
7. KOMORBİDİTELER

Komorbidite, KOAH’la doğrudan ilişkili olsun veya 
olmasın, birlikte bulunan bir veya daha fazla hastalığı 
tanımlar. Tüm dünyada 65 yaş üzeri bireylerin %25’inde, 
KOAH’ın da aralarında olduğu sık görülen kronik hastalık-
lardan en az iki tanesinin, %10’unda ise üç veya daha 
fazlasının bulunduğu bilinmektedir [1]. 

Başlıca komorbid durumlar; iskelet kas güçsüzlüğü, 
kaşeksi, kardiyovasküler sistem hastalıkları (iskemik kalp 
hastalıkları, kalp yetersizliği, pulmoner hipertansiyon), 
metabolik sendrom, diabetes mellitus, osteoporoz, akci-
ğer kanseri, anemi, obstrüktif uyku apne sendromu, 
depresyon ve glokomdur. Komorbid hastalıklar, KOAH’ın 
şiddetini ve prognozunu olumsuz yönde etkiler. Benzer 
şekilde KOAH da, komorbid hastalıkların seyrini değiştir-
mektedir. KOAH’lı hastaların %25’i kardiyovasküler, 
%30’u kanser, %30’u diğer komorbid hastalıklar nede-
niyle kaybedilmektedir. Hava yolu obstrüksiyonunun şid-
deti arttıkça, komorbiditelerin hastaneye yatış riskini, 
mortaliteyi ve sağlık harcamalarını da arttırdığı bilinmek-
tedir [2-5].

KOAH ve komorbid hastalıkların giderek artan sıklığı 
ve neden oldukları toplumsal yük nedeniyle, bu hastalık-
lara farklı bir yaklaşım gerekmektedir. KOAH ve komor-
bid hastalıklar, multidisipliner bir yaklaşımla ele alınmalı-
dır. Böylece KOAH’ın komorbid hastalıklar nedeniyle 
kötüye gidişi önleneceği gibi, KOAH’lıların erken evrede 
tanı almalarını sağlamak mümkün olacak ve ilgili disiplin-
ler içinde de, farkındalık yaratılacaktır. 

7.1. Sistemik Enflamasyon ve Komorbiditeler: 
KOAH ve komorbiditelerin arasındaki yakın ilişkiyi açıkla-
yacak iki görüş öne sürülmektedir. İlk görüş, akciğerlerde 
gerçekleşen enflamatuvar sürecin sistemik dolaşıma 
adeta ‘taşması’ ile sistemik etkilerin görülmesidir. Sigara 
içimi; antioksidan etkiyi direkt olarak inhibe ederek oksi-

dan yükün artmasına yol açar ve reaktif oksijen radikalle-
rinin yüksek konsantrasyonda salınımına neden olur. 
Böylece, normal doku dengesini sağlayan önemli prote-
azlar inhibe edilmiş olur. Serin proteazlar (nötrofil elas-
taz, NE) ve metalloproteinazlar (matriks metalloprotei-
nazlar, MMPs), amfizem gelişiminden sorumlu tutulmak-
tadır. Bu durumda gelişen fizyopatolojik sürecin merke-
zinde akciğerler yer almaktadır. İlk görüş temel alındığın-
da; tedavi primer olarak akciğerleri hedef almakta, siste-
mik etkilenimler ise ikincil olarak düşünülmektedir.

Sigara içimi, hava yolu obstrüksiyon gelişimi olmaksı-
zın da kardiyovasküler sistem başta olmak üzere diğer 
sistemlere ait patolojilere neden olabilir. Bu durumda ise 
temel fizyopatolojik süreç, ‘sistemik enflamasyon’dur. 
İkinci görüş temel alındığında; birçok organda etkilenime 
neden olan sistemik enflamatuvar sürecin bir komponen-
ti olarak akciğerlerin bu zincirleme mekanizmalara katıl-
masıdır. İkinci görüşe göre tedavi, sistemik enflamatuvar 
sürece odaklanmalıdır [6]. 

Kronik enflamasyondan; interlökin 6 (IL-6), interlökin 
8 (IL-8), tümör nekroz faktör alfa (TNF-α), transforming 
growth faktör beta (TGF-β) ve interlökin 1 beta (IL-1β) 
sorumlu tutulmaktadır. Özellikle ekspirasyon havasında 
ve kanda bu belirteçlerin ölçümü, uzun süreli salınımları-
nın olduğunun saptanması, KOAH’ın sistemik bir hastalık 
olduğunun göstergesi olarak düşünülmektedir. IL-6’nın 
iskelet kas fonksiyon bozukluğu ile ilişkili olduğu düşünül-
mektedir [7]. TNF-α enflamatuvar süreçte; lökosit ve epitel 
hücrelerinde adezyon moleküllerinin ekspresyonunda, 
diğer pro-enflamatuvar sitokinlerin aktivasyonunda ve anji-
ogenezde rol oynar. TNF-α’nın KOAH’daki kas erimesi ve 
kaşeksiden sorumlu temel faktör olduğu bilinmektedir [8]. 
KOAH’daki alveoler hipoventilasyon ve ventilasyon/per-
füzyon dengesizliği sonucu oluşan hipoksinin de, sitokin-
lerin salınımına yol açarak enflamasyon sürecinde etkili 
olduğu düşünülmektedir [9]. 

Sistemik enflamasyonun göstergesi olarak ayrıca 
dolaşımda C-Reaktif Protein (CRP), fibrinojen, serum 
Amiloid A, Surfaktan Protein D artışı gösterilmiştir. Stabil 
KOAH’lı olgularda plazma CRP yüksekliğinin; mortalite, 
yaşam kalitesi ve egzersiz kapasitesi ile ilişkili olduğu vur-
gulanmaktadır. Ayrıca fibrinojenin, alevlenme şiddetini 
belirlemede belirteç olarak kullanılabileceği de bildirilmiş-
tir [10-12].

Komorbiditeler ve enflamasyon ilişkisi Şekil 1’de özet-
lenmiştir. 

7.2. İskelet Kas Güçsüzlüğü: İskelet kas güçsüzlü-
ğü, KOAH’ın en sık saptanan önemli sistemik etkilerinden 
birisidir ve sıklıkla yağsız vücut kütlesinde (YVK) kayıpla 
birliktedir. Özellikle ağır ve çok ağır KOAH’da; kasların 
morfolojisi, kütlesi, oksidatif kapasitesi ve direncinde 
önemli değişiklikler olmaktadır. KOAH’lı olgulardan yapı-
lan kas biyopsilerinde; oksidatif ve glikolitik enzimlerde 
anlamlı azalma gösterilmiştir. Sonuç olarak kaslar, yavaş 
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 ÖNEMLİ NOKTALAR
• KOAH sistemik etkileri olan bir hastalıktır. 

Komorbidite, KOAH’la doğrudan ilişkili olsun veya 
olmasın, birlikte bulunan bir veya daha fazla hasta-
lığı tanımlar.

• Başlıca komorbid durumlar; özellikle hastalığın ileri 
dönemlerinde daha belirgin olan iskelet kas güçsüz-
lüğü, kaşeksi, kardiyovasküler sistem hastalıkları 
(iskemik kalp hastalıkları, kalp yetersizliği, pulmoner 
hipertansiyon), metabolik sendrom, diabetes melli-
tus, osteoporoz, akciğer kanseri, anemi, obstrüktif 
uyku apne sendromu, depresyon ve glokomdur.

• Komorbid hastalıklar, KOAH’ın şiddetini ve progno-
zunu olumsuz yönde etkiler.

• Komorbid durumlar nedeni ile hastalığın çok yönlü 
değerlendirilmesi ve hastalık yönetiminde komorbi-
ditelerin de göz önünde bulundurulması gerekir. 



kasılan ancak çabuk yorulan kaslar haline dönüşür. Bu 
durum, erken laktik asidoz ve egzersiz kapasitesinde 
azalma ile sonuçlanır. Kaslardaki fonksiyonel ve yapısal 
değişikliklerden sistemik enflamasyon yanı sıra uzamış 
immobilizasyon, kasların kullanılmaması, hipoksemi, 
hiperkapni, asidoz, malnütrisyon, sistemik steroid kullanı-
mı da sorumlu tutulmaktadır. Kas kuvveti ve dayanıklılığı-
nın kaybı; çabuk yorulma, yaşam kalitesi, egzersiz kapasi-
tesinde azalma ile sonuçlanır. Kas güçsüzlüğünün, morbi-
dite ve mortalite ile yakından ilişkili olduğu vurgulanmak-
tadır [13]. Kas dayanıklılığı ve kas yorgunluğunun fonksi-
yonel değerlendirilmesi amacıyla çok sayıda ölçüm yönte-
mi (izometrik ve izotonik kontraksiyon, egzersiz sırasında 
elektromiyografik ölçüm vb.) kullanılmaktadır. Ancak 
pratik olarak subjektif yorgunluk algılamasının değerlen-
dirilmesi için; egzersiz sırasında Borg ve Görsel Analog 
Skalası tercih edilir [14]. Kas güçsüzlüğünün tedavisi; 
pulmoner rehabilitasyon programlarında uygulanan 

egzersiz eğitimi ile kasların oksidatif kapasitesi ve daya-
nıklılığının arttırılmasıdır.

7.3. KOAH’da Beslenme Bozukluğu ve Destek 
Tedavisi: KOAH’lı olgularda malnütrisyon ve kaşeksi 
%26-47 oranında görülür. KOAH’daki kas erimesi ve 
istemsiz kilo kaybı, fonksiyonel kapasite ve yaşam kalite-
sini etkileyen ve mortalitenin önemli göstergesi olan 
bulgulardır. Kilo kaybı, sadece yetersiz beslenme ile iliş-
kili değildir, hastalığın ciddiyeti ile korelasyon gösterir. 
25 kg/m2 altında vücut kitle indeksi olan olgularda mor-
talitenin daha yüksek olduğu saptanmıştır. KOAH’lı 
olgularda kilo kaybından çok ‘kaşeksi’ teriminin kullanıl-
ması daha uygundur. Çünkü yağsız vücut kitlesinde 
kayıp ve protein yıkımı söz konusudur. KOAH’lı olgular-
da nütrisyonel değerlendirmenin amacı; beslenme duru-
mu bozuk ve beslenme ile ilgili sorunları olan olguların 
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Şekil 1. KOAH’da sistemik enflamasyon ve komorbiditeler 

Sigara İçimi

Akciğerdeki 
Enflamasyon

Sistematik
Enflamasyon
IL-6, IL-1β, TNF-α

Akut faz proteinlari
CRP
Serum Amiloid A
Surfaktan Protein D

KOMORBİDİTELER

İskelet Kas Güçsüzlüğü
Kaşeksi

Akciğer Kanseri
İskemik Kalp Hastalıkları

Kalp Yetersizliği
Osteoporoz

Anemi
Metabolik Sendrom
Diabetes Mellitus

Obstrüktif Uyku Apne Sendromu
Depresyon
Glokom



saptanmasıdır. Nütrisyonel değerlendirme; klinik veriler, 
vücut bileşimi verileri ve biyokimyasal verilerin değerlendi-
rilmesi ile yapılmaktadır. 

a) Klinik ve Biyokimyasal Değerlendirme: 
Nütrisyon durumunun hızlı bir şekilde değerlendirile-

bilmesi için; ağırlık ve besin alımı değişiklikleri, gastroin-
testinal semptomlar, fonksiyonel kapasite ve nütrisyon 
gereksinimleri klinik olarak ve anketlerle değerlendirilebi-
lir. Serum albümin, total lenfosit sayısı, serum transferin, 
serum prealbümin, total demir bağlama kapasitesi ve 
serum kolesterol düzeylerinin araştırılmasıyla, biyokimya-
sal olarak beslenme bozukluğu ve malnütrisyon belirlene-
bilmektedir. 

b) Vücut Bileşimi Verilerinin Değerlendirilmesi: 
Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde birçok 

yöntem kullanılmaktadır. Vücut kitle indeksi (VKİ), total 
vücut yağı ile ilişkilidir. Vücut kitle indeksine göre ideal 
kilosunun altında (< 21 kg/m2), ideal kilosunda (21-25 
kg/m2), ideal kilosunun üzerinde (25-30 kg/m2) ve obez 
(30 kg/m2) olarak sınıflandırılabilir. Kronik akciğer hasta-
lıklarında, son 6 ayda kilosunun %10’undan fazlasının ya 
da son bir ayda %5’inden fazlasının kaybedilmesi, morbi-
dite ve mortalitenin önemli göstergesi olarak kabul edil-
mektedir. Ancak bu olgularda VKİ ölçümü, vücut kompo-
zisyonundaki değişiklikleri tam olarak yansıtmamaktadır. 
Bu nedenle yağsız vücut kitle indeksi (YVKİ) ölçülmelidir. 
Yağsız vücut kitlesinin kaybı genellikle kilo kaybı ile birlik-
te görülürken, kilosu stabil olan olgularda da yağsız vücut 
kitlesinde azalma olabilmektedir. Yağsız vücut kitle indek-
si; kadınlar için 15 kg/m2, erkekler için 16 kg/m2’den 
düşük bulunursa beslenme desteği verilmesi gerekmekte-
dir. YVKİ ölçümü için; deri kalınlığının antropometrik 
ölçümü, biyoelektrik impedans analiz (BİA) veya dual 
enerji X-ray absorbsiyometri (DEXA) yöntemleri kullanıl-
maktadır. Günümüzde DEXA halen altın standart yöntem 
olarak kabul edilmektedir. 

KOAH’lı olgularda, istirahat enerji tüketiminin ve/
veya istirahat dışı enerji tüketiminin artışına bağlı olarak 
total enerji tüketimi (TEE) artmıştır. İstirahat enerji tüketi-
mi beklenenin %15-20 üzerine çıkar. KOAH’da TEE’nin 
artışında; yetersiz kalori alımı yanı sıra, çabuk gelişen 
dispne nedeni ile çiğneme ve yutmada güçlük, sindirim 
sisteminde bozukluk, iştahsızlık, hastaların dispne korku-
su nedeni ile gıda alımını kısıtlamaları, kullanılan ilaçlara 
bağlı peptik ülser gelişimi, mekanik ventilasyon gibi bir-
çok neden yer alabilir.

7.4. Vücut Kompozisyon Anormalliklerinin 
Tedavisi:  KOAH’lı olgularda enerji dengesini korumada 
önemli bir basamak, enerji tüketimini azaltmaktır. Ancak 
güncel kılavuzlara göre fonksiyonel kısıtlamayı azaltan ve 
aktif yaşamı koruyan temel yaklaşım, pulmoner rehabili-
tasyon ve egzersiz programlarıdır. Vücut ağırlığının ve 

yağ kitlesinin eksikliklerinin giderilmesi ya da korunmasın-
da kalori desteği yapılmalıdır. Beslenme bozukluğu olan 
KOAH’lı olgularda, protein yıkım hızı normal olmasına 
rağmen kas protein sentezi azalmış olabilir. Bu nedenle, 
protein sentezinin tetiklenmesi amacı ile anabolik steroid-
ler, kreatin ve büyüme hormonu replasman tedavileri 
denenmiş ve yararlar bildirilmiştir. Ancak rutin tedavide 
önerilmemektedir [15]. 

7.5. KOAH ve Kardiyovasküler Hastalıklar: 
KOAH’da koroner arter hastalığı, inme ve ani ölüm riski 
artmıştır. Koroner arter hastalığı ile, sigara içimi, sedanter 
yaşam ve ileri yaş gibi ortak risk faktörleri vardır [16]. 
Hava yolu obstrüksiyonu olan olguların yaş, cins ve sigara 
içiminden bağımsız olarak miyokard infarktüsünden ölme 
riskinin yüksek olduğu kanıtlanmıştır. Akciğer Sağlığı 
Çalışmasında (Lung Health Study), hafif ve orta KOAH’lı 
olgularda ölüm nedenleri incelendiğinde; kardiyovasküler 
hastalıklar ve akciğer kanserinin ilk sıralarda yer aldığı 
saptanmıştır. Sigaranın bırakılması ile kardiyovasküler 
komplikasyonlar ve kanser riskinin azaldığı vurgulanmış-
tır. FEV

1
’deki her %10’luk azalma; tüm nedenlere bağlı 

mortaliteyi %14, kardiyovasküler mortaliteyi %28 ve fatal 
olmayan koroner patolojileri %20 oranında arttırmıştır 
[17]. Hastalık evresi arttıkça, enflamasyon yoğunluğu 
artmakta ve kardiyovasküler patolojilerin de gelişimi hız-
lanmaktadır [18]. 

KOAH’da sigara içimi sonucu ortaya çıkan endotelyal 
hasar, hipoksik vazokonstrüksiyon, sistemik enflamasyo-
na bağlı vasküler yeniden yapılanma, pulmoner arteriyel 
hipertansiyon gelişimine neden olur. KOAH’a bağlı pul-
moner hipertansiyonda; kardiyak atımda artış olsun ya da 
olmasın pulmoner arter basıncındaki hafif düşüşler dahi 
gaz değişiminde bozulmaya neden olduğundan ve uzun 
dönemde klinik yarar sağlamadığından, sistemik ve selek-
tif vazodilatatörler önerilmemektedir [19]. 

7.6. Metabolik Sendrom ve Diabetes Mellitus: 
KOAH’daki sistemik enflamasyon sonucu açığa çıkan 
proenflamatuvar sitokinler, insülin reseptörlerini bloke 
ederek insülin direncinin ortaya çıkmasına neden olur. 
KOAH’lı olgularda diabetes mellitus ve kardiyovasküler 
sistem hastalığının birlikteliği, metabolik sendrom sıklığını 
yansıtmaktadır. Hafif KOAH’da bile, diabetes mellitusun 
yaklaşık 1.5 kat arttığı bildirilmektedir [20]. 

7.7. Osteoporoz: KOAH’lı olgularda osteoporoz pre-
valansının yüksek olduğu bildirilmiştir [21]. KOAH’da 
osteoporozun sık görülmesinin en önemli nedenleri; yaş-
lılık, sigara, kortikosteroid kullanımı ve immobilizasyon-
dur. Sigara içimine bağlı olarak KOAH’lı olgularda kemik 
mineralizasyonunu etkileyen osteokalsin, parathormon 
gibi hormonlarda sağlıklılara göre farklılıklar saptanabilir. 
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KOAH’ın; büyüme hormonu, insülin benzeri büyüme 
faktörü (IGF), tiroid hormonları, hipotalamik-pituiter-
gonadal aks ve testosteron üzerine etkileri vardır. Bu 
değişiklikler özellikle kas güçsüzlüğü ve kilo kaybı geliş-
mesinde etkilidir. Kas erimesi ve osteoporoz gelişiminde, 
azalmış anabolik hormonların etkili olduğu düşünülmek-
tedir [22,23]. 

7.8. Akciğer Kanseri: Sigara içen ancak normal akci-
ğer fonksiyonlarına sahip olgulara göre, KOAH’lı olgular-
da akciğer kanseri gelişme riski 3-4 kat daha fazladır ve 
akciğer kanseri en sık ölüm nedenleri arasında sayılmak-
tadır. Akciğer kanser gelişimi, KOAH’daki artmış enfla-
masyon ve oksidatif stress ile ilişkili bulunmuştur. Sigara 
dumanı maruziyeti sonrası salınan interlökin ve diğer 
sitokinler anjiogenezisi uyarabilmektedir. KOAH’lı olgular 
sigarayı bıraksalar bile akciğer kanserine yönelik risk azal-
makla birlikte devam etmektedir [24,25].

7.9. Anemi: Özellikle ciddi hastalığı olan olgularda, 
%15-30’a varan düzeylerde yüksek anemi prevalansı sap-
tanırken, polisiteminin %6 civarında olduğu bildirilmekte-
dir [26]. Anemi mortalite ile ilişkili bulunmuştur [27].

7.10. Obstrüktif Uyku Apne Sendromu (OSAS): 
KOAH’lı olgularda, özellikle hastalığın ileri evrelerinde ve 
artan yaşla birlikte uyku bozukluklarının görülme sıklığı 
artar. KOAH ile OSAS birlikteliği (overlap sendrom) ise, 
en sık görülen patolojidir. KOAH ve uyku bozukluklarında 
görülen noktürnal oksijen desatürasyonu, zamanla pul-
moner hipertansiyon gelişimine neden olur. KOAH ve 
uyku bozukluklarına kardiyovasküler sistem hastalıkları-
nın da eşlik etmesi, etyolojide sistemik enflamasyonun 
önemli rol oynadığını düşündürmektedir. OSAS olan 
olgulara, diabetes mellitus ve metabolik sendrom da sık 
olarak eşlik etmektedir [28]. 

7.11. Depresyon: Fiziksel kısıtlanmaya bağlı olarak, 
KOAH’lı olgular çoğu zaman sosyal yaşamdan izole ola-
rak yaşamak durumunda kalırlar. KOAH’lı olgularda %10-
80 oranında depresif semptomlar saptanmaktadır [29]. 

7.12. KOAH’da Komorbidite ve Ekonomik Yük: 
Yaşam süresinin uzaması; tüm dünyada kronik hastalık-
ların artışı ile birlikte, aynı bireyde birden çok hastalığın 
ortaya çıkmasına neden olmuştur. Bu durum, büyük bir 
ekonomik ve sosyal yüke yol açar. Güncel bir çalışmada, 
KOAH’lı olguların yaklaşık %24’ünde birden fazla hasta-
lığın eşlik ettiği ve sağlık harcamalarını %33 oranında 
arttırdığı saptanmıştır. KOAH’lı olguların hastaneye baş-
vuru ve ölüm nedenlerinin, solunumsal problemlerden 
çok komorbid durumlarla ilişkili olduğu düşünülmekte-
dir [30]. 
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