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KOAH’TA KOMORBIDITELER

KOAH’ta komorbiditelerin 6neminin anlasiimasi ile birlikte bu konu rehber ve uzlasi raporlarinda bir stiredir yer almaya
baglamisti. TTD 2014 KOAH raporunda bu konuya ayrintili yer verilmemisken, GOLD 2017 raporunda bu konu genis
yer bulmustur (1, 2). Bu raporda komorbidite bolimiine genis yer verilmistir.

KOAH’ta komorbiditeler; semptomlari, yasam kalitesini, komplikasyonlari, hastaligin yénetimini, ekonomik ytikcind
ve mortalitesini etkilemektedir. Komorbiditelerin 6nemi, KOAH’in sonuclari tizerine olan etkilerinden kaynaklanmak-
tadir. KOAH’ta en sik saptanan komorbiditeler, kardiyovaskdiler, endokrinolojik, psikolojik olanlar ve akciger kanseri-
dir. KOAH olgularinin en az %50’sinde li¢ veya daha fazla komorbidite bulunmaktadir. Ancak bu komorbiditelerin
aktif tedavisinin, KOAH’in sonuclarini etkiledigine dair kesin bir kanit yoktur. Ote yandan kardiyovaskiiler hastaliklar
ve akciger kanseri gibi komorbiditeler, KOAH mortalitesi tizerinde énemli etkiye sahiptir. Cesitli calismalar, Charlson
komorbidite indeksinin veya KOAH spesifik komorbidite indeksinin (COTE) KOAH mortalitesi ile iliskili oldugunu
gostermistir (3-5). Tirkiye’de yapilan bir calismada 406 KOAH’li hastadan olusan bir kohort'ta hipertansiyon %22;
koroner kalp hastaligi %8,9; diabetes mellitus %7,4,; kanser %6,4; kalp yetmezligi %4,9 ve serebrovaskiiler hastaliklar
%2 olarak bulunmustur (6).

KOAH VE KARDIYOVASKULER HASTALIKLAR

KOAH'ta iskemik kalp hastaligi prevalansi %16,1-%53 arasinda bulunmustur. Iskemik kalp hastaligi riskini arttiran fak-
torler; ileri yas, sigara kullanimi; sistemik inflamasyon, endotelyal disfonksiyon, akut alevlenmeler sirasinda artan infla-
masyon olarak tanimlanabilir. Alevlenmeler sirasinda kardiak troponin dizeyi yiksek olan hastalarda erken ve gec
mortalitede artis saptanmistir. KOAHta iskemik kalp hastahigi tedavisi farklilik gostermez. Tedavi ulusal veya uluslararasi
rehberlere gore planlanmalidir (3, 7, 8).

KOAH’ta kalp yetmezligi prevalansi %20-%32 arasinda bulunmustur. Kalp yetmezligi nedeni ile hastaneye yatirilan has-
talarda ise KOAH sikligi %10’dur. Kalp yetmezligi KOAH prognozunu koétilestiren 6nemli faktorlerden birisidir.
GunlUmiuzde beta-blokerlerin kalp yetmezligi tedavisinde 6nemli yeri vardir. Beta-blokerler kalp yetmezligi olan hastalar-
da yasam suresini uzatirlar. Kalp yetmezligi saptanan KOAH olgularinda 6zellikle selektif beta-bloker kullaniminin gtiven-
li oldugu one siirtilmektedir. Ancak yakin zamanda yapilan bir arastirmada oksijen tedavisi alan agir KOAH hastalarinda
beta-bloker kullaniminin mortaliteyi arttirdigi gozlenmistir. Kalp yetmezligi ve KOAH’in birlikte saptandigi olgularda
klasik tedavilerle birlikte non-invaziv mekanik ventilasyon uygulamasi hem solunum yetmezligi hem de akut pulmoner
odem tedavisinde iyi yonde sonug alinmasina katki saglamaktadir (9-13).

KOAH olgularinda hipertansiyona sik rastlanir. KOAH ile hipertansiyon arasindaki iliski hentiz tam olarak bilinmemekle
beraber; yaslanmanin hizlanmasi, bag dokusu kaybi ve “arterial stiffness” artiginin hipertansiyonun ortaya ¢ikmasinda rol
oynayabilecegi ileri surtilmektedir. KOAH olgularinda hipertansiyon tedavisinde degisiklik yapilmaz. Tedavi rehberlere
uygun olarak diizenlenmelidir. Son hipertansiyon rehberlerinde kardioselektif beta-bloker’ler daha geri plana itilmistir (3, 4).

KOAH'ta atrial fibrilasyon en sik gorilen aritmidir. Prevalansi %23,3 olarak bulunmustur. Hipoksemi, asidoz ve 1. sani-
yedeki zorlu ekspiratuar volim (FEV,) kaybi ile iliskilidir. KOAH tedavisinde kullanilan bronkodilatérler potansiyel olarak
aritmeye neden olan ilaglardir. Bazi calismalarin sonuglarina gore uzun etkili beta-mimetik, uzun etkili antikolinerjik ve
inhaler steroidlerin aritmi agisindan daha giivenli oldugu 6ne siriilmektedir. Kisa etkili beta-mimetikler ve teofilin aritmi
acisindan en fazla dikkat edilmesi gereken ilaclardir (3, 4, 14).

KOAH VE GASTROOZEFAGIAL REFLU
KOAH'ta gastro-ozefagial reflii (GOR) riski normal popiilasyona gore daha fazladir. Yapilan calismalar KOAH olgularin-
da GOR prevalansinin %7,7-30 arasinda degistigini gostermektedir. GOR riskini arttiran faktorler; ileri yas, kadin cinsiyet



ve inhaler anti-muskarinik haricinde KOAH tedavisinde kul-
lanilan beta-mimetik bronkodilatorler ile teofilin ve benzeri
farmokolojik ajanlardi. GOR, KOAH alevlenmeleri icin
onemli bir risk faktoriidir. KOAH varliginda GOR tedavisin-
de degisiklik sz konusu degildir. Hatta asid supresyon teda-
visi daha agresif yapilmalidir. Yapilan bir calismada bir yil
boyunca lansaprozol verilen KOAH hastalarinda alevlenme
riskinin azaldigr gosterilmistir. Ancak asit supresyonunun
alevlenmeleri azalttigina dair yeterli kanit yoktur (5, 15-18).

KOAH'TA ANKSIYETE VE DEPRESYON

KOAHta anksiyete ve depresyon c¢ok sik gortilen komorbi-
detelerdir. Prevalanslari arastirma metotlarina gore buyuk
farkhlik gosterir. KOAH’ta anksiyete prevalansi %6-74, dep-
resyon prevalansi ise %8-80 arasinda degismektedir.
KOAH’ta anksiyete ve depresyon prevalansi diger kronik
hastaliklara gore daha yiiksektir. Bunun nedeni tam olarak
bilinmemekle birlikte baskalarina bagimli olma duygusu,
fiziksel yetersizlik, efor kapasitesinde azalma, kronik infla-
masyon, sigara kullaniminin beyin fonksiyonlarina etkisi,
egzersiz kapasitesinde azalma gibi faktorlerin rolti olabile-
cegi dustinulmektedir. Bunlara ilaveten dinamik hiperinflas-
yon ve hiperventilasyonun da etkisinin 6nemli oldugu ileri
strtlmektedir. KOAHta anksiyete ve depresyon varligs;
yasam kalitesi ve egzersiz kapasitesinde azalma, hastanaye
yatma, alevlenme sikhg ve mortalitede artis ile iligkili
bulunmustur. KOAH varligi anksiyete ve depresyon tedavi-
sinde degislik yapilmasini gerektirmez. Anksiyete ve depres-
yon tedavisinde kullanilan trisiklik antidepresanlar, benzodi-
azepinler ve mirtazapin solunum merkezini inhibe ettigin-
den karbon dioksit retansiyonu olan orta ve agir KOAH
olgularinda dikkatle kullaniimahdir. Pulmoner rehabilitas-
yon KOAH hastalarinda nefes darligi, yorgunluk ile birlikte
anksiyete ve depresyon belirtilerini azaltarak yasam kalite-
sinde artisa neden olur (3-5, 19, 20).

KOAH VE UYKU BOZUKLUKLARI

KOAH ve obstriktif uyku apne sendromu birlikteligi mortali-
te artisina neden olur. “Sleep Heart Health” calismasinda 40
yas tstii KOAH olgularinda obstriiktif uyku apne sendromu
prevalansi %14 olarak bulunmustur. Mortalitedeki artis; alev-
lenme sayisi ve pulmoner hipertansiyon ve sag kalp yetmez-
ligi gibi kardiovaskiiler komorbitelerdeki artis ile ilgilidir.
KOAH ve obstriiktif uyku apne sendromu birlikteliginde
rutin tedavide degisiklik s6z konusu degildir. Ancak bu has-
talara oksijen tedavisi 6nerildiginde CO, retansiyonu agisin-
da yakin takip gerekebilir (3-5, 21).

KOAH VE AKCIGER KANSERI

KOAH’ta akciger kanseri prevalansi %9,1 olarak bulunmus-
tur. Akciger kanseri olan olgularda ise KOAH prevalansi daha
yiiksektir. Yaslanma, aile oykisi ve bireysel yatkinlik hem
KOAH hem de akciger kanseri igin temel risk faktorleridir.
KOAH akciger kanseri icin bagimsiz risk faktorii olarak belir-
lenmistir. Akciger kanseri 6zellikle hafif ve orta evre KOAH
olgularinda en 6nemli mortalite nedenidir. Akciger kanseri-
nin erken tanisi igin disiik doz tomografi ile tarama yontemi
KOAH’I1 hastalarin biyiik kismini da kapsar. Ayrica amfizem
saptanan hastalarin da tarama kapsamina alinmasinin gerek-
li oldugu 6ne sirtlmektedir. KOAH varhgi akciger kanseri
tedavisinde degisiklige yol agcmaz. Ancak ileri evre KOAH
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olgularinda akciger fonksiyonlarinda kayip cerrahi girisimler-
de ve radyoterapide kisitlamaya neden olabilir (22-25).

KOAH VE OSTEOPOROZ

KOAH’ta osteoporoz prevalansi %4-59 arasinda degismekte-
dir. Prevalanstaki farklilik arastirma yontemleri ve hasta
poptulasyonu ile iligkilidir. KOAHta osteoporoz riskini artti-
ran faktorler oral veya inhaler steroid kullanimi, inflamasyon,
vitamineksikligi, anemi, sigara kullanimive hipogonadizm'dir.
Osteoporoz; amfizem, viicut kitle indeksi ve “yagsiz” viicut
kitle indeksinde azalma ile iliskili bulunmustur. Osteoporozu
olan olgularda alevlenme sirasinda miimkiin ise oral steroid-
lerden kacinilmalidir. KOAH hastalarinda uzun siire inhaler
steroid kullaniminin kemik kiriklari ile iliskili olabilecegi
saptanmasina ragmen rehberlerde inhaler steroidlerin kulla-
niminin devam edebilecegi belirtilmektedir. KOAH olgula-
rinda osteoporoz tedavisinde degisiklik yoktur. Ulusal ve
uluslararasi rehberlere gore tedavi 6nerilmelidir (3-5, 26-29).

KOAH'TA METABOLIK SENDROM ve DIABETES MELLITUS
KOAH olgularinda metabolik sendrom prevalansi %30, “dia-
betes mellitus” prevalansi ise %10-18,7 arasinda bulunmus-
tur. Diabetes mellitus KOAH’ta prognozu koéti yonde etkiler.
KOAH'ta kronik ve sistemik inflamasyonun varliginin “diabe-
tes mellitus” un ortaya ¢ikmasinda 6nemli oldugu dustnul-
mektedir. ileri yas, sigara kullanimi, dusiik dogum agirhg gibi
risk faktorleri hem KOAH hem de “diabetes mellitus” igin
ortak risk faktorleridir. “Diabetes mellitus”ta olusan pulmo-
ner mikroanjiyopatinin diffizyon bozukluguna neden oldu-
gu anlasiimistir. Ayrica diabetes mellitus olgularinda frenik
siniri etkileyen noropati, diyafragma disfonksiyonuna neden
olarak KOAH olgularinda efor kapasitesinde daha fazla
bozulmaya yol acar. Diabetes mellitus’'un alevlenme riskini
arttirarak KOAH mortalite ve morbiditesinde artisa yol acgtigi
saptanmistir. Ozellikle KOAH alevlenmelerinin tedavisinde
kullanilan oral steroidler diabetes mellitus riskini artirir. Bazi
calismalarda oral steroid kullanan KOAH olgularinin
%11’inde diabetes mellitus gelistigi saptanmistir. Bunlara
ilaveten KOAH tedavisinde kullanilan yiiksek doz inhaler
steroidlerin de diabetes mellitus riskini arttirdigi ve glikoz
kontroliinii zorlastirdig belirtilmektedir. KOAH’l hastalarda
metabolik sendrom ve diabetes mellitus tedavisi farklilik
gostermez (3-5, 30, 31).

Sonug olarak komorbiditeler KOAH seyri lizerinde etkilidir.
B grubu hastalarin KOAH’dan ziyade komorbiditeler nede-
niyle kaybedildikleri bilinmektedir. Alevlenme semptomlari
bazen komorbiditeler nedeniyle olabilmekte ve gercek alev-
lenme ile karisabilmektedir. Alevlenmelerde &liim nedeni
komorbiditelere bagli olabilmekte ve KOAH tedavisi komor-
biditelerden etkilenebilmektedir. KOAH’ta hastane yatislari,
ekonomik ytik ve &liim FEV,’den ziyade komorbidite tiirii ve
sayisi ile iliskili olabilir. Bu nedenle TTD KOAH CG GOLD
2017 raporu ile paralel olarak KOAH’da komorbiditelerin
aktif olarak arastirilmasini ve iyi yonetilmesini 6nermektedir.
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