli bir iliski bulunmaktadir (67). FEV_ 'de
hizli kayiplarin gorildigi vakalarda akciger kanse-
ri gorilme riski artmaktadir (70). Ayrica, hava yolu
obstriksiyon derecesi ve akciger kanseri gelisimi ara-
sinda giiglii bir korelasyon bulunmaktadir (71).

Amfizem ve akciger kanseri geligimi arasindaki iligki
konusunda celigkili sonuglar mevcuttur. Hig sigara i¢-
meyen amfizemli vakalarda inflamasyon ve oksidatif
stres nedeniyle akciger kanseri geligme riskinin artti-
g1 bildirilmigtir (72). Bu birliktelik ile ilgili caligmalar
ise sinirh sayidadir (71).

KOAH alevlenmelerinin de akcigerde inflamasyona
neden olarak akciger kanseri gelisimine neden olabi-
lecegi bildirilmistir fakat bu konuda daha ileri ¢alig-
malara gerek vardir (71).

KOAH tedavisinde kullanilan inhaler steroidler doz-
dan bagimsiz olarak akciger kanseri gelisme riskini

azaltmaktadir ve bu durum inflamasyonu baskilama-
lariyla agiklanmaktadir (72-74).

Hig sigara icmeyen KOAH vakalarinda akciger kanse-
ri gelisim riski hi¢ sigara icmeyen ve KOAH olmayan
vakalara gore 2.6 kat artmugtir (75).

55-74 yas arasi aktif sigara icicisi veya en az 30 paket
yil sigara icim Gykisii olup 15 yildir sigarayr birak-
mug vakalara diigiik doz bilgisayarh toraks tomogra-
fi cekilmesinin sag kalima olumlu katkisi oldugunu
belirten yayinlar mevcuttur. Fakat erken tani amagh
bu prosediirin diinya ¢apinda uygulanma olasilig
benign lezyonlara agir1 tanisal girigimsel iglemlerin
uygulanmasi, anksiyete olugturmasi ve yetersiz takip
nedeniyle kisithdir (1).

KOAH vakalarinda akciger kanseri gelismesini 6nle-
mek i¢in uygulanabilecek en 6nemli 6nlem ise sigara
iciminin birakilmasidir (1).
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KOAH ve akciger kanseri birlikteligi mortalite ris-
kini arttiran en 6nemli durumlardan biridir. Ayrica,
KOAH varhi nedeniyle akciger kapasitesinin kisith
olmasi cerrahiye uygun sinirh sayidaki akciger kan-
serli vakanin cerrahi tedavi sansini azaltarak hastalik
prognozunun koétii seyretmesine ve sag kahm bek-
lentsinin azalmasina neden olmaktadir. Bununla bir-
likte kanser cerrahisi uygulanan KOAH vakalarinda
post-operatif komplikasyon riskinin de arttig: bildi-
rilmigtir (1-76).

7. 0BSTRUKTIF UYKU APNE SENDROMU

Obstriiktif uyku apne sendromu uyku sirasinda tek-
rarlayan iist solunum yolu obstriiksiyonu epizodlar
ve siklikla kan oksijen saturasyonunda azalma ile
karakterize bir sendromdur. Amerikali erigkinler ara-
sinda KOAH sikhig1 %13.9 iken, obstriiktif uyku apne
sendrom sikhig1 %9-26 arasinda degismektedir (1).

KOAH obstriiktif uyku apne arasinda sinerjistik iligki
mevcut olup bu birliktelik overlap sendromu olarak
adlandinlmaktadir. Obstriiktif uyku apneli vakalarin
%11’inde spirometride hava akim kisitlanmas: sap-
tanmigtir (77). Erigkin populasyonda KOAH siklig
%10 civarindadir. Obstriiktif uyku apne sendromu
prevalans: da benzer olup, apne-hipopne indeksi ile
degerlendirilen uyku iligkili solunumsal hastalikla-
rin goriilme sikhig daha yiiksektir (78-80). Overlap
sendrom prevalans: genel populasyonda %1 civa-
rindadir. Hafif KOAH'lilarda bu oran %0.5, orta
KOAH'hlarda %39 ve agir KOAHlilarda %65 olarak
bildirilmigtir (81). Diger bir calismada hafif KOAHli-
larda uyku iligkili solunumsal hastaliklarin gorillme
sikhiginin artmadig: fakat her iki hastaligin birlikte-
liginde uyku esnasindaki desaturasyonun daha belir-
gin oldugu saptanmigtir (82-84). Baz1 ¢aligmalarda
KOAH evresi arttik¢a obstriktif uyku apne gorillme
sikhiginin arttigs belirtilmektedir (83,84). Bu celigkili
sonuglar 6zellikle yagh overlap sendromlu vakalarin
varligini saptamak i¢in ileri ¢aligmalara gereksinim
duyulmasina yol agmaktadir. Sigara icim 6ykiisii ve
artmis viicut kitle indeksi KOAH vakalarinda obs-
triiktif uyku apne sendromu gérilme sikligim arttur-
maktadir (78).

KOAH cesitli klinik fenotiplere sahip bir hastaliktur.
Agirlikli olarak dispne ile karakterize dugsik viicut
kitle indeksine sahip akciger havalanmas: artmig va-
kalar amfizem fenotipini olugtururken produktif 6k-
stiriik ve hipokseminin én planda oldugu kor pulmo-
nale bulgular ile seyreden vakalar kronik bronsitik
fenomeni olugturmaktadir (78). Amfizem fenotipin-
de viicut kitle indeksinin diisiik olmasi ve akcigerle-

rin agir1 havalanmasinin uyku esnasindaki ist hava
yolu kapanma basincini diigiirmesi nedeniyle obs-
tritktif uyku apne sendromu gelisme riskinin daha
diigiik oldugu bildirilmistir (78). Kronik bronsitik fe-
notipte ise artmig viicut kitle indeksi, kor pulmonale
gelisme sikhiginin artmasi, solunumsal dirtiinin az
olmasi nedeniyle obstriiktif uyku apne sendromu ge-
lisme riski artmigtir (78). Kor pulmonale vakalarin-
da uyku esnasinda supin pozisyonda rostral sivi yer
degisimi geligmesi tst hava yollarinin daralmasina ve
obstriiktif uyku apne sendromu gelismesine neden
olmaktadir (85).

Sigara i¢ciminin neden oldugu st hava yolu inflamas-
yonu, iskelet kas myopatisi ve inhaler kortikosteroid
kullaniminin tst hava yolu kaslar1 izerine olan etkisi
de overlap sendromu gelisiminde rol oynamaktadr.
Ayrica, obstriktif uyku apne sendromu varligt KOAH
hastalarinda alt hava yolu inflamasyonunu da arttir-
maktadir (86).

Uyku periyodu solunum isi iizerinde ¢ok sayida etki-
ye sahiptir. KOAH ile iligkili baz: faktorler obstriktif
uyku apne sendromu geligimine neden olurken ba-
zilar obstritktif uyku apne sendromu gelisiminden
koruyucudur. Dolayisiyla KOAH hastalarinda obs-
tritktif uyku apne sendromu geligmesi bu faktérler
arasindaki dengeye gére degismektedir (78).

Overlap sendromunda hipoksi ve inflamasyon varlig
oncelikle kardiyovaskiiler olmak tizere diger komor-
biditelerin gériilme sikligini da arttirmaktadir (87).

KOAH'ta egzersiz ile siddetlenen ve uyku esnasinda
da gelisen desatiirasyon mevcuttur. Ileri evrelerde
pulmoner hipertansiyon goriilebilir. Obstriiktif uyku
apne sendromunda ise apne ve hipopne periyotla-
11 ile seyreden noktiirnal desatiirasyon mevcuttur.
Overlap sendromlu vakalarda ise uyku esnasinda
daha sik oksijen desatiirasyon epizotlarina rastlanir
(1). Ayrica, bu vakalarin uyku esnasindaki baz oksi-
jen satiirasyon degerleri daha dugiiktiir (78).

Hem KOAH hem de obstriktif uyku apne sendromu
artmus sistemik inflamasyon ve oksidatif stres ile ilig-
kilidir (78). Sistemik inflamasyon, hipoksemi, yiiksek
sempatik ve diigik parasempatik aktivite varhg ve
arteryal damar sertliginin artmas: overlap sendrom-
lu hastalarda kardiyovaskiiler hastalik géralme riski-
ni arttirmaktadir (88). Kardiyak aritmiler goriilebilir
(1). Overlap sendromunda mortalite riski tek bagina
KOAH veya obstriiktif apne varligina gore artmigtir
(1). Kardiyovaskiiler hastalik birlikteligi bu prognozu
kétit yonde etkileyerek mortaliteyi daha da arttir-
maktadir (78).



Overlap sendromlu vakalarda hipoksemi, hiperkap-
ni ve pulmoner hipertansiyon gelisme olasiig: daha
yiksektir (1). Hiperkapniye bagh sabah bas agris,
hipoksemiye bagh siyanoz ve kor pulmonaleye bagh
periferik 6dem goriilebilir. Antropometrik degerlen-
dirme ve medikal 6ykusii nedeniyle obstriktif uyku
apne sendromundan giiphelenilen KOAH’l1 hasta-
larda stop-BANG gibi anketlerin yapilmas: hastalara
erken tani koyulmas: ve ileri tetkiklerin yapilmasina
olanak saglar (89).

KOAH tanisinda solunum fonksiyon testleri taniya
yardima olurken obstriiktif uyku apne sendromunda
altin standart tan: yontemi polisomnografidir. Poli-
somnografi yapilma imkani olmadiginda gece boyu
surekli oksijen saturasyonu ol¢ilmesi taniya faydal

olabilir (78).

KOAH tedavisinde kullanilan teofilin nokturnal hi-
poksemiyi azaltmasinin yaninda apne-hipopne in-
deks degerlerini dugiirerek obstriktif uyku apne te-
davisinde yarar saglayabilir (78).

Overlap sendromunda en uygun ve etkili tedavi yon-
temi non invaziv mekanik ventilasyon olup BIPAP
cihaz1 ile uygulanmas: 6nerilmektedir (78). Uzun
dénem non invaziv mekanik ventilasyon destegi alan
overlap sendromlu vakalarin almayanlara kiyasla
mortalite ve KOAH alevlenme riskinin daha digik
oldugu saptanmugstir (90).

Overlap sendromunda kardiyovaskiler ve diger ko-
morbiditelerin goriilme siklig1 ve nedenleri konusun-
da daha ileri caligmalara ihtiya¢ bulunmaktadir.

8. BRONSEKTAZI

Brongektazi hava yollarinin geri doniigiimsiiz prog-
resif dilatasyonu olarak tanimlanmaktadir. Pato-
jenik mikroorganizmalarin neden oldugu kronik
brongiyal enfeksiyon sonucu gelisen kronik infla-
masyon hava yollarinda yeniden yapilanmaya ve
lokal savunma mekanizmalarinda hasarlanmaya
neden olur. Bu durum bronsiyal agacta tedaviye rag-
men persistan patojen mikroorganizmalarin varl-
gin1 kolaylagtirarak kisir déngii olugmasina yol agar
(91). Saglikh bireylere kiyasla KOAHl1 ve brongek-
tazili bireylerin klasik hava yolu mikrobiatas1 degi-
siklik gostermektedir (92). Bu bireylerde bakteriyel
ve fungal kolonizasyona sik rastlanmaktadir. AERIS
COPD calismasinda KOAH-brongektazi birlikteli-
ginde Haemophilus kolonizasyon sikliginin artmig
oldugu fakat bu durumun alevlenmelerde farklilik
gostermedigi belirtilmigtir (93). Fakat KOAH-bron-
sektazi birlikteliginin tanimlanmasi ve mikrobi-
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yomlarin bu birliktelikteki roli tizerine ileri ¢alig-
malara ihtiya¢ bulunmaktadir (94).

KOAH ve brongektazi genel populasyonda siklikla
rastlanan hastaliklardandir. KOAH-brongektazi bir-
liktelik prevalansi %20-60 oraninda degismektedir
(95). Ozellikle KOAH hastalarinin degerlendirmesin-
de bilgisayarli toraks tomografi kullanim sikliginin
artmasi o ana kadar tan1 almamis brongektazi vaka-
larinin saptanmasina olanak saglamaktadir (1). Rad-
yolojik olarak konulan bu taninin klinik tani ile aym
etkiyi saglayip saglamadig belirsizdir (1).

Bu birliktelik hastaliklarin tek bagina bulunmasi du-
rumuna goére daha kétii prognoz, daha sik alevlenme
ve yiksek mortalite ile iligkidir (96). KOAH evresi
ilerledik¢e brongektazinin eglik etme olasihig: da ar-
tar (97).

KOAH-brongektazi birlikteliginin patofizyolojik ne-
denleri tam olarak aydinlatilamamigtir. KOAH ge-
lisimindeki en 6nemli risk faktorlerinden biri olan
sigara icimi kronik bronsiyal enfeksiyon geligimine
dolayisiyla kronik inflamasyonu arttirarak brongek-
tazi gelisimine neden olabilir (96). Diger bir neden de
her iki hastalikta da kronik bronsiyal enfeksiyon var-
Liginin sik gorillmesi olabilir (94). Sever ve arkadag-
larinin yaptig: bir calismada KOAH’a bronsektazinin
eslik ettigi vakalarda alevlenme esnasinda fibrinojen
ve CRP degerleri daha yiiksek saptanmigtir. Ayrica
bu vakalarda ¢éziilebilir iirokinaz plazminojen akti-
vatér reseptér ve plazminojen aktivatér inhibitér-1
diizeylerinin yiiksek olmas: sistemik inflamasyonun
KOAH-brongektazi birlikteliginde énemli rol oynadi-
g1 gostermektedir (98)

Brongektazinin eglik ettigi KOAH’l1 vakalarin siklikla
ileri yas erkek bireyler oldugu ve bu vakalarda daha
ciddi hava yolu obstriiksiyonu, daha fazla balgam
iretimi ve daha fazla sistemik inflamasyon varlig:
bildirilmistir (96).

KOAH-brongektazi birlikteliginde brongektazi te-
davisinin standart kilavuzlar rehberliginde dizen-
lenmesi énerilmektedir. KOAH tedavisine ek olarak
daha agresif ve uzun siireli antibiyotik tedavi gerek-
sinimine ihtiya¢ duyulabilir. Bakteriyel kolonizasyon
ve tekrarlayan alt solunum yolu enfeksiyon oykiist
olan vakalarda inhaler kortikosteroid kullanim: endi-
ke olmayabilir (1).

9. MULTIMORBIDITE VE KOAH

ki veya daha fazla kronik hastaligin birlikteligi mul-
timorbidite olarak adlandirilir. Multimorbid vaka-
larin bityiik bir kisminda KOAH bulunmaktadir (1).
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KOAH’1n multimorbiditenin bir par¢asi olmasi stan-
dart tedavi protokoliinde farklilik gerektirmemekle
beraber tedavi kabul edilebilir diizeyde basit tutul-
mali ve ¢oklu ila¢ kullanimi imkan dahilinde aza in-
dirgenmelidir (1).
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