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Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi (KOAH) giiniimiizde, pul-
moner ve ekstra pulmoner etkileri olan, sistemik bir hastalik
olarak kabul edilmektedir. Hastalikta olusan bu sistemik etkiler
daha ¢ok sistemik inflamasyonla iligkili olarak artan oksidatif
stres, dolasimda artan inflamatuar sitokinler ve akut faz prote-
inleri vasitasiyla gerceklesmektedir. Bu sistemik inflamasyon,
hastaligin prognozunu da etkileyen bir¢ok komorbiditeyi de be-
raberinde getirmektedir.

S6z konusu komorbideteler arasinda kardiyovaskiiler hasta-
liklar, anksiyete ile depresyon, akciger kanseri, iskelet kas giic-
stizliigii, osteoporoz, anemi, metabolik sendrom, diabetes melli-
tus ve obstriiktif uyku apne sendromu yer almaktadir.

Bunlarin icinde kardiyovaskiiler hastaliklar, mortaliteye olan
etkileri de g6z oniine alindiginda 6nemli bir yer tutmaktadir.
Mannino ve arkadaglarinin' 44 yas tstii 20.000 kisiyi kapsayan
bir ¢alismasinda, KOAH’11 hastalarin %20’sinde kardiyovaskii-
ler bir hastaliga rastlanilmistir. Ayni calismada KOAH’I1 olma-
yan hastalarda bu oran %9 olarak saptanmistir.

KOAH’taki kardiyovaskiiler hastalik riskindeki artisinin,
hastaligin kendisiyle iliskili sistemik inflamasyonun mu, yoksa
ortak etiyolojik faktorlerin (yas, sigara, cinsiyet, diisiik sosyo-
ekonomik diizey, vb.) bir sonucu mu oldugu halen aydinlatil-
mamis bir konudur. Donaldson ve arkadaslari,> hava kirliliginin
oksidatif strese yol actigini ve hava kirliliginin artmis kardiyo-
vaskiiler risk ile iliskili oldugunu saptamiglardir. Bu durumu
KOAH’taki mekanizmayla benzer bir sekilde, artmig oksidatif
strese bagli olarak degisen fibronolitik dengede bozulmalara,
artmis plazminojen aktivator inhibitor 1 ve azalmis doku tipi
plazminojen aktivatasyonuna sekonder gelisen fibriboliziste
azalmaya baglamislardir.

KOAH’ta iskemik kalp hastaligi, inme ve konjestif kalp yet-
mezligi gibi kardiyovaskiiler hastaliklar disinda, vaskiiler yatak
tizerinde de degisiklikler meydana gelmektedir. Bu degisiklikler
ozellikle, pulmoner vaskiiler endoteldeki antiplatelet anormal-
likleri, antikoagiilasyonda bozukluklar, endotelyal aktivasyon
anormallikleri ve aterogenezisi igermektedir. Bunun altinda
yatan en 6nemli mekanizma sigaranin dogrudan veya dolayli
olarak (inflamatuar mediyatdrler vasitasiyla) endotel hiicreler
tizerinde olusturdugu harabiyettir.?

Bilindigi iizere, damar endoteli koagiilasyon, fibrinoliz ve
inflamasyonda &nemli bir rol oynamaktadir. KOAH’l1 hasta-
larda artmis sistemik inflamasyonun yani sira artmis plazma
proinflamatuar sitokinler, hipoksi ve artmis oksidatif stres de
endotel hasart ve endotel disfonksiyonuna neden olabilir. Bu
hastalarda artan koagiilasyon aktivatorleri ve endojen fibrino-
lizisteki bozukluk endotel disfonksiyonunun bir sonucu olarak
degerlendirilebilir.*

Son yillarda, KOAH’l1 hastalarda alevlenmeler sonucu geli-
sen akut ve kronik solunum yetmezIliginin sik rastlanan neden-
lerinden birinin de pulmoner emboli (PE) oldugu diistiniilmek-
tedir. Solunum Dergisi’nin bu sayisinda (Solunum 2012;14[3])
yaymlanan Hosglin D ve arkadaglarinin® yazisinda, akut atakla
basvuran KOAH’lilarin %23’{inde PE saptandig1 bildirilmek-
tedir. PE’deki semptomlar ile fizik muayene ve laboratuvar
bulgularinin ¢ogunlukla nonspesifik olmasi ve bir¢ogunun
KOAH hastalarinda da gézlenmesi, bu hastalarda tanry1 zorlas-
tirmaktadir. Tillie-Leblond ve arkadaglari,® 197 akut atak KO-
AH’l1 {izerinde yaptiklart ¢alismada, PE saptanan 49 olgu ile
saptanmayan 148 olgu arasinda dispne, ploretik goglis agrisi,
tasikardi ve hemoptizi gibi klinik semptomlar agisindan anlaml
fark bulamamiglardir. Ancak ayni ¢aligmada balgam piiriilansi,
iist solunum yolu infeksiyonu hikayesi, pndmotoraksi olmayan
ve ciddi hipoksiyle klinik ve radyolojik bulgularin uyusmadigi
hastalarin dortte birinde PE saptandigi hatirlatilarak, bu hasta-
larda ayirict tanida PE diisiinmemiz gerektigi vurgulanmistir.

KOAH’lilarda kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra en sik
rastladigimiz komorbidite anksiyete ve depresyondur. Stabil
KOAH’l1 hastalarda depresyon siklig1 %10-42, anksiyete sik-
1181 %10-19 oraninda degigmektedir. Bu hastalarda uzun siire
oksijen tedavisi, fiziksel aktivitelerde sinirlilik, kadin cinsiyet,
yalniz yasam, diisiik sosyoekonomik diizey gibi bazi risk fak-
torleri belirtilse de etiyolojiye yonelik iyi bir tanimlama heniiz
yapilamamigtir.”

Akciger kanseri, KOAH’I1 hastalarda mortalite ile morbidite-
yi etkileyen, saglikli topluma gore nispeten sik rastladigimiz bir
hastaliktir. Akciger kanseri goriilme siklig1 bu hastalarda 4/1000
ile 17/1000 arasinda degismektedir. {leri yas, aktif tiitiin kulla-
nimi, karbonmonoksit difiizyon kapasitesinde azalma (<%80),
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solunum fonksiyonlarinda orta diizeyde bozulma olan hastalar
kanser gelisimi yoniinden riskli gruplar olarak kabul edilseler
de, bugiin i¢in altta yatan mekanizma halen netlestirilememistir.
Ancak KOAH’lilarda artmis alt solunum yolu infeksiyonlarina
bagh gelisen mukosiliyer aktivitedeki bozulmanin, sigara gibi
karsinojen igeren partikiillerin uzaklastirmasinda yetersizlige yol
acarak epitelde degisikliklere neden oldugu diistiniilmektedir.?

Iskelet kas giigsiizliigii KOAH lilarda egzersiz kapasitesi,
yasam kalitesi ve mortalite tizerinde negatif etkileri olan has-
taligin tiim evrelerinde sik karsilasilan bir durumdur. Daha ¢ok
kuadriseps ve diyafragma tlizerinde yapilan ¢alismalarda iskelet
kas giigsiizliigii hastaligin evresiyle paralel bir sekilde artig gos-
termektedir. Tiim KOAH’I1 hastalarin yaklasik dortte birinde
iskelet kas gii¢siizliigli bulunmakla birlikte, ileri evre KOAH’l1-
larda bu oran %38’lere kadar ¢ikmaktadir.’

KOAH hastalar1 mobilizasyonda azalma, malniitrisyon ile
birlikte diigiik viicut kitle indeksi ve kortikosteroid kullanimi
gibi nedenlerden dolay1 osteoporoz ile osteopeni yoniinden risk
altindadir. Hastalarin yarisinda kemik mineral dansite 6l¢iim-
lerinde azalma tespit edilmistir. Bu azalma hastaligin evresi ve
FEV, degerleri ile korele olarak ileri evrelerde %75’ lere kadar
¢ikmaktadir. '

Tip 2 diabetes mellitus (DM) ve metabolik sendroma, sag-
likl1 gruba gore KOAH’I1 hastalarda daha sik rastlanilmaktadir.
Tip 2 DM ile KOAH arasindaki iligkinin patofizyolojisi aydin-
latitlamamus olsa da, IL6 ve TNF-a ile iliskili sistemik inflamas-
yonun etkisi oldugu diistiniilmektedir. KOAH’l1 hastalarda DM
varligmin infeksiyon sikligini ve diger komorbiditelere benzer
olarak alevlenmeleri ve mortaliteyi artirdigi gosterilmistir.!!

KOAH’l1 hastalarda hemoptizi degisken ve karmasik bir
stirectir. Bu hastaligin hemoptizi stimiile eden (hipoksi, sigara,
noktiirnal desatiirasyona sekonder EPO artisi) ve inhibe eden
(sitokinler ve akut faz reaktanlari) faktorleri bir arada bulundur-
masindan kaynaklanir. Hipoksik hastalar aneminin etkilerinden
korunurken, hastalarin yaklasik %7 ila 34’tinde anemi goriil-
mektedir. Anemi KOAH’lilarda semptomlar1 artiran, egzersiz
kapasitesini sinirlayan ve yasam siiresini kisaltan énemli bir
komorbiditedir. Dolagimda artan sitokin ve akut faz reaktanlari
araciligiyla olusan demir emiliminde azalma, eritroid prekiir-
sorlerinin inhibisyonu ve eritropoetin yanitinda azalma bu has-
talarda anemi olusumundan sorumlu tutulmaktadir.'

Son yillarda yapilan ¢alismalar KOAH’I1 hastalarda obstriik-
tif uyku apne sendromu (OSAS) varliginin sanilanin aksine nor-
mal popiilasyona gore anlamli bir farklilik gdstermedigini or-
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taya koymustur. Bu iki hastaligin birlikte goriilmesine (overlap
sendromu) KOAH’l1 hastalarin %14’iinde, OSAS hastalarinin
%11’inde rastlanilmaktadir. Overlap sendromlu hastalarda, sa-
dece KOAH’l1 ve OSAS’l1 hastalara gore daha derin bir hipoksi
ve hiperkarbi ile birlikte pulmoner hipertansiyon derecesinde
belirgin artma tespit edilmistir."
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