
 

T.C. 

BAŞKENT ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

BESLENME VE DİYETETİK PROGRAMI 

 

 

 

 

 

 

KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALARINDA OMEGA-3 

YAĞ ASİDİNDEN ZENGİN DİYETİN İNFLAMASYON, SOLUNUM 

FONKSİYONU VE YAŞAM KALİTE DÜZEYLERİ ÜZERİNE 

ETKİSİ 

 

 

 

 

Yüksek Lisans Tezi 

Diyetisyen Sinem METİN 

 

 

 

 

Ankara, 2011 



T.C. 

BAŞKENT ÜNİVERSİTESİ 

SAĞLIK BİLİMLERİ ENSTİTÜSÜ 

BESLENME VE DİYETETİK PROGRAMI 

 

 

 

 

 

 

KRONİK OBSTRÜKTİF AKCİĞER HASTALARINDA OMEGA-3 

YAĞ ASİDİNDEN ZENGİN DİYETİN İNFLAMASYON, SOLUNUM 

FONKSİYONU VE YAŞAM KALİTE DÜZEYLERİ ÜZERİNE 

ETKİSİ 

 

 

Yüksek Lisans Tezi 

Diyetisyen Sinem METİN 

 

 

Tez Danışmanı 

Doç. Dr. Gül KIZILTAN 

 

 

 

Ankara, 2011



TEġEKKÜR 

 

 ÇalıĢmam süresince tez danıĢmanlığımı üstlenerek bana yol gösteren, 

tez konumun belirlenmesi, çalıĢmamın planlanması, gerçekleĢtirilmesi ve 

sonuçlandırılmasında her türlü bilimsel ve manevi desteği esirgemeyen ve her 

an yanımda olan değerli tez danıĢmanım BaĢkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü Öğretim Üyelerinden Doç. Dr. Gül 

Kızıltan‘a ve diğer bölüm hocalarıma, 

  

 ÇalıĢmamın baĢlangıcında gerekli izinlerin alınmasına yardımcı olan ve 

bana her zaman destek verip yanımda olan BaĢkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri 

Fakültesi Bölüm BaĢkanı Doç. Dr. Murat BaĢ‘a, 

 

 ÇalıĢmamın her aĢamasında yanımda olan, her türlü bilimsel ve manevi 

desteği esirgemeyen BaĢkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme 

ve Diyetetik Bölümü Öğretim Üyelerinden Öğr. Gör. Mendane Saka‘ya, 

 

 ÇalıĢmam süresince bana olan anlayıĢlarından dolayı, asistanlığını 

yaptığım değerli hocalarım BaĢkent Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi 

Beslenme ve Diyetetik Bölümü Öğretim Üyelerinden Doç. Dr. Muhittin Tayfur ve 

Hacettepe Üniversitesi Sağlık Bilimleri Fakültesi Beslenme ve Diyetetik Bölümü 

Öğretim Üyelerinden Doç. Dr. Gülhan Samur‘a, 

 

 ÇalıĢmamda bana yardımcı olan Ankara Atatürk Göğüs Hastalıkları ve 

Göğüs Cerrahisi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi‘nde çalıĢan Uzm. Dr. Nazire 

Uçar baĢta olmak üzere tüm çalıĢanlarına ve çalıĢmama gönüllü olarak katılan 

KOAH Hastalarına,  

 

 Canım arkadaĢlarım Esra Köseler ve Beril Yılmaz‘a, Bölüm Sekreterimiz 

Hatice ġahin‘e, hayatımın her döneminde hep yanımda olan, maddi ve manevi 

her türlü desteği veren canım aileme ve Bahadır Sağtürk‘e… Sonsuz teĢekkür 

ederim... 



iii 

 

ÖZET 
 

Bu çalıĢma, stabil dönemdeki KOAH hastalarının beslenme durumunun çeĢitli 

antropometrik ve biyokimyasal parametreler aracılığıyla belirlenmesi, bu 

parametreler ile solunum fonksiyonları, egzersiz kapasitesi, genel sağlık 

durumu arasındaki iliĢkinin araĢtırılması ve KOAH hastalarında omega-3 yağ 

asidinden zengin diyetin, inflamasyon, solunum fonksiyonu ve yaĢam kalite 

düzeyleri üzerine etkisini belirlemek amacıyla yapılmıĢtır. ÇalıĢma, Aralık 2009-

Kasım 2010 tarihleri arasında Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi‘nde tedavi gören, yaĢları 40-65 yıl arasında, 

doktor tanısı konulmuĢ herhangi bir sistemik hastalığı olmayan,  evre 4‘de 

olmayan, stabil dönemdeki 21 erkek KOAH hastası üzerinde yapılmıĢtır. 

Hastaların kiĢisel ve hastalık bilgileri anket formu, beslenme durumları besin 

tüketim sıklığı formu, 3 günlük 24 saatlik Besin Tüketim Kaydı ve Subjektif 

Global Değerlendirme ile belirlenmiĢtir. YaĢam kalite düzeyleri SF-36 YaĢam 

Kalitesi Ölçeği, egzersiz performansları 6 Dakika Yürüme Testi, dispne 

durumları BORG skalası, solunum fonksiyon testleri spirometri ile 

değerlendirilmiĢtir. Hastaların antropometrik ölçümleri alınmıĢ, bazı 

biyokimyasal parametreleri analiz edilmiĢ, fiziksel aktivite durumları 

belirlenmiĢtir. Beslenme durumları saptandıktan sonra bireysel diyet planlanmıĢ 

ve omega-3 yağ asitlerinin arttırılması amacıyla 180 mg EPA, 120 mg DHA 

içeren balık yağı tableti verilmiĢtir. Hastaların yaĢ ortalaması 58.8±4.75 yıl, 

KOAH yaĢı ortalaması 4.7±4.46 yıldır. Hastalarda tedavi öncesi ve sonrası 

antropometrik ölçümler açısından istatistiksel önemli farklar bulunmamıĢtır. 

Hastaların biyokimyasal parametrelerinin referans değerler arasında olduğu, 

tedavisi öncesine göre tedavi sonrası plazma hs-CRP düzeylerinin düĢtüğü 

ancak farkın istatistiksel açıdan önemli olmadığı belirlenmiĢtir (p>0.05). 

Hastaların PaO2 düzeyleri tedavi öncesi ve sonrası düĢük olup, diyet 

tedavisinden sonra artmıĢtır (p>0.05). Hastaların SGD sonuçlarına göre, 

omega-3‘ten zengin diyet tedavi öncesi ve sonrasında %90.5‘inin iyi beslendiği, 

%9.5‘inin ise orta derecede malnütrisyonlu (B) oldukları belirlenmiĢtir. 

Hastaların BORG skalası sonuçları incelendiğinde; tedavi sonrası hastaların 

ortalama BORG skalası skorunun düĢtüğü saptanmıĢ ve aradaki bu fark 
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istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). ÇalıĢmaya katılan hastaların 

yaĢam kalite düzeyleri değerlendirildiğinde, tedavi sonrası fiziksel ve mental 

sağlık skorlarının arttığı ve bu farkların istatistiksel açıdan önemli olduğu 

bulunmuĢtur. Hastaların ortalama yürüme mesafeleri, diyet tedavi öncesi 

395.9±53.65 m iken, diyet tedavi sonrası 420.8±48.07 m olarak saptanmıĢ ve 

aradaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Diyet tedavisinden 

önce, FEV1/FVC oranı %64.1±11.61 iken, diyet tedavisinden sonra bu oran 

%67.8±9.37‘e yükselmiĢtir (p>0.05). Hastaların diyetle enerji alımı, tedavi 

sonrası artmıĢtır. Hastaların diyetle günlük karbonhidrat (CHO) tüketim 

ortalaması; diyet tedavisi öncesinde 263.1±58.18 g (toplam enerjinin %52.8‘i), 

diyet tedavisinden sonra 230.8±70.26 g (toplam enerjinin %48.6‘sı) olduğu 

belirlenmiĢtir (p<0.05). Diyet enerjisinin yağdan gelen oranı tedavi öncesi 

ortalama %32.9±5.30 iken, tedavi sonrası %36.7±6.79‘a çıkmıĢtır (p<0.05). 

Hastaların hem omega-6 hem de omega-3 tüketim ortalamaları tedavi sonrası 

artmıĢtır (p<0.05). Diyetle EPA ve DHA tüketim ortalamaları artarken (p<0.05), 

α-linolenik asit tüketim ortalamalarında belirgin bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. 

Hastaların vitamin-mineral tüketimleri DRI önerilerine göre değerlendirildiğinde, 

B6, B12, tiamin vitaminleri ve kalsiyum, magnezyum, potasyum minerallerini 

yetersiz düzeyde aldıkları saptanmıĢtır. Hastaların tedavi sonrası diyetle balık 

ve sebze tüketimleri artmıĢ, sebze tüketimindeki artıĢ istatistiksel olarak önemli 

bulunmuĢtur. Tedavi sonucunda diyetle tüketilen omega-3 ile BORG skalası 

arasında negatif (r=-0.623, p=0.003), SF-36 Fiziksel Sağlık komponenti ile 

pozitif (r=0.456, p=0.038) yönlü önemli bir iliĢki saptanmıĢtır. Sonuç olarak, 

KOAH‘lı hastaların sistemik inflamasyon nedeniyle yaĢam kalitesi, egzersiz 

kapasitesi ve solunum fonksiyonlarında bozulma riski çok yüksektir. Bu 

nedenle, KOAH tanısı alan hastalara yeterli enerji, düĢük karbonhidrat ve 

omega-3 içeriği yüksek diyetlerin planlanmasının hastalığın klinik yönetimini 

kolaylaĢtıracağı ve hastaların yaĢam kalite düzeylerini artıracağı 

düĢünülmektedir. 

 

Anahtar Kelimeler: KOAH, inflamasyon, solunum fonksiyonu, yaĢam kalitesi, 

beslenme durumu 
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ABSTRACT 
 

This study was conducted to determine the nutritional status of the stable 

stage Chronic Obstructive Pulmonary Disease (COPD) patients with various 

anthropometric and biochemical parameters and to define the relationship 

between these parameters and respiratory functions, exercise capacity, health 

status. In addition to this purposes, objective of this study was to determine the 

effects of nutritional support with omega-3 rich diets on inflammation, 

respiratory functions and quality of life. The study was planned on 21 stable 

stage 1, 2 and 3 COPD patients ages between 40-65 years old without any 

systemic disease at Ataturk Chest Diseases and Thoracic Surgery Education 

and Research Hospital between December 2009 and November 2010. A 

questionnaire was applied to patients including demographic and disease 

information. The nutritional status of the patients was determined by food-

frequency questionnaire, a three-d 24-h dietary record and Subjective Global 

Assessment. Patients‘ quality of life was assessed by SF-36 questionnaire, 

exercise performance was assessed by 6 Minute Walking Test, dyspnea was 

specified by BORG scale and respiratory functions was assessed by 

spirometry. Some biochemical parameters, anthropometric measurements and 

physical activity levels of the patients were also determined. Before the 

personal diets were planned, patients‘ personal needs were determined and an 

omega-3 rich diet was administered with an omega-3 dietary supplementation 

(180 mg EPA and 120 mg DHA). The mean age of the patients was 58.8±4.75 

years and mean duration of COPD was 4.7±4.46 years. COPD stages of the 

patients were; 9.5% stage 1, 61.9% stage 2 and 28.6% stage 3. Before and 

after dietary management, anthropometric measurements were similar. 

Biochemical parameters of patients were similar before and after intervention 

and they were all between the references. After the diet therapy, mean plasma 

hs-CRP level was decreased (p>0.05). Although before and after treatment, 

mean PaO2 levels were lower than references after diet therapy mean PaO2 

levels was increased (p>0.05). According to SGA results, before and after 

dietary treatment, the percentage of well-nourished patients was 90.5%, 

moderately-malnourished patients was 9.5%. After dietary intervention, patients‘ 
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mean BORG scale result was decreased (p<0.05). Patients‘ life quality levels 

were determined. After dietary intervention physical component score and 

mental component score were increased and these differences between before 

and after intervention were statistically significant (p<0.05). The mean walking 

distance of the patients was 395.9±53.65 m before intervention and 

420.8±48.07 m after intervention (p<0.05). Before dietary intervention, 

FEV1/FVC was 64.1±11.61% and after the intervention this ratio increased to 

67.8±9.37% (p>0.05). Patients‘ daily energy intake was lower before the 

intervention. Daily mean dietary carbohydrate intake was 263.1±58.18 g (52.8% 

total energy) before intervention and 230.8±70.26 g (48.6% total energy) after 

intervention (p<0.05). The percentage of dietary energy from fat was 

32.9±5.30% before the intervention, this ratio increased to 36.7±6.79% after the 

intervention (p<0.05). Omega-3 and omega-6 consumption of the patients were 

increased after the dietary intervention (p<0.05). Dietary EPA and DHA 

consumptions were increased after the intervention (p<0.05), α-linolenic acid 

consumption of patients was similar before and after the intervention. Daily 

dietary intakes of vitamins B6, B12, thiamine and calcium, magnesium, 

potassium were lower than DRI recommendations. After intervention, patients‘ 

fish and vegetable consumption were increased. Increase in vegetable 

consumption was found to be statistically significant (p<0.05). After dietary 

intervention, there was a significant negative correlation between dietary 

omega-3 and BORG scale(r=-0.623, p=0.003), a significant positive correlation 

between dietary omega-3 and SF-36 Physical Health component (r=0.456, 

p=9.038). As a conclusion, COPD patients should be considered to be at high 

risk for reduced quality of life, exercise capacity and respiratory functions 

because of systemic inflammation. For these reasons, while planning the COPD 

patients‘ diet it should be so important to provide adequate energy, low 

carbohydrate and high omega-3 content within diets for the quality of life and 

survival.  

 

Key words: COPD, inflammation, respiratory function, quality of life, nutritional 

status  
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1.GĠRĠġ 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), anormal inflamatuar yanıtla 

iliĢkili, ilerleyici, tamamıyla geri dönüĢümlü olmayan hava yolu obstrüksiyonu ve 

hava akımı kısıtlaması ile karakterize sistemik bir hastalıktır (1). Bu hastalık 

genellikle birden çok risk faktörünün etkileĢimi ile ortaya çıkar. KOAH 

geliĢiminden sorumlu risk faktörleri kiĢiye ait faktörleri ve çevresel etkenleri 

içerir. Kesinliği kanıtlanmıĢ risk faktörleri α1-antitripsin yetmezliğine neden olan 

genetik anormallik, sigara içimi ve mesleksel ajanlara maruz kalmadır (2). 

Türkiye‘de 2004 yılında yapılan ―Hastalık Yükü ÇalıĢması‖ sonuçlarına göre 

KOAH ülkemizde 3. ölüm nedenidir ve her yıl 26 bin kiĢinin ölümüne neden 

olmaktadır (3).  

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının (KOAH) seyri pek çok evreyi 

kapsamaktadır. Bu evreler akciğer fonksiyon bozukluğunun derecesine göre 

belirlenir. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığına KarĢı Küresel GiriĢim [The 

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)] kriterlerine göre 

KOAH; 1.saniyede zorlu ekspiratuar volümün (FEV1) beklenen değeri %80‘nin 

üzerinde ise Evre 1, FEV1‘in beklenen değeri %50 ile %80 arasında ise Evre 2, 

FEV1‘in beklenen değeri %30 ile %50 arasında ise Evre 3 ve FEV1‘in beklenen 

değeri %30‘un altı ya da FEV1‘in beklenen değeri %50‘nin altı fakat kronik 

solunum yetmezliği varsa Evre 4 olarak değerlendirilmektedir (43). KOAH‘lı 

hastalarda ilk görülen semptomlar, kronik öksürük, efor dispnesi, balgam ve 

hırıltıdır. KOAH alevlenmelerinin mortalite ve morbiditede önemli etkisi vardır 

(5).  

 

KOAH‘lı hastalarda beslenme bozuklukları sıklıkla görülebilmektedir. 

Ortaya çıkan ağırlık kaybı ve kas yıkımı, solunum kasları ve periferik kasların 

fonksiyonunu, egzersiz kapasitesini ve genel sağlık durumunu olumsuz yönde 

etkilemektedir. KOAH‘lı olgularda sıklıkla gözlenen malnütrisyon, prognozu 

etkileyen bir faktördür (6). Yetersiz beslenme ile birlikte, enerji harcamasının 

yüksek olması malnutrisyonu tetikleyen en önemli etkendir. KOAH‘da beslenme 
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yetersizliği ile yaĢam kalitesi arasında bir iliĢki olduğu ve beslenme 

yetersizliğinin günlük yaĢama negatif etki gösterdiği saptanmıĢtır. Ağırlık kaybı 

ve yağsız vücut kütlesi kaybı KOAH‘lı hastalarda solunum iĢlev kapasitesi ve 

yaĢam süresini olumsuz etkilemektedir (7). Normal kiĢilerde solunumun maliyeti 

36-76 kkal/gün iken, KOAH‘lı hastalarda 430-720 kkal/gün‘e çıkmaktadır (1). 

Artan solunum maliyeti nedeniyle KOAH‘lı hastalar hipermetabolik durumdadır 

(8).  

 

Hipermetabolizmaya neden olan diğer bir etken de sistemik 

inflamasyondur. KOAH hastalarında akut faz proteinlerinin, TNF reseptörlerinin 

ve katekolaminlerin arttığı bildirilmiĢtir. Ġnflamatuar sitokinler iĢtahsızlık 

yapmakta ve dinlenme enerji harcamasını arttırmaktadırlar (1). Ayrıca KOAH‘da 

bronkodilatasyon sağlamak amacıyla kullanılan β-agonistler de dinlenme enerji 

harcamasında %8‘lik bir artıĢa neden olmaktadırlar (9). Özetle, sistemik 

inflamasyon hipermetabolizmaya neden olarak katabolik yanıtı 

uyarabilmektedir. Bu nedenle, KOAH‘lı olguların tedavi protokolünde hastaların 

beslenme durumlarının değerlendirilmesi, uygun beslenme programının 

düzenlenmesi diğer tedaviler kadar önemlidir (1). Diyet bileĢenleri, karbondioksit 

(CO2) üretimini ve solunum dürtüsünü etkilerler. Temel besin öğelerinin 

(karbonhidrat, protein, yağ) enerjiye dönüĢümünde oksijen(O2) kullanılır ve CO2 

üretilir. CO2 üretiminin O2 tüketimine oranına solunum katsayısı denir. Temel 

besin öğelerinden karbonhidratlar enerjiye dönüĢümlerinde en fazla CO2, yağlar 

ise en az CO2 oluĢumuna neden olurlar (10).  

 

CO2 üretiminin yükselmesi dakika ventilasyonunu arttırır. Oksijen 

tüketiminde %20-35 artıĢ olur. KOAH hastaları alveolar ventilasyonu çok fazla 

arttıramadığı için solunum anlamlı olarak artar. Bu durum, var olan solunum 

sıkıntısının artmasına neden olur (2). Bu nedenle KOAH hastalarının diyetinde 

enerjinin karbonhidrattan gelen oranı %40-55 olarak önerilmektedir (11). KOAH 

hastalarında uygun enerji desteğinin sağlanması oldukça yaĢamsaldır. Bu 

desteğin yetersiz kalması durumunda kas proteinlerinin yıkılacağı ya da fazla 

sağlanması ile de aĢırı CO2 üretimine neden olacağı düĢünülmeli ve hastaya 
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uygulanan tedavi yöntemleri de göz önüne alınarak yeterli enerji verilmelidir (2). 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı‘nda protein gereksinimi, hafif ve orta stres 

koĢulu göz önünde bulundurularak 1.5-2.0 g/kg/gün olmalıdır bu da toplam 

enerjinin %15-20‘sini oluĢturur (11). Proteinin, dakika ventilasyonunu, oksijen 

tüketimini, hipoksi ve hiperkapniye solunumsal yanıtı arttırdığı gösterilmiĢtir (1). 

Yağlar, temel besin ögelerinden en az CO2 oluĢumuna neden olmaları 

sebebiyle günlük enerjinin yağdan gelen oranı %30-45 olarak önerilmektedir 

(11). Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda toplam diyet yağı kadar yağ örüntüsünün 

de önemine dikkat çekilmiĢtir. Yağ asitleri, bronĢ ve damar düz kasları, 

sekretuar iĢlev ve bağıĢıklık yanıtları üzerine güçlü etkileri olan prostoglandinler 

ve lökotrienlerin biyokimyasal öncülleridir (12). Çoklu doymamıĢ yağ 

asitlerinden omega-3 ve omega-6 yağ asitleri insan vücudunda 

sentezlenmedikleri için dıĢardan zorunlu olarak alınmalıdırlar. Elzem (esansiyel) 

yağ asitleri denilen bu bileĢiklerin vücutta çok önemli görevleri vardır. Özellikle 

Omega-3 yağ asitlerinin antiinflamatuvar, antitrombotik, antiaritmik, 

antimitojenik, hipolipemik (kan yağlarını azaltıcı) ve vazodilatatör (damar 

geniĢletici) etkileri nedeniyle birçok hastalığın önlenmesinde ve tedavisinde 

potansiyel etkiye sahip olduğu bildirilmektedir (13). Omega-3 yağ asidinin anti-

inflamatuar etkisinden dolayı KOAH patogeneziyle iliĢkili olarak sitokin üretimini 

azaltabildiği ve endotel disfonksiyonu düzeltebildiği belirtilmektedir (2). 

 

Bu araĢtırma, stabil dönemdeki KOAH hastalarının beslenme durumunun 

çeĢitli antropometrik ve biyokimyasal parametreler aracılığıyla belirlenmesi, 

ayrıca bu parametreler ile solunum fonksiyonları, egzersiz kapasitesi, genel 

sağlık durumu arasındaki iliĢkinin araĢtırılması ve KOAH hastalarında omega-3 

yağ asidinden zengin diyetin, inflamasyon, solunum fonksiyonu ve yaĢam kalite 

düzeyleri üzerine etkisini belirlemek amacıyla planlanmıĢ ve yürütülmüĢtür.  
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2. GENEL BĠLGĠLER 

 

Kronik solunum hastalıkları, akciğerler ve havayollarında geliĢen, 

solunum güçlüğüne yol açan hastalıklar olup, KOAH, astım, bronĢektazi, 

akciğer kanseri, tüberküloz, pnömoni, uyku apne sendromu, hipersensitivite 

pnömonisi bunlardan birkaçıdır. En sık görülen akciğer hastalıkları olan KOAH 

ve astım hava yolunun inflamatuar hastalıklarıdır (14). GeliĢmekte olan ülkelere 

yönelik olarak sigara pazarlama stratejilerinin ve hava kirliliğinin giderek 

artması, akciğer hastalıklarının dünya genelinde artmasına neden olmaktadır 

(2).    

 

2.1 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı 

 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı (KOAH), tümüyle geri dönüĢümlü 

olmayan, hava akımı kısıtlanması ile karakterize bir hastalık olarak 

tanımlanmaktadır. Bu hava akımı kısıtlanması, hem ilerleyici hem de zararlı 

partikül ya da gazlara karĢı anormal bir inflamatuar yanıtla birliktedir. Hastalığın 

progresyonu ile birlikte hava yollarındaki daralma hava akım hızını azaltmakta 

ve geliĢen dispne (solunumun rahatsız edici bir his olarak algılanması) 

hastaların yaĢam kalitesini olumsuz etkilemektedir (15).  

 

2.2 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Epidemiyolojisi 

 

 KOAH, dünya çapında artmakta olan, fakat yeterince teĢhis edilemeyen 

morbidite ve mortalite nedenidir. Tüm populasyondaki KOAH prevalansı 

yaklaĢık %1 iken, 40 yaĢ ve üstü bireylerde prevalans aniden %10‘un üstüne 

çıkmaktadır. Prevalans yaĢ ilerledikçe dramatik olarak artmaktadır. KOAH‘ın 

1990-2020 arası 30 yıllık projeksiyonundaki artıĢ ürkütücüdür. Dünya çapında 6. 

en yaygın ölüm nedeni olan KOAH bu projeksiyonda 3. en yaygın ölüm 

nedenine yükselmiĢ ve aynı zaman aralığında morbidite açısından da 4. 

sıradayken 3. sıraya çıkmıĢtır. Bundan sorumlu olan risk faktörleri, tütün 

ürünlerinin kullanımının dikkate değer artıĢı ve bununla birlikte dünya çapındaki 
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özellikle geliĢmekte olan ülkelerde KOAH için tehlikeli yaĢ aralığında olan 

bireylerin sayısının artıĢıdır (16). Hollanda‘da yapılan bir çalıĢmaya göre 2015 

yılında 1994 yılı ile karĢılaĢtırıldığında, KOAH prevalansında %76‘lık bir artıĢ 

olması beklenmektedir (17).  

 

KOAH ile ilgili epidemiyolojik verilerin elde edilmesinde sorunlarla 

karĢılaĢılmaktadır. Ölüm kayıtları ve kodlamalardaki metot farklılıklarının yanı 

sıra hastalığın genel olarak kabul edilen tanım ve kriterleri olmadığı için, elde 

edilen verilerin karĢılaĢtırılması mümkün olmamaktadır. Hastalık klinik olarak 

belirgin hale gelip, hasta bir sağlık kurumuna baĢvurana kadar teĢhis 

edilemediğinden, elde edilen prevalans ve morbidite verileri, hastalığın 

toplumdaki gerçek yaygınlığını ve önemini yansıtmamaktadır. Genel olarak 

ölüme neden olan esas hastalık değil de öncül bir faktör olarak değerlendirilerek 

çoğu zaman kayıtlara geçmediği için, mortalite verilerinin de toplumdaki gerçek 

değerlerden daha düĢük olduğu düĢünülmektedir (2,18). Amerika‘da yapılan 

NHANES III çalıĢmasında hava yolu obstrüksiyonu olan hastaların %70‘inin 

KOAH tanısı almadığı saptanmıĢtır. Ġspanya‘da yapılan IBERPOC çalıĢmasında 

da, KOAH tanımına uygun hastaların %78‘inin önceden KOAH tanısı almamıĢ 

oldukları ve hatta ileri evre KOAH‘lıların yalnızca %49‘unun hastalığa iliĢkin 

tedavi aldıkları saptanmıĢtır (18, 19).  

 

 Dünya Sağlık Örgütü ve Dünya Bankası‘nın desteği ile yapılan ‗küresel 

hastalık yükü‘ çalıĢması sonuçlarına göre, 1990 yılı verileriyle dünyada KOAH 

prevalansının erkeklerde 9.34/1000, kadınlarda ise 7.33/1000 olduğu tahmin 

edilmiĢtir. Bu değerler tüm yaĢ gruplarını yansıttığı için KOAH‘ın asıl sorun 

olduğu ileri yaĢlardaki prevalansın bu sayılardan daha yüksek olacağı 

öngörülmektedir (99). KırkbeĢ yaĢ üzerinde KOAH prevalansı, Kronik Obstrüktif 

Akciğer Hastalığına KarĢı Küresel GiriĢim (GOLD) kriterlerine göre %14 iken, 

Ġngiliz Toraks Derneği(BTS) klavuzuna göre %8‘dir (15). Ġngiltere‘de KOAH 

morbiditesi 45-64 yaĢ arasında 4.17/1000; 65-74 yaĢ arasında 8.86/1000 ve 75-

84 yaĢ arasında 10.32/1000‘dir (2).       
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Günümüzde KOAH‘a bağlı ölümler gittikçe artmaktadır. Amerika‘da 1966-

1986 yılları arasında kalp ve serebrovasküler hastalıklara bağlı ölüm hızları 

sırasıyla %45 ve %58 oranında azalırken, KOAH nedenli ölüm hızları %71 

artmıĢtır. Amerika‘da en sık görülen 4. ölüm nedeni olan KOAH ölüm nedenleri 

sıralamasındaki ilk 10 hastalık arasında gerilemeyen ve hatta ön sıralara 

yükselen tek hastalıktır (20).   

 

Ülkemizde kesin rakamlar bilinmemektedir. YaklaĢık 2.5-3 milyon KOAH 

hastasının olduğu tahmin edilmektedir (18). Son beĢ yılda yapılan iki çalıĢma, 

ülkemizde KOAH‘ın yüküne yönelik önemli verilerin elde edilmesini sağlamıĢtır. 

Bunlardan ilki Sağlık Bakanlığı‘nca yürütülen Ulusal Hastalık Yükü (UHY) 

ÇalıĢması, ikincisi ise Adana ilinde yapılan BOLD-Türkiye ÇalıĢması‘dır. UHY 

ÇalıĢmasının sonuçlarına göre KOAH‘ın genel ölüm nedenleri arasında 3. 

sırada olduğu Tablo 2.1‘de gösterilmiĢtir. 2004 yılında Adana ilinde yapılan 

BOLD çalıĢmasında 40 yaĢ üstü yetiĢkinlerin % 19.6‘sında (erkeklerde %28 ve 

kadınlarda % 10.3) KOAH saptanmıĢtır (14).   

 

Tablo 2.1. Türkiye Ulusal Düzeyde Ölüme Neden Olan Ġlk 20 Hastalığın % 

Dağılımı (UHY ÇalıĢması,2000) 

 

 Ölüm Nedenleri Toplam Ölümler 

  % 

1 Ġskemik Kalp Hastalığı 21,7 
2 Serebrovasküler Hastalıklar  15 
3 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı  5,8 
4 Perinatal Nedenler  5,8 
5 Alt Solunum Yolu Enfeksiyonları  4,2 
6 Hipertansif Kalp Hastalıkları  3 
7 Trakea, BronĢ ve Akciğer Kanseri  2,7 
8 Diabetes Mellitus  2,2 
9 Trafik Kazaları 2 
10 Ġnflamatuar Kalp Hastalıkları 1,9 
11 Konjenital Anomaliler 1,6 
12 Ġshalle Seyreden Hastalıklar 1,5 
13 Mide Kanseri  1,3 
14 Nefrit ve Nefrozlar  1,1 
15 Lösemiler  1 
16 Romatimal Kalp Hastalıkları  0,9 
17 Meme Kanseri  0,9 
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18 Peptik Ülser  0,9 
19 Lenfoma ve Multiple Myeloma  0,9 
20 DüĢmeler  0,9 

 

 

2.3 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Etiyolojisi 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı‘nın pek çok nedene bağlı geliĢebildiği 

düĢünülmektedir. Bu risk faktörleri Tablo 2.2‘de gösterilmiĢtir. 

 

Tablo 2.2. KOAH’da risk faktörleri (2) 

 

Çevresel faktörler Konakçı ile ilgili faktörler 

Sigara içimi;  

Aktif sigara içimi 

Pasif sigara içimi 

Annenin sigara içimi 

Mesleki maruziyet 

Hava kirliliği;  

DıĢ ortam 

Ġç ortam 

Sosyoekonomik faktörler/yoksulluk 

Diyetle ilgili faktörler;  

Yüksek tuzlu diyet 

Diyette antioksidan vitaminlerin azlığı 

Diyette doymamıĢ yağ asitlerinin azlığı 

α-1 antitripsin yetmezliği 

Genetik faktörler 

Aile öyküsü 

Etnik faktörler 

YaĢ 

Hava yolu aĢırı duyarlılığı 

Atopi 

DüĢük doğum ağırlığı 

Semptomlar (aĢırı mukus yapımı 

vb) 

 

 

 Bunlar arasından kesinliği kanıtlanmıĢ olan risk faktörleri; sigara içimi, 

α1-antitripsin yetmezliğine neden olan genetik anormallik ve mesleksel ajanlara 

maruz kalmadır.   
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2.3.1.Sigara 

 

Sigara içiminin, KOAH geliĢimi için Ģüphesiz en önemli risk faktörü 

olduğu bilinmektedir (21). Fakat sigara öyküsü benzer olan kiĢiler arasında 

genetik yatkınlığa ve/veya yaĢam tarzlarına bağlı olarak KOAH geliĢme riski 

farklı olabilmektedir (2).  

 

Sigara içenlerin sadece %15-20‘sinde klinik olarak belirgin KOAH 

geliĢmektedir (22). ―Duyarlı sigara içiciler‖ olarak adlandırılan bu kiĢilerde, 

duyarlılığın neden arttığı henüz bilinmemektedir. Hem genetik hem de çevresel 

risk faktörlerinin birlikte etkileĢimi söz konusu olabilmektedir (2). Sigara içmek 

akciğerlerin destrüksiyonu ve hava yolu inflamasyonu ile iliĢkili proteaz ve 

oksidatif stres gibi metabolik yolları aktive ederken, defans mekanizmaları olan 

antiproteaz ve antioksidan mekanizmaları inaktive edebilmektedir (22).    

 

Sigara içen kiĢilerde kronik bronĢit ve amfizemden ölüm hızları, solunum 

semptomları prevalansı, akciğer fonksiyon testlerinde anormallik ve yıllık 

1.saniyede zorlu ekspiratuar volüm (FEV1) azalma hızı daha yüksektir. Sigara 

içmeyen bireylerde 35 yaĢından sonra FEV1 azalması 30 mL/yıl iken sigara 

içenlerde bu azalma iki kat daha fazla olup, ―duyarlı sigara içiciler‖ olarak 

adlandırılan grupta ise yılda 120-150 mL‘dir. Bu kiĢilerde semptomatik 

hastalığın 50–60 yaĢlarında ortaya çıkması beklenir. Ancak 40–50 yaĢ arasında 

sigara bırakılırsa FEV1 azalması yavaĢlar ve sigara içmeyenlerdeki hıza ulaĢır. 

Dolayısı ile hastalık semptomlarının geliĢmesi 70‘li yaĢlara kayar. Ülkemizde, 

KOAH tanısı konulan 92 hastanın % 70,6‘sının sigara içtiği ve ortalama sigara 

tüketimlerinin 56,5 paket-yıl olduğu görülmüĢtür (23).  

 

Sigara içmeyenlerin sigara dumanı etkisinde kalmasını ifade eden ―pasif 

sigara içiciliği‖ de solunum semptomlarına ve KOAH geliĢimine neden olabilir. 

Sigara içen ebeveynlerin çocuklarında solunum semptomları ve solunum yolu 

hastalıkları prevalansı yüksektir. Bu çocukların akciğer fonksiyon testlerinde de 
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sigara içmeyen ailelerin çocuklarına göre küçük ama ölçülebilir farklar 

görülmüĢtür (24).  

 

2.3.2. Mesleki Maruziyet 

 

Meslek nedenli maruz kalma sonucu yıllık FEV1‘de azalmanın 

hızlanması, KOAH prevalansı ve mortalitesini artırmaktadır (25). Ġsveç‘te toz, 

duman ve zararlı gazlara maruz kalan çalıĢanlarla yürütülen bir araĢtırmada 

özellikle hayatlarında hiç sigara içmeyen bireylerde artmıĢ KOAH mortalitesi 

saptanması KOAH geliĢiminde mesleki maruziyetin önemini kanıtlamaktadır 

(26).   

 

Madenlerde, metal iĢleri/fırınlarda, ulaĢımda, odun/kağıt iĢlerinde, 

inĢaat/beton iĢlerinde, tahıl ve pamuk iĢlerinde, hayvan yemi ile ilgili iĢlerde 

çalıĢan iĢçilerde ve çiftçilerde KOAH geliĢme riski yüksektir. Popülasyon 

çalıĢmaları, dumanlı ve özellikle de tozlu iĢyerlerinde çalıĢanlarda KOAH 

geliĢme riskinin daha yüksek olduğunu göstermektedir. Sigara içimi ve 

çevresel/mesleki karĢılaĢmalar karĢılıklı olarak birbirlerinin etkilerini 

artırmaktadırlar (27). Mesleki riskler arasında, kadmiyum, silika ve tozlarla 

karĢılaĢmanın amfizem geliĢimine katkıda bulunarak KOAH‘a neden olduğu 

konusunda güvenilir kanıtlar bulunmaktadır (28).  

 

Meslekleri nedeniyle zararlı maddeler soluyan kiĢiler ayrıca sigara da 

içiyorlarsa, KOAH geliĢme riski 6 kat daha artmaktadır (2). Sosyoekonomik 

durum da bu etkileĢime katkıda bulunan bir diğer faktör olarak görülmektedir 

(27).  

 

2.3.3. Alfa-1 Antitripsin (α1-antitripsin) Eksikliği 

 

DolaĢımdaki en bol miktarda bulunan proteaz inhibitörü olan α1 – 

antitripsin gen kodlamasındaki varyasyonlar, KOAH için belirlenen tek genetik 

risk faktörüdür (29). Konjenital α-1 antitripsin enzim eksikliği, serum  α-1 
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antitripsin düzeylerinde belirgin azalma ve 30-40 yaĢlarında amfizem geliĢme 

riski ile karakterize kalıtsal bir hastalıktır (30). Alfa-1 antitripsin, baĢlıca 

karaciğer tarafından üretilen bir akut faz proteinidir. Akciğer dokusunun yıkımını 

nötrofil elastazı yoluyla önlemektedir (31). Alfa-1 antitripsinin yokluğu veya 

fonksiyon bozukluğu, akciğerde proteaz/anti-proteaz dengesinde kaymaya yol 

açar ve amfizem geliĢmesi için duyarlılığı artırır (32). KOAH hastalarının sadece 

%1-2‘sinde ciddi  α-1 antitripsin yetmezliği olmasına rağmen KOAH‘a yol açan 

çevresel ve genetik faktörlerin etkileĢiminde bir model oluĢturur (2). Ciddi α-1 

antitripsin eksikliği bulunan hastalarda, aktif sigara içilmesi KOAH geliĢimi 

açısından önemli bir ek risk faktörüdür (33).  

 

2.4. Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının GeliĢimi (Fizyopatoloji) 

 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında kronik bronĢit ve amfizem 

genellikle bir aradadır. Kronik bronĢit; ard arda en az iki yıldır tekrarlayan ve en 

az üç ay boyunca devam eden ve diğer solunum ya da kalp hastalıklarına 

bağlanamayan öksürük ve balgam çıkarma ile karakterize bir hastalıktır. 

Amfizem ise; terminal bronĢiyollerin distalindeki hava yollarının, belirgin 

fibrozisin eĢlik etmediği duvar hasarı ile birlikte anormal ve kalıcı geniĢlemesidir. 

KOAH‘ın temel özelliği olan kronik hava akımı obstrüksiyonu, akciğerlerde 

geliĢen inflamasyonun yol açtığı parankim harabiyeti (amfizem) ve/veya küçük 

hava yolu hastalığı (küçük hava yollarındaki daralma ve peribronĢiyal fibrozis) 

sonucu geliĢir (14). Çoğu hastada, KOAH‘ın patolojisinde bulunan kronik 

obstrüktif bronĢit, amfizem ve müküs birikimi bulunmakta ve bu mekanizmalar 

sigara içimi ile tetiklenmekte fakat amfizem ve kronik bronĢit oranları farklılık 

göstermektedir (34).  

 

Akciğerdeki patolojik değiĢiklikler, hastalığın özelliklerine bağlı geliĢen 

fizyolojik değiĢikliklerle iliĢkilidir. KOAH‘da görülen bu fizyolojik değiĢiklikler, 

müküs hipersekresyonu, silyer disfonksiyon, hava yolu kısıtlanması, pulmoner 

hiperinfiltrasyon, gaz değiĢim anomalileri, pulmoner hipertansiyon ve kor-

pulmonare‘dir. Bu değiĢiklikler genelde hastalık geliĢimine bağlı olarak bu 
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sırayla ortaya çıkarlar. Müküs hipersekresyonu ve silyer disfonksiyon, kronik 

öksürük ve balgam üretimine neden olurlar. Bu semptomlar, hastalığa bağlı 

diğer semptom ve fizyolojik anomalilerin geliĢiminden yıllar önce ortaya çıkabilir. 

Ekspiratuar hava yolu kısıtlanması, hava yolu obstrüksiyonundan ve bunu takip 

eden hava yolu rezistansından dolayı geliĢir. Küçük hava yollarının açıklığını 

koruma yeteneğini engelleyen alveolar yıkımın hava yolu kısıtlanmasındaki rolü 

daha azdır. Hastalığın ilerlemesi ile periferal hava yolu obstrüksiyonu, 

parankimal yıkım ve pulmoner vasküler anomalilerin sonucu olarak akciğerlerin 

gaz değiĢim kapasitesi azalır. Bunun sonucunda, hipoksemi (arteriyel kanda 

oksijen parsiyel basıncının normalden düĢük olması) ve hiperkapni (arteriyel 

kanda karbondioksit parsiyel basıncının normalden yüksek olması) geliĢir. 

KOAH‘ın son evresinde geliĢen pulmoner hipertansiyon majör kardiyovasküler 

komplikasyonlardan biridir ve kor-pulmonale geliĢiminde etkilidir (15).  

 

KOAH‘da geliĢen hava akımı kısıtlanması, hem ilerleyici hem de zararlı 

partikül ya da gazlara karĢı anormal bir inflamatuar yanıtla birliktedir (15). Kronik 

inflamatuar değiĢiklikler, hava yolu, parankim ve damarsal yapıların tümünde 

izlenebilmektedir. Kronik inflamasyon, remodelling (ölçülebilir yapısal 

değiĢiklikler)‘e, küçük hava yollarının daralmasına ve parankim hasarına neden 

olmaktadır. Ġnflamasyon kaynaklı akciğer parankim hasarı da küçük hava yolları 

ile bağlantılı alveolar yapıların kaybına ve akciğerin elastik recoil‘inin (içeri 

kapanma gücü) azalmasına neden olur. Bu değiĢiklikler sonucu nefes verme 

sırasında hava yollarının açık kalabilme yeteneği azalmıĢ olur (2). 

 

KOAH‘da karakterize olan patolojik değiĢiklikler santral hava yollarında, 

periferal hava yollarında, akciğer parankiminde ve pulmoner damar sisteminde 

bulunur. Santral hava yollarında- trake, bronĢ ve bronĢioller normal iç çap 

geniĢliğinden 2-4 mm daha kalındır ve inflamatuar hücreler yüzey epiteline 

infiltre olur. GeniĢleyen müküs salgılayıcı bezler ve goblet hücrelerinin sayısının 

artıĢı müküs hipersekresyonu ile iliĢkilidir. Periferal hava yollarında, 2 mm‘den 

daha küçük iç çapa sahip küçük bronĢ ve bronĢiollerde görülen kronik 
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inflamasyon, tekrarlayan hasar döngüleri ve hava yolu duvarının yeniden 

yapılanmasına neden olur (35).  

 

KOAH‘lı hastalarda akciğer parankim yıkımı sentrilobular amfizem olarak 

ortaya çıkar ki bu durum respiratuar bronĢiollerin geniĢlemesi ve yıkımını içerir. 

Bu lezyonlar düĢük evrelerde daha sık olarak üst akciğer bölgelerinde 

görülürken, hastalığın ileri evrelerinde bütün akciğer geneline yayılır ve ayrıca 

pulmoner kapiller tabakada da yıkım görülür. Genetik faktörler ya da inflamatuar 

hücreler ve mediatörlerin aktivitesi sonucu olarak ortaya çıkan akciğerdeki 

endojen proteinaz ve antiproteinaz dengesizliği, amfizematöz akciğer yıkımının 

altında yatan majör mekanizma olarak görülmektedir. Ġnflamasyonunun diğer bir 

sonucu olan oksidatif stres de bu duruma katkıda bulunabilir (35). Oksidatif 

stres, oksidan/antioksidan dengesinin oksidanların lehine dönmesi Ģeklinde 

tanımlanabilir. KOAH‘da özellikle sigara içenlerde oksidatif stresin arttığı 

bildirilmektedir (36). Sigara dumanı, oksijen kaynaklı serbest radikallerin zengin 

kaynağıdır (37). Oksidatif strese ait belirleyiciler sigara içen hastaların bronĢ 

epitelini döĢeyen sıvıda, nefeslerinde ve idrarlarında gösterilmiĢtir. Hidrojen 

peroksit(H2O2) ve nitrik oksit sigara dumanı tarafından oluĢturulan ya da 

inflamatuar hücrelerden serbestleĢen ve direkt ölçülebilen oksidanlardır. Bir 

prostoglandin izomeri olan ve akciğerdeki oksidatif stresin in vivo belirleyicisi 

olduğu düĢünülen izoprostan F2α-III, sağlıklı kontrollere kıyasla, KOAH‘lı 

hastaların soluk ve idrarlarında artmıĢ olarak bulunmaktadır (2). Oksidanlar, 

protein, lipid ve nükleik asit gibi çeĢitli biyolojik moleküller ile reaksiyona girerek 

hücre hasarına ve disfonksiyonuna yol açarlar. Aynı zamanda, matriks 

metalloproteaz gibi proteazları aktive ederek ve sekretuar lökoproteaz inhibitörü 

gibi antiproteazları aktive ederek proteaz/antiproteaz dengesizliğine katkıda 

bulunurlar (36). Ayrıca oksidanlar, KOAH‘da önemli rolü olduğu düĢünülen IL-8, 

TNF-α gibi inflamatuar genlerin ekspresyonunu yöneten transkripsiyon faktörü 

nükleer faktör kappa betanın (NF-KB) aktivasyonunu sağlayarak inflamasyonu 

kolaylaĢtırırlar (2). KOAH'da akciğerlerdeki antioksidan savunma sistemi 

hakkındaki bilgiler çeliĢkilidir. Bazı çalıĢmalar antioksidanların azaldığını 

bildirirken bazıları arttığını bildirmektedir (37). Sonuç olarak, özellikle sigara 
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içenlerde aĢırı oksidan strese yol açan bir oksidan-antioksidan dengesizliği 

oluĢtuğu ve bunun da KOAH patogenezinde önemli bir rol oynayabileceği 

düĢünülebilir (36).  

 

2.5 KOAH ve Ġnflamasyon 

 

Ġnflamasyon, vücudun enfeksiyon ve hasara karĢı verdiği normal bir 

cevaptır. Fakat aĢırı ya da uygun olmayan inflamasyon birçok akut ve kronik 

hastalığa eĢlik etmektedir ve inflamatuar sitokinler, araĢidonik asit kaynaklı 

eikozanoidler, reaktif oksijen türleri ve adhezyon moleküllerinin üretiminin 

artması ile karakterizedir (38).  

 

Sigara dumanı ve solunum yolu ile alınan irritan maddeler, hava 

yollarında ve akciğer parankiminde inflamatuar bir yanıt geliĢimine yol 

açabilmektedir. Bu inflamasyon, akciğerlerin koruyucu / onarıcı mekanizmaları 

ile ortadan kaldırılamazsa, doku hasarına neden olmaktadır. Sonuçta, mukus 

sekresyonunun artması, hava yolu daralması ve fibrozis, parankim harabiyeti ve 

damarsal değiĢiklikler oluĢmaktadır. Bu patolojik değiĢiklikler KOAH‘a özgü 

kronik hava akımı obstrüksiyonu ve diğer fizyolojik anormalliklere neden 

olmaktadır. Ayrıca inflamasyon, proteaz/antiproteaz ve oksidan/antioksidan 

dengesini bozarak da KOAH patogenezine katkıda bulunur (39).  ġekil 2.1‘de 

KOAH patogenezinde inflamasyonun etkisi gösterilmiĢtir (2).   
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ġekil 2.1. KOAH patogenezinde inflamasyon 

 

KOAH geliĢimine yol açan inhale edilen bu zararlı partiküller ve gazların 

akciğerde kronik inflamasyona neden olması, doku destrüksiyonunu (harabiyet) 

indükler, normal koĢullarda destrüksiyonun sınırlanmasını sağlayan defans 

mekanizmalarına zarar verir ve onarım mekanizmalarını bozar. Kronik 

inflamasyonla iliĢkili patolojik değiĢiklikler, santral hava yollarında, küçük hava 

yollarında ve akciğer parankiminde bulunmaktadır. Hastalık progresyon 

gösterdiği zaman değiĢiklikler pulmoner dolaĢım, kalp ve solunum kaslarına da 

yansımaktadır (2). 

 

 KOAH‘taki inflamasyonun mekanizmaları henüz çok iyi bilinmemektedir. 

Ġnflamasyona katılan değiĢik hücreler (makrofajlar, baĢta CD8 olmak üzere T 

lenfositler, nötrofiller, eozinofiller, mast hücreleri, epitel, endotel, düz kas 

hücreleri ve fibroblastlar) ve bunlardan salınan değiĢik mediyatörler (proteazlar, 

oksidanlar ve toksik peptitler) akciğerlerde hasar geliĢimine neden olmaktadır. 

Zararlı toz ve partiküllerin (özellikle sigara dumanı) inhalasyonu, hava yolu 

epitel hücrelerini ve makrofajları uyarmaktadır. KOAH‘da inflamasyonun olduğu 

dokularda inflamatuar mediyatörler artar. Bu mediyatörler arasında Tümör 

Nekrozis Faktör-Alfa (TNF-α), Ġnterlökin–6 (IL-6), Ġnterlökin–8 (IL-8) ve Lökotrien 

B4 (LTB4) özellikle önemlidir. Çünkü bu mediyatörlerin akciğer yapılarına zarar 
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verebilme ve/veya nötrofilik inflamasyonu devam ettirebilme yetenekleri 

bulunmaktadır (40). 

 

KOAH‘lı hastaların balgamlarında yüksek konsantrasyonlarda bulunan 

TNF-α önemli bir inflamasyon tetikleyicisidir. AktifleĢtirdiği NF-κB yardımıyla 

epitel hücrelerde ve makrofajlarda IL-8 genini aktive ederek yapımını arttırdığı 

düĢünülmektedir. (41). Özellikle ağırlık kaybı olan ileri evre KOAH‘lı hastalarda 

TNF-α‘nın hem serum düzeyinin hem de periferal monositlerde üretiminin arttığı 

gösterilmiĢtir (2). Kronik inflamatuar süreçte rol oynayan diğer bir sitokin IL-6, 

önemli inflamatuar hücrelerin ve proteazların sayılarını ve aktivitelerini modüle 

eder (42). IL-6 sigara ve benzeri çevresel streslere yanıt olarak havayolu 

epitelinde, makrofajlarda ve vücudun birçok inflamatuar hücrelerinde 

sentezlenir. Kronik olarak çok az miktarda salınsa dahi, IL-6‘nın akut faz yanıtta 

major sistemik etkisi vardır (40). Diğer bir sitokin olan IL-8 ise güçlü, selektif bir 

nötrofil kemoatraktan sitokindir. Aynı zamanda nötrofillerin aktivasyonunda da 

görev almaktadır. IL-8 makrofaj, nötrofil ve hava yolu epitelinden salınmaktadır. 

Sigara içenlerde ve KOAH‘lı hastaların balgam ve BAL (bronkoalveolar lavaj) 

örneklerinde, IL-8 seviyesi yükselmiĢ ve akciğerlerde nötrofil sayısı artmıĢtır. IL-

8 aynı zamanda nötrofil ve eozinofil aktivasyonunda da temel rol almakta ve 

hava yolundaki inflamasyonun ciddiyetinin belirleyicisi olarak 

kullanılabilmektedir (2). Hava yollarındaki nötrofiller için diğer güçlü 

kemoatraktan özellikteki sitokin LTB4 olup, balgamda yüksek düzeylerde 

saptanmaktadır. AAT eksikliği bulunan hastalardaki alveolar makrofajların 

büyük miktarlarda LTB4 ürettikleri bilinmektedir. Kemotaksik faktörlerce hava 

yollarına çekilen nötrofiller, nötrofil elastaz ve diğer proteazları salgılayarak hem 

parankim harabiyetine katkıda bulumakta, hem de mukus sekresyonunda artıĢa 

neden olmaktadır. T-lenfositlerin inflamatuar sürece katkıları ise çok iyi 

bilinmemektedir (40).  

 

KOAH patogenezinde kronik inflamasyonun rolü çok önemlidir. 

Ġnflamasyonun yoğunluğu, hücresel ve moleküler özellikleri hastalık ilerledikçe 

değiĢiklik göstermektedir (2). 2007 yılında yayınlanan bir çalıĢmada, 10 
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paket/yıldan fazla sigara içen, 40 yaĢından büyük, klinik ve fonksiyonel olarak 

KOAH ile uyumlu kiĢilerde tanının sadece KOAH ile sınırlandırılmaması; 

solunum, kardiyovasküler ve metabolik sistemin klinik ve fonksiyonel olarak 

ayrıntılı incelenerek kronik sistemik inflamatuar sendromun ipuçlarının aranması 

gerektiği belirtilmiĢtir (105). Kronik sistemik inflamatuar sendrom tanısı aĢağıda 

belirtilen 6 bileĢenden en az 3 tanesinin bulunması ile konulur: 

 

 - 40 yaĢından büyük olma 

- 10 paket/yıldan fazla sigara öyküsü  

- KOAH‗la uyumlu semptom ve akciğer fonksiyonları  

- Kronik kalp yetmezliği  

- Metabolik sendrom  

- CRP artıĢı 

 

 Ağır KOAH‗lı hastalarda ve alevlenmelerde sistemik inflamasyonun 

varlığının akciğer fonksiyonlarındaki azalmayı arttırdığı gösterilmiĢtir. Sistemik 

inflamasyon bileĢenleri KOAH‗ın sistemik belirtilerinin ortaya çıkmasına ve 

komorbid hastalıkların kötüleĢmesine sebep olabilmektedir. Bu nedenle kronik 

sistemik inflamasyon varlığının belirlenmesi ve yeni tedaviler geliĢtirilmesi 

gerekmektedir (107). 

  

KOAH‘da alevlenmelerin ve herhangi bir nedenle antibiyotik kullanımının 

olmadığı dönem, stabil dönem olarak adlandırılmaktadır. Stabil hasta grubu ise, 

nefes darlığında artıĢ ile birlikte günlük aktivasyonda azalmayla kendini 

gösteren ve bu tabloya balgam hacim ve renginde değiĢiklik, öksürükte 

Ģiddetlenme, yüksek ateĢ ve/veya zihin fonksiyonlarında bozulmanın da 

eklenebildiği akut alevlenme döneminde olmayan hastaları ifade eder (43).   

 

2.6 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Evreleri 

  

 KOAH‘a karĢı küresel giriĢim grubu olan GOLD‘un, 2006 raporuna göre 

evreleme Tablo 2.3‘de verilmiĢtir. Bu evrelemede önceki evrelemelerde 
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kullanılan evre 0 kaldırılmıĢ ve bronkodilatör sonrası (postbronkodilatör) 

beklenen % FEV1 değeri ve FEV1/FVC yüzdesi KOAH tanısı ve hastalık 

Ģiddetini belirlemede önerilmektedir. Akciğer dıĢı önemli etkenler ve eĢlik eden 

hastalıkların KOAH‘ın Ģiddetine etki edebileceği görüĢü son zamanlarda ön 

plana çıkmaktadır (43). 

 

Tablo 2.3. GOLD 2006 önerilerine göre KOAH evreleri 

 

Evreler 

I. Hafif II. Orta III. Ağır IV. Çok ağır 

FEV1>%80   

(beklenen) 

FEV1 %80-50 

(beklenen) 

FEV1 %50-30 

(beklenen) 

FEV1<%30 (beklenen) 

veya FEV1 <%50 

(beklenen) ve kronik 

solunum yetmezliği 

FEV1/FVC <0.70 FEV1/FVC <0.70 FEV1/FVC <0.70 FEV1/FVC <0.70 

 

 

Tüm evrelerde FEV1/FVC <0.70 zorunludur. Bronkodilatör sonrası beklenen % 

FEV 1 değerinin, hastalık Ģiddetini belirlemede kullanılması önerilmektedir.  

 

2.7 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Tanı Yöntemleri 

 

KOAH tanısı için anahtar göstergeler GOLD tarafından öksürük, balgam 

çıkarma, dispne, risk faktörlerine maruz kalma (20 yıl ve üzeri sigara içme, 

meslek öyküsü, hava kirliliği) olarak belirlenmiĢtir. Bu göstergelerin varlığında 

spirometrik testler yardımıyla KOAH tanısı konulmaktadır (43). 

 

 KOAH‘da solunum fonksiyon testleri (SFT) hastalığın tanısında, 

Ģiddetinin belirlenmesinde, hastalık seyrinin değerlendirilmesinde ve tedaviye 

yanıtı izlemede en sık kullanılan laboratuar yöntemidir. KOAH tanısının 

kesinleĢtirilebilmesi için spirometrik inceleme yapılması zorunludur. 

Spirometrede saptanabilen en önemli değiĢiklikler ekspiratuar akımlardaki 
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kısıtlanmadır (43). Ekspiratuar akımdaki kısıtlanma, zorlu vital kapasite (FVC) 

ile ortaya konulabilir. FVC, zorlu ya da yavaĢ vital kapasite, KOAH‘ın erken 

döneminde ve amfizemin geri planda olduğu olgularda genelde korunmuĢ 

olarak bulunur. Zorlu vital kapasite ile belirlenebilen FEV1 değeri, hastanın 

ekspirasyonun birinci saniyesinde çıkardığı hava miktarını gösterir. FEV1‘in tek 

baĢına obstrüksiyon göstergesi olarak alınması bazı durumlarda yanlıĢ 

değerlendirmelere yol açabilmektedir. Restriksiyonu olan olgularda FEV1, vital 

kapasitedeki azalmaya bağlı olarak düĢerken, baĢlangıç değerleri yüksek olan 

olgularda (yüksek vital kapasiteye sahip olgular) obstrüksiyon geliĢmesine 

karĢın, FEV1 değeri % 80‘lerin üzerinde kalabilmektedir. Ancak obstrüksiyonu 

kanıtlanmıĢ olgularda hastalığın ağırlığını en iyi gösteren parametrelerden biri 

FEV 1‘dir (23). Solunum yolu obstrüksiyonunun basit fakat iyi bir göstergesidir. 

Tüm kılavuzlarda KOAH derecelendirilmesi FEV 1‘e göre yapılmaktadır. 

GOLD‘da da sınıflandırma postbronkodilatör FEV 1‘e göre yapılmıĢtır (43). 

FEV1/FVC oranı erken obstrüksiyonun değerlendirilmesinde sadece FEV1 

yetersiz olduğu durumlarda hastanın kendi vital kapasitesinin ne kadarını bir 

saniyede çıkardığını gösterir. Bu nedenle prediksiyon değerinden bağımsızdır 

ve erken dönemde obstrüksiyonun gösterilmesinde en önemli parametrelerden 

biridir (23). 

 

 2.8 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında Dispne 

 

KOAH‘da sık görülen bir semptom olan dispne, solunumun anormal ve 

rahatsız edici bir his olarak algılanması olarak tanımlanmaktadır. Demografik 

özellikler, bireysel farklılıklar ve sosyokültürel faktörlerin dispnenin 

algılanmasında önemli rol oynadığı gösterilmiĢtir. Dispneyi artıran nedenler, 

düĢük ventilatuar kapasiteye rağmen artmıĢ ventilatuar gereksinimlerdir (44). 

  

Altta yatan mekanizmalar dispnenin birçok sebebinin olduğunu 

göstermektedir. KOAH'lı hastalarda dispne, günlük aktivitelerin kısıtlanmasını 

ve buna bağlı olarak yaĢam kalitesini önemli ölçüde etkileyen, hava yolu 



19 

 

kısıtlanması, solunum kas gücünün azalması, solunum paterninin değiĢmesi ve 

hava hapsi gibi birçok faktörün sonucu oluĢan bir semptomdur (45). 

 

2.9 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında Egzersiz Performansı 

 

KOAH‘ta egzersiz performansında azalma görülür. Bunun nedeni ise, 

dispne, periferik kas güçsüzlüğü ve düĢük seviyedeki egzersizde, laktik 

asidozisin oluĢmasıdır. Solunum kaslarındaki ve perifer kaslardaki zayıflık;  

hiperkapni (kandaki karbondioksit miktarının artması), noktürnal oksijen 

desatürasyonu, dispne ve mortalite gibi klinik olarak önemli durumlarla iliĢkilidir 

(46). KOAH hastalarında günlük aktivite sırasında sıklıkla rapor edilen dispne, 

inaktiviteye ve kas zayıflığına neden olmaktadır (47).  

 

Altı dakika yürüme testi (6 DYT), akciğer veya kardiyak hastalığı olan 

kiĢilerde egzersiz toleransını ölçme amaçlı kullanılan bir testtir (48). 6 DYT ile 

zayıf oksijen tüketimi arasında güçlü bir iliĢki vardır ve bu iliĢki hastalığı Ģiddetli 

olan bireylerde daha kuvvetlidir (47). Aynı zamanda bu test KOAH hastalarında 

uygulanan farklı tedavi yöntemlerinin etkinliğinin karĢılaĢtırılmasını sağlar (49).  

 

Sağlıklı kiĢilerde 6 dakika yürüme mesafesi 400- 700 metre aralığında 

iken KOAH‘da yürüme mesafesinin azaldığı bildirilmiĢtir (2). Pitta ve 

arkadaĢlarının (50) yaptığı çalıĢmada, azalan 6 DYT‘nin (<400m) KOAH‘lı 

bireylerde günlük aktivite kısıtlanmasının en önemli kanıtı olduğu belirlenmiĢtir.   

 

2.10 KOAH’a EĢlik Eden Hastalıklar (Komorbiditeler) 

 

KOAH sistemik etkileri olan bir hastalıktır. Komorbidite, KOAH‘la 

doğrudan iliĢkili olsun veya olmasın, birlikte bulunan bir veya daha fazla 

hastalığı tanımlar. KOAH, birçok komorbid hastalıkla iliĢkili bulunmuĢtur (121). 

KOAH‘a sıklıkla eĢlik eden hastalıklar, akciğer kanseri, depresyon, 

kardiyovasküler hastalıklar, diabetes mellitus, metabolik sendrom, obstrüktif 
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uyku apnesi, osteoporoz, anemi ve hipertansiyondur (121-126). Komorbid 

hastalıklar, KOAH‘ın Ģiddetini ve prognozunu olumsuz yönde etkiler (107).   

 

Yapılan bir çalıĢmada, GOLD (Global Initiative for Obstructive Lung 

Disease) kriterlerine göre 3. ve 4. derece KOAH‘lı hastalarda, diğer KOAH 

hastalarına göre, diabet geliĢme riski 1.5 kat, hipertansiyon geliĢme riski 1.6 kat 

ve kardiyovasküler hastalık geliĢme riski 2.4 kat yüksek bulunmuĢtur. Yine aynı 

çalıĢma komorbid bir hastalığın eĢlik ettiği KOAH‘lı hastaların hastaneye yatma 

ve mortalite risklerinin, diğer KOAH‘lılara göre yüksek olduğunu göstermiĢtir 

(127).  

 

2.10.1 Akciğer Kanseri 

 

Normal akciğer fonksiyonuna sahip sigara içicilere kıyasla KOAH‗lı 

hastalarda 3-4 kat daha fazla akciğer kanseri geliĢir (128). Ayrıca özellikle ağır 

evre KOAH‗lı hastaların ölüm nedeni sıklıkla akciğer kanseridir (129). Küçük 

hücreli veya skuamöz hücreli karsinom, adenokanserden daha fazla görülür. 

Sigaranın kesilmesi riski azaltmamaktadır. Ġlginç olarak büyük prospektif 

çalıĢmalarda sigara kullanmayan KOAH‗lılarda akciğer kanseri daha yaygın 

bulunmuĢtur (130). KOAH‗lı hastalarda akciğer kanseri sıklığındaki artıĢtan 

inflamasyon ve oksidatif stres sorumlu tutulmaktadır (131). Sigara dumanı 

sonrasında salınan IL-6, IL-8, IL-10 gibi proinflamatuar sitokinler, tümör hücre 

büyümesi ve metastazı hızlandıran tümör anjiogenezisini uyarır. Bununla birlikte 

hem akciğer kanseri hem de KOAH patogenezinde yer alması nedeniyle 

nükleer faktör kappa betanın (NFκ-β) ortak hastalık geliĢiminde rol 

oynayabileceği bildirilmiĢtir. Antiinflamatuar veya antioksidan tedavinin teorik 

olarak akciğer kanseri riskini azaltacağı düĢünülmektedir (132).  

 

2.10.2 Kardiyovasküler Hastalıklar 

 

KOAH‘lı hastalarda kardiyovasküler hastalıklara (KVH) sık 

rastlanmaktadır. Bunun nedeni, her iki hastalığın da, sigara içimi, ileri yaĢ, 
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inaktivite, inflamasyon gibi benzer risk faktörlerini paylaĢmasıdır (2). Solunum 

fonksiyon testlerinin değerlendirildiği çalıĢmalarda, düĢük FEV1 değeri, 

herhangi bir nedene bağlı mortalite, KVH mortalitesi, ölümlü ya da ölümsüz 

myokard enfarktüsü, ölümlü ya da ölümsüz inme ile iliĢkili bulunmuĢtur (133-

135). Yapılan bir diğer çalıĢmada, üç yıl takip edilen 65 yaĢ altındaki KOAH‘lı 

hastalarda, KVH nedenli hastaneye yatma ve KVH‘a bağlı mortalite önemli 

düzeyde yüksek bulunmuĢtur ve özellikle 65 yaĢ altındaki KOAH‘lıların KVH‘a 

iliĢkin risklerinin iyi değerlendirilmesi ve tedavi edilmesi tavsiye edilmiĢtir (136).  

 

2.10.2.1 Pulmoner Hipertansiyon 

 KOAH‘ta primer olarak geliĢen kardiyovasküler komplikasyon, pulmoner 

arteriyel hipertansiyondur. Pulmoner hipertansiyon varlığında sağ ventrikülün iĢ 

yükü artacağından dolayı kor pulmonale geliĢim riski artar. Kor pulmonale, sağ 

ventrikül fonksiyonunun bozulmasından sağ kalp yetmezliğine kadar giden bir 

klinik tabloya sahiptir. KOAH‘ın Ģiddeti arttıkça, pulmoner arteriyel hipertansiyon 

geliĢme riski artar ve hastaların yaĢam süresini etkiler. KOAH‘da pulmoner 

arteriyel hipertansiyon geliĢmesinin nedenleri arasında, gaz değiĢim anomalileri, 

pulmoner vasküler duvarın yıkımı, respiratuar mekaniklerdeki değiĢimler, 

intrinsik pulmoner damar tonusundaki değiĢimler ve artan kan vizkositesi 

bulunmaktadır (137). KOAH‘da pulmoner hipertansiyon prevalansına dair veriler 

net olmasa da, orta ve ağır evre KOAH‘lılarda yaklaĢık %10-30 olduğu tahmin 

edilmektedir (120). 

 

2.10.2.2 Kalp Yetmezliği 

 

Kalp yetmezliği, endokard, myokard, perikard veya büyük damarlardaki 

yapısal veya fonksiyonel bozukluklar sonucu oluĢan kompleks klinik 

sendromdur. Fakat semptomların çoğu sol ventrikül myokard fonksiyon 

bozukluğu sonucu oluĢur. Çoğu hastada sistolik ve diastolik disfonksiyon 

beraber bulunur. KOAH ve kalp yetmezliği arasındaki iliĢkinin kanıtı daha azdır. 

KOAH ve birçok hastalığın arka planında sistemik inflamasyon görünse de 
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KOAH‗lı hastalardaki sol ventrikül yetmezliğinin sıklığı bilinmemekte ve klinik 

tanımlamalar yetersizdir (138). Semptom ve belirtileri birbiri ile karıĢtığı için 

KOAH‗da kalp yetmezliğinin tanısı zordur. KOAH‗lı hastalar arasında koroner 

ateroskleroz ile iliĢkili kalp yetmezliği sıklığı % 20 bulunmuĢtur (139). 

 

2.10.2.3 Koroner Arter Hastalığı ve Aterogenez 

 

 Ġleri yaĢ, sigara, sedanter yaĢam gibi ortak risk faktörleri nedeniyle KOAH 

ve koroner arter hastalığı birlikteliği sık görülmektedir. YaĢ, cinsiyet ve sigara 

öyküsünden bağımsız, hava akım kısıtlaması olan hastalarda kalp krizi 

nedeniyle ölüm riski önemli derecede yüksektir (140). 14 yıl süren yaklaĢık 6000 

hastanın izlendiği Akciğer Sağlığı Ġnceleme ÇalıĢması‘nda (Lung Health Study) 

sigara içme öyküsü dahil edildiğinde bile kalp krizinden ölümlerde FEV1‗in 

bağımsız belirleyici olduğu kabul edilmiĢtir (141). Her iki hastalığın patolojisinin 

oluĢmasında düĢük dereceli sistemik inflamasyonun varlığı dikkat çekici bir 

durumdur. KOAH‗daki sistemik inflamasyonun KOAH‗lı hastalardaki iskemik 

kalp hastalığı ve aterosklerozun patogenezinde rol oynadığı düĢünülmektedir 

(142). KOAH‗lı hastalarda eĢlik eden aterosklerotik kalp hastalığının varlığı ve 

iskemik kalp hastalığı olanlarda hava akım kısıtlaması varlığı mutlaka 

araĢtırılmalıdır (138). 2003‗de yapılan bir çalıĢmada hava akım kısıtlaması ile 

lipid profili, kan basıncı, sigara öyküsü eĢleĢtirildiğinde ağır hava akım 

kısıtlaması olanlarda daha yüksek CRP düzeyi saptanmıĢtır (143). 

 

KOAH‘lı hastalarda dislipidemiye sık rastlandığı bildirilmiĢtir (144). 

Sigara, düĢük dansiteli lipoprotein (LDL), çok düĢük dansiteli lipoprotein (VLDL) 

ve trigliseritlerde artmaya neden olurken, yüksek dansiteli lipoproteinde (HDL) 

azalmaya neden olmaktadır (145). Fakat yapılan çalıĢmalar yetersiz 

olduğundan dolayı, KOAH‘ta dislipideminin, KVH morbidite ve mortalitesinde 

artıĢa neden olan bir risk faktörü olup olmadığı belirsizdir (144). 
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2.10.3 Diyabet 

 

Diyabetes mellitus‘un inflamatuar bir hastalık olan KOAH‘da, bozulmuĢ 

akciğer fonksiyonları ile iliĢkili olduğu bildirilmektedir (146). Tip 2 diyabetes 

mellitus geliĢimine katkıda bulunan faktörün, KOAH‘da artmıĢ olan inflamatuar 

markırlar olduğu belirtilmektedir (147). Yapılan geniĢ populasyon çalıĢması 

sonucunda, KOAH‗lı hastalarda hafif evrede bile diabet sıklığının arttığı 

gösterilmiĢtir (107). Bu iliĢkinin sebebi net anlaĢılamamıĢtır; ancak yüksek doz 

inhale kortikosteroid kullanımına bağlı olabileceği düĢünülmektedir.  

 

 Yapılan bir çalıĢmada, kan Ģekeri 126 mg/dl‘den yüksek olan ve 

diyabetes mellitus tedavisi alan hastalarda, solunum fonksiyon testleri düĢük 

çıkmıĢtır. Özellikle sigara içen hastalarda hiç içmeyenlere göre, bu iliĢki daha 

kuvvetli bulunmuĢtur (148). Yapılan diğer bir çalıĢmada, Tip 2 diyabetiklerde 

yüksek olan ileri glikasyon son ürünlerinin (AGE), sistemik inflamasyon markırı 

olan CRP artıĢını tetiklediği ve bu yüzden ileri glikasyon ürünlerinin inflamatuar 

hastalıklarla iliĢkili olabileceği belirtilmiĢtir (149). KOAH‘daki sistemik 

inflamasyon sonucu açığa çıkan pro-inflamatuar sitokinlerin insülin reseptörlerini 

bloke ederek insülin direncinin ortaya çıkmasına neden olduğu bildirilmektedir.  

Özellikle TNF-α ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler insülin direncini arttırarak 

tip-2 diyabet riskini arttırırlar (148). CRP, TNF-α ve IL-6 yüksekliği aynı 

zamanda metabolik sendromda da gözlenmektedir (150). Hipoksemisi olmayan 

KOAH‗lı hastalarda sağlıklı kiĢilere kıyasla sistemik inflamasyona bağlı olarak 

daha çok insülin direnci gözlenmiĢtir. Bu iliĢki, KOAH‗lı hastalardaki 

kardiyovasküler hastalık ve tip 2 diabet riskinin artmasına katkıda 

bulunabilmektedir (151). 

 

2.10.4 Metabolik Sendrom  

 

KOAH‗lı hastalarda sistemik inflamasyon sonucu geliĢen komorbiteler 

içinde metabolik sendromun bir veya daha fazla bileĢeni bulunabilmektedir. 

Kardiyopulmoner rehabilitasyon programına alınan KOAH‗lı hastalarda Ulusal 
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Kolesterol Eğitim Programı EriĢkin Tedavi Paneli III (NCEP ATP III) kriterlerine 

göre metabolik sendrom prevelansını araĢtıran bir çalıĢmada, KOAH‗lıların % 

47‗sinde metabolik sendromun 5 kriterinden en az 3 tanesi gösterilmiĢtir (107). 

Bir diğer çalıĢmada, KOAH‘lı erkeklerde %61, kadınlarda ise % 27 oranında 

metabolik sendrom saptanmıĢtır (107). Obez ve normal ağırlığa sahip 

KOAH‗lılarda metabolik sendrom ve inflamasyon belirteçlerinin araĢtırıldığı bir 

baĢka çalıĢmada ise, obezlerde TNF-α, IL-6, leptin seviyeleri yüksek iken, 

adiponektin seviyesi düĢük bulunmuĢtur (153). Ayrıca yüksek ağırlığa sahip 

hastaların % 50‗sinde NCEP ATP III kriterlerine göre metabolik sendrom 

bulunmuĢken normal ağırlığa sahip hastaların hiçbirinde metabolik sendrom 

gösterilmemiĢtir (152).  

 

KOAH‘lı olgularda diyabetes mellitus ve kardiyovasküler sistem 

hastalığının birlikteliği, metabolik sendrom sıklığını yansıtmaktadır. Hafif 

KOAH‘da bile, diyabetes mellitus riskinin yaklaĢık 1.5 kat arttığı bildirilmektedir 

(152).  

 

2.10.5 Obstrüktif Uyku Apne Sendromu 

 

KOAH‘lı olgularda, özellikle hastalığın ileri evrelerinde ve artan yaĢla 

birlikte uyku bozukluklarının görülme sıklığı artar (154). Özellikle gece uyku 

esnasında alevlenen, gaz değiĢim ve ventilasyon anomalileri bildirilmektedir. 

Obstrüktif uyku apne sendromu (OSAS), KOAH‘lı hastaların %10-15‘inde 

görülmektedir. Overlap sendromu ise KOAH ve OSAS‘ın birlikteliğine verilen 

addır. Bu sendroma sahip bireylerde KOAH olmayan OSAS hastalarına göre, 

uyanıkken daha düĢük arteriyel parsiyel oksijen (PaO2), daha yüksek arteriyel 

parsiyel karbondioksit (PaCO2), pulmoner arteriyel kan basıncında artıĢ ve daha 

belirgin noktürnal hipoksemi atakları görülmektedir (155).  

 

KOAH ve uyku bozukluklarında görülen noktürnal oksijen desatürasyonu, 

zamanla pulmoner hipertansiyon geliĢimine neden olur. KOAH ve uyku 

bozukluklarına kardiyovasküler sistem hastalıklarının da eĢlik etmesi, etiyolojide 
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sistemik inflamasyonun önemli rol oynadığını düĢündürmektedir. Bu nedenle 

OSAS varlığında KOAH‘a, diabetes mellitus ve metabolik sendromun da sık 

olarak eĢlik ettiği düĢünülmektedir (155).  

 

 2.10.6 Osteoporoz 

 

Osteoporoz, kemik kütlesinde azalma ve kemik mineral yapısında 

bozulma ile karakterize, kemiklerde kırıklara sebep olabilen sistemik kemik 

hastalığıdır. Osteoporozun klinik öncesindeki dönemine osteopeni denir. Dünya 

sağlık örgütüne (WHO) göre bu tanımlamalar kemik mineral dansitesi (KMD) 

ölçümleriyle yapılmaktadır. Kemik dansitometrisi ölçümünde dünyada en çok 

kullanılan metod dual enerji x-ray absorbsimetredir (DEXA) (156). 

 

Yapılan bir çalıĢmada KOAH‘lı hastalarda hafif evrede bile kemik mineral 

dansitesi düĢüklüğü ve osteoporoz prevalansı çok yüksek bulunmuĢtur.80 6000 

kiĢilik TORCH (Towards a Revolution in COPD Health) çalıĢmasında da 

KOAH‗lı hastaların yarısından fazlasında dexa ölçümü ile osteopeni ve 

osteoporoz saptanmıĢtır (157). Ġlginç olarak osteoporoz erkeklerde kadınlardan 

daha sık gözlenmiĢtir. Travmatik ve travmatik olmayan kırıklar ise, her iki 

cinsiyette de aynı gözlenmiĢtir. KOAH hastaları osteoporoz için birçok risk 

faktörü taĢımaktadır. Bunlar; ileri yaĢ, sedanter yaĢam, sigara, kötü beslenme, 

düĢük vücut kitle indeksi, yüksek dozlarda inhale steroid kullanımı, aralıklı 

sistemik steroid kullanımıdır (158). Ayrıca KOAH‗ın kendisi de sistemik 

inflamasyon nedeni ile osteoporoz için bir risk faktörüdür. TNF-α, IL-1 ve IL-

6‗nın kemik dokusunu rezorbsiyona (emilim) uğratan osteoklastları uyardığı 

gösterilmiĢtir (150). 

 

 2.10.7 Anemi 

 

EriĢkinlerde hemoglobin değerinin erkeklerde <13,5 g/dL, kadınlarda <12 

g/dL olması anemi olarak kabul edilir (159). Son yıllarda yapılan bir çalıĢmada, 

KOAH‗lı hastalarda özellikle ağır evrelerde anemi sıklığı % 15-30 oranında 
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bulunmuĢtur (160). Hemoglobin seviyesi bağımsız ve güçlü bir Ģekilde egzersiz 

kapasitesinde azalma ve dispnenin artıĢı ile iliĢkilidir. Aneminin bağımsız bir 

Ģekilde mortalitenin belirleyicisi olduğu bildirilmiĢtir (161). Anemi, kronik 

inflamasyon ve yüksek konsantrasyondaki eritropoetin etkisine karĢı oluĢan 

dirence bağlı olarak genellikle normokrom normositer tiptedir (162). 

 

 2.10.8 Anksiyete ve Depresyon 

 

Anksiyete, kaygı, bunaltı, boğulma hissi, sıkıntılı durum anlamına 

gelmektedir. Çarpıntı, nefes almada zorluk, hızlı hızlı nefes alma, boğuluyormuĢ 

gibi hissetme, kalp hızının artması, ellerde ve ayaklarda titreme, aĢırı terleme 

gibi fizyolojik belirtileri yanında sıkıntı, heyecan, aniden çok kötü bir Ģey 

olacakmıĢ hissi ve korkusu gibi psikolojik belirtileri vardır. Depresyon, insanın 

yaĢama istek ve zevkinin kaybolduğu, kiĢinin kendisini derin bir keder içinde 

hissettiği, geleceğe iliĢkin kötümser, karamsar düĢünceler, geçmiĢe iliĢkin 

yoğun, piĢmanlık, suçluluk duygu ve düĢüncelerinin taĢındığı, bazen ölüm 

düĢüncesi, bazen intihar giriĢimi ve sonuçta ölümün olabildiği, uyku, iĢtah ile 

ilgili fizyolojik bozuklukların olduğu bir hastalıktır. YetiĢkin nüfusun yaklaĢık % 

20‗si yaĢamlarının bir döneminde depresif bir hastalık geçirmeye yatkındır 

(163). 

  

Fiziksel kötüleĢme nedeniyle KOAH‗lı hastalar sıklıkla izoledirler ve 

birçok sosyal aktiviteyle uğraĢamazlar. KOAH‗lı hastalarda anksiyete ve 

depresyon çok sıktır ve diğer kronik hastalıklardan daha sık görülür. Anksiyete 

ve depresyon semptomları, KOAH semptomları ile karıĢtığı için tanı çoğunlukla 

konulamaz. Depresif semptomlar çoğunlukla klinik ile iliĢkilidir ve tüm hastalarda 

% 10-80 olduğu tahmin edilmektedir. Klinik olarak stabil KOAH‗lılarda majör 

depresyon sıklığı % 19-42 bulunmuĢtur (164,165). KOAH‗lı hastalarda 

depresyondan sorumlu mekanizma bilinmemektedir ancak multifaktöriel olduğu 

düĢünülmektedir (166). Depresyon genetik faktörlerin katılımı ile KOAH‗dan 

önce oluĢabilir; ancak anksiete ve depresyon hastalarında sigara içiciliği sıktır. 

Sağlık durumundaki azalmayla iliĢkili olan reaktif depresyon daha yaygındır. 
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YaĢlanma, sigara ve hipokseminin beyin fonksiyonlarına etkisi de depresyon 

oluĢumuna katkıda bulunmaktadır. Sistemik inflamasyon kaynaklı depresyon 

oluĢumuyla ilgili kanıtlar giderek artmaktadır; özellikle IL-6 ‗nın depresyon 

oluĢumu için önemli rol oynadığı kanıtlanmıĢtır (167). Tedavi edilmeyen 

depresyon, hastaneye baĢvuru sıklığını ve hastanede yatıĢ süresini arttırarak 

yaĢam kalitesini bozar ve erken ölümlere yol açar (165). Yapılan bir çalıĢmada, 

pulmoner rehabilitasyonun dispne ile birlikte depresyon ve anksiyeteyi de 

düzelttiği gösterilmiĢtir (168). 

 

2.11 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığının Tedavisi 

 

Stabil KOAH tedavisi hasta eğitimi temelinde Ģekillenen, farmakolojik ve 

farmakolojik olmayan unsurları kapsayan bir bütünden oluĢur. Tedavi stratejisi, 

hastalığın Ģiddeti ve farklı tedavilere yanıt konusunda her hasta için yapılan 

bireysel değerlendirmeye dayanır (2). 

 

KOAH Tedavisinin Amaçları (112) 

• Hastalığın ilerlemesini önlemek 

• Semptomları iyileĢtirmek 

• Egzersiz toleransını artırmak 

• Akut atakları önlemek ve tedavi etmek 

• Komplikasyonları önlemek ve tedavi etmek 

• YaĢam süresini uzatmak ve yaĢam kalitesini yükseltmek 

 

GOLD‘un önerilerine göre KOAH tedavisi Tablo 2.4‘de özetlenmiĢtir (43). 
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 Tablo 2.4. GOLD 2006 önerilerine göre KOAH tedavisi 

 

I. Hafif II. Orta III. Ağır IV. Çok ağır 

FEV1>%80   

(beklenen) 

FEV1/FVC < 0.70 

FEV1 %80-50 

(beklenen) 

FEV1/FVC < 0.70 

FEV1 %50-30 

(beklenen) 

FEV1/FVC < 0.70 

FEV1<%30 

(beklenen) veya 

FEV1 <%50 

(beklenen) ve 

kronik solunum 

yetmezliği 

FEV1/FVC < 0.70 

Risk faktörlerinin aktif olarak azaltılması; influenza aĢısı 

Gerektiğinde kısa etkili bronkodilatör eklenmesi 

 Bir ya da birden fazla uzun etkili bronkodilatör ile düzenli 

tedavi eklenmesi  

Gerektiğinde rehabilitasyon eklenmesi 

  Tekrarlayan alevlenmeler olursa inhale 

glukokortikosteroid eklenmesi 

   Kronik solunum 

yetmezliği varsa 

uzun süreli oksijen 

eklenmesi 

Cerrahi müdahale 

düĢünülebilir  

 

 

Stabil KOAH tedavisinde, basamaklı bir tedavi uygulamak ve hastalığın 

Ģiddetine göre tedaviyi basamaklı olarak arttırmak esastır. Bu tedavi 

kapsamında, hasta eğitimi (sigaranın bıraktırılması, çevresel ve meslek nedenli 

maruziyetin kontrolü), farmokolojik tedavi, farmakolojik olmayan tedavi, cerrahi 

tedavi, beslenme tedavisini içerir (2).  
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2.11.1 Farmakolojik Tedavi 

 

Farmakolojik tedavide, amaç semptomların önlenmesi ve kontrolü, 

alevlenmelerin sıklığının ve Ģiddetinin azaltılması, sağlık durumunun ve 

egzersiz toleransının iyileĢtirilmesidir (2). KOAH‘ın farmakolojik tedavisinde 

kullanılan temel ilaçlar bronkodilatörlerdir. Klinikte kullanılan bronkodilatörler 3 

tiptir. Bunlar, β2 agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinlerdir. Tüm 

bronkodilatörlerin, FEV 1‘de anlamlı değiĢikliğe yol açmadan KOAH‘da egzersiz 

kapasitesini arttırdığı gösterilmiĢtir. KOAH‘da görülen hava yolu inflamasyonu 

sebebiyle bronkodilatörlerin yanında glikokortikoidler kullanılarak kombine 

tedavi tavsiye edilmektedir (35). Fakat kortikosteroidlerle uzun süreli tedavi 

önerilmemektedir. Üç yıl devam eden dört prospektif çalıĢmada, 

glikokortikoidlerle tedavinin FEV 1 ve hastalık Ģiddetinde anlamlı bir değiĢiklik 

yaratmadığı saptanmıĢtır (57, 58, 59, 60). Ġnfluenza ve pnömokok aĢıları, α-1 

antitripsin tedavisi, antibiyotikler, mukolitikler, antioksidanlar, immün 

regülatörler, vazodilatörler, antitussifler, solunum uyarıcılar, psikoaktif ilaçlar da 

KOAH‘ın farmakolojik tedavileri kapsamındadır ve gerekli görüldüğünde 

kullanılmaktadırlar (15).  

 

2.11.2 Farmakolojik Olmayan Tedaviler 

 

Rehabilitasyon, oksijen tedavisi, evde mekanik ventilasyon tedavisi 

farmakolojik olmayan tedaviler kapsamındadır. Bu tedaviler stabil KOAH‘dan 

çok alevlenmelerde ve hastalığın ileri aĢamalarında kullanılmaktadır (15). 

 

2.11.3 Cerrahi Tedavi 

 

ĠlerlemiĢ KOAH‘da gerekli görüldüğünde uygulanan üç tip cerrahi tedavi 

seçeneği vardır. Bunlar, büllektomi, akciğer hacim küçültme cerrahisi ve akciğer 

transplantasyonudur (15).  
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2.12 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalarında Beslenme Durumunun 

Değerlendirilmesi ve Tıbbi Beslenme Tedavisi  

 

KOAH‘ın multisistemik bir hastalık olduğu düĢünüldüğünde, klinik 

tedavinin yanında, fizyoterapi ve rehabilitasyon, sigarayı bırakma tedavisi yanı 

sıra beslenme ve destek tedavisi de büyük önem taĢımaktadır (15). KOAH‘lı 

hastaların rehabilitasyonu multidisipliner bir çalıĢmayı gerektirir. Bu ekipte 

doktor, diyetisyen, hemĢire, psikiyatrist ve gereken alanlarda uzman diğer kiĢiler 

birlikte uyum içinde çalıĢmalıdırlar (66). Yapılan çalıĢmalar diyetin KOAH 

riskiyle iliĢkili olabileceğini ve hastalıktan korunmada primer rol alabileceğini 

göstermektedir (2,91,96). Hastalığın zeminini hazırlayan koĢulların beslenme 

bozuklukları ile iç içe geçmiĢliği, bu hastalık tablosunda beslenmeyi ayrıcalıklı 

kılmaktadır. Bu nedenle KOAH‘lı hastalar tedavi programına alındıkları andan 

itibaren beslenme durumlarının değerlendirilmesi, uygun diyet tedavisinin 

düzenlenmesi ve aralıklı olarak irdelenmesi diğer tedaviler kadar özenle 

uygulanmalıdır (1). KOAH‘da beslenme desteği, anabolik glikokortikoidler ve 

egzersiz ağırlık kaybını önleyebilir (35). KOAH‘da diyet tedavisinin amacı; 

Hastanın beslenme durumunu düzeltmek ve/veya korumak 

Ġmmün sistemi güçlendirmek 

Respiratuar kas fonksiyonunu arttırmaktır (2).  

 

2.12.1 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalarında Beslenme Durumunun 

Değerlendirilmesi 

 

Sistemik bir hastalık olarak düĢünülmesi gereken KOAH‘da hastalık 

Ģiddetinin beslenme ve immunolojik parametrelerle iliĢkili olduğu bilinmektedir 

(100). Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalarının nutrisyonel değerlendirmesinde 

antropometrik, biyokimyasal ve immunolojik parametreler kullanılmaktadır (101). 

Sadece antropometrik ölçümler ve biyokimyasal parametreler ile beslenme 

durumunun değerlendirildiği durumlarda bireyler arasında vücut bileĢenleri 

açısından ortaya çıkan farklar belirlenemez (102). Kas kitlesini yansıtan yağsız 

vücut kütlesi ölçümü vücut bileĢenlerinin değerlendirilmesinde kullanılabilecek 
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indirekt yöntemlerden birisidir ve hava akımı sınırlanmasından bağımsız olarak 

egzersiz performansının değerlendirilmesini sağlar (103). Beslenme durumunun 

saptanması için kullanılan yöntemler Ģunlardır. 

 

1) Hastanın beslenme öyküsünün alınması: Hastaların yakın zamanlı 

beslenme durumunu saptamak için 3 günlük besin tüketim kayıtları ve 

genel beslenme alıĢkanlıklarının saptanması için besin tüketim sıklığının 

birlikte alınmasıdır.  

 

2) Biyokimyasal parametreler: Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalarında çeĢitli 

biyokimyasal ölçümler serum albumin, prealbumin, transferrin, total 

protein, lipid profilleri beslenme durumunu değerlendirmek için kullanılan 

testlerdir. Biyokimyasal parametrelerin antropometrik ölçümlerden daha 

güvenilir olduğu ve daha erken dönemde bozulduğunu belirten 

çalıĢmalar mevcuttur (69, 104, 106). 

 

3) Klinik belirtiler ve sağlık öyküsü: Nutrisyon durumunun hızlı bir Ģekilde 

değerlendirilebilmesi için ―ağırlık değiĢmesi, besin alımı değiĢmesi, 

gastrointestinal semptomlar, fonksiyonel kapasite ve nutrisyon 

gereksinimleri ile iliĢkili olan hastalıkların değerlendirilmesi‖ 

parametrelerini içeren Subjektif Global Değerlendirme (SGD) 

kullanılabilir. KOAH‘lı hastalarda ödem nedeniyle sadece vücut 

ağırlığının değerlendirilmesi yanıltıcı olabileceğinden dolayı hastaların 

subjektif global değerlendirilmesinin önemli olduğu vurgulanmaktadır 

(11). 

 

4) Antropometrik ölçümler: Vücut ağırlığı, boy uzunluğu, beden kütle indeksi 

(BKI), bel çevresi, kalça çevresi, üst orta kol çevresi, vücut 

kompartmanlarının analizi gibi ölçümleri kapsamaktadır. Antropometrik 

ölçümler KOAH‘lı hastaların beslenme durumlarının değerlendirilmesinde 

etkilidir (108, 55). BKI KOAH‘lı olgularda birinci saniye zorlu ekspirasyon 

volümü (FEV1) ile iliĢkili, morbidite ve mortaliteyi etkileyen bir faktördür 
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(110). Yağsız doku kütlesi (FFM) KOAH‘lı hastalarda değerlendirilmesi 

gereken bir parametredir ve biyoelektrik empedans analizi (BIA) ile 

ölçülebilmektedir (7). KOAH‘da BIA kullanımı vücut yağ dokusu ve yağsız 

doku kütlesinin belirlenmesinde kolay uygulanabilen, güvenilir ve geçerli 

bir yöntemdir (65). Yağsız doku kütle indeksi (FFMI), yağsız doku 

kütlesinin, boyun karesine bölünmesi ile elde edilir ve KOAH‘da 

kaĢeksinin belirlenmesinde önemlidir. Vücut ağırlığı ve BKĠ akciğer 

fonksiyonları ile iliĢkili olan yağsız vücut kütlesi ve vücut yağ kütlesini 

belirlemede yetersizdir. Obezitenin akciğer fonksiyonlarına olumsuz etkisi 

nedeni ile santral obeziteyi belirlemek için bel çevresi ölçümü 

kullanılmalıdır. Yapılan bir çalıĢmada bel çevresinin, FEV1 ve FVC ile 

negatif iliĢkili olduğu saptanmıĢ ve bu iliĢki yaĢ, cinsiyet ve BKĠ 

kategorilerine göre düzeltme yapıldıktan sonra da aynı kalmıĢtır. 

Ortalama olarak bel çevresindeki her bir cm. artıĢ FEV1‘de 11 ml, 

FVC‘de ise 13 ml azalma ile iliĢkili bulunmuĢtur (169).       

 

2.12.2 Malnutrisyon ve Obezitenin Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığındaki Etkileri  

 

Malnutrisyon protein, enerji ve diğer besin öğelerinin yetersiz, aĢırı veya 

dengesiz alımı sonucu geliĢen beslenme bozukluğu durumudur (61). KOAH‘da 

sık görülen komplikasyonlardan biri olup, fonksiyonel kapasite ve mortaliteyi 

belirleyen önemli bir etmendir. Hafif‘ten ağıra kadar tüm KOAH evrelerinde 

malnutrisyon görülme sıklığı %25-33 arasındadır. Ağırlık kaybına yol açan 

etmenler, dispneye bağlı olarak yeterli enerji alımını sağlayamama, artan 

ventilasyon maliyeti, artan enerji harcaması, inflamasyonun etkisi, dispneye 

bağlı inaktivite sonucu kas kaybı ve kortikosteroid kullanımıdır (62). Ağırlık 

kaybının klinik önemi ise fiziksel iyilik hali ve yaĢam kalitesi ile ters iliĢkili 

olmasıdır. Ağırlık kaybı akciğer fonksiyonundan bağımsız olarak hayatta 

kalmayı etkileyen olumsuz prognostik bir faktör olup, KOAH‘lı hastalarda sitokin 

üretimini tetiklemektedir.   
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KOAH‘da oluĢan solunum fonksiyon bozukluğu; enerji harcamasında 

artıĢa neden olarak vücudun total enerji ihtiyacını arttırır, bunu dengeleyici bir 

enerji alımı olmadığında yağ ve yağsız doku kütlesi kaybedilir. Ġskelet kası 

kütlesinin kaybı egzersiz performansını bozar, respiratuar kas kütlesi kaybı 

alveolar ventilasyonda daha ileri bozukluklara neden olur (2). Malnütrisyon 

diyafram ve diğer yardımcı solunum kasları gibi çizgili kaslarda fonksiyon 

bozukluğu yaratarak egzersiz kapasitesini sınırlar, hasta daha dispneik hale 

gelir ve bu durumda hastayı daha sedanter bir yaĢantıya iter (63).  

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, KOAH‘da, düĢük Beden Kütle Ġndeksi 

(BKĠ)‘nin mortalite ile iliĢkisi olduğu gösterilmiĢtir (64, 65). Obez ve hafif ĢiĢman 

bireylerle, zayıf ve normal ağırlıktaki KOAH‘lı bireylerin karĢılaĢtırıldığı 

çalıĢmada zayıf ve normal ağırlıktaki bireylerin olduğu grupta mortalite oranları 

daha yüksek bulunmuĢtur (65). Diğer bir çalıĢmada, düĢük ağırlıklı KOAH‘lı 

hastalarda beĢ yıllık mortalite %50 iken, ağırlığı stabil olanlarda %20 olarak 

belirlenmiĢtir (2). Fakat obezitenin KOAH‘da koruyucu olduğunu düĢünmek 

yanlıĢtır. Çünkü obezite özellikle son yıllarda artan prevalansı ile dünyanın her 

yerinde ciddi bir halk sağlığı problemi haline gelmiĢ ve diğer birçok hastalığın da 

geliĢimine katkıda bulunduğu kanıtlanmıĢtır. Bu hastalıklar içerisinde, solunum 

yolu hastalıklarından olan KOAH ve astım da bulunmaktadır. Obezite varlığında 

respiratuar sistemin mekanik özellikleri tamamen değiĢmektedir. AzalmıĢ tidal 

volümü ve akciğer geniĢlemesi, hava yollarının potansiyel geniĢletici kuvvetleri 

etkilemekte ve hava yollarının düz kaslarında daha fazla kontraktil cevap 

oluĢmasına öncülük etmektedir. Buda hava yollarının duyarlılığının artmasına 

neden olmaktadır (170).  

 Adipoz dokunun artması solunum fonksiyonlarının bozulması ile iliĢkilidir. 

Artan BKĠ, FEV1, FVC, total akciğer kapasitesi, fonksiyonel rezidü kapasitesi ve 

ekspiratuar rezerv volümün azalması ile iliĢkili bulunmuĢtur. Beden kitle indeksi 

normal fakat santral obeziteye sahip bireylerde de solunum fonksiyonlarının 

bozulduğu bildirilmektedir. Obezite solunum iĢini arttırdığından dolayı 

respiratuar kas gücünün azalması sonucu oluĢan kas yetersizliği, göğüs 

kafesinin uyumunun ve akciğer volümlerinin azalmasına neden olur. Buna ek 
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olarak adipoz doku, düĢük dereceli sistemik inflamasyona neden olan pro-

inflamatuar sitokinler üretir. Bu hipotez obez kiĢilerin serumunda artmıĢ 

konsantrasyonlarda CRP, TNF-α, IL-6 bulunması ile kanıtlanmıĢtır (152). Aynı 

zamanda artan adipoz dokunun, pulmoner enfeksiyonlara yatkınlığı arttırdığı, 

çevresel maruziyetten kaynaklanan inflamasyonu arttırdığı ve akciğer hastalığı 

tanısı konmadan önceki hava yolu obstrüksiyonunu Ģiddetlendirdiği 

bildirilmektedir (109). Yapılan bir çalıĢmada, adipoz dokudan salınan leptinin 

obezlerdeki artmıĢ sekresyonunun hava yolundaki inflamasyonu arttırdığı 

bildirilirken, bu konu ile ilgili diğer çalıĢmaların sonuçları çeliĢkilidir (86). 

 

Bu nedenle, KOAH‘lı bireylerde tıbbi beslenme tedavisi bireyseldir ve 

yaĢ, cinsiyet, hastalık Ģiddeti, uygulanan diğer tedaviler, antropometrik ölçümler, 

besin tüketim durumu, aktivite düzeyi tedaviyi etkilemektedir (11). 

 

2.12.3 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında Tıbbi Beslenme 

Tedavisi  

 

Majör besin öğelerinin enerjiye dönüĢümünde O2 kullanılırken CO2 açığa 

çıkar. Açığa çıkan CO2 ‗nin O2 ‗ye oranına solunum katsayısı (RQ) denir ve bu 

katsayı karbonhidratlar için 1.0, yağlar için 0.7, proteinler için 0.8‘dir. RQ>1 

olması O2 tüketimini ve sonuçta solunum iĢini arttırır. Artan solunum yükü, 

akciğer iĢlev bozukluğu olan hastalarda, hastalığın Ģiddetlenmesine ya da 

mekanik ventilasyondan çıkıĢın güçleĢmesine yol açar (2).  

 

2.12.3.1 Enerji 

 

KOAH‘lı hastalarda besin tüketimi genellikle düĢüktür. Hiperkapni olarak 

adlandırılan özellikle sabah belirginleĢen baĢ ağrısı, kandaki aĢırı 

karbondioksite bağlı olarak görülen bir rahatsızlık olup, hastayı besin tüketimi 

bakımından olumsuz etkiler. Buna karĢın, solunum için harcanan enerji 

gereksiniminin artması, karbondiksit tutulumu, inflamasyon, hormonlar ve 

inflamatuar sitokinler aracılığı ile hastanın enerji gereksinimi artmaktadır. Ayrıca 
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hastaya uygulanan ilaç tedavisi (bronkodilatörler, kortikosteroidler) ve diğer tıbbi 

yöntemlerin enerji ve sıvı gereksinimini etkileyeceği unutulmamalıdır (11).  

 

KOAH‘lı hastalara yeterli enerji sağlanması yaĢamsal olduğu kadar fazla 

enerji tüketimi de dispneyi tetikleyeceğinden dolayı zararlıdır (68). Yapılan bir 

çalıĢmada, obezitenin dispneyi tetiklediği ve GOLD kriterlerine göre Evre 1 ve 2 

KOAH hastalarında, daha çok görüldüğü saptanmıĢtır (171).  

 

Bireysel nutrisyonel durum farklılıkları, aktivite durumu, fizyolojik stres 

göz önünde bulundurularak uygun enerji sağlanmalıdır. Visseral proteinlerin 

(albumin, transferin, retinol bağlayıcı protein, ve immunoglobulinler) ve somatik 

kas kütlesinin (solunum kas ve dokuları) korunması amacıyla diyette pozitif azot 

dengesi ve böylece pozitif enerji dengesi sağlanmalıdır (68).    

 

Stabil ve nutrisyonel durumu normal olan KOAH‘lı hastalarda enerji 

gereksinmesi için Harris-Benedict denklemine göre belirlenen dinlenme enerji 

harcamasının 1.3 katı yeterlidir (2).  

 

2.12.3.2 Karbonhidrat 

 

Karbonhidratlar lipidlerle karĢılaĢtırıldığında, %40 oranında daha fazla 

karbondioksit oluĢumuna neden olurlar (10). Karbonhidratlar katabolizmaları 

sonucu biriken karbondioksidin solunum güçlüğüne neden olması ve egzersiz 

toleransını azaltması sebebiyle sınırlandırılmalıdır. Sağlıklı yetiĢkin bireylerde 

günlük enerjinin karbonhidrattan gelen oranı %50-60 iken, KOAH‘da bu oran 

%40-55 olmalıdır (68). Yapılan bir çalıĢmanın sonuçlarına göre, düĢük 

karbonhidratlı, yüksek yağlı beslenme ile KOAH hastalarında solunum katsayısı 

%12-17 azaltılmıĢ, mekanik ventilatöre bağlı kalma süresi de kısalmıĢtır (69).  

 

Tüm kronik hastalıklarda olduğu gibi KOAH‘da da değiĢen insulin 

seviyeleri nedeniyle kan Ģekerinde ani yükselmelere neden olan basit 

karbonhidratlar yerine kompleks karbonhidratlar tavsiye edilmektedir. Çünkü 
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sistemik bir hastalık olarak düĢünülmesi gereken KOAH‘da ağırlık ve kas 

kaybının insulin, büyüme hormonu, testesteron ve kortikosteroidler gibi endokrin 

hormonların seviyesini ve aktivitesini değiĢtirebileceği belirtilmektedir. Ayrıca 

inflamasyona neden olan TNF-α ve IL-8‘in de bu hormonların aktivitesinde 

değiĢikliklere neden olabileceği belirtilmektedir (70).  

 

Batı tipi diyetlerde yer alan iĢlenmiĢ tahıl ve tatlı gibi besinler, yüksek 

glisemik içeriklerinden dolayı KOAH geliĢiminden sorumlu tutulmaktadır. 

Hiperglisemi ile bozulmuĢ akciğer fonksiyonları arasındaki iliĢkiyi kanıtlayan 

çalıĢma mevcuttur (71). Glisemik yükü yüksek olan besinlerin tüketimi ile artan 

CRP düzeyleri arasında güçlü bir iliĢki saptanmıĢtır (114). KOAH‘lı hastalarda 

glisemik indeksin etkisinin değerlendirildiği bir çalıĢmada, bir grup KOAH 

hastasına yüksek glisemik indeksli, diğer KOAH hasta grubuna düĢük glisemik 

indeksli, izokalorik ve 50 gr karbonhidrat içeren test diyetleri verilmiĢtir. Yüksek 

glisemik indeksli besin tüketen grupta glikoz yanıtında bozulma saptanmıĢtır, 

özellikle de bu grupta yer alan ve steroid tedavisi alan hastaların glikoz yanıtları 

bozulmuĢtur. DüĢük glisemik indeksli besinler verilen grupta ise böyle bir 

değiĢiklik olmamıĢtır. Benzer etkiler insulin düzeylerinde de saptanmıĢtır. Sonuç 

olarak KOAH‘da özellikle steroid kullanan hastalara düĢük glisemik indeksli bir 

diyet planlanmasının önemli olduğu vurgulanmıĢtır (113).  

 

Posa tüketimindeki artıĢın, yeni tanılı KOAH geliĢimi ile negatif iliĢkili 

olduğunu kanıtlayan çalıĢmalarda, sebze, meyve ve tahıl posası arasından tahıl 

posasının, yeni tanılı KOAH geliĢim riski ile önemli düzeyde iliĢkili olduğu, tam 

tahıl tüketiminin ise solunum hastalıkları mortalite riskini azalttığı saptanmıĢtır 

(115, 116).   

 

Sağlıklı diyet ile batı tarzı diyetin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada da, meyve, 

sebze, balık ve tam tahıl tüketiminin yüksek olduğu sağlıklı diyet tüketen grupta, 

iĢlenmiĢ tahıl, iĢlenmiĢ et, tatlı ve patates kızartması tüketiminin yüksek olduğu 

gruba göre KOAH geliĢme riski daha düĢük bulunmuĢtur (72).   
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2.12.3.3 Protein 

 

KOAH‘da uygun beslenme tedavisinin amacı pozitif azot dengesini 

sağlamaktır (2). Akciğer ve kas dokusunun korunumu, onarımı ve immün sistem 

fonksiyonlarının iyileĢtirilmesi için diyet proteininin yeterli miktarda sağlanması 

ve kaliteli protein kaynaklarının tercih edilmesi gereklidir. Günlük enerjinin 

proteinden gelen oranı %15-20 olmalıdır. Bu da 1.2-1.7 g/kg/gün‘e denk 

gelmektedir (68).  

  

Proteinlerin solunum katsayıları düĢük olduğundan, CO2 üretimi üzerine 

etkileri çok az olsa da, solunumu uyarır, dakika ventilasyonunu arttırırlar (2). 

Stimuluslara cevap verebilen bireylerde solumanın artması faydalı iken, 

KOAH‘lılar solunum dakika ventilasyonunu arttıramazlar, stimulus solunum iĢini 

arttırır ve dispne ortaya çıkar. Bu yüzden anabolizma için yeterli protein alımı 

sağlanması amaçlanırken, aĢırı protein yüklenmesinden de kaçınılmalıdır (10). 

  

 KOAH‘da yağsız doku kütlesi kaybına bağlı olarak lösin 

metabolizmasının değiĢtiği ve böylece plazma dallı zincirli aminoasit seviyesinin 

düĢtüğü, iskelet kası aminoasit profilinin değiĢtiği bildirilmiĢtir (73). Yapılan bir 

çalıĢmada, soya proteinine dallı zincirli aminositlerin eklenmesi sonucu tüm 

vücut protein sentezinin arttığı ve organlararası protein metabolizmasını kas 

proteinleri lehine değiĢtirdiği saptanmıĢtır (74). 

 

2.12.3.4 Yağ 

 

 Besin öğeleri içinde en düĢük solunum katsayısına sahip olan yağların 

solunum yetmezliği olan hastalarda kullanımı önemlidir. KOAH‘da günlük 

enerjinin %30-45‘i yağlardan sağlanmalıdır (68). Ventilatuar rezervi kısıtlı olan 

hastalarda günlük enerjinin yarısının yağlardan sağlanması yararlıdır (2).  

 

Yağ asitleri yapılarındaki karbon sayısına göre adlandırılmaktadırlar. 

Buna göre kısa, orta ve uzun zincirli yağ asitleri olarak gruplandırılırlar.  Ayrıca 
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yapılarında olan karbon molekülleri arasında çift bağ olup olmamasına göre de 

sınıflandırılırlar. Yapılarında çift bağ olmayanlar doymuĢ yağ asitleri olarak 

tanımlanırlar ve genellikle oda ısısında katı olan yağlardır. Molekül yapılarında 

çift bağ kapsayanlar doymamıĢ yağ asitleri olarak adlandırılır ve oda ısısında 

sıvı olan bitkisel yağlardır (75).  

 

2.12.3.4.1 DoymuĢ ve trans yağ asitleri 

 

DoymuĢ yağ asitleri, iki serisi prostoglandinlerin ve proinflamatuar 

lökotrienlerin öncüsü olan araĢidonik asit üretimini tetikler (105). Yapılan bir 

çalıĢmada trans yağ asitleri ile sistemik inflamasyon markırları arasında pozitif 

iliĢki saptanmıĢtır (111). Diğer bir çalıĢmada ise, doymuĢ ve trans yağ asitlerini 

fazla tüketen KOAH hastalarında, bu yağ asitlerinin tüketimi ile hastalık geliĢimi 

arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (72).     

 

Ġnflamatuar hastalıklarda doymuĢ ve trans yağ asitlerinin tüketiminin 

artması, hastalık geliĢimi ile pozitif iliĢkili bulunmuĢtur (76). Kesinliği 

kanıtlanmamıĢ olsa da diyette doymuĢ ve trans yağ asitlerinin fazla bulunması 

KOAH geliĢiminden sorumlu risk faktörleri arasında yer almaktadır. Bu yüzden 

bu hastaların diyetlerinde doymuĢ ve trans yağ asitlerinin sınırlandırılması 

önemlidir (77).  

 

2.12.3.4.2 DoymamıĢ yağ asitleri 

 

DoymamıĢ yağ asitleri, molekülde çift bağın sayısı ve bulunduğu yere 

göre sınıflandırılmaktadır. Yağ asidi molekülünün sonundan baĢına doğru ilk çift 

bağın bulunması ‗omega‘ olarak adlandırılır. Buna göre doymamıĢ yağ asitleri 

omega-3, omega-6 ve omega-9 olmak üzere üç grupta toplanır. DoymuĢ yağ 

asitleri ve tekli doymamıĢ omega-9 yağ asitleri insan vücudunda 

sentezlenebilirler. Ancak çoklu doymamıĢ yağ asitleri (PUFA) olarak da bilinen 

omega-3 ve omega-6 pozisyonundaki çift bağları sentezleyemediklerinden, bu 



39 

 

serilerin öncüleri olan linoleik asit ve α-linolenik aside elzem yağ asitleri 

denmektedir ve diyetle alınmaları gereklidir (75). 

  

Çoklu doymamıĢ yağ asitleri, metil ucun sonundan itibaren ilk çift bağın 

yerleĢtiği yere göre omega-3 ve 6 çoklu doymamıĢ yağ asitleri (PUFA) serilerine 

ayrılır. Omega-6 serisi yağ asitleri linoleik asit (LA) ve araĢidonik asiti (AA) 

içerirken, omega-3 serisi yağ asitleri α-linolenik asit (ALA), eikosapentaenoik 

asit (EPA) ve dokosahexaenoik asidi (DHA) içerir. Bu iki yağ asidi serisi her ne 

kadar aynı enzimlerle (elongazlar ve desatürazlar) metabolize olsa da 

aralarında rekabete dayalı bir etkileĢim vardır. Omega-3 PUFA serisi omega-6 

PUFA serisinin metabolizmasını baskılarken, omega-6 PUFA serisi de omega-3 

PUFA serisinin metabolizmasını baskılar fakat, ikinci durum daha az baskındır 

(67). 

 

Linoleik asit, α-linolenik asit ve bunlardan türeyen uzun zincirli derivatifleri 

hayvan ve bitki hücre membranlarının önemli bileĢenlerindendir. Son 100-150 

yılda artan mısır yağı, ayçiçeği yağı, pamuk yağı, soya yağı gibi bitkisel yağların 

tüketiminin artması ile omega 6 yağ asidi tüketiminde ciddi bir artıĢ olmuĢtur ve 

7/1 olması gereken oran batı tipi diyetlerde 20-30/1 arasında değiĢmektedir. 

Bunun nedeni serum kolesterol konsantrasyonlarını düĢürmek amacıyla 

doymuĢ yağ asitlerinin tüketiminin azaltılması için omega-6 yağ asitlerinden 

zengin bitkisel yağların tüketiminin artmasıdır. Yüksek omega-6 yağ asidi 

tüketimi kan vizkositesi, vazokonstriksiyon, vazospazm ve kanama zamanının 

azalması ile iliĢkili protrombotik ve proagregatör etkiye sahiptir. Buna karĢın, 

omega-3 yağ asitleri, antiinflamatuar, antitrombotik, antiaritmik, hipolipidemik ve 

vazodilatör etkiye sahiptir (78). Bu yüzden Amerikan Kalp Birliği (AHA), 

kardiyovasküler risk altında olan yetiĢkinler için günlük 1 gram omega-3 

önermiĢtir (171). 

 

Azalan omega-3 yağ asidi alımı ile iliĢkili olarak artan omega-6 yağ asidi 

alımı KOAH için potansiyel etiyolojik faktör olarak gösterilmektedir. Yapılan bir 

çalıĢmada özellikle sigara içenlerde, bazı omega-6 yağ asitlerinin (linoleik asit, 
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eikosadienoik asit, araĢidonik asit ve docosatetraenoik asit) tüketiminin artması 

FEV1 de ciddi azalma ile iliĢkili bulunmuĢtur. Yüksek omega-3 yağ asidi 

tüketiminin ise, KOAH‘a karĢı koruyucu olabileceği belirtilmektedir. Deneysel 

çalıĢmalar bu veriyi destekler niteliktedir (79). Yapılan bir diğer çalıĢmada ise, 

omega-6 yağ asitlerinin omega-3 yağ asitlerine antogonist etkisi olmadığı, fakat 

omega-3 tüketimi düĢük olduğunda omega-6 yağ asitlerinin proinflamatuar 

sitokin seviyesini arttırabileceği saptanmıĢtır. Uygun omega-3, omega-6 oranı 

ile proinflamatuar sürecin yavaĢlatılabileceği bildirilmektedir (80). 

  

Bir hücre bir uyarıya yanıt verdiğinde, hücre zarlarından biyoaktif 

mediyatörler salınır. Biyoaktif mediyatörlerin bir grubu, 20-karbonlu çok çift bağlı 

yağ asitlerinden elde edilmiĢtir. Bu bileĢiklere eikozanoidler denir (81). 

AraĢidonik asit ve diğer 20 karbonlu çoklu doymamıĢ elzem yağ asitlerinden 

sentezlenen eikozanoidler 2‘ye ayrılır. Birincisi, siklooksijenaz yoluyla oluĢan 

prostanoidler, ikincisi ise lipoksijenaz yoluyla oluĢan lökotrienlerdir. Hem 

omega-3 hem de omega-6 yağ asitleri eikozanoid üretimi için substrattırlar (82). 

Eikozanoid sentezi için yağ asidi öncüsü hücre membranındaki fosfolipitlerden 

salınır, özellikle fosfolipaz A2‘nin hücresel uyarıya cevabı ile sentezlenirler. 

Çoğu immün hücre membranı, EPA‘dan fazla miktarda araĢidonik asit 

içerdiğinden dolayı, araĢidonik asit birincil eikozanoid öncüsü olarak 

adlandırılmaktadır (83).  

 

AraĢidonik asitten, prostoglandin E2 (PGE2), prostoglandin D2 (PGD2), 

prostoglandin I2 (PGI2) ve tromboksan A2 (TXA2) ürünleri oluĢmaktadır. 

Eikosapentanoik asitten (EPA) ise tromboksan A3 (TXA3)  ve prostoglandin I3 

(PGI3) sentezlenir. ġekil 2.2‘de eikozanoidlerin sentez yolları gösterilmiĢtir. TXA2 

güçlü bir agregatör ve vazokonstriktör olduğu halde TXA3 ün agregatör ve 

vazokonstriktör etkisi çok azdır (84). Omega 3‘ten türeyen eikozanoidler, omega 

6‘dan türeyenlere göre çok daha az aktif inflamatuar özelliğe sahiptir (85). 
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linoleik asit (LA)

(C18:2, n-6)

α-linolenik asit (ALA)

(C18:3, n-3)

Δ-6-desatüraz, elongaz, Δ-5-desatüraz

araşidonik asit

(C20:4, n-6)

eikozapentaenoik asit (EPA)

(C20:5, n-3)

elongaz

Dokozahekzaenoik asit (DHA)

(C22:6, n-3)siklooksijenaz lipoksijenaz

siklik endoperoksitler LTA4 LTA5

TXA2 TXA3 PGI2 PGI3 LTB4 LTB5 LTC4 LTC5

tromboksanlar prostoglandinler lökotrienler

 

ġekil 2.2. Eikozanoid Sentez Yolları  

 

Ġnflamatuar hücreler ve immün sistem hücrelerinin yağ asidi içeriği, 

diyetin yağ asidi içeriğinden etkilenir. Özellikle, farklı çoklu doymamıĢ yağ asidi 

kaynaklarının oranı bu hücrelerin yağ asidi içeriklerini değiĢtirir ki bu da PUFA 

alımı ile inflamasyon ve immünite arasında bağlantı olduğunun kanıtıdır. 

Prostoglandinler, lökotrienler gibi inflamasyon ve immun sistemin 

düzenlenmesinde önemli rolü olan bileĢiklerin öncüsü olan araĢidonik asidin 

yerine EPA‘nın diyette artması hücre membranlarında araĢidonik asit yerine 

kısmen EPA‘nın geçmesini sağlar. Bu da araĢidonik asit kaynaklı mediyatörlerin 

üretimini azaltır, daha farklı biyolojik rolleri olan mediyatörlerin üretimini sağlar 

(85).   

 

Balık ya da balık yağı tüketildiğinde, alınan EPA ve DHA‘nın, plateletler, 

eritrositler, nötrofiller, monositler ve karaciğer hücre membranlarında omega-6 

yağ asitlerinin özellikle araĢidonik asidin yerine geçmeleri sonucunda; 
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1.Prostoglandin E2 metabolitlerinin üretiminde azalma 

2.Güçlü bir platelet agregatörü ve vazokonstriktör olan tromboksan A2 

konsantrasyonlarında azalma 

3.Ġnflamasyon ve güçlü bir lökosit kemotaksisi ve adheransı baĢlatıcı olan 

lökotrien B4 oluĢumunda azalma 

4.Zayıf bir platelet agregatörü ve zayıf bir vazokonstriktör olan tromboksan A3 

üretiminde artma 

5.Aktif vazodilatör ve platelet agregasyonu önleyici olan toplam prostosiklinlerin 

artmasını sağlayan prostosiklin PGI3 konsantrasyonunda artma ve bunu PGI2 

konsantrasyonunu azaltmadan yapma 

6.Zayıf bir inflamasyon tetikleyici ve kemotaksik ajan olan lökotrien B5 

konsantrasyonunda artma 

 

Yağlı balık ve balık yağlarından bulunan omega-3‘ün yeterli düzeyde 

yüksek alımı ile inflamatuar eikozanoidler, proinflamatuar sitokinler, reaktif 

oksijen türlerinin üretiminde azalma ve adhezyon moleküllerinde baskılanma 

gerçekleĢir. Uzun zincirli omega-3 yağ asitleri hem direkt olarak (eikozanoid 

substratı olarak araĢidonik asitle yer değiĢtirerek araĢidonik asidin 

metabolizmasını engeller) hem de indirekt olarak (transkripsiyon faktör 

aktivasyonuna olan etkisi ile inflamatuar genlerin ekspresyonunu değiĢtirir) 

inflamasyonu etkiler. Ġnflamatuar bir hastalık olan KOAH tedavisindeki yeni 

strateji bu inflamatuar mediyatörleri kontrol etmek olmuĢtur (83). 

 

TNF-α düzeylerinin bireylerin tükettikleri esansiyel yağ asidi örüntüsüne 

göre değiĢebildiği gösterilmiĢtir (82). Yapılan bir çalıĢmada, omega-3 alımı ile 

inflamasyon göstergesi olan plazma çözünür TNF-α reseptör düzeyi arasında 

ters iliĢki saptanmıĢtır.  Fakat bu iliĢki sadece EPA ve DHA için geçerlidir, α-

linolenik asidi (ALA) kapsamamaktadır. EPA ve DHA, membran yapısının 

değiĢmesi ve eikozanoid üretiminde ALA‘ya göre çok daha etkindir. Ġnsanlarda 

plazma ALA‘nın sadece %0.2‘si EPA‘ya dönüĢür. Aynı zamanda linoleik asidin 

araĢidonik aside dönüĢüm oranı da çok düĢüktür. Fakat linoleik asit, ALA‘ya 

göre çok daha fazla alındığından dolayı, plazma araĢidonik asit 
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konsantrasyonlarını arttırmaktadır. Omega-3 PUFA‘ların öncüsü olan ALA‘nın 

hem düĢük alımı hem de düĢük dönüĢüm oranından dolayı EPA düzeyine ve bu 

yüzden inflamasyona etkisi önemli düzeyde değildir (80).     

 

Omega-3 yağ asitleri, inflamatuar ve oto-immün hastalıklardan korunma 

ve tedavi aĢamalarında etkindir (78). Hayvan ve insan üzerinde yapılan 

çalıĢmaların sonuçları, diyetin balık yağı ile desteklenmesinin inflamasyonu 

baĢlatan sitokinlerin üretimini baskılayarak inflamasyon ilintili hastalıkların 

semptomlarını ve mortalitesini azalttığını belirtmektedir (75). Balık yağı ile 

yapılan hayvan çalıĢmalarında, balık yağının lenfosit fonksiyonlarını değiĢtirdiği 

ve makrofajlardan salınan proinflamatuar sitokinlerin üretimini baskıladığı 

saptanmıĢtır. Sağlıklı yetiĢkinlerin diyetlerinde EPA ve DHA suplementasyonu 

yapılması sonucu, monosit ve nötrofil uyarımında azalma ve proinflamatuar 

sitokinlerin üretiminde azalma yapılan çalıĢmalarca saptanmıĢtır (82, 83, 87,88). 

Bu etkilerin 6 hafta boyunca günlük 1-1.2 gram EPA ve DHA sağlayan balık 

yağı suplementasyonu sonucunda elde edildiğini belirten çalıĢmalar mevcuttur 

(80,89). Özellikle sigara içen KOAH‘lılarda yüksek omega-3 tüketiminin 

koruyucu olabileceği gösterilmiĢtir (90).  

 

Yapılan bir çalıĢmada, diyette sebze, meyve, yağlı balık ve tam tahıl 

tüketiminin artması ile her iki cinsiyette de FEV 1 değerinde artıĢ saptanmıĢtır. 

Ayrıca özellikle sigara içen erkek bireylerde böyle bir diyet uygulanması sonucu 

akciğer fonksiyonlarının ve KOAH semptomlarının iyileĢtiği saptanmıĢtır (91). 

 

Omega-3 yağ asidi alımının hava yolu hiperreaktivitesi ve akciğer 

fonksiyon kaybında da potansiyel koruyucu etkisi olabileceği belirtilmektedir. 

Balık tüketiminin artması daha düĢük hava yolu hiperreaktivitesi ve yüksek 

akciğer fonksiyonları ile iliĢkilendirilmektedir (92).  
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2.12.3.5 Vitamin ve mineraller 

 

Potasyum, kalsiyum, fosfat ve magnezyum gibi esansiyel mikro besin 

öğeleri uygun respiratuar kas gücünün devamı ve kas gereksinmesini 

karĢılamak için yeterli miktarda sağlanmalıdır. Magnezyum ve kalsiyum, 

pulmoner yapı ve fonksiyonda önemli rol oynarlar. Magnezyum bronĢiyal 

aktiviteyi düzenleyebilir ve kalsiyum regülasyonunu sağlayarak 

vazokonstriksiyonu inhibe eder (2).   

 

KOAH‘da geliĢen oksidatif stresin akciğer hasarına önemli katkısı, diyetin 

bir risk faktörü olarak düĢünülmesi gerektiğini ortaya koymaktadır (93). C 

vitamini, beta karoten, selenyum ve bakır gibi bazı besin öğelerinin antioksidan 

özelliklerinden dolayı bireyin oksidatif hasara yatkınlığını değiĢtirebildiği 

bilinmektedir (94). Yapılan bir çalıĢmada, β-karoten ve metabolitlerinin akciğer 

epitel hücrelerinde nötrofil kaynaklı oksidatif DNA hasarını engellediği 

belirtilmiĢtir (95). Antioksidan aktivitesi yüksek besinlerin tüketimi ile kronik 

akciğer hastalığı geliĢme riskinin azaldığı, taze meyve ve sebze tüketiminin 

akciğer fonksiyonlarında iyileĢme sağlayabileceği belirtilmektedir (96). ĠĢlenmiĢ 

etlerin nitrit içeriğinden dolayı sigaranın olumsuz etkisine katkıda bulunup 

oksidatif stresi ve bu yolla amfizemi arttırarak KOAH geliĢimine katkıda 

bulunduğu bildirilmiĢtir (117). Yapılan bir çalıĢmada, iĢlenmiĢ etlerin sık 

tüketilmesinin özellikle sigara içenlerde KOAH geliĢim riskini arttırdığı 

saptanmıĢtır (97).  

 

Beslenmenin obstrüktif akciğer hastalıklarına etkisinin araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, hastalık ile antioksidan vitaminlerden olan C vitamini ve daha az 

etkili olmak üzere E vitamini arasında iliĢki saptanmıĢtır (93). Schwartz, Weiss 

ve Britton‘un (263) yaptıkları çalıĢmada, vitamin C alımındaki 40 mg‘lık artıĢ, 

FEV 1 değerinde yaklaĢık 20 ml‘lik bir artıĢ sağlamıĢtır. Sigara içiminden dolayı 

oksidatif strese daha çok maruz kalan gruplarda, diyetsel suplementasyonun 

daha gerekli ve etkili olduğu belirtilmektedir (93). 
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Su tutulumu ve hiponatremi KOAH patogenezine eĢlik eden faktörler 

olduğundan, diyette sodyuma dikkat edilmelidir. Gaz değiĢim bozukluğu 

özellikle de CO2 tutulumu sonucu oluĢan ödem, renin, anjiyotensin II, 

aldosteron, atrial natriüretik peptid, vazopressin gibi birçok hormon seviyesinde 

değiĢikliğe yol açmaktadır. Hiperkapniye sistemik cevap olan renal kan 

akımında azalma su ve sodyum tutulumunun artmasına neden olmaktadır. Bu 

nedenle özellikle ödem varlığında sodyumun kısıtlanması uygundur (98).    

 

2.13 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında YaĢam Kalitesi 

 

YaĢam kalitesi, her bireyin fiziksel, psikolojik ve sosyal anlamda 

sağlığının bir göstergesidir. Hastalığın, hastanın günlük yaĢantısını, sağlığını ve 

mutluluğunu ne ölçüde etkilediğini ölçmeye olanak sağlar. Kronik solunum 

hastalığı olan hastalarda yaĢam kalitesinin ölçülmesindeki en önemli neden, 

hastalarda daha iyi ve daha kötü sağlık düzeyi arasındaki farklılıkları 

belirlemektir. Ayrıca, tedavi değiĢiklikliklerinde tedavi yararını anlamaya olanak 

sağlamaktadır. Bu nedenle uygulanan tedavinin değerlendirilmesinde yaĢam 

kalitesi puanları yararlı olmaktadır (51).  

 

YaĢam kalitesi kavramı içinde, fiziksel sağlık, ruh sağlığı, bağımsızlık 

düzeyi, sosyal iliĢkiler, çevre etkenleri, aktiviteler, kiĢisel inançlar, yaĢama ve 

sağlığa bakıĢ açısı, beklentiler, alıĢkanlıklar yer almaktadır. YaĢam kalitesi, arzu 

edilen ve mevcut olan yaĢam biçimi arasındaki farkı yansıtır (52). KOAH‘da 

beslenmenin fonksiyonel kapasite ile iliĢkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada, 

beslenme yetersizliği ile yaĢam kalitesi arasında bir iliĢki olduğu ve beslenme 

yetersizliğinin günlük yaĢama negatif etki gösterdiği saptanmıĢtır (53). 

 

KOAH ve astım, kronik akciğer hastalıkları içinde morbidite ve 

mortaliteye neden olan durumlar arasında ilk sıralarda yer alan ve bireylerde 

yaĢam kalitesini önemli ölçüde etkileyen hastalıklardır. Bu sebeple, KOAH tanısı 

konmuĢ hastaların tedavilerinin her aĢamasında fonksiyonel performans ve 

yaĢam kalitesi her boyutu ile Türkçe‘ye uyarlanmıĢ, geçerli ve güvenilir ölçme 
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araçları kullanılarak değerlendirilmelidir (51). Saint George Solunum Anketi 

[Saint George‘s Respiratory Questionnaire (SGRQ)], hastanın kendi kendine 

cevaplandırdığı, semptom, aktivite ve hastalığın günlük yaĢantısına etkisinin 

değerlendirildiği üç kategoriden oluĢan 76 soruluk bir ankettir.  KOAH, astım ve 

bronĢektazi hastalarında kullanılır (2). Hastalığa özgü olması bir avantajdır fakat 

çok uzun olması ve hastaların sorulara doğru cevap vermemesi 

dezavantajlarındandır. Genel sağlık anketleri arasında KOAH için en sık 

kullanılanlardan biri, SF-36‘dır. 1988 yılında geliĢtirilen Tıbbi Sonuç ÇalıĢması 

20 soruluk Kısa Form Anketi [(Medical Outcomes Study-20 Question Short 

Form Survey (MOS-20)], 1992 yılında SF-36 Sağlık Taraması (Short Form 

Health Survey-36) Ģeklinde tekrar düzenlenmiĢtir (118). SF-36, klinik pratikte ve 

araĢtırmalarda kullanılmaya uygun, kısa ancak kapsamlı, psikometrik özellikleri 

açısından güçlü bir genel sağlık anketidir. Her yaĢta, hastalık ve tedavi 

gruplarında, hastalığın etkilerini ve farklı tedavilerin yararlarını karĢılaĢtırmada 

kullanılmaktadır. Bugüne kadar genel popülasyonda yaygın olarak kullanılmıĢtır. 

Obstrüktif akciğer hastalıkları konusunda, astımlı ve KOAH‘lı hastaların yaĢam 

kalitesini değerlendirmede değerli olduğu gösterilmiĢtir (119). SF-36 genel 

yaĢam kalitesi anketi, KOAH‘lı hastaların izlenmesinde ve tedavi etkinliğinin 

değerlendirilmesinde kullanılabilecek bir ölçüm yöntemidir (54). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1 AraĢtırma Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi  

  

 Bu araĢtırma, Aralık 2009-Kasım 2010 tarihleri arasında Atatürk Göğüs 

Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 8. Kliniğinde 

tedavi gören yaĢları 40-65 yıl arasında olan, doktor tarafından tanısı konulmuĢ 

herhangi bir sistemik hastalığı olmayan, en az 3 hafta boyunca antibiyotik 

kullanmamıĢ, Evre 4‘de olmayan, stabil dönemdeki 30 erkek KOAH hastası 

üzerinde yapılmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan hastalardan 3‘ü antibiyotik kullanmaya 

baĢlayarak stabil durumdan çıkması, 4‘ü alevlenme nedeni ile hastaneye 

yatması ve 2‘si de mide rahatsızlıklarına yakalanması nedeni ile balık yağı 

tabletlerini tamamlayamadıklarından dolayı toplam 9 hasta çalıĢmadan 

ayrılmıĢlardır ve çalıĢmaya 21 KOAH hastası ile devam edilmiĢtir. Hastalardan 

çalıĢmaya gönüllü katıldıklarına dair yazılı onay formu alınmıĢtır (Ek 1). Bu 

çalıĢma için BaĢkent Üniversitesi Klinik AraĢtırmalar Etik Kurulu tarafından 

09/321 sayılı ve 09/09/2009 tarihli ―Etik Kurul Onayı‖ alınmıĢtır (Ek 2).  

 

 3.2 Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

  

 3.2.1 KiĢisel Özellikler 

  

 Hastaların kiĢisel özelliklerini saptamak için 30 sorudan oluĢan bir anket 

formu kullanılmıĢtır (Ek 3). Anket formunda hastaların demografik özellikleri 

(yaĢ, medeni durum, eğitim durumu, sosyal güvence v.b.) ve Kronik Obstrüktif 

Akciğer Hastalığı (KOAH) ile iliĢkili bilgiler (ailede akciğer hastalığı varlığı, 

hastalık süresi, aldığı tedavi yöntemleri v.b.) sorgulanmıĢtır. Anket formu 

araĢtırmacı tarafından hastalarla yüz yüze görüĢme tekniği ile doldurulmuĢtur. 

  

 

 



48 

 

3.2.2 Beslenme AlıĢkanlıkları, Besin Tüketim Sıklığı ve 24 Saatlik 

Besin Tüketim Kaydı 

 

Hastaların beslenme alıĢkanlıkları (hastalık öncesi-sonrası ana ve ara 

öğün tüketim durumları, tuz, alkol kullanımları, v.b.) anket formunda 

sorgulanmıĢtır (Ek 3). Besin tüketim sıklıklarını saptamak amacıyla 96 besin 

çeĢidini içeren besin tüketim sıklık formu ( Ek 4) ile ikisi hafta içi biri hafta sonu 

olmak üzere toplam üç günlük 24 saatlik besin tüketim kayıtları alınmıĢtır (Ek 5). 

Günlük diyetle alınan enerji ve besin öğeleri, Türkiye için geliĢtirilen ―Bilgisayar 

Destekli Beslenme Programı, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBĠS)‖ kullanılarak 

analiz edilmiĢtir. Elde edilen sonuçlardan enerji ve besin öğeleri tüketimi Diyetle 

Referans Alım Düzeyi [Dietary Referance Intake (DRI)] (172) önerilerine göre 

değerlendirilmiĢtir.  

 

3.2.3 Antropometrik Ölçümler  

  

 AraĢtırma kapsamına alınan hastaların boy uzunlukları, vücut ağırlıkları, 

üst orta kol, bel ve kalça çevresi ölçümleri alınmıĢ ve forma kaydedilmiĢtir (Ek 

6). Hastaların vücut bileĢimlerinin saptanması için Tanita Body Composition 

Analyzer UM-073 marka bioelektriksel empedans analiz cihazı kullanılmıĢtır. 

Boy uzunlukları ise Seca marka boy ölçüm aparatı kullanılarak ölçülmüĢtür. Boy 

uzunluğu ölçümü yapılırken hastanın ayaklarının yan yana ve baĢının Frankfurt 

düzleminde olmasına dikkat edilmiĢtir. Vücut ağırlığının, boy uzunluğunun metre 

karesine bölünmesi [vücut ağırlığı(kg)/boy2(m)] ile hastaların Beden Kütle 

Ġndeksleri (BKĠ) hesaplanmıĢtır. Sonuçlar Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve 

Avrupa Solunum Derneği (ERS) sınıflamasına (35) göre değerlendirilmiĢtir.  

 

Tablo 3.1 Beden Kütle Ġndeksi’ne Göre Değerlendirme 

 

BKĠ (kg/m2) Vücut Ağırlığının Durumu 

< 21.0 Zayıf 
21.0-24.9 Normal 
25.0-29.9 ġiĢman 
≥ 30.0 Obez 
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 Hastaların üst orta kol çevreleri (ÜOKÇ), kol dirsekten 90 derece 

bükülüp, omuzda akromion çıkıntısı ile dirsekte olekranon çıkıntısı arasındaki 

orta nokta iĢaretlenerek mezür ile ölçülmüĢtür. Bel çevresi ölçümünde en alt 

kaburga kemiği ile kristailiyak (göbek deliği) arası bulunarak orta noktadan 

geçen çevre mezür ile ölçülmüĢtür. Kalça çevresi ölçümünde ise hastanın 

yanında durularak en yüksek noktadan geçen çevre mezür ile ölçülmüĢtür. 

Sonuçlar Ulusal Sağlık Ġstatistikleri Merkezi (NCHS) (173) önerilerine göre 

değerlendirilmiĢtir. 

 

 3.2.4 Fiziksel Aktivite Kaydı 

  

 AraĢtırma kapsamına alınan hastaların üç günlük besin tüketim 

kayıtlarının alındığı günlerde 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu saptamaya 

yönelik fiziksel aktivite kayıt formu (Ek 7) doldurularak, günlük enerji 

harcamaları saptanmıĢtır. Aktiviteler için harcanan sürelerin toplamının 24 saat 

(1440 dakika) olmasına dikkat edilmiĢtir. Hastaların aktiviteler için harcadığı 

süre, dinlenme metabolik hızı (DMH), toplam enerji harcaması (TEH) ve fiziksel 

aktivite faktörleri hesaplanmıĢtır.  

 

 3.2.5 Subjektif Global Değerlendirme  

   

 Subjektif Global Değerlendirme (SGD), fizik muayene, hastanın 

gastrointestinal semptomları, beslenme öyküsü, hastalığının evresi ve 

fonksiyonel durumunu belirleyen pratik, ucuz ve kısa zamanda uygulanabilen bir 

yöntemdir. Kronik obstrüktif akciğer hastalarında (KOAH), azalmıĢ solunum 

fonksiyonları ve artmıĢ mortalite ile iliĢkili olan malnutrisyonun saptanması 

önemlidir(56). Bu yüzden KOAH‘da beslenme durumunun hızlı bir Ģekilde 

değerlendirilebilmesi için SGD kullanımı önemlidir. SGD 5 ayrı kategoriden 

oluĢmaktadır. Bunlar son 6 ay içindeki ağırlık değiĢimi, besin alımında oluĢan 

değiĢiklikler, son iki ay içinde beslenmeyi engelleyen semptomlar, günlük alınan 

besin miktarının hasta tarafından değerlendirilmesi, iĢlevsel kapasite, çeĢitli 

hastalıkların ve metabolik stresin bulunma durumudur. Ayrıca, fizik muayene ile 
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yağ ve kas dokusunda oluĢan kayıpların yanında ödem ve asit bulunma durumu 

da değerlendirilmiĢtir. Bu kategorilerden farklı puanlar elde edilmiĢtir ve bu 

puanlara göre hastalar farklı sınıflara ayrılmıĢtır. Bu sınıflar hastaların beslenme 

durumunu göstermektedir. Bu çalıĢmada da hastaların beslenme durumu SGD 

formu (Ek 8) kullanılarak değerlendirilmiĢtir. Puanlar, Detsky‘nin 

sınıflandırmasına göre gruplandırılmıĢtır (175). Bu gruplara göre, iyi beslenmiĢ: 

A, orta derecede malnutrisyon: B ve ağır malnutrisyon: C‘dir.   

 

 3.2.6 YaĢam Kalite Ölçeği ( SF-36) 

  

 YaĢam kalitesi ―subjektif iyilik hali‖ veya bir diğer ifadeyle ―kiĢinin kendi 

yaĢamından memnun olma durumu‖ olarak tanımlanmaktadır. Tüm kronik 

hastalıklarda olduğu gibi Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığında da hastaların 

yaĢam kaliteleri etkilenmektedir. YaĢam kalitesini değerlendirmeye yarayan 

testler hastalığın, hastanın günlük yaĢantısını, sağlığını ve mutluluğunu ne 

ölçüde etkilediğini ölçmeye olanak sağlar. Bu çalıĢmada hastaların yaĢam kalite 

düzeyleri SF-36 YaĢam Kalitesi Ölçeği (Ek 9) ile değerlendirilmiĢtir. SF-36 

―Medical Outcomes Study‖ tarafından geliĢtirilen, yaĢam kalitesini ölçen genel 

bir ölçektir. SF-36‘nın, Türkçe için geçerlilik ve güvenilirliği Koçyiğit ve ark. (176) 

tarafından yapılmıĢtır. YaĢam kalite ölçeği 8 skaladan oluĢmaktadır. Fiziksel 

fonksiyon skalası; bir veya birkaç kat merdiven çıkma gibi fiziksel kısıtlılıkları 

ölçer. Emosyonel ve fiziksel rol güçlükleri skalası; fiziksel ve emosyonel 

problemlerin hastaların aktivitelerini ne kadar kısıtladığını sorgular. Ağrı skalası; 

vücut ağrılarının derecesini ve ağrıların hastaların günlük hayatını ne kadar 

etkilediğini değerlendirir. Genel sağlık skalası; hastaların kendilerini nasıl 

hissettiklerini ve sağlıklarının ileride nasıl olacağına dair tahminlerini 

değerlendirir. Vitalite skalası; hastaların enerji durumlarını ve yorgunluklarını 

ölçer. Sosyal fonksiyon skalası; fiziksel ve emosyonel problemlerin hastaların 

aile ve arkadaĢları ile olan sosyal aktivitelerini ne kadar etkilediğini sorgular. 

Mental sağlık skalası; anksiyete, depresyon, emosyonel bozukluk ve psikolojik 

iyilik hali gibi durumlardan mental sağlığın ne kadar etkilendiğini sorgular. Bu 

skalalardan ilk 4‘ü fiziksel sağlık özet skoru, son 4‘ü mental sağlık özet skoru 
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olarak açıklanmaktadır. Skalaların değerlendirilmesinde, her skala 0 ile 100 

arasında puanlanmakta ve puan ne kadar yüksekse yaĢam kalitesinin o kadar 

iyi olduğunu sonucuna varılmaktadır (119).  

 

 3.2.7 Dispne Skalası (BORG) 

 

Solunumun anormal ve rahatsız edici bir his olarak algılanması olarak 

tanımlanan dispnenin değerlendirilmesinde kullanılan skalalardan biri de 1970 

yılında Borg tarafından geliĢtirilen BORG skalasıdır. Bu skala, egzersiz 

sırasında eforun ölçülmesi için düzenlenmiĢtir ve 0‘dan 10‘a kadar her sayı 

giderek artan dispne Ģiddetini göstermektedir. Tablo 3.2‘de modifiye BORG 

skalası gösterilmektedir (2). Modifiye BORG skalası KOAH hastalarının dispne 

durumunun subjektif olarak değerlendirilmesinde basit, hızlı ve ucuz bilgi sağlar. 

Hastalık ile ilgili diğer klinik göstergelerle iliĢkili bulunmuĢtur. Bu yüzden, KOAH 

hastalarında bu skalanın kullanılması önemlidir (177). Bu çalıĢmada hastaların 

dispne durumlarının değerlendirilmesi için BORG skalası kullanılmıĢtır.  

 

Tablo 3.2 BORG skalası 

0 Hiç nefes darlığı yok 
1 Çok çok hafif nefes darlığı var 
2 Çok hafif 
3 Orta 
4 Biraz Ģiddetli 
5 ġiddetli 
6 ġiddetli 
7 Çok Ģiddetli 
8 Çok Ģiddetli 
9 Çok çok Ģiddetli 
10 Maksimum Ģiddetli 

 

3.2.8 Yürüme Testleri (6 Dakika Yürüme Testi) 

 

KOAH hastalarında günlük aktivite sırasında sıklıkla rapor edilen dispne, 

inaktiviteye ve kas zayıflığına neden olmaktadır (47). Altı dakika yürüme testi (6 

DYT), akciğer veya kardiyak hastalığı olan kiĢilerde egzersiz toleransını ölçme 

amaçlı kullanılan bir testtir (48). Bu test, KOAH‘lı hastaların günlük yaĢam 
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aktivitelerini gerçekleĢtirebilme düzeyini gösteren, kolay uygulanabilir, iyi tolere 

edilebilen, ucuz, güvenilir bir testtir (49). Otuz metre uzunluğundaki bir koridor 

boyunca yürümesi istenen hastanın altı dakikanın sonunda yürüme mesafesi 

ölçülerek hastanın fonksiyonel durumu değerlendirilir. Yürüme mesafesinin 

yüksek olması hastanın fonksiyonel durumunun iyi olduğu anlamına gelir (48). 

Klinikte altı dakika boyunca yürünen mesafe fonksiyonel egzersiz 

kapasitesindeki değiĢiklikleri ölçmek için kullanılır. Bu çalıĢmada da hastaların 

egzersiz kapasiteleri ve dispnelerini değerlendirmek için 6 DYT kullanılmıĢtır 

(Ek 11). Bunun için Ankara Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi 8.kliniğinde 30 metrelik hastane koridorunda 6 

dakika boyunca kendi ritimlerinde yürümeleri istendi ve alınan mesafe metre 

cinsinden kaydedildi. Ayrıca test öncesi ve sonrasında pulse oksimetre ile 

hastaların oksijen satürasyonu ve nabızları ölçüldü.  

 

3.2.9 Solunum Fonksiyon Testleri 

 

Spirometre, solunum fonksiyon testlerinin temel cihazıdır. Ölçüm yapılan 

elektronik bölüm ve hastanın nefes alıp verdiği ağızlıktan oluĢur. KOAH tanısı 

koymada spirometrik tetkik çok önemlidir. Hava yolu obstrüksiyonunun varlığı 

spirometrik olarak gösterilmelidir. KOAH ile ilgili olarak yayınlanan rehberlerde 

tanının spirometre ile doğrulanması konusunda ortak görüĢ söz konusudur (43). 

KOAH‘da spirometri ilk değerlendirmenin yanı sıra fonksiyonlardaki değiĢmenin 

izlenmesinde de kullanılır (2). Spirometride, maksimum nefes alma sonrasında 

zorlu bir nefes vermeyle çıkarılan hava miktarı (FVC) ve bu manevranın ilk 

saniyesinde çıkarılan hava miktarı (FEV1) ölçülmeli ve bu iki ölçümün oranı 

(FEV1/FVC) hesaplanmalıdır (43). Bu test için Spirolab III SFT marka spirometri 

cihazı kullanılmıĢtır. Doktor önerisi doğrultusunda testten önce hastaların 

oturarak dinlenmesi sağlanmıĢtır. Test sonuçlarında FEV 1, FVC ve FEV1/FVC 

değerleri GOLD kriterlerine göre değerlendirilmiĢtir (43).  
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3.2.10 Biyokimyasal Parametreler 

  

Biyokimyasal testler, Atatürk Göğüs Hastalıkları ve Göğüs Cerrahisi 

Eğitim ve AraĢtırma Hastanesi Biyokimya laboratuarında yapılmıĢtır. Bunun için 

çalıĢmaya alınan hastalardan omega-3 suplementi kullanmadan önce ve 6 hafta 

boyunca kullandıktan sonra olmak üzere toplam iki kez 20 ml kan örneği 

alınarak; açlık glikoz, serum albumin, total protein, C-reaktif protein (CRP), kan 

üre azotu (BUN), ürik asit, total bilirubin, indirekt bilirubin, kreatinin, sodyum, 

potasyum, kalsiyum, klor, hemoglobin, hematokrit, total kolesterol, düĢük 

yoğunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, yüksek yoğunluklu lipoprotein (HDL) 

kolesterol, çok düĢük yoğunluklu lipoprotein (VLDL) kolesterol, trigliserit (TG), 

laktat dehidrojenaz (LDH), alkalen fosfataz (ALP), alanin aminotransferaz (ALT), 

aspartat aminotransferaz (AST), gama-glutamil transferaz (GGT) değerlerine 

bakılmıĢtır.  

 

 Hastaların hipoksemi ve hiperkapni düzeylerini değerlendirmek amacıyla 

toplam iki kez arteriyel kan gazı (AKG) örneği alınarak PaO2 ve PaCO2 

değerlerine bakılmıĢtır. Tüm hematolojik ve biyokimyasal bulgulara iliĢkin 

referans değerler Ek 11‘de verilmiĢtir.   

 

3.3 ÇalıĢma Planı 

  

ÇalıĢmanın baĢlangıcında, hastaların demografik özelliklerinin, beslenme 

alıĢkanlıklarının ve KOAH ile iliĢkili bilgilerinin saptanması amacıyla anket formu 

uygulanmıĢtır. Hastalara spirometri testi, BORG skalası, Subjektif Global 

Değerlendirme, SF-36 YaĢam Kalitesi Ölçeği ve 6 dakika yürüme testi 

uygulanmıĢtır. Hastalardan arteriyel kan gazı ve ayrıca biyokimyasal 

parametreler için 20 ml kan alınmıĢtır. Hastaların antropometrik ölçümleri ve 

besin tüketim sıklığı, 3 günlük besin tüketim kaydı ve 3 günlük fiziksel aktivite 

kaydı alınmıĢtır. Beslenme durumları saptandıktan sonra hastalara 

gereksinimlerine uygun bireysel diyetler planlanmıĢ ve diyetleri ile ilgili eğitim 

verilmiĢtir. 
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Hastaların Bazal Metabolik Hızlarının (BMH) hesaplanması için beden 

ağırlığı esas alınarak hazırlanan ve BirleĢmiĢ Milletler Besin ve Tarım Örgütü 

(FAO), Dünya Sağlık Örgütü (WHO) ve BirleĢmiĢ Milletler Üniversitesi (UNU) 

Uzmanlar Komitesi tarafından hazırlanan BMH hesaplama denklemi 

kullanılmıĢtır (75). Fiziksel aktivite düzeylerini saptamak amacıyla 24 saatlik 

fiziksel aktivite formu kullanılarak aktivite faktörleri (AF) belirlenmiĢtir. BMH ile 

AF çarpılarak hastaların toplam enerji gereksinmeleri belirlenmiĢ ve buna göre 

her hastaya özgü, uygun enerji sağlayacak Ģekilde diyetleri planlanmıĢtır. 

Hastalara önerilen sağlıklı beslenme programları düzenlenirken KOAH için 

tavsiye edilen biçimde diyet enerjisinin %40-55‘inin karbonhidratlardan 

gelmesine dikkat edilmiĢtir. Basit karbonhidratları içeren besinlerin tüketiminin 

azaltılması, yerine kompleks karbonhidratları içeren besinlerin tüketiminin 

arttırılmasına özen gösterilmesi istenmiĢtir. Proteinler, diyet enerjisinin %15-

20‘sini sağlayacak Ģekilde ayarlanmıĢtır. Hem bitkisel hem de hayvansal 

proteinlerin tüketilmesi gerektiği vurgulanmıĢtır. Diyet enerjisinin %30-45‘inin 

yağlardan gelmesi planlanmıĢtır. Hastalardan yemeklerinde bitkisel sıvı yağları 

(zeytinyağı, ayçiçeği yağı, soya yağı, mısır özü yağı, kanola yağı, fındık yağı) 

kullanmaları, katı yağları (tereyağı, margarin, iç yağı ve kuyruk yağı) 

kullanmamaları istenmiĢtir. Hayvansal kaynaklı besinlerden doymuĢ yağ 

aldıkları belirtilmiĢ ve bu öneriler doğrultusunda doymuĢ/tekli doymamıĢ/çoklu 

doymamıĢ yağ asitlerinin sırasıyla 1/2/1 oranlarında alınması sağlanmaya 

çalıĢılmıĢtır. Diyetin omega-3 yağ asitlerinin arttırılması amacıyla, hastalara 

AHA‘nın önerisi olan haftada 2 kez 200g  balık tüketmeleri istenmiĢ fakat 

hastalar tüketemeyeceklerini beyan ettikleri için toplam 180 mg 

eikosapentaenoik asit (EPA) ve 120 mg dokosahekzaenoik asit (DHA) içeren 

balık yağı tabletleri (GNC Fish Body Oils 1000mg) verilmiĢtir. Hastaların diyet 

tedavisinden önce ve sonra omega-3 yağ asidi alımı 18:3 α-linolenik asit, 20:5 

eikosapentaenoik asit, 22:5 dokosapentaenoik asit ve 22:6 dokosahekzaenoik 

asit alımları toplanarak değerlendirilmiĢtir. Aynı Ģekilde hastaların diyet 

tedavisinden önce ve sonra omega-6 yağ asidi alımları, 18:2 linoleik asit, 20:2 

eikosadienoik asit, 20:3 eikosatrienoik asit, 20:4 araĢidonik asit, 22:4 
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dokosatetraenoik asit, 22:5 dokosapentaenoik asit alımları toplanarak 

hesaplanmıĢtır. Omega-9 yağ asidi alımları ise 14:1 miristoleik asit, 16:1 

palmitoleik asit ve 18:1 oleik asit alımları toplanarak hesaplanmıĢtır.  

 

Besinlerin solunum katsayısına olan etkisi nedeni ile hastalardan 

öğünlerde aĢırı beslenmeden kaçınmaları, sağlıklı beslenme planlarında olduğu 

gibi 3 ana 3 ara öğün yapmaları istenmiĢtir ve diyetleri de bu Ģekilde 

düzenlenmiĢtir. Porsiyon miktarları değiĢim listelerine göre besin grupları 

açıklanmıĢ, ortalama miktar ve ağırlıklar anlatılmıĢtır.  

 

    Hastalardan 6 hafta (42 gün) boyunca her gün balık yağı tabletlerinden 

bir tane almaları istenmiĢtir. Hastaların diyet ve balık yağı tabletleri tüketimi 

haftalık yapılan görüĢmelerle takip edilmiĢtir. Hastalara 6 hafta sonrası için 

randevu verilmiĢ ve randevu gününden bir gün önce aranıp randevularına 

gelmeleri sağlanmıĢtır. Balık yağı tabletlerini kullanıp kontrole gelen hastalara 

BORG skalası, Subjektif Global Değerlendirme, SF-36 YaĢam Kalitesi Ölçeği ve 

6 dakika yürüme testi tekrarlanmıĢtır. Hastaların antropometrik ölçümleri, 3 

günlük besin tüketim kayıtları ve fiziksel aktivite kayıtları alınmıĢ ve hastalar 

diyetlerine devam etmeleri konusunda uyarılmıĢlardır.  

 

 3.4 Verilerin Ġstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi  

  

 AraĢtırma sonucunda elde edilen veriler, Windows ortamında SPSS 11.5 

Ġstatistiksel paket programı ile değerlendirilmiĢtir. Nitel ve nicel değiĢkenler için 

uygun betimsel değerler verilmiĢtir. Nitel değiĢkenler, sayı (S) ve yüzde (%) 

olarak, nicel değiĢkenler ise ortalama ve standart sapma ( ±SS) olarak ifade 

edilmiĢtir. DeğiĢkenlerin normal dağılıma uygunluğu ―Kolmogorov-Smirnov‖ testi 

ile değerlendirilmiĢtir. Grupların varyanslarının homojenliği ise ―Levene‖ testi ile 

incelenmiĢtir. Diyet tedavisi uygulaması öncesi ve sonrası hastaların 

antropometrik ölçümleri, kan biyokimyasal bulguları, solunum fonksiyonları, 

fiziksel aktivite, beslenme durumları ile yaĢam kalite düzeylerinin 

karĢılaĢtırmasında, normal dağılım gösteren veriler için ―Bağımlı DeğiĢkenler 
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Arasındaki Farkın Önemlilik Testi (dependent-t test)‖, normal dağılım 

göstermeyen veriler için de ―Wilcoxon t Testi‖ kullanılmıĢtır. Nitel değiĢkenler 

arasındaki iliĢkinin belirlenmesi için ―Ki-kare Testi‖, nicel değiĢkenler arasındaki 

iliĢkinin belirlenmesinde de ―Ġki Yönlü Korelasyon Testi (Pearson)‖ 

uygulanmıĢtır. Ġkiden fazla grubun ortalamalarının karĢılaĢtırılmasında da ―Tek 

yönlü Varyans Analizi‖ kullanılmıĢtır. Tüm istatistiksel testlerde en düĢük 

önemlilik düzeyi 0.05 olarak kabul edilmiĢtir.  
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4. BULGULAR 

 

 4.1. Hastaların Genel Özellikleri 

  

ÇalıĢmaya, yaĢ ortalaması 58.8±4.75 yıl olan, stabil dönemdeki, KOAH‘lı 

21 erkek hasta alınmıĢtır. Hastaların, medeni, eğitim, gelir ve sosyal güvence 

durumları ile yaĢam Ģekli dağılımları Tablo 4.1.1‘de gösterilmiĢtir.  

 

ÇalıĢmadaki hastaların hepsi evli ve ailesi ile birlikte yaĢamaktadır. 

Hastaların eğitim durumları dağılımlarına bakıldığında, %4.8‘inin okur-yazar 

olmadığı, %4.8‘inin okur-yazar, %57.1‘inin ilkokul mezunu, %19‘unun ortaokul 

mezunu, %9.5‘inin lise mezunu, %4.8‘inin de üniversite mezunu olduğu 

belirlenmiĢtir.  

 

Hastaların gelir durumları sorgulandığında, %52.4‘ünün gelirlerinin 

giderlerinden az olduğu, %47.6‘sının ise gelirlerinin giderlerine eĢit olduğu 

saptanmıĢtır. Hastaların hepsi emekli olduklarını belirtmiĢlerdir. Sosyal güvence 

durumlarına göre dağılımlarına bakıldığında ise, %66.7‘sinin SSK‘lı, 

%14.3‘ünün Bağkur‘lu, %14.3‘ünün Emekli Sandığına bağlı, %4.8‘inin de 

YeĢilkartlı oldukları görülmüĢtür (Tablo 4.1.1.).   
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Tablo 4.1.1. Hastaların Sosyo-demografik Özelliklerine Göre Dağılımları 

 

  KOAH Hastası (n=21) 

  S % 

Medeni durum    

Evli  21 100.0 

Bekar  0 0.0 

Eğitim durumu    

Okur-yazar değil  1 4.8 

Okur-yazar  1 4.8 

Ġlkokul  12 57.1 

Ortaokul  4 19.0 

Lise  2 9.5 

Üniversite ve üzeri  1 4.8 

Gelir durumu    

Gelir giderden az  11 52.4 

Gelir gidere eĢit  10 47.6 

Gelir giderden fazla  0 0.0 

Sosyal güvence    

SSK  14 66.7 

Bağkur  3 14.3 

Emekli sandığı  3 14.3 

YeĢilkart  1 4.8 

Diğer  0 0.0 

YaĢam Ģekli    

Ailesi ile  21 100.0 

Tek baĢına  0 0.0 

YaĢ, yıl ( ±SS)  58.8±4.75 
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4.2. Hastaların Hastalık Durumları ve KOAH Risk Faktörleri 

 

 ÇalıĢmaya katılan hastaların özgeçmiĢi ve soygeçmiĢindeki akciğer 

hastalığı, hastalığa iliĢkin alınan tedavi, kronik sistemik inflamatuar sendrom 

varlığı ve KOAH yaĢı ortalamaları Tablo 4.2.1‘de gösterilmiĢtir.  

  

 Hastaların soygeçmiĢindeki akciğer hastalıkları sorgulandığında, 

%9.5‘inde akciğer kanseri, %23.8‘inde astım, %14.3‘ünde KOAH,  %9.5‘inde de 

tüberküloz saptanmıĢtır. 

  

 Hastaların özgeçmiĢinde ise, %26.3‘ünün zatürre, %21.1‘inin de bronĢit 

olduğu belirlenmiĢtir. Hastaların KOAH yaĢı ortalaması 4.7±4.46 yıl olarak 

saptanmıĢtır. Hastalık evreleri incelendiğinde, hastaların %9.5‘inin Evre 1, 

%61.9‘unun Evre 2, %28.6‘sının da Evre 3‘de olduğu belirlenmiĢtir. 

 

 Hastaların hepsinin hastalıklarına iliĢkin ilaç tedavisi almakta olduğu, 

%9.5‘inin ek olarak diyet tedavisi %4.8‘inin de alternatif tedavi almıĢ olduğu 

saptanmıĢtır. ÇalıĢmaya katılan hastaların hepsinde kronik sistemik inflamatuar 

sendrom olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 4.2.1.).  
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Tablo 4.2.1. Hastaların Hastalıklarına ĠliĢkin Verilerin Dağılımları 

 

  KOAH Hastası (n=21) 

  S % 

Ailede akciğer hastalığı 

Yok  9 42.9 

Akciğer kanseri  2 9.5 

Astım  5 23.8 

KOAH   3 14.3 

Tüberküloz  2 9.5 

Önceden geçirilmiĢ akciğer hastalığı 

Yok  10 52.6 

Zatürre  5 26.3 

BronĢit  4 21.1 

KOAH yaĢı, yıl ( ±SS)  4.7±4.46 

KOAH evresi 

Evre 1  2 9.5 

Evre 2  13 61.9 

Evre 3  6 28.6 

Hastalığa iliĢkin alınan tedavi 

Ġlaç tedavisi  21 100.0 

Diyet tedavisi  2 9.5 

Alternatif tedavi  1 4.8 

Kronik sistemik inflamatuar sendrom 

Var  21 100.0 

Yok  0 100.0 

 

 

Hastaların KOAH risk faktörlerine göre dağılımı Tablo 4.2.2‘de 

gösterilmiĢtir. Ailesinde KOAH bulunan hastalar, toplam hastaların %16.7‘sini 

oluĢturmaktadır. Meslek hayatlarında zararlı toz ve partiküllere maruz kalan 
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hastalar, toplam hastaların %73.3‘ünü oluĢturmaktadır. Hastaların %76.2‘sinin 

sigara içip bıraktığı, %23.8‘inin ise halen sigara içtiği belirlenmiĢtir. Sigara içen 

hastaların sigara içme süre ortalamalarının 36.0±9.82 yıl olduğu ve günlük içilen 

sigara sayısının da ortalama 22.8±10.55 adet olduğu görülmüĢtür.   

 

Tablo 4.2.2. Hastaların KOAH Risk Faktörlerine Göre Dağılımı 

 

  KOAH hastası (n=21) 

  S % 

Ailede KOAH öyküsü    

Evet  5 16.7 

Hayır  25 83.3 

Mesleki Maruziyet    

Evet  22 73.3 

Hayır  8 26.7 

Sigara içme durumu    

ĠçmiĢ bırakmıĢ  16 76.2 

Ġçiyor  5 23.8 

Ġçmiyor  0 0.0 

  ± SS 

Sigara içme süresi, yıl  36.0±9.82 

Günlük içilen sigara, adet  22.8±10.55 

 

 

4.3. Hastaların KOAH Öncesi ve Mevcut Genel AlıĢkanlıkları  

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların KOAH öncesi ve mevcut genel 

alıĢkanlıklarının dağılımı Tablo 4.3.1‘de gösterilmiĢtir. Hastaların hepsinin 

KOAH tanısı konulmadan önce sigara içtikleri, hastalık tanısıyla birlikte 

%76.2‘sinin sigara içmeyi bıraktığı saptanmıĢtır. KOAH öncesi ve mevcut 

durumda sigara içme durumları arasındaki fark istatistiksel açıdan önemli 

bulunmuĢtur (p<0.05).   
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 Hastaların %23.8‘i KOAH tanısı konulmadan önce alkol kullanırken, 

hastalık ile bu oranın %9.5‘e düĢtüğü saptanmıĢtır. KOAH öncesi ve mevcut 

durumda alkol kullanma durumları arasındaki fark istatistiksel açıdan önemli 

bulunmuĢtur (p<0.05).   

 

 KOAH tanısı konulmadan önce hastaların yalnızca %19‘unun düzenli 

fiziksel aktivite yaptığı, ancak hastalıkla birlikte bu oranın %52.4‘e çıktığı 

belirlenmiĢtir. KOAH öncesi ve mevcut durumda düzenli fiziksel aktivite yapma 

durumları arasındaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

Hastaların hiçbirinin KOAH öncesi ve mevcut durumda vitamin-mineral desteği 

almadıkları belirlenmiĢtir (Tablo 4.3.1.).  
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Tablo 4.3.1. Hastaların Hastalık Öncesi ve Mevcut Genel AlıĢkanlıklarının 

Dağılımı 

 

 

 KOAH yok 

(n=21) 

 KOAH var 

(n=21) 

   S %  S % 

Sigara içme        

Evet  21 100.0  5 23.8 

Hayır  0 0.0  16 76.2 

  χ2=25.846  p=0.000* 

Alkol kullanma       

Evet  5 23.8  2 9.5 

Hayır  16 76.2  19 90.5 

  χ2=7.074  p=0.008* 

Düzenli fiziksel aktivite 

yapma  

 

  

 

  

Evet  4 19.0  11 52.4 

Hayır  17 81.0  10 47.6 

  χ2=5.081  p=0.024* 

Vitamin-mineral 

kullanma** 

 

  

 

  

Evet  0 0.0  0 0.0 

Hayır  30 100.0  30 100.0 

* p<0.05 
** BaĢlangıç ve 6 hafta sonra değerleri aynı olduğu için istatistiksel 
değerlendirme yapılamamıĢtır. 
 

 

 4.4. Hastaların KOAH Öncesi ve Mevcut Beslenme AlıĢkanlıkları 

 

 ÇalıĢmaya katılan hastaların KOAH öncesi ve mevcut beslenme 

alıĢkanlıklarının dağılımı Tablo 4.4.1‘de gösterilmiĢtir. Hastaların %9.5‘i KOAH 

tanısı konulmadan önce düzenli öğün tüketmediklerini ve en sıklıkla öğle 
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öğününü atladıklarını belirtmiĢlerdir. Hastalık varlığında ise, hastaların 

%57.1‘inin düzenli öğün tüketmediği ve yine en sıklıkla öğle öğününü atladıkları 

belirlenmiĢtir. KOAH öncesi ve mevcut durumda düzenli öğün tüketme 

durumları arasındaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05).   

 

 KOAH tanısı konulmadan önce hastaların %47.6‘sının yemeklerini tuzlu 

ya da normal tuzlu, %4.8‘inin ise az tuzlu tükettiği belirlenirken; KOAH tanısıyla 

hastaların %19‘unun yemeklerini tuzlu, %52.4‘ünün normal tuzlu, %23.8‘inin az 

tuzlu, %4.8‘inin de tuzsuz tükettiği belirlenmiĢtir. Hastaların %61.9‘unda KOAH 

tanısı konulmadan önce sofrada tuz ekleme alıĢkanlığı olduğu saptanırken,  

KOAH varlığında bu oranın %33.3‘e düĢtüğü belirlenmiĢtir (p>0.05) (Tablo 

4.4.1.).      
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Tablo 4.4.1. Hastaların Hastalık Öncesi ve Mevcut Beslenme 

AlıĢkanlıklarının Dağılımı 

  

 KOAH yok 

(n=21) 

 KOAH var 

(n=21) 

   S %  S % 

Düzenli öğün tüketme 

durumu 

 

  

 

  

Evet  19 90.5  9 42.9 

Hayır  2 9.5  12 57.1 

  χ2=10.714  p=0.001* 

En sık atlanılan öğün       

Sabah  0 0.0  0 0.0 

Öğle   2 100.0  10 83.3 

AkĢam  0 0.0  2 16.7 

       

Yemeklerin tuz durumu       

Tuzsuz  0 0.0  1 4.8 

Az tuzlu  1 4.8  5 23.8 

Normal tuzlu  10 47.6  11 52.4 

Tuzlu  10 47.6  4 19.0 

  χ2=6.286  p=0.099 

Sofrada tuz ekleme 

alıĢkanlığı 

 

  

 

  

Var  13 61.9  7 33.3 

Yok 

 

8 38.1 

 

14 66.7 

  χ2=3.886  p=0.143 

*p<0.05 
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 4.5. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Antropometrik Ölçümleri 

 

 Tablo 4.5.1‘de omega-3 ilave edilmiĢ diyet tedavisi öncesi ve sonrasında 

hastaların antropometrik ölçümlerinin ortalama, standart sapma, median, 

minimum ve maksimum değerleri gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre, hastaların 

ağırlık ortalamaları, diyet tedavisi öncesi 78.2±12.27 kg, diyet tedavisi 

sonrasında da 78.5±12.12 kg olarak saptanmıĢtır. Ortalama Beden Kütle 

Ġndeksi (BKĠ) değerlerinin, diyet tedavisi öncesi 27.4±4.00 kg/m2, diyet tedavisi 

sonrasında 27.5±3.96 kg/m2 olarak bulunmuĢtur (p>0.05). 

 

 Hastaların bel çevresi ölçümleri ortalamalarının, diyet tedavisi öncesinde 

100.5±11.94 cm, diyet tedavisi sonrasında 100.8±11.71 cm; kalça çevresi 

ölçümleri ortalamalarının ise diyet tedavisi öncesinde 104.5±6.47 cm, diyet 

tedavisi sonrasında 104.8±5.59 cm olduğu saptanmıĢtır. Hastaların bel/kalça 

oranları, diyet tedavisi öncesinde ve sonrasında 0.95±0.06 cm olarak 

belirlenmiĢtir (p>0.05). 

 

 Hastaların Üst Orta Kol Çevresi (ÜOKÇ) ölçümlerinin ortalamaları, diyet 

tedavisi öncesinde 29.3±3.35 cm, diyet tedavisi sonrasında 29.5±2.73 cm 

olarak saptanmıĢtır (p>0.05). 

 

Hastaların vücut analizleri ölçümlerinin ortalamaları incelendiğinde, diyet 

tedavisi öncesi vücut yağ kütlesi ortalamaları %24.7±6.71, yağsız vücut kütlesi 

ortalamaları 55.6±8.00kg, vücut su oranı ortalamaları %53.7±5.10 olarak 

saptanmıĢtır. Diyet tedavisi sonrasında, hastaların vücut yağ kütlesi ortalamaları 

%26.7±6.08, yağsız vücut kütlesi ortalamaları 54.3±6.14kg, vücut su oranı 

ortalamaları %51.8±3.68 olarak belirlenmiĢtir (p>0.05). Hastaların Yağsız Vücut 

Kütle Ġndeksi (FFMI) değerlerinin ortalamaları, diyet tedavisi öncesinde 

19.5±2.08 kg/m2, sonrasında 19.0±1.72 kg/m2 olarak saptanmıĢtır. Hastalarda 

diyet tedavisi öncesi ve sonrası antropometrik ölçümler açısından istatistiksel 

olarak önemli farklar bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 4.5.1.).  



 

Tablo 4.5.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Antropometrik Ölçümlerinin 

Ortalamaları 

  BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra (n=21) 
p değeri 

   SS Median Min-max   SS Median Min-max 

Vücut ağırlığı, kg 78.2 12.27 79.0 52.3-107.0  78.5 12.12 80.9 52.9-107.0 0.223 

BKĠ, kg/m2 27.4 4.00 26.1 20.9-37.4  27.5 3.96 26.2 21.1-37.4 0.199 

Bel çevresi, cm 100.5 11.94 100.0 71-125  100.8 11.71 101.0 76-125 0.825 

Kalça, cm 104.5 6.47 105.0 90-120  104.8 5.59 105.0 94-116 0.500 

Bel/kalça 0.95 0.06 0.97 0.79-1.06  0.95 0.06 0.96 0.81-1.08 0.896 

ÜOKÇ, cm 29.3 3.35 29.0 21-38  29.5 2.73 29.50 23-35 0.166 

Vücut yağ oranı, % 24.7 6.71 25.2 13.9-40.9  26.7 6.08 27.30 12.40-39.60 0.140 

Yağsız doku kütlesi, kg 55.6 8.00 55.8 41.0-74.6  54.3 6.14 54.10 43.90-67.40 0.144 

Vücut su oranı, % 53.7 5.10 52.7 46.8-66.2  51.8 3.68 51.10 48.0-60.9 0.173 

FFMI*, kg/m2 19.5 2.08 19.1 16.4-23.5  19.0 1.72 18.75 16.90-23.60 0.159 

   
*FFMI: Yağsız Doku Kütlesi Ġndeksi= Yağsız Vücut Kütlesi / (Boy Uzunluğu)2 
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Tablo 4.5.2‘de diyet tedavisi öncesi ve sonrasında hastaların antropometrik 

ölçümlerine göre dağılımları gösterilmiĢtir. Hastaların BKĠ değerleri, Dünya Sağlık 

Örgütü‘nün (WHO) BKĠ sınıflandırmasına göre değerlendirildiğinde, diyet tedavisi 

öncesinde zayıf (BKĠ≤18.5 kg/m2) hasta bulunmadığı, hastaların %23.8‘inin normal 

(BKĠ 18.5-24.9 kg/m2 ), %52.4‘ünün hafif ĢiĢman (BKĠ 25-29.9 kg/m2 ) ve %23.8‘inin 

ĢiĢman (BKĠ≥30 kg/m2) oldukları belirlenmiĢtir. Diyet tedavisi sonrasında da 

hastaların WHO BKĠ sınıflandırmasına göre dağılımları değiĢmemiĢtir (Tablo 4.5.2.).  

  

 Hastaların BKĠ değerleri, Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve Avrupa Solunum 

Derneği (ETS) BKĠ sınıflandırması açısından değerlendirildiğinde ise, diyet tedavisi 

öncesinde hastaların %4.8‘inin zayıf (BKĠ<21.0 kg/m2), %19‘unun normal (BKĠ 21.0-

24.9 kg/m2 ), %52.4‘ünün hafif ĢiĢman (BKĠ 25-29.9 kg/m2 ) ve %23.8‘inin ise ĢiĢman 

(BKĠ≥30 kg/m2) oldukları belirlenmiĢtir. Diyet tedavisi sonrasında ise, zayıf hasta 

saptanmazken, hastaların %23.8‘inin normal, %52.4‘ünün hafif ĢiĢman ve %23.8‘inin 

de ĢiĢman olduğu saptanmıĢtır (Tablo 4.5.2.).  

 

 Ulusal Sağlık Ġstatistikleri Merkezi (NCHS)‘nin üst orta kol çevresi 

sınıflamasına göre, diyet tedavisi öncesi ve sonrasında 1 hastanın üst orta kol 

çevresinin 5.persentil‘in altında olduğu saptanmıĢtır. Diyet tedavisi öncesinde 

hastaların %33.3‘ünün, sonrasında %28.6‘sının üst orta kol çevresi 5.-15. persentil 

arasında iken, tedavi öncesinde hastaların %57.1‘inin, sonrasında %61.9‘unun üst 

orta kol çevresi 15.-85. persentiller arasındadır. Diyet tedavisi öncesinde üst orta kol 

çevresi 85.-95. persentil arasında hasta bulunmaz iken, diyet tedavisinden sonra 

hastaların %4.8‘inin bu sınıfta yer aldığı saptanmıĢtır. Diyet tedavisi öncesinde 

hastaların %4.8‘inin üst orta kol çevresi 95. persentilin üzerinde iken, diyet 

tedavisinden sonra 95.persentilin üzerinde hasta bulunmadığı gözlenmiĢtir (Tablo 

4.5.2.).     

 

 Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kriterlerine göre hastaların bel çevresi ölçümleri 

incelendiğinde; diyet tedavisi öncesinde hastaların %28.6‘sının bel çevresi 

ortalamasının 94 cm.‘in altında, %71.4‘ünün ise 94 cm. ve üzerinde olduğu 

bulunmuĢtur. Diyet tedavisinden sonra ise, hastaların %33.3‘ünün bel çevresinin 94 

cm.‘in altında, %66.7‘sinin de 94 cm. ve üzerinde olduğu belirlenmiĢtir (Tablo 4.5.2.). 
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Hastaların antropometrik ölçümleri diyet tedavisi öncesi ve sonrası istatistiksel olarak 

önemli farklılıklar göstermemiĢtir (p>0.05).     

 

 Tablo 4.5.2. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Antropometrik Ölçümlerine Göre Dağılımları 

 

  BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra (n=21) 

  S %  S % 

BKĠ‡ *, kg/m2      

≤18.5 0 0.0  0 0.0 

18.5-24.9 5 23.8  5 23.8 

25.0-29.9 11 52.4  11 52.4 

≥30 5 23.8  5 23.8 

      

BKĠ ¶, kg/m2      

<21.0 1 4.8  0 0.0 

21.0-24.9 4 19.0  5 23.8 

25.0-29.9 11 52.4  11 52.4 

≥ 30.0 5 23.8  5 23.8 

 χ2=1.111  p=0.774 

Üst orta kol çevresi, persentil      

<5 1 4.8  1 4.8 

 5-15 7 33.3  6 28.6 

15-85 12 57.1  13 61.9 

85-95 0 0.0  1 4.8 

>95 1 4.8  0 0.0 

 χ2=2.117  p=0.714 

Bel çevresi, cm      

<94 6 28.6  7 33.3 

≥94 15 71.4  14 66.7 

 χ2=0.111  p=0.739 

* BaĢlangıç ve 6 hafta sonra değerleri aynı olduğu için istatistiksel değerlendirme 
yapılamamıĢtır. 
‡ WHO sınıflandırması 
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¶ ATS/ERS sınıflandırması 
4.6. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Biyokimyasal Bulguları 

 

Tablo 4.6.1‘de hastaların diyet tedavisi öncesi ve sonrasında biyokimyasal 

bulguları verilmiĢtir. Hastaların serum albumin değerleri diyet tedavisinden önce ve 

sonra referans değerler arasındadır (sırasıyla 4.1±0.53g/dl ve 4.1±0.38g/dl.). 

Hastaların ortalama serum total protein düzeyi diyet tedavisinden önce 7.4±0.59g/dl 

iken, tedavi sonrası 7.3±0.61g/dl‘e düĢmüĢ ve her iki dönemde de referans değerler 

arasında yer almıĢtır. Diyet tedavisi öncesine göre tedavi sonrası plazma yüksek 

sensitiviteli C-reaktif protein (hs-CRP) düzeylerinin 0.6±0.75 mg/L‘den, 0.5±0.62 

mg/L‘e düĢtüğü ancak farkın istatistiksel açıdan önemli olmadığı belirlenmiĢtir 

(p>0.05). Hastaların plazma kan üre azotu, ürik asit ve kreatinin düzeyleri ile 

hematolojik bulgulardan hemoglobin ve hematokrit düzeylerinin tedavi öncesi ve 

sonrası benzer olduğu ve referans değerler aralığında yer aldığı saptanmıĢtır.  

 

Hastaların plazma total kolesterol düzeylerinin ortalaması, hem diyet 

tedavisinden önce (202.0±36.84 mg/dl)  hem de diyet tedavisinden sonra 

(203.8±50.70 mg/dl) referans değerlere göre yüksek bulunmuĢtur. Plazma LDL-

kolesterol düzeylerinin ortalaması diyet tedavisinden önce 122.5±29.57 mg/dl iken, 

diyet tedavisinden sonra ise 130.3±41.28 mg/dl‘dir. LDL düzeyleri hem baĢlangıçta 

hem de tedavi sonrası referans değerler arasındadır. Plazma trigliserid düzeylerinin 

baĢlangıca (141.9±64.81 mg/dl) göre tedavi sonrası (126.8±74.83 mg/dl) düĢtüğü 

belirlenmiĢ ancak bu fark istatistiksel açıdan önemli bulunmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 

4.6.1). Hastaların karaciğer enzimlerinin diyet tedavisi öncesine göre sonrasında 

azaldığı ve plazma ALT düzeylerindeki azalmanın istatistiksel açıdan önemli olduğu 

belirlenmiĢtir (p<0.05).  

   

 



Tablo 4.6.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Biyokimyasal Bulgularının 

Ortalamaları 

 

Biyokimyasal   

Parametreler   

BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra (n=21) p 

değeri 

Referans 

değerler  SS Median Min-max   SS Median Min-max 

Açlık glikoz, mg/dl 103.0 24.14 99.0 75-188  116.3 42.89 100.0 72-232 0.153 70-105 

Serum albumin, g/dl 4.1 0.33 4.2 3.4-4.6  4.1 0.38 4.30 3.2-4.6 0.528 3.4-4.8 

Total protein, g/dl 7.4 0.59 7.4 6.3-8.8  7.3 0.61 7.20 6.2-8.5 0.132 6.2-8.3 

hs-CRP, mg/L 0.6 0.75 0.3 0.1-2.8  0.5 0.62 0.3 0.1-2.6 0.154 0-1.0 

Kan üre azotu, mg/dl 14.0 4.55 14.0 6-21  14.1 3.93 14.0 7-23 0.968 5-25 

Ürik asit, mg/dl 5.0 1.32 4.7 3.5-8.1  5.3 1.46 5.0 3-9.2 0.243 2.5-7.2 

Kreatinin, mg/dl 0.9 0.12 0.9 0.7-1.2  1.0 0.13 1.0 0.8-1.4 0.005 0.5-1.4 

Sodyum, mEq/L 139.0 2.79 139.0 132-144  139.7 1.98 140.0 135-143 0.379 135-148 

Potasyum, mEq/L 4.4 0.43 4.3 3.8-5.7  4.4 0.39 4.40 3.80-5.2 0.952 3.5-5.0 

Kalsiyum, mg/dl 9.2 0.28 9.2 8.8-10.0  9.3 0.47 9.30 8.40-10.1 0.506 8.4-10.2 

Klor, mEq/L 103.7 3.67 104.0 96-109  105.1 3.71 105.0 98-112 0.163 96-110 

Hemoglobin, g/dl  14.9 0.94 14.9 13.4-16.6  14.9 1.25 15.0 13-17.7 0.765 13.5-18.0 

Hemotokrit, %  44.9 2.82 44.9 40.5-50.0  44.9 3.65 45.0 37.9-52.5 0.911 42-52 

 



Tablo 4.6.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Biyokimyasal Bulgularının 

Ortalamaları (devamı) 

 

 

Biyokimyasal  

Parametreler   

BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra (n=21) 

p 

değeri 

Referans 

değerler  SS Median Min-max   SS Median Min-max 

Total kolesterol, 

mg/dl 202.0 36.84 210.0 118-255  203.9 50.70 217.0 113-296 0.794 135-200 

LDL, mg/dl 122.5 29.57 130.6 64.2-166  130.3 41.28 130.0 51.6-224.6 0.192 0-130 

HDL, mg/dl 49.9 9.97 48.0 34-71  48.2 11.83 46.0 31-71 0.112 40-59 

TG, mg/dl 141.9 64.81 123.0 65-316  126.8 74.83 100.0 31-280 0.076 40-165 

ALT, IU/L 21.8 7.71 19.0 11-39  19.3 7.46 19.0 8-43 0.034* 10-45 

AST, IU/L 24.0 4.77 25.0 14-34  23.9 5.05 24.0 15-36 0.600 10-42 

*p<0.05 
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 4.7. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Arteriyel Kan Gazı Bulguları 

  

 Tablo 4.7.1‘de hastaların diyet tedavisi öncesi ve sonrasında arteriyel 

kan gazı bulguları verilmiĢtir. Diyet tedavisi öncesi ortalama arteriyel kandaki 

oksijen basıncı (PaO2) 65.6±19.19 mmHg iken, diyet tedavisinden sonra 

67.3±18.34 mmHg olarak belirlenmiĢtir (p>0.05). Hem tedavi öncesi ve hem de 

sonrası PaO2 ortalamaları referans değerlerin altındadır. Diyet tedavisinden 

önce arteriyel kandaki karbondioksit basıncı (PaCO2) 37.3±6.77 mmHg iken, 

diyet tedavisinden sonra 37.2±7.34 mmHg olarak saptanmıĢtır (p>0.05). Tedavi 

öncesi ve sonrası PaCO2 ortalamaları referans değerler arasındadır (Tablo 

4.7.1.).    

 

 Tablo 4.7.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Arteriyel Kan Gazı Bulgularının Ortalamaları 

 

 

4.8. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Subjektif Global Değerlendirme Skorları  

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların Subjektif Global Değerlendirme (SGD) 

sonuçları incelendiğinde; hem omega 3‘ten zengin diyet tedavisi öncesi hem de 

tedavi sonrası hastaların %90.5‘inin iyi beslenmiĢ (A) olduğu, %9.5‘inin ise orta 

  BaĢlangıç (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21) 

p 

değeri 

Referans  

Değerler 

Arteriyel 

Kan 

Gazı  SS Median 

Min- 

max  SS Median 

Min- 

max 

PaO2,  

mmHg 65.6 19.19 71.2 

21.0- 

92.9 67.3 18.34 70.0 

18.4- 

94.0 0.289 83-107 

PaCO2,  

mmHg 37.3 6.77 37.9 

19.0- 

54.3 37.2 7.34 37.1 

18.0- 

53.3 0.273 35-45 
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derecede malnütrisyonlu (B) oldukları belirlenmiĢtir. Tedavi öncesi ve sonrası 

ağır malnütrisyonlu (C) hasta bulunmamaktadır.  

 

Tablo 4.8.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların SGD Skorlarına Göre Dağılımları 

 

 SGD  

Skorları* 

BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra (n=21) 

S %  S % 

A 19 90.5  19 90.5 

B 2 9.5  2 9.5 

C 0 0.0  0 0.0 

* BaĢlangıç ve 6 hafta sonra değerleri aynı olduğu için istatistiksel 

değerlendirme yapılamamıĢtır. 

 

4.9. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların BORG Skalası Skorları  

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların BORG skalası sonuçları incelendiğinde; 

diyet tedavisi öncesi hastaların ortalama BORG skalası skoru 4.9±1.67 iken, 

diyet tedavisinden sonra bu skorun 3.4±1.24‗e düĢtüğü saptanmıĢ ve aradaki bu 

fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

 

Tablo 4.9.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların BORG Skalası Skorlarının Ortalaması 

 

  BaĢlangıç (n=21) 
 

6 Hafta Sonra (n=21) 

p 

değeri   SS 

Media

n 

Min-

max   SS 

Media

n 

Min-

max 

BORG 

skoru 4.9 

1.6

7 5.0 1-7  3.4 1.24 3.0 1-6  0.001* 

* p<0.05 
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4.10. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların YaĢam Kalite Düzeyleri 

  

 ÇalıĢmaya katılan hastaların SF-36 yaĢam kalite ölçeğine göre yaĢam 

kalite düzeyleri değerlendirildiğinde, tedavi öncesine göre tedavi sonrası 

özellikle fiziksel fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü, vitalite, ağrı, fiziksel komponent 

skoru ve mental komponent skorlarının arttığı ve bu farkların istatistiksel açıdan 

önemli olduğu bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.10.1.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.10.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların SF-36 YaĢam Kalite Düzeylerinin 

Ortalamaları 

‡FKS: Fiziksel Komponent Skoru, MKS: Mental Komponent Skoru 
*p<0.05 

 

 

  

SF-36 Komponentleri  

BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra  (n=21) p 

değeri  SS Median Min-max   SS Median Min-max 

Fiziksel fonksiyon 73.5 18.71 80.0 30-100  82.8 13.46 90.0 50-100 0.001* 

Fiziksel rol güçlüğü 82.1 31.76 100.0 0-100  91.6 19.89 100.0 25-100 0.034* 

Emosyonel rol güçlüğü 50.2 5.59 52.0 36-60  51.8 6.50 52.0 36-64 0.131 

Vitalite 49.7 5.11 50.0 35-65  52.1 5.84 50.0 40-65 0.046* 

Mental sağlık 85.7 32.61 100.0 0-100  95.2 21.82 100.0 0-100 0.109 

Sosyal sağlık 92.8 11.57 100.0 62.5-100  91.6 13.88 100.0 50-100 0.414 

Ağrı 76.4 18.41 67.5 52.5-100  82.1 14.36 80.0 55-100 0.011* 

Genel sağlık 66.1 12.73 65 35-90  65.7 12.57 60.0 35-90 0.942 

FKS‡ 74.5 14.80 76.8 41.8-95  80.5 9.30 80.6 53.1-95.0 0.003* 

MKS‡ 69.6 10.56 74.5 41.1-79.2  72.6 6.79 75.2 50.6-81.0 0.037* 
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4.11. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların 6 Dakika Yürüme Testi Sonuçları  

 

 Tablo 4.11.1‘de hastaların diyet tedavisi öncesi ve sonrasında 6 Dakika 

Yürüme Testi (6 DYT)  sonuçlarının ortalamaları gösterilmektedir. Hastaların 

yürüme testinden önceki oksijen satürasyonu (Pre SpO2) ortalamaları, diyet 

tedavisinden önce %94.6±1.80 iken, diyet tedavisinden sonra %95.6±1.88‘e 

yükselmiĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

Hastaların, diyet tedavisinden önce 86.9±12.84 olan yürüme testinden önceki 

nabız (Pre Nabız) ortalamaları, diyet tedavisinden sonra 94.0±2.34‘e 

yükselirken; yürüme testinden sonraki oksijen satürasyonu (Post SpO2) 

ortalamaları, diyet tedavisinden önce %95.6±1.88 iken, diyet tedavisi sonrası 

%84.9±12.3‘e düĢmüĢtür (p>0.05). Hastaların yürüme testinden sonraki nabız 

(Post Nabız) ortalamaları, diyet tedavisinden önce 84.9±12.30 iken, diyet 

tedavisinden sonra 93.7±11.04‘e yükselmiĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan 

önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Hastaların ortalama yürüme mesafeleri 

incelendiğinde, diyet tedavisinden önce 395.9±53.65 m iken, diyet tedavisinden 

sonra 420.8±48.07 m olarak saptanmıĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan 

önemli bulunmuĢtur (p<0.05).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

Tablo 4.11.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların 6 DYT Sonuçlarının Ortalamaları 

 

  BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra (n=21) 

p 

değeri    SS Median Min-max 

 

 SS Median Min-max 

PreSpO2, % 94.6 1.80 95.0 90-97 

 

95.6 1.88 96.0 91-98 0.003* 

PreNabız, mmHg 86.9 12.84 88.0 67-107 

 

94.0 2.34 94.0 88-98 0.094 

PostSpO2, % 95.6 1.88 96.0 91-98 

 

84.9 12.3 83.0 58-105 0.115 

PostNabız, mmHg 84.9 12.30 83.0 58-105 

 

93.7 11.04 95.0 72-110 0.025* 

Yürüme mesafesi, m 395.9 53.65 375.0 325-550 

 

420.8 48.07 415.0 345-550 0.000* 

* p<0.05 
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4.12. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Solunum Fonksiyon Testi Sonuçları  

 

 Diyet tedavisi öncesi ve sonrasında hastaların solunum fonksiyon testi 

sonuçlarının ortalamaları Tablo 4.12.1‘de gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre, 

hastaların diyet tedavisi öncesi 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm (FEV1) 

beklenen değerinin ortalama %60.8±13.89, diyet tedavisi sonrası ise bu değerin 

ortalama %60.5±13.66 olduğu saptanmıĢtır (p>0.05). Hastaların diyet tedavisi 

öncesi zorlu vital kapasite (FVC) değerinin ortalama %77.2±13.42, diyet tedavisi 

sonrası ise bu değerin ortalama %76.8±13.32 olduğu görülmüĢtür (p>0.05). 

Diyet tedavisinden önce, FEV1/FVC oranı %64.1±11.61 iken, diyet tedavisinden 

sonra bu oran %67.8±9.37‘e yükselmiĢtir (p>0.05). 

 

Tablo 4.12.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Solunum Fonksiyon Testleri Sonuçlarının Ortalamaları 

 

  BaĢlangıç (n=21)  6 Hafta Sonra (n=21) 

p 

değeri    SS Median 

Min-

max 

 

 SS Median 

Min-

max 

FEV1, % 60.8 13.89 61.0 38-85 
 

60.5 13.66 60.0 37-84 0.875 

FVC, % 77.2 13.42 80.0 54-98 
 

76.8 13.32 80.0 50-102 0.575 

FEV1/FVC, % 64.1 11.61 66.0 36-84 
 

67.8 9.37 68.0 49-78 0.212 

 

  

 

 

 

 

 

 



80 

 

4.13. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisinden Önce ve Sonra Hastaların 

Besin Tüketim Durumları  

  

 Hastaların diyet tedavisi öncesi ve sonrasında, günlük diyetle aldıkları 

enerji ve makro besin öğeleri tüketim ortalamaları Tablo 4.13.1‘de gösterilmiĢtir. 

Hastaların diyet tedavisinden önce günlük enerji tüketim ortalaması 

2042±458.22 kkal iken, diyet tedavisinden sonra 1924±414.28 kkal olarak 

belirlenmiĢtir (p>0.05).  

 

 Hastaların diyetle günlük karbonhidrat (CHO) tüketim ortalaması; diyet 

tedavisi öncesinde 263.1±58.18 g (toplam enerjinin %52.8‘i), diyet tedavisinden 

sonra 230.8±70.26 g (toplam enerjinin %48.6‘sı) olarak belirlenmiĢ ve aradaki 

fark istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.13.1.). 

 

 Hastaların diyetle günlük protein tüketim ortalamaları; diyet tedavisi 

öncesinde 70.1±14.50 g (toplam enerjinin %14.3‘ü), diyet tedavisinden sonra 

67.1±12.70 g (toplam enerjinin %14.6‘sı) olarak belirlenmiĢtir (p>0.05). 

Hastaların bitkisel protein tüketim ortalamaları, diyet tedavisinden önce 

(37.7±9.80 g), diyet tedavisinden sonraya (31.5±9.97) göre daha yüksek 

bulunmuĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05) (Tablo 4.13.1.).



Tablo 4.13.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Günlük Diyetle Tükettikleri Enerji 

ve Makro Besin Öğeleri Tüketim Ortalamaları 

 

  BaĢlangıç (n=21)   6 hafta sonra (n=21) p 

değeri 

 Enerji ve Besin Öğeleri  SS Median Min-Max    SS Median Min-Max 

Enerji, kkal 2042 458.22 1930.2 1606.0-3347.5  1924 414.28 1839.7 1389-3209.8 0.126 

Enerji, kkal/kg 26.7 7.62 25.8 18.2-51.9  24.8 5.44 23.5 18.0-36.0 0.067 

Karbonhidrat, g 263.1 58.18 245.0 171.2-437.6  230.8 70.26 206.6 137.1-437.6 0.025* 

Karbonhidrat, % 52.8 4.63 54.0 40-58  48.6 7.29 49.0 35-62 0.016* 

Protein, g 70.1 14.50 68.8 48.1-104.0  67.1 12.70 64.9 51.9-98.1 0.279 

Protein, % 14.3 2.51 14.0 10-22  14.6 3.02 14.0 10-22 0.968 

Bitkisel protein, g 37.7 9.80 35.3 24.0-69.4  31.5 9.97 30.3 16.2-65.5 0.025* 

Hayvansal protein, g 32.3 10.41 30.4 13.9-54.7  33.7 13.78 31.5 12.9-72.0 0.765 

Posa, g 24.6 6.09 23.8 16.8-43.1  23.3 6.00 21.6 16.6-43.1 0.167 

* p<0.05 
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ÇalıĢmaya katılan hastaların günlük diyetleri ile tükettikleri toplam yağ 

ortalaması diyet tedavisi öncesi 76.4±25.14g iken, tedavi sonrası 79.0±20.66g 

olarak belirlenmiĢtir.  Diyet enerjisinin yağdan gelen oranı diyet tedavisinden 

önce ortalama %32.9±5.30 iken, tedavi sonrası %36.7±6.79‘a çıkmıĢtır 

(p<0.05). Hastaların diyet enerjisinin doymuĢ yağdan gelen oranının tedavi 

öncesi (%12.8±2.86) ve sonrası (%12.8±3.36) benzer olduğu belirlenmiĢtir 

(p>0.05). Diyet enerjisinin tekli doymamıĢ yağ asidinden gelen oranı tedavi 

öncesine göre tedavi sonrası artmıĢtır ancak aradaki fark istatistiksel olarak 

önemli bulunmamıĢtır (p>0.05). Enerjinin çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden 

gelen oranı tedavi öncesine göre tedavi sonrası %6.7±1.96‘dan, %8.6±2.99‘a 

çıkmıĢ ve aradaki fark istatistiksel olarak önemlidir (p<0.05). Hastaların diyetle 

hem omega-6 hem de omega-3 tüketim ortalamaları tedavi sonrası artmıĢ 

(p<0.05), omega-6/omega-3 oranı da 6.1±2.17‘den 6.5±2.72‘ye yükselmiĢtir 

(p>0.05). Diyetle EPA ve DHA tüketim ortalamaları artarken (p<0.05), α-

linolenik asit tüketim ortalamalarında belirgin bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. 

Diyetle kolesterol tüketim ortalaması diyet tedavisi öncesine göre sonrasında 

artmıĢtır (p>0.05) (Tablo 4.13.2).  

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.13.2. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Günlük Diyetle Yağ Tüketim 
Ortalamaları 

  BaĢlangıç (n=21)   6 hafta sonra (n=21) 

 

p değeri 

  SS Median Min-Max    SS Median Min-Max  

Toplam Yağ, g 76.4 25.14 72.8 46-156.5  79.0 20.66 77.2 40.5-120.5 0.627 

Toplam Yağ, TE% 32.9 5.30 33.0 23-47  36.7 6.79 36.0 26-54 0.036* 

DYA, TE% 12.8 2.86 13.2 7.8-19.8  12.8 3.36 12.9 5.6-19.8 0.526 

TDYA, TE% 11.4 2.06 10.9 7.6-16.0  12.9 3.45 12.0 9.4-22.4 0.823 

Toplam n-9, g 23.8 8.70 22.6 12.6-55.4  25.1 8.27 22.3 13.3-45.6 0.627 

ÇDYA, TE% 6.7 1.96 6.9 3.3-9.9  8.6 2.99 8.3 3.8-18.4 0.011* 

Toplam n-6, g 13.6 7.11 13.4 4.1-34.2  16.0 6.62 15.3 4.9-32.4 0.135 

Toplam n-6, TE% 5.7 1.89 6.1 2.1-9.2  7.5 2.97 7.4 2.8-17.3 0.017* 

Toplam n-3, g 2.2 0.84 2.0 1.2-4.5  2.5 0.80 2.3 1.1-4.8 0.052 

Toplam n-3, TE% 0.9 0.24 0.9 0.6-1.5  1.2 0.21 1.2 0.7-1.5 0.003* 

α-linolenik asit, g 1.5 0.67 1.3 0.8-3.5  1.3 0.41 1.2 0.5-2.1 0.808 

EPA, g 0.1 0.09 0.1 0.0-0.3  0.2 0.07 0.2 0.1-0.5 0.000* 

DHA, g 0.5 0.27 0.4 0.1-1.2  0.6 0.28 0.6 0.1-1.3 0.095 

n-6/n-3 6.1 2.17 5.7 1.8-10.8  6.5 2.72 6.2 2.4-14.6 0.768 

Kolesterol, mg 199.1 99.55 176.5 80.8-380.1   238.3 87.28 272.2 14-362.6  0.086 

* p<0.05 
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 Hastaların günlük diyetleri ile A vitamini, E vitamini ve C vitamini tüketim 

ortalamaları diyet tedavisi öncesi sırasıyla 995.4±382.14 mcg RE, 15.3±7.68 mg 

ve 104.6±76.10 iken, tedavi sonrası sırasıyla 1230.1±668.12 mcg RE, 

19.0±7.41 mg 122.8±88.13 mg olarak belirlenmiĢtir (Tablo 4.13.3.). Diyet 

tedavisi öncesi A vitaminini hastaların %9.5‘i yetersiz tüketirken, tedavi sonrası 

yetersiz tüketen hastanın olmadığı belirlenmiĢtir. E vitaminini yetersiz tüketen 

hastaların oranı diyet tedavisi öncesi %23.8 iken bu oran tedavi sonrası 

%14.3‘e düĢmüĢtür. C vitaminini yetersiz tüketenlerin oranı ise, diyet tedavisi 

öncesi ve sonrası değiĢmemiĢtir (%23.8) (Tablo. 4.13.4.) 

 

Hastaların günlük diyetleri ile tiamin, riboflavin ve B6 vitamin tüketim 

ortalamaları diyet tedavi öncesi ve sonrası benzer bulunmuĢtur (Tablo 4.13.3.).  

Diyet tedavisi öncesi hastaların %42.9‘unun tiamini, %4.8‘inin riboflavini, 

%57.1‘inin de niasini yetersiz tükettikleri, diyet tedavi sonrasında ise hastaların 

%61.9‘unun tiamini, %9.5‘inin riboflavini, %42.9‘unun da niasini yetersiz 

tükettikleri belirlenmiĢtir (Tablo 4.13.4.). Hastaların günlük diyetleri ile folik asit 

tüketim ortalamaları tedavi öncesi 329.4±77.61 mcg iken, tedavi sonrası 

324.3±64.64 mcg olmuĢtur (Tablo 4.13.3.). Diyetle  folik asit tüketim ortalaması 

yetersiz olanların oranı hem diyet tedavisi öncesi hem de sonrası %19 olarak 

saptanmıĢtır (Tablo 4.13.4.). Hastaların günlük diyetleri ile B12 vitamini tüketim 

ortalaması diyet tedavi öncesi 2.5±1.28 mcg iken, tedavi sonrası 2.7±1.72 

mcg‘e çıkmıĢtır (Tablo 4.13.3). Diyetle B12 vitaminden yetersiz tüketim yapan 

hastaların oranı diyet tedavisi öncesi %28.6 iken, tedavi sonrası %33.3 olmuĢtur 

(Tablo 4.13.4.).  

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.13.3. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Günlük Diyetle Vitamin Tüketim 

Ortalamaları 

 

Vitaminler 

BaĢlangıç (n=21)  6 hafta sonra (n=21) 

   p değeri  SS Median Min-Max   SS Median Min-Max 

A vitamini, mcg RE 995.4 382.14 982.2 949.1-1781.6  1230.1 668.12 1015.9 631.7-3381.0 0.117 

E vitamini, mg 15.3 7.68 15.4 5.4-34.8  19.0 7.41 18.8 8.2-37.0 0.062 

Tiamin, mg 0.8 0.21 0.81 0.5-1.5  0.8 0.24 0.7 0.5-1.5 0.478 

Riboflavin, mg 1.1 0.18 1.1 0.8-1.6  1.1 0.17 1.2 0.7-1.4 0.687 

Niasin, mg 24.4 10.60 21.4 14.3-51.0  20.5 6.30 18.2 9.9-34.0 0.007* 

Folik asit, mcg  329.4 77.61 321.5 214.8-549.7  324.3 64.64 310.4 243.2-490.4 0.794 

B6 Vitamini, mg 1.1 0.23 1.0 0.8-1.6  1.1 0.24 1.1 0.7-1.6 0.526 

C Vitamini, mg 104.6 76.10 87.8 20.1-380.7  122.8 88.13 106.2 31.9-380.7 0.156 

B12 Vitamini, mcg 2.5 1.28 2.4 0.2-4.7  2.7 1.72 2.2 0.0-6.6 0.841 

* p<0.05 

 

 

 

 



Tablo 4.13.4. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Günlük Diyetle Vitamin 

Alımlarının Yeterlilik Durumuna Göre Dağılımları 

 

Vitaminler 

BaĢlangıç (n=21) 
 

6 hafta sonra (n=21) 

Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133)  

Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

         Fazla 

       (≥%133) 

S % S % S %  S % S % S       % 

A vitamini, mcg RE 2 9.5 14 66.7 5 23.8  0 0.0 11 52.4 10 47.6 

E vitamini, mg 5 23.8 13 61.9 3 14.3  2 9.5 12 57.1 7 33.3 

Tiamin, mg 9 42.9 12 57.1 0 0.0  13 61.9 8 38.1 0 0.0 

Riboflavin, mg 1 4.8 20 95.2 0 0.0  2 9.5 19 90.5 0 0.0 

Niasin, mg 0 0.0 10 47.6 11 52.4  1 4.8 13 61.9 7 33.3 

Folik asit, mcg 4 19.0 16 76.2 1 4.8  4 19.0 17 81.0 0 0.0 

B6 Vitamini, mg 12 57.1 9 42.9 0 0.0  9 42.9 12 57.1 0 0.0 

C Vitamini, mg 5 23.8 12 57.1 4 19.1  5 23.8 8 38.1 8 38.1 

B12 Vitamini, mcg 6 28.6 9 42.8 6 28.6  7 33.3 7 33.3 7 33.3 
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 Hastaların günlük diyetleriyle sodyum tüketim ortalaması diyet tedavisi 

öncesi 4.6±100.28 g iken, tedavi sonrası 4.7±133.7 g, potasyum tüketim 

ortalaması ise tedavi öncesi 2.0±61.68 g iken, tedavi sonrası 2.1±60.31 g olarak 

belirlenmiĢtir (Tablo 4.13.5.).  Diyet tedavi öncesi ve sonrası tüm hastaların 

sodyumu fazla, %95.2‘sinin de potasyumu yetersiz tükettikleri belirlenmiĢtir 

(Tablo 4.13.6.). Hastaların kalsiyum tüketim ortalamaları diyet tedavisi öncesi 

582.1±160.10 mg iken, tedavi sonrası 593.7±129.00 mg olmuĢtur. Hastaların 

diyet tedavisinden önce günlük ortalama 1031.2±200.51 mg, tedavi sonrası ise 

1000.5±188.34 mg fosfor tükettikleri belirlenmiĢtir (Tablo 4.13.5.).  Diyet 

tedavisinden önce hastaların %85.7‘sinin kalsiyumu yetersiz tükettiği, tedavi 

sonrası bu oranın %95.2 olduğu belirlenmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hastaların 

hepsinin tedavi öncesi ve sonrasında fosforu diyetle yeterli düzeyde tükettikleri 

saptanmıĢtır (Tablo 4.13.6.) 

 

Hastaların günlük diyetle demir, çinko, magnezyum ve mangan tüketim 

ortalamaları diyet tedavi öncesi sırasıyla 12.2±2.63 mg, 9.6±2.25mg, 

242±65.58mg ve 6.2±2.51mg iken, tedavi sonrası sırasıyla 10.7±2.14mg, 

8.4±2.21mg, 242.7±72.21mg ve 6±2.19mg‘dır (Tablo 4.13.5.). Diyet tedavisi 

öncesi ve sonrasında diyetle demir ve manganı yetersiz tüketen hasta olmadığı 

belirlenmiĢtir. Diyetle magnezyumu yetersiz tüketen hastaların oranı tedavi 

öncesi %85.7 iken tedavi sonrası %81 olarak saptanmıĢtır. Çinkoyu yetersiz 

tüketenlerin oranı ise, tedavi öncesi %9.5 iken tedavi sonrası %38.1 olarak 

belirlenmiĢtir (Tablo 4.13.6.) ve bu azalma istatistiksel olarak önemli 

bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.13.5.). 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.13.5. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Günlük Diyetle Mineral Tüketim 

Ortalamaları 

 

 BaĢlangıç (n=21)  6 hafta sonra (n=21) 

   p değeri Mineraller  SS Median Min-Max   SS Median Min-Max 

Sodyum, g 4.6 100.28 4.6 2.4-7.3  4.7 133.7 4.5 2.9-8.8 0.455 

Potasyum, g 2.0 61.68 1.9 1.0-4.0  2.1 60.31 2.0 1.3-4.0 0.370 

Kalsiyum, mg 582.1 160.10 549.1 359.0-943.2  593.7 129.00 594.0 358.4-841.0 0.852 

Magnezyum, mg 242.0 65.58 226.5 153.5-422.3  242.7 72.21 230.1 137.1-422.3 0.737 

Fosfor, mg 1031.2 200.51 1032.7 707.2-1557.8  1000.5 188.34 1017.5 540.7-1269.2 0.601 

Demir, mg 12.2 2.63 11.5 8.8-18.4  10.7 2.14 10.4 6.7-16.4 0.100 

Çinko, mg 9.6 2.25 8.9 6.2-15.2  8.4 2.21 7.7 4.5-15.2 0.023* 

Bakır, mcg 1.7 0.37 1.7 1.3-2.9  1.6 0.39 1.6 1.1-2.9 0.341 

Mangan, mg 6.2 2.51 5.6 3.6-12.1  6.0 2.19 5.6 2.5-12.1 0.737 

* p<0.05 

 

 

 

 

 



Tablo 4.13.6. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Günlük Diyetle Mineral 

Alımlarının Yeterlilik Durumuna Göre Dağılımları 

 

Mineraller 

BaĢlangıç (n=21)  6 hafta sonra (n=21) 

Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

Fazla 

(≥%133)  

Yetersiz 

(≤%67) 

Normal 

(%67-133) 

         Fazla 

       (≥%133) 

S % S % S %  S % S % S % 

Sodyum, g 0 0.0 0 0.0 21 100.0  0 0.0 0 0.0 21 100.0 

Potasyum, g 20 95.2 1 4.8 0 0.0  20 95.2 1 4.8 0 0.0 

Kalsiyum, mg 18 85.7 3 14.3 0 0.0  20 95.2 1 4.8 0 0.0 

Magnezyum, mg 18 85.7 3 14.3 0 0.0  17 81.0 4 19.0 0 0.0 

Fosfor, mg 0 0.0 6 28.6 15 71.4  0 0.0 8 38.1 13 61.9 

Demir, mg 0 0.0 7 33.3 14 66.7  0 0.0 12 57.1 9 42.9 

Çinko, mg 2 9.5 18 85.7 1 4.8  8 38.1 12 57.1 1 4.8 

Bakır, mcg 0 0.0 0 0.0 21 100.0  0 0.0 2 9.5 19 90.5 

Mangan, mg  0  0.0  0  0.0  21 100.0   0 0.0        1 4.8 20 95.2 
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 ÇalıĢmaya katılan hastalar, diyet tedavisi öncesi günlük diyetle ortalama 

26.6±53.95 g balık tüketirken, tedavi sonrası balık tüketim ortalamaları 

31.7±49.47 g/gün‘e çıkmıĢtır. Hastaların yağlı tohum, yeĢil yapraklı sebze, 

meyve ve tam tahıl tüketim ortalamaları diyet tedavisinden sonra artmıĢ fakat 

tedavi öncesi ile sonrası arasında istatistiksel açıdan önemli farklar 

bulunmamıĢtır. Hastaların tedavi öncesi diyetle sebze tüketim ortalaması 

165.3±91.41 g iken, tedavi sonrası 219.6±110.83 g olarak belirlenmiĢ ve 

aradaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.13.7.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.13.7. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Günlük Diyetle Aldıkları Omega-3 

Kaynakları, Sebze, Meyve ve Tam Tahıl Tüketim Ortalamaları 

   

Besinler 
 

BaĢlangıç (n=30) 6 hafta sonra (n=21)  

 SS Median Min-Max  SS Median Min-Max p değeri 

Balık, g  26.6 53.95 0.0 0-167 31.7 49.47 0.0 0-176 0.729 

Yağlı Tohum, g 17.2 24.62 11.0 0-115 20.0 26.01 11.0 0-115 0.443 

Y.Y.Sebzeler, g 57.4 44.52 54.0 0-166 64.2 61.32 54.0 0-254 0.691 

Meyve, g 217.6 221.08 196.0 0-994 249.0 217.78 202.0 12-994 0.475 

Sebze, g 165.3 91.41 141.0 91-477 219.6 110.83 207.0 30-442 0.016* 

Tam tahıl, g 14.8 24.90 0.0 0-91 15.6 26.78 0.0 0-74 0.924 

* p<0.05   Y.Y.Sebze: YeĢil Yapraklı Sebzeler 
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4.14. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Omega-3 Tüketim Düzeylerinin KOAH ile iliĢkili 

parametrelerle iliĢkisi 

 

Hastaların diyetle tükettikleri omega-3 ile FEV1, FEV1/FVC, BORG, 

plazma CRP düzeyleri ve 6 dakikada yürünen mesafe arasındaki iliĢkiye 

bakılmıĢtır. Diyet tedavisi sonucunda diyetle tüketilen omega-3 ile BORG 

skalası arasında negatif yönlü bir iliĢki saptanmıĢ ve istatistiksel olarak önemli 

bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.14.1.) 

 

Tablo 4.14.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tüketimi Öncesi ve Sonrası 

Omega-3 Alımı ile Solunum Fonksiyon Testleri ve Plazma CRP Düzeyleri 

Arasındaki ĠliĢki 

 

Solunum Fonksiyon  
Testleri ve Plazma 
CRP Düzeyi 

Diyetle Tüketilen Omega-3 (gr) 

BaĢlangıç 6 Hafta Sonra 

 r p r p 

FEV1 -0.161 0.485 -0.212 0.356 

FEV1/FVC 0.069 0.766 0.027 0.906 

BORG -0.227 0.322 -0.623 0.003* 

CRP, mg/L -0.071 0.758 0.080 0.732 

Yürüme Mesafesi, m -0.195 0.397 0.150 0.516 

* p<0.05 
 

 

Hastaların diyetle tükettikleri omega-3 ile BKĠ, ÜOKÇ, bel çevresi ve 

FFMĠ arasındaki iliĢkiye bakılmıĢ, hem diyet tedavi öncesi hem de diyet tedavisi 

sonrası değiĢkenler arasında önemli bir iliĢki saptanmamıĢtır (p>0.05) (Tablo 

4.14.2.) 
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Tablo 4.14.2. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Omega-3 Tüketim Düzeyleri ile Antropometrik Ölçümleri 

Arasındaki ĠliĢki 

 

Antropometrik 
Ölçümler 

Diyetle Tüketilen Omega-3 (g) 

BaĢlangıç 6 Hafta Sonra 

 r p r p 

BKĠ, kg/m2 0.182 0.430 0.139 0.548 

ÜOKÇ, cm 0.182 0.429 0.142 0.540 

Bel Çevresi, cm 0.097 0.676 0.172 0.455 

FFMĠ, kg/m2 0.078 0.737 0.065 0.781 

 

 

AraĢtırmaya katılan hastaların diyetle omega-3 tüketim ortalaması ile 

yaĢam kalitesi düzeyleri arasındaki iliĢkiye bakılmıĢ ve diyet tedavisi sonrası 

diyetle omega-3 tüketimi ile fiziksel sağlık arasında pozitif yönde önemli bir iliĢki 

saptanmıĢtır (r=0.456, p=0.038) (Tablo 4.14.3.) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.14.3. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Omega-3 Tüketim Ortalaması ile 

YaĢam Kalite Düzeyleri Arasındaki ĠliĢki 

 

SF-36  
YaĢam Kalitesi  

Diyetle Tüketilen Omega-3 (g) 

BaĢlangıç 6 Hafta Sonra 

 r p r p 

Fiziksel Fonksiyon -0.001 0.998 -0.326 0.149 

Fiziksel Sağlık -0.178 0.441 0.456 0.038* 

Mental Sağlık 0.098 0.674 0.018 0.937 

Vitalite 0.007 0.976 0.000 0.998 

Emosyonel Rol Güçlüğü 0.237 0.300 0.179 0.439 

Sosyal Fonksiyon -0.290 0.203 -0.005 0.982 

Ağrı 0.330 0.145 0.383 0.087 

Genel Sağlık 0.049 0.834 0.419 0.059 

Fiziksel Komponent Skoru 0.051 0.825 0.101 0.664 

Mental Komponent Skoru 0.230 0.317 0.028 0.908 

* p<0.05 
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Diyet tedavisi öncesi hastaların 14‘ü (%61.9) diyetle yetersiz (<TE %1) 

omega-3 tüketirken, diyet tedavisi sonrası bu oran %28.6‘ya düĢmüĢtür. 

Hastaların diyet tedavisi öncesi ve sonrasında omega-3 tüketim düzeylerine 

göre antropometrik ölçümler, solunum fonksiyon testleri ve plazma CRP 

düzeylerinin ortalamaları Tablo 4.14.4‘te gösterilmiĢtir. Diyet tedavisi öncesi 

omega-3 yağ asidini yetersiz tüketen hastaların vücut ağırlığı ve BKĠ 

ortalamaları, omega-3‘ü yeterli tüketenlere göre daha düĢüktür (p<0.05). Hem 

baĢlangıçta hem de tedavi sonrası omega-3‘ü yeterli tüketen hastaların yağsız 

vücut kütle indeksi ve ÜOKÇ ortalamaları, yetersiz tüketenlere göre daha 

yüksektir (p>0.05). Omega-3‘ten zengin diyet tedavisi sonrasında, omega-3‘ü 

yeterli tüketen hastaların BORG skalası skorları, yetersiz tüketenlere göre daha 

düĢüktür ve bu fark istatistiksel olarak önemlidir (p<0.05). Hem diyet tedavisi 

öncesi hem de sonrası günlük diyetle omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların 

yeterli tüketen hastalara göre plazma CRP düzey ortalamaları daha düĢük 

bulunmuĢtur (p>0.05).  



Tablo 4.14.4. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Omega-3 Tüketim Düzeylerine 

Göre Antropometrik Ölçümler, Solunum Fonksiyon Testleri ve Plazma CRP Düzeylerinin Ortalamaları 

 

                          Omega-3  (Toplam Enerji %) 

 

 
               BaĢlangıç               6 Hafta Sonra 

 

 <1 
Yetersiz 

n=14 

≥1 
Yeterli 

n=7 
p  

değeri 

 

<1 
Yetersiz 

n=6 

≥1 
Yeterli 
n=15 

 
p  

değeri 
 

±SS ±SS  ±SS ±SS 

Vücut Ağırlığı, kg 
 

74.2±10.82 86.2±11.61 0.044*  75.1±12.96 79.9±11.95  0.640 

BKĠ, kg/m2  25.9±2.68 30.4±4.68 0.025*  27.0±4.16 27.7±4.00  0.876 

Vücut Yağ Kütlesi, %  23.1±4.57 27.7±9.39 0.391  26.1±9.82 26.9±4.25  0.938 

Yağsız Vücut Kütlesi, kg  54.1±8.41 68.7±6.66 0.156  52.4±5.69 55.1±6.34  0.613 

FFMĠ, kg/m2  18.9±1.98 20.6±1.94 0.073  18.9±1.16 19.1±1.94  0.846 

ÜOKÇ, cm  28.2±2.79 31.3±3.63 0.096  28.5±3.61 30.0±2.29  0.308 

BORG Skoru  5.0±1.63 4.5±1.81 0.622  4.1±0.75 3.0±1.27  0.025* 

Yürüme mesafesi, m  396.7±44.70 394.2±72.5 0.521  402.0±49.03 428.3±47.23  0.256 

FEV1  61.4±13.03 59.5±16.51 0.823  67.5±11.91 57.8±13.69  0.139 

FVC  76.8±14.50 78.1±11.97 0.822  77.1±17.44 76.7±12.04  0.846 

FEV1/FVC  64.8±10.42 62.8±14.54 0.940  70.6±6.34 66.7±10.31  0.584 

CRP, mg/L  0.7±0.88 0.3±0.29 0.233  0.6±0.72 0.5±0.60  0.726 

*p<0.05 
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 ÇalıĢmaya katılan hastaların, diyet tedavisi öncesi ve sonrasında 

omega-3 tüketim düzeylerine göre yaĢam kalitesi düzeylerinin ortalamaları 

Tablo 4.14.5‘te gösterilmiĢtir. Diyet tedavisinden sonra, omega-3‘ü yetersiz 

tüketen hastaların, fiziksel sağlık puanlarının ortalaması, omega-3‘ü yeterli 

tüketen hastalara göre daha düĢüktür (p<0.05). Hem tedavi öncesi hem de 

tedaviden sonra, omega-3‘ü yeterli tüketen hastaların vitalite puan ortalamaları, 

yetersiz tüketenlere göre daha yüksektir (p>0.05). Diyet tedavisinden sonra, 

omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların ağrı puan ortalamaları, yeterli tüketenlere 

göre daha düĢük, genel sağlık puan ortalamaları daha yüksektir (p<0.05).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



Tablo 4.14.5. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında Hastaların Omega-3 Tüketim Düzeylerine 

Göre YaĢam Kalitesi Düzeylerinin Ortalamaları 

                                Omega-3  (Total Enerji %) 
 

SF-36  
YaĢam Kalitesi 

   BaĢlangıç   6 Hafta Sonra 
 

<1 
Yetersiz 

n=14 

≥1 
Yeterli 

n=7 
p  

değeri 

 

<1 
Yetersiz 

n=6 

≥1 
Yeterli 
n=15 

 
p 

değeri ±SS ±SS  ±SS ±SS 

Fiziksel Fonksiyon 73.2±21.26 74.2±13.67 0.793  82.5±18.64 83.0±11.61  0.634 

Fiziksel Sağlık 87.5±27.29 71.4±39.33 0.349  75.0±31.62 98.3±6.45  0.020* 

Mental  Sağlık 100.0±92.85 71.4±48.79 0.327  100.0±0.0 93.3±25.81  0.527 

Vitalite 48.9±4.46 51.4±6.26 0.689  48.0±4.47 53.5±5.69  0.079 

Emosyonel Rol Güçlüğü 50.0±4.89 50.8±7.19 0.417  50.6±6.53 52.2±6.67  0.527 

Sosyal Fonksiyon 92.8±10.64 92.8±14.17 0.824  95.8±6.45 90.0±15.81  0.590 

Ağrı 72.5±17.65 84.2±18.63 0.198  69.5±4.00 87.1±13.94  0.007* 

Genel  Sağlık 68.9±11.95 60.7±13.36 0.274  73.3±11.69 62.6±11.93  0.055* 

Fiziksel Komponent 75.5±14.73 72.6±15.92 0.737  75.1±11.95 82.7±7.37  0.198 

Mental Komponent 71.1±7.16 66.6±15.64 0.820  73.9±2.88 72.2±7.77  0.963 

*p<0.05 
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 Diyet tedavisinden sonra, diyetle omega-3‘ü yetersiz tüketenlerin 

hepsinin, yeterli tüketenlerin ise %93.3‘ünün BORG skalası skoru ortalamasının 

5 ve altındadır. Omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların %66.7‘si, yeterli tüketen 

hastaların ise %40‘ının 6 dakikalık yürüme mesafesi 400m ve altındadır. 

Omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların tamamının arteriyel O2 gazı ortalaması 

80 mmHg‘nin altında iken yeterli tüketen hastalarda bu oran %73.3‘tür. Omega-

3‘ü yetersiz tüketen 2 hastanın arteriyel CO2 gazı ortalaması 45 mmHg‘nin 

üzerinde iken, yeterli tüketenlerde 45 mmHg‘nin üzerinde hasta 

bulunmamaktadır (p<0.05). Hastaların plazma hs-CRP düzeyleri incelendiğinde, 

omega 3‘ü yetersiz tüketen hastaların %16.7‘si, yeterli tüketen hastaların ise 

%6.7‘sinin plazma CRP düzeylerinin 1mg/L‘nin üzerindedir. 
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Tablo 4.14.6. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavinden Sonra Hastaların 

Omega-3 Tüketimlerine Göre BORG Skalası, 6 DYT, AKG ve Plazma CRP 

Düzeylerinin Dağılımı 

  Omega- 3 (Total Enerji %) 

 

<1 ≥1 

Yetersiz Yeterli 

n=6 n=15 

  S % S % 

BORG 

≤5 6 100.0 14 93.3 

>5 0 0.0 1 6.7 

 χ2=0.420  p=0.517 

6 DYT, m 

≤400 4 66.7 6 40.0 

>400 2 33.3 9 60.0 

 χ2=1.222  p=0.269 

AKG, mmHg 

O2 

6 100.0 11 73.3 <80 

 χ2=1.976  p=0.160 

CO2 

2 33.3 0 0.0 >45 

 χ2=5.526  p=0.019* 

hs-CRP, mg/L 

≤1 5 83.3 14 93.3 

>1 1 16.7 1 6.7 

 χ2=0.497  p=0.481 
*p<0.05 

 

4.15. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Günlük Enerji Harcaması 

 

Tablo 4.15.1‘de KOAH hastalarının Bazal Metabolik Hız (BMH), aktivite 

faktörü ve toplam enerji harcaması (TEH) ortalamaları verilmiĢtir. Diyet tedavisi 

öncesi ve sonrası hastaların BMH ortalaması sırasıyla 1617.4±221.32 kkal/gün 

ve 1620.9±218.84 kkal/gün olarak saptanmıĢtır. Fiziksel aktivite faktörü 

ortalamaları diyet tedavisi öncesi ve sonrası benzer bulunurken, toplam enerji 

harcaması ortalaması diyet tedavisinden sonra (2151.8±327.70) öncesine 
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(2126.8±370.90 kkal/gün) göre artıĢ göstermiĢ ve aradaki bu fark istatistiksel 

olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05).  

 

Tablo 4.15.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Günlük Enerji Harcaması Ortalamaları 

* p<0.05   BMH: Bazal Metabolik Hız   TEH: Toplam Enerji Harcaması 

 

4.16. KOAH Hastalarında Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi 

Öncesi ve Sonrası Kardiyovasküler Risk Faktörleri 

  

Hastaların KVH risk faktörlerine göre dağılımı Tablo 4.16.1‘de 

gösterilmiĢtir. Bu tabloya göre, diyet tedavisi öncesinde BKĠ ortalaması 21 kg/m2 

ve altında olan hasta oranı %4.8 iken, tedavi sonrası BKĠ ortalaması 21 kg/m2 

ve altında hiçbir hasta bulunmamıĢtır. Diyet tedavisi öncesi ve sonrasında 

hastaların %23.8‘inin BKĠ ortalamalarının 30 kg/m2 ve üzerinde olduğu ve hem 

WHO hem de ATS sınıflamasına göre ĢiĢman grubunda oldukları saptanmıĢtır. 

FFMI değeri 17kg/m2‘nin altında olan hasta sayısı diyet tedavi öncesi ve sonrası 

değiĢmemiĢtir. Diyet tedavisi öncesinde hastaların %61.9‘unun, diyet 

tedavisinden sonra ise %52.4‘ünün plazma total kolesterol değerlerinin 200 

mg/dl ve üzerindedir. Diyet tedavisi öncesi ve sonrasında hastaların %23.8‘inin 

plazma trigliserit düzeyleri 150 mg/dl ve üzerindedir. Hastaların diyet 

  BaĢlangıç (n=21)        6 hafta sonra (n=21) 
 

p 

değeri   SS Median 

Min- 

Max    SS Median 

Min- 

Max 

 
BMH, 
kkal/gün 

1617.4 221.32 1605 

1200- 

2100  1620.9 218.84 1608 

1207- 

2100 0.218 

 
Aktivite 
Faktörü 

 

1.3 

 

0.10 

 

1.3 

 

1.2- 

1.6 

 
 

1.3 

 

0.06 

 

1.3 

 

1.2- 

1.5 

 

0.061 

 
TEH, 
kkal/gün 

2126.8 370.90 2016 

1512- 

2940  2151.8 327.70 20.2 

1521- 

2940 0.039
*
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tedavisinden önce %57.1‘inin, diyet tedavisinden sonra ise %47.6‘sının plazma 

LDL-kolesterol düzeylerinin 130 mg/dl ve üzerinde olduğu saptanmıĢtır. 

ÇalıĢma baĢlangıcında hastaların %14.3‘ünün plazma CRP düzeyleri 1mg/L‘nin 

üzerinde iken, çalıĢma sonunda bu oran %9.5‘e düĢmüĢtür (Tablo 4.16.1.).  

  

Tablo 4.16.1. Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrası 

Hastaların Kardiyovasküler Risk Faktörlerine Göre Dağılımı 

* BaĢlangıç ve 6 hafta sonra değerleri aynı olduğu için istatistiksel 
değerlendirme yapılamamıĢtır. 
 
 

 

 

 

 

 

KVH Risk 
Faktörleri 

BaĢlangıç 

 

6 hafta sonra 

 

p  
değeri S % 

 

S % 

 

BKİ, kg/m2 

   ≤21 1 4.8 
 

0 0.0 
 

0.311 

   ≥25 16 76.2 
 

16 76.2 
 

* 

   ≥30 5 23.8 
 

5 23.8 
 

* 
 
FFMI, kg/m2 

   <17  1 4.8  1 4.8  * 
 
Total kolesterol, mg/dl 

   ≥200 13 61.9  11 52.4  0.533 
 
TG, mg/dl 

   ≥150 5 23.8  5 23.8  * 
 
LDL, mg/dl 

   ≥130 12 57.1  10 47.6  0.537 
 
CRP, mg/L 

   >1 3 14.3  2 9.5  0.634 
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5. TARTIġMA 

 
 Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH); tam olarak geri dönüĢümlü 

olmayan, ilerleyici hava akımı kısıtlanması ile karakterize bir hastalıktır. Bu 

hastalık, zararlı gaz ve partiküllere özellikle sigara dumanına karĢı oluĢan 

inflamatuar bir süreç sonucu geliĢir. Ġnflamasyon yalnızca akciğerlerle sınırlı 

olmayıp, sistemik özellikler de göstermektedir. KOAH‘lı hastalarda solunum 

fonksiyonlarındaki azalma ve sınırlı egzersiz kapasitesi yaĢam kalitesini 

azaltmaktadır.   

 

 KOAH, Dünya Sağlık Örgütü verilerine göre bugün tüm dünya genelinde 

ölüm nedenleri arasında 5. sırada yer almaktadır. 2020 yılında 3. sıraya 

yerleĢeceği öngörülmektedir (27).  Ülkemizde ise Sağlık Bakanlığı verilerine 

göre KOAH‘ın toplam ölümlerin %5.8‘inden sorumlu olduğu ve en yaygın ölüm 

nedenleri arasında 11. sırada yer aldığı bildirilmiĢtir (25). 

 

Hastaların Genel Özellikleri 

 

Ġleri yaĢ hastalığı olarak bilinen KOAH, özellikle 40 yaĢ üstü bireylerde 

daha sık görülmektedir (178). Yapılan bir çalıĢmada, 40 yaĢ üstü sigara içen 

erkekler 5 yıl boyunca izlenmiĢ, bu süre sonunda GOLD kriterlerine göre 

katılımcılarda Evre 2 KOAH görülme sıklığı %8.2 olarak saptanmıĢ ve bunun bir 

nedeninin hastaların 40 yaĢ üstü bireyler olmasından kaynaklandığı bildirilmiĢtir 

(179). Bu çalıĢmada da, hastaların yaĢ ortalaması 58.8±4.75 yıl olarak 

belirlenmiĢtir. ÇalıĢmaya katılan hastaların hepsi evli ve ailesiyle birlikte 

yaĢamaktadır. Kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) bireyi fiziksel, 

duygusal ve sosyal yönden etkileyen ve hastaların sosyal destek 

gereksinimlerinin artmasına neden olan önemli bir hastalıktır. KOAH‘lı 

hastalarca algılanan aile ve arkadaĢ desteğinde önemli değiĢimler olmakta, 

sosyal ağdaki birey sayısı azalmakta ve hastalara sosyal destek daha çok aile 

bireyleri tarafından sağlanmaktadır (180). Robles ve ark (181), aile ve arkadaĢ 

desteğinin evli hastalarda bekar, dul ve yalnız yaĢayanlara göre yüksek 
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olduğunu, evliliğinden memnun olanlarda aile ve arkadaĢ desteğinin daha 

yüksek olduğunu saptamıĢtır. 

 

 

 AraĢtırmaya katılan hastaların hepsi emekli olup, herhangi bir iĢte 

çalıĢmamaktadır. KOAH, kronik bir hastalık olması, çalıĢma gücünü sınırlaması, 

sık akut alevlenmelerle seyretmesi, akut alevlenmelerde oluĢan solunum 

yetmezliği ve hastanın uzun süre yoğun bakımda kalması, erken ölümle iĢ gücü 

kaybı oluĢturması gibi sonuçları nedeniyle sosyoekonomik yönden toplum için 

ciddi bir yük oluĢturur (182). KOAH‘da düĢük sosyoekonomik düzeyin, bozuk 

solunum fonksiyonları ve yüksek mortalite/morbiditeyle iliĢkili olduğu 

bilinmektedir (183). Bu çalıĢmaya katılan hastaların gelir durumları 

sorgulandığında, %52.4‘ünün gelirlerinin giderlerinden az olduğu saptanmıĢtır. 

DüĢük eğitim seviyesinin KOAH ile iliĢkili olduğu bildirilmektedir (2). DüĢük 

eğitim düzeyi ile paralel olarak hijyen, beslenme alıĢkanlığı, genel sağlık 

durumu kötüleĢebilir ve bu da KOAH geliĢimine katkıda bulunabilir. Öte yandan, 

yüksek eğitim düzeyine sahip olguların hastalık konusunda daha duyarlı 

oldukları, semptomlar baĢladığında korunma önlemi olarak sigarayı daha çabuk 

bıraktıkları ileri sürülmektedir. Yapılan bir çalıĢmada, KOAH‘lı hastalar ile 

kontrol grubu karĢılaĢtırıldığında, hasta grubunun eğitim seviyesinin önemli 

düzeyde düĢük olduğu ve KOAH‘lı hastaların %52.6‘sının okur yazar olmadığı 

saptanmıĢtır (180). Bu çalıĢmaya katılan hastaların %57.1‘i ilkokul mezunu iken 

sadece bir hasta üniversite mezunudur.  KOAH‘da herhangi bir sosyal 

güvenceye sahip olmama, psikolojik bozukluklarla iliĢkilidir ve yapılan bir 

çalıĢmada sosyal güvencesi olan hastalarda depresyon görülme sıklığı daha 

düĢük bulunmuĢtur (184). Bu çalıĢmaya katılan hastaların hepsinin sosyal 

güvencesi vardır (Tablo 4.1.1.).  

 

Hastaların Hastalık ve Tedavi Durumları Ġle KOAH Risk Faktörleri 

 

ÇalıĢmada, hastaların KOAH‘a iliĢkin durumları değerlendirildiğinde, 

KOAH yaĢ ortalamalarının 4.7±4.46 yıl olduğu ve yarısından fazlasını Evre 2 
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KOAH‘lıların oluĢturduğu belirlenmiĢtir (Tablo 4.2.1.). KOAH‘da evre, solunum 

fonksiyonları, yaĢam kalitesi ve egzersiz performansı ile yakından iliĢkilidir. Evre 

2 KOAH‘lılarda FEV1 beklenenin %50-80‘i arasında olup, hastalarda eforla 

birlikte nefes darlığı ortaya çıkar. Hem hastalığa karĢı farkındalık artıĢı hem de 

artan alevlenmeler nedeni ile hastaların tıbbi desteğe ihtiyaç duyduğu bir evredir 

(43).  

 

AraĢtırmaya katılan hastaların soygeçmiĢleri incelendiğinde, yaklaĢık 

yarısının ailesinde akciğer hastalığı varlığı saptanmıĢtır. Çocukluk döneminde 

geçirilen enfeksiyonların yetiĢkin dönemde KOAH geliĢimi ile iliĢkili olduğu 

bilinmektedir (185). Bu çalıĢmaya katılan KOAH hastalarının %26.3‘ünün 

geçmiĢte zatürre ve %21.1‘inin de geçmiĢte bronĢit olduğu belirlenmiĢtir.   

 

AraĢtırmaya katılan hastaların tümü ilaç tedavisi almakta iken, diyet 

tedavisi alan yalnızca bir hasta bulunmaktadır. Beslenme bozukluğu ve ağırlık 

kaybı olan KOAH‘ lılarda solunum kaslarının kitlesi ve kuvvetinde azalma 

olması, diğer yandan solunum rezervini kısıtlayan obezite hastalığın seyrini 

olumsuz etkiler. Bu nedenle KOAH‘ lılarda tıbbi beslenme tedavisi, ilaç tedavisi 

kadar önemli ve gereklidir. 

 

KOAH‘nın sadece akciğerlerle sınırlı bir hastalık olmadığı, sistemik 

komponentleri olduğu kabul edilmektedir. Bu sistemik komponentlerden 

hareketle hastalığın ‗sistemik inflamatuar‘ bir hastalık olduğu iddia edilmektedir. 

Son zamanlarda adı duyulan ―Kronik sistemik inflamatuar sendrom‖ tanısını 

oluĢturan parametreler dikkate alındığında bu görüĢ desteklenmektedir. Bu 

parametrelerden ilk üçü (40 yaĢ üstü, 10 paket-yıl sigara ve KOAH) zaten 

KOAH‘lı hasta grubunu tanımlamaktadır. Bu nedenle KOAH‘ın bu sendrom ile 

yakınlığı belirgin olarak görülmektedir (186). Bu çalıĢmaya katılan hastaların 

hepsinde kronik sistemik inflamatuar sendrom tanısını oluĢturan ilk üç 

parametrenin varlığı belirlenmiĢtir.  
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 DeğiĢik genetik faktörlerin KOAH geliĢimi ile iliĢkili bireysel riski 

artırabileceği gösterilmiĢtir. En iyi kanıtlanan genetik risk faktörü alfa-1 

antitripsinin (AAT) ağır kalıtsal eksikliğidir. Fakat AAT eksikliği yaygın 

olmadığından dolayı tüm KOAH‘lı hastaların sadece bir kısmını (%1-3) 

açıklayabilir. Bu çalıĢmada, ailesinde KOAH bulunan hastalar, toplam hastaların 

%16.7‘sini oluĢturmaktadır. Ġsveç‘te toz, duman ve zararlı gazlara maruz kalan 

çalıĢanlarla yürütülen bir araĢtırmada özellikle hayatlarında hiç sigara içmeyen 

bireylerde artmıĢ KOAH mortalitesi saptanması KOAH geliĢiminde mesleki 

maruziyetin önemini kanıtlamaktadır (26). NHANES III çalıĢmasının sonuçlarına 

bakıldığında, ABD‘deki KOAH olgularının %19.2‘sinin iĢ ortamı kaynaklı olduğu 

gösterilmiĢtir (25). Mevcut çalıĢmada da, hastaların  %73.3‘ünün 

mesleklerinden dolayı zararlı partikül ve gazlara maruz kaldığı belirlenmiĢtir.  

 

 Tüm sigara içicilerde %50 oranında kronik bronĢit, %15-20 oranında da 

KOAH geliĢmektedir (187). Pylawaczewski ve ark. (188) çalıĢmasında, KOAH 

prevalansının saptanması amacıyla en az 10 paket/yıl sigara içme öyküsü olan 

40 yaĢ üzerindeki olgularda spirometrik ölçümler yapılmıĢ ve bunların %40‘ı 

KOAH tanısı almıĢtır. Bu araĢtırmaya katılan KOAH hastalarının hepsinin sigara 

içtiği, çoğunluğunun KOAH tanısı nedeniyle bırakmıĢ olduğu ve bir kısmının da 

halen sigara içtiği belirlenmiĢtir. Yapılan bir çalıĢmada, kümülatif sigara içimi 

olarak tanımlanan 30 paket/yıl üzerinde sigara içimi, KOAH ile iliĢkili 

bulunmuĢtur (193). Mevcut çalıĢmada, hastaların sigara içme süre 

ortalamalarının 36.0±9.82 yıl ve günlük ortalama bir paket sigara içtikleri 

belirlenmiĢtir (Tablo 4.2.2.). Fletcher ve Peto‘nun (189) epidemiyolojik 

çalıĢmaları ve Akciğer Sağlığı ÇalıĢması, KOAH‘ın tipik özelliği olan akciğer 

fonksiyonlarındaki hızlı kaybı önlemede tek tedavi giriĢiminin sigaranın 

bırakılması olduğunu göstermiĢtir. Yapılan bir çalıĢmada, sigara içiminin 

bırakılması ile sağlıklı sigara içicilerin balgamında, makrofaj, eozinofil ve IL-8 

sayılarında azalma, sigarayı bırakan KOAH'lı hastaların balgamında nötrofil, 

lenfosit, IL-8 düzeylerinde artma tespit edilmiĢtir. Diğer bir çalıĢmada, sigarayı 

bırakan KOAH‘lıların bronĢ biyopsilerinde CD4+ ve plazma hücrelerinde artma 

gösterilmiĢtir (191). Doll ve ark. (192) tarafından yürütülen bir izlem 
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çalıĢmasında, yirmi yıldan fazla sigara içen hastalarda içmeyenlere göre, 

mortalite 45-64 yaĢları arasında 3 kat, 65-84 yaĢları arasında 2 kat yüksek 

bulunmuĢtur. Bu yüzden, KOAH‘ın rehabilitasyon tedavisinde en önemli 

basamak hastaya sigarayı bıraktırmaktır.   

 

Hastaların Hastalık Öncesi ve Mevcut Genel AlıĢkanlıkları 

 

Sigara içmek, akciğerlerde kalıcı hasar bırakmaktadır. Fakat, sigarayı 

bırakmak hangi aĢamada olursa olsun tedavinin baĢarısını arttırmakta ve 

hastalığın kötüye gidiĢatını yavaĢlatmaktadır. Sigara içmeye devam eden 

KOAH hastasının yıllık FEV1 değerindeki düĢüĢ miktarı daha fazladır (2). 

AraĢtırmaya katılan hastaların %76.2‘sinin hastalık tanısıyla birlikte sigara 

içmeyi bıraktığı saptanmıĢ olup, KOAH öncesi ve mevcut durumda sigara içme 

durumları arasındaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (Tablo 4.3.1.). 

Yapılan bir çalıĢmada, sigara içen KOAH hastalarının, sigara içen sağlıklı 

bireylere kıyasla, daha fazla sigara içtikleri, nikotine bağımlılıklarının daha fazla 

olduğu ve solunum sonrası çıkarılan nefeste daha fazla CO2 bulunduğu 

saptanmıĢtır. Yine aynı çalıĢmada, sigara içen KOAH hastalarının büyük 

çoğunluğunu erkek ve düĢük eğitim seviyesine sahip bireyler oluĢturmaktadır 

(194). Mevcut çalıĢmada da hastaların yaklaĢık beĢte biri halen sigara 

içmektedir.  

 

 Alkol tüketimi ve solunum fonksiyonları arasında U-shape iliĢki olduğu 

bilinmektedir. Finlandiya, Ġtalya ve Hollanda‘da yapılan çalıĢmalarda alkol 

tüketimi ile 20 yıllık KOAH mortalitesi arasındaki iliĢki incelendiğinde, hiç alkol 

tüketmeyen ve yüksek miktarlarda alkol tüketenlerde KOAH mortalitesi artmıĢ, 

ılımlı alkol tüketenlerde ise azalmıĢtır (195,196). Bu çalıĢmada ise hastaların 

çoğu alkol tüketmemekte, tüketenler ise ayda bir ve daha az alkol 

tüketmektedir.   

 
 Ġspanya‘da fiziksel aktivite durumunun KOAH‘a etkisini saptamak amaçlı 

yapılan bir çalıĢmada, orta-ağır fiziksel aktivite düzeyine KOAH‘lılarda yıllık 

FEV1 ve FVC azalımı düĢük fiziksel aktivite düzeyine sahip KOAH‘lılara göre 
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yavaĢlamıĢ ve sonuç olarak orta-ağır fiziksel aktivitenin solunum 

fonksiyonlarında düĢme ve KOAH geliĢme riskini azalttığı saptanmıĢtır (197). 

Bu çalıĢmada ise, hastaların çoğu KOAH tanısından önce düzenli fiziksel 

aktivite yapmazken, tanı sonrası hastaların yarısı düzenli fiziksel aktivite 

yapmaya baĢlamıĢtır. Aymerich ve ark. (198) yaptıkları bir çalıĢmada, düzenli 

fiziksel aktivite yapan KOAH‘lıların alevlenme ve mortalite riski yapmayanlara 

göre daha düĢük bulunmuĢtur. Yine aynı çalıĢmada, KOAH‘lıların tedavi 

protokollerinde fiziksel aktivite düzeylerinin arttırılması ve sürdürülmesine 

yönelik giriĢimlerin toplum sağlığına faydalı olacağı belirtilmiĢtir (198).   

 

 Yapılan bir çalıĢmada, vitamin-mineral suplementi kullanan KOAH 

hastalarının, kullanmayanlara göre hastalıkları hakkında daha bilinçli, diyetlerine 

dikkat eden, sosyokültürel seviyesi yüksek kiĢilerden oluĢtuğu saptanmıĢtır 

(199). Diğer yandan, KOAH‘da vitamin-mineral suplementi kullanımına dair 

etkinlik, güvenilirlik ve uygun dozu test eden müdahale çalıĢmaları yetersiz ve 

çeliĢkilidir (200). Bu araĢtırmaya katılan hastaların hiç biri vitamin-mineral 

suplementi kullanmamaktadır.  

 

 Hastaların Hastalık Öncesi ve Mevcut Beslenme AlıĢkanlıkları 

 

  KOAH‘lı hastalarla yapılan bir çalıĢmada, hastaların diğer kiĢilerle 

iliĢkileri, yemek yeme durumu ve yaĢam sevincinin, yaĢadıkları uyku 

problemlerinden etkilendiği saptanmıĢtır (201). BaĢka bir çalıĢmada, geliĢen 

dispne nedeniyle hastaların yeterli enerji alamadıkları saptanmıĢtır (62). Bu 

çalıĢmada ise, KOAH öncesi hastaların çoğu düzenli öğün tüketirken, hastalık 

varlığında hastaların yarısından çoğunun öğün atladıkları saptanmıĢtır. Bu 

durum, hem KOAH‘ın semptomları nedeniyle beslenmeyi olumsuz etkilemesi 

hem de hastalık öncesi aktif meslek hayatı nedeniyle daha düzenli bir yaĢama 

sahip hastaların emeklilik ile beraber evde düzenli beslenme alıĢkanlıklarını 

kaybetmesinden kaynaklanmıĢ olabileceği düĢünülmektedir.  
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 Sistemik bir hastalık olarak düĢünülen KOAH‘da ödem geliĢimi oldukça 

yaygın olup, neden olabileceği düĢünülen mekanizmalar pulmoner 

hipertansiyon, renal hemodinamik değiĢiklikler ve çeĢitli hormonal 

dengesizliklerdir. Ödem geliĢen KOAH‘lı hastalarda, 5 yıllık sağ kalım çok 

düĢüktür.  Ödem varlığında yaygın sodyum ve su tutulumu vardır (202). Bu 

yüzden KOAH hastalarının ödem varlığında ve kortikosteroid kullandıkları 

dönemlerde tuz tüketimlerini sınırlandırmaları önerilmektedir (2).  Mevcut 

çalıĢmada da, hastaların KOAH sonrası sofrada tuz ekleme alıĢkanlığı azalmıĢ 

ve yemeklerini daha az tuzlu tüketmeye baĢlamıĢlardır.  

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Antropometrik Ölçümleri 

 

 KOAH‘da en sık kullanılan antropometrik ölçümler BKĠ, ÜOKÇ, bel 

çevresi ve vücut kompozisyonudur. Beden Kütle Ġndeksi, vücut ağırlığının 

değerlendirilmesinde sık kullanılan bir yöntemdir. Yetersiz beslenme ve artan 

enerji harcaması nedeniyle hastalarda ağırlık kaybı görülmekte ve bu da 

hastalığın seyrini olumsuz etkilemektedir (204). Diğer yandan artan BKĠ ve bel 

çevresi (santral adipozite), intraabdominal basınç nedeniyle solunum yükünü 

arttırdığından dolayı KOAH‘da fonksiyonel kısıtlılık yaratmaktadır (203). 

Sonuçta, hem malnutrisyon hem de obezite KOAH‘da solunum fonksiyonlarını, 

yaĢam kalitesini ve egzersiz kapasitesini olumsuz etkileyen faktörlerdir.  

 

 Mevcut çalıĢmada, hastaların BKĠ değerleri omega-3‘ten zengin diyet 

tedavisi öncesi (27.4±4.00 kg/m2) ve sonrasında (27.5±3.96 kg/m2) benzerdir 

(Tablo 4.5.1.). Hastaların BKĠ dağılımları incelendiğinde ise, tedavi öncesi ve 

sonrası çoğunluğunun WHO sınıflamasına göre hafif ĢiĢman grubunda yer 

aldığı, yalnız bir hastanın ATS/ERS sınıflamasına göre tedavi öncesi zayıf 

olduğu (BKĠ<21kg/m2), tedavi sonrası bu durumun düzeldiği görülmektedir 

(Tablo 4.5.2.). Tüm evrelerden KOAH‘lı hastaların katıldığı bir çalıĢmada, GOLD 

sınıflamasına göre, evre 1 ve 2 KOAH‘lılarda obezite, evre 4 KOAH‘lılarda da 

malnutrisyonun daha sık görüldüğü saptanmıĢtır. Aynı çalıĢmada, hastalık 
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evresinin artması ile BKĠ değerlerinin düĢtüğü belirtilmiĢtir (174). Bu çalıĢmada 

da, sonuç benzer olup hastaların evresi arttıkça BKĠ ortalamaları düĢmektedir. 

Bu durum, hastalık ağırlaĢtıkça KOAH‘ın sistemik etkileri, hiperkapni ve kas 

kaybının artması nedeniyle hastada ağırlık kaybının artması, diğer yandan da 

hastalığın ilk evrelerinde obezitenin hastalığın sonucu değil tetikleyicisi 

olmasından kaynaklanıyor olabilir. Bu çalıĢmaya katılan Evre 2 KOAH‘lılarda 

tüm örneklemin yarısından çoğunu oluĢturmaktadır. Dolayısıyla, hastaların 

çoğunluğunun hafif ĢiĢman grubunda yer alması olması beklenen bir sonuçtur.   

 

Vücut ağırlığı ve BKĠ akciğer fonksiyonları ile iliĢkili olan yağsız vücut 

kütlesi ve vücut yağ kütlesini belirlemede yetersizdir. Obezitenin akciğer 

fonksiyonlarına olumsuz etkisi nedeni ile santral obeziteyi belirlemek için bel 

çevresi ölçümü kullanılmalıdır. Yapılan bir çalıĢmada, erkeklede bel çevresinin 1 

cm artması, FEV1‘in 15 mL azalmasına neden olmuĢtur. Chen ve ark. (169) 

yaptıkları bir çalıĢmada, yine bel çevresindeki 1 cm‘lik artıĢ, erkeklerde FEV1 ‗in 

17 mL, FVC‘nin 8 mL azalmasına neden olmuĢtur. Mevcut çalıĢmada, 

hastaların bel çevresi ölçümlerinin ortalaması hem diyet tedavisi öncesi hem de 

sonrası referans değerlerin üstündedir. Hastaların bel çevresi dağılımlarına 

bakıldığında, 94 cm. referans değer olarak alınmıĢ ve bu değerin üzerindeki 

hastalarda santral obezite varlığı düĢünülmüĢtür. Buna göre, tedaviden önce 

hastaların %71.4‘ünün bel çevresi 94 cm.‘nin üzerinde iken, tedavi sonrası bu 

oran %66.7‘ye düĢmüĢtür (Tablo 4.5.2.).   

 

 Hastanede yatmakta olan, boyu ya da ağırlığı ölçülemeyen KOAH‘lı 

hastaların beslenme durumlarının değerlendirilmesi için ÜOKÇ ölçümü idealdir. 

Yapılan bir çalıĢmada, ÜOKÇ ile BKĠ değerlendirmesi arasında fark olmadığı, 

hatta ÜOKÇ ölçümünün hasta yatarken yapılabildiği için daha avantajlı olduğu 

belirtilmiĢtir (205,206). ÜOKÇ, aynı zamanda ödemden etkilenmeden kas 

kütlesi hakkında bilgi sahibi olunmasını sağladığı için, KOAH‘da 

değerlendirilmesi gereken parametrelerden biridir (207). Yapılan bir çalıĢmada, 

BKĠ 20 kg/m2‘nin altında olan hastalar kaĢektik olarak tanımlanmıĢ ve kaĢektik 

olmayan KOAH hastalarının ÜOKÇ ortalaması 28.9 ± 4.0 cm olarak 
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bulunmuĢtur. Bu araĢtırmaya katılan KOAH hastalarının ÜOKÇ ortalaması ise, 

diyet tedavisinden önce 29.3±3.35 cm, tedavi sonrası 29.5±2.73 cm.‘dir. NCHS 

verilerine göre değerlendirildiğinde, hastaların ÜOKÇ ortalaması her iki 

durumda da, 25. persentil‘e denk gelmektedir. Hastaların ÜOKÇ dağılımları 

değerlendirildiğinde ise, tedavi sonrası bir hastanın ÜOKÇ 5-15. persentilden 

15-85.persentile, baĢka bir hastanın ÜOKÇ ise, 95.persentilin üzerindeyken 

tedavi sonrası 85-95. persentile değiĢmiĢtir (Tablo 4.5.2.).  

  

 Vücut kompozisyonu, solunum fonksiyon testlerinden bağımsız olarak, 

KOAH‘da oluĢan fonksiyonel kısıtlılığı belirleyen önemli bir faktördür (204). 

Yağsız doku kütlesi(FFM) KOAH‘lı hastalarda değerlendirilmesi gereken bir 

parametredir ve biyoelektrik empedans analizi (BIA) ile ölçülebilmektedir (7). 

KOAH‘da BIA kullanımı vücut yağ dokusu ve yağsız doku kütlesinin 

belirlenmesinde kolay uygulanabilen, güvenilir ve geçerli bir yöntemdir (111). 

Yağsız doku kütle indeksi (FFMI), yağsız doku kütlesinin, boyun karesine 

bölünmesi ile elde edilir ve KOAH‘da kaĢeksinin belirlenmesinde önemlidir 

(169). Yapılan bir çalıĢmada yağsız vücut kütlesi kaybı, hastaların kendileri 

tarafından algılanan fonksiyonel kısıtlılık ile iliĢkili bulunmuĢtur (204). Yapılan bir 

diğer çalıĢmada ise, FFMI en düĢük grupta yer alan KOAH hastalarının, 

diğerlerine göre KOAH ile iliĢkili mortalite riski 2.4 kat daha fazla bulunmuĢtur 

(209). Bu çalıĢmaya katılan hastaların yağsız vücut kütlesi ve FFMI ortalamaları 

BĠA ile belirlenmiĢ olup hem tedavi öncesi hem de tedavi sonrası normal 

değerler arasındadır.  

 

Adipoz dokunun artması solunum fonksiyonlarının bozulması ile iliĢkilidir. 

Yapılan bir çalıĢmada yağ kütlesinin artması, düĢük solunum fonksiyonları ile 

iliĢkili bulunmuĢtur (203). Diğer bir çalıĢmada, artan BKĠ değerlerinin, FEV1, 

FVC, total akciğer kapasitesi, fonksiyonel rezidü kapasitesi ve ekspiratuar 

rezerv volümün azalmasıne neden olduğu belirtilmiĢtir. Beden kütle indeksi 

normal fakat santral obeziteye sahip bireylerde de solunum fonksiyonlarının 

bozulduğu bildirilmektedir. Obezite solunum iĢini arttırdığından dolayı 

respiratuar kas gücünün azalması sonucu oluĢan kas yetersizliği, göğüs 
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kafesinin uyumunun ve akciğer volümlerinin azalmasına neden olur. Buna ek 

olarak adipoz doku, düĢük dereceli sistemik inflamasyona neden olan pro-

inflamatuar sitokinler üretir. Bu hipotez obez kiĢilerin serumunda artmıĢ 

konsantrasyonlarda CRP, TNF-α, IL-6 bulunması ile kanıtlanmıĢtır (170). Aynı 

zamanda artan adipoz dokunun, pulmoner enfeksiyonlara yatkınlığı arttırdığı, 

çevresel maruziyetten kaynaklanan inflamasyonu arttırdığı ve akciğer hastalığı 

tanısı konmadan önceki hava yolu obstrüksiyonunu Ģiddetlendirdiği 

bildirilmektedir (2). Daha önce de belirtildiği gibi, GOLD sınıflamasına göre Evre 

1-2 KOAH‘lılarda obezite sıklığı daha fazla olup, bu çalıĢmada da hastaların 

vücut yağ kütlesi tedavi öncesi ve sonrası yüksek bulunmuĢtur. Bu sonucun, 

hastaların çoğunluğunun (%71.4) hastalık evresinin 1-2 olmasından 

kaynaklandığı düĢünülmektedir. 

 

 Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Biyokimyasal ve Arteriyel Kan Gazı Bulguları 

 

 Bir akut faz reaktanı olan CRP, genellikle akut sistemik inflamasyonun 

klinik göstergesi olarak kullanılır. KOAH‘lılarda, akciğer inflamasyonu nedeniyle 

normal bireylere göre daha yüksek CRP değerlerine rastlanmaktadır (211). 

Yapılan bir çalıĢmada, yüksek hs-CRP düzeylerine (>3 mg/L) sahip bireylerde, 

düĢük hs-CRP (<1mg/L) düzeylerine sahip olanlara kıyasla, KOAH geliĢme 

riskinin daha yüksek olduğu ve bu riskin halen sigara içmeye devam edenlerde 

daha yüksek olduğu, hiç sigara içmeyenlerde ise hs-CRP‘nin KOAH için risk 

faktörü olmadığı belirtilmiĢtir (212). 

 

Yüksek duyarlıklı CRP‘nin KOAH‘da bozulmuĢ enerji metabolizması, 

fonksiyonel kapasite ve respiratuar semptomlara bağlı stres ile iliĢkili olduğu 

bildirilmektedir (210). Bu çalıĢmaya katılan hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

serum hs-CRP düzeyleri, sırasıyla 0.6±0.75 mg/L, 0.5±0.62 mg/L‘dir. Tedavi 

sonrası hastaların hs-CRP düzeylerinin istatistiksel olarak önemsiz olsa da 

düĢtüğü saptanmıĢtır (Tablo 4.6.1.). Karadağ ve ark. (214) yaptıkları bir 

çalıĢmada, düĢük BKĠ‘ye sahip KOAH hastalarında yüksek CRP düzeyleri 
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saptanmıĢ ve CRP‘nin özellikle malnütrisyonu olan KOAH hastalarında sistemik 

inflamasyonun göstergesi olabileceği belirtilmiĢtir. Bu çalıĢma grubundaki 

hastaların geniĢ bir BKĠ aralığına (20.9-37.4 kg/m2) sahip olması CRP 

değerlerinin normal aralıkta seyretmesini açıklayabilir.  

 

Stabil KOAH‘da CRP değerlerinin özellikle arteriyel oksijen basıncı (r=-

0.40) ve 6 dakika yürüme mesafesi(r=-0.30) ile iliĢkili olduğu gösterilmiĢtir (211). 

Bizim çalıĢmamızda da benzer sonuçlar bulunmuĢ olup, hastaların CRP 

değerleri ile 6 dakika yürüme mesafeleri (r=-0.182) arasında ve CRP değerleri 

ile arteriyel oksijen basıncı (r=-0.412) arasında negatif yönlü bir iliĢkili 

saptanmıĢtır.  

 

 Birçok kronik hastalığın, hematopoezi etkileyerek kırmızı kan hücrelerinin 

ömrünün kısalmasına ve makrofajlar içerisinde demir birikimiyle sonuçlanan 

Kronik Hastalık Anemisine (KHA) yol açtığı bildirilmektedir. KOAH, 

multifaktöriyel ve sistemik bir hastalık olarak düĢünüldüğünde, eĢlik eden 

inflamasyonun anemiye yol açtığı düĢünülmektedir. KHA immün kaynaklı ve 

temelde inflamatuar özelliktedir (215). Patofizyolojik açıdan KHA‘ne yol açtığı 

düĢünülen üç mekanizma vardır. Bunlar, kırmızı kan hücrelerinin yaĢam 

süresinde kısalma, demir hemostazında bozulma ve kemik iliğinde eritropoietine 

yanıtın azalmasıdır (215-217).    

 

Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda, KOAH‗lı hastalarda özellikle ağır 

hastalığı olanlarda anemi sıklığı % 15-30 oranında bulunmuĢtur (218,219). 

Amerika‘da yapılan bir araĢtırmada KOAH hastalarında anemi prevalansı %17 

olarak saptanmıĢtır. Bu çalıĢmada ise, hastalarda anemi görülme sıklığı 

%14.3‘tür. Hemoglobin seviyesi bağımsız ve güçlü bir Ģekilde egzersiz 

kapasitesindeki azalma ve dispnedeki artıĢ ile iliĢkilidir. Aneminin bağımsız bir 

Ģekilde mortalitenin belirleyicisi olduğu bildirilmiĢtir (220).  

 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı‘nda düĢük serum albumin düzeyleri 

mortalitedeki artıĢ ile iliĢkilidir (221). Yapılan bir çalıĢmada, hastanede yatan 

KOAH‘lıların serum albumin düzeyleri ortalaması 3.4±0.8 g/dl bulunmuĢtur. Bu 
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çalıĢmada ise, hastaların serum albumin düzeyleri ortalaması 4.1±0.33 g/dl 

olup, referans değerler arasındadır (Tablo 4.6.1.).  

 

 Malnütrisyon, KOAH‘da sık görülmekte olup, periferik kaslarla birlikte 

solunum kaslarında da hem kütle azalmasına hem de fonksiyon bozukluğuna 

neden olur (223).Serumda bulunan proteinlerden biri olan albümin malnütrisyon 

göstergesi olarak kullanılabilir. 3.0 mg/dl‘ den düĢük albümin düzeyi kötü 

beslenme durumunu gösteren önemli bir belirteçtir (222). Stabil ve atak 

dönemindeki KOAH‘lı olgularda serum albumin konsantrasyonunun normal 

sınırlarda olduğunu bildiren çalıĢmalar olduğu gibi, serum albumin değerlerinin 

azaldığını bildiren çalıĢmalar da mevcuttur (11,225-229). KOAH‘lı olgularda 

özellikle akut atakta olmak üzere azalmıĢ protein alımı, azalmıĢ protein sentezi 

ve artmıĢ inflamasyon nedeniyle protein dengesinin bozulması, ayrıca vücut 

ağırlığının azalmasına paralel olarak somatik proteinlerin ve yağ depolarının 

azalması söz konusudur (224).  

 

 Kalp ve akciğer arasında anatomik ve fonksiyonel iliĢki olduğu için bir 

organı etkileyen fonksiyon bozukluğu diğerinde de sonuçlara neden olur. 

Aradaki iliĢki iki tipte sınıflandırılmıĢtır. Birincisinde ortak risk faktörleri (örneğin: 

sigara) nedeniyle KOAH‗lı hastalarda koroner arter hastalığı, kalp yetmezliği 

oluĢurken; ikincisinde KOAH‗lı hastalarda intratorasik mekanik yükün artması 

nedeniyle kardiyak disfonksiyon (pulmoner hipertansiyon, ventrikül 

disfonksiyonu) oluĢabilmektedir (138). 14 yıl süren 6000 hastanın izlendiği 

Akciğer Sağlığı ÇalıĢması‘nda (Lung Health Study), hafif KOAH‗lı hastaların ilk 

kez hastaneye yatıĢlarının % 42‗sinden, ikinci kez yatıĢlarının % 44‗ünden 

kardiyovasküler hastalıkların sorumlu olduğu, % 14‗ünden ise solunumsal 

nedenlerin sorumlu olduğu gösterilmiĢtir (230). Yine aynı çalıĢmada, sigara 

içme öyküsü dahil edildiğinde bile kalp krizinden ölümlerde FEV1‗in bağımsız  

belirleyici olduğu kabul edilmiĢtir (230).   

 

Temelde inflamatuar bir hastalık olarak kabul edilen, azalmıĢ besin alımı, 

stres faktörleri, hipoksemi ve sıklıkla sigara içiciliği gibi pek çok faktörün mevcut 
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olduğu KOAH'da serum lipid düzeyleri konusunda bilgiler net değildir. Bu 

hastaların büyük bir çoğunluğu ileri yaĢ grubundaki erkekler olup, sigara içimi ve 

sedanter yaĢam tarzı gibi aterosklerotik risk faktörlerini de taĢımaktadırlar (231). 

Yapılan çalıĢmalarda, beklenenin aksine KOAH‘lılarda kontrol grubuna göre 

önemli düzeyde düĢük LDL-kolesterol ve TG düzeyleri saptanmıĢtır. KOAH‘da 

geliĢen hipoksemi nedeniyle artan anaerobik solunum sonucu serum lipidlerinin 

azaldığı düĢünülmektedir (232). Bu çalıĢmada hastaların LDL-kolesterol ve TG 

düzeyleri referans değerlerin üzerinde çıkmıĢtır. Tedavi sonrası düĢen trigliserid 

değerleri, tedavi öncesinde hastaların yüksek karbonhidrat tüketiminden 

kaynaklanmıĢ olabileceğini düĢündürmektedir.   

 

Omega-3 yağ asitlerinin antiaritmik etkilerinden dolayı kardiyak 

fonksiyonu, hemodinamikleri ve arteriyel endotel fonksiyonu düzelttiği 

bilinmektedir. Yapılan üç prospektif epidemiyolojik araĢtırmada, haftada birkaç 

kez balık tüketen erkeklerde, hiç balık tüketmeyen erkeklere göre daha az 

koroner kalp hastalığı mortalite oranı saptanmıĢtır (233,234,235).  Diğer bir 

çalıĢmada, aylık 5.5 gram omega 3 tüketiminin (haftada 2 kez yağlı balık 

tüketimi), primer kardiyak arestini %50 azalttığı saptanmıĢtır (236).  Sadece 

suplementasyon ile ulaĢılabilecek teröpatik dozlarda (3-5g/gün) doza bağlı 

omega-3 tüketiminin ciddi hipertrigliseridemide plazma trigliserid düzeylerini 

düĢürdüğü bildirilmektedir (174). AHA(Amerikan Kalp Birliği)‘nin önerilerine 

göre, kardiyovasküler risk taĢıyan yetiĢkinlerde ise kalp sağlığını koruyucu 

etkilerinden dolayı günlük 1 gram EPA ve DHA alımı tavsiye edilmektedir (171). 

Bu çalıĢmada, tedavi öncesi 141.9±64.81 mg/dl olan plazma trigliserid 

düzeyleri, günlük 1 gram balık yağı suplementasyonu ve diyet tedavisi sonrası 

126.8±74.83 mg/dl‘e düĢmüĢtür. Harris ve ark. (237) tarafından yazılan bir 

derlemede, günlük yaklaĢık 4 gram omega-3 suplementasyonunun, plazma 

trigliserid düzeylerini %25-30 düĢürdüğü, LDL-kolesterol düzeylerini %5-10 ve 

HDL-kolesterol düzeylerini %1-3 arttırdığı rapor edilmiĢtir.  Bizim çalıĢmamızda 

da, tedavi sonrası LDL-kolesterol düzeyleri istatistiksel olarak önemsiz olsa da 

ılımlı düzeyde artmıĢtır. 
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  Solunum aktivitesinin tamamen durmasına veya oksijen-karbondioksit 

değiĢimini sağlamada yetersizliğe neden olan her türlü durum akut solunum 

yetersizliği olarak adlandırılmaktadır. Klinik olarak ise akut solunum yetersizliği 

arteriyel PaO2, PaCO2‘nin kabul edilebilir sınırlarda tutulamaması olarak 

tanımlanabilir (238). KOAH‘da, periferal hava yolu obstrüksiyonu, parenkim 

harabiyeti ve pulmoner damar bozuklukları akciğerin gaz değiĢim kapasitesini 

azaltır, hipoksemi ve daha sonra da hiperkapni meydana getirir. Hipoksemi 

önceleri egzersizde olurken, hastalık ilerledikçe istirahatte de olmaya baĢlar. 

KOAH hastalarının arteriyel kan gazı ölçümleri incelendiğinde, düĢük parsiyel 

oksijen basıncı (PaO2) ve yüksek parsiyel karbondioksit basıncı (PaCO2) 

değerlerine rastlanmaktadır (239). Matsuyama ve ark. (67) yaptıkları bir 

çalıĢmada, KOAH hastalarına iki yıl süre ile omega-3 suplementasyonu 

yapılmıĢ, çalıĢma sonunda hastaların PaO2 düzeyleri artarken,  PaCO2 düzeyleri 

düĢmüĢtür. Bizim çalıĢmamızda da hastaların parsiyel oksijen basınçları 

referans değerlerin altındadır (Tablo 4.7.1.). Matsuyama ve ark. (67) yaptıkları 

çalıĢmaya benzer olarak omega 3‘ten zengin diyet tedavisi sonucunda, 

hastaların baĢlangıçta 65.6±19.19 mm-Hg olan parsiyel oksijen basınçları, 

67.3±18.34 mm-Hg‘e yükselmiĢtir. Parsiyel karbondioksit basınçlarında ise, 

tedavi öncesi ve sonrası belirgin bir fark yoktur. Bu durum KOAH hastalarında, 

önce hipoksemi ardından hiperkapni geliĢtiğinden dolayı, kısa süreli ve düĢük 

dozda verilen omega-3 hastaların parsiyel karbondioksit düzeylerini etkilememiĢ 

olabilir. Nitekim, hastaların PaCO2 düzeylerinin referans aralıkta olması bu 

durumun kanıtıdır.    

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Subjektif Global Değerlendirmeleri 

 

 Kronik obstrüktif akciğer hastalarında (KOAH), azalmıĢ solunum 

fonksiyonları ve artmıĢ mortalite ile iliĢkili olan malnutrisyonun saptanması 

önemlidir. Bir hastanın beslenme durumu antropometrik ölçümler ve 

biyokimyasal parametreler ile değerlendirilir. Günümüzde, malnutrisyon riskini 

tek baĢına güvenilir olarak gösteren bir ölçüm yöntemi yoktur. Subjektif Global 

Değerlendirme (SGD) anketi, malnutrisyonu bulunan veya malnutrisyon geliĢimi 
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için risk altında bulunan hastaların saptanması için geliĢtirilmiĢ kolay, hızlı 

uygulanabilir ve maliyet etkinliği yüksek bir yöntemdir (240). Bu çalıĢmada 

hastaların subjektif global değerlendirme skorları incelendiğinde, hem omega 

3‘ten zengin diyet tedavisi öncesi hem de tedavi sonrası hastaların %90.5‘inin 

iyi beslenmiĢ (A) olduğu, %9.5‘inin ise orta derecede malnütrisyonlu (B) 

oldukları belirlenmiĢtir. Tedavi öncesi ve sonrası ağır malnütrisyonlu (C) hasta 

bulunmamaktadır. ÇalıĢmaya alınan hastaların %90.5‘inin SGD‘e göre 

beslenme durumlarının iyi olması(A) hastalarımızın biyokimyasal kan 

parametrelerinin (albumin, total protein, CRP, total kolesterol) referans 

aralıklarda olması ve BKĠ değerlerinin bu yaĢ grubuna göre normal sınırlarda 

olması ile uyumluydu. Yapılan bir çalıĢmada, orta ve ağır KOAH‘lılarda SGD 

skorları değerlendirilmiĢ ve sonuçta orta ve ağır malnutrisyonu olan hastaların 

toplam hastaların %30‘unu, iyi beslenen hastaların ise %70‘ini oluĢturduğu 

saptanmıĢtır (56). Bu çalıĢmada ise, hastaların çoğunluğunu hafif ve orta 

KOAH‘lı hastalar oluĢturduğu için, malnutrisyon oranı düĢüktür.  

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların BORG Skalası Skorları 

 
Dispne semptomunun doğru olarak tanımlanması hastalığın tanısında ve 

gerek medikal gerek pulmoner rehabilitasyon olmak üzere tüm tedavi 

uygulamalarının planlanmasında önemli rol oynamaktadır. Dispne 

semptomunun istirahat sırasında ölçülen ―basit spirometrik ölçümler‖ ve ―kan 

gazı analizleri‖ ile yeterince değerlendirilemediği kabul edilmiĢtir. Bu nedenlerle 

dispne Ģiddeti sıklıkla kısmen objektif olduğu kabul edilen özel skalalar 

yardımıyla değerlendirilmektedir. Bu skalalarla tanımlanan dispne Ģiddeti değeri 

hastanın günlük yaĢam aktiviteleri sırasında solunum güçlüğü nedeniyle ne 

kadar kısıtlı olduğu konusunda bilgi vermektedir (243). Modifiye BORG Skalası 

en sık kullanılan dispne skalalarından biridir. Sıklıkla efor dispne Ģiddetini 

tanımlamak amacıyla kullanılmasına rağmen istirahat dispne Ģiddetini 

değerlendirmek için de kullanılabilen bir skaladır. BORG Skalasından alınan 

yüksek puanlar, hastanın nefes darlığı algılamasının daha Ģiddetli olduğunu 

gösterir (241). Bu çalıĢmada da hastaların dispne Ģiddetlerini belirlemek için 
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BORG skalası kullanılmıĢ ve hastaların omega-3‘ten zengin diyet tedavisinden 

önce ortalama BORG skalası skoru 4.9±1.67 iken, diyet tedavisinden sonra bu 

skorun 3.4±1.24‗e düĢtüğü saptanmıĢ ve aradaki bu fark istatistiksel açıdan 

önemli bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.9.1.). Orta ve Ģiddetli obstrüksiyonu olan 

KOAH‘lı hastalarla yapılan bir çalıĢmada, hastaların BORG Skalası skorlarının 

ortalamasının 4.55 ± 1.23 olduğu bildirilmiĢtir. Diğer bir çalıĢmada ise, 

hastaların BORG skalası ortalaması 1.63±2.36 olarak saptanmıĢtır (244). 

ÇalıĢılan hasta popülasyonundaki farklılıklar ve hastalık durumlarının etkilediği 

dispne Ģiddeti, yapılan çalıĢmalarda geniĢ bir dağılım göstermektedir. Hastalığın 

evresi ve dolayısıyla semptomların artması nedeniyle hastaların dispne Ģiddetini 

azaltmak için, hastalığın kötüye gidiĢini yavaĢlatmak gerekmektedir. 

AraĢtırmaya katılan hastaların, omega-3‘ten zengin diyet tüketiminden sonra 

algıladıkları dispne Ģiddetinin azalması, omega-3‘ün anti-inflamatuar etkisinden 

kaynaklanmıĢ olabilir. Nitekim, yapılan bir çalıĢmada da omega-3 suplementi ve 

omega-6 suplementi kullanan hastalar karĢılaĢtırılmıĢ ve sonuçta bu çalıĢmanın 

sonucuna benzer olarak omega-3 suplementi alan hastaların BORG dispne 

skalası skorlarında azalma saptanmıĢtır (67).   

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların YaĢam Kalite Düzeyleri 

 

YaĢam kalitesi kavramı içinde, fiziksel sağlık, ruh sağlığı, bağımsızlık 

düzeyi, sosyal iliĢkiler, çevre etkenleri, aktiviteler, kiĢisel inançlar, yaĢama ve 

sağlığa bakıĢ açısı, beklentiler, alıĢkanlıklar yer almaktadır. Nefes darlığı, 

hastanın günlük yaĢamının ve aktivitelerinin belirgin olarak bozulmasına neden 

olmaktadır. KOAH‘ın ilerlemesi ile, emosyonel ve sosyal fonksiyonlar, kendine 

bakım, hareketlilik ve uyku ciddi bir Ģekilde etkilenmektedir. KiĢinin soluk alıp 

verdiğini rahatsızlık duyacak Ģekilde hissetmesi olarak tanımlanan dispne, 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı (KOAH) olan hastaların en önemli Ģikayetidir. 

Altta yatan mekanizmalar dispnenin birçok sebebinin olduğunu göstermektedir 

(245). Malnütrisyon periferik kaslarla birlikte solunum kaslarında da hem kütle 

azalmasına hem de fonksiyon bozukluğuna neden olur. Diyafragmatik kas 
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kütlesinde azalma genellikle yağsız vücut kütlesindeki azalmayla paralellik 

gösterir (247). KOAH‘lı olgularda baĢta dispne olmak üzere solunumsal 

semptomlar, azalmıĢ egzersiz kapasitesi ve yaĢam kalitesi nedeniyle günlük 

aktiviteler kısıtlanır.  

 

KOAH‘da beslenmenin fonksiyonel kapasite ile iliĢkisinin araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, beslenme yetersizliği ile yaĢam kalitesi arasında iliĢki olduğu ve 

beslenme yetersizliğinin günlük yaĢama negatif etki gösterdiği saptanmıĢtır 

(54). Creutzberg ve ark. (246) çalıĢmasında ise, sekiz haftalık beslenme destek 

tedavisinden sonra KOAH‘lı olgularda özellikle Saint George Solunum 

Anketi(SGRQ)‘nin semptom ve günlük yaĢam üzerine etki skorunda anlamlı 

düzelme olduğu saptanmıĢtır (246). Bizim çalıĢmamızda, omega-3‘ten zengin 

diyet tedavisi öncesine göre tedavi sonrası, SF-36‘nın fiziksel fonksiyon, fiziksel 

rol güçlüğü, vitalite, ağrı, fiziksel komponent skoru ve mental komponent 

skorlarının arttığı ve bu farkların istatistiksel açıdan önemli olduğu bulunmuĢtur 

(p<0.05) (Tablo 4.10.1.). KOAH hastalarında, omega-3 ve omega-6‘dan zengin 

diyetin etkilerini araĢtıran bir çalıĢmada, bu çalıĢmaya benzer olarak omega-

3‘ten zengin diyet tüketen KOAH hastalarının oluĢturduğu grupta, hastalık 

semptomlarının azaldığı ve yaĢam kalitesi puanlarının çalıĢma baĢlangıcına ve 

omega-6‘dan zengin diyet tüketen gruba göre daha yüksek olduğu rapor 

edilmiĢtir (67).   

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların 6 Dakika Yürüme Testi Sonuçları 

 

KOAH‘da malnutrisyon nedeniyle geliĢen periferik kas güçsüzlüğü ve 

solunum fonksiyonlarındaki bozulmadan kaynaklanan nefes darlığı egzersiz 

performansını sınırlandırır (247). KOAH‘lı hastaların egzersiz performanslarını 

değerlendirmek için 6 dakika yürüme testi sıklıkla uygulanan bir yöntemdir. 

ÇalıĢmamızda hastaların yürüme testinden önceki oksijen satürasyonu (Pre 

SpO2) ortalamaları, diyet tedavisinden önce %94.6±1.80 iken, diyet 

tedavisinden sonra %95.6±1.88‘e yükselmiĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan 
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önemli bulunmuĢtur (p<0.05). Hastaların ortalama yürüme mesafeleri 

incelendiğinde ise, diyet tedavisinden önce 395.9±53.65 m iken, diyet 

tedavisinden sonra artarak 420.8±48.07 m‘ye yükseldiği saptanmıĢ ve aradaki 

farkın istatistiksel açıdan önemli olduğu görülmüĢtür (p<0.05). Pitta ve ark. (50) 

yaptığı çalıĢmada, azalan 6 DYT‘nin (<400m) KOAH‘lı bireylerde günlük aktivite 

kısıtlanmasının en önemli kanıtı olduğu belirlenmiĢtir. Buna göre, çalıĢma 

grubumuzdaki hastaların diyet tedavisinden önce 400 m‘nin altında olan yürüme 

mesafelerinin, tedavi sonrası 400 m‘nin üzerine çıktığı görülmektedir. Stabil 

dönemdeki KOAH‘lılarla yapılan bir çalıĢmada, ortalama yürüme mesafesi 

405.46 ± 95.51 m olarak bulunmuĢtur (54). Diğer bir çalıĢmada, omega-3‘ten 

zengin diyet tüketen KOAH hastalarının oluĢturduğu grupta, uygulama sonrası 6 

dakika yürüme testinin sonunda hastaların oksijen satürasyonundaki düĢmenin 

daha az olduğu ve hastaların bu süre içinde yürümesi beklenen mesafeye daha 

çok yaklaĢtıkları bildirilmiĢtir (67).     

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Solunum Fonksiyon Testi Sonuçları 

 

KOAH evrelendirilmesinde klinik semptom ve bulguların yanı sıra birinci 

saniye volümü (FEV 1) ve FEV1/FVC oranındaki azalma temel kriter olarak 

kullanılmaktadır. Zorlu ekspirasyon eğrisi üzerinde hesaplanan FEV 1, 

ölçümünün kolaylığı ve değiĢkenliğinin az olması nedeniyle hava yolları 

obstrüksiyonunun değerlendirilmesinde en yaygın kullanılan parametredir. 

Ancak büyük hava yollarındaki değiĢmeleri yansıtması nedeniyle hastalığın 

erken dönemlerinde hassas olamayabileceği ve bu yüzden GOLD tarafından 

FEV1/FVC oranı ile birlikte değerlendirilme zorunluluğu getirilmiĢtir. FEV1/FVC 

oranının %70‘in altına düĢmesi en erken obstrüksiyon belirleyicisi iken, hastalık 

ilerledikçe FEV 1‘in %80‘in altına düĢtüğü belirtilmektedir. Dolayısıyla KOAH 

fizyolojik olarak tanımlanan bir hastalıktır ve değerlendirilmesinde spirometrik 

testlerin büyük önemi bulunmaktadır (46). Kronik bronĢit, amfizem ve akciğer 

fonksiyonlarının bozulması KOAH‘ın bileĢenleri olup hepsi de inflamasyon ile 

iliĢkilidir. Bu durum, sigara içimi sonucu akciğerlerde biriken nötrofiller, lökotrien 
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B4‘ün artan üretimi ve alveolar makrofajlardan reaktif oksijen türlerinin 

salınımının artmasından kaynaklanmaktadır. Omega-3 yağ asitlerinin bilinen 

anti-inflamatuar özelliklerinden dolayı, tüm bu mekanizmaların etkisini 

azaltacağı bildirilmektedir (13). Yapılan bir çalıĢmada, sigara içen KOAH‘lılarda 

omega-3 yağ asitlerini daha çok tüketen grupta akciğer fonksiyonlarının daha iyi 

olduğu saptanmıĢtır. Aynı zamanda, çalıĢmada, omega-3 yağ asitlerinin anti-

inflamatuar etkilerinin ortaya çıkmasının kümülatif olarak uzun dönemli ve 

yüksek doz suplementler ile daha iyi ortaya koyulabileceği belirtilmiĢtir (90). Bu 

çalıĢmaya katılan hastaların spirometri sonuçları değerlendirildiğinde, hastaların 

ortalama FEV 1 değerlerinin tedavi öncesi ve sonrası benzer bulunmuĢ, 

FEV1/FVC oranlarında ise istatistiksel olarak önemli olmayan bir artıĢ 

saptanmıĢtır. Diyet tedavisinden önce, %64.1±11.61 olan FEV1/FVC oranı, 

diyet tedavisinden sonra %67.8±9.37‘e yükselmiĢtir. Omega-3‘ten zengin diyetin 

KOAH‘lı hastalarda etkisini araĢtıran diğer bir araĢtırmada, omega-3‘ten zengin 

diyet tüketen grupta LTB4, IL-8 ve TNF-α seviyelerinde düĢme, semptomlarda 

iyileĢme saptanmıĢtır (67).  

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisinden Önce ve Sonra Hastaların 

Besin Tüketim Durumları 

 

Bu çalıĢmada hastaların tedavi öncesi ve sonrası günlük diyetle aldıkları 

enerji ve besin öğeleri tüketim ortalamaları belirlenmiĢtir. Stabil ve nütrisyonel 

durumları normal olan KOAH‘lı hastalarda enerji alımı Harris-Benedict 

denklemine göre belirlenen dinlenme enerji harcamasının 1.3 katının, pozitif 

enerji dengesi için yeterli olduğu, daha yüksek enerjilerin dispneyi indüklediği 

bildirilmiĢtir (46). Obezitenin KOAH‘lılarda kalp hastalıkları, hipertansiyon ve 

diğer kronik komorbiditeleri tetiklemesi de KOAH‘lılarda uygun enerji 

sağlamanın önemini kanıtlamaktadır. Yapılan çalıĢmalar değerlendirildiğinde, 

KOAH‘lılar için bireysel olarak değerlendirmek koĢuluyla günlük 20-30 

kkal/kg/gün enerji alımı tavsiye edilmektedir (248). Yapılan bir çalıĢmada, bir 

grup KOAH‘lı hastaya dinlenme enerji harcamasının 1.5 katı, diğer gruba ise 2 

katı enerji sağlayan diyet verilmiĢ ve sonuçta dinlenme enerji harcamasının 1.5 
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katını sağlayan diyetle beslenen hastaların parsiyel CO2 değerleri stabil 

kalırken, yüksek enerji verilen grupta belirgin artıĢ olmuĢtur (249). ÇalıĢmamıza 

katılan hastaların günlük enerji alımları değerlendirildiğinde, tedavi öncesi 

minimum 18 kkal/kg/gün, maksimum 51 kkal/kg/gün iken, tedavi sonrası bu 

değerler minimum 18 kkal/kg/gün, maksimum 36kkal/kg/gün‘dür. Diyet 

tedavisinden önce günlük enerji alımları yüksek olan hastaların, tedavi sonrası 

bunu düĢürdükleri görülmektedir. Bu durum, fazla enerjinin solunuma olan 

etkisini azaltacağından dolayı, çoğunluğunu hafif ĢiĢman KOAH‘lı hastaların 

oluĢturduğu katılımcılarımıza verilen diyet tedavisinin etkinliğini göstermektedir.  

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların, günlük diyetleri ile karbonhidrat 

tüketimlerine bakıldığında ise, tedavi sonrası tedavi öncesine kıyasla 

istatistiksel olarak önemli düzeyde düĢmüĢtür (Tablo 4.13.1.). Tedavi öncesinde 

enerjinin karbonhidratlardan gelen oranı %52.8±4.63 iken, tedavi sonrası 

%48.6±7.29‘a düĢmüĢtür. Solunum rezervi kısıtlı hastalarda aĢırı karbonhidrat 

verilmesi, dakika ventilasyon oranında ve hipoksiye ventilatuar yanıtta artıĢa 

neden olmaktadır. Karbonhidratlar, yağlarla karĢılaĢtırıldığında yaklaĢık %40 

oranında daha fazla CO2 oluĢturmaktadırlar (46). Bu yüzden KOAH‘da günlük 

enerjinin karbonhidrattan gelen oranının %40-55 olması gerektiği 

vurgulanmaktadır (11). Yapılan bir çalıĢmada, düĢük karbonhidratlı, yüksek yağ 

içerikli beslenme ile solunum katsayısı %12-17 azaltılmıĢ ve mekanik ventilatöre 

bağlı kalma süresi de kısalmıĢtır (46).    

 

Akciğer hastalarının protein gereksinmeleri diğer hastalardan farklı 

değildir. Hafif ve orta stres koĢulu göz önünde bulundurulduğunda, KOAH‘lılara 

günlük 1.5-2 g/kg ya da günlük alınan enerjinin %20‘sini sağlayacak kadar 

protein önerilmektedir (1). Bu çalıĢmada, hastaların tedavi öncesi ve sonrası 

protein alımları benzer olup, toplam enerjinin yaklaĢık %15‘ini oluĢturmaktadır. 

Tedavi sonrası hastaların bitkisel kaynaklı protein alımlarının azalıp, hayvansal 

kaynaklı protein alımlarının arttığı görülmektedir.  
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 Bu çalıĢmada hastaların günlük diyetle posa tüketim ortalamaları 

yaklaĢık 25 gram olup, önerilere uygundur (68). Yapılan bir çalıĢmada, posa 

tüketimi yüksek olan KOAH hastalarının solunum fonksiyonlarının diğer 

hastalara göre daha iyi olduğu ve bu iliĢkinin karıĢtırıcı faktörlerden bağımsız 

olduğu saptanmıĢtır (250). Singapur Çin Sağlık AraĢtırması‘nda diyet posasının, 

kronik bronĢit semptomları insidansını azalttığı saptanmıĢtır (251). NHANES 

çalıĢmasında, diyetle günlük posa alımı en yüksek (32 g/gün) olan grupta en 

düĢük serum CRP düzeyi (3.3 mg/L) saptanmıĢtır (252). ÇalıĢmamızda, CRP 

düzeyi ile posa alımı arasında önemli bir iliĢki saptanmamıĢtır.    

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların günlük diyetleri ile tükettikleri toplam yağ 

ortalaması diyet tedavisi öncesi 76.4±25.14g iken, tedavi sonrası artarak 

79.0±20.66g‘a çıkmıĢtır.  Diyet enerjisinin yağdan gelen oranı diyet tedavisinden 

önce ortalama %32.9±5.30 iken, tedavi sonrası %36.7±6.79‘a çıkmıĢtır 

(p<0.05). KOAH‘lılarda yüksek yağlı düĢük karbonhidratlı bir diyet ile solunum 

fonksiyonlarının iyileĢtiği bildirilmiĢtir (253). 60 KOAH hastası ile yapılan bir 

müdahale araĢtırmasında, yüksek yağ düĢük karbonhidrat içerikli enteral 

formula ile beslenen grupta, solunum fonksiyonlarının iyileĢtiği saptanmıĢtır 

(253). Temel besin ögelerinden en az CO2 oluĢumuna neden olmaları sebebiyle 

günlük enerjinin yağdan gelen oranı %30-45 olarak önerilmektedir (11).  

 

DoymuĢ yağ asitleri, iki serisi prostoglandinlerin ve proinflamatuar 

lökotrienlerin öncüsü olan araĢidonik asit üretimini tetikler (105). Yapılan bir 

çalıĢmada trans yağ asitleri ile sistemik inflamasyon markırları arasında pozitif 

iliĢki saptanmıĢtır (111). Diğer bir çalıĢmada ise, doymuĢ ve trans yağ asitlerini 

fazla tüketen KOAH hastalarında, bu yağ asitlerinin tüketimi ile hastalık geliĢimi 

arasında pozitif iliĢki saptanmıĢtır (72). Bu yüzden KOAH hastalarının 

diyetlerinde doymuĢ yağ asitleri sınırlandırılmalıdır. Bu çalıĢmada, hastaların 

diyet enerjisinin doymuĢ yağdan gelen oranının tedavi öncesi (%12.8±2.86) ve 

sonrası (%12.8±3.36) benzer olduğu belirlenmiĢtir (p>0.05).  
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Son yıllarda yapılan çalıĢmalarda toplam diyet yağı kadar yağ 

örüntüsünün de önemine dikkat çekilmiĢtir. Yağ asitleri, bronĢ ve damar düz 

kasları, sekretuar iĢlev ve bağıĢıklık yanıtları üzerine güçlü etkileri olan 

prostoglandinler ve lökotrienlerin biyokimyasal öncülleridir (12). Özellikle 

Omega-3 yağ asitlerinin antiinflamatuvar, antitrombotik, antiaritmik, 

antimitojenik, hipolipemik (kan yağlarını azaltıcı) ve vazodilatatör (damar 

geniĢletici) etkileri nedeniyle birçok hastalığın önlenmesinde ve tedavisinde 

potansiyel etkiye sahip olduğu bildirilmektedir (13). Omega-3 yağ asidinin anti-

inflamatuar etkisinden dolayı KOAH patogeneziyle iliĢkili olarak sitokin üretimini 

azaltabildiği ve endotel disfonksiyonu düzeltebildiği belirtilmektedir (2). Bu 

çalıĢmada, diyet enerjisinin tekli doymamıĢ yağ asidinden gelen oranı tedavi 

öncesine göre tedavi sonrası artmıĢtır ancak aradaki fark istatistiksel olarak 

önemli bulunmamıĢtır (p>0.05). Enerjinin çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden 

gelen oranı ise tedavi öncesine göre tedavi sonrası %6.7±1.96‘dan, 

%8.6±2.99‘a çıkmıĢ ve aradaki fark istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur. 

Hastaların diyetle hem omega-6 hem de omega-3 tüketim ortalamaları tedavi 

sonrası artmıĢ (p<0.05), omega-6/omega-3 oranı da 6.1±2.17‘den 6.5±2.72‘ye 

yükselmiĢtir (p>0.05). Yapılan bir çalıĢmada, omega-6 yağ asitlerinin omega-3 

yağ asitlerine antogonist etkisi olmadığı, fakat omega-3 tüketimi düĢük 

olduğunda omega-6 yağ asitlerinin proinflamatuar sitokin seviyesini 

arttırabileceği saptanmıĢtır. KOAH‘da uygun omega-3, omega-6 oranı ile 

proinflamatuar sürecin yavaĢlatılabileceği ve bu yüzden bu orana dikkat 

edilmesi gerektiği bildirilmektedir (80). Diyetle EPA ve DHA tüketim ortalamaları 

artarken (p<0.05), α-linolenik asit tüketim ortalamalarında belirgin bir değiĢiklik 

saptanmamıĢtır. TNF-α düzeylerinin bireylerin tükettikleri esansiyel yağ asidi 

örüntüsüne göre değiĢebildiği gösterilmiĢtir. Yapılan bir çalıĢmada, omega-3 

alımı ile inflamasyon göstergesi olan plazma çözünür TNF-α reseptör düzeyi 

arasında ters iliĢki saptanmıĢtır.  Fakat bu iliĢki sadece EPA ve DHA için 

geçerlidir, α-linolenik asidi (ALA) kapsamamaktadır (82). Sağlıklı yetiĢkinlerin 

diyetlerinde EPA ve DHA suplementasyonu yapılması sonucu, monosit ve 

nötrofil uyarımında azalma ve proinflamatuar sitokinlerin üretiminde azalma 

yapılan çalıĢmalarca saptanmıĢtır (83,86-88). Bu etkilerin 6 hafta boyunca 
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günlük 1-1.2 gram EPA ve DHA sağlayan balık yağı suplementasyonu 

sonucunda elde edildiğini belirten çalıĢmalar mevcuttur (80,89). Bizim 

çalıĢmamızda da, hastalara günlük 180 mg EPA, 120 mg DHA içeren balık yağı 

suplementi ile beraber hastalara omega-3‘ten zengin KOAH ile uyumlu diyet 

önerilmiĢtir. Özellikle sigara içen KOAH‘lılarda yüksek omega-3 tüketiminin 

koruyucu olabileceği gösterilmiĢtir (90). Diyetle kolesterol tüketim ortalaması 

diyet tedavisi öncesine göre sonrasında artmıĢtır. Bu durum, hastaların 

hayvansal kaynaklı protein alımının artması ile açıklanabilir. Fakat, KOAH‘ın 

kardiyovasküler hastalıklar ile ortak risk faktörlerini paylaĢtığı ve hastaların 

kardiyovasküler hastalık riski taĢıdıkları unutulmamalı ve bu çalıĢmada yapıldığı 

gibi diyetleri bireysel olarak planlanmalıdır.   

 

ÇalıĢmaya katılan hastaların günlük diyetleri ile vitamin-mineral 

tüketimleri değerlendirildiğinde, özellikle B6, B12, folik asit, tiamin, E ve C 

vitaminlerini ve potasyum, kalsiyum, magnezyum, çinko minerallerini yetersiz 

tükettikleri göze çarpmaktadır. Potasyum, kalsiyum, fosfat ve magnezyum gibi 

esansiyel mikro besin öğeleri uygun respiratuar kas gücünün devamı ve kas 

gereksinmesini karĢılamak için yeterli miktarda sağlanmalıdır. Magnezyum ve 

kalsiyum, pulmoner yapı ve fonksiyonda önemli rol oynarlar. Magnezyum anti-

inflamatuar etkisinden dolayı bronĢiyal aktiviteyi düzenleyebilir ve kalsiyum 

regülasyonunu sağlayarak vazokonstriksiyonu inhibe eder (2,257). Ayrıca, 

yapılan bir çalıĢmada KOAH‘lı hastalarda hafif evrede bile kemik mineral 

dansitesi düĢüklüğü ve osteoporoz prevalansı çok yüksek bulunmuĢtur. 80 600 

kiĢilik TORCH (Towards a Revolution in COPD Health) ÇalıĢması‘nda da 

KOAH‗lı hastaların yarısından fazlasında DEXA ölçümü ile osteopeni ve 

osteoporoz saptanmıĢtır (81). Bu yüzden hastaların kalsiyum gereksinmelerinin 

karĢılanması oldukça önemlidir. 

 

KOAH‘da anemi prevalansının yüksek olması nedeniyle demir alımına 

dikkat edilmelidir. Fakat, yapılan bir çalıĢmada demir suplementasyonunun 

oksidan aktiviteyi arttırdığı ve bu yüzden dikkatli kullanılması gerektiği 
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saptanmıĢtır (125). Bizim çalıĢmamıza katılan hastaların günlük diyetle demir 

alımları yeterlidir.  

 

Su tutulumu ve hiponatremi KOAH patogenezine eĢlik eden faktörler 

olduğundan, diyette sodyuma dikkat edilmelidir. Gaz değiĢim bozukluğu 

özellikle de CO2 tutulumu sonucu oluĢan ödem, renin, anjiyotensin II, 

aldosteron, atrial natriüretik peptid, vazopressin gibi birçok hormon seviyesinde 

değiĢikliğe yol açmaktadır. Hiperkapniye sistemik cevap olan renal kan 

akımında azalma su ve sodyum tutulumunun artmasına neden olmaktadır. 

Diğer yandan, KOAH‘da anti-inflamatuar tedavinin bir parçası olarak kullanılan 

kortikosteroidlerde ödem geliĢimine katkıda bulunduğundan dolayı, özellikle 

ödem varlığında sodyumun kısıtlanması gerekmektedir (98). ÇalıĢmamızda 

hastaların hepsinin sodyum tüketimi yüksek olup DRI önerilerinin üzerindedir.    

 

Kardiyovasküler risk faktörü olarak kabul edilen homosistein 

metabolizmasında görevli olmalarından dolayı, hastaların düĢük olan B6, B12 ve 

folik asit tüketimlerine dikkat edilmesi gerektiği düĢünülmektedir. Norveç‘te 

1999-2006 yılları arasında yapılan bir çalıĢmada, B6, B12 ve folik asit 

suplementasyonunun toplam mortalite ve kardiyovasküler hastalıkları 

azaltmada etkisi olmadığı saptanmıĢtır (259). Ġskemik kalp hastalığı olan 

bireylerde yapılan bir araĢtırmada ise, günlük 560 μg 5-metiltetrahidrofolat, 3 

mg B6 vitamini, 20 μg B12 vitamini ve 400 mg EPA+200 mg DHA 

suplementasyonu yapılmasının kardiyovasküler hastalık geliĢim riskiyle iliĢkili 

olmadığı saptanmıĢtır (260). Bu araĢtırma sonuçları, suplementasyon yerine 

yeterli ve dengeli beslenme planının uygulanmasının önemini bir kez daha 

kanıtlamaktadır.   

 

KOAH‘da geliĢen oksidatif stresin akciğer hasarına önemli katkısı, diyetin 

bir risk faktörü olarak düĢünülmesi gerektiğini ortaya koymaktadır (93). C 

vitamini, beta karoten, selenyum ve bakır gibi bazı besin öğelerinin antioksidan 

özelliklerinden dolayı bireyin oksidatif hasara yatkınlığını değiĢtirebildiği 

bilinmektedir (94). Yapılan bir çalıĢmada, β-karoten ve metabolitlerinin akciğer 
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epitel hücrelerinde nötrofil kaynaklı oksidatif DNA hasarını engellediği rapor 

edilmiĢtir (95). Antioksidan aktivitesi yüksek besinlerin tüketimi ile kronik akciğer 

hastalığı geliĢme riskinin azaldığı, taze meyve ve sebze tüketiminin akciğer 

fonksiyonlarında iyileĢme sağlayabileceği belirtilmektedir (96).  

 

Beslenmenin obstrüktif akciğer hastalıklarına etkisinin araĢtırıldığı bir 

çalıĢmada, hastalık ile antioksidan vitaminlerden olan C vitamini ve daha az 

etkili olmak üzere E vitamini arasında iliĢki saptanmıĢtır (93). E vitamini 

vücudun oksidan kaynaklı membran hasarına karĢı yanıtında ilk defans 

mekanizmasında rol almaktadır (257). Schwartz, Weiss ve Britton‘un (263) 

yaptıkları çalıĢmada, vitamin C alımındaki 40 mg‘lık artıĢ, FEV 1 değerinde 

yaklaĢık 20 ml‘lik bir artıĢ sağlamıĢtır. Sigara içiminden dolayı oksidatif strese 

daha çok maruz kalan gruplarda, diyetsel suplementasyonun daha gerekli ve 

etkili olduğu belirtilmektedir (93). 3085 kiĢide yapılan bir çalıĢmada, yaĢ, 

cinsiyet, ağırlık, boy, toplam enerji alımı, sigara içme ve eğitim durumlarında 

düzeltme yapıldıktan sonra 151 mg/gün C vitamini alımı FEV1 ve FVC ile iliĢkili 

bulunmuĢ ve günlük C vitamini alımındaki her 100 mg‘lık artıĢ FEV1‘de 21.6 ml, 

FVC‘de 24.9 ml artıĢ sağlamıĢtır (256). Yapılan bir diğer çalıĢmada, KOAH 

hastalarına α-tokoferol ve β-karoten suplementasyonunun etkili olmadığı, fakat 

diyette tüketilen antioksidan içeriği yüksek olan sebze ve meyvelerin solunum 

semptomlarını iyileĢtirdiği saptanmıĢtır (254). Son yıllarda yapılan ve 3 yıl süren 

prospektif bir çalıĢmada, KOAH hastalarında antioksidan içeriği yüksek besin 

tüketiminin akciğer fonksiyonlarını iyileĢtirdiği ve bu yüzden KOAH hastalarının 

diyetleri planlanırken sebze, meyve tüketiminin yeterli miktarda sağlanması 

gerektiği belirtilmiĢtir (255).  

 

ÇalıĢmaya katılan hastalar, diyet tedavisi öncesi günlük diyetle ortalama 

26.6±53.95 g balık tüketirken, tedavi sonrası balık tüketim ortalamaları 

31.7±49.47‘e çıkmıĢtır. Balık tüketiminin artması daha düĢük hava yolu 

hiperreaktivitesi ve yüksek akciğer fonksiyonları ile iliĢkilendirilmektedir (92). 

Hastaların yağlı tohum, yeĢil yapraklı sebze, meyve ve tam tahıl tüketim 

ortalamaları diyet tedavisinden sonra artmıĢtır. Hastaların tedavi öncesi günlük 



128 

 

diyetle sebze tüketim ortalaması 165.3±91.41 g iken, tedavi sonrası 

219.6±110.83 g olarak belirlenmiĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan önemli 

bulunmuĢtur (p<0.05) (Tablo 4.13.7.). Yapılan bir çalıĢmada, günlük 1 

porsiyonun üzerinde sebze tüketimi (93 g/gün) ve 1.5 porsiyonun üzerinde 

meyve tüketiminin KOAH geliĢim riskini azalttığı saptanmıĢtır. Yine aynı 

çalıĢmada, diğer besin öğelerinin değil fakat sebze-meyve tüketiminin KOAH 

geliĢimi ile ters iliĢkili olduğu ve bu durumun neden bazı sigara içicilerinde 

KOAH geliĢmediğini açıklayabileceği belirtilmektedir (94). Posa tüketimindeki 

artıĢın, yeni tanılı KOAH geliĢimi ile negatif iliĢkili olduğunu kanıtlayan 

çalıĢmalarda, sebze, meyve ve tahıl posasının, yeni tanılı KOAH geliĢim riski ile 

önemli düzeyde iliĢkili olduğu, tam tahıl tüketiminin ise solunum hastalıkları 

mortalite riskini azalttığı saptanmıĢtır (115, 116). Yapılan bir çalıĢmada, diyette 

sebze, meyve, yağlı balık ve tam tahıl tüketiminin artması ile her iki cinsiyette de 

FEV 1 değerinde artıĢ saptanmıĢtır. Ayrıca özellikle sigara içen erkek bireylerde 

böyle bir diyet uygulanması sonucu akciğer fonksiyonlarının ve KOAH 

semptomlarının iyileĢtiği saptanmıĢtır (91). 

  

Sağlıklı diyet ile batı tarzı diyetin karĢılaĢtırıldığı bir çalıĢmada da, meyve, 

sebze, balık ve tam tahıl tüketiminin yüksek olduğu sağlıklı diyet tüketen grupta, 

iĢlenmiĢ tahıl, iĢlenmiĢ et, tatlı ve patates kızartması tüketiminin yüksek olduğu 

gruba göre KOAH geliĢme riski daha düĢük bulunmuĢtur (72).   

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Omega-3 Tüketim Düzeylerinin KOAH ile ĠliĢkili Parametreler 

(SFT, BORG, AKG, Plazma CRP), Antropometrik Ölçümler ve YaĢam Kalite 

Düzeyleri ile ĠliĢkisinin Değerlendirilmesi 

 

 Hastaların diyetle tükettikleri omega-3 ile FEV1, FEV1/FVC, BORG, 

plazma CRP düzeyleri ve 6 dakikada yürünen mesafe arasındaki iliĢkiye 

bakılmıĢtır. Diyet tedavisi sonucunda omega-3 tüketimi ile BORG skalası 

arasında negatif yönlü bir iliĢki saptanmıĢ ve istatistiksel olarak önemli 

bulunmuĢtur (p<0.05). Diyet tedavisinden sonra, omega-3‘ü yeterli tüketenlerde, 
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yetersiz tüketenlere göre dispne göstergesi olan BORG skalası skorları daha 

düĢük, omega-3‘ü yetersiz tüketenlerin hepsinin, yeterli tüketenlerin ise 

%93.3‘ünün BORG skalası skoru ortalaması 5 ve altındadır (Tablo 4.14.6.). 

Omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların %66.7‘si, yeterli tüketen hastaların ise 

%40‘ının 6 dakikalık yürüme mesafesi 400m ve altındadır. Omega-3 

suplementasyonu ve uygun beslenme planı, egzersiz eğitimi birlikte verilmesinin 

KOAH‘da rehabilitasyon tedavisi için önemli olduğu bildirilmiĢtir (264). Yapılan 

bir çalıĢmada, egzersiz kapasitesini arttırarak dispneyi azalttığından dolayı 

omega-3 suplementasyonunun KOAH‘lılarda güvenli ve etkili olduğu bildirilmiĢtir 

(67). Omega-3 yağ asitlerinin anti-inflamatuar etkilerinin saptanması için yüksek 

dozda ve uzun süreli kullanılmasının daha etkili olduğu fakat omega-3 alımında 

yapılan küçük bir değiĢikliğin bile kümülatif etki sebebiyle solunum 

fonksiyonlarını iyileĢtirebileceği belirtilmektedir (90). ÇalıĢmamızda beklenenin 

aksine, omega-3‘ü yeterli tüketenler ile yetersiz tüketenlerin solunum fonksiyon 

testleri arasında fark yoktur (Tablo 4.14.4.). Omega-3 yağ asitleri ve balık 

tüketiminin KOAH‘da potansiyel koruyucu etkisi olduğuna dair veriler yetersizdir. 

NHANES çalıĢmasında, balık tüketimi ile bronĢit sıklığı arasında ters iliĢki 

saptanmıĢtır (263). Yapılan diğer bir çalıĢmada, Japonya ve Amerika‘da aynı 

miktarda sigara içen yetiĢkinlerde, balık tüketiminin yüksek olduğu Japonya‘daki 

bireylerin, Amerika‘lılara göre FEV 1 değerlerinin daha yüksek olduğu ve bronĢit 

sıklığının daha az olduğu rapor edilmiĢtir (261). Japonya‘da fazla sigara içimine 

rağmen KOAH mortalitesi oldukça düĢüktür (262). Fakat, balık tüketiminin 

haricinde diğer karıĢtırıcı faktörlerin rolünün de unutulmaması gerektiği 

vurgulanmıĢtır.  

 

 Omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların tamamının arteriyel O2 gazı 

ortalaması 80 mmHg‘nin altında iken yeterli tüketen hastalarda bu oran 

%73.3‘tür. Omega-3‘ü yetersiz tüketen 2 hastanın arteriyel CO2 gazı ortalaması 

45 mmHg‘nin üzerinde iken, yeterli tüketenlerde 45 mmHg‘nin üzerinde hasta 

bulunmamaktadır (p<0.05) (Tablo 4.14.6.). Benzer olarak, Matsuyama ve ark. 

(67) yaptıkları çalıĢmada da, omega-3 suplementasyonu sonucu hastaların 

parsiyel oksijen basınçları artarken, karbondioksit basınçları düĢmüĢtür.  
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 Ġnflamasyon göstergesi olan plazma hs-CRP düzeyleri incelendiğinde, 

omega 3‘ü yetersiz tüketen hastaların %16.7‘si, yeterli tüketen hastaların ise 

%6.7‘sinin plazma CRP düzeyleri 1mg/L‘nin üzerindedir ve hem baĢlangıçta 

hem de çalıĢma sonunda omega-3‘ü yeterli tüketen grupta plazma hs-CRP 

düzeyleri daha düĢük bulunmuĢtur. Yapılan bir çalıĢmada, omega-3 ve omega-

6 suplementasyonu yapılan KOAH hastalarının tükürük örneklerinde TNF-α, 

lökotrien B4, IL-8 düzeyleri ve serum kan örneklerinde lökotrien B4 düzeylerinin 

omega-3 suplementasyonu yapılan hastalarda düĢtüğü, fakat omega-6 

suplementasyonu yapılan hastalarda benzer kaldığı saptanmıĢtır (67). Diğer bir 

çalıĢmada ise, haftada dört kez ve daha fazla balık tüketen yetiĢkinlerin 

oluĢturduğu grupta, haftada bir ve daha az balık tüketen gruba göre kronik 

bronĢit ve amfizem geliĢme riskinin önemli düzeyde düĢük olduğu saptanmıĢtır 

(90).  

 

Hastaların diyetle tükettikleri omega-3 ile BKĠ, ÜOKÇ, bel çevresi ve 

FFMĠ arasındaki iliĢkiye bakılmıĢ, hem diyet tedavi öncesi hem de diyet tedavisi 

sonrası değiĢkenler arasında önemli bir iliĢki saptanmamıĢtır (Tablo 4.14.4.). 

Yapılan bir çalıĢmada, stabil KOAH‘lı hastalarda nütrisyonel desteğin 

antropometrik ölçümler, akciğer fonksiyonları ve fonksiyonel egzersiz 

kapasitesinde herhangi bir değiĢiklik yaratmadığı saptanmıĢtır (8). 

ÇalıĢmamızın baĢlangıcında omega-3 tüketimi yeterli olan hastaların, vücut 

ağırlıkları, BKĠ, yağsız vücut kütlesi, ÜOKÇ, FFMĠ değerleri yetersiz tüketenlere 

göre daha yüksek olarak hesaplanmıĢtır. Omega-3 suplementasyonunun 

inflamasyona etkisini araĢtıran, iki yıl süren bir çalıĢmada, çalıĢmamıza benzer 

olarak suplementasyon sonrası hastaların vücut ağırlığı ve BKĠ değerlerinin 

arttığı saptanmıĢtır. Fakat diğer antropometrik ölçümler değerlendirilmemiĢtir 

(67). Bu çalıĢmada, omega-3‘ten zengin diyetin antropometrik ölçümlere olan 

etkisini değerlendirmek için, verilen dozun ve veriliĢ süresinin yetersiz 

olabileceği düĢünülmektedir.  
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AraĢtırmaya katılan hastaların diyetle omega-3 tüketim ortalaması ile 

yaĢam kalitesi düzeyleri arasındaki iliĢkiye bakılmıĢ ve diyet tedavisi sonrası 

diyetle omega-3 tüketimi ile fiziksel sağlık arasında pozitif yönde önemli bir iliĢki 

saptanmıĢtır (Tablo 4.14.5.). Bizim çalıĢmamızda olduğu gibi herhangi bir 

komorbiditenin eĢlik etmediği 50 KOAH hastasının yaĢam kalitelerini 

değerlendiren bir çalıĢmada, SF-36 anketi kullanılmıĢ ve sonuçta fiziksel 

fonksiyon, fiziksel rol, vitalite, ağrı ve genel sağlık algısı ile akciğer 

fonksiyonunun değil fakat dispne derecesinin iliĢkili olduğu bildirilmiĢtir (265). 

Diğer bir çalıĢmada ise, akciğer fonksiyonları ile yaĢam kalitesi arasında güçlü 

iliĢki saptanmıĢtır. Hastalık Ģiddeti ile yaĢam kalitesi arasındaki iliĢkiyi inceleyen 

çalıĢmalarda, Evre 0-2 arasında bir fark olmadığı fakat bu evrelerle 4. evre 

arasında önemli fark olduğu ve hastalık Ģiddeti artıkça yaĢam kalitesinin 

düĢtüğü rapor edilmiĢtir (266-268).   

 

Omega-3 suplementasyonu öncesi ve sonrası hastalara SGRQ yaĢam 

kalitesi anketi uygulanan bir çalıĢmada, tedavi sonrası yaĢam kalitesinin 

iyileĢtiği bildirilmiĢtir (67). Bu çalıĢmada da diyet tedavisinden sonra, omega-3‘ü 

yetersiz tüketen hastaların, fiziksel sağlık puanlarının ortalaması, omega-3‘ü 

yeterli tüketen hastalara göre daha düĢüktür (p<0.05). Hem tedavi öncesi hem 

de tedaviden sonra, omega-3‘ü yeterli tüketen hastaların vitalite puan 

ortalamaları, yetersiz tüketenlere göre daha yüksektir. Diyet tedavisinden sonra, 

omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların ağrı puan ortalamaları, yeterli tüketenlere 

göre daha düĢük, genel sağlık puan ortalamaları daha yüksektir.   

 

Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve Sonrasında 

Hastaların Günlük Enerji Harcaması  

 

Sedanter yaĢam, KOAH sonucu ortaya çıkan ve KOAH hastalarının 

günlük yaĢam aktivitelerini kısıtlamanın yanında, kardiyovasküler hastalıklar, 

metabolik sendrom, hipertansiyon, depresyon gibi hastalıklar için önemli bir risk 

faktörüdür (170). Yapılan bir çalıĢmada, KOAH‘lı hastalarda fiziksel aktivitenin 

ve günlük aktivitelerin arttırılmasının pulmoner rehabilitasyon programının 
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önemli bir parçası olduğu vurgulanmıĢtır. Yine aynı çalıĢmada, artan fiziksel 

aktivitenin, hastaların yaĢam kalitesi, kendine güven ve depresyon durumlarını 

iyileĢtirdiği saptanmıĢtır (269). Mevcut çalıĢmada, hastaların toplam enerji 

harcamalarının omega-3‘ten zengin diyet tedavisi sonucu arttığı ve bu farkın 

istatistiksel olarak önemli olduğu saptanmıĢtır. Omega-3 yağ asitlerinin anti-

inflamatuar özelliklerinden dolayı, KOAH‘da geliĢen dispne ve egzersiz 

disfonksiyonunda iyileĢme sağladığı belirtilmektedir (67).  

 

KOAH Hastalarında Omega-3 Ġlave EdilmiĢ Diyet Tedavisi Öncesi ve 

Sonrası Kardiyovasküler Risk Faktörleri 

 

KOAH‗daki sistemik inflamasyonun, iskemik kalp hastalığı ve 

aterosklerozun patogenezinde rol oynadığı düĢünülmektedir. Tucson Obstrüktif 

Havayolu Hastalıkları ÇalıĢması‘nda, obstrüktif akciğer hastalığı olanların 

%50‘sinin primer ölüm nedeninin kardiyovasküler hastalıklar olduğu 

saptanmıĢtır (270). Akciğer Sağlığı AraĢtırması‘nda sigara içme öyküsü dahil 

edildiğinde bile kalp krizinden ölümlerde FEV1‗in bağımsız belirleyici olduğu 

gösterilmiĢtir (230).  

 

Habbu ve ark. (271) yaptıkları bir derleme çalıĢmasında, 2001-2005 

yılları arasında yürütülen sekiz araĢtırma incelenmiĢ ve sonuçta obezite ile kalp 

yetmezliği olan hastalarda sağkalım arasında U-shape iliĢki saptamıĢlardır. BKĠ 

21.5 kg/m2‘nin altında ve 34.1 kg/m2‘nin üzerinde olan hastalarda sağkalım çok 

düĢük çıkmıĢtır. Dolayısıyla, hem malnutrisyon hem de obezitenin 

kardiyovasküler risk faktörü olduğunu bildirmiĢlerdir (272). Bizim çalıĢmamızda, 

diyet tedavisi öncesinde hastaların %4.8‘inin BKĠ 21 kg/m2‘nin altında iken, 

tedavi sonrası bu grupta hasta kalmamıĢtır (Tablo 4.16.1.).  Malnutrisyonun 

yaygın olarak görüldüğü KOAH‘lılarda yapılan bir çalıĢmada, diyet planlaması 

ve besin zenginleĢtirilmesi yapılan müdahale grubunda ağırlık artıĢı saptanmıĢ 

ve hastalar tedavi sonrası ağırlıklarını korumuĢlardır (258). Bu yüzden KOAH‘lı 

hastaların diyetlerinin planlanması ve gerekli durumlarda besin öğesi alımlarının 

arttırılması gerekmektedir. Diğer yandan, diyet tedavisi öncesinde BKĠ‘si 30 
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kg/m2‘nin üzerinde hasta oranı %23.8 olup tedavi sonrası bu oran 

değiĢmemiĢtir.   

 

Ulusal Kolesterol Eğitim Programı (NCEP) ATP III kriterlerine göre, 

plazma trigliserid düzeylerinin 150 mg/dl, LDL düzeylerinin 130 mg/dl ve total 

kolesterolün 200 mg/dl‘nin üzerinde olması kardiyovasküler risk faktörleri olarak 

tanımlanmaktadır (273). Bu çalıĢmada, hastaların %9.5‘inde omega-3‘ten 

zengin diyet tüketim sonrası LDL-kolesterol ve total kolesterol değerleri 

düĢmüĢtür. Plazma trigliserid düzeyleri 150 mg/dl‘nin üzerinde bulunan hasta 

sayısı ise değiĢmemiĢtir. Omega-3 yağ asitleri trigliserid düzeylerini düĢürerek, 

trombotik yatkınlığı azaltır ve endotel disfonksiyonu iyileĢtirerek, ölümcül 

kardiyak aritmileri önlerler. Bu özellikler sayesinde de kronik kalp hastalıkları 

riskini azaltırlar. Grönland adası ile Danimarka‘yı karĢılaĢtıran bir gözlemsel 

çalıĢmada, balık ağırlıklı beslenmenin kardiyak koruyucu olduğu gösterilmiĢtir 

(274). Diet ve Reinfraction (DART) ÇalıĢması‘na göre, miyokard enfaktüsü 

geçirdikten sonra balık tüketmesi önerilen erkeklerde plasebo grubuna göre tüm 

nedenlere bağlı ölümlerde %29 azalma olduğu görülmektedir (275). Diğer bir 

çalıĢmada ise, koroner kalp hastalığından korunmada günlük balık tüketiminin 

her 20 gram artmasının, koroner kalp hastalığı mortalitesini %7 azalttığı 

saptanmıĢtır (276). Kardiyovasküler hastalık riski olan yetiĢkinlerde AHA‘nın 

günlük omega-3 önerisi 1 gramdır. Yapılan epidemiyolojik ve müdahale 

araĢtırmaları incelendiğinde, günlük 0.5-1.8 g/gün EPA+DHA suplementasyonu 

önerilmektedir (277). Balk ve arkadaĢlarının (278) yaptıkları bir derleme 

çalıĢmasında, balık yağı tüketimi ile TG düzeylerinin azaldığı, LDL ve HDL 

düzeylerinin arttığı, total kolesterol düzeylerinin ise değiĢmediği vurgulanmıĢ ve 

omega-3 dozu arttıkça tedavinin etkinliğinin arttığı belirtilmiĢtir. 

Hipertrigliseridemi tedavisinde yüksek doz (2-4 g/gün) omega-3 

suplementasyonu etkilidir. ÇalıĢmamızda, hastalara verilen omega-3 

suplementasyonu sonucu plazma trigliserid düzeyleri 150 mg/dl‘nin üzerinde 

bulunan hasta sayısının değiĢmemesinin nedeni, hastalara diyet ve suplement 

sonucu sağlanan omega-3‘ün kısa süreli ve düĢük dozda olmasından 

kaynaklanıyor olabilir.     
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Yapılan bir meta-analizde, 14 araĢtırma değerlendirilmiĢ, stabil KOAH‘ın 

tüm evrelerinde, FEV1 ve FVC düzeyleri ile sistemik inflamatuar markırlar 

(CRP, fibrinojen, lökotrienler, TNF-α) arasında bir iliĢki olduğu ve inflamatuar 

markırların KOAH‘lı hastalarda kontrol grubuna göre yüksek olduğu belirtilmiĢtir 

(279).  Omega-3 yağ asitleri, aterogenez ve plak oluĢumunda rol oynadığı 

düĢünülen interlökinler ve TNF-α gibi inflamatuar mediatörlerin oluĢumunu 

engeller. ÇalıĢmamızın baĢlangıcında hastaların %14.3‘ünün plazma CRP 

düzeyleri 1mg/L‘nin üzerinde iken, çalıĢma sonunda bu oran %9.5‘e düĢmüĢtür.  

Omega-3 yağ asidinin plazma hs-CRP düzeyine etkisini araĢtıran 4 çalıĢmada 

da bulguların çeliĢkili olduğu belirtilmiĢtir (278). 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 
 

Bu çalıĢmada stabil dönemdeki, KOAH‘lı 21 erkek hastanın 6 hafta süre 

ile omega-3 yağ asidinden zengin diyet tüketiminin inflamasyon, solunum 

fonksiyonu ve yaĢam kalite düzeyleri üzerine etkisi değerlendirilmiĢ ve 

aĢağıdaki sonuçlar elde edilmiĢtir.  

 

1. ÇalıĢmaya katılan hastaların yaĢ ortalaması 58.8±4.75 yıl olarak 

belirlenmiĢtir.  

 

2. Hastaların medeni grup ve yaĢam Ģekli dağılımlarına bakıldığında 

hepsinin evli ve aileleriyle beraber yaĢadığı saptanmıĢtır. 

 

3. Hastaların eğitim durumları dağılımlarına bakıldığında, %4.8‘inin okur-

yazar olmadığı, %4.8‘inin okur-yazar, %57.1‘inin ilkokul mezunu, 

%19‘unun ortaokul mezunu, %9.5‘inin lise mezunu, %4.8‘inin de 

üniversite mezunu olduğu belirlenmiĢtir.  

 

4. Hastaların hepsinin emekli olduğu ve Ģu an herhangi bir iĢte 

çalıĢmadıkları saptanmıĢtır. 

 

5. Hastaların soygeçmiĢindeki akciğer hastalıkları sorgulandığında, 

%9.5‘inde akciğer kanseri, %23.8‘inde astım, %14.3‘ünde KOAH,  

%9.5‘inde de tüberküloz saptanmıĢtır. Hastaların özgeçmiĢi 

sorgulandığında ise, %26.3‘ünün zatürre, %21.1‘inin de bronĢit olduğu 

belirlenmiĢtir. 

 

6. Hastaların KOAH yaĢı ortalaması 4.7±4.46 yıl olarak saptanmıĢtır.  

 

7. Hastalık evreleri incelendiğinde, hastaların %9.5‘inin Evre 1, %61.9‘unun 

Evre 2, %28.6‘sının da Evre 3‘de olduğu belirlenmiĢtir. 
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8. Hastaların hepsinin hastalıklarına iliĢkin ilaç tedavisi almakta olduğu, 

%9.5‘inin ek olarak diyet tedavisi %4.8‘inin de alternatif tedavi almıĢ 

olduğu saptanmıĢtır. 

 

9. ÇalıĢmaya katılan hastaların hepsinde kronik sistemik inflamatuar 

sendrom olduğu belirlenmiĢtir. 

 

10.  Ailesinde KOAH bulunan hastaların, toplam hastaların %16.7‘sini 

oluĢturduğu belirlenmiĢtir. 

 

11.  Meslek hayatlarında zararlı toz ve partiküllere maruz kalan hastalar, 

toplam hastaların %73.3‘ünü oluĢturmaktadır. 

 

12.  Hastaların %76.2‘sinin sigara içip bıraktığı, %23.8‘inin ise halen sigara 

içtiği belirlenmiĢtir. Sigara içen hastaların sigara içme süre 

ortalamalarının 36.0±9.82 yıl olduğu ve günlük içilen sigara sayısının da 

ortalama 22.8±10.55 adet olduğu görülmüĢtür.   

 

13.  Hastaların hepsinin KOAH tanısı konulmadan önce sigara içtikleri, 

hastalık tanısıyla birlikte %76.2‘sinin sigara içmeyi bıraktığı saptanmıĢtır. 

KOAH öncesi ve mevcut durumda sigara içme durumları arasındaki fark 

istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05).   

 

14.  Hastaların %23.8‘i KOAH tanısı konulmadan önce alkol kullanırken, 

hastalık ile bu oranın %9.5‘e düĢtüğü saptanmıĢ ve aradaki fark 

istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

 

15.  KOAH tanısı konulmadan önce hastaların yalnızca %19‘unun düzenli 

fiziksel aktivite yaptığı, ancak hastalıkla birlikte bu oranın %52.4‘e çıktığı 

belirlenmiĢ ve aradaki fark istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur 

(p<0.05). 
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16.  Hastaların hiçbirinin KOAH öncesi ve mevcut durumda vitamin-mineral 

desteği almadıkları belirlenmiĢtir. 

 

17.  KOAH öncesi hastaların %9.5‘inin, mevcut durumda ise %57.1‘inin 

düzenli öğün tüketmediği ve sıklıkla öğle öğününü atladığı saptanmıĢtır. 

KOAH öncesi ve mevcut durumda düzenli öğün tüketme durumları 

arasındaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05).   

 

18.  KOAH tanısı konulmadan önce hastaların %47.6‘sının yemeklerini tuzlu 

ya da normal tuzlu, %4.8‘inin ise az tuzlu tükettiği belirlenirken; KOAH 

tanısıyla hastaların %19‘unun yemeklerini tuzlu, %52.4‘ünün normal 

tuzlu, %23.8‘inin az tuzlu, %4.8‘inin de tuzsuz tükettiği belirlenmiĢtir. 

 

19.  Hastaların %61.9‘unda KOAH tanısı konulmadan önce sofrada tuz 

ekleme alıĢkanlığı olduğu saptanırken,  KOAH varlığında bu oranın 

%33.3‘e düĢtüğü belirlenmiĢtir. 

 

20.  Hastaların ağırlık ortalamaları, diyet tedavisi öncesi 78.2±12.27 kg, diyet 

tedavisi sonrasında da 78.5±12.12 kg olarak saptanmıĢtır. 

 

21. Ortalama Beden Kütle Ġndeksi (BKĠ) değerlerinin, diyet tedavisi öncesi 

27.4±4.00 kg/m2, diyet tedavisi sonrasında 27.5±3.96 kg/m2 olduğu 

bulunmuĢtur.  

 

22. Hastaların BKĠ değerleri, Amerikan Toraks Derneği (ATS) ve Avrupa 

Solunum Derneği (ETS) BKĠ sınıflandırması açısından 

değerlendirildiğinde ise, diyet tedavisi öncesinde hastaların %4.8‘inin 

zayıf (BKĠ<21.0 kg/m2), %19‘unun normal (BKĠ 21.0-24.9 kg/m2), 

%52.4‘ünün hafif ĢiĢman (BKĠ 25-29.9 kg/m2 ) ve %23.8‘inin ise ĢiĢman 

(BKĠ≥30 kg/m2) oldukları belirlenmiĢtir. Diyet tedavisi sonrasında ise, 

zayıf hasta saptanmazken, hastaların %23.8‘inin normal, %52.4‘ünün 

hafif ĢiĢman ve %23.8‘inin de ĢiĢman olduğu saptanmıĢtır. 
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23.  Hastaların bel çevresi ölçümleri ortalamalarının, diyet tedavisi öncesinde 

100.5±11.94 cm, diyet tedavisi sonrasında 100.8±11.71 cm; kalça 

çevresi ölçümleri ortalamalarının ise diyet tedavisi öncesinde 104.5±6.47 

cm, diyet tedavisi sonrasında 104.8±5.59 cm olduğu saptanmıĢtır. 

Hastaların bel/kalça oranları, diyet tedavisi öncesinde ve sonrasında 

0.95±0.06 cm olarak belirlenmiĢtir. 

 

24.  Dünya Sağlık Örgütü (WHO) kriterlerine göre hastaların bel çevresi 

ölçümleri incelendiğinde; diyet tedavisi öncesinde hastaların %28.6‘sının 

bel çevresi ortalamasının 94 cm.‘in altında, %71.4‘ünün ise 94 cm. ve 

üzerinde olduğu bulunmuĢtur. Diyet tedavisinden sonra ise, hastaların 

%33.3‘ünün bel çevresinin 94 cm.‘in altında, %66.7‘sinin de 94 cm. ve 

üzerinde olduğu belirlenmiĢtir. 

 

25.  Hastaların Üst Orta Kol Çevresi (ÜOKÇ) ölçümlerinin ortalamaları, diyet 

tedavisi öncesinde 29.3±3.35 cm, diyet tedavisi sonrasında 29.5±2.73 

cm olarak saptanmıĢtır. 

 

26.  Hastaların vücut analizleri ölçümlerinin ortalamaları incelendiğinde, diyet 

tedavisi öncesi vücut yağ kütlesi ortalamaları %24.7±6.71, yağsız vücut 

kütlesi ortalamaları 55.6±8.00kg, vücut su oranı ortalamaları %53.7±5.10 

olarak saptanmıĢtır. Diyet tedavisi sonrasında, hastaların vücut yağ 

kütlesi ortalamaları %26.7±6.08, yağsız vücut kütlesi ortalamaları 

54.3±6.14kg, vücut su oranı ortalamaları %51.8±3.68 olarak 

belirlenmiĢtir. 

 

27.  Hastaların Yağsız Vücut Kütle Ġndeksi (FFMI) değerlerinin ortalamaları, 

diyet tedavisi öncesinde 19.5±2.08 kg/m2, sonrasında 19.0±1.72 kg/m2 

olarak saptanmıĢtır. 
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28.  Hastaların serum albumin değerlerinin diyet tedavisinden önce 4.1±0.53 

g/dl, tedavi sonrası 4.1±0.38g/dl olduğu saptanmıĢtır. 

 

29.  Diyet tedavisi öncesine göre tedavi sonrası plazma yüksek sensitiviteli 

C-reaktif protein (hs-CRP) düzeylerinin 0.6±0.75 mg/L‘den, 0.5±0.62 

mg/L‘e düĢtüğü belirlenmiĢtir.  

 

30.  Hastaların plazma total kolesterol değerleri tedavi öncesi ve sonrası 

benzer bulunmuĢtur. LDL-kolesterol düzeyleri tedavi sonrası artmıĢ, 

trigliserid düzeyleri ise düĢmüĢtür (p>0.05). 

 

31.  Diyet tedavisi öncesi ortalama arteriyel kandaki oksijen basıncı (PaO2) 

65.6±19.19 mmHg iken, diyet tedavisinden sonra 67.3±18.34 mmHg 

olduğu belirlenmiĢtir. Diyet tedavisinden önce arteriyel kandaki 

karbondioksit basıncı (PaCO2) 37.3±6.77 mmHg iken, diyet tedavisinden 

sonra 37.2±7.34 mmHg olarak saptanmıĢtır.  

 

32.  Hastaların subjektif global değerlendirmeleri (SGD) yapılmıĢ ve hem 

omega 3‘ten zengin diyet tedavisi öncesi hem de tedavi sonrası 

hastaların %90.5‘inin iyi beslenmiĢ (A) olduğu, %9.5‘inin ise orta 

derecede malnütrisyonlu (B) oldukları ve ağır malnütrisyonlu (C) hasta 

bulunmadığı saptanmıĢtır.  

 

33.  ÇalıĢmaya katılan hastaların BORG skalası sonuçları incelendiğinde; 

diyet tedavisi öncesi hastaların ortalama BORG skalası skoru 4.9±1.67 

iken, diyet tedavisinden sonra bu skorun 3.4±1.24‗e düĢtüğü saptanmıĢ 

ve aradaki bu fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

 

34.  ÇalıĢmaya katılan hastaların SF-36 yaĢam kalite ölçeğine göre yaĢam 

kalite düzeyleri değerlendirildiğinde, tedavi öncesine göre tedavi sonrası 

özellikle fiziksel fonksiyon, fiziksel rol güçlüğü, vitalite, ağrı, fiziksel 
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komponent skoru ve mental komponent skorlarının arttığı ve bu farkların 

istatistiksel açıdan önemli olduğu bulunmuĢtur (p<0.05). 

 

35.  Hastaların 6 dakika yürüme testi sonuçları incelendiğinde, diyet 

tedavisinden önce 395.9±53.65 m yürürken, diyet tedavisinden sonra 

420.8±48.07 m yürüdükleri saptanmıĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan 

önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

 

36.  Hastaların diyet tedavisi öncesi 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar volüm 

(FEV1) beklenen değerinin ortalama %60.8±13.89, diyet tedavisi sonrası 

ortalama %60.5±13.66 olduğu saptanmıĢtır (p>0.05).  

 

37. ÇalıĢmaya katılan hastaların diyet tedavisinden önce, FEV1/FVC oranı 

%64.1±11.61 iken, diyet tedavisinden sonra bu oran %67.8±9.37‘e 

yükselmiĢtir (p>0.05). 

 

38.  Hastaların diyet tedavisinden önce günlük enerji tüketim ortalaması 

2042±458.22 kkal iken, diyet tedavisinden sonra 1924±414.28 kkal 

olarak belirlenmiĢtir. 

 

39.  Hastaların diyetle günlük karbonhidrat (CHO) tüketim ortalaması; diyet 

tedavisi öncesinde 263.1±58.18 g (toplam enerjinin %52.8‘i), diyet 

tedavisinden sonra 230.8±70.26 g (toplam enerjinin %48.6‘sı) olarak 

belirlenmiĢ ve aradaki fark istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05). 

 

40.  Hastaların diyetle günlük protein tüketim ortalamaları; diyet tedavisi 

öncesinde toplam enerjinin %14.3‘ü, diyet tedavisinden sonra toplam 

enerjinin %14.6‘sı olduğu belirlenmiĢtir. Hastaların bitkisel protein tüketim 

ortalamaları, diyet tedavisinden önce (37.7±9.80 g), diyet tedavisinden 

sonraya (31.5±9.97) göre daha yüksek bulunmuĢ ve aradaki fark 

istatistiksel açıdan önemlidir (p<0.05). 
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41.  ÇalıĢmaya katılan hastaların günlük diyetleri ile tükettikleri toplam yağ 

ortalaması diyet tedavisi öncesi 76.4±25.14g iken, tedavi sonrası 

79.0±20.66g olarak belirlenmiĢtir.  Diyet enerjisinin yağdan gelen oranı 

diyet tedavisinden önce ortalama %32.9±5.30 iken, tedavi sonrası 

%36.7±6.79‘a çıkmıĢtır (p<0.05). 

 

42. Hastaların günlük diyetleri ile doymuĢ yağ tüketimleri tedavi öncesi ve 

sonrası benzer olup günlük enerjinin %12.8‘inin, tekli doymamıĢ yağ 

tüketimleri ise tedavi sonrası (%12.9±3.45) tedavi öncesine (%11.4±2.06) 

göre artmıĢtır. 

 

43.   Enerjinin çoklu doymamıĢ yağ asitlerinden gelen oranı tedavi öncesine 

göre tedavi sonrası %6.7±1.96‘dan, %8.6±2.99‘a çıkmıĢ ve aradaki fark 

istatistiksel olarak önemlidir (p<0.05). Hastaların diyetle hem omega-6 

hem de omega-3 tüketim ortalamaları tedavi sonrası artmıĢ (p<0.05), 

omega-6/omega-3 oranı da 6.1±2.17‘den 6.5±2.72‘ye yükselmiĢtir 

(p>0.05). 

 

44.  Diyetle EPA ve DHA tüketim ortalamaları artarken (p<0.05), α-linolenik 

asit tüketim ortalamalarında belirgin bir değiĢiklik saptanmamıĢtır. 

 

45.  Diyet tedavisi öncesi A vitaminini hastaların %9.5‘i yetersiz tüketirken, 

tedavi sonrası yetersiz tüketen hastanın olmadığı belirlenmiĢtir. E 

vitaminini yetersiz tüketen hastaların oranı diyet tedavisi öncesi %23.8 

iken bu oran tedavi sonrası %14.3‘e düĢmüĢtür. C vitaminini yetersiz 

tüketenlerin oranı ise, diyet tedavisi öncesi ve sonrası değiĢmemiĢtir 

(%23.8). 

 

46.  Diyet tedavisi öncesi hastaların %42.9‘unun tiaminden, %4.8‘inin 

riboflavinden %57.1‘inin de niasinden yetersiz tüketim yaptıkları, diyet 

tedavi sonrası hastaların %61.9‘unun tiaminden, %9.5‘inin riboflavinden, 

%42.9‘unun da niasinden yetersiz tüketim yaptıkları belirlenmiĢtir. 



142 

 

 

47.  Diyetle  folik asit tüketim ortalaması yetersiz olanların oranı hem diyet 

tedavisi öncesi hem de sonrası %19 olarak saptanmıĢtır. Diyetle B12 

vitaminden yetersiz tüketim yapan hastaların oranı diyet tedavisi öncesi 

%28.6 iken, tedavi sonrası %33.3 olmuĢtur. 

 

48.  Diyet tedavi öncesi ve sonrası tüm hastaların sodyumu fazla, 

%95.2‘sinin de potasyumu yetersiz tükettikleri belirlenmiĢtir. 

 

49. Diyet tedavisinden önce hastaların %85.7‘sinin kalsiyumu yetersiz 

tükettiği, tedavi sonrası bu oranın %95.2 olduğu belirlenmiĢtir. ÇalıĢmaya 

katılan hastaların hepsinin tedavi öncesi ve sonrasında fosforu diyetle 

yeterli düzeyde tükettikleri saptanmıĢtır. 

 

50.  Diyet tedavisi öncesi ve sonrasında diyetle demir ve manganı yetersiz 

tüketen hasta olmadığı belirlenmiĢtir. Diyetle magnezyumu yetersiz 

tüketen hastaların oranı tedavi öncesi %85.7 iken tedavi sonrası %81 

olarak saptanmıĢtır. Çinkoyu yetersiz tüketenlerin oranı ise, tedavi öncesi 

%9.5 iken tedavi sonrası %38.1 olarak belirlenmiĢtir. 

 

51.  ÇalıĢmaya katılan hastalar, diyet tedavisi öncesi günlük diyetle ortalama 

26.6±53.95 g balık tüketirken, tedavi sonrası balık tüketim ortalamaları 

31.7±49.47‘e artmıĢtır. Hastaların yağlı tohum, yeĢil yapraklı sebze, 

meyve ve tam tahıl tüketim ortalamaları diyet tedavisinden sonra artmıĢ 

fakat tedavi öncesi ile sonrası arasında istatistiksel açıdan önemli farklar 

bulunmamıĢtır. Hastaların tedavi öncesi diyetle sebze tüketim ortalaması 

165.3±91.41 g iken, tedavi sonrası 219.6±110.83 g olarak belirlenmiĢ ve 

aradaki fark istatistiksel açıdan önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 

 

52.  Diyet tedavisi sonucunda diyetle tüketilen omega-3 ile BORG skalası 

arasında negatif yönlü (r=-0.623, p=0.003) bir iliĢki saptanmıĢ ve 

istatistiksel olarak önemli bulunmuĢtur (p<0.05). 
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53.  Hastaların diyetle tükettikleri omega-3 ile BKĠ, ÜOKÇ, bel çevresi ve 

FFMĠ arasındaki iliĢkiye bakılmıĢ, hem diyet tedavi öncesi hem de diyet 

tedavisi sonrası değiĢkenler arasında önemli bir iliĢki saptanmamıĢtır 

(p>0.05). 

 

54.  AraĢtırmaya katılan hastaların diyetle omega-3 tüketim ortalaması ile 

yaĢam kalitesi düzeyleri arasındaki iliĢkiye bakılmıĢ ve diyet tedavisi 

sonrası diyetle omega-3 tüketimi ile fiziksel sağlık arasında pozitif yönde 

önemli bir iliĢki saptanmıĢtır (r=0.456, p=0.038). 

 

55.  Diyet tedavisi öncesi hastaların 14‘ü (%61.9) diyetle yetersiz (<TE %1) 

omega-3 tüketirken, diyet tedavisi sonrası bu oran %28.6‘ya düĢmüĢtür. 

 

56.  Diyet tedavisi öncesi omega-3 yağ asidini yetersiz tüketen hastaların 

vücut ağırlığı ve BKĠ ortalamaları, omega-3‘ü yeterli tüketenlere göre 

daha düĢüktür (p<0.05).  

 

57. Hem baĢlangıçta hem de tedavi sonrası omega-3‘ü yeterli tüketen 

hastaların yağsız vücut kütle indeksi ve ÜOKÇ ortalamaları, yetersiz 

tüketenlere göre daha yüksektir (p>0.05).  

 

58. Omega-3‘ten zengin diyet tedavisi sonrasında, omega-3‘ü yeterli tüketen 

hastaların BORG dispne skalası skorları, yetersiz tüketenlere göre daha 

düĢüktür ve bu fark istatistiksel olarak önemlidir (p<0.05).  

 

59. Hem diyet tedavisi öncesi hem de sonrası günlük diyetle omega-3‘ü 

yetersiz tüketen hastaların yeterli tüketen hastalara göre plazma CRP 

düzey ortalamaları daha düĢüktür (p>0.05).  

 

60.  Hastaların omega-3 tüketimlerine göre yaĢam kalite düzeyleri 

değerlendirilmiĢ, diyet tedavisinden sonra, omega-3‘ü yetersiz tüketen 
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hastaların, fiziksel sağlık puanlarının ortalaması, omega-3‘ü yeterli 

tüketen hastalara göre daha düĢüktür (p<0.05). Hem tedavi öncesi hem 

de tedaviden sonra, omega-3‘ü yeterli tüketen hastaların vitalite puan 

ortalamaları, yetersiz tüketenlere göre daha yüksektir (p>0.05). Diyet 

tedavisinden sonra, omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların ağrı puan 

ortalamaları, yeterli tüketenlere göre daha düĢük, genel sağlık puan 

ortalamaları daha yüksektir (p<0.05).  

 

61.  Diyet tedavisinden sonra, diyetle omega-3‘ü yetersiz tüketenlerin 

hepsinin, yeterli tüketenlerin ise %93.3‘ünün BORG skalası skoru 

ortalaması 5 ve altındadır.  

 

62.  Omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların %66.7‘si, yeterli tüketen 

hastaların ise %40‘ının 6 dakikalık yürüme mesafesi 400m ve altındadır.  

 

63.  Omega-3‘ü yetersiz tüketen hastaların tamamının arteriyel O2 gazı 

ortalaması 80 mmHg‘nin altında iken yeterli tüketen hastalarda bu oran 

%73.3‘tür. Omega-3‘ü yetersiz tüketen 2 hastanın arteriyel CO2 gazı 

ortalaması 45 mmHg‘nin üzerinde iken, yeterli tüketenlerde 45 mmHg‘nin 

üzerinde hasta bulunmamaktadır (p<0.05).  

 

64.  Hastaların plazma hs-CRP düzeyleri incelendiğinde, omega 3‘ü yetersiz 

tüketen hastaların %16.7‘si, yeterli tüketen hastaların ise %6.7‘sinin 

plazma CRP düzeyleri 1mg/L‘nin üzerindedir. 

 

65.  Diyet tedavisi öncesi ve sonrası hastaların BMH ortalaması sırasıyla 

1617.4±221.32 kkal/gün ve 1620.9±218.84 kkal/gün olarak saptanmıĢtır. 

Fiziksel aktivite faktörü ortalamaları diyet tedavisi öncesi ve sonrası 

benzer bulunurken, toplam enerji harcaması ortalaması diyet 

tedavisinden sonra (2151.8±327.70) öncesine (2126.8±370.90 kkal/gün) 

göre artıĢ göstermiĢ ve aradaki bu fark istatistiksel olarak önemlidir 

(p<0.05).  
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66.  Hastalar kardiyovasküler risk faktörleri açısından değerlendirilmiĢtir. 

Diyet tedavisi öncesinde BKĠ ortalaması 21 kg/m2 ve altında olan hasta 

oranı %4.8 iken, tedavi sonrası BKĠ ortalaması 21 kg/m2 ve altında hiçbir 

hasta bulunmamıĢtır.  

 

67.  Diyet tedavisi öncesi ve sonrasında hastaların %76.2‘sinin BKĠ 

ortalamalarının 25 kg/m2 ve üzerinde olduğu ve hem WHO hem de ATS 

sınıflamasına göre hafif ĢiĢman ve ĢiĢman grubunda oldukları 

saptanmıĢtır. 

 

68.  FFMI değeri 17kg/m2‘nin altında olan hasta sayısı diyet tedavi öncesi ve 

sonrası değiĢmemiĢtir. Diyet tedavisi öncesinde hastaların %61.9‘unun, 

diyet tedavisinden sonra ise %52.4‘ünün plazma total kolesterol 

değerlerinin 200 mg/dl ve üzerinde olduğu belirlenmiĢtir.  

 

69.  Diyet tedavisi öncesi ve sonrasında hastaların %23.8‘inin plazma 

trigliserit düzeyleri 150 mg/dl ve üzerindedir. Hastaların diyet 

tedavisinden önce %57.1‘inin, diyet tedavisinden sonra ise %47.6‘sının 

plazma LDL-kolesterol düzeylerinin 130 mg/dl ve üzerinde olduğu 

saptanmıĢtır.  

 

70. ÇalıĢma baĢlangıcında hastaların %14.3‘ünün plazma CRP düzeyleri 

1mg/L‘nin üzerinde iken, çalıĢma sonunda bu oran %9.5‘e düĢmüĢtür 

 

 

 

 

 

 

 

 



146 

 

ÖNERĠLER 

 

 Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalığı olan bireylerde, sistemik inflamasyon 

ve beslenmeye bağlı risklerin azaltılabilmesi için, hastalara yönelik 

multidisipliner çalıĢmaların yapılması gereklidir. Bu yaklaĢım içerisinde 

hastaların beslenmeleri diyetisyenler tarafından, hastanın içinde bulunduğu 

durumun tüm ayrıntıları göz önüne alınarak, optimal düzeyde planlanmalı ve 

uygulanmalıdır. Hastaların diyetleri planlanırken, yeterli enerji ve protein içeriği 

kadar diyetin toplam yağ, doymuĢ ve doymamıĢ yağ asidi örüntülerinin de 

öneriler doğrultusunda olması sağlanmalıdır. 

 

Diğer sistemik inflamatuar hastalıklarda olduğu gibi, KOAH‘da da omega-

3 yağ asidi desteği koruyucu veya terapatik amaçlı kullanılabilmektedir. 

Hastalığın erken evresinde, omega-3 yağ asidinden zengin bir diyetin yanı sıra 

günlük 1g balık yağı ilavesi önerilirken, ileri evrelerde günlük 3g balık yağı 

desteğine ya da hastalığa uygun enteral ürünlerin kullanımına ihtiyaç 

duyulabilmektedir. Aynı zamanda, bu hastalarda oksidatif stresin azaltılabilmesi 

için antioksidan vitamin ve mineraller hem diyetle hem de gerekli durumlarda 

preparat olarak kontrollü verilmelidir. KOAH hastalarında dikkat edilmesi 

gereken önemli bir durum da, malnutrisyon ve obezitenin KOAH prognozuna 

olan olumsuz etkilerinden dolayı hastaların ağırlık kontrollerinin düzenli olarak 

yapılması gerektiğidir.  

 

 Sonuç olarak, birçok hastalıkta olduğu gibi Kronik Obstrüktif Akciğer 

Hastalığı‘nın tedavisinde de tıbbi beslenme tedavisi önemli bir rol oynamaktadır. 

Doğru ve etkin planlanmıĢ tıbbi beslenme tedavisi ile hastalarda komorbidlerin 

azaltılması, solunum fonksiyonlarının iyileĢtirilmesi, egzersiz kapasitelerinin ve 

yaĢam kalite düzeylerinin arttırılması sağlanabilir ve böylelikle beklenen yaĢam 

süreleri de uzatılabilir. Bu nedenle, hastalığın klinik yönetiminde hastalar 

sadece bir parametre değil, antropometrik ölçümler (BKĠ, ÜOKÇ, bel çevresi), 

kan biyokimyasal parametreler (serum albumin, CRP, TG, total kolesterol) ve 

besin tüketim durumu (24 saatlik besin tüketim kaydı, besin tüketim sıklığı ve 
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subjektif global değerlendirme) ile birlikte değerlendirilmeli ve hastalar sürekli 

izlenmeli, hem hasta hem de hasta yakınlarına tıbbi beslenme tedavisi 

konusunda eğitimler verilmelidir. Ayrıca bu çalıĢma tüm evredeki hastalardan 

oluĢan daha geniĢ hasta popülasyonunu kapsayacak Ģekilde tekrar planlanıp 

prospektif bir çalıĢma olarak yürütülmelidir.  
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EK 1 

               
BAŞKENT ÜNİVERSİTESİ 

          TIP FAKÜLTESİ 
 

GÖNÜLLÜ DENEK BĠLGĠLENDĠRME VE ONAY FORMU 

AraĢtırmanın konusu : 
Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalarında Omega-3 Yağ Asidinden Zengin 
Diyetin Ġnflamasyon, Solunum Fonksiyonu ve YaĢam Kalite Düzeylerine 
Etkisi 

AraĢtırmanın amacı : 
Bu çalıĢmanın amacı, omega-3 yağ asidinden zengin diyetlerin KOAH‘lı 
hastalarda inflamasyon, fiziksel fonksiyon ve yaĢam kalite düzeyleri üzerine 
etkisini belirlemektir 

AraĢtırmaya katılma süresi : 1 ay 

AraĢtırmaya katılacak yaklaĢık gönüllü sayısı : 20 

Bu çalıĢmada sizden 2 kez 20 ml kan alınacaktır (Omega-3 yağ asidinden zengin diyet 
uygulaması öncesi ve sonrası). ĠĢlem ağrısızdır. ÇalıĢmanın baĢlangıcında kanınızda CRP, 
açlık glikozu, albumin, total protein, ürik asit, kan üre azotu, total bilirubin, indirekt bilirubin, 
sodyum, potasyum, kalsiyum, klor, AST, ALT, kreatinin, GGT, LDH, alkalen fosfataz, kan gazları 
düzeylerine bakılacaktır. Solunum fonksiyon testleri ve 6 dakikalık yürüyüĢ testi uygulanacaktır. 
Vücudunuzdaki yağ kütlesi ve yağsız doku kütlesi bioelektrik impedans (BĠA) aleti ile 
ölçülecektir ve antropometrik ölçümleriniz (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, bel çevresi ölçümü, üst 
orta kol çevresi ölçümü) araĢtırmacı tarafından alınacaktır. Beslenme durumunuzu 
saptayabilmek için çalıĢmanın baĢlangıcında 3 günlük besin tüketim kayıtlarınız, 24 saatlik 
besin tüketim ve fiziksel aktivite kayıtlarınız araĢtırmacı tarafından alınacaktır. Ayrıca BORG 
dispne skalası, SF-36 yaĢam kalitesi ölçeği ve Subjektif Global Değerlendirme formu 
araĢtırmacı tarafından uygulanacaktır.  Söz edilen tüm bu ölçümlerde sizden ücret talep 
edilmeyecektir ve kan testinin size herhangi bir zararı dokunmayacaktır.  

Yukarıdaki, araĢtırmadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri içeren metni okudum. Bana, 
tanık huzurunda, aĢağıda konusu belirtilen araĢtırmayla ilgili yazılı ve sözlü açıklama yapıldı. 
AraĢtırmaya gönüllü olarak katıldığımı ve katılmama hakkımın olduğunu, araĢtırma baĢladıktan 
sonra devam etmeyi istememe hakkına sahip olduğum gibi, kendi isteğime bakılmaksızın 
araĢtırmacı tarafından araĢtırma dıĢı bırakılabileceğimi biliyorum. Bu koĢullarda söz konusu 
araĢtırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın, kendi rızam ile katılmayı kabul ediyorum. 

GÖNÜLLÜ 

Adı Soyadı:  Telefon : (0       ) 

Adresi:  Faks : (0       ) 

 

İmza Bilgi verebilecek kiĢi:  

VELİ ,VASİ VEYA VEKİL 

Adı Soyadı:  Telefon : (0       ) 

Adresi:  Faks  : (0       ) 

 

İmza Yakınlığı:  

ARAŞTIRMACI 

Adı Soyadı:  Telefon  : (0       ) 

Adresi:  Faks  : (0       ) 

  

GEREKTĠĞĠNDE GÖNÜLLÜ VEYA YAKINININ BILGI IÇIN BAġVURABILECEĞI KIġI 

Adı Soyadı:  Telefon  : (0       ) 

Adresi:  Faks  : (0       ) 

  

TANIK  

Adı Soyadı:  Telefon  : (0       ) 

Görevi:  Faks  : (0       ) 

Adresi:  

İmza  

DOKÜMAN NO: BÜ-E/Ö-TP-F-FRM-013 

SAYFA SAYISI: 1/1 

REVĠZYON NO: 00 

UYGULAMA TARĠHĠ: 15.07.2001 
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EK 2 
 

 

Ek 1 
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EK 3 

Kronik Obstrüktif Akciğer Hastalarında Omega-3 Yağ Asidinden 

Zengin Diyetin Ġnflamasyon, Solunum Fonksiyonu ve YaĢam 

Kalite Düzeylerine Etkisi AraĢtırması Anket Formu 

1) Anket no: 

2) Hastanın adı-soyadı: 

3) Adres: 

4) Telefon: 

5) Doğum yeri……………...ay/yıl 

6) Doğum ağırlığı:…………gr 

7) YaĢadığı yer: ……………ay/yıl 

8) YaĢ(yıl): 

9) Medeni durum: 

1. Evli 

2. Bekar 

3. Dul/boĢanmıĢ 

10) Mesleğiniz:………………  

11)  Gelirinizi nasıl değerlendirirsiniz? 

1. Gelirim giderimden az 

2. Gelirim giderime eĢit 

3. Gelirim giderimden çok 

12) Eğitim durumunuz: 

1. Okur-yazar değil 

2. Okur-yazar 

3. Ġlkokul 

4. Ortaokul 

5. Lise 

6. Üniversite ve üzeri 
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13) Sosyal güvenceniz: 

1. SSK 

2. Bağkur 

3. Emekli Sandığı 

4. Özel Sigorta 

5. Diğer  

Genel ve Beslenme AlıĢkanlıkları 

 

14) YaĢamınız süresince sahip olduğunuz en yüksek vücut ağırlığı 

nedir?................. 

15)  Doktor tarafından teĢhisi konulmuĢ hastalığınız/hastalıklarınız var mı?  

1. Evet…………belirtiniz 

2. Hayır 

16) GeçirilmiĢ bir akciğer hastalığınız var mı?  

1. Evet…………belirtiniz 

2. Hayır 

17) Bu hastalığa iliĢkin tedavi gördünüz mü? 

1. Evet 

2. Hayır 

18) Kaç yıldır kronik obstrüktif akciğer hastasısınız?...............yıl 

19) Ailede akciğer hastası olan var mı? 

1. Evet…………belirtiniz 

2. Hayır 

20) Ailede KOAH hastası var mı? 

1. Evet 

2. Hayır 

21) Hastalığınıza iliĢkin aldığınız tedavileri belirtiniz (Birden çok Ģık 

iĢaretlenebilir) 

1. Ġlaç tedavisi 

2. Diyet tedavisi 

3. Alternatif tedavi 
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 Hastalık öncesi ġimdi 

Sigara 

kullanımı 

1. Evet………adet………yıl 

2. Hayır 

3. Ġçtim,bıraktım…….adet…..

yıl 

1. Evet……adet……..yıl 

2. Hayır 

Alkol 

tüketimi 

1. Evet 

2. Hayır 

3. Ġçtim, bıraktım 

 

Günde/Haftada/Ayda 

…………bardak/kadeh/ĢiĢe/kut

u 

 ………… 

bira/Ģarap/rakı/votka 

1.   Evet 

2.   Hayır 

 

 

Günde/Haftada/Ayda 

…………bardak/kadeh/Ģi

Ģe/kutu 

 ………… 

bira/Ģarap/rakı/votka 

Yemekleriniz

in tuz 

durumu 

1.   Tuzsuz 

2.   Az tuzlu 

3.   Normal 

4.   Tuzlu 

1.   Tuzsuz 

2.   Az tuzlu 

3.   Normal 

4.   Tuzlu  

Sofrada tuz 

ekleme 

alıĢkanlığı 

1.   Evet 

2.   Hayır 

 

1.   Evet 

2.   Hayır 

 

Düzenli 

fiziksel 

aktivite   

1.   Evet 

2.   Hayır 

1.   Evet 

2.   Hayır 

 

Vitamin-

mineral 

desteği 

1.   Evet……………. 

belirtiniz 

2.   Hayır 

 

1.   Evet…………… 

belirtiniz 

2.   Hayır 

 

Düzenli öğün 

Tüketme 

1.   Evet 

2.   Hayır 

1.   Evet 

2.   Hayır 

Atlanılan 

öğün 

1.   Sabah 

      2.   Öğle 

      3.   AkĢam 

1.   Sabah 

      2.   Öğle 

      3.   AkĢam 
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EK 4 
 
BESĠN TÜKETĠM SIKLIĞI 

 

 

 

 

BESİNLER 

K
O

D
 

TÜKETĠR 
MĠ? TÜKETİM SIKLIĞI MİKTAR 

 

e
v
e
t 

h
a
y
ır

 

H
e
r 

ö
ğ

ü
n

 

H
e
r 

g
ü

n
 

H
a
ft

a
d

a
 1

 k
e
z
 

H
a
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a
d

a
 2

-3
 k

e
z
 

H
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a
d

a
 3

-4
 k

e
z
 

H
a
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a
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a
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-6
 k

e
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A
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a
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A
y
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a
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 v
e
 d

a
h

a
 

s
e
y
re

k
 

Ölç
ü 

Ağırlı
k/ 

hacim 

SÜT ve ÜRÜNLERĠ 

Süt -tam yağlı               

Süt-yarım yağlı               

Süt-yağsız               

Yoğurt-tam yağlı               

Yoğurt-yarım yağlı               

Beyaz Peynir 
(............) 

              

KaĢar Peynir 
(.............) 

              

Peynir (.............)               

Ayran               

ET ve ET ÜRÜNLERİ               

Dana eti               

Soya kuĢbaĢı               

Soya kıyma               

Tavuk-bütün               

Tavuk, derili               

Tavuk, derisiz               

Hindi, derili               

Hindi, derisiz               

Balık (.........)               

Deniz ürünleri (.........)               

Dana salam-sosis 
(…..) 

              

Tavuk salam-sosis 
(.......) 

              

Hindi salam-sosis 
(........) 

              

Sucuk (........./..........)               

Sakatatlar (..........)               

               

YUMURTA 

Tavuk, bütün (............)               

Tavuk (.........)               

Bıldırcın               

KURUBAKLAGİLLE

R ve 

YAĞLITOHUMLAR 

              

Soya filizi               

Soya fasulyesi               

Ceviz               
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Fındık               

Yerfıstığı               

ġam fıstığı               

Çekirdekler (..........)               

Çerez (............)               

Mercimek               

Nohut               

Kuru fasulye               

Barbunya               

EKMEK ve DİĞER 

TAHILLAR 
              

Ekmek,beyaz               

Ekmek, esmer               

Bazlama,beyaz un               

Bazlama, esmer un               

Kepekli ekmek               

Çavdar ekmeği               

Yulaf ekmeği               

Makarna, eriĢte               

Pirinç               

Bulgur               

Hamur iĢleri               

Bisküvi (...........)               

Pasta (............)               

Kek (.............)               

Kurabiyeler               

               

SEBZE ve MEYVELER 

YeĢil yapraklı sebzeler               

Sarı sebzeler               

Patates               

Domates               

Diğer sebzeler 
(..........) 

              

Turunçgiller               

Yaz meyveleri 
(...........) 

              

KurutulmuĢ meyveler               

YAĞLAR               

Zeytinyağı               

Ayçiçek yağı               

Kanola yağı               

Mısırözü yağı               

Fındık yağı               

Soya yağı               

Diğer (............)               

Margarin,mutfaklık               

Margarin,kahvaltılık               

Tereyağı               

Ġçyağı-kuyruk yağı               

ŞEKER ve TATLILAR               

ġeker,çay               

ġeker, kahve               

ġeker, tatlılar               

Bal,reçel               

Pekmez               
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Sütlü tatlılar               

Meyveli tatlılar               

Hamur tatlıları               

DĠĞER               

Zeytin               

Çay               

Türk kahvesi               

Nescafe               

ġarap               

Bira               

Rakı,cin vb.               

Hazır meyve suları               

Taze meyve suları               

Kolalı içecekler               

ġalgam suyu               

TurĢu, salamura               

Çikolata               

Gazoz               

Soda               

Diğer(...............)               
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EK 5 
 
24 SAATLĠK BESĠN TÜKETĠM KAYDI 
 

 
Öğünler 

 
Besinler/ 
yemekler 

Besinler veya 
hazırlanırken 
içine koyulan 
malzemeler 

Miktar Artık 
 

% 

Net 
miktar 

% 

 
Ġçecekler 

Miktar 

Ölçü Ağırlık 
(g) 

Ölçü Ağırlık 
(g) 

Sabah           

KuĢluk           

Öğle           

Ġkindi  
 

         

AkĢam           

Gece           
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EK 6 
 
Antropometrik Ölçümler Kayıt Formu 
 

Antropometrik ölçümler BaĢlangıç 6 hafta sonra 

Boy uzunluğu(cm)   

Vücut Ağırlığı(kg)   

Vücut Yağ Kütlesi(kg)   

Vücut Yağ Kütlesi(%)   

Yağsız Vücut 

Kütlesi(kg) 

  

Yağsız Vücut Kütlesi(%)   

Üst orta kol çevresi(cm)   

Üst orta kol kas 

alanı(cm2) 

  

Bel çevresi(cm)   

Kalça çevresi(cm)   
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EK 7 
 
FĠZĠKSEL AKTĠVĠTE SAPTAMA FORMU (24 saat üzerinden) 
  
Aktivite Süre (saat) Enerji  

Maliyeti 
Toplam maliyet 

(kkal) 

Uyku  ……………….. X 1.0 =……………….. 
Uzanıp dinlenme, boĢ ……………….. X 1.2 =……………….. 

TV/film seyretme ……………….. X 1.4 =……………….. 
Bilgisayar kullanma ……………….. X 1.5 =……………….. 
Ders çalıĢma ……………….. x 1.4 =……………….. 
Yemek yapma ………………..  x 1.5 =……………….. 
Kitap/dergi/gazete okuma ……………….. x 1.4 =……………….. 
Yemek yeme ……………….. x 1.4 =……………….. 
YürüyüĢ, yavaĢ (alıĢveriĢ 
yapma) 

……………….. x 2.8 =……………….. 

YürüyüĢ, normal ……………….. x 3.2 =……………….. 
Banyo yapma ……………….. x 1.5 =……………….. 
Evde temizlik 
yapma(……………..) 

……………….. x =……………….. 

Diğer (………………)    
Spor aktiviteleri    
   Aerobik ……………….. x  3.9 =……………….. 
   Voleybol ……………….. x  3.0 =……………….. 
   Basketbol ……………….. x  6.6 =……………….. 
   Yüzme ……………….. x  6.0 =……………….. 
   Tenis ……………….. x  6.5 =……………….. 
   Bisiklet ……………….. x  5.0 =……………….. 
   KoĢu ……………….. x 6.6 =……………….. 

   (Diğer……………….)  x  

                          TOPLAM 24 saat  =……………….. 

  Aktivite 
faktörü 

=………/24=……. 

 
 
BMH hesabı: 
 
YaĢ (yıl) 

kkal/gün 

Erkek Kadın 

18-30 15.057 x vücut ağırlığı + 692.2 14.818 x vücut ağırlığı + 486.6 

30-60 11.472 x vücut ağırlığı + 873.1 8.126 x vücut ağırlığı + 845.6 

 
GÜNLÜK ENERJĠ HARCAMASI:    aktivite faktörü x BMH =……….(kkal/gün) 
 
GÜNLÜK ENERJĠ HARCAMASI :   …………x ……………= …………..(kkal/gün) 
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EK 8 
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EK 9 
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EK 10 
 
6 Dakika Yürüme Testi Formu 
 
 BaĢlangıç  6 Hafta Sonra 

PreSpO2, %   

PreNabız, mmHg   

PostSpO2, %   

PostNabız, mmHg   

Yürüme mesafesi, m   
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EK 11 
 
Biyokimyasal Bulguların Referans Değerleri 
 
Açlık glikoz, mg/dl 70-105 

Serum albumin, g/dl 3.4-4.8 

Total protein, g/dl 6.2-8.3 

hs-CRP, mg/L 0-1.0 

Kan üre azotu, mg/dl 5-25 

Ürik asit, mg/dl 2.5-7.2 

Kreatinin, mg/dl 0.5-1.4 

Sodyum, mEq/L 135-148 

Potasyum, mEq/L 3.5-5.0 

Kalsiyum, mg/dl 8.4-10.2 

Klor, mEq/L 96-110 

Hemoglobin, g/dl  13.5-18.0 

Hemotokrit, %  42-52 

Total kolesterol, mg/dl 135-200 

LDL, mg/dl 0-130 

HDL, mg/dl 40-59 

TG, mg/dl 40-165 

ALT, IU/L 10-45 

AST, IU/L 10-42 

PaO2, mmHg 83-107 

PaCO2, mmHg 35-45 

 


