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KOAH’TA KOMORBİDİTELER
KOAH’ta komorbiditelerin öneminin anlaşılması ile birlikte bu konu rehber ve uzlaşı raporlarında bir süredir yer almaya 
başlamıştır. TTD 2014 KOAH raporunda bu konuya ayrıntılı yer verilmemişken, GOLD 2017 raporunda bu konu geniş 
yer bulmuştur (1, 2). Bu raporda komorbidite bölümüne geniş yer verilmiştir. 

KOAH’ta komorbiditeler; semptomları, yaşam kalitesini, komplikasyonları, hastalığın yönetimini, ekonomik yükünü 
ve mortalitesini etkilemektedir. Komorbiditelerin önemi, KOAH’ın sonuçları üzerine olan etkilerinden kaynaklanmak-
tadır. KOAH’ta en sık saptanan komorbiditeler, kardiyovasküler, endokrinolojik, psikolojik olanlar ve akciğer kanseri-
dir. KOAH olgularının en az %50’sinde üç veya daha fazla komorbidite bulunmaktadır. Ancak bu komorbiditelerin 
aktif tedavisinin, KOAH’ın sonuçlarını etkilediğine dair kesin bir kanıt yoktur. Öte yandan kardiyovasküler hastalıklar 
ve akciğer kanseri gibi komorbiditeler, KOAH mortalitesi üzerinde önemli etkiye sahiptir. Çeşitli çalışmalar, Charlson 
komorbidite indeksinin veya KOAH spesifik komorbidite indeksinin (COTE) KOAH mortalitesi ile ilişkili olduğunu 
göstermiştir (3-5). Türkiye’de yapılan bir çalışmada 406 KOAH’lı hastadan oluşan bir kohort’ta hipertansiyon %22; 
koroner kalp hastalığı %8,9; diabetes mellitus %7,4; kanser %6,4; kalp yetmezliği %4,9 ve serebrovasküler hastalıklar 
%2 olarak bulunmuştur (6).

KOAH VE KARDİYOVASKÜLER HASTALIKLAR
KOAH’ta iskemik kalp hastalığı prevalansı %16,1-%53 arasında bulunmuştur. Iskemik kalp hastalığı riskini arttıran fak-
törler; ileri yaş, sigara kullanımı; sistemik inflamasyon, endotelyal disfonksiyon, akut alevlenmeler sırasında artan infla-
masyon olarak tanımlanabilir. Alevlenmeler sırasında kardiak troponin düzeyi yüksek olan hastalarda erken ve geç 
mortalitede artış saptanmıştır. KOAH’ta iskemik kalp hastalığı tedavisi farklılık göstermez. Tedavi ulusal veya uluslararası 
rehberlere göre planlanmalıdır (3, 7, 8). 

KOAH’ta kalp yetmezliği prevalansı %20-%32 arasında bulunmuştur. Kalp yetmezliği nedeni ile hastaneye yatırılan has-
talarda ise KOAH sıklığı %10’dur. Kalp yetmezliği KOAH prognozunu kötüleştiren önemli faktörlerden birisidir. 
Günümüzde beta-blokerlerin kalp yetmezliği tedavisinde önemli yeri vardır. Beta-blokerler kalp yetmezliği olan hastalar-
da yaşam süresini uzatırlar. Kalp yetmezliği saptanan KOAH olgularında özellikle selektif beta-bloker kullanımının güven-
li olduğu öne sürülmektedir. Ancak yakın zamanda yapılan bir araştırmada oksijen tedavisi alan ağır KOAH hastalarında 
beta-bloker kullanımının mortaliteyi arttırdığı gözlenmiştir. Kalp yetmezliği ve KOAH’ın birlikte saptandığı olgularda 
klasik tedavilerle birlikte non-invaziv mekanik ventilasyon uygulaması hem solunum yetmezliği hem de akut pulmoner 
ödem tedavisinde iyi yönde sonuç alınmasına katkı sağlamaktadır (9-13).

KOAH olgularında hipertansiyona sık rastlanır. KOAH ile hipertansiyon arasındaki ilişki henüz tam olarak bilinmemekle 
beraber; yaşlanmanın hızlanması, bağ dokusu kaybı ve “arterial stiffness” artışının hipertansiyonun ortaya çıkmasında rol 
oynayabileceği ileri sürülmektedir. KOAH olgularında hipertansiyon tedavisinde değişiklik yapılmaz. Tedavi rehberlere 
uygun olarak düzenlenmelidir. Son hipertansiyon rehberlerinde kardioselektif beta-bloker’ler daha geri plana itilmiştir (3, 4).

KOAH’ta atrial fibrilasyon en sık görülen aritmidir. Prevalansı %23,3 olarak bulunmuştur. Hipoksemi, asidoz ve 1. sani-
yedeki zorlu ekspiratuar volüm (FEV1) kaybı ile ilişkilidir. KOAH tedavisinde kullanılan bronkodilatörler potansiyel olarak 
aritmeye neden olan ilaçlardır. Bazı çalışmaların sonuçlarına göre uzun etkili beta-mimetik, uzun etkili antikolinerjik ve 
inhaler steroidlerin aritmi açısından daha güvenli olduğu öne sürülmektedir. Kısa etkili beta-mimetikler ve teofilin aritmi 
açısından en fazla dikkat edilmesi gereken ilaçlardır (3, 4, 14). 

KOAH VE GASTROÖZEFAGİAL REFLÜ
KOAH’ta gastro-özefagial reflü (GÖR) riski normal popülasyona göre daha fazladır. Yapılan çalışmalar KOAH olguların-
da GÖR prevalansının %7,7-30 arasında değiştiğini göstermektedir. GÖR riskini arttıran faktörler; ileri yaş, kadın cinsiyet 28



ve inhaler anti-muskarinik haricinde KOAH tedavisinde kul-
lanılan beta-mimetik bronkodilatörler ile teofilin ve benzeri 
farmokolojik ajanlardır. GÖR, KOAH alevlenmeleri için 
önemli bir risk faktörüdür. KOAH varlığında GÖR tedavisin-
de değişiklik söz konusu değildir. Hatta asid supresyon teda-
visi daha agresif yapılmalıdır. Yapılan bir çalışmada bir yıl 
boyunca lansaprozol verilen KOAH hastalarında alevlenme 
riskinin azaldığı gösterilmiştir. Ancak asit supresyonunun 
alevlenmeleri azalttığına dair yeterli kanıt yoktur (5, 15-18).

KOAH'TA ANKSİYETE VE DEPRESYON
KOAH’ta anksiyete ve depresyon çok sık görülen komorbi-
detelerdir. Prevalansları araştırma metotlarına göre büyük 
farklılık gösterir. KOAH’ta anksiyete prevalansı %6-74, dep-
resyon prevalansı ise %8-80 arasında değişmektedir. 
KOAH’ta anksiyete ve depresyon prevalansı diğer kronik 
hastalıklara göre daha yüksektir. Bunun nedeni tam olarak 
bilinmemekle birlikte başkalarına bağımlı olma duygusu, 
fiziksel yetersizlik, efor kapasitesinde azalma, kronik infla-
masyon, sigara kullanımının beyin fonksiyonlarına etkisi, 
egzersiz kapasitesinde azalma gibi faktörlerin rolü olabile-
ceği düşünülmektedir. Bunlara ilaveten dinamik hiperinflas-
yon ve hiperventilasyonun da etkisinin önemli olduğu ileri 
sürülmektedir. KOAH’ta anksiyete ve depresyon varlığı; 
yaşam kalitesi ve egzersiz kapasitesinde azalma, hastanaye 
yatma, alevlenme sıklığı ve mortalitede artış ile ilişkili 
bulunmuştur. KOAH varlığı anksiyete ve depresyon tedavi-
sinde değişlik yapılmasını gerektirmez. Anksiyete ve depres-
yon tedavisinde kullanılan trisiklik antidepresanlar, benzodi-
azepinler ve mirtazapin solunum merkezini inhibe ettiğin-
den karbon dioksit retansiyonu olan orta ve ağır KOAH 
olgularında dikkatle kullanılmalıdır. Pulmoner rehabilitas-
yon KOAH hastalarında nefes darlığı, yorgunluk ile birlikte 
anksiyete ve depresyon belirtilerini azaltarak yaşam kalite-
sinde artışa neden olur (3-5, 19, 20).

KOAH VE UYKU BOZUKLUKLARI
KOAH ve obstrüktif uyku apne sendromu birlikteliği mortali-
te artışına neden olur. “Sleep Heart Health” çalışmasında 40 
yaş üstü KOAH olgularında obstrüktif uyku apne sendromu 
prevalansı %14 olarak bulunmuştur. Mortalitedeki artış; alev-
lenme sayısı ve pulmoner hipertansiyon ve sağ kalp yetmez-
liği gibi kardiovasküler komorbitelerdeki artış ile ilgilidir. 
KOAH ve obstrüktif  uyku apne sendromu birlikteliğinde 
rutin tedavide değişiklik söz konusu değildir. Ancak bu has-
talara oksijen tedavisi önerildiğinde CO2 retansiyonu açısın-
da yakın takip gerekebilir (3-5, 21).

KOAH VE AKCİĞER KANSERİ
KOAH’ta akciğer kanseri prevalansı %9,1 olarak bulunmuş-
tur. Akciğer kanseri olan olgularda ise KOAH prevalansı daha 
yüksektir. Yaşlanma, aile öyküsü ve bireysel yatkınlık hem 
KOAH hem de akciğer kanseri için temel risk faktörleridir. 
KOAH akciğer kanseri için bağımsız risk faktörü olarak belir-
lenmiştir. Akciğer kanseri özellikle hafif ve orta evre KOAH 
olgularında en önemli mortalite nedenidir. Akciğer kanseri-
nin erken tanısı için düşük doz tomografi ile tarama yöntemi 
KOAH’lı hastaların büyük kısmını da kapsar. Ayrıca amfizem 
saptanan hastaların da tarama kapsamına alınmasının gerek-
li olduğu öne sürülmektedir. KOAH varlığı akciğer kanseri 
tedavisinde değişikliğe yol açmaz. Ancak ileri evre KOAH 

olgularında akciğer fonksiyonlarında kayıp cerrahi girişimler-
de ve radyoterapide kısıtlamaya neden olabilir (22-25).

KOAH VE OSTEOPOROZ
KOAH’ta osteoporoz prevalansı %4-59 arasında değişmekte-
dir. Prevalanstaki farklılık araştırma yöntemleri ve hasta 
popülasyonu ile ilişkilidir. KOAH’ta osteoporoz riskini arttı-
ran faktörler oral veya inhaler steroid kullanımı, inflamasyon, 
vitamin eksikliği, anemi, sigara kullanımı ve hipogonadizm’dir. 
Osteoporoz; amfizem, vücut kitle indeksi ve “yağsız” vücut 
kitle indeksinde azalma ile ilişkili bulunmuştur. Osteoporozu 
olan olgularda alevlenme sırasında mümkün ise oral steroid-
lerden kaçınılmalıdır. KOAH hastalarında uzun süre inhaler 
steroid kullanımının kemik kırıkları ile ilişkili olabileceği 
saptanmasına rağmen rehberlerde inhaler steroidlerin kulla-
nımının devam edebileceği belirtilmektedir. KOAH olgula-
rında osteoporoz tedavisinde değişiklik yoktur. Ulusal ve 
uluslararası rehberlere göre tedavi önerilmelidir (3-5, 26-29).

KOAH'TA METABOLİK SENDROM ve DİABETES MELLİTUS
KOAH olgularında metabolik sendrom prevalansı %30, “dia-
betes mellitus” prevalansı ise  %10-18,7 arasında bulunmuş-
tur. Diabetes mellitus KOAH’ta prognozu kötü yönde etkiler.  
KOAH’ta kronik ve sistemik inflamasyonun varlığının “diabe-
tes mellitus” un ortaya çıkmasında önemli olduğu düşünül-
mektedir. İleri yaş, sigara kullanımı, düşük doğum ağırlığı gibi 
risk faktörleri hem KOAH hem de “diabetes mellitus” için 
ortak risk faktörleridir. “Diabetes mellitus”ta oluşan pulmo-
ner mikroanjiyopatinin diffüzyon bozukluğuna neden oldu-
ğu anlaşılmıştır. Ayrıca diabetes mellitus olgularında frenik 
siniri etkileyen nöropati, diyafragma disfonksiyonuna neden 
olarak KOAH olgularında efor kapasitesinde daha fazla 
bozulmaya yol açar. Diabetes mellitus’un alevlenme riskini 
arttırarak KOAH mortalite ve morbiditesinde artışa yol açtığı 
saptanmıştır. Özellikle KOAH alevlenmelerinin tedavisinde 
kullanılan oral steroidler diabetes mellitus riskini artırır. Bazı 
çalışmalarda oral steroid kullanan KOAH olgularının 
%11’inde diabetes mellitus geliştiği saptanmıştır. Bunlara 
ilaveten KOAH tedavisinde kullanılan yüksek doz inhaler 
steroidlerin de diabetes mellitus riskini arttırdığı ve glikoz 
kontrolünü zorlaştırdığı belirtilmektedir. KOAH’lı hastalarda 
metabolik sendrom ve diabetes mellitus tedavisi farklılık 
göstermez (3-5, 30, 31).

Sonuç olarak komorbiditeler KOAH seyri üzerinde etkilidir. 
B grubu hastaların KOAH’dan ziyade komorbiditeler nede-
niyle kaybedildikleri bilinmektedir. Alevlenme semptomları 
bazen komorbiditeler nedeniyle olabilmekte ve gerçek alev-
lenme ile karışabilmektedir. Alevlenmelerde ölüm nedeni 
komorbiditelere bağlı olabilmekte ve KOAH tedavisi komor-
biditelerden etkilenebilmektedir. KOAH’ta hastane yatışları, 
ekonomik yük ve ölüm FEV1’den ziyade komorbidite türü ve 
sayısı ile ilişkili olabilir. Bu nedenle TTD KOAH ÇG GOLD 
2017 raporu ile paralel olarak KOAH’da komorbiditelerin 
aktif olarak araştırılmasını ve iyi yönetilmesini önermektedir.
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