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Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH) günümüzde, pul-
moner ve ekstra pulmoner etkileri olan, sistemik bir hastalık 
olarak kabul edilmektedir. Hastalıkta oluşan bu sistemik etkiler 
daha çok sistemik inflamasyonla ilişkili olarak artan oksidatif 
stres, dolaşımda artan inflamatuar sitokinler ve akut faz prote-
inleri vasıtasıyla gerçekleşmektedir. Bu sistemik inflamasyon, 
hastalığın prognozunu da etkileyen birçok komorbiditeyi de be-
raberinde getirmektedir.

Söz konusu komorbideteler arasında kardiyovasküler hasta-
lıklar, anksiyete ile depresyon, akciğer kanseri, iskelet kas güç-
süzlüğü, osteoporoz, anemi, metabolik sendrom, diabetes melli-
tus ve obstrüktif uyku apne sendromu yer almaktadır.

Bunların içinde kardiyovasküler hastalıklar, mortaliteye olan 
etkileri de göz önüne alındığında önemli bir yer tutmaktadır. 
Mannino ve arkadaşlarının1 44 yaş üstü 20.000 kişiyi kapsayan 
bir çalışmasında, KOAH’lı hastaların %20’sinde kardiyovaskü-
ler bir hastalığa rastlanılmıştır. Aynı çalışmada KOAH’lı olma-
yan hastalarda bu oran %9 olarak saptanmıştır. 

KOAH’taki kardiyovasküler hastalık riskindeki artışının, 
hastalığın kendisiyle ilişkili sistemik inflamasyonun mu, yoksa 
ortak etiyolojik faktörlerin (yaş, sigara, cinsiyet, düşük sosyo-
ekonomik düzey, vb.) bir sonucu mu olduğu halen aydınlatıl-
mamış bir konudur. Donaldson ve arkadaşları,2 hava kirliliğinin 
oksidatif strese yol açtığını ve hava kirliliğinin artmış kardiyo-
vasküler risk ile ilişkili olduğunu saptamışlardır. Bu durumu 
KOAH’taki mekanizmayla benzer bir şekilde, artmış oksidatif 
strese bağlı olarak değişen fibronolitik dengede bozulmalara, 
artmış plazminojen aktivatör inhibitör 1 ve azalmış doku tipi 
plazminojen aktivatasyonuna sekonder gelişen fibriboliziste 
azalmaya bağlamışlardır.

KOAH’ta iskemik kalp hastalığı, inme ve konjestif kalp yet-
mezliği gibi kardiyovasküler hastalıklar dışında, vasküler yatak 
üzerinde de değişiklikler meydana gelmektedir. Bu değişiklikler 
özellikle, pulmoner vasküler endoteldeki antiplatelet anormal-
likleri, antikoagülasyonda bozukluklar, endotelyal aktivasyon 
anormallikleri ve aterogenezisi içermektedir. Bunun altında 
yatan en önemli mekanizma sigaranın doğrudan veya dolaylı 
olarak (inflamatuar mediyatörler vasıtasıyla) endotel hücreler 
üzerinde oluşturduğu harabiyettir.3

Bilindiği üzere, damar endoteli koagülasyon, fibrinoliz ve 
inflamasyonda önemli bir rol oynamaktadır. KOAH’lı hasta-
larda artmış sistemik inflamasyonun yanı sıra artmış plazma 
proinflamatuar sitokinler, hipoksi ve artmış oksidatif stres de 
endotel hasarı ve endotel disfonksiyonuna neden olabilir. Bu 
hastalarda artan koagülasyon aktivatörleri ve endojen fibrino-
lizisteki bozukluk endotel disfonksiyonunun bir sonucu olarak 
değerlendirilebilir.4 

Son yıllarda, KOAH’lı hastalarda alevlenmeler sonucu geli-
şen akut ve kronik solunum yetmezliğinin sık rastlanan neden-
lerinden birinin de pulmoner emboli (PE) olduğu düşünülmek-
tedir. Solunum Dergisi’nin bu sayısında (Solunum 2012;14[3]) 
yayınlanan Hoşgün D ve arkadaşlarının5 yazısında, akut atakla 
başvuran KOAH’lıların %23’ünde PE saptandığı bildirilmek-
tedir. PE’deki semptomlar ile fizik muayene ve laboratuvar 
bulgularının çoğunlukla nonspesifik olması ve birçoğunun 
KOAH hastalarında da gözlenmesi, bu hastalarda tanıyı zorlaş-
tırmaktadır. Tillie-Leblond ve arkadaşları,6 197 akut atak KO-
AH’lı üzerinde yaptıkları çalışmada, PE saptanan 49 olgu ile 
saptanmayan 148 olgu arasında dispne, plöretik göğüs ağrısı, 
taşikardi ve hemoptizi gibi klinik semptomlar açısından anlamlı 
fark bulamamışlardır. Ancak aynı çalışmada balgam pürülansı, 
üst solunum yolu infeksiyonu hikayesi, pnömotoraksı olmayan 
ve ciddi hipoksiyle klinik ve radyolojik bulguların uyuşmadığı 
hastaların dörtte birinde PE saptandığı hatırlatılarak, bu hasta-
larda ayırıcı tanıda PE düşünmemiz gerektiği vurgulanmıştır.

KOAH’lılarda kardiyovasküler hastalıklardan sonra en sık 
rastladığımız komorbidite anksiyete ve depresyondur. Stabil 
KOAH’lı hastalarda depresyon sıklığı %10-42, anksiyete sık-
lığı %10-19 oranında değişmektedir. Bu hastalarda uzun süre 
oksijen tedavisi, fiziksel aktivitelerde sınırlılık, kadın cinsiyet, 
yalnız yaşam, düşük sosyoekonomik düzey gibi bazı risk fak-
törleri belirtilse de etiyolojiye yönelik iyi bir tanımlama henüz 
yapılamamıştır.7

Akciğer kanseri, KOAH’lı hastalarda mortalite ile morbidite-
yi etkileyen, sağlıklı topluma göre nispeten sık rastladığımız bir 
hastalıktır. Akciğer kanseri görülme sıklığı bu hastalarda 4/1000 
ile 17/1000 arasında değişmektedir. İleri yaş, aktif tütün kulla-
nımı, karbonmonoksit difüzyon kapasitesinde azalma (<%80), 
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solunum fonksiyonlarında orta düzeyde bozulma olan hastalar 
kanser gelişimi yönünden riskli gruplar olarak kabul edilseler 
de, bugün için altta yatan mekanizma halen netleştirilememiştir. 
Ancak KOAH’lılarda artmış alt solunum yolu infeksiyonlarına 
bağlı gelişen mukosiliyer aktivitedeki bozulmanın, sigara gibi 
karsinojen içeren partiküllerin uzaklaştırmasında yetersizliğe yol 
açarak epitelde değişikliklere neden olduğu düşünülmektedir.8

İskelet kas güçsüzlüğü KOAH’lılarda egzersiz kapasitesi, 
yaşam kalitesi ve mortalite üzerinde negatif etkileri olan has-
talığın tüm evrelerinde sık karşılaşılan bir durumdur. Daha çok 
kuadriseps ve diyafragma üzerinde yapılan çalışmalarda iskelet 
kas güçsüzlüğü hastalığın evresiyle paralel bir şekilde artış gös-
termektedir. Tüm KOAH’lı hastaların yaklaşık dörtte birinde 
iskelet kas güçsüzlüğü bulunmakla birlikte, ileri evre KOAH’lı-
larda bu oran %38’lere kadar çıkmaktadır.9

KOAH hastaları mobilizasyonda azalma, malnütrisyon ile 
birlikte düşük vücut kitle indeksi ve kortikosteroid kullanımı 
gibi nedenlerden dolayı osteoporoz ile osteopeni yönünden risk 
altındadır. Hastaların yarısında kemik mineral dansite ölçüm-
lerinde azalma tespit edilmiştir. Bu azalma hastalığın evresi ve 
FEV1 değerleri ile korele olarak ileri evrelerde %75’lere kadar 
çıkmaktadır.10 

Tip 2 diabetes mellitus (DM) ve metabolik sendroma, sağ-
lıklı gruba göre KOAH’lı hastalarda daha sık rastlanılmaktadır. 
Tip 2 DM ile KOAH arasındaki ilişkinin patofizyolojisi aydın-
latılamamış olsa da, IL6 ve TNF-α ile ilişkili sistemik inflamas-
yonun etkisi olduğu düşünülmektedir. KOAH’lı hastalarda DM 
varlığının infeksiyon sıklığını ve diğer komorbiditelere benzer 
olarak alevlenmeleri ve mortaliteyi artırdığı gösterilmiştir.11

KOAH’lı hastalarda hemoptizi değişken ve karmaşık bir 
süreçtir. Bu hastalığın hemoptizi stimüle eden (hipoksi, sigara, 
noktürnal desatürasyona sekonder EPO artışı) ve inhibe eden 
(sitokinler ve akut faz reaktanları) faktörleri bir arada bulundur-
masından kaynaklanır. Hipoksik hastalar aneminin etkilerinden 
korunurken, hastaların yaklaşık %7 ila 34’ünde anemi görül-
mektedir. Anemi KOAH’lılarda semptomları artıran, egzersiz 
kapasitesini sınırlayan ve yaşam süresini kısaltan önemli bir 
komorbiditedir. Dolaşımda artan sitokin ve akut faz reaktanları 
aracılığıyla oluşan demir emiliminde azalma, eritroid prekür-
sörlerinin inhibisyonu ve eritropoetin yanıtında azalma bu has-
talarda anemi oluşumundan sorumlu tutulmaktadır.12

Son yıllarda yapılan çalışmalar KOAH’lı hastalarda obstrük-
tif uyku apne sendromu (OSAS) varlığının sanılanın aksine nor-
mal popülasyona göre anlamlı bir farklılık göstermediğini or-

taya koymuştur. Bu iki hastalığın birlikte görülmesine (overlap 
sendromu) KOAH’lı hastaların %14’ünde, OSAS hastalarının 
%11’inde rastlanılmaktadır. Overlap sendromlu hastalarda, sa-
dece KOAH’lı ve OSAS’lı hastalara göre daha derin bir hipoksi 
ve hiperkarbi ile birlikte pulmoner hipertansiyon derecesinde 
belirgin artma tespit edilmiştir.13 
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