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OZET

Bu calisma, stabil donemdeki KOAH hastalarinin beslenme durumunun cgesitli
antropometrik ve biyokimyasal parametreler araciligiyla belirlenmesi, bu
parametreler ile solunum fonksiyonlari, egzersiz kapasitesi, genel saglik
durumu arasindaki iligkinin arastiriimasi ve KOAH hastalarinda omega-3 yag
asidinden zengin diyetin, inflamasyon, solunum fonksiyonu ve yasam kalite
duzeyleri Uzerine etkisini belirlemek amaciyla yapilmigtir. Calisma, Aralik 2009-
Kasim 2010 tarihleri arasinda Atatlirk Gogus Hastaliklari ve Gégus Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde tedavi goéren, yaslari 40-65 yil arasinda,
doktor tanisi konulmus herhangi bir sistemik hastaligi olmayan, evre 4’de
olmayan, stabil donemdeki 21 erkek KOAH hastasi Uzerinde yapilmistir.
Hastalarin kisisel ve hastalik bilgileri anket formu, beslenme durumlari besin
tiketim sikligi formu, 3 glnlik 24 saatlik Besin Tilketim Kaydi ve Subjektif
Global Degerlendirme ile belirlenmistir. Yasam kalite duzeyleri SF-36 Yasam
Kalitesi Olgegi, egzersiz performanslari 6 Dakika Yirime Testi, dispne
durumlari BORG skalasi, solunum fonksiyon testleri spirometri ile
degerlendirilmistir.  Hastalarin  antropometrik  olguimleri  alinmig, bazi
biyokimyasal parametreleri analiz edilmis, fiziksel aktivite durumlari
belirlenmistir. Beslenme durumlari saptandiktan sonra bireysel diyet planlanmig
ve omega-3 yag asitlerinin arttirrlmasi amaciyla 180 mg EPA, 120 mg DHA
iceren balik yagi tableti verilmigtir. Hastalarin yas ortalamasi 58.8+4.75 vyil,
KOAH yasi ortalamasi 4.714.46 yildir. Hastalarda tedavi oncesi ve sonrasi
antropometrik olgumler acgisindan istatistiksel onemli farklar bulunmamistir.
Hastalarin biyokimyasal parametrelerinin referans degerler arasinda oldugu,
tedavisi 6ncesine goére tedavi sonrasi plazma hs-CRP dizeylerinin dustagu
ancak farkin istatistiksel agidan O6nemli olmadigi belirlenmistir (p>0.05).
Hastalarin PaO, duzeyleri tedavi 6ncesi ve sonrasi dusuk olup, diyet
tedavisinden sonra artmistir (p>0.05). Hastalarin SGD sonuglarina gore,
omega-3’'ten zengin diyet tedavi dncesi ve sonrasinda %90.5'inin iyi beslendigi,
%9.5’inin ise orta derecede malnutrisyonlu (B) olduklari belirlenmistir.
Hastalarin BORG skalasi sonuglari incelendiginde; tedavi sonrasi hastalarin

ortalama BORG skalasi skorunun dustigu saptanmis ve aradaki bu fark



istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05). Calismaya katilan hastalarin
yasam kalite duzeyleri degerlendirildiginde, tedavi sonrasi fiziksel ve mental
saglk skorlarinin arttigi ve bu farklarin istatistiksel agidan 6nemli oldugu
bulunmustur. Hastalarin ortalama ylrime mesafeleri, diyet tedavi 6éncesi
395.9453.65 m iken, diyet tedavi sonrasi 420.8+48.07 m olarak saptanmis ve
aradaki fark istatistiksel agidan dnemli bulunmustur (p<0.05). Diyet tedavisinden
once, FEV1/FVC orani %64.1+11.61 iken, diyet tedavisinden sonra bu oran
%67.8+£9.37’e yukselmistir (p>0.05). Hastalarin diyetle enerji alimi, tedavi
sonras! artmigtir. Hastalarin diyetle gunlik karbonhidrat (CHO) tuketim
ortalamasi; diyet tedavisi oncesinde 263.1+58.18 g (toplam enerjinin %52.8'i),
diyet tedavisinden sonra 230.8+70.26 g (toplam enerjinin %48.6’s1) oldugu
belirlenmistir (p<0.05). Diyet enerjisinin yagdan gelen orani tedavi 6ncesi
ortalama %32.915.30 iken, tedavi sonrasi %36.7+6.79’a c¢ikmistir (p<0.05).
Hastalarin hem omega-6 hem de omega-3 tuketim ortalamalari tedavi sonrasi
artmistir (p<0.05). Diyetle EPA ve DHA tiketim ortalamalari artarken (p<0.05),
a-linolenik asit tuketim ortalamalarinda belirgin bir degisiklik saptanmamistir.
Hastalarin vitamin-mineral tuketimleri DRI onerilerine gore degerlendirildiginde,
Bes, Bi2, tiamin vitaminleri ve kalsiyum, magnezyum, potasyum minerallerini
yetersiz duzeyde aldiklari saptanmigtir. Hastalarin tedavi sonrasi diyetle balik
ve sebze tuketimleri artmis, sebze tuketimindeki artig istatistiksel olarak dnemli
bulunmustur. Tedavi sonucunda diyetle tiketilen omega-3 ile BORG skalasi
arasinda negatif (r=-0.623, p=0.003), SF-36 Fiziksel Saglik komponenti ile
pozitif (r=0.456, p=0.038) yonlu onemli bir iliski saptanmistir. Sonug olarak,
KOAH’lI hastalarin sistemik inflamasyon nedeniyle yasam Kkalitesi, egzersiz
kapasitesi ve solunum fonksiyonlarinda bozulma riski ¢ok yulksektir. Bu
nedenle, KOAH tanisi alan hastalara yeterli enerji, disuk karbonhidrat ve
omega-3 icerigi yuksek diyetlerin planlanmasinin hastaligin klinik yonetimini
kolaylastiracagi ve hastalarin yasam kalite duzeylerini  artiracagi

dusunulmektedir.

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

beslenme durumu



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
guestionnaire 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 58.814.75
years and mean duration of COPD was 4.714.46 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 PaO; levels were lower than references after diet therapy mean PaO,
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’



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 395.9153.65 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
67.849.37% (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
32.945.30% 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), a-linolenic acid
consumption of patients was similar before and after the intervention. Daily
dietary intakes of vitamins Bs, Bjy, 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.GIRIS

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), anormal inflamatuar yanitla
iligkili, ilerleyici, tamamiyla geri dontsumlu olmayan hava yolu obstruksiyonu ve
hava akimi kisitlamasi ile karakterize sistemik bir hastaliktir (1). Bu hastalik
genellikle birden c¢ok risk faktorinun etkilesimi ile ortaya c¢ikar. KOAH
gelisiminden sorumlu risk faktorleri kisiye ait faktorleri ve cevresel etkenleri
icerir. Kesinligi kanitlanmis risk faktorleri a1-antitripsin yetmezligine neden olan
genetik anormallik, sigara i¢cimi ve mesleksel ajanlara maruz kalmadir (2).
Tarkiye’de 2004 yilinda yapilan “Hastalik YUkt Caligmasi” sonuglarina gore
KOAH ulkemizde 3. 6lium nedenidir ve her yil 26 bin kisinin 6limine neden
olmaktadir (3).

Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginin (KOAH) seyri pek c¢ok evreyi
kapsamaktadir. Bu evreler akciger fonksiyon bozuklugunun derecesine gore
belirlenir. Kronik Obstruktif Akciger Hastaligina Karsi Kiresel Girisim [The
Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)] kriterlerine gore
KOAH; 1.saniyede zorlu ekspiratuar volumun (FEV1) beklenen degeri %80’nin
Uzerinde ise Evre 1, FEV1'in beklenen degeri %50 ile %80 arasinda ise Evre 2,
FEV1’in beklenen degeri %30 ile %50 arasinda ise Evre 3 ve FEV1’in beklenen
degeri %30’un alti ya da FEV1’in beklenen degeri %50’nin alti fakat kronik
solunum yetmezligi varsa Evre 4 olarak degerlendiriimektedir (43). KOAH’li
hastalarda ilk gorulen semptomlar, kronik oksuruk, efor dispnesi, balgam ve

hiriltidir. KOAH alevlenmelerinin mortalite ve morbiditede onemli etkisi vardir

(5).

KOAH’lI hastalarda beslenme bozukluklari siklikla gorilebilmektedir.
Ortaya cikan agirlik kaybi ve kas yikimi, solunum kaslari ve periferik kaslarin
fonksiyonunu, egzersiz kapasitesini ve genel saglk durumunu olumsuz yénde
etkilemektedir. KOAH’lI olgularda siklikla gdzlenen malnltrisyon, prognozu
etkileyen bir faktordlr (6). Yetersiz beslenme ile birlikte, enerji harcamasinin

yuksek olmasi malnutrisyonu tetikleyen en énemli etkendir. KOAH'da beslenme



yetersizligi ile yasam kalitesi arasinda bir iligki oldugu ve beslenme
yetersizliginin gunluk yasama negatif etki gosterdigi saptanmistir. Agirlik kaybi
ve yagsiz vlcut kltlesi kaybi KOAH’lI hastalarda solunum islev kapasitesi ve
yasam suresini olumsuz etkilemektedir (7). Normal kisilerde solunumun maliyeti
36-76 kkal/gun iken, KOAH’lI hastalarda 430-720 kkal/gun’e ¢ikmaktadir (1).

Artan solunum maliyeti nedeniyle KOAH'lI hastalar hipermetabolik durumdadir

8).

Hipermetabolizmaya neden olan diger bir etken de sistemik
inflamasyondur. KOAH hastalarinda akut faz proteinlerinin, TNF reseptorlerinin
ve katekolaminlerin arttigi  bildirilmistir. inflamatuar sitokinler istahsizlik
yapmakta ve dinlenme enerji harcamasini arttirmaktadirlar (1). Ayrica KOAHda
bronkodilatasyon saglamak amaciyla kullanilan B-agonistler de dinlenme ener;ji
harcamasinda %8’lik bir artisa neden olmaktadirlar (9). Ozetle, sistemik
inflamasyon hipermetabolizmaya neden olarak katabolik yaniti
uyarabilmektedir. Bu nedenle, KOAH’li olgularin tedavi protokollinde hastalarin
beslenme durumlarinin deg@erlendiriimesi, uygun beslenme programinin
dizenlenmesi diger tedaviler kadar dnemlidir (1). Diyet bilegsenleri, karbondioksit
(CO,) duretimini ve solunum durtisund etkilerler. Temel besin 06gelerinin
(karbonhidrat, protein, yag) enerjiye dontisuminde oksijen(O,) kullanilir ve CO,
aretilir. CO, Uretiminin O, tuketimine oranina solunum katsayisi denir. Temel
besin 6gelerinden karbonhidratlar enerjiye dontisumlerinde en fazla CO,, yaglar

ise en az CO; olugsumuna neden olurlar (10).

CO, Uretiminin yukselmesi dakika ventilasyonunu arttirir. Oksijen
tuketiminde %20-35 artis olur. KOAH hastalari alveolar ventilasyonu c¢ok fazla
arttiramadidi i¢in solunum anlamli olarak artar. Bu durum, var olan solunum
sikintisinin artmasina neden olur (2). Bu nedenle KOAH hastalarinin diyetinde
enerjinin karbonhidrattan gelen orani %40-55 olarak dnerilmektedir (11). KOAH
hastalarinda uygun enerji desteginin saglanmasi oldukga yasamsaldir. Bu
destegin yetersiz kalmasi durumunda kas proteinlerinin yikilacagi ya da fazla

saglanmasi ile de asiri CO, Uretimine neden olacagi dusunilmeli ve hastaya



uygulanan tedavi yontemleri de g6z énune alinarak yeterli enerji verilmelidir (2).
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi'nda protein gereksinimi, hafif ve orta stres
kosulu g6z 6éninde bulundurularak 1.5-2.0 g/kg/gin olmalidir bu da toplam
enerjinin %15-20’sini olusturur (11). Proteinin, dakika ventilasyonunu, oksijen
tuketimini, hipoksi ve hiperkapniye solunumsal yaniti arttirdigi gosterilmigtir (1).
Yaglar, temel besin ogelerinden en az CO, olusumuna neden olmalari
sebebiyle gunlik enerjinin yagdan gelen orani %30-45 olarak Onerilmektedir
(11). Son yillarda yapilan ¢alismalarda toplam diyet yagi kadar yag érintlsunidn
de oOnemine dikkat cekilmigtir. Yag asitleri, brons ve damar duz kaslari,
sekretuar islev ve bagisiklik yanitlari Gzerine guglu etkileri olan prostoglandinler
ve lokotrienlerin biyokimyasal oOncdulleridir (12). Coklu doymamis yagd
asitlerinden omega-3 ve omega-6 vyag asitleri insan vicudunda
sentezlenmedikleri igin disardan zorunlu olarak alinmalidirlar. Elzem (esansiyel)
yag asitleri denilen bu bilesiklerin viicutta gcok dnemli gérevleri vardir. Ozellikle
Omega-3 vyag asitlerinin  antiinflamatuvar, antitrombotik, antiaritmik,
antimitojenik, hipolipemik (kan yaglarini azaltici) ve vazodilatatér (damar
genigletici) etkileri nedeniyle bircok hastaligin 6nlenmesinde ve tedavisinde
potansiyel etkiye sahip oldugu bildiriimektedir (13). Omega-3 yag asidinin anti-
inflamatuar etkisinden dolayi KOAH patogeneziyle iligkili olarak sitokin Gretimini

azaltabildigi ve endotel disfonksiyonu duzeltebildigi belirtiimektedir (2).

Bu arastirma, stabil ddnemdeki KOAH hastalarinin beslenme durumunun
cesitli antropometrik ve biyokimyasal parametreler araciliiyla belirlenmesi,
ayrica bu parametreler ile solunum fonksiyonlari, egzersiz kapasitesi, genel
saglk durumu arasindaki iliskinin arastiriimasi ve KOAH hastalarinda omega-3
yag asidinden zengin diyetin, inflamasyon, solunum fonksiyonu ve yasam kalite

duzeyleri Uzerine etkisini belirlemek amaciyla planlanmig ve yurataimastar.



2. GENEL BILGILER

Kronik solunum hastaliklari, akcigerler ve havayollarinda gelisen,
solunum gugligine yol agan hastaliklar olup, KOAH, astim, bronsektazi,
akciger kanseri, tuberkuloz, pndmoni, uyku apne sendromu, hipersensitivite
pnomonisi bunlardan birkagidir. En sik gorulen akciger hastaliklari olan KOAH
ve astim hava yolunun inflamatuar hastaliklaridir (14). Gelismekte olan Ulkelere
yonelik olarak sigara pazarlama stratejilerinin ve hava Kkirliliginin giderek

artmasi, akciger hastaliklarinin dinya genelinde artmasina neden olmaktadir

2).

2.1 Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi (KOAH), tumuayle geri donusumlu
olmayan, hava akimi kisitlanmasi ile karakterize bir hastalik olarak
tanimlanmaktadir. Bu hava akimi kisitlanmasi, hem ilerleyici hem de zararli
partikll ya da gazlara kargi anormal bir inflamatuar yanitla birliktedir. Hastaligin
progresyonu ile birlikte hava yollarindaki daralma hava akim hizini azaltmakta
ve gelisen dispne (solunumun rahatsiz edici bir his olarak algilanmasi)

hastalarin yasam kalitesini olumsuz etkilemektedir (15).

2.2 Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin Epidemiyolojisi

KOAH, dinya capinda artmakta olan, fakat yeterince teshis edilemeyen
morbidite ve mortalite nedenidir. Tum populasyondaki KOAH prevalansi
yaklasik %1 iken, 40 yas ve Ustu bireylerde prevalans aniden %10’un Ustlne
¢cikmaktadir. Prevalans yas ilerledikge dramatik olarak artmaktadir. KOAH’In
1990-2020 arasi 30 yillik projeksiyonundaki artis Urkatucudur. Dlinya ¢apinda 6.
en yaygin o6lim nedeni olan KOAH bu projeksiyonda 3. en yaygin 6lum
nedenine yukselmis ve ayni zaman araliginda morbidite acisindan da 4.
siradayken 3. siraya c¢ikmistir. Bundan sorumlu olan risk faktorleri, titln

artnlerinin kullaniminin dikkate deger artisi ve bununla birlikte dinya ¢apindaki



Ozellikle gelismekte olan Ulkelerde KOAH igin tehlikeli yas araliginda olan
bireylerin sayisinin artigidir (16). Hollanda’da yapilan bir ¢galismaya goére 2015
yiinda 1994 yih ile karsilastinidiginda, KOAH prevalansinda %76’k bir artis

olmasi beklenmektedir (17).

KOAH ile ilgili epidemiyolojik verilerin elde edilmesinde sorunlarla
karsilasiimaktadir. Olim kayitlari ve kodlamalardaki metot farkhliklarinin yani
sira hastaligin genel olarak kabul edilen tanim ve kriterleri olmadigi icin, elde
edilen verilerin karsilastirimasi mimkin olmamaktadir. Hastalik klinik olarak
belirgin hale gelip, hasta bir saglhk kurumuna basvurana kadar teshis
edilemediginden, elde edilen prevalans ve morbidite verileri, hastaligin
toplumdaki gercek yayginligini ve énemini yansitmamaktadir. Genel olarak
O0lume neden olan esas hastalik degdil de dncul bir faktor olarak degerlendirilerek
¢ogu zaman kayitlara gegcmedigi icin, mortalite verilerinin de toplumdaki gercek
degerlerden daha disuk oldugu dustnulmektedir (2,18). Amerika’da yapilan
NHANES Il calismasinda hava yolu obstriksiyonu olan hastalarin %70’inin
KOAH tanisi almadi§i saptanmigtir. ispanya’da yapilan IBERPOC c¢alismasinda
da, KOAH tanimina uygun hastalarin %78’inin 6nceden KOAH tanisi almamis
olduklari ve hatta ileri evre KOAH’lilarin yalnizca %49’unun hastaliga iliskin

tedavi aldiklari saptanmistir (18, 19).

Diinya Saglik Orgiitii ve Dinya Bankasr'nin destegi ile yapilan ‘kiiresel
hastalik yuku’ calismasi sonuglarina gore, 1990 yili verileriyle dunyada KOAH
prevalansinin erkeklerde 9.34/1000, kadinlarda ise 7.33/1000 oldugu tahmin
edilmistir. Bu deg@erler tim yas gruplarini yansittigi igcin KOAH'In asil sorun
oldugu ileri yaslardaki prevalansin bu sayillardan daha yuksek olacagdi
ongorulmektedir (99). Kirkbes yas uzerinde KOAH prevalansi, Kronik Obstruktif
Akciger Hastaligina Kargi Kiresel Girisim (GOLD) kriterlerine gore %14 iken,
ingiliz Toraks Dernegi(BTS) klavuzuna gdre %8'dir (15). ingiltere’de KOAH
morbiditesi 45-64 yas arasinda 4.17/1000; 65-74 yas arasinda 8.86/1000 ve 75-
84 yas arasinda 10.32/1000°dir (2).



Gunumuzde KOAH’a bagh olumler gittikge artmaktadir. Amerika’da 1966-
1986 yillari arasinda kalp ve serebrovaskuler hastaliklara bagh 6lum hizlari
sirasiyla %45 ve %58 oraninda azalirken, KOAH nedenli élim hizlari %71
artmistir. Amerika’da en sik goérulen 4. 6lim nedeni olan KOAH 6lim nedenleri
siralamasindaki ilk 10 hastalik arasinda gerilemeyen ve hatta On siralara
yukselen tek hastaliktir (20).

Ulkemizde kesin rakamlar bilinmemektedir. Yaklasik 2.5-3 milyon KOAH
hastasinin oldugu tahmin edilmektedir (18). Son bes yilda yapilan iki ¢alisma,
ulkemizde KOAH'in yikune yonelik onemli verilerin elde edilmesini saglamisgtir.
Bunlardan ilki Saglik Bakanhgrnca yurGtilen Ulusal Hastalik Yuki (UHY)
Calismasi, ikincisi ise Adana ilinde yapilan BOLD-Turkiye Calismasrdir. UHY
Calismasinin sonuglarina gore KOAH'In genel 6lum nedenleri arasinda 3.
sirada oldugu Tablo 2.1’de g0sterilmigtir. 2004 yilinda Adana ilinde yapilan
BOLD calismasinda 40 yas ustu yetigkinlerin % 19.6’sinda (erkeklerde %28 ve
kadinlarda % 10.3) KOAH saptanmigtir (14).

Tablo 2.1. Tiirkiye Ulusal Diizeyde Oliime Neden Olan ilk 20 Hastalhigin %
Dagilimi (UHY Caligsmasi,2000)

Oliim Nedenleri Toplam Oliimler
%
1 iskemik Kalp Hastalig 21,7
2 Serebrovaskuler Hastaliklar 15
3 Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi 5,8
4 Perinatal Nedenler 5,8
5 Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlari 4,2
6 Hipertansif Kalp Hastaliklari 3
7 Trakea, Brons ve Akciger Kanseri 2,7
8 Diabetes Mellitus 2,2
9 Trafik Kazalar 2
10 inflamatuar Kalp Hastaliklari 1,9
11 Konjenital Anomaliler 1,6
12 ishalle Seyreden Hastaliklar 1,5
13 Mide Kanseri 1,3
14 Nefrit ve Nefrozlar 1,1
15 Losemiler 1
16 Romatimal Kalp Hastaliklari 0,9
17 Meme Kanseri 0,9



18 Peptik Ulser 0,9
19 Lenfoma ve Multiple Myeloma 0,9
20 Dusmeler 0,9

2.3 Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin Etiyolojisi

Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi’'nin pek ¢ok nedene baglh gelisebildigi

dusundimektedir. Bu risk faktorleri Tablo 2.2'de gdsterilmistir.

Tablo 2.2. KOAH’da risk faktorleri (2)

Cevresel faktorler Konakegl ile ilgili faktorler
Sigara i¢imi; a-1 antitripsin yetmezligi
Aktif sigara icimi Genetik faktorler

Pasif sigara igimi Aile 6ykusiu

Annenin sigara igimi Etnik faktorler

Mesleki maruziyet Yas

Hava Kirliligi; Hava yolu asiri duyarhhgi
Dis ortam Atopi

ic ortam Diisitk dogum agirhgi
Sosyoekonomik faktorler/yoksulluk | Semptomlar (asirt mukus yapimi
Diyetle ilgili faktorler; vb)

Yuksek tuzlu diyet

Diyette antioksidan vitaminlerin azhgi

Diyette doymamig yag asitlerinin azligi

Bunlar arasindan kesinligi kanitlanmis olan risk faktorleri; sigara igimi,
al-antitripsin yetmezligine neden olan genetik anormallik ve mesleksel ajanlara

maruz kalmadir.




2.3.1.Sigara

Sigara i¢ciminin, KOAH gelisimi icin stUphesiz en 6nemli risk faktoru
oldugu bilinmektedir (21). Fakat sigara dykusu benzer olan Kigiler arasinda
genetik yatkinhga ve/veya yasam tarzlarina bagli olarak KOAH gelisme riski
farkh olabilmektedir (2).

Sigara icenlerin sadece %15-20’sinde Kklinik olarak belirgin KOAH
gelismektedir (22). “Duyarli sigara igiciler” olarak adlandirilan bu kigilerde,
duyarhhgin neden arttigi henltz bilinmemektedir. Hem genetik hem de g¢evresel
risk faktorlerinin birlikte etkilesimi s6z konusu olabilmektedir (2). Sigara igcmek
akcigerlerin destriksiyonu ve hava yolu inflamasyonu ile iligkili proteaz ve
oksidatif stres gibi metabolik yollari aktive ederken, defans mekanizmalari olan

antiproteaz ve antioksidan mekanizmalari inaktive edebilmektedir (22).

Sigara i¢en kisilerde kronik bronsit ve amfizemden 6lim hizlari, solunum
semptomlari prevalansi, akciger fonksiyon testlerinde anormallik ve yillik
1.saniyede zorlu ekspiratuar volim (FEV1) azalma hizi daha yuksektir. Sigara
icmeyen bireylerde 35 yasindan sonra FEV1 azalmasi 30 mL/yil iken sigara
icenlerde bu azalma iki kat daha fazla olup, “duyarl sigara igiciler’ olarak
adlandirilan grupta ise yilda 120-150 mL’dir. Bu kisilerde semptomatik
hastaligin 50-60 yaslarinda ortaya ¢ikmasi beklenir. Ancak 40-50 yas arasinda
sigara birakilirsa FEV1 azalmasi yavaslar ve sigara icmeyenlerdeki hiza ulasir.
Dolayisi ile hastalik semptomlarinin gelismesi 70’li yaslara kayar. Ulkemizde,
KOAH tanisi konulan 92 hastanin % 70,6’sinin sigara ictigi ve ortalama sigara

tuketimlerinin 56,5 paket-yil oldugu gorulmastur (23).

Sigara icmeyenlerin sigara dumani etkisinde kalmasini ifade eden “pasif

sigara iciciligi” de solunum semptomlarina ve KOAH gelisimine neden olabilir.
Sigara i¢cen ebeveynlerin gocuklarinda solunum semptomlari ve solunum yolu

hastaliklari prevalansi yuksektir. Bu ¢ocuklarin akciger fonksiyon testlerinde de



sigara i¢cmeyen ailelerin g¢ocuklarina goére kuguk ama Olgulebilir farklar

gorulmustar (24).

2.3.2. Mesleki Maruziyet

Meslek nedenli maruz kalma sonucu yillik FEV1'de azalmanin
hizlanmasi, KOAH prevalansi ve mortalitesini artirmaktadir (25). isvec'te toz,
duman ve zararli gazlara maruz kalan ¢aligsanlarla yurutulen bir arastirmada
Ozellikle hayatlarinda hi¢ sigara igmeyen bireylerde artmig KOAH mortalitesi
saptanmasi KOAH gelisiminde mesleki maruziyetin 6nemini kanitlamaktadir
(26).

Madenlerde, metal isleri/firinlarda, ulagsimda, odun/kagit islerinde,
ingaat/beton iglerinde, tahil ve pamuk islerinde, hayvan yemi ile ilgili islerde
calisan iscilerde ve ciftcilerde KOAH gelisme riski ylksektir. Populasyon
calismalari, dumanh ve 06zellikle de tozlu igyerlerinde calisanlarda KOAH
gelisme riskinin daha yuksek oldugunu gostermektedir. Sigara icimi ve
cevresel/mesleki karsilasmalar  karsilikli  olarak  birbirlerinin  etkilerini
artirmaktadirlar (27). Mesleki riskler arasinda, kadmiyum, silika ve tozlarla
karsilasmanin amfizem gelisimine katkida bulunarak KOAH’a neden oldugu

konusunda guvenilir kanitlar bulunmaktadir (28).

Meslekleri nedeniyle zararli maddeler soluyan kigiler ayrica sigara da
iciyorlarsa, KOAH gelisme riski 6 kat daha artmaktadir (2). Sosyoekonomik
durum da bu etkilesime katkida bulunan bir diger faktér olarak goértlmektedir
(27).

2.3.3. Alfa-1 Antitripsin (a1-antitripsin) Eksikligi
Dolagsimdaki en bol miktarda bulunan proteaz inhibitéri olan a1 —

antitripsin gen kodlamasindaki varyasyonlar, KOAH igin belirlenen tek genetik

risk faktorididr (29). Konjenital a-1 antitripsin enzim eksikligi, serum a-1



antitripsin duzeylerinde belirgin azalma ve 30-40 yaslarinda amfizem gelisme
riski ile karakterize kaltsal bir hastaliktir (30). Alfa-1 antitripsin, baglica
karaciger tarafindan Uretilen bir akut faz proteinidir. Akciger dokusunun yikimini
notrofil elastazi yoluyla dnlemektedir (31). Alfa-1 antitripsinin yoklugu veya
fonksiyon bozuklugu, akcigerde proteaz/anti-proteaz dengesinde kaymaya yol
acgar ve amfizem gelismesi i¢in duyarlihgi artirir (32). KOAH hastalarinin sadece
%1-2’sinde ciddi a-1 antitripsin yetmezligi olmasina ragmen KOAH’a yol acan
cevresel ve genetik faktorlerin etkilesiminde bir model olusturur (2). Ciddi a-1
antitripsin eksikligi bulunan hastalarda, aktif sigara icilmesi KOAH gelisimi

agisindan 6nemli bir ek risk faktoradur (33).

2.4. Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginin Gelisimi (Fizyopatoloji)

Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginda kronik bronsit ve amfizem
genellikle bir aradadir. Kronik bronsit; ard arda en az iki yildir tekrarlayan ve en
az uc¢ ay boyunca devam eden ve diger solunum ya da kalp hastaliklarina
baglanamayan Oksurik ve balgam c¢ikarma ile karakterize bir hastaliktir.
Amfizem ise; terminal brongiyollerin distalindeki hava yollarinin, belirgin
fibrozisin eslik etmedigi duvar hasari ile birlikte anormal ve kalici genislemesidir.
KOAH’In temel 6zelligi olan kronik hava akimi obstriksiyonu, akcigerlerde
gelisen inflamasyonun yol actigi parankim harabiyeti (amfizem) ve/veya klguk
hava yolu hastaligi (kuguk hava yollarindaki daralma ve peribrongiyal fibrozis)
sonucu gelisir (14). Cogu hastada, KOAH’In patolojisinde bulunan kronik
obstruktif bronsit, amfizem ve mukuUs birikimi bulunmakta ve bu mekanizmalar
sigara igimi ile tetiklenmekte fakat amfizem ve kronik bronsit oranlar farklilik

gostermektedir (34).

Akcigerdeki patolojik degisiklikler, hastaligin ozelliklerine bagh gelisen
fizyolojik dedisikliklerle iligkilidir. KOAHda gorulen bu fizyolojik degisiklikler,
mukus hipersekresyonu, silyer disfonksiyon, hava yolu kisitlanmasi, pulmoner
hiperinfiltrasyon, gaz degisim anomalileri, pulmoner hipertansiyon ve Kkor-

pulmonare’dir. Bu degisiklikler genelde hastalik gelisimine bagl olarak bu
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sirayla ortaya cikarlar. Mukus hipersekresyonu ve silyer disfonksiyon, kronik
Oksuruk ve balgam dretimine neden olurlar. Bu semptomlar, hastaliga bagli
diger semptom ve fizyolojik anomalilerin gelisiminden yillar dnce ortaya ¢ikabilir.
Ekspiratuar hava yolu kisitlanmasi, hava yolu obstriksiyonundan ve bunu takip
eden hava yolu rezistansindan dolayi geligir. Kiguk hava yollarinin agikligini
koruma yetenegini engelleyen alveolar yikimin hava yolu kisittanmasindaki rolu
daha azdir. Hastaligin ilerlemesi ile periferal hava yolu obstriksiyonu,
parankimal yikim ve pulmoner vaskuler anomalilerin sonucu olarak akcigerlerin
gaz degisim kapasitesi azalir. Bunun sonucunda, hipoksemi (arteriyel kanda
oksijen parsiyel basincinin normalden dusik olmasi) ve hiperkapni (arteriyel
kanda karbondioksit parsiyel basincinin normalden ylksek olmasi) gelisir.
KOAH’In son evresinde gelisen pulmoner hipertansiyon major kardiyovaskuler

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

KOAH’da gelisen hava akimi kisitlanmasi, hem ilerleyici hem de zararli
partikll ya da gazlara karsi anormal bir inflamatuar yanitla birliktedir (15). Kronik
inflamatuar degisiklikler, hava yolu, parankim ve damarsal yapilarin timinde
izlenebilmektedir.  Kronik inflamasyon, remodelling (Olgulebilir yapisal
degisiklikler)’e, kiguk hava yollarinin daralmasina ve parankim hasarina neden
olmaktadir. inflamasyon kaynakli akciger parankim hasari da kiiciik hava yollari
ile baglantili alveolar yapilarin kaybina ve akcigerin elastik recoil’inin (iceri
kapanma gucu) azalmasina neden olur. Bu degisiklikler sonucu nefes verme

sirasinda hava yollarinin agik kalabilme yetenegdi azalmis olur (2).

KOAH’da karakterize olan patolojik degisiklikler santral hava yollarinda,
periferal hava yollarinda, akciger parankiminde ve pulmoner damar sisteminde
bulunur. Santral hava yollarinda- trake, brons ve brongioller normal i¢ ¢ap
genisliginden 2-4 mm daha kalindir ve inflamatuar hicreler ylzey epiteline
infiltre olur. Genisleyen mukus salgilayici bezler ve goblet hicrelerinin sayisinin
artisi mukUs hipersekresyonu ile iligkilidir. Periferal hava yollarinda, 2 mm’den

daha klguk i¢ capa sahip kuglik brons ve bronsiollerde gorulen kronik
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inflamasyon, tekrarlayan hasar donguleri ve hava yolu duvarinin yeniden

yapilanmasina neden olur (35).

KOAH’lI hastalarda akciger parankim yikimi sentrilobular amfizem olarak
ortaya ¢ikar ki bu durum respiratuar brongiollerin genislemesi ve yikimini igerir.
Bu lezyonlar dusuk evrelerde daha sik olarak ust akciger bodlgelerinde
gorulurken, hastahigin ileri evrelerinde butun akciger geneline yayilir ve ayrica
pulmoner kapiller tabakada da yikim goérulir. Genetik faktorler ya da inflamatuar
hucreler ve mediatorlerin aktivitesi sonucu olarak ortaya ¢ikan akcigerdeki
endojen proteinaz ve antiproteinaz dengesizligi, amfizematoz akciger yikiminin
altinda yatan majér mekanizma olarak gériilmektedir. inflamasyonunun diger bir
sonucu olan oksidatif stres de bu duruma katkida bulunabilir (35). Oksidatif
stres, oksidan/antioksidan dengesinin oksidanlarin lehine donmesi seklinde
tanimlanabilir. KOAHda 0zellikle sigara igenlerde oksidatif stresin arttigi
bildiriimektedir (36). Sigara dumani, oksijen kaynakli serbest radikallerin zengin
kaynagidir (37). Oksidatif strese ait belirleyiciler sigara icen hastalarin brons
epitelini doseyen sivida, nefeslerinde ve idrarlarinda gdsterilmigtir. Hidrojen
peroksit(H,O2) ve nitrik oksit sigara dumani tarafindan olusturulan ya da
inflamatuar hicrelerden serbestlesen ve direkt Olgulebilen oksidanlardir. Bir
prostoglandin izomeri olan ve akcigerdeki oksidatif stresin in vivo belirleyicisi
oldugu duslnulen izoprostan Foa-lll, saglikli kontrollere kiyasla, KOAH’li
hastalarin soluk ve idrarlarinda artmig olarak bulunmaktadir (2). Oksidanlar,
protein, lipid ve nukleik asit gibi ¢esitli biyolojik molekuller ile reaksiyona girerek
hicre hasarina ve disfonksiyonuna vyol acarlar. Ayni zamanda, matriks
metalloproteaz gibi proteazlari aktive ederek ve sekretuar I6koproteaz inhibitori
gibi antiproteazlari aktive ederek proteaz/antiproteaz dengesizligine katkida
bulunurlar (36). Ayrica oksidanlar, KOAH'da énemli rolt oldugu dustnulen IL-8,
TNF-a gibi inflamatuar genlerin ekspresyonunu yoneten transkripsiyon faktori
nukleer faktor kappa betanin (NF-«<B) aktivasyonunu saglayarak inflamasyonu
kolaylastirirlar (2). KOAH'da akcigerlerdeki antioksidan savunma sistemi
hakkindaki bilgiler celigkilidir. Bazi c¢alismalar antioksidanlarin azaldigini

bildirirken bazilari arttigini bildirmektedir (37). Sonug olarak, 6zellikle sigara
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icenlerde asiri oksidan strese yol agan bir oksidan-antioksidan dengesizligi
olustugu ve bunun da KOAH patogenezinde o6nemli bir rol oynayabilecegi
dusundlebilir (36).

2.5 KOAH ve inflamasyon

inflamasyon, viicudun enfeksiyon ve hasara karsi verdigi normal bir
cevaptir. Fakat asiri ya da uygun olmayan inflamasyon birgok akut ve kronik
hastalia eslik etmektedir ve inflamatuar sitokinler, arasidonik asit kaynakli
eikozanoidler, reaktif oksijen turleri ve adhezyon molekullerinin Gretiminin

artmasi ile karakterizedir (38).

Sigara dumani ve solunum vyolu ile ahlnan irritan maddeler, hava
yollarinda ve akciger parankiminde inflamatuar bir yanit gelisimine yol
acgabilmektedir. Bu inflamasyon, akcigerlerin koruyucu / onarici mekanizmalari
ile ortadan kaldirilamazsa, doku hasarina neden olmaktadir. Sonugta, mukus
sekresyonunun artmasi, hava yolu daralmasi ve fibrozis, parankim harabiyeti ve
damarsal degisiklikler olusmaktadir. Bu patolojik degisiklikler KOAH’a 6zgu
kronik hava akimi obstruksiyonu ve diger fizyolojik anormalliklere neden
olmaktadir. Ayrica inflamasyon, proteaz/antiproteaz ve oksidan/antioksidan
dengesini bozarak da KOAH patogenezine katkida bulunur (39). Sekil 2.1°de

KOAH patogenezinde inflamasyonun etkisi gosterilmistir (2).
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Sekil 2.1. KOAH patogenezinde inflamasyon

KOAH gelisimine yol acan inhale edilen bu zararli partikiller ve gazlarin
akcigerde kronik inflamasyona neden olmasi, doku destriksiyonunu (harabiyet)
indUkler, normal kosullarda destriksiyonun sinirlanmasini saglayan defans
mekanizmalarina zarar verir ve onarim mekanizmalarini bozar. Kronik
inflamasyonla iligkili patolojik degisiklikler, santral hava yollarinda, kiguk hava
yollarinda ve akciger parankiminde bulunmaktadir. Hastallk progresyon
gOsterdigi zaman degisiklikler pulmoner dolagim, kalp ve solunum kaslarina da

yansimaktadir (2).

KOAH’taki inflamasyonun mekanizmalari hentz ¢ok iyi bilinmemektedir.
inflamasyona katilan degisik hiicreler (makrofajlar, basta CD8 olmak lizere T
lenfositler, noétrofiller, eozinofiller, mast hucreleri, epitel, endotel, diz kas
hicreleri ve fibroblastlar) ve bunlardan salinan degdisik mediyatorler (proteazlar,
oksidanlar ve toksik peptitler) akcigerlerde hasar gelisimine neden olmaktadir.
Zararl toz ve partiklllerin (6zellikle sigara dumani) inhalasyonu, hava yolu
epitel hucrelerini ve makrofajlari uyarmaktadir. KOAH’da inflamasyonun oldugu
dokularda inflamatuar mediyatorler artar. Bu mediyatorler arasinda Tumor
Nekrozis Faktor-Alfa (TNF-a), interlokin—6 (IL-6), interlokin—8 (IL-8) ve Lékotrien

B4 (LTB,) 6zellikle 6nemlidir. Clnkl bu mediyatorlerin akciger yapilarina zarar
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verebilme ve/veya notrofilik inflamasyonu devam ettirebilme yetenekleri
bulunmaktadir (40).

KOAH’lI hastalarin balgamlarinda ylksek konsantrasyonlarda bulunan
TNF-a onemli bir inflamasyon tetikleyicisidir. Aktiflestirdigi NF-kB yardimiyla
epitel hiucrelerde ve makrofajlarda IL-8 genini aktive ederek yapimini arttirdigi
dusinilmektedir. (41). Ozellikle agirlik kaybi olan ileri evre KOAH’l hastalarda
TNF-a’nin hem serum dizeyinin hem de periferal monositlerde Gretiminin arttigi
gosterilmistir (2). Kronik inflamatuar suregte rol oynayan diger bir sitokin IL-6,
onemli inflamatuar hicrelerin ve proteazlarin sayilarini ve aktivitelerini module
eder (42). IL-6 sigara ve benzeri cevresel streslere yanit olarak havayolu
epitelinde, makrofajlarda ve vicudun birgok inflamatuar hcrelerinde
sentezlenir. Kronik olarak ¢ok az miktarda salinsa dahi, IL-6'nin akut faz yanitta
major sistemik etkisi vardir (40). Diger bir sitokin olan IL-8 ise guglu, selektif bir
notrofil kemoatraktan sitokindir. Ayni zamanda nétrofillerin aktivasyonunda da
go6rev almaktadir. IL-8 makrofaj, notrofil ve hava yolu epitelinden salinmaktadir.
Sigara icenlerde ve KOAH’li hastalarin balgam ve BAL (bronkoalveolar lavaj)
orneklerinde, IL-8 seviyesi yukselmis ve akcigerlerde notrofil sayisi artmistir. IL-
8 ayni zamanda notrofil ve eozinofil aktivasyonunda da temel rol almakta ve
hava yolundaki inflamasyonun ciddiyetinin belirleyicisi olarak
kullanilabilmektedir (2). Hava yollarindaki nétrofiller icin  diger gucli
kemoatraktan Ozellikteki sitokin LTB, olup, balgamda ylksek duzeylerde
saptanmaktadir. AAT eksikligi bulunan hastalardaki alveolar makrofajlarin
blylk miktarlarda LTB, Urettikleri bilinmektedir. Kemotaksik faktérlerce hava
yollarina gekilen nétrofiller, nétrofil elastaz ve diger proteazlari salgilayarak hem
parankim harabiyetine katkida bulumakta, hem de mukus sekresyonunda artisa
neden olmaktadir. T-lenfositlerin inflamatuar surece katkilar ise c¢ok iyi
bilinmemektedir (40).

KOAH patogenezinde kronik inflamasyonun roli ¢ok Onemlidir.

inflamasyonun yogdunlugu, hiicresel ve molekiler 6zellikleri hastalik ilerledikge

degisiklik gostermektedir (2). 2007 yilinda yayinlanan bir galismada, 10
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paket/yildan fazla sigara i¢cen, 40 yasindan buyuk, klinik ve fonksiyonel olarak
KOAH ile uyumlu kigilerde taninin sadece KOAH ile sinirlandiriimamasi;
solunum, kardiyovaskuller ve metabolik sistemin klinik ve fonksiyonel olarak
ayrintili incelenerek kronik sistemik inflamatuar sendromun ipuglarinin aranmasi
gerektigi belirtiimigtir (105). Kronik sistemik inflamatuar sendrom tanisi asagida

belirtilen 6 bilesenden en az 3 tanesinin bulunmasi ile konulur:

- 40 yasindan buyuk olma

- 10 paket/yildan fazla sigara dykusu

- KOAH'la uyumlu semptom ve akciger fonksiyonlari
- Kronik kalp yetmezligi

- Metabolik sendrom

- CRP artisi

Agir KOAH'lI hastalarda ve alevlenmelerde sistemik inflamasyonun
varhginin akciger fonksiyonlarindaki azalmay arttirdi§i gésterilmistir. Sistemik
inflamasyon bilesenleri KOAH‘In sistemik belirtilerinin ortaya ¢ikmasina ve
komorbid hastaliklarin koétilesmesine sebep olabilmektedir. Bu nedenle kronik
sistemik inflamasyon varliginin belirlenmesi ve yeni tedaviler gelistiriimesi
gerekmektedir (107).

KOAH’da alevlenmelerin ve herhangi bir nedenle antibiyotik kullaniminin
olmadigl dénem, stabil donem olarak adlandiriimaktadir. Stabil hasta grubu ise,
nefes darlhiginda artis ile birlikte glnlik aktivasyonda azalmayla kendini
gOsteren ve bu tabloya balgam hacim ve renginde degisiklik, Oksurukte
siddetlenme, ylUksek ates ve/veya zihin fonksiyonlarinda bozulmanin da

eklenebildigi akut alevienme déneminde olmayan hastalari ifade eder (43).

2.6 Kronik Obstriktif Akciger Hastaliginin Evreleri

KOAH’a karsi kiuresel girisim grubu olan GOLD’un, 2006 raporuna gore

evreleme Tablo 2.3'de verilmigtir. Bu evrelemede Onceki evrelemelerde
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kullanilan evre 0 kaldirlmis ve bronkodilator sonrasi (postbronkodilator)
beklenen % FEV1 degeri ve FEV1/FVC yuzdesi KOAH tanisi ve hastalik
siddetini belirlemede onerilmektedir. Akciger disi donemli etkenler ve eslik eden
hastaliklarin KOAH’In siddetine etki edebilecedi goérisu son zamanlarda 6n

plana ¢ikmaktadir (43).

Tablo 2.3. GOLD 2006 onerilerine gore KOAH evreleri

Evreler

I. Hafif II. Orta lll. Agir IV. Gok agir
FEV1<%30 (beklenen)

FEV1>%80 FEV1 %80-50 FEV1 %50-30 veya FEV1 <%50

(beklenen) (beklenen) (beklenen) (beklenen) ve kronik
solunum yetmezlIigi

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

Tdm evrelerde FEV1/FVC <0.70 zorunludur. Bronkodilator sonrasi beklenen %

FEV 1 degerinin, hastalik siddetini belirlemede kullaniimasi 6nerilmektedir.

2.7 Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginin Tani Yontemleri

KOAH tanisi igin anahtar gostergeler GOLD tarafindan oksurik, balgam
¢clkarma, dispne, risk faktorlerine maruz kalma (20 yil ve Uzeri sigara i¢cme,
meslek Oykusu, hava kirliligi) olarak belirlenmistir. Bu gostergelerin varliginda

spirometrik testler yardimiyla KOAH tanisi konulmaktadir (43).

KOAH’da solunum fonksiyon testleri (SFT) hastaligin tanisinda,
siddetinin belirlenmesinde, hastalik seyrinin degerlendiriimesinde ve tedaviye
yaniti izlemede en sik kullanilan laboratuar yontemidir. KOAH tanisinin
kesinlestirilebilmesi  igcin  spirometrik  inceleme yapilmasi  zorunludur.

Spirometrede saptanabilen en 6nemli degisiklikler ekspiratuar akimlardaki
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kisittanmadir (43). Ekspiratuar akimdaki kisittanma, zorlu vital kapasite (FVC)
ile ortaya konulabilir. FVC, zorlu ya da yavas vital kapasite, KOAH’In erken
déneminde ve amfizemin geri planda oldugu olgularda genelde korunmus
olarak bulunur. Zorlu vital kapasite ile belirlenebilen FEV1 degeri, hastanin
ekspirasyonun birinci saniyesinde ¢ikardigi hava miktarini gosterir. FEV1’in tek
basina obstriksiyon gostergesi olarak alinmasi bazi durumlarda yanlis
degerlendirmelere yol acabilmektedir. Restriksiyonu olan olgularda FEV1, vital
kapasitedeki azalmaya bagli olarak dugerken, baslangi¢c degerleri yuksek olan
olgularda (yuksek vital kapasiteye sahip olgular) obstriksiyon gelismesine
karsin, FEV1 degeri % 80’lerin Uzerinde kalabilmektedir. Ancak obstruksiyonu
kanitlanmig olgularda hastaligin agirhgini en iyi gosteren parametrelerden biri
FEV 1’dir (23). Solunum yolu obstriksiyonunun basit fakat iyi bir géstergesidir.
Tum kilavuzlarda KOAH derecelendiriimesi FEV 1'e go6re yapilmaktadir.
GOLD’da da siniflandirma postbronkodilator FEV 1’e gére yapilmigtir (43).
FEV1/FVC orani erken obstriksiyonun degerlendirimesinde sadece FEV1
yetersiz oldugu durumlarda hastanin kendi vital kapasitesinin ne kadarini bir
saniyede c¢ikardigini gosterir. Bu nedenle prediksiyon degerinden bagimsizdir
ve erken donemde obstruksiyonun gosteriimesinde en 6nemli parametrelerden
biridir (23).

2.8 Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginda Dispne

KOAH’da sik gorulen bir semptom olan dispne, solunumun anormal ve
rahatsiz edici bir his olarak algilanmasi olarak tanimlanmaktadir. Demografik
Ozellikler, bireysel farklilklar ve sosyokultirel faktorlerin  dispnenin
algilanmasinda 6nemli rol oynadigi gosterilmistir. Dispneyi artiran nedenler,

duguk ventilatuar kapasiteye ragmen artmig ventilatuar gereksinimlerdir (44).
Altta yatan mekanizmalar dispnenin birgok sebebinin oldugunu

gostermektedir. KOAH'll hastalarda dispne, gunlik aktivitelerin kisitlanmasini

ve buna badli olarak yasam Kkalitesini énemli dl¢ude etkileyen, hava yolu
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kisittanmasi, solunum kas gucunun azalmasi, solunum paterninin degismesi ve

hava hapsi gibi birgok faktorin sonucu olusan bir semptomdur (45).

2.9 Kronik Obstriiktif Akciger Hastaliginda Egzersiz Performansi

KOAH’ta egzersiz performansinda azalma goérulur. Bunun nedeni ise,
dispne, periferik kas gugsuzligu ve dusuk seviyedeki egzersizde, laktik
asidozisin olusmasidir. Solunum kaslarindaki ve perifer kaslardaki zayiflik;
hiperkapni (kandaki karbondioksit miktarinin artmasi), nokturnal oksijen
desaturasyonu, dispne ve mortalite gibi klinik olarak 6nemli durumlarla iligkilidir
(46). KOAH hastalarinda gunlik aktivite sirasinda siklikla rapor edilen dispne,

inaktiviteye ve kas zayifigina neden olmaktadir (47).

Altl dakika yurime testi (6 DYT), akciger veya kardiyak hastaligi olan
kisilerde egzersiz toleransini dlgme amacl kullanilan bir testtir (48). 6 DYT ile
zayIf oksijen tlketimi arasinda gugclu bir iligki vardir ve bu iligki hastaligi siddetli
olan bireylerde daha kuvvetlidir (47). Ayni zamanda bu test KOAH hastalarinda

uygulanan farkli tedavi yontemlerinin etkinliginin karsilagtiriimasini saglar (49).

Saglikh kisilerde 6 dakika ylrime mesafesi 400- 700 metre arahiginda
iken KOAHda yudrime mesafesinin azaldigi bildirilmigtir (2). Pitta ve
arkadaslarinin (50) yaptigi ¢alismada, azalan 6 DYT'nin (<400m) KOAH’l

bireylerde gunlik aktivite kisittanmasinin en énemli kaniti oldugu belirlenmisgtir.

2.10 KOAH’a Eslik Eden Hastaliklar (Komorbiditeler)

KOAH sistemik etkileri olan bir hastaliktir. Komorbidite, KOAH’la
dogrudan iligkili olsun veya olmasin, birlikte bulunan bir veya daha fazla
hastaligi tanimlar. KOAH, birgok komorbid hastalikla iligkili bulunmustur (121).
KOAH’a siklkla eslik eden hastaliklar, akciger kanseri, depresyon,

kardiyovaskuler hastaliklar, diabetes mellitus, metabolik sendrom, obstruktif
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uyku apnesi, osteoporoz, anemi ve hipertansiyondur (121-126). Komorbid

hastaliklar, KOAH’in giddetini ve prognozunu olumsuz yonde etkiler (107).

Yapilan bir calismada, GOLD (Global Initiative for Obstructive Lung
Disease) kriterlerine gore 3. ve 4. derece KOAH'lI hastalarda, diger KOAH
hastalarina gore, diabet gelisme riski 1.5 kat, hipertansiyon gelisme riski 1.6 kat
ve kardiyovaskuler hastalik gelisme riski 2.4 kat yuksek bulunmustur. Yine ayni
calisma komorbid bir hastaligin eslik ettigi KOAH’lI hastalarin hastaneye yatma
ve mortalite risklerinin, diger KOAH’lilara gore ylksek oldugunu gostermistir
(127).

2.10.1 Akciger Kanseri

Normal akciger fonksiyonuna sahip sigara igicilere kiyasla KOAH
hastalarda 3-4 kat daha fazla akciger kanseri gelisir (128). Ayrica 6zellikle agir
evre KOAH'lI hastalarin 6lum nedeni siklikla akciger kanseridir (129). Kiguk
hicreli veya skuam6z hucreli karsinom, adenokanserden daha fazla gorulur.
Sigaranin kesilmesi riski azaltmamaktadir. Ilging olarak buyik prospektif
calismalarda sigara kullanmayan KOAH‘ilarda akciger kanseri daha yaygin
bulunmustur (130). KOAH‘lI hastalarda akciger kanseri sikhdindaki artistan
inflamasyon ve oksidatif stres sorumlu tutulmaktadir (131). Sigara dumani
sonrasinda salinan IL-6, IL-8, IL-10 gibi proinflamatuar sitokinler, timor hicre
buyumesi ve metastazi hizlandiran tumor anjiogenezisini uyarir. Bununla birlikte
hem akciger kanseri hem de KOAH patogenezinde yer almasi nedeniyle
nikleer faktér kappa betanin (NFk-B) ortak hastalik gelisiminde rol
oynayabileceg@i bildirilmistir. Antiinflamatuar veya antioksidan tedavinin teorik

olarak akciger kanseri riskini azaltacagi dusunulmektedir (132).

2.10.2 Kardiyovaskiiler Hastaliklar

KOAH’lI  hastalarda  kardiyovaskuler  hastaliklara  (KVH)  sik

rastlanmaktadir. Bunun nedeni, her iki hastaligin da, sigara ic¢imi, ileri yas,
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inaktivite, inflamasyon gibi benzer risk faktorlerini paylasmasidir (2). Solunum
fonksiyon testlerinin degerlendirildigi calismalarda, dusuk FEV1 degeri,
herhangi bir nedene bagh mortalite, KVH mortalitesi, olumlu ya da o6lumsuz
myokard enfarktisu, 6lumli ya da élimsuz inme ile iligkili bulunmustur (133-
135). Yapilan bir diger ¢alismada, u¢ yil takip edilen 65 yas altindaki KOAH'l
hastalarda, KVH nedenli hastaneye yatma ve KVH’a bagl mortalite 6nemli
dizeyde ylUksek bulunmustur ve 6zellikle 65 yas altindaki KOAH’llarin KVH’a

iliskin risklerinin iyi degerlendiriimesi ve tedavi edilmesi tavsiye edilmistir (136).

2.10.2.1 Pulmoner Hipertansiyon

KOAH’ta primer olarak gelisen kardiyovaskuler komplikasyon, pulmoner
arteriyel hipertansiyondur. Pulmoner hipertansiyon varliginda sag ventrikalin is
yuku artacagindan dolayi kor pulmonale gelisim riski artar. Kor pulmonale, sag
ventrikll fonksiyonunun bozulmasindan sag kalp yetmezligine kadar giden bir
klinik tabloya sahiptir. KOAH’In siddeti arttikga, pulmoner arteriyel hipertansiyon
gelisme riski artar ve hastalarin yasam suiresini etkiler. KOAH'da pulmoner
arteriyel hipertansiyon gelismesinin nedenleri arasinda, gaz degisim anomalileri,
pulmoner vaskuler duvarin yikimi, respiratuar mekaniklerdeki degisimler,
intrinsik pulmoner damar tonusundaki degisimler ve artan kan vizkositesi
bulunmaktadir (137). KOAH’da pulmoner hipertansiyon prevalansina dair veriler
net olmasa da, orta ve agir evre KOAH’lilarda yaklasik %10-30 oldugu tahmin
edilmektedir (120).

2.10.2.2 Kalp Yetmezligi

Kalp yetmezligi, endokard, myokard, perikard veya buyuk damarlardaki
yapisal veya fonksiyonel bozukluklar sonucu olusan kompleks klinik
sendromdur. Fakat semptomlarin ¢odu sol ventrikil myokard fonksiyon
bozuklugu sonucu olusur. CodJu hastada sistolik ve diastolik disfonksiyon
beraber bulunur. KOAH ve kalp yetmezligi arasindaki iliskinin kaniti daha azdir.

KOAH ve bircok hastaligin arka planinda sistemik inflamasyon goérinse de
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KOAH'll hastalardaki sol ventrikil yetmezliginin sikligi bilinmemekte ve klinik
tanimlamalar yetersizdir (138). Semptom ve belirtileri birbiri ile karistigl icin
KOAH‘da kalp yetmezliginin tanisi zordur. KOAH‘lI hastalar arasinda koroner

ateroskleroz ile iligkili kalp yetmezligi sikhdr % 20 bulunmustur (139).

2.10.2.3 Koroner Arter Hastaligi ve Aterogenez

ileri yas, sigara, sedanter yasam gibi ortak risk faktérleri nedeniyle KOAH
ve koroner arter hastaligi birlikteligi sik gorulmektedir. Yas, cinsiyet ve sigara
Oykusunden bagimsiz, hava akim kisitlamasi olan hastalarda kalp krizi
nedeniyle 6lim riski dnemli derecede yuksektir (140). 14 yil stiren yaklasik 6000
hastanin izlendigi Akciger Sagligi inceleme Calismasi'nda (Lung Health Study)
sigara icme Oykusu dahil edildiginde bile kalp krizinden olumlerde FEV1‘in
bagimsiz belirleyici oldugu kabul edilmistir (141). Her iki hastaligin patolojisinin
olusmasinda dusuk dereceli sistemik inflamasyonun varli§i dikkat cekici bir
durumdur. KOAH'‘daki sistemik inflamasyonun KOAH'll hastalardaki iskemik
kalp hastaligi ve aterosklerozun patogenezinde rol oynadigi dusunulmektedir
(142). KOAHI hastalarda eslik eden aterosklerotik kalp hastaliginin varligi ve
iskemik kalp hastaligi olanlarda hava akim kisittamasi varligi mutlaka
arastinimahdir (138). 2003‘de yapilan bir calismada hava akim kisitlamasi ile
lipid profili, kan basinci, sigara oykuslu eslestirildiginde agir hava akim

kisittamasi olanlarda daha yuksek CRP dizeyi saptanmistir (143).

KOAH’lI hastalarda dislipidemiye sik rastlandigi bildirilmistir (144).
Sigara, dusuk dansiteli lipoprotein (LDL), ¢ok dustk dansiteli lipoprotein (VLDL)
ve trigliseritlerde artmaya neden olurken, yuksek dansiteli lipoproteinde (HDL)
azalmaya neden olmaktadir (145). Fakat vyapilan c¢alismalar yetersiz
oldugundan dolayi, KOAHta dislipideminin, KVH morbidite ve mortalitesinde

artisa neden olan bir risk faktért olup olmadigi belirsizdir (144).
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2.10.3 Diyabet

Diyabetes mellitus’'un inflamatuar bir hastalik olan KOAH’da, bozulmus
akciger fonksiyonlari ile iligkili oldugu bildiriimektedir (146). Tip 2 diyabetes
mellitus gelisimine katkida bulunan faktorun, KOAH'da artmig olan inflamatuar
markirlar oldugu belirtiimektedir (147). Yapilan genis populasyon calismasi
sonucunda, KOAH‘lI hastalarda hafif evrede bile diabet sikliginin arttigi
gOsterilmigstir (107). Bu iligkinin sebebi net anlagsilamamistir; ancak ylksek doz

inhale kortikosteroid kullanimina bagl olabilecegi dusunulmektedir.

Yapilan bir calismada, kan sekeri 126 mg/dl'den ylksek olan ve
diyabetes mellitus tedavisi alan hastalarda, solunum fonksiyon testleri disuk
cikmistir. Ozellikle sigara icen hastalarda hi¢ icmeyenlere gore, bu iliski daha
kuvvetli bulunmustur (148). Yapilan diger bir galismada, Tip 2 diyabetiklerde
yuksek olan ileri glikasyon son drtnlerinin (AGE), sistemik inflamasyon markiri
olan CRP artisini tetikledigi ve bu ylzden ileri glikasyon drtnlerinin inflamatuar
hastaliklarla iligkili olabilecedi belirtilmigtir (149). KOAH'daki sistemik
inflamasyon sonucu agiga ¢ikan pro-inflamatuar sitokinlerin insulin reseptoérlerini
bloke ederek insulin direncinin ortaya ¢ikmasina neden oldugu bildiriimektedir.
Ozellikle TNF-a ve IL-6 gibi proinflamatuar sitokinler insilin direncini arttirarak
tip-2 diyabet riskini arttinrlar (148). CRP, TNF-a ve IL-6 yuksekligi ayni
zamanda metabolik sendromda da gozlenmektedir (150). Hipoksemisi olmayan
KOAHI hastalarda saglikli kigilere kiyasla sistemik inflamasyona bagli olarak
daha c¢ok insulin direnci go6zlenmigtir. Bu iliski, KOAHl hastalardaki
kardiyovaskuler hastallk ve tip 2 diabet riskinin artmasina katkida
bulunabilmektedir (151).

2.10.4 Metabolik Sendrom
KOAH'I hastalarda sistemik inflamasyon sonucu gelisen komorbiteler

icinde metabolik sendromun bir veya daha fazla bileseni bulunabilmektedir.

Kardiyopulmoner rehabilitasyon programina alinan KOAH'li hastalarda Ulusal
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Kolesterol Egitim Programi Erigkin Tedavi Paneli Il (NCEP ATP lll) kriterlerine
gore metabolik sendrom prevelansini arastiran bir ¢alismada, KOAHhlarin %
47‘sinde metabolik sendromun 5 kriterinden en az 3 tanesi gosterilmigstir (107).
Bir diger calismada, KOAH’li erkeklerde %61, kadinlarda ise % 27 oraninda
metabolik sendrom saptanmistir (107). Obez ve normal agirliga sahip
KOAH'lilarda metabolik sendrom ve inflamasyon belirteclerinin arastinidigr bir
baska calismada ise, obezlerde TNF-a, IL-6, leptin seviyeleri ylksek iken,
adiponektin seviyesi dusik bulunmustur (153). Ayrica yiksek agirliga sahip
hastalarin % 50°sinde NCEP ATP Il kriterlerine gore metabolik sendrom
bulunmusken normal agirhga sahip hastalarin higbirinde metabolik sendrom

gOsterilmemigtir (152).

KOAH’lI olgularda diyabetes mellitus ve kardiyovaskiler sistem
hastaliginin  birlikteligi, metabolik sendrom siklidini yansitmaktadir. Hafif
KOAH’da bile, diyabetes mellitus riskinin yaklasik 1.5 kat arttigi bildiriimektedir
(152).

2.10.5 Obstruktif Uyku Apne Sendromu

KOAH'lI olgularda, 6zellikle hastaligin ileri evrelerinde ve artan yasla
birlikte uyku bozukluklarinin gorilme sikh@i artar (154). Ozellikle gece uyku
esnasinda alevlenen, gaz degisim ve ventilasyon anomalileri bildiriimektedir.
Obstruktif uyku apne sendromu (OSAS), KOAH’li hastalarin %10-15’inde
gorulmektedir. Overlap sendromu ise KOAH ve OSAS’in birlikteligine verilen
addir. Bu sendroma sahip bireylerde KOAH olmayan OSAS hastalarina gore,
uyanikken daha dusuk arteriyel parsiyel oksijen (PaO,), daha yuksek arteriyel
parsiyel karbondioksit (PaCO,), pulmoner arteriyel kan basincinda artis ve daha

belirgin nokttirnal hipoksemi ataklari gértilmektedir (155).
KOAH ve uyku bozukluklarinda goérilen nokttirnal oksijen desaturasyonu,

zamanla pulmoner hipertansiyon gelisimine neden olur. KOAH ve uyku

bozukluklarina kardiyovaskuler sistem hastaliklarinin da eglik etmesi, etiyolojide
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sistemik inflamasyonun onemli rol oynadigini dusundurmektedir. Bu nedenle
OSAS varliginda KOAH’a, diabetes mellitus ve metabolik sendromun da sik

olarak eslik ettigi distintlmektedir (155).

2.10.6 Osteoporoz

Osteoporoz, kemik kitlesinde azalma ve kemik mineral yapisinda
bozulma ile karakterize, kemiklerde kiriklara sebep olabilen sistemik kemik
hastaligidir. Osteoporozun klinik dncesindeki donemine osteopeni denir. Dlnya
saglk orgutine (WHO) gore bu tanimlamalar kemik mineral dansitesi (KMD)
Olcumleriyle yapilmaktadir. Kemik dansitometrisi dlcumunde dinyada en ¢ok

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

Yapilan bir calismada KOAH’lI hastalarda hafif evrede bile kemik mineral
dansitesi duguklugu ve osteoporoz prevalansi ¢ok yuksek bulunmustur.80 6000
kisiik TORCH (Towards a Revolution in COPD Health) galismasinda da
KOAH'lI hastalarin yarisindan fazlasinda dexa Olgumu ile osteopeni ve
osteoporoz saptanmigtir (157). ilging olarak osteoporoz erkeklerde kadinlardan
daha sik gozlenmigtir. Travmatik ve travmatik olmayan kiriklar ise, her iki
cinsiyette de ayni gozlenmistir. KOAH hastalari osteoporoz igin birgok risk
faktori tasimaktadir. Bunlar; ileri yas, sedanter yasam, sigara, kéti beslenme,
dusuk vicut kitle indeksi, yuksek dozlarda inhale steroid kullanimi, aralikli
sistemik steroid kullanimidir (158). Ayrica KOAH'‘In kendisi de sistemik
inflamasyon nedeni ile osteoporoz igin bir risk faktéradar. TNF-a, IL-1 ve IL-
6'nin kemik dokusunu rezorbsiyona (emilim) ugratan osteoklastlari uyardigi

gosterilmigtir (150).
2.10.7 Anemi
Eriskinlerde hemoglobin degerinin erkeklerde <13,5 g/dL, kadinlarda <12

g/dL olmasi anemi olarak kabul edilir (159). Son yillarda yapilan bir ¢alismada,

KOAH'lI hastalarda 6zellikle agir evrelerde anemi sikhdi % 15-30 oraninda

25



bulunmustur (160). Hemoglobin seviyesi bagimsiz ve guclu bir sekilde egzersiz
kapasitesinde azalma ve dispnenin artigi ile iligkilidir. Aneminin bagimsiz bir
sekilde mortalitenin belirleyicisi oldugu bildirilmistir (161). Anemi, kronik
inflamasyon ve yuksek konsantrasyondaki eritropoetin etkisine karsi olusan

dirence bagli olarak genellikle normokrom normositer tiptedir (162).

2.10.8 Anksiyete ve Depresyon

Anksiyete, kaygi, bunalti, bogulma hissi, sikintili durum anlamina
gelmektedir. Carpinti, nefes almada zorluk, hizli hizli nefes alma, boguluyormus
gibi hissetme, kalp hizinin artmasi, ellerde ve ayaklarda titreme, asiri terleme
gibi fizyolojik belirtileri yaninda sikinti, heyecan, aniden g¢ok kotl bir sey
olacakmig hissi ve korkusu gibi psikolojik belirtileri vardir. Depresyon, insanin
yasama istek ve zevkinin kayboldugu, kisinin kendisini derin bir keder iginde
hissettigi, gelecege iligkin kotumser, karamsar dusunceler, ge¢mise iliskin
yogun, pismanlik, sugluluk duygu ve dusuncelerinin tagindigi, bazen olim
dusuncesi, bazen intihar girisimi ve sonucgta dlumdn olabildigi, uyku, istah ile
ilgili fizyolojik bozukluklarin oldugu bir hastaliktir. Yetigskin nafusun yaklasik %
20'si yasamlarinin bir doneminde depresif bir hastalik gecirmeye yatkindir
(163).

Fiziksel kotulesme nedeniyle KOAH'lI hastalar siklikla izoledirler ve
bircok sosyal aktiviteyle ugrasamazlar. KOAH‘I hastalarda anksiyete ve
depresyon c¢ok siktir ve diger kronik hastaliklardan daha sik gorultr. Anksiyete
ve depresyon semptomlari, KOAH semptomlari ile karistigi icin tani cogunlukla
konulamaz. Depresif semptomlar gogunlukla klinik ile iligkilidir ve tim hastalarda
% 10-80 oldugu tahmin edilmektedir. Klinik olarak stabil KOAH'lillarda major
depresyon sikhgi % 19-42 bulunmustur (164,165). KOAH'lI hastalarda
depresyondan sorumlu mekanizma bilinmemektedir ancak multifaktériel oldugu
dusundlmektedir (166). Depresyon genetik faktorlerin katilimi ile KOAH'‘dan
once olusabilir; ancak anksiete ve depresyon hastalarinda sigara igiciligi siktir.

Saglik durumundaki azalmayla iliskili olan reaktif depresyon daha yaygindir.
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Yaslanma, sigara ve hipokseminin beyin fonksiyonlarina etkisi de depresyon
olusumuna katkida bulunmaktadir. Sistemik inflamasyon kaynakli depresyon
olusumuyla ilgili kanitlar giderek artmaktadir; 6zellikle IL-6 ‘nin depresyon
olusumu igin 6nemli rol oynadidi kanitlanmistir (167). Tedavi edilmeyen
depresyon, hastaneye basvuru sikhgini ve hastanede yatig suresini arttirarak
yasam kalitesini bozar ve erken olumlere yol agar (165). Yapilan bir calismada,
pulmoner rehabilitasyonun dispne ile birlikte depresyon ve anksiyeteyi de

duzelttigi gosterilmistir (168).

2.11 Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginin Tedavisi

Stabil KOAH tedavisi hasta egitimi temelinde sekillenen, farmakolojik ve
farmakolojik olmayan unsurlari kapsayan bir butinden olusur. Tedavi stratejisi,
hastaligin siddeti ve farkli tedavilere yanit konusunda her hasta igin yapilan

bireysel degerlendirmeye dayanir (2).

KOAH Tedavisinin Amagclari (112)

* Hastaligin ilerlemesini 6nlemek

* Semptomlari iyilestirmek

» Egzersiz toleransini artirmak

» Akut ataklari 6nlemek ve tedavi etmek

» Komplikasyonlari dnlemek ve tedavi etmek

* Yasam suresini uzatmak ve yasam kalitesini yukseltmek

GOLD’un o6nerilerine gére KOAH tedavisi Tablo 2.4’de 6zetlenmistir (43).
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Tablo 2.4. GOLD 2006 onerilerine gore KOAH tedavisi

I. Hafif Il. Orta . Agir IV. Cok agir
FEV1<%30
(beklenen) veya

FEV1>%80 FEV1 %80-50 FEV1 %50-30 FEV1 <%50

(beklenen) (beklenen) (beklenen) (beklenen) ve

FEV1/FVC <0.70

FEV1/FVC <0.70

FEV1/FVC <0.70

kronik solunum
yetmezligi
FEV1/FVC < 0.70

Risk faktorlerinin aktif olarak azaltiimasi; influenza asisi

Gerektiginde kisa etkili bronkodilator eklenmesi

Bir ya da birden fazla uzun etkili bronkodilator ile duzenli

tedavi eklenmesi

Gerektiginde rehabilitasyon eklenmesi

Tekrarlayan alevlenmeler olursa inhale

glukokortikosteroid eklenmesi

Kronik  solunum

yetmezligi varsa
uzun sureli oksijen
eklenmesi

Cerrahi midahale

dusunulebilir

Stabil KOAH tedavisinde, basamakl bir tedavi uygulamak ve hastaligin

siddetine gore tedaviyi

basamakli

olarak arttirmak esastir.

Bu tedavi

kapsaminda, hasta egitimi (sigaranin biraktiriimasi, ¢cevresel ve meslek nedenli

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

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

Farmakolojik tedavide, amag¢ semptomlarin onlenmesi ve kontrolu,
alevlenmelerin sikliginin ve sgiddetinin azaltilmasi, saglik durumunun ve
egzersiz toleransinin iyilestiriimesidir (2). KOAHIn farmakolojik tedavisinde
kullanilan temel ilaglar bronkodilatorlerdir. Klinikte kullanilan bronkodilatorler 3
tiptir. Bunlar, B, agonistler, antikolinerjikler ve metilksantinlerdir. Tum
bronkodilatorlerin, FEV 1’de anlamli degisiklige yol agmadan KOAH’da egzersiz
kapasitesini arttirdigr gosterilmigtir. KOAH'da gorulen hava yolu inflamasyonu
sebebiyle bronkodilatorlerin yaninda glikokortikoidler kullanilarak kombine
tedavi tavsiye edilmektedir (35). Fakat kortikosteroidlerle uzun sureli tedavi
oneriimemektedir. Uc yIl devam eden dort prospektif calismada,
glikokortikoidlerle tedavinin FEV 1 ve hastalik siddetinde anlaml bir degisiklik
yaratmadi§i saptanmistir (57, 58, 59, 60). influenza ve pnémokok asilari, a-1
antitripsin  tedavisi, antibiyotikler, mukolitikler, antioksidanlar, immun
regulatorler, vazodilatorler, antitussifler, solunum uyaricilar, psikoaktif ilaglar da
KOAH’In farmakolojik tedavileri kapsamindadir ve gerekli goéruldagunde
kullaniimaktadirlar (15).

2.11.2 Farmakolojik Olmayan Tedaviler

Rehabilitasyon, oksijen tedavisi, evde mekanik ventilasyon tedavisi
farmakolojik olmayan tedaviler kapsamindadir. Bu tedaviler stabil KOAH'dan
cok alevlenmelerde ve hastaligin ileri asamalarinda kullaniimaktadir (15).

2.11.3 Cerrahi Tedavi

ilerlemis KOAH’da gerekli goriildiigiinde uygulanan ¢ tip cerrahi tedavi

secenegi vardir. Bunlar, bullektomi, akciger hacim kugultme cerrahisi ve akciger
transplantasyonudur (15).
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2.12 Kronik Obstruktif Akciger Hastalarinda Beslenme Durumunun

Degerlendirilmesi ve Tibbi Beslenme Tedavisi

KOAH’In multisistemik bir hastalik oldugu dusunuldiginde, Kklinik
tedavinin yaninda, fizyoterapi ve rehabilitasyon, sigarayi birakma tedavisi yani
sira beslenme ve destek tedavisi de buyuk 6nem tasimaktadir (15). KOAH’li
hastalarin rehabilitasyonu multidisipliner bir ¢aligmayi gerektirir. Bu ekipte
doktor, diyetisyen, hemsire, psikiyatrist ve gereken alanlarda uzman diger Kisiler
birlikte uyum iginde calismaldirlar (66). Yapilan caligmalar diyetin KOAH
riskiyle iligkili olabilecegini ve hastaliktan korunmada primer rol alabilecegini
gOstermektedir (2,91,96). Hastaligin zeminini hazirlayan kosullarin beslenme
bozukluklari ile i¢ ice gecmigsligi, bu hastalik tablosunda beslenmeyi ayricalikl
kilmaktadir. Bu nedenle KOAH'lI hastalar tedavi programina alindiklari andan
itibaren beslenme durumlarinin degerlendiriimesi, uygun diyet tedavisinin
duzenlenmesi ve aralikli olarak irdelenmesi diger tedaviler kadar 6zenle
uygulanmalidir (1). KOAH’da beslenme destegi, anabolik glikokortikoidler ve
egzersiz agirhk kaybini dnleyebilir (35). KOAH’da diyet tedavisinin amaci;

Hastanin beslenme durumunu dizeltmek ve/veya korumak

Immiin sistemi gliglendirmek

Respiratuar kas fonksiyonunu arttirmaktir (2).

2.12.1 Kronik Obstruktif Akciger Hastalarinda Beslenme Durumunun

Degerlendirilmesi

Sistemik bir hastalik olarak dusunulmesi gereken KOAH’da hastalik
siddetinin beslenme ve immunolojik parametrelerle iligkili oldugu bilinmektedir
(100). Kronik Obstruktif Akciger Hastalarinin nutrisyonel degerlendirmesinde
antropometrik, biyokimyasal ve immunolojik parametreler kullaniimaktadir (101).
Sadece antropometrik Olgimler ve biyokimyasal parametreler ile beslenme
durumunun degerlendirildigi durumlarda bireyler arasinda vicut bilesenleri
acisindan ortaya c¢ikan farklar belirlenemez (102). Kas kitlesini yansitan yagsiz

vucut katlesi 6lgimu vuacut bilesenlerinin degerlendiriimesinde kullanilabilecek
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indirekt yontemlerden birisidir ve hava akimi sinirlanmasindan bagimsiz olarak

egzersiz performansinin degerlendiriimesini saglar (103). Beslenme durumunun

saptanmasi igin kullanilan yontemler sunlardir.

1)

2)

3)

4)

Hastanin beslenme Oykusunun alinmasi: Hastalarin yakin zamanli
beslenme durumunu saptamak i¢in 3 gunluk besin tuketim kayitlari ve
genel beslenme aligkanliklarinin saptanmasi igin besin tiketim sikhginin

birlikte alinmasidir.

Biyokimyasal parametreler: Kronik Obstruktif Akciger Hastalarinda gesitli
biyokimyasal Olgimler serum albumin, prealbumin, transferrin, total
protein, lipid profilleri beslenme durumunu degerlendirmek icin kullanilan
testlerdir. Biyokimyasal parametrelerin antropometrik dlgimlerden daha
guvenilir oldugu ve daha erken donemde bozuldugunu belirten

calismalar mevcuttur (69, 104, 106).

Klinik belirtiler ve saglik oykusu: Nutrisyon durumunun hizh bir sekilde
degerlendirilebilmesi igin “agirlik degismesi, besin alimi degismesi,
gastrointestinal semptomlar, fonksiyonel kapasite ve nutrisyon
gereksinimleri  ile iligkili olan  hastaliklarin  degerlendiriimesi”
parametrelerini  iceren  Subjektif Global Degerlendirme (SGD)
kullanilabilir. KOAH’lI hastalarda &dem nedeniyle sadece vucut
agirhginin degerlendiriimesi yaniltici olabileceginden dolay! hastalarin
subjektif global dederlendiriimesinin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir
(11).

Antropometrik dlguimler: Vicut agirhgi, boy uzunlugu, beden kitle indeksi
(BKI), bel c¢evresi, kalca cevresi, Ust orta kol c¢evresi, vicut
kompartmanlarinin analizi gibi 6lgumleri kapsamaktadir. Antropometrik
Olcumler KOAH'l hastalarin beslenme durumlarinin degerlendiriimesinde
etkilidir (108, 55). BKI KOAH’lI olgularda birinci saniye zorlu ekspirasyon

volumua (FEV1) ile iligkili, morbidite ve mortaliteyi etkileyen bir faktordir
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(110). Yagsiz doku kutlesi (FFM) KOAH'll hastalarda degerlendiriimesi
gereken bir parametredir ve biyoelektrik empedans analizi (BIA) ile
Olcllebilmektedir (7). KOAH’da BIA kullanimi vicut yag dokusu ve yagsiz
doku kutlesinin belirlenmesinde kolay uygulanabilen, guvenilir ve gegerli
bir yontemdir (65). Yagsiz doku kutle indeksi (FFMI), yagsiz doku
kiatlesinin, boyun karesine bolinmesi ile elde edilr ve KOAH'da
kaseksinin belirlenmesinde énemlidir. Viicut agirhgr ve BKi akciger
fonksiyonlari ile iligkili olan yagdsiz vicut kitlesi ve vicut yag katlesini
belirlemede yetersizdir. Obezitenin akciger fonksiyonlarina olumsuz etkisi
nedeni ile santral obeziteyi belirlemek icin bel c¢evresi dlgimu
kullaniimaldir. Yapilan bir ¢calismada bel c¢evresinin, FEV1 ve FVC ile
negatif iliskili oldugu saptanmis ve bu iliski yas, cinsiyet ve BKi
kategorilerine gore duzeltme vyapildiktan sonra da ayni kalmigtir.
Ortalama olarak bel cevresindeki her bir cm. aris FEV1'de 11 ml,
FVC'de ise 13 ml azalma ile iligkili bulunmustur (169).

212.2 Malnutrisyon ve Obezitenin Kronik Obstruktif Akciger
Hastaligindaki Etkileri

Malnutrisyon protein, enerji ve diger besin 6gelerinin yetersiz, asiri veya
dengesiz alimi sonucu gelisen beslenme bozuklugu durumudur (61). KOAH’da
sik gorulen komplikasyonlardan biri olup, fonksiyonel kapasite ve mortaliteyi
belirleyen 6nemli bir etmendir. Hafiften agira kadar tum KOAH evrelerinde
malnutrisyon gértilme sikligi %25-33 arasindadir. Agirlik kaybina yol agan
etmenler, dispneye baglh olarak yeterli enerji alimini saglayamama, artan
ventilasyon maliyeti, artan enerji harcamasi, inflamasyonun etkisi, dispneye
bagh inaktivite sonucu kas kaybi ve kortikosteroid kullanimidir (62). Agirhk
kaybinin klinik énemi ise fiziksel iyilik hali ve yasam Kkalitesi ile ters iligkili
olmasidir. Agirlik kaybi akciger fonksiyonundan badimsiz olarak hayatta
kalmay! etkileyen olumsuz prognostik bir faktor olup, KOAH’lI hastalarda sitokin

Uretimini tetiklemektedir.
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KOAH’da olusan solunum fonksiyon bozuklugu; enerji harcamasinda
artisa neden olarak vicudun total enerji ihtiyacini arttirir, bunu dengeleyici bir
enerji alimi olmadiginda yag ve yagsiz doku kiitlesi kaybedilir. iskelet kasi
kUtlesinin kaybi egzersiz performansini bozar, respiratuar kas kutlesi kaybi
alveolar ventilasyonda daha ileri bozukluklara neden olur (2). Malnutrisyon
diyafram ve diger yardimci solunum kaslari gibi ¢izgili kaslarda fonksiyon
bozuklugu yaratarak egzersiz kapasitesini sinirlar, hasta daha dispneik hale

gelir ve bu durumda hastayi daha sedanter bir yasantiya iter (63).

Son yillarda yapilan ¢alismalarda, KOAHda, diisiik Beden Kiitle indeksi
(BKi)'nin mortalite ile iligkisi oldugu gosterilmistir (64, 65). Obez ve hafif sisman
bireylerle, zayif ve normal agirliktaki KOAH’lI bireylerin karsilastirildigi
calismada zayif ve normal agirliktaki bireylerin oldugu grupta mortalite oranlari
daha yuksek bulunmustur (65). Diger bir calismada, dusuk agirhikh KOAH’l
hastalarda bes yillik mortalite %50 iken, agirhd stabil olanlarda %20 olarak
belirlenmistir (2). Fakat obezitenin KOAH’da koruyucu oldugunu distnmek
yanhstir. CUnkl obezite 6zellikle son yillarda artan prevalansi ile dinyanin her
yerinde ciddi bir halk saglhgi problemi haline gelmis ve diger birgok hastaligin da
gelisimine katkida bulundugu kanitlanmistir. Bu hastaliklar icerisinde, solunum
yolu hastaliklarindan olan KOAH ve astim da bulunmaktadir. Obezite varliginda
respiratuar sistemin mekanik 6zellikleri tamamen degismektedir. Azalmis tidal
volumU ve akciger geniglemesi, hava yollarinin potansiyel genigletici kuvvetleri
etkilemekte ve hava yollarinin diz kaslarinda daha fazla kontraktil cevap
olusmasina onculuk etmektedir. Buda hava yollarinin duyarhiliginin artmasina
neden olmaktadir (170).

Adipoz dokunun artmasi solunum fonksiyonlarinin bozulmasi ile iligkilidir.
Artan BKi, FEV1, FVC, total akciger kapasitesi, fonksiyonel rezidi kapasitesi ve
ekspiratuar rezerv volimun azalmasi ile iligkili bulunmustur. Beden kitle indeksi
normal fakat santral obeziteye sahip bireylerde de solunum fonksiyonlarinin
bozuldugu bildiriimektedir. Obezite solunum isini arttirdidindan dolayi
respiratuar kas gucunun azalmasi sonucu olusan kas yetersizligi, gogus

kafesinin uyumunun ve akciger volimlerinin azalmasina neden olur. Buna ek
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olarak adipoz doku, dusik dereceli sistemik inflamasyona neden olan pro-
inflamatuar sitokinler uretir. Bu hipotez obez kisilerin serumunda artmis
konsantrasyonlarda CRP, TNF-q, IL-6 bulunmasi ile kanitlanmigtir (152). Ayni
zamanda artan adipoz dokunun, pulmoner enfeksiyonlara yatkinligi arttirdigi,
cevresel maruziyetten kaynaklanan inflamasyonu arttirdigi ve akciger hastaligi
tanisi  konmadan oOnceki hava yolu obstriuksiyonunu siddetlendirdigi
bildiriimektedir (109). Yapilan bir ¢alismada, adipoz dokudan salinan leptinin
obezlerdeki artmis sekresyonunun hava yolundaki inflamasyonu arttirdigi

bildirilirken, bu konu ile ilgili diger ¢alismalarin sonuglari ¢eligkilidir (86).

Bu nedenle, KOAH’lI bireylerde tibbi beslenme tedavisi bireyseldir ve
yas, cinsiyet, hastalik siddeti, uygulanan diger tedaviler, antropometrik dlgumler,

besin tuketim durumu, aktivite duzeyi tedaviyi etkilemektedir (11).

2.12.3 Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginda Tibbi Beslenme

Tedavisi

Major besin 6gelerinin enerjiye donusimunde O, kullanilirken CO, agiga
cikar. Aciga ¢ikan CO; ‘nin O, ‘ye oranina solunum katsayisi (RQ) denir ve bu
katsay! karbonhidratlar icin 1.0, yadlar icin 0.7, proteinler igin 0.8'dir. RQ>1
olmasi O, tlketimini ve sonugta solunum isini arttirir. Artan solunum yukau,
akciger islev bozuklugu olan hastalarda, hastaligin siddetlenmesine ya da

mekanik ventilasyondan ¢ikisin guglesmesine yol acar (2).

2.12.3.1 Enerji

KOAH’lI hastalarda besin tuketimi genellikle duguktur. Hiperkapni olarak
adlandirilan  ozellikle sabah belirginlesen bas agrisi, kandaki asiri
karbondioksite bagli olarak gorulen bir rahatsizlik olup, hastay! besin tuketimi
bakimindan olumsuz etkiler. Buna karsin, solunum igin harcanan eneriji
gereksiniminin artmasi, karbondiksit tutulumu, inflamasyon, hormonlar ve

inflamatuar sitokinler araciligi ile hastanin enerji gereksinimi artmaktadir. Ayrica
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hastaya uygulanan ila¢ tedavisi (bronkodilatorler, kortikosteroidler) ve diger tibbi

yontemlerin enerji ve sivi gereksinimini etkileyecegi unutulmamalidir (11).

KOAH’lI hastalara yeterli enerji saglanmasi yasamsal oldugu kadar fazla
enerji tuketimi de dispneyi tetikleyeceginden dolayi zararlidir (68). Yapilan bir
calismada, obezitenin dispneyi tetikledigi ve GOLD kriterlerine gore Evre 1 ve 2

KOAH hastalarinda, daha ¢ok goéruldigu saptanmistir (171).

Bireysel nutrisyonel durum farkhliklari, aktivite durumu, fizyolojik stres
g6z onunde bulundurularak uygun enerji saglanmalidir. Visseral proteinlerin
(albumin, transferin, retinol baglayici protein, ve immunoglobulinler) ve somatik
kas kutlesinin (solunum kas ve dokulari) korunmasi amaciyla diyette pozitif azot

dengesi ve boylece pozitif enerji dengesi saglanmalidir (68).

Stabil ve nutrisyonel durumu normal olan KOAH’lI hastalarda enerii
gereksinmesi icin Harris-Benedict denklemine goére belirlenen dinlenme eneriji

harcamasinin 1.3 kati yeterlidir (2).

2.12.3.2 Karbonhidrat

Karbonhidratlar lipidlerle karsilastinldiginda, %40 oraninda daha fazla
karbondioksit olusumuna neden olurlar (10). Karbonhidratlar katabolizmalari
sonucu biriken karbondioksidin solunum gugligune neden olmasi ve egzersiz
toleransini azaltmasi sebebiyle sinirlandiriilmahidir. Saglikli yetigkin bireylerde
gunlik enerjinin karbonhidrattan gelen orani %50-60 iken, KOAH’da bu oran
%40-55 olmalhdir (68). Yapilan bir c¢alismanin sonuglarina goére, dusuk
karbonhidratli, yiksek yagh beslenme ile KOAH hastalarinda solunum katsayisi

%12-17 azaltilmis, mekanik ventilatore bagli kalma slresi de kisalmistir (69).
Tdm kronik hastaliklarda oldugu gibi KOAH'da da degisen insulin

seviyeleri nedeniyle kan sekerinde ani yukselmelere neden olan basit

karbonhidratlar yerine kompleks karbonhidratlar tavsiye edilmektedir. Clnku
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sistemik bir hastalik olarak dusunulmesi gereken KOAH’da agirlik ve kas
kaybinin insulin, blyime hormonu, testesteron ve kortikosteroidler gibi endokrin
hormonlarin seviyesini ve aktivitesini degistirebilecegi belirtimektedir. Ayrica
inflamasyona neden olan TNF-a ve IL-8in de bu hormonlarin aktivitesinde

degisikliklere neden olabilecegi belirtimektedir (70).

Bati tipi diyetlerde yer alan iglenmig tahil ve tatli gibi besinler, yuksek
glisemik iceriklerinden dolayr KOAH gelisiminden sorumlu tutulmaktadir.
Hiperglisemi ile bozulmus akciger fonksiyonlari arasindaki iligkiyi kanitlayan
calisma mevcuttur (71). Glisemik yuku yuksek olan besinlerin tuketimi ile artan
CRP duzeyleri arasinda gugclu bir iliski saptanmistir (114). KOAH’II hastalarda
glisemik indeksin etkisinin degerlendirildigi bir calismada, bir grup KOAH
hastasina yuksek glisemik indeksli, diger KOAH hasta grubuna dusuk glisemik
indeksli, izokalorik ve 50 gr karbonhidrat iceren test diyetleri verilmistir. Ylksek
glisemik indeksli besin tuketen grupta glikoz yanitinda bozulma saptanmigtir,
Ozellikle de bu grupta yer alan ve steroid tedavisi alan hastalarin glikoz yanitlari
bozulmustur. Dusik glisemik indeksli besinler verilen grupta ise bodyle bir
degisiklik olmamistir. Benzer etkiler insulin dizeylerinde de saptanmistir. Sonug
olarak KOAH’da 0zellikle steroid kullanan hastalara dusuk glisemik indeksli bir

diyet planlanmasinin dnemli oldugu vurgulanmistir (113).

Posa tuketimindeki artisin, yeni tanili KOAH gelisimi ile negatif iligkili
oldugunu kanitlayan ¢alismalarda, sebze, meyve ve tahil posasi arasindan tahil
posasinin, yeni tanili KOAH gelisim riski ile dnemli dizeyde iliskili oldugu, tam
tahil tUketiminin ise solunum hastaliklari mortalite riskini azalttigr saptanmigtir
(115, 116).

Saglikli diyet ile bati tarzi diyetin karsilastinildi§i bir calismada da, meyve,
sebze, balik ve tam tahil tuketiminin yuksek oldugu saglkl diyet tuketen grupta,
islenmis tahil, islenmis et, tath ve patates kizartmasi tiketiminin ylksek oldugu

gruba goére KOAH gelisme riski daha dusuk bulunmustur (72).
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2.12.3.3 Protein

KOAH’da uygun beslenme tedavisinin amaci pozitif azot dengesini
saglamaktir (2). Akciger ve kas dokusunun korunumu, onarimi ve immdun sistem
fonksiyonlarinin iyilestiriimesi i¢in diyet proteininin yeterli miktarda saglanmasi
ve kaliteli protein kaynaklarinin tercih edilmesi gereklidir. Gunluk enerjinin
proteinden gelen orani %15-20 olmahdir. Bu da 1.2-1.7 g/kg/gun’e denk
gelmektedir (68).

Proteinlerin solunum katsayilari dusik oldugundan, CO, Uretimi Uzerine
etkileri ¢cok az olsa da, solunumu uyarir, dakika ventilasyonunu arttirirlar (2).
Stimuluslara cevap verebilen bireylerde solumanin artmasi faydali iken,
KOAH’lllar solunum dakika ventilasyonunu arttiramazlar, stimulus solunum igini
arttirir ve dispne ortaya c¢ikar. Bu ylzden anabolizma igin yeterli protein alimi

saglanmasi amaglanirken, agiri protein yuklenmesinden de kaginiimalidir (10).

KOAHda yagsiz doku kitlesi kaybina bagli olarak 16sin
metabolizmasinin degistigi ve bdylece plazma dall zincirli aminoasit seviyesinin
dustugu, iskelet kasi aminoasit profilinin degistigi bildiriimistir (73). Yapilan bir
calismada, soya proteinine dalli zincirli aminositlerin eklenmesi sonucu tim
vlcut protein sentezinin arttigi ve organlararasi protein metabolizmasini kas

proteinleri lehine degistirdigi saptanmistir (74).

2.12.3.4 Yag

Besin Ogeleri icinde en duguk solunum katsayisina sahip olan yaglarin
solunum yetmezligi olan hastalarda kullanimi 6nemlidir. KOAH’da gunlik
enerjinin %30-45’i yaglardan saglanmalidir (68). Ventilatuar rezervi kisitli olan

hastalarda gunlik enerjinin yarisinin yaglardan saglanmasi yararhdir (2).

Yag asitleri yapilarindaki karbon sayisina gore adlandiriimaktadirlar.

Buna gore kisa, orta ve uzun zincirli yag asitleri olarak gruplandirilirlar. Ayrica
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yapilarinda olan karbon molekulleri arasinda c¢ift bag olup olmamasina goére de
siniflandinlirlar. Yapilarinda ¢ift bag olmayanlar doymus yag asitleri olarak
tanimlanirlar ve genellikle oda isisinda kati olan yaglardir. Molekul yapilarinda
cift bag kapsayanlar doymamis yag asitleri olarak adlandirilir ve oda isisinda

sivi olan bitkisel yaglardir (75).

2.12.3.4.1 Doymus ve trans yag asitleri

Doymus yag asitleri, iki serisi prostoglandinlerin ve proinflamatuar
|Okotrienlerin dncusu olan arasidonik asit Uretimini tetikler (105). Yapilan bir
calismada trans yag asitleri ile sistemik inflamasyon markirlari arasinda pozitif
iliski saptanmigtir (111). Diger bir calismada ise, doymus ve trans yag asitlerini
fazla tuketen KOAH hastalarinda, bu yag asitlerinin tuketimi ile hastalik gelisimi

arasinda pozitif iliski saptanmistir (72).

inflamatuar hastaliklarda doymus ve trans yag asitlerinin tiiketiminin
artmasi, hastalik gelisimi ile pozitif iliskili bulunmustur (76). Kesinligi
kanitlanmamis olsa da diyette doymus ve trans yag asitlerinin fazla bulunmasi
KOAH gelisiminden sorumlu risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Bu ylzden
bu hastalarin diyetlerinde doymus ve trans yag asitlerinin sinirlandiriimasi
onemlidir (77).

2.12.3.4.2 Doymamis yag asitleri

Doymamis yag§ asitleri, molekulde c¢ift bagin sayisi ve bulundugu yere
gore siniflandinimaktadir. Yag asidi molekulinin sonundan basina dogru ilk ¢ift
bagin bulunmasi ‘omega’ olarak adlandirilir. Buna gore doymamig yag asitleri
omega-3, omega-6 ve omega-9 olmak lUzere u¢ grupta toplanir. Doymus yag
asitleri ve tekli doymamis omega-9 yag asitleri insan vicudunda
sentezlenebilirler. Ancak ¢oklu doymamis yag asitleri (PUFA) olarak da bilinen

omega-3 ve omega-6 pozisyonundaki cift bagdlari sentezleyemediklerinden, bu
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serilerin onculeri olan linoleik asit ve a-linolenik aside elzem yag asitleri

denmektedir ve diyetle alinmalari gereklidir (75).

Coklu doymamis yag asitleri, metil ucun sonundan itibaren ilk ¢ift bagin
yerlestigi yere gore omega-3 ve 6 ¢oklu doymamig yag asitleri (PUFA) serilerine
ayrilir. Omega-6 serisi yag asitleri linoleik asit (LA) ve arasidonik asiti (AA)
icerirken, omega-3 serisi yag asitleri a-linolenik asit (ALA), eikosapentaenoik
asit (EPA) ve dokosahexaenoik asidi (DHA) icerir. Bu iki yag asidi serisi her ne
kadar ayni enzimlerle (elongazlar ve desaturazlar) metabolize olsa da
aralarinda rekabete dayali bir etkilesim vardir. Omega-3 PUFA serisi omega-6
PUFA serisinin metabolizmasini baskilarken, omega-6 PUFA serisi de omega-3
PUFA serisinin metabolizmasini baskilar fakat, ikinci durum daha az baskindir
(67).

Linoleik asit, a-linolenik asit ve bunlardan tireyen uzun zincirli derivatifleri
hayvan ve bitki hicre membranlarinin 6nemli bilesenlerindendir. Son 100-150
yilda artan misir yagi, aygiceg@i yagi, pamuk yagi, soya yagi gibi bitkisel yaglarin
tuketiminin artmasi ile omega 6 yag asidi tiketiminde ciddi bir artis olmustur ve
7/1 olmasi gereken oran bati tipi diyetlerde 20-30/1 arasinda degdismektedir.
Bunun nedeni serum kolesterol konsantrasyonlarini dusurmek amaciyla
doymus yag@ asitlerinin tuketiminin azaltilmasi i¢cin omega-6 yag asitlerinden
zengin bitkisel yaglarin tiketiminin artmasidir. Yiksek omega-6 yag asidi
tuketimi kan vizkositesi, vazokonstriksiyon, vazospazm ve kanama zamaninin
azalmasi ile iligkili protrombotik ve proagregator etkiye sahiptir. Buna karsin,
omega-3 yag asitleri, antiinflamatuar, antitrombotik, antiaritmik, hipolipidemik ve
vazodilator etkiye sahiptir (78). Bu ylzden Amerikan Kalp Birligi (AHA),
kardiyovaskuler risk altinda olan yetiskinler igin gunlik 1 gram omega-3

onermistir (171).
Azalan omega-3 yag asidi alimi ile iligkili olarak artan omega-6 yag asidi

alimi KOAH igin potansiyel etiyolojik faktor olarak gdsterilmektedir. Yapilan bir

calismada 6zellikle sigara igenlerde, bazi omega-6 yag asitlerinin (linoleik asit,
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eikosadienoik asit, arasidonik asit ve docosatetraenoik asit) tuketiminin artmasi
FEV1 de ciddi azalma ile iligkili bulunmustur. Yiksek omega-3 yag asidi
tiketiminin ise, KOAH’a karsi koruyucu olabilecegi belirtiimektedir. Deneysel
calismalar bu veriyi destekler niteliktedir (79). Yapilan bir diger ¢alismada ise,
omega-6 yag asitlerinin omega-3 yag asitlerine antogonist etkisi olmadigi, fakat
omega-3 tuketimi duslik oldugunda omega-6 yag asitlerinin proinflamatuar
sitokin seviyesini arttirabilecegi saptanmistir. Uygun omega-3, omega-6 orani

ile proinflamatuar sirecin yavaslatilabilecegi bildiriimektedir (80).

Bir hdcre bir uyariya yanit verdiginde, hucre zarlarindan biyoaktif
mediyatdrler salinir. Biyoaktif mediyatoérlerin bir grubu, 20-karbonlu ¢ok ¢ift bagl
yag asitlerinden elde edilmistir. Bu bilesiklere eikozanoidler denir (81).
Aragidonik asit ve diger 20 karbonlu ¢oklu doymamis elzem yag asitlerinden
sentezlenen eikozanoidler 2’ye ayrilir. Birincisi, siklooksijenaz yoluyla olugan
prostanoidler, ikincisi ise lipoksijenaz yoluyla olusan Iokotrienlerdir. Hem
omega-3 hem de omega-6 yag asitleri eikozanoid Uretimi i¢in substrattirlar (82).
Eikozanoid sentezi icin yag asidi oncusu hucre membranindaki fosfolipitlerden
salinir, Ozellikle fosfolipaz A2'nin hlcresel uyariya cevabi ile sentezlenirler.
Codu immdn hiucre membrani, EPA’dan fazla miktarda arasidonik asit
icerdiginden dolayi, arasidonik asit birincil eikozanoid Oncusu olarak
adlandiriimaktadir (83).

Arasidonik asitten, prostoglandin E, (PGE,), prostoglandin D, (PGD,),
prostoglandin 12 (PGIl;) ve tromboksan A, (TXA;) Urunleri olusmaktadir.
Eikosapentanoik asitten (EPA) ise tromboksan Az (TXA3) ve prostoglandin I3
(PGl3) sentezlenir. Sekil 2.2°'de eikozanoidlerin sentez yollari gosterilmistir. TXA;
gugllu bir agregatdr ve vazokonstriktor oldugu halde TXA; Un agregator ve
vazokonstriktor etkisi cok azdir (84). Omega 3’ten tireyen eikozanoidler, omega

6’dan tureyenlere gore ¢ok daha az aktif inflamatuar 6zellige sahiptir (85).
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linoleik asit (LA) a-linolenik asit (ALA)
(C18:2, n-6) (C18:3, n-3)

A-6-desatiiraz, elongaz, A-5-desatiiraz

! !

arasidonik asit eikozapentaenoik asit (EPA)
(C20:4, n-6) (C20:5, n-3)
~—
elongaz

Dokozahekzaenoik asit (DH/

siklooksijenaz lipoksijenaz (C22:6, n-3)
siklik endoperoksitler LTA4 LTAS
TXA2 TXA3 PGI2 PGI3 LTB4 LTB5 LTC4 LTC5
tromboksanlar prostoglandinler I6kotrienler

Sekil 2.2. Eikozanoid Sentez Yollari

inflamatuar hiicreler ve immin sistem hiicrelerinin yag asidi icerigi,
diyetin yag asidi iceriginden etkilenir. Ozellikle, farkli coklu doymamis yag asidi
kaynaklarinin orani bu hdcrelerin yag asidi iceriklerini degistirir ki bu da PUFA
alimi ile inflamasyon ve immunite arasinda baglanti oldugunun kanitidir.
Prostoglandinler, |6kotrienler gibi inflamasyon ve immun sistemin
duzenlenmesinde onemli rolu olan bilesiklerin oncusu olan arasidonik asidin
yerine EPA’nin diyette artmasi hicre membranlarinda arasidonik asit yerine
kismen EPA’'nin gegmesini saglar. Bu da arasidonik asit kaynakli mediyatorlerin
uretimini azaltir, daha farkli biyolojik rolleri olan mediyatorlerin Gretimini saglar
(85).

Balik ya da balik yagi tuketildiginde, alinan EPA ve DHA'nin, plateletler,

eritrositler, noétrofiller, monositler ve karaciger hiicre membranlarinda omega-6

yag asitlerinin 6zellikle arasidonik asidin yerine gegcmeleri sonucunda;
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1.Prostoglandin E, metabolitlerinin Uretiminde azalma

2.Guglu  bir platelet agregatori ve vazokonstriktor olan tromboksan A,
konsantrasyonlarinda azalma

3.inflamasyon ve glcli bir l6kosit kemotaksisi ve adheransi baslatici olan
|I6kotrien B4 olusumunda azalma

4.Zayif bir platelet agregatoru ve zayif bir vazokonstriktor olan tromboksan Az
uretiminde artma

5.Aktif vazodilator ve platelet agregasyonu 6nleyici olan toplam prostosiklinlerin
artmasini saglayan prostosiklin PGl; konsantrasyonunda artma ve bunu PGl;
konsantrasyonunu azaltmadan yapma

6.Zayif bir inflamasyon tetikleyici ve kemotaksik ajan olan I|6kotrien Bs

konsantrasyonunda artma

Yagli balik ve balik yaglarindan bulunan omega-3’Un yeterli duzeyde
yuksek alimi ile inflamatuar eikozanoidler, proinflamatuar sitokinler, reaktif
oksijen turlerinin Uretiminde azalma ve adhezyon molekiillerinde baskilanma
gergeklesir. Uzun zincirli omega-3 yag asitleri hem direkt olarak (eikozanoid
substrati olarak arasidonik asitle yer degistirerek arasidonik asidin
metabolizmasini engeller) hem de indirekt olarak (transkripsiyon faktor
aktivasyonuna olan etkisi ile inflamatuar genlerin ekspresyonunu degistirir)
inflamasyonu etkiler. inflamatuar bir hastalik olan KOAH tedavisindeki yeni

strateji bu inflamatuar mediyatorleri kontrol etmek olmustur (83).

TNF-a duzeylerinin bireylerin tukettikleri esansiyel yag asidi oruntustne
go6re degisebildigi gosterilmistir (82). Yapilan bir galismada, omega-3 alimi ile
inflamasyon gostergesi olan plazma ¢ézinur TNF-a reseptor duzeyi arasinda
ters iliski saptanmistir. Fakat bu iliski sadece EPA ve DHA igin gegerlidir, a-
linolenik asidi (ALA) kapsamamaktadir. EPA ve DHA, membran yapisinin
degismesi ve eikozanoid Uretiminde ALA’ya gore cok daha etkindir. insanlarda
plazma ALA’'nin sadece %0.2’si EPA’ya donusur. Ayni zamanda linoleik asidin
arasidonik aside donusum orani da ¢ok dusuUktur. Fakat linoleik asit, ALA’ya

goére c¢ok daha fazla alindigindan dolayi, plazma arasidonik asit
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konsantrasyonlarini arttirmaktadir. Omega-3 PUFA’larin 6nclisu olan ALA’nin
hem dusuk alimi hem de dugstk donuisum oranindan dolayl EPA duzeyine ve bu

yuzden inflamasyona etkisi 6nemli dizeyde degildir (80).

Omega-3 yag asitleri, inflamatuar ve oto-immun hastaliklardan korunma
ve tedavi asamalarinda etkindir (78). Hayvan ve insan uzerinde yapilan
calismalarin sonuglari, diyetin balik yagi ile desteklenmesinin inflamasyonu
baglatan sitokinlerin Uretimini baskilayarak inflamasyon ilintili hastaliklarin
semptomlarint ve mortalitesini azalttigini belirtmektedir (75). Balik yagi ile
yapilan hayvan galigmalarinda, balik yaginin lenfosit fonksiyonlarini degistirdigi
ve makrofajlardan salinan proinflamatuar sitokinlerin Gretimini baskiladigi
saptanmigtir. Saglikli yetigkinlerin diyetlerinde EPA ve DHA suplementasyonu
yapilmasi sonucu, monosit ve ndétrofil uyariminda azalma ve proinflamatuar
sitokinlerin Uretiminde azalma yapilan galismalarca saptanmistir (82, 83, 87,88).
Bu etkilerin 6 hafta boyunca gunlik 1-1.2 gram EPA ve DHA saglayan balik
yagdi suplementasyonu sonucunda elde edildigini belirten ¢caligmalar mevcuttur
(80,89). Ozellikle sigara icen KOAHlilarda vyiiksek omega-3 tiiketiminin

koruyucu olabilecegi gosterilmistir (90).

Yapilan bir ¢calismada, diyette sebze, meyve, yagl balik ve tam tahil
tuketiminin artmasi ile her iki cinsiyette de FEV 1 degerinde artig saptanmistir.
Ayrica ozellikle sigara igcen erkek bireylerde bdyle bir diyet uygulanmasi sonucu

akciger fonksiyonlarinin ve KOAH semptomlarinin iyilestigi saptanmistir (91).

Omega-3 yag asidi aliminin hava yolu hiperreaktivitesi ve akciger
fonksiyon kaybinda da potansiyel koruyucu etkisi olabilecedi belirtiimektedir.
Balik tUiketiminin artmasi daha disuk hava yolu hiperreaktivitesi ve yuksek

akciger fonksiyonlari ile iligkilendiriimektedir (92).
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2.12.3.5 Vitamin ve mineraller

Potasyum, kalsiyum, fosfat ve magnezyum gibi esansiyel mikro besin
Ogeleri uygun respiratuar kas gucunin devami ve kas gereksinmesini
kargilamak icin yeterli miktarda saglanmalidir. Magnezyum ve kalsiyum,
pulmoner yapi ve fonksiyonda onemli rol oynarlar. Magnezyum brongiyal
aktiviteyi duzenleyebilir  ve kalsiyum regulasyonunu saglayarak

vazokonstriksiyonu inhibe eder (2).

KOAH’da gelisen oksidatif stresin akciger hasarina dnemli katkisi, diyetin
bir risk faktori olarak distnulmesi gerektigini ortaya koymaktadir (93). C
vitamini, beta karoten, selenyum ve bakir gibi bazi besin 6gelerinin antioksidan
Ozelliklerinden dolayr bireyin oksidatif hasara yatkinhdini degistirebildigi
bilinmektedir (94). Yapilan bir galismada, B-karoten ve metabolitlerinin akciger
epitel hucrelerinde nétrofil kaynakh oksidatif DNA hasarini  engelledigi
belirtiimistir (95). Antioksidan aktivitesi yuksek besinlerin tlketimi ile kronik
akciger hastaligi gelisme riskinin azaldigi, taze meyve ve sebze tuketiminin
akciger fonksiyonlarinda iyilesme saglayabilecegi belirtiimektedir (96). islenmis
etlerin nitrit iceriginden dolay! sigaranin olumsuz etkisine katkida bulunup
oksidatif stresi ve bu yolla amfizemi arttirarak KOAH gelisimine katkida
bulundugu bildirilmistir (117). Yapilan bir calismada, islenmis etlerin sik
tuketilmesinin  6zellikle sigara icenlerde KOAH gelisim riskini arttirdigi

saptanmigtir (97).

Beslenmenin obstriktif akciger hastaliklarina etkisinin arastirildigr bir
calismada, hastalik ile antioksidan vitaminlerden olan C vitamini ve daha az
etkili olmak Uzere E vitamini arasinda iligki saptanmigtir (93). Schwartz, Weiss
ve Britton’'un (263) yaptiklari ¢alismada, vitamin C alimindaki 40 mg’lk artis,
FEV 1 degerinde yaklasik 20 ml’lik bir artis saglamistir. Sigara igciminden dolayi
oksidatif strese daha ¢ok maruz kalan gruplarda, diyetsel suplementasyonun

daha gerekli ve etkili oldugu belirtiimektedir (93).
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Su tutulumu ve hiponatremi KOAH patogenezine eslik eden faktorler
oldugundan, diyette sodyuma dikkat edilmelidir. Gaz degisim bozuklugu
Ozellikle de CO; tutulumu sonucu olusan 6dem, renin, anjiyotensin I,
aldosteron, atrial natritretik peptid, vazopressin gibi birgok hormon seviyesinde
degisiklige yol ag¢maktadir. Hiperkapniye sistemik cevap olan renal kan
akiminda azalma su ve sodyum tutulumunun artmasina neden olmaktadir. Bu

nedenle 6zellikle 6dem varliginda sodyumun kisitlanmasi uygundur (98).

2.13 Kronik Obstruktif Akciger Hastaliginda Yagsam Kalitesi

Yasam Kkalitesi, her bireyin fiziksel, psikolojik ve sosyal anlamda
sagliginin bir gostergesidir. Hastaligin, hastanin gunluk yasantisini, saghgini ve
mutlulugunu ne Olcude etkiledigini 6lgmeye olanak saglar. Kronik solunum
hastaliyi olan hastalarda yasam kalitesinin Olgilmesindeki en 6nemli neden,
hastalarda daha iyi ve daha koétu saglik dizeyi arasindaki farkhliklar
belirlemektir. Ayrica, tedavi degisiklikliklerinde tedavi yararini anlamaya olanak
saglamaktadir. Bu nedenle uygulanan tedavinin degerlendiriimesinde yasam

kalitesi puanlari yararl olmaktadir (51).

Yasam kalitesi kavrami icinde, fiziksel saglik, ruh saghgi, bagimsizlik
duzeyi, sosyal iligkiler, ¢cevre etkenleri, aktiviteler, kisisel inancglar, yasama ve
saghga bakis acisi, beklentiler, aliskanliklar yer almaktadir. Yagsam kalitesi, arzu
edilen ve mevcut olan yasam bigimi arasindaki farki yansitir (52). KOAHda
beslenmenin fonksiyonel kapasite ile iligkisinin arastirildigi bir calismada,
beslenme yetersizligi ile yasam kalitesi arasinda bir iligki oldugu ve beslenme

yetersizliginin gunlik yasama negatif etki gosterdigi saptanmigtir (53).

KOAH ve astim, kronik akciger hastaliklari icinde morbidite ve
mortaliteye neden olan durumlar arasinda ilk siralarda yer alan ve bireylerde
yasam kalitesini dnemli dlgtide etkileyen hastaliklardir. Bu sebeple, KOAH tanisi
konmus hastalarin tedavilerinin her asamasinda fonksiyonel performans ve

yasam kalitesi her boyutu ile Turkge’ye uyarlanmig, gecerli ve guvenilir dlgme
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aracglari kullanilarak degerlendirilmelidir (51). Saint George Solunum Anketi
[Saint George’s Respiratory Questionnaire (SGRQ)], hastanin kendi kendine
cevaplandirdigi, semptom, aktivite ve hastaligin gunluk yasantisina etkisinin
degerlendirildigi U¢ kategoriden olusan 76 soruluk bir ankettir. KOAH, astim ve
brongektazi hastalarinda kullanilir (2). Hastaliga 6zgl olmasi bir avantajdir fakat
¢ok wuzun olmasi ve hastalarin sorulara dogru cevap vermemesi
dezavantajlarindandir. Genel sadlik anketleri arasinda KOAH icin en sik
kullanilanlardan biri, SF-36’dir. 1988 yilinda gelistirilen Tibbi Sonu¢ Calismasi
20 soruluk Kisa Form Anketi [(Medical Outcomes Study-20 Question Short
Form Survey (MOS-20)], 1992 yilinda SF-36 Saglik Taramasi (Short Form
Health Survey-36) seklinde tekrar dizenlenmistir (118). SF-36, klinik pratikte ve
arastirmalarda kullanilmaya uygun, kisa ancak kapsamli, psikometrik ozellikleri
agisindan gugli bir genel saglik anketidir. Her yasta, hastalik ve tedavi
gruplarinda, hastaligin etkilerini ve farkh tedavilerin yararlarini karsilagtirmada
kullaniimaktadir. Bugtne kadar genel populasyonda yaygin olarak kullaniimigtir.
Obstruktif akciger hastaliklari konusunda, astimli ve KOAH’lI hastalarin yasam
kalitesini degerlendirmede degerli oldugu gosterilmigtir (119). SF-36 genel
yasam kalitesi anketi, KOAH’lI hastalarin izlenmesinde ve tedavi etkinliginin

degerlendiriimesinde kullanilabilecek bir dlcim yontemidir (54).
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3. GEREG VE YONTEM

3.1 Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Segimi

Bu arastirma, Aralik 2009-Kasim 2010 tarihleri arasinda Atatlirk Go6gus
Hastaliklarn ve Gogus Cerrahisi Egitim ve Arastirma Hastanesi 8. Kliniginde
tedavi goren yaslari 40-65 yil arasinda olan, doktor tarafindan tanisi konulmus
herhangi bir sistemik hastaliyi olmayan, en az 3 hafta boyunca antibiyotik
kullanmamis, Evre 4'de olmayan, stabil donemdeki 30 erkek KOAH hastasi
uzerinde yapilmistir. Caligmaya katilan hastalardan 3’ antibiyotik kullanmaya
baglayarak stabil durumdan cikmasi, 4’0 alevlenme nedeni ile hastaneye
yatmasi ve 2’si de mide rahatsizliklarina yakalanmasi nedeni ile balik yagi
tabletlerini tamamlayamadiklarindan dolaylr toplam 9 hasta c¢alismadan
ayrilmiglardir ve ¢alismaya 21 KOAH hastasi ile devam edilmistir. Hastalardan
calismaya gonudlli katildiklarina dair yazili onay formu alinmistir (Ek 1). Bu
calisma icin Baskent Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
09/321 sayili ve 09/09/2009 tarihli “Etik Kurul Onay1” alinmistir (Ek 2).

3.2 Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.2.1 Kisisel Ozellikler

Hastalarin kigisel 6zelliklerini saptamak i¢in 30 sorudan olusan bir anket
formu kullanilmistir (Ek 3). Anket formunda hastalarin demografik 6zellikleri
(yas, medeni durum, egitim durumu, sosyal guvence v.b.) ve Kronik Obstruktif
Akciger Hastaligi (KOAH) ile iligkili bilgiler (ailede akciger hastaligi varhgi,
hastalik suresi, aldigi tedavi yontemleri v.b.) sorgulanmistir. Anket formu

arastirmaci tarafindan hastalarla ytz ytze gériasme teknigi ile doldurulmustur.
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3.2.2 Beslenme Aligkanliklari, Besin Tuketim Sikligi ve 24 Saatlik
Besin Tuketim Kaydi

Hastalarin beslenme aligkanliklari (hastalik 6ncesi-sonrasi ana ve ara
ogun tuketim durumlari, tuz, alkol kullanimlar, v.b.) anket formunda
sorgulanmigtir (Ek 3). Besin tuketim sikliklarini saptamak amaciyla 96 besin
cesidini iceren besin tiketim sikhk formu ( Ek 4) ile ikisi hafta ici biri hafta sonu
olmak Uzere toplam Ug¢ gunlik 24 saatlik besin tuketim kayitlari alinmigtir (Ek 5).
Gunluk diyetle alinan enerji ve besin 6geleri, Turkiye icin gelistirilen “Bilgisayar
Destekli Beslenme Programi, Beslenme Bilgi Sistemi (BEBIS)”’ kullanilarak
analiz edilmistir. Elde edilen sonuglardan enerji ve besin 6geleri tiketimi Diyetle
Referans Alim Duzeyi [Dietary Referance Intake (DRI)] (172) énerilerine goére

degerlendirilmigtir.

3.2.3 Antropometrik Olgiimler

Aragtirma kapsamina alinan hastalarin boy uzunluklari, vacut agirliklari,
ust orta kol, bel ve kalga gevresi dlgumleri alinmis ve forma kaydedilmistir (Ek
6). Hastalarin vucut bilesimlerinin saptanmasi igin Tanita Body Composition
Analyzer UM-073 marka bioelektriksel empedans analiz cihazi kullaniimistir.
Boy uzunluklari ise Seca marka boy 6lgim aparati kullanilarak olgiimustir. Boy
uzunlugu olgumu yapilirken hastanin ayaklarinin yan yana ve basinin Frankfurt
dizleminde olmasina dikkat edilmistir. Vacut agirliginin, boy uzunlugunun metre
karesine boliinmesi [viicut agirhgi(kg)/boy?(m)] ile hastalarin Beden Kiitle
indeksleri (BKi) hesaplanmistir. Sonuglar Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve

Avrupa Solunum Dernegi (ERS) siniflamasina (35) gore degerlendirilmigtir.

Tablo 3.1 Beden Kiitle indeksi’ne Gére Degerlendirme

BKi (kg/m?)  Viicut Agirhiginin Durumu

<21.0 Zayf
21.0-24.9 Normal
25.0-29.9 Sisman
= 30.0 Obez
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Hastalarin Ust orta kol cevreleri (UOKC), kol dirsekten 90 derece
bukulip, omuzda akromion c¢ikintisi ile dirsekte olekranon ¢ikintisi arasindaki
orta nokta isaretlenerek mezur ile olgulmustur. Bel cevresi dlcimunde en alt
kaburga kemigi ile kristailiyak (gébek deligi) arasi bulunarak orta noktadan
gegen cevre mezur ile Olgulmustlr. Kalga g¢evresi Olgcimunde ise hastanin
yaninda durularak en yuksek noktadan gegen ¢evre mezur ile olgulmustar.
Sonuglar Ulusal Saglik istatistikleri Merkezi (NCHS) (173) &nerilerine gore

degerlendirilmistir.

3.2.4 Fiziksel Aktivite Kaydi

Aragtirma kapsamina alinan hastalarin UG¢ gunluk besin tiketim
kayitlarinin alindigi gunlerde 24 saatlik fiziksel aktivite durumunu saptamaya
yonelik fiziksel aktivite kayit formu (Ek 7) doldurularak, gunluk enerji
harcamalari saptanmigtir. Aktiviteler i¢cin harcanan surelerin toplaminin 24 saat
(1440 dakika) olmasina dikkat edilmistir. Hastalarin aktiviteler icin harcadigi
sure, dinlenme metabolik hizi (DMH), toplam enerji harcamasi (TEH) ve fiziksel

aktivite faktorleri hesaplanmistir.

3.2.5 Subjektif Global Degerlendirme

Subjektif Global Degerlendirme (SGD), fizik muayene, hastanin
gastrointestinal semptomlari, beslenme 0Oykusu, hastaliginin evresi ve
fonksiyonel durumunu belirleyen pratik, ucuz ve kisa zamanda uygulanabilen bir
yontemdir. Kronik obstriktif akciger hastalarinda (KOAH), azalmis solunum
fonksiyonlari ve artmis mortalite ile iligkili olan malnutrisyonun saptanmasi
onemlidir(56). Bu yuzden KOAHda beslenme durumunun hizh bir sekilde
degerlendirilebilmesi icin SGD kullanimi énemlidir. SGD 5 ayr kategoriden
olugsmaktadir. Bunlar son 6 ay igindeki agirlik degisimi, besin aliminda olugsan
degisiklikler, son iki ay iginde beslenmeyi engelleyen semptomlar, gunluk alinan
besin miktarinin hasta tarafindan degerlendiriimesi, islevsel kapasite, cesitli

hastaliklarin ve metabolik stresin bulunma durumudur. Ayrica, fizik muayene ile
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yag ve kas dokusunda olusan kayiplarin yaninda 6dem ve asit bulunma durumu
da degerlendirilmistir. Bu kategorilerden farkli puanlar elde edilmigtir ve bu
puanlara gore hastalar farkl siniflara ayrilmigtir. Bu siniflar hastalarin beslenme
durumunu goéstermektedir. Bu ¢alismada da hastalarin beslenme durumu SGD
formu (Ek 8) kullanilarak  degerlendirilmigtir.  Puanlar,  Detsky’nin
siniflandirmasina gore gruplandiriimistir (175). Bu gruplara gore, iyi beslenmis:

A, orta derecede malnutrisyon: B ve adir malnutrisyon: C’dir.

3.2.6 Yasam Kalite Olgegi ( SF-36)

Yasam kalitesi “subjektif iyilik hali” veya bir diger ifadeyle “kisinin kendi
yasamindan memnun olma durumu” olarak tanimlanmaktadir. TUm kronik
hastaliklarda oldugu gibi Kronik Obstruktif Akciger Hastaliinda da hastalarin
yasam Kkaliteleri etkilenmektedir. Yasam kalitesini degerlendirmeye yarayan
testler hastaligin, hastanin gunluk yasantisini, sagligini ve mutlulugunu ne
Olcude etkiledigini 6lgmeye olanak saglar. Bu ¢alismada hastalarin yagam kalite
diizeyleri SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi (Ek 9) ile degerlendirilmistir. SF-36
“Medical Outcomes Study” tarafindan gelistirilen, yasam kalitesini dlgen genel
bir 6lgektir. SF-36'nin, Turkce icin gecerlilik ve guvenilirligi Kogyigit ve ark. (176)
tarafindan yapilmistir. Yasam kalite olcegi 8 skaladan olusmaktadir. Fiziksel
fonksiyon skalasi; bir veya birka¢c kat merdiven ¢ikma gibi fiziksel kisitliliklari
Olcer. Emosyonel ve fiziksel rol gugclikleri skalasi; fiziksel ve emosyonel
problemlerin hastalarin aktivitelerini ne kadar kisitladigini sorgular. Agri skalasi;
vucut agrilarinin derecesini ve agrilarin hastalarin gunluk hayatini ne kadar
etkiledigini degerlendirir. Genel sadlik skalasi; hastalarin kendilerini nasil
hissettiklerini ve sagliklarinin ileride nasil olacagina dair tahminlerini
degerlendirir. Vitalite skalasi; hastalarin enerji durumlarini ve yorgunluklarini
Olcer. Sosyal fonksiyon skalasi; fiziksel ve emosyonel problemlerin hastalarin
aile ve arkadaslari ile olan sosyal aktivitelerini ne kadar etkiledigini sorgular.
Mental saglik skalasi; anksiyete, depresyon, emosyonel bozukluk ve psikolojik
iyilik hali gibi durumlardan mental sagligin ne kadar etkilendigini sorgular. Bu

skalalardan ilk 4’G fiziksel saglik 6zet skoru, son 4’0 mental saglik 6zet skoru
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olarak agiklanmaktadir. Skalalarin degerlendiriimesinde, her skala O ile 100
arasinda puanlanmakta ve puan ne kadar yuksekse yasam kalitesinin o kadar

iyi oldugunu sonucuna variimaktadir (119).

3.2.7 Dispne Skalasi (BORG)

Solunumun anormal ve rahatsiz edici bir his olarak algilanmasi olarak
tanimlanan dispnenin degerlendiriimesinde kullanilan skalalardan biri de 1970
yiinda Borg tarafindan gelistirlen BORG skalasidir. Bu skala, egzersiz
sirasinda eforun Olgulmesi icin duzenlenmigtir ve 0’'dan 10’a kadar her sayi
giderek artan dispne siddetini gostermektedir. Tablo 3.2°’de modifiye BORG
skalasi gosterilmektedir (2). Modifiye BORG skalasi KOAH hastalarinin dispne
durumunun subjektif olarak degerlendiriimesinde basit, hizli ve ucuz bilgi saglar.
Hastalik ile ilgili diger klinik gostergelerle iligkili bulunmustur. Bu yizden, KOAH
hastalarinda bu skalanin kullaniimasi énemlidir (177). Bu ¢calismada hastalarin

dispne durumlarinin degerlendirilmesi icin BORG skalasi kullaniimistir.

Tablo 3.2 BORG skalasi

Hic nefes darlidi yok
Cok cok hafif nefes darhigi var
Cok hafif
Orta
Biraz siddetli
Siddetli
Siddetli
Cok siddetli
Cok siddetli
Cok cok siddetli
0 Maksimum siddetli

POoO~NO UL WNEO

3.2.8 Yurume Testleri (6 Dakika Yiirime Testi)

KOAH hastalarinda gunlik aktivite sirasinda siklikla rapor edilen dispne,
inaktiviteye ve kas zayifligina neden olmaktadir (47). Alti dakika yarime testi (6
DYT), akciger veya kardiyak hastaligi olan kisilerde egzersiz toleransini dlgme

amagch kullanilan bir testtir (48). Bu test, KOAHlI hastalarin ginlik yasam
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aktivitelerini gerceklestirebilme duzeyini gosteren, kolay uygulanabilir, iyi tolere
edilebilen, ucuz, guvenilir bir testtir (49). Otuz metre uzunlugundaki bir koridor
boyunca yurimesi istenen hastanin alti dakikanin sonunda ylrime mesafesi
Olcllerek hastanin fonksiyonel durumu degerlendirilir. YUrime mesafesinin
yuksek olmasi hastanin fonksiyonel durumunun iyi oldugu anlamina gelir (48).
Klinikte alti dakika boyunca yurinen mesafe fonksiyonel egzersiz
kapasitesindeki degisiklikleri 6lgmek icin kullanilir. Bu ¢alismada da hastalarin
egzersiz kapasiteleri ve dispnelerini degerlendirmek i¢in 6 DYT kullaniimigtir
(Ek 11). Bunun igin Ankara Ataturk Gogus Hastaliklari ve Gogus Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi 8.kliniginde 30 metrelik hastane koridorunda 6
dakika boyunca kendi ritimlerinde yurumeleri istendi ve alinan mesafe metre
cinsinden kaydedildi. Ayrica test Oncesi ve sonrasinda pulse oksimetre ile

hastalarin oksijen satlrasyonu ve nabizlari élgulda.

3.2.9 Solunum Fonksiyon Testleri

Spirometre, solunum fonksiyon testlerinin temel cihazidir. Olglim yapilan
elektronik bolum ve hastanin nefes alip verdigi agizliktan olusur. KOAH tanisi
koymada spirometrik tetkik cok dnemlidir. Hava yolu obstriksiyonunun varhgi
spirometrik olarak gdsterilmelidir. KOAH ile ilgili olarak yayinlanan rehberlerde
taninin spirometre ile dogrulanmasi konusunda ortak goris s6z konusudur (43).
KOAH’da spirometri ilk degerlendirmenin yani sira fonksiyonlardaki degismenin
izlenmesinde de kullanilir (2). Spirometride, maksimum nefes alma sonrasinda
zorlu bir nefes vermeyle cikarilan hava miktari (FVC) ve bu manevranin ilk
saniyesinde c¢ikarilan hava miktari (FEV1) 6l¢ulmeli ve bu iki 6lgimin orani
(FEV1/FVC) hesaplanmalidir (43). Bu test i¢in Spirolab Ill SFT marka spirometri
cihazi kullaniimistir. Doktor o6nerisi dogrultusunda testten 6nce hastalarin
oturarak dinlenmesi saglanmistir. Test sonuclarinda FEV 1, FVC ve FEV1/FVC
degerleri GOLD kriterlerine gore degerlendirilmistir (43).
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3.2.10 Biyokimyasal Parametreler

Biyokimyasal testler, Atatirk Gogus Hastaliklari ve Go6gus Cerrahisi
Egitim ve Arastirma Hastanesi Biyokimya laboratuarinda yapilmistir. Bunun igin
calismaya alinan hastalardan omega-3 suplementi kullanmadan 6nce ve 6 hafta
boyunca kullandiktan sonra olmak Uzere toplam iki kez 20 ml kan ornegi
alinarak; aclik glikoz, serum albumin, total protein, C-reaktif protein (CRP), kan
ure azotu (BUN), Urik asit, total bilirubin, indirekt bilirubin, kreatinin, sodyum,
potasyum, kalsiyum, klor, hemoglobin, hematokrit, total kolesterol, dusuk
yogunluklu lipoprotein (LDL) kolesterol, yuksek yogunluklu lipoprotein (HDL)
kolesterol, ¢ok dustk yogunluklu lipoprotein (VLDL) kolesterol, trigliserit (TG),
laktat dehidrojenaz (LDH), alkalen fosfataz (ALP), alanin aminotransferaz (ALT),
aspartat aminotransferaz (AST), gama-glutamil transferaz (GGT) degerlerine

bakilmigtir.

Hastalarin hipoksemi ve hiperkapni duzeylerini degerlendirmek amaciyla
toplam iki kez arteriyel kan gazi (AKG) 6rnegi alinarak PaO, ve PaCO,
degerlerine bakilmigtir. Tum hematolojik ve biyokimyasal bulgulara iligkin

referans degerler Ek 11°de verilmigtir.

3.3 Calisma Plani

Calismanin baslangicinda, hastalarin demografik 6zelliklerinin, beslenme
aliskanliklarinin ve KOAH ile iligkili bilgilerinin saptanmasi amaciyla anket formu
uygulanmistir. Hastalara spirometri testi, BORG skalasi, Subjektif Global
Degerlendirme, SF-36 Yasam Kalitesi Olcedi ve 6 dakika yiurime testi
uygulanmigtir. Hastalardan arteriyel kan gazi ve ayrica biyokimyasal
parametreler icin 20 ml kan alinmistir. Hastalarin antropometrik olgumleri ve
besin tuketim siklidi, 3 gunlik besin tiketim kaydi ve 3 gunlik fiziksel aktivite
kaydi alinmigtir. Beslenme durumlar saptandiktan sonra hastalara
gereksinimlerine uygun bireysel diyetler planlanmis ve diyetleri ile ilgili egitim

verilmigtir.

53



Hastalarin Bazal Metabolik Hizlarinin (BMH) hesaplanmasi icin beden
agirhg: esas alinarak hazirlanan ve Birlesmis Milletler Besin ve Tarim Orguti
(FAO), Dunya Saghk Orgiiti (WHO) ve Birlesmis Milletler Universitesi (UNU)
Uzmanlar Komitesi tarafindan hazirlanan BMH hesaplama denklemi
kullanilmigtir (75). Fiziksel aktivite duzeylerini saptamak amaciyla 24 saatlik
fiziksel aktivite formu kullanilarak aktivite faktorleri (AF) belirlenmistir. BMH ile
AF carpilarak hastalarin toplam enerji gereksinmeleri belirlenmis ve buna gore
her hastaya 0zgl, uygun enerji saglayacak sekilde diyetleri planlanmisgtir.
Hastalara oOnerilen saglikli beslenme programlari duzenlenirken KOAH igin
tavsiye edilen bicimde diyet enerjisinin %40-55’inin  karbonhidratlardan
gelmesine dikkat edilmistir. Basit karbonhidratlari iceren besinlerin tiketiminin
azaltiimasli, yerine kompleks karbonhidratlari igeren besinlerin tuketiminin
arttinilmasina 6zen gosterilmesi istenmistir. Proteinler, diyet enerjisinin %15-
20’sini saglayacak sekilde ayarlanmistir. Hem bitkisel hem de hayvansal
proteinlerin tuketilmesi gerektigi vurgulanmistir. Diyet enerjisinin %30-45’inin
yaglardan gelmesi planlanmistir. Hastalardan yemeklerinde bitkisel sivi yaglari
(zeytinyagi, aygicegi yagi, soya yagi, misir 6zu yagi, kanola yagi, findik yagi)
kullanmalari, kati yaglari (tereyagi, margarin, i¢c yagi ve kuyruk yagi)
kullanmamalari istenmigtir. Hayvansal kaynakli besinlerden doymus vyag
aldiklari belirtilmis ve bu 6Oneriler dogrultusunda doymus/tekli doymamis/coklu
doymamig yag asitlerinin sirasiyla 1/2/1 oranlarinda alinmasi saglanmaya
calisilmigtir. Diyetin omega-3 yag asitlerinin arttinimasi amaciyla, hastalara
AHA’nin o6nerisi olan haftada 2 kez 200g balik tuketmeleri istenmis fakat
hastalar tuketemeyeceklerini beyan ettikleri icin toplam 180 mg
eikosapentaenoik asit (EPA) ve 120 mg dokosahekzaenoik asit (DHA) igeren
balik yagi tabletleri (GNC Fish Body Oils 1000mg) verilmistir. Hastalarin diyet
tedavisinden 6nce ve sonra omega-3 yag asidi alimi 18:3 a-linolenik asit, 20:5
eikosapentaenoik asit, 22:5 dokosapentaenoik asit ve 22:6 dokosahekzaenoik
asit ahmlari toplanarak degerlendirilmistir. Ayni sekilde hastalarin diyet
tedavisinden dnce ve sonra omega-6 yag asidi alimlari, 18:2 linoleik asit, 20:2

eikosadienoik asit, 20:3 eikosatrienoik asit, 20:4 arasidonik asit, 22:4
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dokosatetraenoik asit, 22:5 dokosapentaenoik asit alimlari toplanarak
hesaplanmigtir. Omega-9 yagd asidi alimlari ise 14:1 miristoleik asit, 16:1

palmitoleik asit ve 18:1 oleik asit alimlari toplanarak hesaplanmistir.

Besinlerin solunum katsayisina olan etkisi nedeni ile hastalardan
ogunlerde asiri beslenmeden kaginmalari, saglikli beslenme planlarinda oldugu
gibi 3 ana 3 ara 6gun yapmalar istenmistir ve diyetleri de bu sekilde
duzenlenmigtir. Porsiyon miktarlari degisim listelerine gore besin gruplari

acgiklanmig, ortalama miktar ve agirliklar anlatiimigtir.

Hastalardan 6 hafta (42 gliin) boyunca her gun balik yagi tabletlerinden
bir tane almalari istenmistir. Hastalarin diyet ve balik yagi tabletleri tuketimi
haftalik yapilan gorismelerle takip edilmigtir. Hastalara 6 hafta sonrasi igin
randevu verilmis ve randevu gununden bir gin 6nce aranip randevularina
gelmeleri saglanmigtir. Balik yagi tabletlerini kullanip kontrole gelen hastalara
BORG skalasi, Subjektif Global Degerlendirme, SF-36 Yasam Kalitesi Olgegi ve
6 dakika yurume testi tekrarlanmigtir. Hastalarin antropometrik olguimleri, 3
gunlik besin tuketim kayitlari ve fiziksel aktivite kayitlari alinmig ve hastalar

diyetlerine devam etmeleri konusunda uyariimislardir.
3.4 Verilerin istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma sonucunda elde edilen veriler, Windows ortaminda SPSS 11.5
istatistiksel paket programi ile degerlendirilmistir. Nitel ve nicel degiskenler icin

uygun betimsel degerler verilmigtir. Nitel degiskenler, sayi (S) ve yuzde (%)

olarak, nicel degiskenler ise ortalama ve standart sapma (i +SS) olarak ifade
edilmistir. Degiskenlerin normal dagihma uygunlugu “Kolmogorov-Smirnov” testi
ile de@erlendirilmistir. Gruplarin varyanslarinin homojenligi ise “Levene” testi ile
incelenmigtir. Diyet tedavisi uygulamasi &ncesi ve sonrasi hastalarin
antropometrik olgimleri, kan biyokimyasal bulgulari, solunum fonksiyonlari,
fiziksel aktivite, beslenme durumlar ile yasam kalite duzeylerinin

karsilagtirmasinda, normal dagilim gosteren veriler icin “Bagimh Degiskenler
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Arasindaki Farkin Onemlilik Testi (dependent-t test)’, normal dagiim
gOstermeyen veriler igin de “Wilcoxon t Testi” kullaniimistir. Nitel degiskenler
arasindaki iliskinin belirlenmesi igin “Ki-kare Testi”, nicel degiskenler arasindaki
iliskinin  belilenmesinde de “iki Yénli Korelasyon Testi (Pearson)’
uygulanmigtir. ikiden fazla grubun ortalamalarinin karsilastirimasinda da “Tek
yonli Varyans Analizi” kullanilmistir. Tum istatistiksel testlerde en dusik

onemlilik duzeyi 0.05 olarak kabul edilmistir.

56



4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya, yas ortalamasi 58.8+4.75 yil olan, stabil donemdeki, KOAH'l
21 erkek hasta alinmigtir. Hastalarin, medeni, egitim, gelir ve sosyal guvence

durumlari ile yasam sekli dagilimlari Tablo 4.1.1°de gosterilmistir.

Calismadaki hastalarin hepsi evli ve ailesi ile birlikte yasamaktadir.
Hastalarin egditim durumlari dagilimlarina bakildiginda, %4.8’inin okur-yazar
olmadigi, %4.8’inin okur-yazar, %57.1’inin ilkokul mezunu, %19’unun ortaokul
mezunu, %9.5’inin lise mezunu, %4.8’inin de Universite mezunu oldugu

belirlenmistir.

Hastalarin gelir durumlari sorgulandiginda, %52.4’Gnun  gelirlerinin
giderlerinden az oldugu, %47.6’sinin ise gelirlerinin giderlerine esit oldugu
saptanmistir. Hastalarin hepsi emekli olduklarini belirtmiglerdir. Sosyal givence
durumlarina goére dagihmlarina bakildiginda ise, %66.7’sinin SSKlI,
%14.3’'Undn Bagkurlu, %14.3’4ndn Emekli Sandigina bagl, %4.8’inin de
Yesilkartli olduklari géralmustir (Tablo 4.1.1.).
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Tablo 4.1.1. Hastalarin Sosyo-demografik Ozelliklerine Gére Dagilimlari

KOAH Hastasi (n=21)

S %
Medeni durum
Evli 21 100.0
Bekar 0 0.0
Egitim durumu
Okur-yazar degil 1 4.8
Okur-yazar 1 4.8
Ilkokul 12 57.1
Ortaokul 4 19.0
Lise 9.5
Universite ve lzeri 4.8
Gelir durumu
Gelir giderden az 11 52.4
Gelir gidere esit 10 47.6
Gelir giderden fazla 0 0.0
Sosyal glivence
SSK 14 66.7
Bagkur 3 14.3
Emekli sandigi 3 14.3
Yesilkart 1 4.8
Diger 0 0.0
Yasam sekli
Ailesi ile 21 100.0
Tek basina 0 0.0

Yas, yil (X £SS)

58.8+4.75
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4.2. Hastalarin Hastalik Durumlari ve KOAH Risk Faktorleri

Calismaya katilan hastalarin 6zgeg¢misi ve soygecmisindeki akciger
hastaligi, hastaliga iliskin alinan tedavi, kronik sistemik inflamatuar sendrom

varhigi ve KOAH yasgi ortalamalari Tablo 4.2.1°’de gosterilmigtir.

Hastalarin  soygecmisindeki akciger hastaliklari  sorgulandiginda,
%9.5’inde akciger kanseri, %23.8’'inde astim, %14.3’unde KOAH, %9.5’inde de

tuberkiloz saptanmistir.

Hastalarin 6zgec¢misinde ise, %26.3'Unun zaturre, %21.1’inin de bronsit
oldugu belirlenmigtir. Hastalarin KOAH yasi ortalamasi 4.7+4.46 yil olarak
saptanmigtir. Hastalik evreleri incelendiginde, hastalarin %9.5’inin Evre 1,

%61.9’'unun Evre 2, %28.6’sinin da Evre 3’de oldugu belirlenmistir.

Hastalarin hepsinin hastaliklarina iligskin ilag tedavisi almakta oldugu,
%9.5’inin ek olarak diyet tedavisi %4.8’inin de alternatif tedavi almis oldugu
saptanmigtir. Calismaya katilan hastalarin hepsinde kronik sistemik inflamatuar

sendrom oldugu belirlenmistir (Tablo 4.2.1.).
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Tablo 4.2.1. Hastalarin Hastaliklarina iligkin Verilerin Dagihmlari

KOAH Hastasi (n=21)

S %
Ailede akciger hastaligi
Yok 9 42.9
Akciger kanseri 2 9.5
Astim 5 23.8
KOAH 3 14.3
Tlberkuloz 2 9.5
Onceden gegirilmis akciger hastaligi
Yok 10 52.6
Zaturre 5 26.3
Bronsit 4 21.1
KOAH yasi, yil (X £SS) 4.7+4 .46
KOAH evresi
Evre 1 2 9.5
Evre 2 13 61.9
Evre 3 6 28.6
Hastaliga iligkin alinan tedavi
ilag 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

Hastalarin KOAH risk faktorlerine gore dagilimi Tablo 4.2.2'de
gosterilmigtir. Ailesinde KOAH bulunan hastalar, toplam hastalarin %16.7’sini

olusturmaktadir. Meslek hayatlarinda zararh toz ve partikillere maruz kalan
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hastalar, toplam hastalarin %73.3’UnU olusturmaktadir. Hastalarin %76.2’sinin
sigara igip biraktigi, %23.8'inin ise halen sigara igtigi belirlenmigtir. Sigara icen
hastalarin sigara icme sure ortalamalarinin 36.0+9.82 yil oldugu ve gunlik igilen

sigara sayisinin da ortalama 22.8+10.55 adet oldugu gorulmustar.

Tablo 4.2.2. Hastalarin KOAH Risk Faktorlerine Gore Dagilimi

KOAH hastasi (n=21)

S %
Ailede KOAH o6ykiisii
Evet 5 16.7
Hayir 25 83.3
Mesleki Maruziyet
Evet 22 73.3
Hayir 8 26.7
Sigara igme durumu
icmis birakmis 16 76.2
iciyor 5 23.8
icmiyor 0 0.0

X*SS

Sigara icme suresi, yil 36.0+9.82
Gunluk icilen sigara, adet 22.8+10.55

4.3. Hastalarin KOAH Oncesi ve Mevcut Genel Aligkanliklari

Calismaya katilan hastalarin KOAH o©ncesi ve mevcut genel
aliskanliklarinin dagihmi Tablo 4.3.1°de gosterilmistir. Hastalarin hepsinin
KOAH tanisi konulmadan 6nce sigara igtikleri, hastalik tanisiyla birlikte
%76.2’sinin sigara i¢cmeyi biraktigi saptanmistir. KOAH Oncesi ve mevcut
durumda sigara icme durumlari arasindaki fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05).
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Hastalarin %23.8’'i KOAH tanisi konulmadan once alkol kullanirken,
hastalik ile bu oranin %9.5’e diustigu saptanmistir. KOAH Oncesi ve mevcut
durumda alkol kullanma durumlari arasindaki fark istatistiksel acidan énemli

bulunmustur (p<0.05).

KOAH tanisi konulmadan 6nce hastalarin yalnizca %19’unun duzenli
fiziksel aktivite yaptigi, ancak hastalikla birlikte bu oranin %52.4’e ¢iktigi
belirlenmistir. KOAH 6ncesi ve mevcut durumda duzenli fiziksel aktivite yapma
durumlari arasindaki fark istatistiksel agidan onemli bulunmustur (p<0.05).
Hastalarin higbirinin KOAH 6ncesi ve mevcut durumda vitamin-mineral destegi

almadiklari belirlenmigtir (Tablo 4.3.1.).
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Tablo 4.3.1. Hastalarin Hastalik Oncesi ve Mevcut Genel Aliskanliklarinin

Dagilimi
KOAH yok KOAH var
(n=21) (n=21)
S % S %
Sigara icme
Evet 21 100.0 5 23.8
Hayir 0 0.0 16 76.2

¥=25.846 p=0.000"
Alkol kullanma
Evet 5 23.8 2 9.5
Hayir 16 76.2 19 90.5
¥’=7.074 p=0.008"

Diizenli fiziksel aktivite

yapma
Evet 4 19.0 11 52.4
Hayir 17 81.0 10 47.6

4°=5.081 p=0.024"

Vitamin-mineral

kullanma”

Evet 0 0.0 0 0.0
Hayir 30 100.0 30 100.0
* p<0.05

** Baglangic ve 6 hafta sonra degerleri ayni oldugu icin istatistiksel
degerlendirme yapilamamistir.

4.4. Hastalarin KOAH Oncesi ve Mevcut Beslenme Aliskanliklari
Calismaya katilan hastalarin  KOAH oOncesi ve mevcut beslenme

aliskanliklarinin dagihmi Tablo 4.4.1’de gdsterilmigtir. Hastalarin %9.5’'i KOAH

tanisi konulmadan once duzenli 6gun tuketmediklerini ve en siklikla 6gle
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ogununu atladiklarini  belirtmiglerdir. Hastallk varlidinda ise, hastalarin
%57.1’inin duzenli 6gun tuketmedigi ve yine en siklikla 6dle 6gununu atladiklar
belirlenmistir. KOAH 6ncesi ve mevcut durumda duzenli 63un tiketme

durumlar arasindaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p<0.05).

KOAH tanisi konulmadan once hastalarin %47.6’sinin yemeklerini tuzlu
ya da normal tuzlu, %4.8’inin ise az tuzlu tukettigi belirlenirken; KOAH tanisiyla
hastalarin %19’unun yemeklerini tuzlu, %52.4’Gntn normal tuzlu, %23.8’inin az
tuzlu, %4.8’inin de tuzsuz tukettigi belirlenmistir. Hastalarin %61.9'unda KOAH
tanisi konulmadan o6nce sofrada tuz ekleme aligkanligi oldugu saptanirken,
KOAH varliginda bu oranin %33.3’e dustugu belirlenmistir (p>0.05) (Tablo
4.4.1.).

64



Tablo 4.4.1. Hastalarin Hastalik Oncesi ve Mevcut Beslenme

Aligkanliklarinin Dagilimi

KOAH yok KOAH var
(n=21) (n=21)
S % S %
Duzenli 6glin tiiketme
durumu
Evet 19 90.5 9 42.9
Hayir 2 9.5 12 57.1

En sik atlanilan 6giin

¥=10.714 p=0.001"

Sabah 0 0.0 0 0.0

Ogle 100.0 10 83.3

Aksam 0 0.0 2 16.7

Yemeklerin tuz durumu

Tuzsuz 0 0.0 1 4.8

Az tuzlu 4.8 5 23.8

Normal tuzlu 10 47.6 11 524

Tuzlu 10 47.6 4 19.0
+¥=6.286 p=0.099

Sofrada tuz ekleme

ahskanhgi

Var 13 61.9 7 33.3

Yok 8 38.1 14 66.7
’=3.886 p=0.143

*p<0.05

65



4.5. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

Tablo 4.5.1’de omega-3 ilave edilmis diyet tedavisi 6ncesi ve sonrasinda
hastalarin antropometrik Ol¢cUmlerinin ortalama, standart sapma, median,
minimum ve maksimum degerleri gosterilmistir. Bu tabloya gore, hastalarin
agirhk ortalamalari, diyet tedavisi oncesi 78.2+12.27 kg, diyet tedavisi
sonrasinda da 78.5+12.12 kg olarak saptanmistir. Ortalama Beden Kditle
indeksi (BKI) degerlerinin, diyet tedavisi 6ncesi 27.4+4.00 kg/m?, diyet tedavisi
sonrasinda 27.5+3.96 kg/m? olarak bulunmustur (p>0.05).

Hastalarin bel ¢evresi dlgumleri ortalamalarinin, diyet tedavisi 6ncesinde
100.5£11.94 cm, diyet tedavisi sonrasinda 100.8+11.71 cm; kalga cevresi
Olcimleri ortalamalarinin ise diyet tedavisi oncesinde 104.5t6.47 cm, diyet
tedavisi sonrasinda 104.8+5.59 cm oldugu saptanmigstir. Hastalarin bel/kalga
oranlari, diyet tedavisi Oncesinde ve sonrasinda 0.95£0.06 cm olarak

belirlenmistir (p>0.05).

Hastalarin Ust Orta Kol Cevresi (UOKC) dlgiimlerinin ortalamalari, diyet
tedavisi Oncesinde 29.3+3.35 cm, diyet tedavisi sonrasinda 29.5+2.73 cm

olarak saptanmistir (p>0.05).

Hastalarin vicut analizleri dlgimlerinin ortalamalari incelendiginde, diyet
tedavisi 6ncesi vicut yag kutlesi ortalamalari %24.7+6.71, yagdsiz vicut kutlesi
ortalamalari 55.6+8.00kg, vucut su orani ortalamalari %53.7+5.10 olarak
saptanmigtir. Diyet tedavisi sonrasinda, hastalarin vicut yag kitlesi ortalamalari
%26.7+6.08, yagsiz vucut kitlesi ortalamalari 54.3+6.14kg, vicut su orani
ortalamalari %51.8+3.68 olarak belirlenmistir (p>0.05). Hastalarin Yagsiz Vicut
Kitle indeksi (FFMI) degerlerinin ortalamalari, diyet tedavisi 6ncesinde
19.5+2.08 kg/m?, sonrasinda 19.0+1.72 kg/m? olarak saptanmistir. Hastalarda
diyet tedavisi 6ncesi ve sonrasi antropometrik olgimler acgisindan istatistiksel

olarak énemli farklar bulunmamigtir (p>0.05) (Tablo 4.5.1.).
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Tablo 4.5.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Antropometrik Olgiimlerinin

Ortalamalari
Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21)
p degeri
X SS Median Min-max X SS Median Min-max
Vicut agirhig, kg 78.2 12.27 79.0 52.3-107.0 78,5 1212 809 52.9-107.0 0.223
BKi, kg/m2 27.4 4.00 26.1 20.9-37.4 275 396 26.2 21.1-37.4 0.199
Bel gevresi, cm 100.5 1194 100.0 71-125 100.8 11.71 101.0 76-125 0.825
Kalga, cm 104.5 6.47 105.0 90-120 104.8 5.59 105.0 94-116 0.500
Bel/kalga 0.95 0.06 0.97 0.79-1.06 0.95 0.06 0.96 0.81-1.08 0.896
UOKG, cm 29.3 3.35 29.0 21-38 295 273 29.50 23-35 0.166
Vicut yag orani, % 24.7 6.71 25.2 13.9-40.9 26.7 6.08 27.30 12.40-39.60 0.140

Yagsiz doku kitlesi, kg 55.6 8.00 55.8 41.0-74.6 54.3 6.14 5410 43.90-67.40 0.144
Vicut su orani, % 53.7 5.10 52.7 46.8-66.2 51.8 3.68 51.10 48.0-60.9 0.173

FFMI™ kg/m? 19.5 2.08 19.1 16.4-23.5 19.0 1.72 18.75 16.90-23.60 0.159

'FFMI: Yagsiz Doku Kitlesi indeksi= Yagsiz Viicut Kitlesi / (Boy Uzunlugu)?



Tablo 4.5.2'de diyet tedavisi Oncesi ve sonrasinda hastalarin antropometrik
dlclimlerine gore dagilimlar gdsterilmistir. Hastalarin BKi degerleri, Dinya Saglik
Orgiiti’'niin (WHO) BKi siniflandirmasina gore degerlendirildiginde, diyet tedavisi
dncesinde zayif (BKi<18.5 kg/m?) hasta bulunmadi§i, hastalarin %23.8’inin normal
(BKI 18.5-24.9 kg/m? ), %52.4’Uniin hafif sisman (BKi 25-29.9 kg/m? ) ve %23.8'inin
sisman (BKi=30 kg/m?) olduklari belirlenmistir. Diyet tedavisi sonrasinda da

hastalarin WHO BKi siniflandirmasina gére dagilimlari degismemistir (Tablo 4.5.2.).

Hastalarin BKi degerleri, Amerikan Toraks Dernegi (ATS) ve Avrupa Solunum
Dernegi (ETS) BKIi siniflandirmasi agisindan degerlendirildiginde ise, diyet tedavisi
oncesinde hastalarin %4.8'inin zayif (BKi<21.0 kg/m?), %19’unun normal (BKi 21.0-
24.9 kg/m? ), %52.4’Unlin hafif sisman (BKI 25-29.9 kg/m? ) ve %23.8'inin ise sisman
(BKi=30 kg/m?) olduklari belirlenmistir. Diyet tedavisi sonrasinda ise, zayif hasta
saptanmazken, hastalarin %23.8’inin normal, %52.4’Gnun hafif sisman ve %23.8’inin

de sisman oldugu saptanmistir (Tablo 4.5.2.).

Ulusal Saglik Istatistikleri Merkezi (NCHS)nin Ust orta kol gevresi
siniflamasina gore, diyet tedavisi oncesi ve sonrasinda 1 hastanin ust orta kol
cevresinin 5.persentilin altinda oldugu saptanmistir. Diyet tedavisi 6ncesinde
hastalarin %33.3’Unln, sonrasinda %28.6’sinin Ust orta kol gevresi 5.-15. persentil
arasinda iken, tedavi oncesinde hastalarin %57.1’inin, sonrasinda %61.9’'unun Ust
orta kol gevresi 15.-85. persentiller arasindadir. Diyet tedavisi dncesinde Ust orta kol
cevresi 85.-95. persentil arasinda hasta bulunmaz iken, diyet tedavisinden sonra
hastalarin %4.8’inin bu sinifta yer aldigi saptanmigtir. Diyet tedavisi 6ncesinde
hastalarin %4.8’inin Ust orta kol c¢evresi 95. persentilin Uzerinde iken, diyet
tedavisinden sonra 95.persentilin Uzerinde hasta bulunmadigr gézlenmistir (Tablo
45.2).

Diinya Saglik Orguti (WHO) kriterlerine gdre hastalarin bel gevresi 6lgtimleri
incelendiginde; diyet tedavisi ©Oncesinde hastalarin %28.6'sinin  bel c¢evresi
ortalamasinin 94 cm.in altinda, %71.4’4nin ise 94 cm. ve Uzerinde oldugu
bulunmustur. Diyet tedavisinden sonra ise, hastalarin %33.3’Unun bel ¢evresinin 94
cm.’in altinda, %66.7’sinin de 94 cm. ve Uzerinde oldugu belirlenmigstir (Tablo 4.5.2.).
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Hastalarin antropometrik dlgumleri diyet tedavisi 6ncesi ve sonrasi istatistiksel olarak

onemli farkhliklar gostermemigtir (p>0.05).

Tablo 4.5.2. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Antropometrik Olgiimlerine Gére Dagihimlari

Baslangi¢ (n=21)

6 Hafta Sonra (n=21)

S % S %
BKI*', kg/m?
<18.5 0.0 0 0.0
18.5-24.9 23.8 5 23.8
25.0-29.9 11 52.4 11 52.4
=30 5 23.8 5 23.8
BKi T, kg/m?
<21.0 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
¥=1.111 p=0.774
Ust orta kol gevresi, 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
¥=2.117 p=0.714
Bel ¢cevresi, cm
<94 6 28.6 7 33.3
204 15 71.4 14 66.7

¥¥=0.111 p=0.739

* Baglangic ve 6 hafta sonra degerleri ayni oldugu igin istatistiksel degerlendirme

yapilamamistir.
T WHO siniflandirmasi



1 ATS/ERS siniflandirmasi )
4.6. Omega-3 llave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Biyokimyasal Bulgulari

Tablo 4.6.1°de hastalarin diyet tedavisi oncesi ve sonrasinda biyokimyasal
bulgular verilmigtir. Hastalarin serum albumin deg@erleri diyet tedavisinden once ve
sonra referans degerler arasindadir (sirasiyla 4.1£0.53g/dl ve 4.1+0.38g/dl.).
Hastalarin ortalama serum total protein duzeyi diyet tedavisinden 6nce 7.4+0.59g/dl
iken, tedavi sonrasi 7.3+0.61g/dl'e dugsmus ve her iki donemde de referans degerler
arasinda yer almigtir. Diyet tedavisi oncesine gore tedavi sonrasi plazma yuksek
sensitiviteli C-reaktif protein (hs-CRP) duzeylerinin 0.6£0.75 mg/L’den, 0.5+0.62
mg/L’e dustigu ancak farkin istatistiksel agidan onemli olmadigi belirlenmistir
(p>0.05). Hastalarin plazma kan ure azotu, Urik asit ve kreatinin dizeyleri ile
hematolojik bulgulardan hemoglobin ve hematokrit dizeylerinin tedavi oncesi ve

sonrasi benzer oldugu ve referans degerler araliginda yer aldigi saptanmistir.

Hastalarin plazma total kolesterol duzeylerinin ortalamasi, hem diyet
tedavisinden o6nce (202.0+36.84 mg/dl) hem de diyet tedavisinden sonra
(203.8+50.70 mg/dl) referans degerlere gore yuksek bulunmustur. Plazma LDL-
kolesterol duzeylerinin ortalamasi diyet tedavisinden 6nce 122.5+29.57 mg/dl iken,
diyet tedavisinden sonra ise 130.3141.28 mg/dlI'dir. LDL dizeyleri hem baslangigta
hem de tedavi sonrasi referans degerler arasindadir. Plazma trigliserid dizeylerinin
baslangica (141.9164.81 mg/dl) gbre tedavi sonrasi (126.8£74.83 mg/dl) dustugu
belirlenmis ancak bu fark istatistiksel agidan énemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo
4.6.1). Hastalarin karaciger enzimlerinin diyet tedavisi dncesine gore sonrasinda
azaldigi ve plazma ALT duzeylerindeki azalmanin istatistiksel agidan onemli oldugu

belirlenmistir (p<0.05).
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Tablo 4.6.1. Omega-3 ilave Edilmig Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Biyokimyasal Bulgularinin

Ortalamalari

Biyokimyasal Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21) p  Referans
Parametreler X SS Median Min-max X SS Median Min-max degeri degerler
Aclik glikoz, mg/di 103.0 24.14 99.0 75-188 116.3 42.89 100.0 72-232  0.153 70-105
Serum albumin, g/dI 41 0.33 4.2 3.4-4.6 4.1 0.38 4.30 3.2-46 0528 3.4-48
Total protein, g/dI 7.4 059 7.4 6.3-8.8 7.3 0.61 7.20 6.2-85 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 0.1-26 0.154 0-1.0
Kan ire azotu, mg/dl 14.0 455 14.0 6-21 14.1 3.93 14.0 7-23 0.968 5-25
Urik asit, mg/dI 50 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 09 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 44 043 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/di 149 094 149 13.4-16.6 14.9 1.25 15.0 13-17.7 0.765 13.5-18.0
Hemotokrit, % 449 282 449 40.5-50.0 449 3.65 45.0 37.9-52.5 0.911 42-52




Tablo 4.6.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Biyokimyasal Bulgularinin

Ortalamalari (devami)

Baslangi¢ (n=21)

6 Hafta Sonra (n=21)

Biyokimyasal p Referans
Parametreler X SS Median Min-max X SS Median  Min-max degeri degerler
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 1225 29.57 130.6 64.2-166 130.3 41.28 130.0 51.6-224.6 0.192 0-130
HDL, mg/dl 499 997 48.0 34-71 48.2 11.83 46.0 31-71 0.112 40-59
TG, mg/dl 1419 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 24.0 477 25.0 14-34 239 5.05 24.0 15-36 0.600 10-42

*p<0.05



4.7. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Arteriyel Kan Gazi Bulgulari

Tablo 4.7.1’de hastalarin diyet tedavisi éncesi ve sonrasinda arteriyel
kan gazi bulgulari verilmigtir. Diyet tedavisi oncesi ortalama arteriyel kandaki
oksijen basinci (PaO;) 65.6+19.19 mmHg iken, diyet tedavisinden sonra
67.3+18.34 mmHg olarak belirlenmistir (p>0.05). Hem tedavi 6ncesi ve hem de
sonrasi PaO, ortalamalari referans degerlerin altindadir. Diyet tedavisinden
once arteriyel kandaki karbondioksit basinci (PaCO,) 37.3+6.77 mmHg iken,
diyet tedavisinden sonra 37.2+7.34 mmHg olarak saptanmistir (p>0.05). Tedavi
oncesi ve sonrasi PaCO, ortalamalari referans degerler arasindadir (Tablo
4.7.1.).

Tablo 4.7.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Arteriyel Kan Gazi Bulgularinin Ortalamalari

Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21)
Arteriyel
Kan Min- Min- p Referans
Gazi X SS  Median max X SS Median max degeri Degerler
Pa0., 21.0- 18.4-

mmHg 65.6 19.19 71.2 929 673 18.34 70.0 94.0 0.289 83-107

PaCoO,, 19.0- 18.0-
mmHg 37.3 6.77 37.9 543 37.2 7.34 37.1 53.3 0.273 35-45

4.8. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Subjektif Global Degerlendirme Skorlari
Calismaya katilan hastalarin Subjektif Global Degerlendirme (SGD)

sonuglari incelendiginde; hem omega 3’'ten zengin diyet tedavisi 6ncesi hem de
tedavi sonrasi hastalarin %90.5’inin iyi beslenmis (A) oldugu, %9.5’inin ise orta
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derecede malnutrisyonlu (B) olduklari belirlenmigtir. Tedavi dncesi ve sonrasi

agir malnutrisyonlu (C) hasta bulunmamaktadir.

Tablo 4.8.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin SGD Skorlarina Goére Dagilimlari

SGD Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21)
Skorlar* S % S %
A 19 90.5 19 90.5
B 2 9.5 2 9.5
C 0 0.0 0 0.0

* Baglangi¢ ve 6 hafta sonra degerleri ayni oldugu igin istatistiksel

degerlendirme yapilamamistir.

4.9. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda
Hastalarin BORG Skalasi Skorlari

Calismaya katilan hastalarin BORG skalasi sonuglari incelendiginde;
diyet tedavisi 6ncesi hastalarin ortalama BORG skalasi skoru 4.911.67 iken,
diyet tedavisinden sonra bu skorun 3.4+1.24‘e dustigu saptanmis ve aradaki bu

fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.9.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda
Hastalarin BORG Skalasi Skorlarinin Ortalamasi

Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21)
Media  Min- Media Min- p
X SS n max X SS n max  degeri
BORG 1.6
skoru 4.9 7 5.0 1-7 34 124 3.0 1-6  0.001

"p<0.05
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4.10. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Yagsam Kalite Diizeyleri

Calismaya katilan hastalarin SF-36 yasam kalite Olgegine gdre yasam
kalite duzeyleri deg@erlendirildiginde, tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi
Ozellikle fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gug¢lugu, vitalite, agri, fiziksel komponent
skoru ve mental komponent skorlarinin arttigi ve bu farklarin istatistiksel agidan

onemli oldugu bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.10.1.).
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Tablo 4.10.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin SF-36 Yagsam Kalite Diizeylerinin

Ortalamalari
Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21) p

SF-36 Komponentleri X SS Median  Min-max X SS Median  Min-max degeri
Fiziksel fonksiyon 735 18.71 80.0 30-100 82.8 13.46 90.0 50-100 0.001*
Fiziksel rol gugliigii 82.1 31.76 100.0 0-100 91.6 19.89 100.0 25-100 0.034*
Emosyonel rol gliglugli 50.2 5.59 52.0 36-60 51.8 6.50 52.0 36-64 0.131
Vitalite 49.7 511 50.0 35-65 52.1 5.84 50.0 40-65 0.046*
Mental saghk 85.7 32.61 100.0 0-100 95.2 21.82 100.0 0-100 0.109
Sosyal saglik 92.8 11.57 100.0 62.5-100 91.6 13.88 100.0 50-100 0.414
Agn 76.4 18.41 67.5 52.5-100 82.1 14.36 80.0 55-100 0.011*
Genel saghk 66.1 12.73 65 35-90 65.7 12.57 60.0 35-90 0.942
FKS* 745 14.80 76.8 41.8-95 80.5 9.30 80.6 53.1-95.0  0.003*
MK S* 69.6 10.56 74.5 41.1-79.2 72.6  6.79 75.2 50.6-81.0  0.037*

*FKS: Fiziksel Komponent Skoru, MKS: Mental Komponent Skoru
*p<0.05



4.11. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin 6 Dakika Yurime Testi Sonuglari

Tablo 4.11.1’de hastalarin diyet tedavisi 6ncesi ve sonrasinda 6 Dakika
Yurime Testi (6 DYT) sonuglarinin ortalamalari gosteriimektedir. Hastalarin
yurime testinden onceki oksijen saturasyonu (Pre SpO,) ortalamalari, diyet
tedavisinden o6nce %94.6+£1.80 iken, diyet tedavisinden sonra %95.6+1.88e
yukselmis ve aradaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p<0.05).
Hastalarin, diyet tedavisinden once 86.9£12.84 olan yurime testinden onceki
nabiz (Pre Nabiz) ortalamalar, diyet tedavisinden sonra 94.0+2.34’e
yukselirken; yurime testinden sonraki oksijen satlrasyonu (Post SpO,)
ortalamalari, diyet tedavisinden 6nce %95.6+£1.88 iken, diyet tedavisi sonrasi
%84.9+12.3’'e dusmaustur (p>0.05). Hastalarin ylrime testinden sonraki nabiz
(Post Nabiz) ortalamalari, diyet tedavisinden once 84.9+12.30 iken, diyet
tedavisinden sonra 93.7£11.04’e yukselmis ve aradaki fark istatistiksel acidan
onemli bulunmustur (p<0.05). Hastalarin ortalama yurime mesafeleri
incelendiginde, diyet tedavisinden 6nce 395.9£53.65 m iken, diyet tedavisinden
sonra 420.8+48.07 m olarak saptanmis ve aradaki fark istatistiksel acidan

onemli bulunmustur (p<0.05).
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Tablo 4.11.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin 6 DYT Sonuglarinin Ortalamalari

Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21)
p
X SS Median Min-max X SS Median Min-max degeri
PreSpO,, % 946 1.80 95.0 90-97 95.6 1.88 96.0 91-98 0.003"
PreNabiz, mmHg 86.9 1284 88.0 67-107 940 234 94.0 88-98 0.094
PostSpO,, % 956 1.88 96.0 91-98 84.9 12.3 83.0 58-105 0.115
PostNabiz, mmHg 849 12.30 83.0 58-105 93.7 11.04 95.0 72-110 0.025"
Yurume mesafesi, m 3959 53.65 375.0 325-550 420.8 48.07 415.0 345-550  0.000°

"p<0.05



4.12. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Solunum Fonksiyon Testi Sonuglari

Diyet tedavisi oncesi ve sonrasinda hastalarin solunum fonksiyon testi
sonuglarinin ortalamalari Tablo 4.12.1°de gOsterilmigtir. Bu tabloya gore,
hastalarin diyet tedavisi 6ncesi 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar volim (FEV1)
beklenen degerinin ortalama %60.8+13.89, diyet tedavisi sonrasi ise bu degerin
ortalama %60.5+13.66 oldugu saptanmigtir (p>0.05). Hastalarin diyet tedavisi
oncesi zorlu vital kapasite (FVC) dederinin ortalama %77.2+13.42, diyet tedavisi
sonrasi ise bu degerin ortalama %76.8+13.32 oldugu gorulmagstir (p>0.05).
Diyet tedavisinden 6nce, FEV1/FVC orani %64.1£11.61 iken, diyet tedavisinden
sonra bu oran %67.8+9.37’e yukselmistir (p>0.05).

Tablo 4.12.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Solunum Fonksiyon Testleri Sonug¢larinin Ortalamalari

Baslangi¢ (n=21) 6 Hafta Sonra (n=21)
Min- Min- p
i SS Median max i SS Median max  degeri
FEV1, % 60.8 13.89 61.0 38-85 60.5 13.66 60.0 37-84 0.875
FVC, % 772 13.42 80.0 54-98 76.8 13.32 80.0 50-102 0.575
FEV1/FVC,% 64.1 1161 66.0 36-84 67.8 9.37 68.0 49-78 0.212
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4.13. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisinden Once ve Sonra Hastalarin

Besin Tiiketim Durumlari

Hastalarin diyet tedavisi oncesi ve sonrasinda, gunluk diyetle aldiklari
enerji ve makro besin 6geleri tiketim ortalamalari Tablo 4.13.1’de g0Osterilmigtir.
Hastalarin diyet tedavisinden ©Once gunluk enerji tuketim ortalamasi
2042+458.22 kkal iken, diyet tedavisinden sonra 1924+414.28 kkal olarak
belirlenmistir (p>0.05).

Hastalarin diyetle gunluk karbonhidrat (CHO) tuketim ortalamasi; diyet
tedavisi 6ncesinde 263.1+58.18 g (toplam enerjinin %52.8’i), diyet tedavisinden
sonra 230.8470.26 g (toplam enerjinin %48.6’s1) olarak belirlenmis ve aradaki

fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.13.1.).

Hastalarin diyetle gunluk protein tuketim ortalamalari; diyet tedavisi
oncesinde 70.1£14.50 g (toplam enerjinin %14.3'l), diyet tedavisinden sonra
67.1£12.70 g (toplam enerjinin %14.6’s1) olarak belirlenmistir (p>0.05).
Hastalarin bitkisel protein tuketim ortalamalari, diyet tedavisinden Oonce
(37.7£9.80 @), diyet tedavisinden sonraya (31.5+9.97) gore daha yuUksek
bulunmus ve aradaki fark istatistiksel agidan énemlidir (p<0.05) (Tablo 4.13.1.).
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Tablo 4.13.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Giinliik Diyetle Tiikettikleri Enerji

ve Makro Besin Ogeleri Tiiketim Ortalamalari

Baslangi¢ (n=21) 6 hafta sonra (n=21) p
degeri
Enerji ve Besin Ogeleri X SS Median  Min-Max X SS Median Min-Max
Enerji, kkal 2042 458.22 1930.2 1606.0-3347.5 1924 41428 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, % 14.3 251 14.0 10-22 14.6 3.02 14.0 10-22 0.968
Bitkisel protein, g 37.7 9.80 35.3 24.0-69.4 315 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 13.78 315 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



Calismaya katillan hastalarin gunluk diyetleri ile tukettikleri toplam yag
ortalamasi diyet tedavisi oncesi 76.4+25.149g iken, tedavi sonrasi 79.0£20.669g
olarak belirlenmigtir. Diyet enerjisinin yagdan gelen orani diyet tedavisinden
once ortalama %32.945.30 iken, tedavi sonrasi %36.716.79'a c¢ikmistir
(p<0.05). Hastalarin diyet enerjisinin doymus yagdan gelen oraninin tedavi
oncesi (%12.8+2.86) ve sonrasi (%12.8+£3.36) benzer oldugu belirlenmigtir
(p>0.05). Diyet enerjisinin tekli doymamis yag asidinden gelen orani tedavi
oncesine gore tedavi sonrasi artmistir ancak aradaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir (p>0.05). Enerjinin ¢oklu doymamis yag asitlerinden
gelen orani tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi %6.7+1.96'dan, %8.6+2.99'a
cikmis ve aradaki fark istatistiksel olarak énemlidir (p<0.05). Hastalarin diyetle
hem omega-6 hem de omega-3 tiuketim ortalamalari tedavi sonrasi artmis
(p<0.05), omega-6/omega-3 orani da 6.1+2.17'den 6.5+2.72’ye yukselmistir
(p>0.05). Diyetle EPA ve DHA tliketim ortalamalar artarken (p<0.05), a-
linolenik asit tuketim ortalamalarinda belirgin bir degisiklik saptanmamistir.
Diyetle kolesterol tuketim ortalamasi diyet tedavisi oncesine gore sonrasinda
artmistir (p>0.05) (Tablo 4.13.2).
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Tablo 4.13.2. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Giinliik Diyetle Yag Tiiketim

Ortalamalari
Baslangi¢ (n=21) 6 hafta sonra (n=21) p degeri
X SS  Median  Min-Max X SS Median Min-Max

Toplam Yag, g 76.4 25.14 72.8 46-156.5 79.0 20.66 77.2 40.5-120.5 0.627
Toplam Yag, 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
CDYA, 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% 57 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 1.2-45 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
a-linolenik asit, g 15 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



Hastalarin gunluk diyetleri ile A vitamini, E vitamini ve C vitamini tuketim
ortalamalari diyet tedavisi 6ncesi sirasiyla 995.4+382.14 mcg RE, 15.3£7.68 mg
ve 104.6£76.10 iken, tedavi sonrasi sirasiyla 1230.1£668.12 mcg RE,
19.0£7.41 mg 122.8488.13 mg olarak belirlenmistir (Tablo 4.13.3.). Diyet
tedavisi oncesi A vitaminini hastalarin %9.5’i yetersiz tuketirken, tedavi sonrasi
yetersiz tuketen hastanin olmadigi belirlenmigtir. E vitaminini yetersiz tuketen
hastalarin orani diyet tedavisi 6ncesi %23.8 iken bu oran tedavi sonrasi
%14.3’e dusmustir. C vitaminini yetersiz tiketenlerin orani ise, diyet tedavisi

oncesi ve sonrasi degismemistir (%23.8) (Tablo. 4.13.4.)

Hastalarin gunlik diyetleri ile tiamin, riboflavin ve Bg vitamin tiketim
ortalamalari diyet tedavi éncesi ve sonrasi benzer bulunmustur (Tablo 4.13.3.).
Diyet tedavisi Oncesi hastalarin %42.9’'unun tiamini, %4.8’inin riboflavini,
%57.1’inin de niasini yetersiz tukettikleri, diyet tedavi sonrasinda ise hastalarin
%61.9’'unun tiamini, %9.5’inin riboflavini, %42.9’'unun da niasini yetersiz
tukettikleri belirlenmistir (Tablo 4.13.4.). Hastalarin gunlik diyetleri ile folik asit
tuketim ortalamalari tedavi Oncesi 329.4+77.61 mcg iken, tedavi sonrasi
324.3+64.64 mcg olmustur (Tablo 4.13.3.). Diyetle folik asit tiketim ortalamasi
yetersiz olanlarin orani hem diyet tedavisi 6ncesi hem de sonrasi %19 olarak
saptanmistir (Tablo 4.13.4.). Hastalarin gunlik diyetleri ile B, vitamini tiketim
ortalamasi diyet tedavi oncesi 2.5+1.28 mcg iken, tedavi sonrasi 2.7+1.72
mcg’e cikmistir (Tablo 4.13.3). Diyetle B, vitaminden yetersiz tuketim yapan
hastalarin orani diyet tedavisi 6ncesi %28.6 iken, tedavi sonrasi %33.3 olmustur
(Tablo 4.13.4.).

84



Tablo 4.13.3. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Giinliik Diyetle Vitamin Tiiketim
Ortalamalari

Baslangi¢ (n=21) 6 hafta sonra (n=21)
Vitaminler X SS Median  Min-Max X SS Median Min-Max p degeri
A vitamini, mcg RE 9954 382.14 982.2 949.1-1781.6 1230.1 668.12 10159 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 0.7-14 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 3294 7761 3215 214.8-549.7 324.3 64.64 3104 243.2-490.4 0.794
Be 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
B, 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 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Giinliik Diyetle Vitamin

Alimlarinin Yeterlilik Durumuna Gore Dagilimlar

Baslangi¢ (n=21)

6 hafta sonra (n=21)

Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla

(£%67) (%67-133) (2%133) (£%67) (%67-133) (2%133)
Vitaminler 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 11 524 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
Bs 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
B1, Vitamini, mcg 6 28.6 9 42.8 6 28.6 7 33.3 7 33.3 7 33.3




Hastalarin gunluk diyetleriyle sodyum tuketim ortalamasi diyet tedavisi
oncesi 4.6+100.28 g iken, tedavi sonrasi 4.7+133.7 g, potasyum tuketim
ortalamasi ise tedavi 6ncesi 2.0£61.68 g iken, tedavi sonrasi 2.1£60.31 g olarak
belirlenmistir (Tablo 4.13.5.). Diyet tedavi dncesi ve sonrasi tim hastalarin
sodyumu fazla, %95.2’sinin de potasyumu vyetersiz tukettikleri belirlenmigtir
(Tablo 4.13.6.). Hastalarin kalsiyum tuketim ortalamalari diyet tedavisi oncesi
582.1£160.10 mg iken, tedavi sonrasi 593.7£129.00 mg olmustur. Hastalarin
diyet tedavisinden once gunluk ortalama 1031.2+200.51 mg, tedavi sonrasi ise
1000.5£188.34 mg fosfor tukettikleri belirlenmistir (Tablo 4.13.5.). Diyet
tedavisinden Once hastalarin %85.7’sinin kalsiyumu yetersiz tukettigi, tedavi
sonrasi bu oranin %95.2 oldugu belirlenmistir. Calismaya katillan hastalarin
hepsinin tedavi oncesi ve sonrasinda fosforu diyetle yeterli dlizeyde tikettikleri
saptanmistir (Tablo 4.13.6.)

Hastalarin gunluk diyetle demir, ¢inko, magnezyum ve mangan tuketim
ortalamalari diyet tedavi Oncesi sirasiyla 12.2+2.63 mg, 9.6+2.25mg,
242165.58mg ve 6.2+2.51mg iken, tedavi sonrasi sirasiyla 10.7£2.14mg,
8.412.21mg, 242.7+72.21mg ve 6+2.19mg'dir (Tablo 4.13.5.). Diyet tedavisi
oncesi ve sonrasinda diyetle demir ve mangani yetersiz tiketen hasta olmadigi
belirlenmistir. Diyetle magnezyumu yetersiz tuketen hastalarin orani tedavi
oncesi %85.7 iken tedavi sonrasi %81 olarak saptanmistir. Cinkoyu yetersiz
tuketenlerin orani ise, tedavi oncesi %9.5 iken tedavi sonrasi %38.1 olarak
belirlenmistir (Tablo 4.13.6.) ve bu azalma istatistiksel olarak &nemli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.13.5.).
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Tablo 4.13.5. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Giinliik Diyetle Mineral Tiiketim

Ortalamalari
Baslangi¢ (n=21) 6 hafta sonra (n=21)

Mineraller X SS Median Min-Max X SS Median Min-Max p degeri
Sodyum, g 46  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
Magnhezyum, mg 242.0 65.58 2265 153.5-422.3 242.7 7221 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 10.7 214 10.4 6.7-16.4 0.100
Cinko, mg 9.6 2.25 8.9 6.2-15.2 8.4 2.21 7.7 4.5-15.2 0.023*
Bakir, 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 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Giinliik Diyetle Mineral

Alimlarinin Yeterlilik Durumuna Goére Dagilimlari

Baslangi¢ (n=21)

6 hafta sonra (n=21)

Yetersiz Normal Fazla Yetersiz Normal Fazla

(%67) (%67-133) (2%133) (%67) (%67-133) (2%133)
Mineraller S % S % S % S % S % S %
Sodyum, ¢ 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
Kalsiyum, mg 18 85.7 3 14.3 0 0.0 20 95.2 1 4.8 0.0
Magnezyum, mg 18 85.7 3 14.3 0 0.0 17 81.0 4 19.0 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
Cinko, mg 2 9.5 18 85.7 1 4.8 8 381 12 57.1 1 4.8
Bakir, 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 4.8 20 95.2




Calismaya katilan hastalar, diyet tedavisi dncesi gunluk diyetle ortalama
26.6£53.95 g balik tuketirken, tedavi sonrasi balik tiketim ortalamalari
31.7+249.47 g/gin’e cikmistir. Hastalarin yagh tohum, yesil yaprakl sebze,
meyve ve tam tahil tiketim ortalamalari diyet tedavisinden sonra artmis fakat
tedavi Oncesi ile sonrasi arasinda istatistiksel agidan Onemli farklar
bulunmamistir. Hastalarin tedavi oOncesi diyetle sebze tuketim ortalamasi
165.3£91.41 g iken, tedavi sonrasi 219.6£110.83 g olarak belirlenmis ve
aradaki fark istatistiksel acidan énemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.13.7.).
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Tablo 4.13.7. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Giinliik Diyetle Aldiklari Omega-3

Kaynaklari, Sebze, Meyve ve Tam Tahil Tluiketim Ortalamalari

Baslangi¢ (n=30) 6 hafta sonra (n=21)
Besinler B o
X SS Median Min-Max X SS Median Min-Max  p degeri

Balik, g 26.6 53.95 0.0 0-167 31.7 49.47 0.0 0-176 0.729
Yagh 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 tahil, 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: Yesil Yaprakli Sebzeler



4.14. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda
Hastalarin Omega-3 Tiiketim Diizeylerinin KOAH ile iligkili

parametrelerle iligkisi

Hastalarin diyetle tukettikleri omega-3 ile FEV1, FEV1/FVC, BORG,
plazma CRP dizeyleri ve 6 dakikada ylrinen mesafe arasindaki iligkiye
bakilmistir. Diyet tedavisi sonucunda diyetle tlketilen omega-3 ile BORG
skalasi arasinda negatif yonlu bir iligki saptanmig ve istatistiksel olarak énemli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.14.1.)

Tablo 4.14.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tiiketimi Oncesi ve Sonrasi
Omega-3 Alimi ile Solunum Fonksiyon Testleri ve Plazma CRP Duzeyleri
Arasindaki iligki

'Srgélilr::irr\]:g?:zsriny;n Diyetle Tiiketilen Omega-3 (gr)
CRP Duzeyi Baslangi¢ 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
Yuriume Mesafesi, m -0.195 0.397 0.150 0.516
* p<0.05

Hastalarin diyetle tiikettikleri omega-3 ile BKi, UOKC, bel gevresi ve
FFMi arasindaki iliskiye bakilmis, hem diyet tedavi éncesi hem de diyet tedavisi
sonrasi degiskenler arasinda 6nemli bir iliski saptanmamistir (p>0.05) (Tablo
4.14.2))
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Tablo 4.14.2. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda
Hastalarin Omega-3 Tiiketim Diizeyleri ile Antropometrik Olgiimleri

Arasindaki iliski

Diyetle Tiiketilen Omega-3 (9)

Antropometrik

Olgiimler Baslangig 6 Hafta Sonra

r p r p
BKi, kg/m? 0.182 0.430 0.139 0.548
UOKG, cm 0.182 0.429 0.142 0.540
Bel Cevresi, cm 0.097 0.676 0.172 0.455
FFMI, kg/m? 0.078 0.737 0.065 0.781

Aragtirmaya katilan hastalarin diyetle omega-3 tuketim ortalamasi ile
yasam Kkalitesi duzeyleri arasindaki iligkiye bakilmis ve diyet tedavisi sonrasi
diyetle omega-3 tuketimi ile fiziksel saglik arasinda pozitif yonde énemli bir iligki
saptanmigstir (r=0.456, p=0.038) (Tablo 4.14.3.)
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Tablo 4.14.3. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Omega-3 Tiiketim Ortalamasi ile

Yasam Kalite Diizeyleri Arasindaki iligki

Diyetle Tiiketilen Omega-3 (9)

SF-36
Yasam Kalitesi Baslangi¢ 6 Hafta Sonra

r p r p
Fiziksel Fonksiyon -0.001 0.998 -0.326 0.149
Fiziksel Saghk -0.178 0.441 0.456 0.038*
Mental Saghk 0.098 0.674 0.018 0.937
Vitalite 0.007 0.976 0.000 0.998
Emosyonel Rol Giigligl 0.237 0.300 0.179 0.439
Sosyal Fonksiyon -0.290 0.203 -0.005 0.982
Agni 0.330 0.145 0.383 0.087
Genel Saghk 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



Diyet tedavisi oncesi hastalarin 14’0 (%61.9) diyetle yetersiz (<TE %1)
omega-3 tuketirken, diyet tedavisi sonrasi bu oran %28.6'ya dusmustur.
Hastalarin diyet tedavisi dncesi ve sonrasinda omega-3 tuketim duzeylerine
gbre antropometrik olgumler, solunum fonksiyon testleri ve plazma CRP
dizeylerinin ortalamalarn Tablo 4.14.4’te goOsterilmigtir. Diyet tedavisi Oncesi
omega-3 yag asidini yetersiz tlikketen hastalarin vicut agirhg ve BKi
ortalamalari, omega-3’u yeterli tiketenlere gére daha dusuktir (p<0.05). Hem
baslangicta hem de tedavi sonrasi omega-3’'u yeterli tiUketen hastalarin yagsiz
viicut kitle indeksi ve UOKC ortalamalari, yetersiz tiiketenlere gére daha
yuksektir (p>0.05). Omega-3'ten zengin diyet tedavisi sonrasinda, omega-3’u
yeterli tiketen hastalarin BORG skalasi skorlari, yetersiz tliketenlere gére daha
dusuktlr ve bu fark istatistiksel olarak énemlidir (p<0.05). Hem diyet tedavisi
Ooncesi hem de sonrasi gunlik diyetle omega-3’U yetersiz tUketen hastalarin
yeterli tUketen hastalara gore plazma CRP dizey ortalamalari daha dusuk

bulunmustur (p>0.05).
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Tablo 4.14.4. Omega-3 ilave Edilmig Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Omega-3 Tiiketim Diizeylerine

Goére Antropometrik Olgiimler, Solunum Fonksiyon Testleri ve Plazma CRP Diizeylerinin Ortalamalari

Omega-3 (Toplam Enerji %)

Baslangi¢ 6 Hafta Sonra
<1 21 <1 21
Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli
n=14 n=7 n=6 n=15
_ —_ p _ _ p
XSS XSS degeri XSS XSS degeri
Viicut Agirhg, kg 74.2+10.82 86.2+11.61 0.044" 75.1£12.96  79.9+11.95 0.640
BKi, kg/m® 25.9+2.68 30.4+4.68 0.025 27.024.16 27.7+4.00 0.876
Viicut Yag Kiitlesi, % 23.1+4.57 27.749.39 0.391 26.11£9.82 26.914.25 0.938
Yagsiz Viicut Kiitlesi, kg 54.1+8.41 68.7+6.66 0.156 52.4+5.69 55.116.34 0.613
FFMI, kg/m? 18.9+1.98 20.6+£1.94 0.073 18.9+1.16 19.1+1.94 0.846
UOKC, cm 28.242.79 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°
Yiurime mesafesi, m 396.7+44.70 394.2472.5 0.521 402.0£49.03 428.31+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
FvVC 76.8£14.50 78.1£11.97 0.822 771£17.44  76.7£12.04 0.846
FEV1/FVC 64.8+10.42 62.8+14.54 0.940 70.616.34 66.7+£10.31 0.584
CRP, mg/L 0.7+0.88 0.31£0.29 0.233 0.6+0.72 0.510.60 0.726

*p<0.05



Calismaya katilan hastalarin, diyet tedavisi oncesi ve sonrasinda
omega-3 tuketim duzeylerine gore yasam Kkalitesi duzeylerinin ortalamalari
Tablo 4.14.5’te gosterilmistir. Diyet tedavisinden sonra, omega-3’'U yetersiz
tiketen hastalarin, fiziksel saglik puanlarinin ortalamasi, omega-3’'u yeterli
tuketen hastalara gore daha dusuktur (p<0.05). Hem tedavi dncesi hem de
tedaviden sonra, omega-3’u yeterli tUketen hastalarin vitalite puan ortalamalari,
yetersiz tlketenlere gore daha yuksektir (p>0.05). Diyet tedavisinden sonra,
omega-3’u yetersiz tuketen hastalarin agri puan ortalamalari, yeterli tiketenlere

goOre daha dusuk, genel saglk puan ortalamalari daha yuksektir (p<0.05).
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Tablo 4.14.5. Omega-3 ilave Edilmig Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda Hastalarin Omega-3 Tiiketim Diizeylerine

Gore Yagsam Kalitesi Duizeylerinin Ortalamalari

Omega-3 (Total Enerji %)

Baslangi¢ 6 Hafta Sonra
<1 21 <1 21
Yetersiz Yeterli Yetersiz Yeterli
n=14 n=7 n=6 n=15
SF-36 _ . p _ _ p
Yasam Kalitesi X 1SS XSS degeri X 1SS X 1SS degeri
Fiziksel Fonksiyon 73.2+21.26 74.2+13.67 0.793 82.5+18.64  83.0+11.61 0.634
Fiziksel Saghk 87.5+27.29 71.4+39.33 0.349 75.0£31.62 98.3+6.45 0.020"
Mental Saghk 100.04£92.85 71.4+48.79 0.327 100.0£0.0 93.3+£25.81 0.527
Vitalite 48.9144.46 51.416.26 0.689 48.0+4.47 53.5+5.69 0.079
Emosyonel Rol Giiglugu 50.0+4.89 50.817.19 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
Agn 72.5£17.65 84.2+18.63 0.198 69.5+4.00 87.1£13.94 0.007
Genel Saghk 68.9111.95 60.7£13.36 0.274 73.3t11.69 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



Diyet tedavisinden sonra, diyetle omega-3’'U yetersiz tuketenlerin
hepsinin, yeterli tiketenlerin ise %93.3’'Unun BORG skalasi skoru ortalamasinin
5 ve altindadir. Omega-3’u yetersiz tiketen hastalarin %66.7’si, yeterli tiketen
hastalarin ise %40'inin 6 dakikalik ylirime mesafesi 400m ve altindadir.
Omega-3’U yetersiz tuketen hastalarin tamaminin arteriyel O, gazi ortalamasi
80 mmHg’nin altinda iken yeterli tiketen hastalarda bu oran %73.3’tur. Omega-
3’'U yetersiz tuketen 2 hastanin arteriyel CO, gazi ortalamasi 45 mmHg'nin
uzerinde iken, yeterli tlketenlerde 45 mmHgnin (zerinde hasta
bulunmamaktadir (p<0.05). Hastalarin plazma hs-CRP duzeyleri incelendiginde,
omega 3'U yetersiz tuketen hastalarin %16.7’si, yeterli tUketen hastalarin ise

%6.7’sinin plazma CRP duzeylerinin 1mg/L’nin Uzerindedir.
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Tablo 4.14.6. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavinden Sonra Hastalarin
Omega-3 Tuketimlerine Gore BORG Skalasi, 6 DYT, AKG ve Plazma CRP

Diizeylerinin Dagilimi

Omega- 3 (Total Enerji %)

<1 21
Yetersiz Yeterli
n=6 n=15
S % S %

BORG

<5 6 100.0 14 93.3

>5 0 0.0 1 6.7
¥*=0.420 p=0.517

6 DYT, m

<400 4 66.7 6 40.0

>400 2 33.3 9 60.0
¥=1.222 p=0.269

AKG, mmHg

O;

<80 6 100.0 11 73.3
¥=1.976 p=0.160

CO,

>45 2 33.3 0 0.0
¥¥=5.526 p=0.019"

hs-CRP, mg/L

<1 5 83.3 14 93.3

>1 1 16.7 1 6.7
¥=0.497 p=0.481

"p<0.05

4.15. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Giinliik Enerji Harcamasi

Tablo 4.15.1’de KOAH hastalarinin Bazal Metabolik Hiz (BMH), aktivite
faktori ve toplam enerji harcamasi (TEH) ortalamalari verilmigtir. Diyet tedavisi
oncesi ve sonrasi hastalarin BMH ortalamasi sirasiyla 1617.4+221.32 kkal/gun
ve 1620.9+218.84 kkal/gin olarak saptanmistir. Fiziksel aktivite faktoru
ortalamalari diyet tedavisi oncesi ve sonrasi benzer bulunurken, toplam enerji

harcamasi ortalamasi diyet tedavisinden sonra (2151.8+327.70) &6ncesine
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(2126.8+370.90 kkal/gun) gore artis gostermis ve aradaki bu fark istatistiksel

olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.15.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Gunluk Enerji Harcamasi Ortalamalari

Baslangi¢ (n=21) 6 hafta sonra (n=21)
Min- Min- p
i SS Median  Max i SS Median Max  degeri
1200- 1207-
BMH, 16174 22132 1605 2100 16209 21884 1608 2100  0.218
kkal/giin
1.2- 1.2-
Aktivite 1.3 0.10 1.3 16 1.3 0.06 1.3 15 0.061
Faktori
1512- 1521-
TEH, .. 2126.8 370.90 2016 2940 2151.8 327.70 20.2 2940 0.039"
kkal/giin

"p<0.05 BMH: Bazal Metabolik Hiz TEH: Toplam Enerji Harcamasi

4.16. KOAH Hastalarinda Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi

Oncesi ve Sonrasi Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

Hastalarin KVH risk faktorlerine goére dagihmi Tablo 4.16.1'de
gosterilmistir. Bu tabloya gore, diyet tedavisi dncesinde BKi ortalamasi 21 kg/m?
ve altinda olan hasta orani %4.8 iken, tedavi sonrasi BKi ortalamasi 21 kg/m?
ve altinda higbir hasta bulunmamistir. Diyet tedavisi oncesi ve sonrasinda
hastalarin %23.8’inin BKI ortalamalarinin 30 kg/m? ve (izerinde oldugu ve hem
WHO hem de ATS siniflamasina gore sisman grubunda olduklari saptanmistir.
FFMI degeri 17kg/m®nin altinda olan hasta sayisi diyet tedavi 6ncesi ve sonrasi
degismemistir. Diyet tedavisi o6ncesinde hastalarin %61.9’'unun, diyet
tedavisinden sonra ise %52.4’Unun plazma total kolesterol degerlerinin 200
mg/dl ve Uzerindedir. Diyet tedavisi 6ncesi ve sonrasinda hastalarin %23.8’inin

plazma trigliserit duzeyleri 150 mg/dl ve Uzerindedir. Hastalarin diyet
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tedavisinden dnce %57.1’inin, diyet tedavisinden sonra ise %47.6’sinin plazma

LDL-kolesterol duzeylerinin 130 mg/dl ve Uzerinde oldugu saptanmistir.

CGalisma baslangicinda hastalarin %14.3’tnun plazma CRP duzeyleri Tmg/L’nin

Uzerinde iken, ¢alisma sonunda bu oran %9.5’e dismustur (Tablo 4.16.1.).

Tablo 4.16.1. Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasi

Hastalarin Kardiyovaskiiler Risk Faktorlerine Gore Dagilimi

Baslangi¢ 6 hafta sonra

KVH Risk p
Faktorleri S % S % degeri
BKI, kg/m?

<21 1 4.8 0 0.0 0.311

225 16 76.2 16 76.2 *

=30 5 23.8 5 23.8 *
FFMI, kg/m?

<17 1 4.8 1 4.8 *
Total kolesterol, mg/dl

=200 13 61.9 11 52.4 0.533
TG, mg/dl

2150 5 23.8 5 23.8 *
LDL, mg/dl

2130 12 57.1 10 47.6 0.537
CRP, mg/L

>1 3 14.3 2 9.5 0.634

* Baslangic ve 6 hafta sonra degerleri ayni oldugu icin istatistiksel
degerlendirme yapilamamistir.
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5. TARTISMA

Kronik obstriktif akciger hastaligi (KOAH); tam olarak geri donusumlu
olmayan, ilerleyici hava akimi kisittanmasi ile karakterize bir hastaliktir. Bu
hastalik, zararli gaz ve partiklullere Ozellikle sigara dumanina kargi olusan
inflamatuar bir siire¢ sonucu gelisir. Inflamasyon yalnizca akcigerlerle sinirli
olmayip, sistemik Ozellikler de gostermektedir. KOAH’lI hastalarda solunum
fonksiyonlarindaki azalma ve sinirli egzersiz kapasitesi yasam kalitesini

azaltmaktadir.

KOAH, Diinya Saglik Orgitu verilerine gére bugiin tim dinya genelinde
O0lim nedenleri arasinda 5. sirada yer almaktadir. 2020 yilinda 3. siraya
yerlesecedi ongorilmektedir (27). Ulkemizde ise Saglik Bakanligi verilerine
gore KOAH’In toplam dlumlerin %5.8’'inden sorumlu oldugu ve en yaygin 6lim

nedenleri arasinda 11. sirada yer aldigi bildirilmigtir (25).

Hastalarin Genel Ozellikleri

ileri yas hastaligi olarak bilinen KOAH, dzellikle 40 yas Usti bireylerde
daha sik gorulmektedir (178). Yapilan bir ¢calismada, 40 yas ustl sigara igen
erkekler 5 yil boyunca izlenmis, bu sire sonunda GOLD kriterlerine gore
katilimcilarda Evre 2 KOAH gorulme sikhdr %8.2 olarak saptanmis ve bunun bir
nedeninin hastalarin 40 yas uUstu bireyler olmasindan kaynaklandigi bildirilmistir
(179). Bu c¢alismada da, hastalarin yas ortalamasi 58.8+4.75 yil olarak
belirlenmistir. Calismaya katilan hastalarin hepsi evli ve ailesiyle birlikte
yasamaktadir. Kronik obstriktif akciger hastahigi (KOAH) bireyi fiziksel,
duygusal ve sosyal yodnden etkileyen ve hastalarin sosyal destek
gereksinimlerinin artmasina neden olan Onemli bir hastaliktir. KOAH’l
hastalarca algilanan aile ve arkadas desteginde onemli degisimler olmakta,
sosyal agdaki birey sayisi azalmakta ve hastalara sosyal destek daha c¢ok aile
bireyleri tarafindan saglanmaktadir (180). Robles ve ark (181), aile ve arkadas

desteginin evli hastalarda bekar, dul ve vyalniz yasayanlara gore yuksek
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oldugunu, evliliginden memnun olanlarda aile ve arkadas desteginin daha

yuksek oldugunu saptamigtir.

Arastirmaya katilan hastalarin hepsi emekli olup, herhangi bir iste
calismamaktadir. KOAH, kronik bir hastalik olmasi, ¢alisma gucunua sinirlamasi,
sik akut alevlenmelerle seyretmesi, akut alevlenmelerde olusan solunum
yetmezIigi ve hastanin uzun sure yogun bakimda kalmasi, erken olumle is gucu
kaybi olusturmasi gibi sonuglari nedeniyle sosyoekonomik yonden toplum igin
ciddi bir yuk olusturur (182). KOAH'da dusik sosyoekonomik dizeyin, bozuk
solunum fonksiyonlari ve yidksek mortalite/morbiditeyle iligkili oldugu
bilinmektedir (183). Bu c¢alismaya katilan hastalarin gelir durumlari
sorgulandiginda, %52.4’Unun gelirlerinin giderlerinden az oldugu saptanmistir.
Dusuk egitim seviyesinin KOAH ile iligkili oldugu bildiriimektedir (2). Dusuk
egitim duzeyi ile paralel olarak hijyen, beslenme aliskanhgi, genel saglk
durumu kétilesebilir ve bu da KOAH gelisimine katkida bulunabilir. Ote yandan,
yuksek egitim dizeyine sahip olgularin hastallk konusunda daha duyarli
olduklari, semptomlar basladiginda korunma 6nlemi olarak sigarayi daha ¢abuk
biraktiklari ileri surtlmektedir. Yapilan bir c¢alismada, KOAH’lI hastalar ile
kontrol grubu karsilastinldiginda, hasta grubunun egitim seviyesinin onemli
dizeyde dusik oldugu ve KOAH’lI hastalarin %52.6’sinin okur yazar olmadigi
saptanmigtir (180). Bu galismaya katilan hastalarin %57.1’i ilkokul mezunu iken
sadece bir hasta Universite mezunudur. KOAH'da herhangi bir sosyal
glvenceye sahip olmama, psikolojik bozukluklarla iliskilidir ve yapilan bir
calismada sosyal guvencesi olan hastalarda depresyon gorulme sikhigr daha
dusuk bulunmustur (184). Bu calismaya katilan hastalarin hepsinin sosyal

glvencesi vardir (Tablo 4.1.1.).

Hastalarin Hastalik ve Tedavi Durumlari ile KOAH Risk Faktorleri

Calismada, hastalarin KOAH’a iliskin durumlari deg@erlendirildiginde,

KOAH yas ortalamalarinin 4.7+4.46 yil oldugu ve yarisindan fazlasini Evre 2
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KOAH’lilarin olusturdugu belirlenmistir (Tablo 4.2.1.). KOAH’da evre, solunum
fonksiyonlari, yasam kalitesi ve egzersiz performansi ile yakindan iligkilidir. Evre
2 KOAH’lilarda FEV1 beklenenin %50-80’i arasinda olup, hastalarda eforla
birlikte nefes darligi ortaya cikar. Hem hastaliga karsi farkindalik artisi hem de
artan alevlenmeler nedeni ile hastalarin tibbi destege ihtiya¢c duydugu bir evredir
(43).

Aragtirmaya katilan hastalarin soyge¢misleri incelendiginde, yaklagik
yarisinin ailesinde akciger hastaligi varligi saptanmigtir. Cocukluk doneminde
gecirilen enfeksiyonlarin yetigkin donemde KOAH gelisimi ile iligkili oldugu
bilinmektedir (185). Bu calismaya katilan KOAH hastalarinin %26.3’Gnun

gecmiste zatlrre ve %21.1’inin de gegmiste bronsit oldugu belirlenmisgtir.

Arastirmaya katilan hastalarin tumu ilag tedavisi almakta iken, diyet
tedavisi alan yalnizca bir hasta bulunmaktadir. Beslenme bozuklugu ve agirlik
kaybi olan KOAH’ lilarda solunum kaslarinin kitlesi ve kuvvetinde azalma
olmasi, diger yandan solunum rezervini kisitlayan obezite hastaligin seyrini
olumsuz etkiler. Bu nedenle KOAH’ lilarda tibbi beslenme tedavisi, ila¢ tedavisi

kadar 6nemli ve gereklidir.

KOAH'nin sadece akcigerlerle sinirli bir hastalik olmadigi, sistemik
komponentleri oldugu kabul edilmektedir. Bu sistemik komponentlerden
hareketle hastaligin ‘sistemik inflamatuar’ bir hastalik oldugu iddia edilmektedir.
Son zamanlarda adi duyulan “Kronik sistemik inflamatuar sendrom” tanisini
olusturan parametreler dikkate alindiginda bu gorus desteklenmektedir. Bu
parametrelerden ilk Uglu (40 yas Ustl, 10 paket-yil sigara ve KOAH) zaten
KOAH’ll hasta grubunu tanimlamaktadir. Bu nedenle KOAH’In bu sendrom ile
yakinhdi belirgin olarak goérilmektedir (186). Bu calismaya katilan hastalarin
hepsinde kronik sistemik inflamatuar sendrom tanisini olusturan ilk ¢

parametrenin varligi belirlenmistir.
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Degisik genetik faktorlerin KOAH gelisimi ile iligkili bireysel riski
artirabilecegi gosterilmistir. En iyi kanitlanan genetik risk faktori alfa-1
antitripsinin  (AAT) agir kalitsal eksikligidir. Fakat AAT eksikligi yaygin
olmadigindan dolayr tim KOAHlI hastalarin sadece bir kismini (%1-3)
aciklayabilir. Bu ¢calismada, ailesinde KOAH bulunan hastalar, toplam hastalarin
%16.7’sini olusturmaktadir. Isve¢’te toz, duman ve zararli gazlara maruz kalan
calisanlarla yuratulen bir arastirmada ozellikle hayatlarinda hi¢ sigara igmeyen
bireylerde artmis KOAH mortalitesi saptanmasi KOAH gelisiminde mesleki
maruziyetin dnemini kanitlamaktadir (26). NHANES Il calismasinin sonuglarina
bakildiginda, ABD’deki KOAH olgularinin %19.2’sinin ig ortami kaynakli oldugu
gosterilmigtir  (25). Mevcut c¢alismada da, hastalarin %73.3’Unun

mesleklerinden dolayi zararli partikll ve gazlara maruz kaldigi belirlenmistir.

Tam sigara igicilerde %50 oraninda kronik bronsit, %15-20 oraninda da
KOAH gelismektedir (187). Pylawaczewski ve ark. (188) calismasinda, KOAH
prevalansinin saptanmasi amaciyla en az 10 paket/yil sigara icme 6ykusu olan
40 yas Uzerindeki olgularda spirometrik olgimler yapiimis ve bunlarin %40’
KOAH tanisi almistir. Bu arastirmaya katilan KOAH hastalarinin hepsinin sigara
ictigi, cogunlugunun KOAH tanisi nedeniyle birakmis oldugu ve bir kisminin da
halen sigara ictigi belirlenmistir. Yapilan bir ¢calismada, kimdalatif sigara igimi
olarak tanimlanan 30 paket/yil Uzerinde sigara icimi, KOAH ile iliskili
bulunmustur (193). Mevcut c¢alismada, hastalarin sigara i¢cme sure
ortalamalarinin 36.0+£9.82 yiIl ve gunluk ortalama bir paket sigara igtikleri
belirlenmistir (Tablo 4.2.2.). Fletcher ve Peto’nun (189) epidemiyolojik
calismalari ve Akciger Saghigi Calismasi, KOAH'In tipik 6zelligi olan akciger
fonksiyonlarindaki hizli kaybi onlemede tek tedavi girisiminin sigaranin
birakilmasi oldugunu gostermistir. Yapilan bir c¢alismada, sigara igiminin
birakilmasi ile saglikli sigara igicilerin balgaminda, makrofaj, eozinofil ve IL-8
sayllarinda azalma, sigarayi birakan KOAH'll hastalarin balgaminda nétrofil,
lenfosit, IL-8 dluzeylerinde artma tespit edilmistir. Diger bir calismada, sigarayi
birakan KOAH’llarin brons biyopsilerinde CD4+ ve plazma hucrelerinde artma

gosterilmigtir  (191). Doll ve ark. (192) tarafindan ydratilen bir izlem
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calismasinda, yirmi yildan fazla sigara icen hastalarda igcmeyenlere gore,
mortalite 45-64 yagslari arasinda 3 kat, 65-84 yaslar arasinda 2 kat yuksek
bulunmustur. Bu yuzden, KOAH'In rehabilitasyon tedavisinde en &nemli

basamak hastaya sigarayi biraktirmaktir.

Hastalarin Hastalik Oncesi ve Mevcut Genel Aliskanliklari

Sigara icmek, akcigerlerde kalici hasar birakmaktadir. Fakat, sigarayi
birakmak hangi asamada olursa olsun tedavinin basarisini arttirmakta ve
hastaligin kotliye gidisatini yavaglatmaktadir. Sigara igmeye devam eden
KOAH hastasinin yilik FEV1 degerindeki dislis miktari daha fazladir (2).
Aragtirmaya katilan hastalarin %76.2’sinin hastalik tanisiyla birlikte sigara
icmeyi biraktigi saptanmis olup, KOAH 6ncesi ve mevcut durumda sigara icme
durumlari arasindaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur (Tablo 4.3.1.).
Yapilan bir calismada, sigara icen KOAH hastalarinin, sigara icen saglikli
bireylere kiyasla, daha fazla sigara igtikleri, nikotine bagimliliklarinin daha fazla
oldugu ve solunum sonrasi cikarilan nefeste daha fazla CO; bulundugu
saptanmigtir. Yine ayni calismada, sigara icen KOAH hastalarinin buyuk
¢ogunlugunu erkek ve dusik egitim seviyesine sahip bireyler olusturmaktadir
(194). Mevcut calismada da hastalarin yaklasik beste biri halen sigara

icmektedir.

Alkol tuketimi ve solunum fonksiyonlari arasinda U-shape iliski oldugu
bilinmektedir. Finlandiya, italya ve Hollanda’da yapilan c¢alismalarda alkol
tuketimi ile 20 yilhk KOAH mortalitesi arasindaki iligki incelendiginde, hi¢ alkol
tuketmeyen ve ylksek miktarlarda alkol tiketenlerde KOAH mortalitesi artmis,
ihmli alkol tuketenlerde ise azalmistir (195,196). Bu c¢alismada ise hastalarin
cogu alkol tuketmemekte, tuketenler ise ayda bir ve daha az alkol

tuketmektedir.

ispanya’da fiziksel aktivite durumunun KOAH’a etkisini saptamak amagli
yapilan bir calismada, orta-agir fiziksel aktivite dlizeyine KOAH’llarda yillik
FEV1 ve FVC azalimi dusuk fiziksel aktivite dizeyine sahip KOAH’lilara gore
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yavaglamig ve sonu¢ olarak orta-agir fiziksel aktivitenin  solunum
fonksiyonlarinda dugsme ve KOAH gelisme riskini azalttigi saptanmistir (197).
Bu calismada ise, hastalarin ¢ogu KOAH tanisindan 6nce duizenli fiziksel
aktivite yapmazken, tani sonrasi hastalarin yarisi dizenli fiziksel aktivite
yapmaya baglamistir. Aymerich ve ark. (198) yaptiklari bir ¢alismada, duzenli
fiziksel aktivite yapan KOAH'lilarin alevlenme ve mortalite riski yapmayanlara
gbre daha disuk bulunmustur. Yine ayni calismada, KOAH’llarin tedavi
protokollerinde fiziksel aktivite diuzeylerinin arttirimasi ve sirduridlmesine

yonelik girisimlerin toplum sagligina faydali olacagi belirtilmistir (198).

Yapilan bir c¢alismada, vitamin-mineral suplementi kullanan KOAH
hastalarinin, kullanmayanlara gore hastaliklari hakkinda daha bilingli, diyetlerine
dikkat eden, sosyokdulturel seviyesi yuksek kisilerden olustugu saptanmistir
(199). Diger yandan, KOAH’da vitamin-mineral suplementi kullanimina dair
etkinlik, guvenilirlik ve uygun dozu test eden mudahale galigmalar yetersiz ve
celiskilidir (200). Bu arastirmaya katilan hastalarin hi¢ biri vitamin-mineral

suplementi kullanmamaktadir.

Hastalarin Hastalik Oncesi ve Mevcut Beslenme Aliskanliklari

KOAH’lI hastalarla yapilan bir calismada, hastalarin diger kigilerle
iligkileri, yemek yeme durumu ve yasam sevincinin, yasadiklari uyku
problemlerinden etkilendigi saptanmistir (201). Baska bir galismada, gelisen
dispne nedeniyle hastalarin yeterli enerji alamadiklari saptanmistir (62). Bu
calismada ise, KOAH oOncesi hastalarin ¢ogu duzenli 6gun tiketirken, hastalik
varliginda hastalarin yarisindan c¢cogunun o6gun atladiklari saptanmistir. Bu
durum, hem KOAH'In semptomlari nedeniyle beslenmeyi olumsuz etkilemesi
hem de hastalik éncesi aktif meslek hayati nedeniyle daha dizenli bir yasama
sahip hastalarin emeklilik ile beraber evde duzenli beslenme aliskanliklarini

kaybetmesinden kaynaklanmis olabilecedi dusunulmektedir.
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Sistemik bir hastalik olarak dugtunulen KOAH'da 6dem gelisimi oldukga
yaygin olup, neden olabilecegi dusunilen mekanizmalar pulmoner
hipertansiyon, renal hemodinamik degisiklikler ve c¢esitli hormonal
dengesizliklerdir. Odem gelisen KOAH’'lI hastalarda, 5 yillk sag kalm cok
disuktir. Odem varliginda yaygin sodyum ve su tutulumu vardir (202). Bu
yuzden KOAH hastalarinin 6dem varliginda ve kortikosteroid kullandiklari
dénemlerde tuz tdketimlerini sinirlandirmalari 6neriimektedir (2). Mevcut
calismada da, hastalarin KOAH sonrasi sofrada tuz ekleme aliskanhigi azalmis

ve yemeklerini daha az tuzlu tiketmeye baslamislardir.

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

KOAH'da en sik kullanilan antropometrik 6lgtimler BKi, UOKC, bel
cevresi ve vicut kompozisyonudur. Beden Kiitle indeksi, viicut agirhginin
degerlendiriimesinde sik kullanilan bir yontemdir. Yetersiz beslenme ve artan
enerji harcamasi nedeniyle hastalarda agirlik kaybi goértlmekte ve bu da
hastaligin seyrini olumsuz etkilemektedir (204). Diger yandan artan BKI ve bel
gevresi (santral adipozite), intraabdominal basing nedeniyle solunum yukunu
arttirdigindan dolayr KOAHda fonksiyonel kisithlik yaratmaktadir (203).
Sonugta, hem malnutrisyon hem de obezite KOAH’da solunum fonksiyonlarini,

yasam Kalitesini ve egzersiz kapasitesini olumsuz etkileyen faktorlerdir.

Mevcut calismada, hastalarin BKi degerleri omega-3'ten zengin diyet
tedavisi 6ncesi (27.4+4.00 kg/m?) ve sonrasinda (27.5+3.96 kg/m?) benzerdir
(Tablo 4.5.1.). Hastalarin BKi dagiimlari incelendiginde ise, tedavi éncesi ve
sonrasi ¢ogunlugunun WHO siniflamasina goére hafif sisman grubunda yer
aldigi, yalniz bir hastanin ATS/ERS siniflamasina gore tedavi 6ncesi zayif
oldugu (BKi<21kg/m?), tedavi sonrasi bu durumun diizeldigi gorilmektedir
(Tablo 4.5.2.). Tum evrelerden KOAH’l hastalarin katildigi bir galismada, GOLD
siniflamasina gore, evre 1 ve 2 KOAH'lilarda obezite, evre 4 KOAH’lilarda da

malnutrisyonun daha sik goéruldugu saptanmigtir. Ayni galismada, hastalik
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evresinin artmasi ile BKi degerlerinin distigu belirtilmistir (174). Bu galismada
da, sonug benzer olup hastalarin evresi arttikga BKI ortalamalari diigmektedir.
Bu durum, hastalik agirlastikca KOAH’In sistemik etkileri, hiperkapni ve kas
kaybinin artmasi nedeniyle hastada agirlik kaybinin artmasi, diger yandan da
hastaligin ilk evrelerinde obezitenin hastaligin sonucu degil tetikleyicisi
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bu ¢alismaya katilan Evre 2 KOAH’llarda
tim orneklemin yarisindan c¢ogunu olusturmaktadir. Dolayisiyla, hastalarin

¢cogunlugunun hafif sisman grubunda yer almasi olmasi beklenen bir sonugtur.

Viicut agirhgr ve BKI akciger fonksiyonlari ile iligkili olan yagsiz vicut
kitlesi ve vicut yagd kutlesini belirlemede yetersizdir. Obezitenin akciger
fonksiyonlarina olumsuz etkisi nedeni ile santral obeziteyi belirlemek icin bel
cevresi 6lgumu kullaniimalidir. Yapilan bir galismada, erkeklede bel gevresinin 1
cm artmasi, FEV1'in 15 mL azalmasina neden olmustur. Chen ve ark. (169)
yaptiklari bir calismada, yine bel ¢cevresindeki 1 cm’lik artis, erkeklerde FEV1 ‘in
17 mL, FVCnin 8 mL azalmasina neden olmustur. Mevcut calismada,
hastalarin bel gevresi dlgumlerinin ortalamasi hem diyet tedavisi dncesi hem de
sonrasi referans degerlerin Ustundedir. Hastalarin bel gevresi dagilimlarina
bakildiginda, 94 cm. referans de@er olarak alinmis ve bu degerin Uzerindeki
hastalarda santral obezite varligi dugsunulmuagtur. Buna gore, tedaviden Once
hastalarin %71.4’Gnln bel ¢evresi 94 cm.’nin Uzerinde iken, tedavi sonrasi bu
oran %66.7’ye dugsmustur (Tablo 4.5.2.).

Hastanede yatmakta olan, boyu ya da agirhigi olcilemeyen KOAH’lI
hastalarin beslenme durumlarinin degerlendiriimesi icin UOKC &lciimu idealdir.
Yapilan bir ¢calismada, UOKC ile BKi degerlendirmesi arasinda fark olmadigi,
hatta UOKC 6lgciimiiniin hasta yatarken yapilabildigi icin daha avantajli oldugu
belirtiimistir (205,206). UOKC, ayni zamanda 6demden etkilenmeden kas
kitlesi hakkinda bilgi sahibi olunmasini  sagladigi igin, KOAHda
degerlendiriimesi gereken parametrelerden biridir (207). Yapilan bir galismada,
BKI 20 kg/m?nin altinda olan hastalar kasektik olarak tanimlanmis ve kasektik

olmayan KOAH hastalarinin UOKC ortalamasi 28.9 + 4.0 cm olarak
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bulunmustur. Bu arastirmaya katilan KOAH hastalarinin UOKC ortalamasi ise,
diyet tedavisinden once 29.3+3.35 cm, tedavi sonrasi 29.5+2.73 cm.'dir. NCHS
verilerine gore degerlendirildiginde, hastalarin UOKC ortalamasi her iki
durumda da, 25. persentile denk gelmektedir. Hastalarin UOKC dagilimlari
degerlendirildiginde ise, tedavi sonrasi bir hastanin UOKC 5-15. persentilden
15-85.persentile, baska bir hastanin UOKC ise, 95.persentilin Uzerindeyken
tedavi sonrasi 85-95. persentile degismistir (Tablo 4.5.2.).

Vucut kompozisyonu, solunum fonksiyon testlerinden bagimsiz olarak,
KOAH'da olugan fonksiyonel kisitliligi belirleyen 6nemli bir faktordir (204).
Yagsiz doku kutlesi(FFM) KOAH'lI hastalarda degerlendiriimesi gereken bir
parametredir ve biyoelektrik empedans analizi (BIA) ile dlg¢llebilmektedir (7).
KOAH'da BIA kullanimi vicut yag dokusu ve yagsiz doku Kkutlesinin
belirlenmesinde kolay uygulanabilen, guvenilir ve gecgerli bir yontemdir (111).
Yagsiz doku kutle indeksi (FFMI), yagsiz doku kutlesinin, boyun karesine
bélinmesi ile elde edilir ve KOAHda kaseksinin belirlenmesinde 6nemlidir
(169). Yapilan bir calismada yagsiz viucut kitlesi kaybi, hastalarin kendileri
tarafindan algilanan fonksiyonel kisithlik ile iligkili bulunmustur (204). Yapilan bir
diger calismada ise, FFMI en dusuk grupta yer alan KOAH hastalarinin,
digerlerine gére KOAH ile iliskili mortalite riski 2.4 kat daha fazla bulunmustur
(209). Bu calismaya katilan hastalarin yagsiz vicut kitlesi ve FFMI ortalamalari
BIA ile belirlenmis olup hem tedavi 6ncesi hem de tedavi sonrasi normal

degerler arasindadir.

Adipoz dokunun artmasi solunum fonksiyonlarinin bozulmasi ile iligkilidir.
Yapilan bir calismada yag kuatlesinin artmasi, dustk solunum fonksiyonlari ile
iligkili bulunmustur (203). Diger bir ¢alismada, artan BKi degerlerinin, FEV1,
FVC, total akciger kapasitesi, fonksiyonel rezidi kapasitesi ve ekspiratuar
rezerv volUmun azalmasine neden oldugu belirtilmigtir. Beden kutle indeksi
normal fakat santral obeziteye sahip bireylerde de solunum fonksiyonlarinin
bozuldugu bildiriimektedir. Obezite solunum isini arttirdidindan dolayi

respiratuar kas gucunun azalmasi sonucu olusan kas yetersizligi, gogus
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kafesinin uyumunun ve akciger volumlerinin azalmasina neden olur. Buna ek
olarak adipoz doku, dusuk dereceli sistemik inflamasyona neden olan pro-
inflamatuar sitokinler uretir. Bu hipotez obez kisilerin serumunda artmis
konsantrasyonlarda CRP, TNF-q, IL-6 bulunmasi ile kanitlanmigtir (170). Ayni
zamanda artan adipoz dokunun, pulmoner enfeksiyonlara yatkinligi arttirdigu,
cevresel maruziyetten kaynaklanan inflamasyonu arttirdigi ve akciger hastaligi
tanisi konmadan o©Onceki hava yolu obstruksiyonunu siddetlendirdigi
bildiriimektedir (2). Daha dnce de belirtildigi gibi, GOLD siniflamasina gére Evre
1-2 KOAH’lilarda obezite siklhgi daha fazla olup, bu galismada da hastalarin
vucut yag kutlesi tedavi oncesi ve sonrasi yuksek bulunmustur. Bu sonucun,
hastalarin  ¢ogunlugunun (%71.4) hastalik evresinin 1-2 olmasindan

kaynaklandidi distnulmektedir.

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Biyokimyasal ve Arteriyel Kan Gazi Bulgulari

Bir akut faz reaktani olan CRP, genellikle akut sistemik inflamasyonun
klinik gostergesi olarak kullanilir. KOAH’lilarda, akciger inflamasyonu nedeniyle
normal bireylere gbore daha yuksek CRP degerlerine rastlanmaktadir (211).
Yapilan bir galismada, ylksek hs-CRP dizeylerine (>3 mg/L) sahip bireylerde,
disuk hs-CRP (<1mg/L) duzeylerine sahip olanlara kiyasla, KOAH gelisme
riskinin daha yuksek oldugu ve bu riskin halen sigara icmeye devam edenlerde
daha yuksek oldugu, hi¢ sigara igmeyenlerde ise hs-CRP’nin KOAH igin risk
faktord olmadigi belirtilmistir (212).

Yuksek duyarlikli CRP’nin KOAH’da bozulmus enerji metabolizmasi,
fonksiyonel kapasite ve respiratuar semptomlara bagli stres ile iligkili oldugu
bildiriimektedir (210). Bu calismaya katilan hastalarin tedavi éncesi ve sonrasi
serum hs-CRP dizeyleri, sirasiyla 0.6+£0.75 mg/L, 0.5+0.62 mg/L’dir. Tedavi
sonras! hastalarin hs-CRP duzeylerinin istatistiksel olarak 6nemsiz olsa da
distugu saptanmistir (Tablo 4.6.1.). Karadag ve ark. (214) yaptiklar bir
calismada, disik BKi'ye sahip KOAH hastalarinda yiiksek CRP diizeyleri
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saptanmig ve CRP’nin dzellikle malnatrisyonu olan KOAH hastalarinda sistemik
inflamasyonun gostergesi olabilecedi belirtiimistir. Bu calisma grubundaki
hastalarin genis bir BKi araligina (20.9-37.4 kg/m?) sahip olmasi CRP

degerlerinin normal aralikta seyretmesini agiklayabilir.

Stabil KOAH'da CRP degerlerinin 6zellikle arteriyel oksijen basinci (r=-
0.40) ve 6 dakika yuirime mesafesi(r=-0.30) ile iliskili oldugu gosterilmistir (211).
Bizim c¢alismamizda da benzer sonuglar bulunmus olup, hastalarin CRP
degerleri ile 6 dakika yurume mesafeleri (r=-0.182) arasinda ve CRP degerleri
ile arteriyel oksijen basinci (r=-0.412) arasinda negatif yonlu bir iligkili

saptanmigtir.

Bircok kronik hastaligin, hematopoezi etkileyerek kirmizi kan hicrelerinin
omrunun kisalmasina ve makrofajlar icerisinde demir birikimiyle sonuglanan
Kronik Hastallk Anemisine (KHA) vyol actigi bildiriimektedir. KOAH,
multifaktoriyel ve sistemik bir hastalik olarak disundldiginde, eslik eden
inflamasyonun anemiye yol actigi dusunudlmektedir. KHA immun kaynakh ve
temelde inflamatuar Ozelliktedir (215). Patofizyolojik agidan KHA'ne yol actigi
dusundlen U¢ mekanizma vardir. Bunlar, kirmizi kan hucrelerinin yasam
suresinde kisalma, demir hemostazinda bozulma ve kemik iliginde eritropoietine

yanitin azalmasidir (215-217).

Son yillarda yapilan calismalarda, KOAH‘I hastalarda o&zellikle agir
hastaligi olanlarda anemi sikhgr % 15-30 oraninda bulunmustur (218,219).
Amerika’da yapilan bir arastirmada KOAH hastalarinda anemi prevalansi %17
olarak saptanmistir. Bu c¢alismada ise, hastalarda anemi gortlme sikligi
%14.3’tur. Hemoglobin seviyesi bagimsiz ve guclu bir sekilde egzersiz
kapasitesindeki azalma ve dispnedeki artis ile iligkilidir. Aneminin bagimsiz bir
sekilde mortalitenin belirleyicisi oldugu bildirilmistir (220).

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi'nda dusik serum albumin duzeyleri
mortalitedeki artis ile iligkilidir (221). Yapilan bir ¢calismada, hastanede yatan

KOAH’lilarin serum albumin dizeyleri ortalamasi 3.4+0.8 g/dl bulunmustur. Bu
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calismada ise, hastalarin serum albumin duzeyleri ortalamasi 4.1+0.33 g/dI

olup, referans degerler arasindadir (Tablo 4.6.1.).

Malnutrisyon, KOAH’da sik goértlmekte olup, periferik kaslarla birlikte
solunum kaslarinda da hem kuitle azalmasina hem de fonksiyon bozukluguna
neden olur (223).Serumda bulunan proteinlerden biri olan albimin malnatrisyon
goOstergesi olarak kullanilabilir. 3.0 mg/dl’ den dusuk albimin duzeyi kot
beslenme durumunu gdsteren O6nemli bir belirtectir (222). Stabil ve atak
donemindeki KOAH'li olgularda serum albumin konsantrasyonunun normal
sinirlarda oldugunu bildiren ¢aligmalar oldugu gibi, serum albumin degerlerinin
azaldigini bildiren galismalar da mevcuttur (11,225-229). KOAH'lI olgularda
Ozellikle akut atakta olmak Uzere azalmis protein alimi, azalmis protein sentezi
ve artmis inflamasyon nedeniyle protein dengesinin bozulmasi, ayrica vucut
agirhginin azalmasina paralel olarak somatik proteinlerin ve yag depolarinin

azalmasi s6z konusudur (224).

Kalp ve akciger arasinda anatomik ve fonksiyonel iligki oldugu igin bir
organi etkileyen fonksiyon bozuklugu digerinde de sonuglara neden olur.
Aradaki iliski iki tipte siniflandiriimistir. Birincisinde ortak risk faktorleri (6rnegin:
sigara) nedeniyle KOAH'll hastalarda koroner arter hastalidi, kalp yetmezligi
olusurken; ikincisinde KOAH'll hastalarda intratorasik mekanik yukin artmasi
nedeniyle kardiyak disfonksiyon  (pulmoner hipertansiyon, ventrikl
disfonksiyonu) olusabilmektedir (138). 14 yil suren 6000 hastanin izlendigi
Akciger Sagligi Calismasr’'nda (Lung Health Study), hafif KOAH'li hastalarin ilk
kez hastaneye yatislarinin % 42‘sinden, ikinci kez yatiglarinin % 44‘Unden
kardiyovaskuler hastaliklarin sorumlu oldugu, % 14‘Unden ise solunumsal
nedenlerin sorumlu oldugu gdsterilmistir (230). Yine ayni ¢alismada, sigara
icme Oykusu dahil edildiginde bile kalp krizinden olumlerde FEV1‘in bagimsiz

belirleyici oldugu kabul edilmigtir (230).

Temelde inflamatuar bir hastalik olarak kabul edilen, azalmis besin alimi,

stres faktorleri, hipoksemi ve siklikla sigara igiciligi gibi pek ¢gok faktériin mevcut
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oldugu KOAH'da serum lipid duzeyleri konusunda bilgiler net degildir. Bu
hastalarin bayUk bir gogunlugu ileri yas grubundaki erkekler olup, sigara igimi ve
sedanter yasam tarzi gibi aterosklerotik risk faktorlerini de tagimaktadirlar (231).
Yapilan calismalarda, beklenenin aksine KOAH’lilarda kontrol grubuna goére
onemli duzeyde dusuk LDL-kolesterol ve TG duzeyleri saptanmistir. KOAHda
gelisen hipoksemi nedeniyle artan anaerobik solunum sonucu serum lipidlerinin
azaldigi dusunilmektedir (232). Bu ¢alismada hastalarin LDL-kolesterol ve TG
dizeyleri referans degerlerin Uzerinde ¢ikmistir. Tedavi sonrasi disen trigliserid
degerleri, tedavi Oncesinde hastalarin yuksek karbonhidrat tuketiminden

kaynaklanmig olabilecegini dusundurmektedir.

Omega-3 yag asitlerinin antiaritmik etkilerinden dolayr kardiyak
fonksiyonu, hemodinamikleri ve arteriyel endotel fonksiyonu duzelttigi
bilinmektedir. Yapilan G¢ prospektif epidemiyolojik arastirmada, haftada birkag
kez balik tuketen erkeklerde, hi¢ balik tuketmeyen erkeklere gore daha az
koroner kalp hastaligi mortalite orani saptanmistir (233,234,235). Diger bir
calismada, aylik 5.5 gram omega 3 tuketiminin (haftada 2 kez yagh balik
tuketimi), primer kardiyak arestini %50 azalttigi saptanmistir (236). Sadece
suplementasyon ile ulagilabilecek teropatik dozlarda (3-5g/gin) doza bagh
omega-3 tuketiminin ciddi hipertrigliseridemide plazma trigliserid duzeylerini
dusurdiugu bildiriimektedir (174). AHA(Amerikan Kalp Birligi)'nin onerilerine
gore, kardiyovaskuler risk tasiyan yetiskinlerde ise kalp sagligini koruyucu
etkilerinden dolayi gunluk 1 gram EPA ve DHA alimi tavsiye edilmektedir (171).
Bu calismada, tedavi Oncesi 141.9164.81 mg/dl olan plazma trigliserid
duzeyleri, gunluk 1 gram balik yagi suplementasyonu ve diyet tedavisi sonrasi
126.8+74.83 mg/dl'e dusmustir. Harris ve ark. (237) tarafindan yazilan bir
derlemede, gunlik yaklasik 4 gram omega-3 suplementasyonunun, plazma
trigliserid duzeylerini %25-30 dusurdigu, LDL-kolesterol dizeylerini %5-10 ve
HDL-kolesterol dizeylerini %1-3 arttirdigi rapor edilmistir. Bizim ¢alismamizda
da, tedavi sonrasi LDL-kolesterol duzeyleri istatistiksel olarak 6nemsiz olsa da

ihmh dizeyde artmigtir.
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Solunum aktivitesinin tamamen durmasina veya oksijen-karbondioksit
degisimini saglamada yetersizlige neden olan her tirli durum akut solunum
yetersizligi olarak adlandiriimaktadir. Klinik olarak ise akut solunum yetersizligi
arteriyel PaO,, PaCOynin kabul edilebilir sinirlarda tutulamamasi olarak
tanimlanabilir (238). KOAH’da, periferal hava yolu obstriksiyonu, parenkim
harabiyeti ve pulmoner damar bozukluklari akcigerin gaz degisim kapasitesini
azaltir, hipoksemi ve daha sonra da hiperkapni meydana getirir. Hipoksemi
Onceleri egzersizde olurken, hastalik ilerledikge istirahatte de olmaya basglar.
KOAH hastalarinin arteriyel kan gazi olgimleri incelendiginde, dusuk parsiyel
oksijen basinci (PaO,) ve yuksek parsiyel karbondioksit basinci (PaCO,)
degerlerine rastlanmaktadir (239). Matsuyama ve ark. (67) yaptiklari bir
calismada, KOAH hastalarina iki yil slire ile omega-3 suplementasyonu
yapilmig, calisma sonunda hastalarin PaO, dizeyleri artarken, PaCO, duzeyleri
dusmastur. Bizim calismamizda da hastalarin parsiyel oksijen basinglari
referans degerlerin altindadir (Tablo 4.7.1.). Matsuyama ve ark. (67) yaptiklari
calismaya benzer olarak omega 3’ten zengin diyet tedavisi sonucunda,
hastalarin baslangicta 65.6£19.19 mm-Hg olan parsiyel oksijen basinglari,
67.3£18.34 mm-Hg'e yukselmistir. Parsiyel karbondioksit basinglarinda ise,
tedavi oncesi ve sonrasi belirgin bir fark yoktur. Bu durum KOAH hastalarinda,
once hipoksemi ardindan hiperkapni geligtiginden dolayi, kisa sureli ve dusuk
dozda verilen omega-3 hastalarin parsiyel karbondioksit diizeylerini etkilememis
olabilir. Nitekim, hastalarin PaCO, duzeylerinin referans aralikta olmasi bu

durumun kanitidir.

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Subjektif Global Degerlendirmeleri

Kronik obstriktif akciger hastalarinda (KOAH), azalmis solunum
fonksiyonlari ve artmis mortalite ile iligkili olan malnutrisyonun saptanmasi
onemlidir. Bir hastanin beslenme durumu antropometrik Olgumler ve
biyokimyasal parametreler ile degerlendirilir. GUnimuzde, malnutrisyon riskini
tek basina guvenilir olarak gosteren bir dlgum yontemi yoktur. Subjektif Global

Degerlendirme (SGD) anketi, malnutrisyonu bulunan veya malnutrisyon geligimi

116



icin risk altinda bulunan hastalarin saptanmasi igin geligtiriimis kolay, hizl
uygulanabilir ve maliyet etkinligi yuksek bir yontemdir (240). Bu galismada
hastalarin subjektif global degerlendirme skorlari incelendiginde, hem omega
3’ten zengin diyet tedavisi dncesi hem de tedavi sonrasi hastalarin %90.5’inin
iyi beslenmis (A) oldugu, %9.5'inin ise orta derecede malnutrisyonlu (B)
olduklari belirlenmistir. Tedavi oncesi ve sonrasi agir malnutrisyonlu (C) hasta
bulunmamaktadir. Calismaya alinan hastalarin  %90.5’inin  SGD’e gore
beslenme durumlarinin iyi olmasi(A) hastalarimizin biyokimyasal kan
parametrelerinin  (albumin, total protein, CRP, total kolesterol) referans
araliklarda olmasi ve BKI degerlerinin bu yas grubuna gére normal sinirlarda
olmasi ile uyumluydu. Yapilan bir calismada, orta ve agir KOAH’lilarda SGD
skorlari degerlendiriimis ve sonugta orta ve agir malnutrisyonu olan hastalarin
toplam hastalarin %30’unu, iyi beslenen hastalarin ise %70’ini olusturdugu
saptanmigtir (56). Bu calismada ise, hastalarin ¢ogunlugunu hafif ve orta

KOAH’lI hastalar olusturdugu icin, malnutrisyon orani dusuktur.

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda
Hastalarin BORG Skalasi Skorlari

Dispne semptomunun dogru olarak tanimlanmasi hastaligin tanisinda ve
gerek medikal gerek pulmoner rehabilitasyon olmak Uzere tum tedavi
uygulamalarinin  planlanmasinda o6nemli rol oynamaktadir.  Dispne
semptomunun istirahat sirasinda olgllen “basit spirometrik dlcimler” ve “kan
gazi analizleri” ile yeterince degerlendirilemedigi kabul edilmistir. Bu nedenlerle
dispne siddeti siklikla kismen objektif oldugu kabul edilen 6zel skalalar
yardimiyla degerlendiriimektedir. Bu skalalarla tanimlanan dispne siddeti degeri
hastanin gunlik yasam aktiviteleri sirasinda solunum gugliglu nedeniyle ne
kadar kisith oldugu konusunda bilgi vermektedir (243). Modifiye BORG Skalasi
en sik kullanilan dispne skalalarindan biridir. Siklikla efor dispne siddetini
tanimlamak amaciyla kullanilmasina ragmen istirahat dispne gsiddetini
degerlendirmek icin de kullanilabilen bir skaladir. BORG Skalasindan alinan
yuksek puanlar, hastanin nefes darligi algilamasinin daha siddetli oldugunu

gOsterir (241). Bu calismada da hastalarin dispne siddetlerini belirlemek igin
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BORG skalasi kullaniimis ve hastalarin omega-3’ten zengin diyet tedavisinden
once ortalama BORG skalasi skoru 4.9+1.67 iken, diyet tedavisinden sonra bu
skorun 3.4+1.24‘e distugu saptanmis ve aradaki bu fark istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.9.1.). Orta ve siddetli obstriksiyonu olan
KOAH’lI hastalarla yapilan bir galismada, hastalarin BORG Skalasi skorlarinin
ortalamasinin 4.55 + 1.23 oldugu bildirilmistir. Diger bir c¢alismada ise,
hastalarin BORG skalasi ortalamasi 1.63+2.36 olarak saptanmistir (244).
Calisilan hasta populasyonundaki farkliliklar ve hastalik durumlarinin etkiledigi
dispne siddeti, yapilan galismalarda genis bir dagihm gostermektedir. Hastaligin
evresi ve dolayisiyla semptomlarin artmasi nedeniyle hastalarin dispne siddetini
azaltmak igin, hastaligin kotuye gidisini yavaslatmak gerekmektedir.
Arastirmaya katilan hastalarin, omega-3'ten zengin diyet tiketiminden sonra
algiladiklari dispne siddetinin azalmasi, omega-3’Un anti-inflamatuar etkisinden
kaynaklanmig olabilir. Nitekim, yapilan bir calismada da omega-3 suplementi ve
omega-6 suplementi kullanan hastalar kargilastiriimis ve sonugta bu ¢aligmanin
sonucuna benzer olarak omega-3 suplementi alan hastalarin BORG dispne

skalasi skorlarinda azalma saptanmigtir (67).

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Yagsam Kalite Duzeyleri

Yasam Kkalitesi kavrami icinde, fiziksel saglik, ruh saghgi, bagimsizlik
duzeyi, sosyal iligkiler, cevre etkenleri, aktiviteler, kisisel inanglar, yasama ve
saghga bakis acisi, beklentiler, aliskanliklar yer almaktadir. Nefes darlgi,
hastanin gunlik yasaminin ve aktivitelerinin belirgin olarak bozulmasina neden
olmaktadir. KOAH’In ilerlemesi ile, emosyonel ve sosyal fonksiyonlar, kendine
bakim, hareketlilik ve uyku ciddi bir sekilde etkilenmektedir. Kisinin soluk alip
verdigini rahatsizlik duyacak sekilde hissetmesi olarak tanimlanan dispne,
kronik obstruktif akciger hastaligi (KOAH) olan hastalarin en 6nemli sikayetidir.
Altta yatan mekanizmalar dispnenin bir¢ok sebebinin oldugunu gdéstermektedir
(245). Malnutrisyon periferik kaslarla birlikte solunum kaslarinda da hem kutle

azalmasina hem de fonksiyon bozukluguna neden olur. Diyafragmatik kas
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kutlesinde azalma genellikle yagsiz vicut kutlesindeki azalmayla paralellik
gosterir (247). KOAH’lI olgularda basta dispne olmak Uuzere solunumsal
semptomlar, azalmis egzersiz kapasitesi ve yasam kalitesi nedeniyle gunluk

aktiviteler kisitlanir.

KOAH’da beslenmenin fonksiyonel kapasite ile iliskisinin arastirildig! bir
calismada, beslenme yetersizligi ile yagsam kalitesi arasinda iliski oldugu ve
beslenme yetersizliginin gunlik yasama negatif etki gosterdigi saptanmigstir
(54). Creutzberg ve ark. (246) gcalismasinda ise, sekiz haftalik beslenme destek
tedavisinden sonra KOAH’lI olgularda Ozellikle Saint George Solunum
Anketi(SGRQ)'nin semptom ve gunlik yasam uzerine etki skorunda anlamli
duzelme oldugu saptanmigtir (246). Bizim calismamizda, omega-3'ten zengin
diyet tedavisi 6ncesine gore tedavi sonrasi, SF-36’nin fiziksel fonksiyon, fiziksel
rol guclugu, vitalite, agri, fiziksel komponent skoru ve mental komponent
skorlarinin arttigi ve bu farklarin istatistiksel agidan énemli oldugu bulunmustur
(p<0.05) (Tablo 4.10.1.). KOAH hastalarinda, omega-3 ve omega-6'dan zengin
diyetin etkilerini arastiran bir galismada, bu galismaya benzer olarak omega-
3'ten zengin diyet tiketen KOAH hastalarinin olusturdugu grupta, hastalik
semptomlarinin azaldigi ve yasam kalitesi puanlarinin ¢alisma baslangicina ve
omega-6'dan zengin diyet tUketen gruba gore daha yuksek oldugu rapor
edilmistir (67).

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin 6 Dakika Yiiriime Testi Sonuglari

KOAH’da malnutrisyon nedeniyle gelisen periferik kas gugsuzligu ve
solunum fonksiyonlarindaki bozulmadan kaynaklanan nefes darligi egzersiz
performansini sinirlandirir (247). KOAH’lI hastalarin egzersiz performanslarini
degerlendirmek igin 6 dakika yurume testi siklikla uygulanan bir yontemdir.
Calismamizda hastalarin yuriume testinden onceki oksijen saturasyonu (Pre
SpO,) ortalamalari, diyet tedavisinden oOnce %94.6£1.80 iken, diyet

tedavisinden sonra %95.6+£1.88’e yukselmis ve aradaki fark istatistiksel acidan
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onemli bulunmustur (p<0.05). Hastalarin ortalama yurime mesafeleri
incelendiginde ise, diyet tedavisinden once 395.9453.65 m iken, diyet
tedavisinden sonra artarak 420.8+48.07 m’ye yukseldigi saptanmis ve aradaki
farkin istatistiksel agidan énemli oldugu goralmustir (p<0.05). Pitta ve ark. (50)
yaptigl caligmada, azalan 6 DYT'nin (<400m) KOAH’lI bireylerde gunluk aktivite
kisittanmasinin en 6nemli kaniti oldugu belirlenmistir. Buna goére, calisma
grubumuzdaki hastalarin diyet tedavisinden 6énce 400 m’nin altinda olan ytrime
mesafelerinin, tedavi sonrasi 400 m’nin Uzerine ¢iktigi gortlmektedir. Stabil
donemdeki KOAH’lilarla yapilan bir g¢alismada, ortalama yurime mesafesi
405.46 + 95.51 m olarak bulunmustur (54). Diger bir ¢calismada, omega-3'ten
zengin diyet tiketen KOAH hastalarinin olusturdugu grupta, uygulama sonrasi 6
dakika yurume testinin sonunda hastalarin oksijen satlrasyonundaki dusmenin
daha az oldugu ve hastalarin bu sure igcinde yuariumesi beklenen mesafeye daha

cok yaklastiklar bildirilmigtir (67).

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Solunum Fonksiyon Testi Sonugclari

KOAH evrelendiriimesinde klinik semptom ve bulgularin yani sira birinci
saniye volumu (FEV 1) ve FEV1/FVC oranindaki azalma temel kriter olarak
kullaniimaktadir. Zorlu ekspirasyon egrisi Uzerinde hesaplanan FEV 1,
Olcumunun kolayhdr ve degiskenliginin az olmasi nedeniyle hava yollari
obstriksiyonunun degerlendiriimesinde en yaygin kullanilan parametredir.
Ancak buyuk hava yollarindaki degismeleri yansitmasi nedeniyle hastaligin
erken dénemlerinde hassas olamayabilecegi ve bu ylizden GOLD tarafindan
FEV1/FVC orani ile birlikte degerlendiriime zorunlulugu getirilmistir. FEV1/FVC
oraninin %70’in altina dusmesi en erken obstruksiyon belirleyicisi iken, hastalik
ilerledikge FEV 1’in %80’in altina dustugu belirtiimektedir. Dolayisiyla KOAH
fizyolojik olarak tanimlanan bir hastaliktir ve degerlendiriimesinde spirometrik
testlerin bluylk 6nemi bulunmaktadir (46). Kronik bronsit, amfizem ve akciger
fonksiyonlarinin bozulmasi KOAH’in bilesenleri olup hepsi de inflamasyon ile

iligkilidir. Bu durum, sigara i¢gimi sonucu akcigerlerde biriken nétrofiller, |6kotrien
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B,sUn artan dretimi ve alveolar makrofajlardan reaktif oksijen tirlerinin
saliniminin artmasindan kaynaklanmaktadir. Omega-3 yag asitlerinin bilinen
anti-inflamatuar 6zelliklerinden dolayl, tim bu mekanizmalarin etkisini
azaltacagi bildiriimektedir (13). Yapilan bir calismada, sigara icen KOAH’lilarda
omega-3 yag asitlerini daha ¢ok tuketen grupta akciger fonksiyonlarinin daha iyi
oldugu saptanmigtir. Ayni zamanda, g¢aligmada, omega-3 yag asitlerinin anti-
inflamatuar etkilerinin ortaya c¢ikmasinin kumulatif olarak uzun dénemli ve
yuksek doz suplementler ile daha iyi ortaya koyulabilecegi belirtiimistir (90). Bu
calismaya katilan hastalarin spirometri sonuglari degerlendirildiginde, hastalarin
ortalama FEV 1 degerlerinin tedavi Oncesi ve sonrasi benzer bulunmus,
FEV1/FVC oranlarinda ise istatistiksel olarak 6nemli olmayan bir artis
saptanmistir. Diyet tedavisinden 6nce, %64.1£11.61 olan FEV1/FVC orani,
diyet tedavisinden sonra %67.8+9.37’e yukselmistir. Omega-3’ten zengin diyetin
KOAH’lI hastalarda etkisini arastiran diger bir arastirmada, omega-3’ten zengin
diyet tliketen grupta LTB,, IL-8 ve TNF-a seviyelerinde dliisme, semptomlarda

iyilesme saptanmistir (67).

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisinden Once ve Sonra Hastalarin

Besin Tiiketim Durumlari

Bu calismada hastalarin tedavi oncesi ve sonrasi gunluk diyetle aldiklari
enerji ve besin 6geleri tiketim ortalamalari belirlenmigtir. Stabil ve nutrisyonel
durumlart normal olan KOAHlI hastalarda enerji alimi Harris-Benedict
denklemine goére belirlenen dinlenme enerji harcamasinin 1.3 katinin, pozitif
enerji dengesi icin yeterli oldugu, daha yuksek enerjilerin dispneyi indukledigi
bildirilmistir (46). Obezitenin KOAH’llarda kalp hastaliklari, hipertansiyon ve
diger kronik komorbiditeleri tetiklemesi de KOAHllarda uygun enerji
saglamanin onemini kanitlamaktadir. Yapilan calismalar degerlendirildiginde,
KOAH’lilar igin bireysel olarak degerlendirmek kosuluyla gunlik 20-30
kkal/kg/gun enerji alimi tavsiye edilmektedir (248). Yapilan bir ¢calismada, bir
grup KOAH’lI hastaya dinlenme enerji harcamasinin 1.5 kati, diger gruba ise 2

kati enerji saglayan diyet verilmis ve sonucta dinlenme enerji harcamasinin 1.5
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katini saglayan diyetle beslenen hastalarin parsiyel CO, degerleri stabil
kalirken, yuksek enerji verilen grupta belirgin artig olmustur (249). Calismamiza
katilan hastalarin gunluk enerji alimlari degerlendirildiginde, tedavi oOncesi
minimum 18 kkal/kg/gun, maksimum 51 kkal/kg/gin iken, tedavi sonrasi bu
degerler minimum 18 kkal/kg/gin, maksimum 36kkal/kg/gun’dur. Diyet
tedavisinden 6nce gunluk enerji alimlari yuksek olan hastalarin, tedavi sonrasi
bunu dasurdikleri gorulmektedir. Bu durum, fazla enerjinin solunuma olan
etkisini azaltacagindan dolayi, ¢ogunlugunu hafif sisman KOAH’lI hastalarin

olusturdugu katilimcilarimiza verilen diyet tedavisinin etkinligini gostermektedir.

Calismaya katilan hastalarin, gunlik diyetleri ile karbonhidrat
tuketimlerine bakildiginda ise, tedavi sonrasi tedavi Oncesine Kkiyasla
istatistiksel olarak 6nemli dizeyde dusmustur (Tablo 4.13.1.). Tedavi 6ncesinde
enerjinin karbonhidratlardan gelen orani %52.814.63 iken, tedavi sonrasi
%48.6+7.29'a dusmustir. Solunum rezervi kisitl hastalarda asiri karbonhidrat
verilmesi, dakika ventilasyon oraninda ve hipoksiye ventilatuar yanitta artisa
neden olmaktadir. Karbonhidratlar, yaglarla karsilastirildiginda yaklasik %40
oraninda daha fazla CO; olusturmaktadirlar (46). Bu yuzden KOAH'da gunluk
enerjinin  karbonhidrattan gelen oraninin  %40-55 olmasi gerektigi
vurgulanmaktadir (11). Yapilan bir calismada, dusik karbonhidratlh, ylksek yag
icerikli beslenme ile solunum katsayisi %12-17 azaltiimis ve mekanik ventilatdre

bagl kalma suresi de kisalmistir (46).

Akciger hastalarinin protein gereksinmeleri diger hastalardan farkl
degildir. Hafif ve orta stres kosulu g6z 6ntinde bulunduruldugunda, KOAH’llara
gunluk 1.5-2 g/kg ya da gunlik alinan enerjinin %20’sini saglayacak kadar
protein Onerilmektedir (1). Bu ¢alismada, hastalarin tedavi dncesi ve sonrasi
protein alimlari benzer olup, toplam enerjinin yaklasik %15’ini olusturmaktadir.
Tedavi sonrasi hastalarin bitkisel kaynakli protein alimlarinin azalip, hayvansal

kaynakh protein alimlarinin arttigi gérulmektedir.
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Bu calismada hastalarin gunluk diyetle posa tuketim ortalamalari
yaklasik 25 gram olup, onerilere uygundur (68). Yapilan bir ¢alismada, posa
tiketimi ylUksek olan KOAH hastalarinin solunum fonksiyonlarinin diger
hastalara gore daha iyi oldugu ve bu iliskinin karistirici faktérlerden bagimsiz
oldugu saptanmigtir (250). Singapur Cin Saglk Arastirmasi’nda diyet posasinin,
kronik bronsit semptomlari insidansini azalttigi saptanmistir (251). NHANES
calismasinda, diyetle glnlik posa alimi en yuksek (32 g/gun) olan grupta en
dusuk serum CRP duzeyi (3.3 mg/L) saptanmistir (252). Calismamizda, CRP

duzeyi ile posa alimi arasinda 6nemli bir iligki saptanmamistir.

Calismaya katillan hastalarin gunlik diyetleri ile tukettikleri toplam yag
ortalamasi diyet tedavisi oncesi 76.4+25.14g iken, tedavi sonrasi artarak
79.0£20.66g’a cikmigtir. Diyet enerjisinin yagdan gelen orani diyet tedavisinden
once ortalama %32.9145.30 iken, tedavi sonrasi %36.716.79'a ¢ikmistir
(p<0.05). KOAH’lllarda ylksek yagh dusik karbonhidratli bir diyet ile solunum
fonksiyonlarinin iyilestigi bildirilmistir (253). 60 KOAH hastasi ile yapilan bir
muidahale arastirmasinda, yuksek yag dusuk karbonhidrat icerikli enteral
formula ile beslenen grupta, solunum fonksiyonlarinin iyilestigi saptanmigstir
(253). Temel besin 6gelerinden en az CO; olusumuna neden olmalari sebebiyle

gunlik enerjinin yagdan gelen orani %30-45 olarak dnerilmektedir (11).

Doymus yag asitleri, iki serisi prostoglandinlerin ve proinflamatuar
I6kotrienlerin dncusu olan arasidonik asit Uretimini tetikler (105). Yapilan bir
calismada trans yag asitleri ile sistemik inflamasyon markirlari arasinda pozitif
iliski saptanmistir (111). Diger bir calismada ise, doymus ve trans yag asitlerini
fazla tuketen KOAH hastalarinda, bu yag asitlerinin tiketimi ile hastalik geligimi
arasinda pozitif iliski saptanmistir (72). Bu yuzden KOAH hastalarinin
diyetlerinde doymus yag asitleri sinirlandiriimahdir. Bu g¢alismada, hastalarin
diyet enerjisinin doymus yagdan gelen oraninin tedavi 6ncesi (%12.8+2.86) ve
sonrasli (%12.8+3.36) benzer oldugu belirlenmigtir (p>0.05).
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Son yillarda yapilan c¢aligmalarda toplam diyet yagi kadar yag
oruntisunun de onemine dikkat cekilmigtir. Yag asitleri, brons ve damar duz
kaslari, sekretuar iglev ve bagisiklik yanitlari Uzerine guglu etkileri olan
prostoglandinler ve I6kotrienlerin biyokimyasal &ncilleridir (12). Ozellikle
Omega-3 vyag asitlerinin  antiinflamatuvar, antitrombotik, antiaritmik,
antimitojenik, hipolipemik (kan yagdlarini azaltici) ve vazodilatator (damar
genisletici) etkileri nedeniyle bircok hastaligin énlenmesinde ve tedavisinde
potansiyel etkiye sahip oldugu bildiriimektedir (13). Omega-3 yag asidinin anti-
inflamatuar etkisinden dolayr KOAH patogeneziyle iligkili olarak sitokin tretimini
azaltabildigi ve endotel disfonksiyonu duzeltebildigi belirtiimektedir (2). Bu
calismada, diyet enerjisinin tekli doymamis yag asidinden gelen orani tedavi
Ooncesine gore tedavi sonrasi artmistir ancak aradaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmamistir (p>0.05). Enerjinin ¢oklu doymamig yag asitlerinden
gelen orani ise tedavi Oncesine gore tedavi sonrasi %6.7+1.96’dan,
%8.6+2.99'a c¢ikmis ve aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur.
Hastalarin diyetle hem omega-6 hem de omega-3 tiketim ortalamalari tedavi
sonrasi artmis (p<0.05), omega-6/omega-3 orani da 6.1£2.17'den 6.5+2.72’ye
yukselmistir (p>0.05). Yapilan bir galismada, omega-6 yag asitlerinin omega-3
yag asitlerine antogonist etkisi olmadigi, fakat omega-3 tlketimi dusik
oldugunda omega-6 vyag asitlerinin proinflamatuar sitokin  seviyesini
arttirabilecegi saptanmistir. KOAH’da uygun omega-3, omega-6 orani ile
proinflamatuar surecin yavasglatilabilecedi ve bu ylzden bu orana dikkat
edilmesi gerektigi bildiriimektedir (80). Diyetle EPA ve DHA tuketim ortalamalari
artarken (p<0.05), a-linolenik asit tliketim ortalamalarinda belirgin bir degisiklik
saptanmamistir. TNF-a duzeylerinin bireylerin tukettikleri esansiyel yag asidi
oruntlsuine gore degisebildigi gosterilmistir. Yapilan bir ¢alismada, omega-3
alimi ile inflamasyon gostergesi olan plazma ¢ozunur TNF-a reseptor duzeyi
arasinda ters iligki saptanmistir. Fakat bu iliski sadece EPA ve DHA igin
gecerlidir, a-linolenik asidi (ALA) kapsamamaktadir (82). Saglikli yetigkinlerin
diyetlerinde EPA ve DHA suplementasyonu yapilmasi sonucu, monosit ve
notrofil uyariminda azalma ve proinflamatuar sitokinlerin Uretiminde azalma

yapilan calismalarca saptanmigtir (83,86-88). Bu etkilerin 6 hafta boyunca
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gunlik 1-1.2 gram EPA ve DHA saglayan balik yadr suplementasyonu
sonucunda elde edildigini belirten c¢alismalar mevcuttur (80,89). Bizim
calismamizda da, hastalara gunluk 180 mg EPA, 120 mg DHA iceren balik yagi
suplementi ile beraber hastalara omega-3’ten zengin KOAH ile uyumlu diyet
onerilmigtir. Ozellikle sigara igen KOAH’llarda yiiksek omega-3 tiiketiminin
koruyucu olabilecedi gosterilmigtir (90). Diyetle kolesterol tuketim ortalamasi
diyet tedavisi oncesine gore sonrasinda artmigtir. Bu durum, hastalarin
hayvansal kaynakli protein aliminin artmasi ile acgiklanabilir. Fakat, KOAH’In
kardiyovaskuler hastaliklar ile ortak risk faktorlerini paylastigi ve hastalarin
kardiyovaskuler hastalik riski tasidiklari unutulmamali ve bu ¢alismada yapildigi

gibi diyetleri bireysel olarak planlanmalidir.

Calismaya katilan hastalarin gunluk diyetleri ile vitamin-mineral
tuketimleri degerlendirildiginde, ozellikle Bg, Bi,, folik asit, tiamin, E ve C
vitaminlerini ve potasyum, kalsiyum, magnezyum, c¢inko minerallerini yetersiz
tukettikleri géze carpmaktadir. Potasyum, kalsiyum, fosfat ve magnezyum gibi
esansiyel mikro besin 6geleri uygun respiratuar kas gucunun devami ve kas
gereksinmesini kargilamak igin yeterli miktarda saglanmalidir. Magnezyum ve
kalsiyum, pulmoner yapi ve fonksiyonda dnemli rol oynarlar. Magnezyum anti-
inflamatuar etkisinden dolayi bronsiyal aktiviteyi diuzenleyebilir ve kalsiyum
regulasyonunu saglayarak vazokonstriksiyonu inhibe eder (2,257). Ayrica,
yapilan bir ¢calismada KOAH’lI hastalarda hafif evrede bile kemik mineral
dansitesi dusuklugu ve osteoporoz prevalansi ¢ok yuksek bulunmustur. 80 600
kisiik TORCH (Towards a Revolution in COPD Health) Calismasi’'nda da
KOAHI hastalarin yarisindan fazlasinda DEXA Olgimu ile osteopeni ve
osteoporoz saptanmistir (81). Bu yUzden hastalarin kalsiyum gereksinmelerinin

kargilanmasi olduk¢a 6nemlidir.
KOAH’da anemi prevalansinin yiksek olmasi nedeniyle demir alimina

dikkat edilmelidir. Fakat, yapilan bir ¢alismada demir suplementasyonunun

oksidan aktiviteyi arttirdigi ve bu yuzden dikkatli kullaniimasi gerektigi

125



saptanmigtir (125). Bizim galismamiza katilan hastalarin gunluk diyetle demir

alimlar yeterlidir.

Su tutulumu ve hiponatremi KOAH patogenezine eslik eden faktorler
oldugundan, diyette sodyuma dikkat edilmelidir. Gaz degisim bozuklugu
Ozellikle de CO; tutulumu sonucu olugsan odem, renin, anjiyotensin II,
aldosteron, atrial natritretik peptid, vazopressin gibi birgok hormon seviyesinde
degisiklige yol agmaktadir. Hiperkapniye sistemik cevap olan renal kan
akiminda azalma su ve sodyum tutulumunun artmasina neden olmaktadir.
Diger yandan, KOAH’da anti-inflamatuar tedavinin bir parcasi olarak kullanilan
kortikosteroidlerde 6dem gelisimine katkida bulundugundan dolayi, Ozellikle
6dem varliginda sodyumun Kkisitlanmasi gerekmektedir (98). Calismamizda

hastalarin hepsinin sodyum tuketimi yiksek olup DRI dnerilerinin Uzerindedir.

Kardiyovaskiler risk faktdéri olarak kabul edilen homosistein
metabolizmasinda gorevli olmalarindan dolayi, hastalarin duguk olan Bg, B12 ve
folik asit tuketimlerine dikkat edilmesi gerektigi dusunulmektedir. Norveg'te
1999-2006 yillari arasinda yapilan bir calismada, Bg, Bi, ve folik asit
suplementasyonunun toplam mortalite ve kardiyovaskiler hastaliklari
azaltmada etkisi olmadigi saptanmistir (259). iskemik kalp hastaligi olan
bireylerde yapilan bir arastirmada ise, glnlik 560 ug 5-metiltetrahidrofolat, 3
mg Be vitamini, 20 pg Bi, vitamini ve 400 mg EPA+200 mg DHA
suplementasyonu yapilmasinin kardiyovaskuler hastalik gelisim riskiyle iliskili
olmadidi saptanmistir (260). Bu arastirma sonuglari, suplementasyon yerine
yeterli ve dengeli beslenme planinin uygulanmasinin 6nemini bir kez daha

kanitlamaktadir.

KOAH’da gelisen oksidatif stresin akciger hasarina énemli katkisi, diyetin
bir risk faktéri olarak duasundlmesi gerektigini ortaya koymaktadir (93). C
vitamini, beta karoten, selenyum ve bakir gibi bazi besin 6gelerinin antioksidan
Ozelliklerinden dolayi bireyin oksidatif hasara yatkinhdini degistirebildigi

bilinmektedir (94). Yapilan bir ¢galismada, B-karoten ve metabolitlerinin akciger
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epitel hucrelerinde notrofil kaynakl oksidatif DNA hasarini engelledigi rapor
edilmigtir (95). Antioksidan aktivitesi yuksek besinlerin tiketimi ile kronik akciger
hastaligi gelisme riskinin azaldigi, taze meyve ve sebze tlUketiminin akciger

fonksiyonlarinda iyilesme saglayabilecegi belirtiimektedir (96).

Beslenmenin obstriktif akciger hastaliklarina etkisinin arastirildigi bir
calismada, hastalik ile antioksidan vitaminlerden olan C vitamini ve daha az
etkili olmak Uzere E vitamini arasinda iligski saptanmistir (93). E vitamini
vicudun oksidan kaynakli membran hasarina kargi yanitinda ilk defans
mekanizmasinda rol almaktadir (257). Schwartz, Weiss ve Britton’'un (263)
yaptiklari ¢alismada, vitamin C alimindaki 40 mg’lik artis, FEV 1 degerinde
yaklasik 20 ml’lik bir artis saglamistir. Sigara iciminden dolayi oksidatif strese
daha ¢ok maruz kalan gruplarda, diyetsel suplementasyonun daha gerekli ve
etkili oldugu belirtiimektedir (93). 3085 kiside yapilan bir g¢alismada, yas,
cinsiyet, agirlik, boy, toplam enerji alimi, sigara igme ve egitim durumlarinda
dizeltme yapildiktan sonra 151 mg/gin C vitamini ahmi FEV1 ve FVC ile iligkili
bulunmus ve gunluk C vitamini alimindaki her 100 mg’lik artis FEV1'de 21.6 ml,
FVC'de 24.9 ml artis saglamistir (256). Yapilan bir diger calismada, KOAH
hastalarina a-tokoferol ve (B-karoten suplementasyonunun etkili olmadigi, fakat
diyette tuketilen antioksidan icerigi yuksek olan sebze ve meyvelerin solunum
semptomlarini iyilestirdigi saptanmistir (254). Son yillarda yapilan ve 3 yil stiren
prospektif bir galismada, KOAH hastalarinda antioksidan igerigi yuksek besin
tuketiminin akciger fonksiyonlarini iyilestirdigi ve bu yizden KOAH hastalarinin
diyetleri planlanirken sebze, meyve tuketiminin yeterli miktarda saglanmasi
gerektigi belirtilmistir (255).

Calismaya katilan hastalar, diyet tedavisi dncesi gunluk diyetle ortalama
26.6£53.95 g balik tuketirken, tedavi sonrasi balikk tuketim ortalamalari
31.7249.47’e cikmistir. Balik tuketiminin artmasi daha dusuk hava yolu
hiperreaktivitesi ve yuksek akciger fonksiyonlari ile iligskilendiriimektedir (92).
Hastalarin yagh tohum, yesil yaprakli sebze, meyve ve tam tahil tiketim

ortalamalari diyet tedavisinden sonra artmigtir. Hastalarin tedavi 6ncesi gunluk
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diyetle sebze tuketim ortalamasi 165.3+91.41 g iken, tedavi sonrasi
219.6+110.83 g olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p<0.05) (Tablo 4.13.7.). Yapilan bir c¢alismada, gunlik 1
porsiyonun Uzerinde sebze tiketimi (93 g/gin) ve 1.5 porsiyonun Uzerinde
meyve tuketiminin KOAH gelisim riskini azalttigi saptanmigtir. Yine ayni
calismada, diger besin 6gelerinin degil fakat sebze-meyve tuketiminin KOAH
gelisimi ile ters iligkili oldugu ve bu durumun neden bazi sigara igicilerinde
KOAH gelismedigini aciklayabilecegi belirtiimektedir (94). Posa tuketimindeki
artisin, yeni tanili KOAH gelisimi ile negatif iligkili oldugunu kanitlayan
calismalarda, sebze, meyve ve tahil posasinin, yeni tanil KOAH gelisim riski ile
onemli duzeyde iligkili oldugu, tam tahil tuketiminin ise solunum hastaliklari
mortalite riskini azalttigi saptanmistir (115, 116). Yapilan bir calismada, diyette
sebze, meyve, yadli balik ve tam tahil tiketiminin artmasi ile her iki cinsiyette de
FEV 1 degerinde artis saptanmistir. Ayrica 6zellikle sigara igen erkek bireylerde
bdyle bir diyet uygulanmasi sonucu akciger fonksiyonlarinin ve KOAH

semptomlarinin iyilestigi saptanmistir (91).

Saglikli diyet ile bati tarzi diyetin karsilastinldigi bir galismada da, meyve,
sebze, balik ve tam tahil tiketiminin yUksek oldugu saglikli diyet tiketen grupta,
islenmis tahil, islenmis et, tath ve patates kizartmasi tuketiminin yuksek oldugu

gruba goére KOAH gelisme riski daha disuk bulunmustur (72).

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda
Hastalarin Omega-3 Tiiketim Diizeylerinin KOAH ile iliskili Parametreler
(SFT, BORG, AKG, Plazma CRP), Antropometrik Olgiimler ve Yasam Kalite

Diizeyleri ile iligkisinin Degerlendirilmesi

Hastalarin diyetle tukettikleri omega-3 ile FEV1, FEV1/FVC, BORG,
plazma CRP dizeyleri ve 6 dakikada yurinen mesafe arasindaki iliskiye
bakilimigtir. Diyet tedavisi sonucunda omega-3 tlketimi ile BORG skalasi
arasinda negatif yonli bir iliski saptanmis ve istatistiksel olarak 6nemli

bulunmustur (p<0.05). Diyet tedavisinden sonra, omega-3’u yeterli tiketenlerde,
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yetersiz tuketenlere gore dispne gostergesi olan BORG skalasi skorlari daha
dusuk, omega-3’'U yetersiz tuketenlerin hepsinin, yeterli tuketenlerin ise
%93.3’unin BORG skalasi skoru ortalamasi 5 ve altindadir (Tablo 4.14.6.).
Omega-3’U yetersiz tuketen hastalarin %66.7’si, yeterli tiketen hastalarin ise
%40 Inin 6 dakikalik yurime mesafesi 400m ve altindadir. Omega-3
suplementasyonu ve uygun beslenme plani, egzersiz egitimi birlikte verilmesinin
KOAH’da rehabilitasyon tedavisi igin énemli oldugu bildirilmistir (264). Yapilan
bir galismada, egzersiz kapasitesini arttirarak dispneyi azalttigindan dolayi
omega-3 suplementasyonunun KOAH’lilarda guvenli ve etkili oldugu bildirilmistir
(67). Omega-3 yag asitlerinin anti-inflamatuar etkilerinin saptanmasi i¢in yuksek
dozda ve uzun sureli kullanilmasinin daha etkili oldugu fakat omega-3 aliminda
yapilan kiuguk bir degisikligin bile kumdlatif etki sebebiyle solunum
fonksiyonlarini iyilestirebilecegi belirtiimektedir (90). Calismamizda beklenenin
aksine, omega-3’U yeterli tuketenler ile yetersiz tuketenlerin solunum fonksiyon
testleri arasinda fark yoktur (Tablo 4.14.4.). Omega-3 yag asitleri ve balik
tiketiminin KOAH’da potansiyel koruyucu etkisi olduguna dair veriler yetersizdir.
NHANES calismasinda, balik tuketimi ile bronsgit sikhdi arasinda ters iligki
saptanmigtir (263). Yapilan diger bir ¢alismada, Japonya ve Amerika’da ayni
miktarda sigara igcen yetigkinlerde, balik tiketiminin yiksek oldugu Japonya’daki
bireylerin, Amerika’lilara gore FEV 1 degerlerinin daha yuksek oldugu ve bronsit
sikliginin daha az oldugu rapor edilmistir (261). Japonya’da fazla sigara icimine
ragmen KOAH mortalitesi oldukga dusuktur (262). Fakat, balk tlketiminin
haricinde diger karistirici faktorlerin rolinin de unutulmamasi gerektigi

vurgulanmistir.

Omega-3’U yetersiz tuketen hastalarin tamaminin arteriyel O, gazi
ortalamasi 80 mmHg'nin altinda iken vyeterli tiketen hastalarda bu oran
%73.3'tur. Omega-3’u yetersiz tiketen 2 hastanin arteriyel CO, gazi ortalamasi
45 mmHg'nin Uzerinde iken, yeterli tuketenlerde 45 mmHg'nin Uzerinde hasta
bulunmamaktadir (p<0.05) (Tablo 4.14.6.). Benzer olarak, Matsuyama ve ark.
(67) yaptiklari ¢alismada da, omega-3 suplementasyonu sonucu hastalarin

parsiyel oksijen basinglari artarken, karbondioksit basinglari dusmustuar.
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Inflamasyon gdstergesi olan plazma hs-CRP diizeyleri incelendiginde,
omega 3’0 yetersiz tiketen hastalarin %16.7’si, yeterli tUketen hastalarin ise
%6.7’sinin plazma CRP duzeyleri 1mg/L’nin Uzerindedir ve hem baslangicta
hem de calisma sonunda omega-3’'u yeterli tiketen grupta plazma hs-CRP
duzeyleri daha dusuk bulunmustur. Yapilan bir calismada, omega-3 ve omega-
6 suplementasyonu yapilan KOAH hastalarinin tikarik orneklerinde TNF-a,
|6kotrien By, IL-8 dlUzeyleri ve serum kan érneklerinde |6kotrien B4 dlzeylerinin
omega-3 suplementasyonu vyapilan hastalarda dustugu, fakat omega-6
suplementasyonu yapilan hastalarda benzer kaldigi saptanmistir (67). Diger bir
calismada ise, haftada dort kez ve daha fazla balik tlketen yetigkinlerin
olusturdugu grupta, haftada bir ve daha az balik tiketen gruba gore kronik
bronsit ve amfizem gelisme riskinin énemli diizeyde dusik oldugu saptanmigtir
(90).

Hastalarin diyetle tiikettikleri omega-3 ile BKi, UOKC, bel gevresi ve
FFMi arasindaki iliskiye bakilmig, hem diyet tedavi éncesi hem de diyet tedavisi
sonrasi degiskenler arasinda 6nemli bir iligki saptanmamistir (Tablo 4.14.4.).
Yapilan bir c¢alismada, stabil KOAH’lI hastalarda nutrisyonel destegin
antropometrik  dlcimler, akciger fonksiyonlari ve fonksiyonel egzersiz
kapasitesinde herhangi bir degisiklik yaratmadigi saptanmistir (8).
Cahismamizin baslangicinda omega-3 tuketimi yeterli olan hastalarin, vicut
agirliklan, BKI, yagsiz viicut kiitlesi, UOKC, FFMI degerleri yetersiz tiiketenlere
gbre daha ylksek olarak hesaplanmistir. Omega-3 suplementasyonunun
inflamasyona etkisini arastiran, iki yil stiren bir calismada, ¢alismamiza benzer
olarak suplementasyon sonrasi hastalarin viicut agirhgi ve BKI degerlerinin
arttig1 saptanmistir. Fakat diger antropometrik dlgimler degerlendiriimemistir
(67). Bu galismada, omega-3’ten zengin diyetin antropometrik olgiimlere olan
etkisini degerlendirmek igin, verilen dozun ve verilis suresinin yetersiz

olabilecegi dustunulmektedir.
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Aragtirmaya katilan hastalarin diyetle omega-3 tuketim ortalamasi ile
yasam kalitesi duzeyleri arasindaki iliskiye bakilmis ve diyet tedavisi sonrasi
diyetle omega-3 tlketimi ile fiziksel sagdlik arasinda pozitif yonde édnemli bir iligki
saptanmistir (Tablo 4.14.5.). Bizim c¢alismamizda oldugu gibi herhangi bir
komorbiditenin eglik etmedigi 50 KOAH hastasinin yasam Kkalitelerini
degerlendiren bir calismada, SF-36 anketi kullaniimis ve sonugta fiziksel
fonksiyon, fiziksel rol, vitalite, agri ve genel saglik algisi ile akciger
fonksiyonunun degil fakat dispne derecesinin iligkili oldugu bildirilmigtir (265).
Diger bir calismada ise, akciger fonksiyonlari ile yasam kalitesi arasinda guglu
iliski saptanmistir. Hastalik siddeti ile yasam kalitesi arasindaki iligkiyi inceleyen
calismalarda, Evre 0-2 arasinda bir fark olmadidi fakat bu evrelerle 4. evre
arasinda onemli fark oldugu ve hastalik siddeti artikca yasam kalitesinin

dustugu rapor edilmistir (266-268).

Omega-3 suplementasyonu dncesi ve sonrasi hastalara SGRQ yasam
kalitesi anketi uygulanan bir calismada, tedavi sonrasi yasam Kkalitesinin
iyilestigi bildirilmistir (67). Bu ¢alismada da diyet tedavisinden sonra, omega-3’U
yetersiz tuketen hastalarin, fiziksel saglik puanlarinin ortalamasi, omega-3’u
yeterli tUketen hastalara gore daha dusuktur (p<0.05). Hem tedavi dncesi hem
de tedaviden sonra, omega-3'U yeterli tuketen hastalarin vitalite puan
ortalamalari, yetersiz tiketenlere gére daha yuksektir. Diyet tedavisinden sonra,
omega-3’u yetersiz tuketen hastalarin agri puan ortalamalari, yeterli tiketenlere

goOre daha dusuk, genel saglk puan ortalamalari daha yuksektir.

Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve Sonrasinda

Hastalarin Giinliik Enerji Harcamasi

Sedanter yasam, KOAH sonucu ortaya c¢ikan ve KOAH hastalarinin
gunlik yasam aktivitelerini kisittamanin yaninda, kardiyovaskuler hastaliklar,
metabolik sendrom, hipertansiyon, depresyon gibi hastaliklar igin dnemli bir risk
faktoradar (170). Yapilan bir galismada, KOAH’lI hastalarda fiziksel aktivitenin

ve gunluk aktivitelerin arttirnimasinin pulmoner rehabilitasyon programinin
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onemli bir pargasi oldugu vurgulanmistir. Yine ayni galismada, artan fiziksel
aktivitenin, hastalarin yagam kalitesi, kendine guven ve depresyon durumlarini
iyilestirdigi saptanmistir (269). Mevcut calismada, hastalarin toplam enerii
harcamalarinin omega-3’ten zengin diyet tedavisi sonucu artti§i ve bu farkin
istatistiksel olarak onemli oldugu saptanmistir. Omega-3 yag asitlerinin anti-
inflamatuar Ozelliklerinden dolayl;, KOAH'da gelisen dispne ve egzersiz

disfonksiyonunda iyilesme sagladigi belirtiimektedir (67).

KOAH Hastalarinda Omega-3 ilave Edilmis Diyet Tedavisi Oncesi ve

Sonrasi Kardiyovaskiiler Risk Faktorleri

KOAH‘daki sistemik inflamasyonun, iskemik kalp hastaigi ve
aterosklerozun patogenezinde rol oynadigi dusunulmektedir. Tucson Obstruktif
Havayolu Hastaliklari Calismasi’nda, obstruktif akciger hastaligi olanlarin
%50’sinin  primer O6lum nedeninin  kardiyovaskiler hastaliklar oldugu
saptanmistir (270). Akciger Saghg! Arastirmasi’nda sigara igme Oykusu dahil
edildiginde bile kalp krizinden 6limlerde FEV1‘in bagimsiz belirleyici oldugu

gosterilmigtir (230).

Habbu ve ark. (271) yaptiklari bir derleme calismasinda, 2001-2005
yillari arasinda yurutulen sekiz arastirma incelenmis ve sonugta obezite ile kalp
yetmezIligi olan hastalarda sagkalim arasinda U-shape iliski saptamiglardir. BKi
21.5 kg/m?nin altinda ve 34.1 kg/m?nin (izerinde olan hastalarda sagkalim gok
dusuk cikmistir. Dolayisiyla, hem malnutrisyon hem de obezitenin
kardiyovaskduler risk faktorl oldugunu bildirmiglerdir (272). Bizim ¢alismamizda,
diyet tedavisi oncesinde hastalarin %4.8'inin BKi 21 kg/mz’nin altinda iken,
tedavi sonrasi bu grupta hasta kalmamistir (Tablo 4.16.1.). Malnutrisyonun
yaygin olarak goéruldiagu KOAH’lllarda yapilan bir calismada, diyet planlamasi
ve besin zenginlestiriimesi yapilan mudahale grubunda agirlik artisi saptanmig
ve hastalar tedavi sonrasi agirliklarini korumusglardir (258). Bu yuzden KOAH’li
hastalarin diyetlerinin planlanmasi ve gerekli durumlarda besin 6gesi alimlarinin

arttirlmasi gerekmektedir. Diger yandan, diyet tedavisi éncesinde BKi'si 30
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kg/m®nin (izerinde hasta orani %23.8 olup tedavi sonrasi bu oran

degismemigtir.

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) ATP Il kriterlerine gore,
plazma trigliserid duzeylerinin 150 mg/dl, LDL duzeylerinin 130 mg/dl ve total
kolesterolin 200 mg/dI'nin Uzerinde olmasi kardiyovaskuler risk faktorleri olarak
tanimlanmaktadir (273). Bu c¢alismada, hastalarin %9.5’inde omega-3’ten
zengin diyet tluketim sonrasi LDL-kolesterol ve total kolesterol degerleri
dusmastur. Plazma trigliserid duzeyleri 150 mg/dlI'nin Uzerinde bulunan hasta
sayisi ise degismemistir. Omega-3 yag asitleri trigliserid dizeylerini dugurerek,
trombotik yatkinhdgr azaltir ve endotel disfonksiyonu iyilestirerek, olimcil
kardiyak aritmileri dnlerler. Bu 6zellikler sayesinde de kronik kalp hastaliklari
riskini azaltirlar. Gronland adasi ile Danimarka’yl kargilagtiran bir gozlemsel
calismada, balik agirlikli beslenmenin kardiyak koruyucu oldugu gosterilmistir
(274). Diet ve Reinfraction (DART) Calismasi’na goére, miyokard enfaktlsu
gecirdikten sonra balik tUketmesi dnerilen erkeklerde plasebo grubuna gore tim
nedenlere bagll 6limlerde %29 azalma oldugu goérulmektedir (275). Diger bir
calismada ise, koroner kalp hastaligindan korunmada gunluk balik tiketiminin
her 20 gram artmasinin, koroner kalp hastaligi mortalitesini %7 azalttig
saptanmistir (276). Kardiyovaskuler hastalik riski olan yetiskinlerde AHA'nin
gunlik omega-3 onerisi 1 gramdir. Yapilan epidemiyolojik ve mudahale
arastirmalari incelendiginde, gunlik 0.5-1.8 g/gin EPA+DHA suplementasyonu
Onerilmektedir (277). Balk ve arkadaslarinin (278) yaptiklari bir derleme
calismasinda, balik yagi tlketimi ile TG duzeylerinin azaldigi, LDL ve HDL
duzeylerinin arttigi, total kolesterol duzeylerinin ise degismedigi vurgulanmis ve
omega-3 dozu arttikca tedavinin  etkinliginin  arttigi  belirtilmigtir.
Hipertrigliseridemi  tedavisinde ylksek doz (2-4 g/gun) omega-3
suplementasyonu etkilidir. Calismamizda, hastalara verilen omega-3
suplementasyonu sonucu plazma trigliserid dizeyleri 150 mg/dI’'nin Gzerinde
bulunan hasta sayisinin degismemesinin nedeni, hastalara diyet ve suplement
sonucu saglanan omega-3'Un kisa sureli ve dusuk dozda olmasindan

kaynaklaniyor olabilir.
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Yapilan bir meta-analizde, 14 arastirma degerlendirilmig, stabil KOAH’In
tim evrelerinde, FEV1 ve FVC duzeyleri ile sistemik inflamatuar markirlar
(CRP, fibrinojen, |I6kotrienler, TNF-a) arasinda bir iligki oldugu ve inflamatuar
markirlarin KOAH’lI hastalarda kontrol grubuna gore yuksek oldugu belirtilmigtir
(279). Omega-3 yag asitleri, aterogenez ve plak olusumunda rol oynadigi
dusundlen interlokinler ve TNF-a gibi inflamatuar mediat6rlerin  olusumunu
engeller. Calismamizin baslangicinda hastalarin %14.3’nin plazma CRP
duzeyleri 1mg/L’nin Gzerinde iken, ¢alisma sonunda bu oran %9.5’e dusmustar.
Omega-3 yag asidinin plazma hs-CRP dizeyine etkisini arastiran 4 ¢alismada

da bulgularin geliskili oldugu belirtilmistir (278).
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6. SONUG VE ONERILER

Bu calismada stabil donemdeki, KOAH’li 21 erkek hastanin 6 hafta sure
ile omega-3 yagd asidinden zengin diyet tlketiminin inflamasyon, solunum
fonksiyonu ve yasam Kkalite dlzeyleri Uzerine etkisi degerlendiriimis ve

asagidaki sonuglar elde edilmigtir.

1. Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi 58.844.75 yil olarak

belirlenmistir.

2. Hastalarin medeni grup ve yasam sekli dagilimlarina bakildiginda

hepsinin evli ve aileleriyle beraber yasadigi saptanmistir.

3. Hastalarin egitim durumlar dagilimlarina bakildiginda, %4.8'inin okur-
yazar olmadidi, %4.8’'inin okur-yazar, %57.1'inin ilkokul mezunu,
%19’unun ortaokul mezunu, %9.5’inin lise mezunu, %4.8’inin de

universite mezunu oldugu belirlenmigtir.

4. Hastalarin hepsinin emekli oldugu ve su an herhangi bir iste

calismadiklari saptanmistir.

5. Hastalarin soygec¢misindeki akciger hastaliklari sorgulandiginda,
%9.5’'inde akciger kanseri, %Z23.8’'inde astim, %14.3’Unde KOAH,
%9.5'inde de tuberklloz saptanmigtir.  Hastalarin  6zgec¢misi
sorgulandiginda ise, %26.3'Unun zattrre, %21.1’inin de bronsit oldugu

belirlenmistir.
6. Hastalarin KOAH yasi ortalamasi 4.7+4 .46 yil olarak saptanmistir.

7. Hastalik evreleri incelendiginde, hastalarin %9.5’inin Evre 1, %61.9’'unun

Evre 2, %28.6’sinin da Evre 3’de oldugu belirlenmisgtir.

135



8. Hastalarin hepsinin hastaliklarina iligkin ila¢ tedavisi almakta oldugu,
%9.5’inin ek olarak diyet tedavisi %4.8’inin de alternatif tedavi almig

oldugu saptanmistir.

9. Calismaya katilan hastalarin hepsinde kronik sistemik inflamatuar

sendrom oldugu belirlenmisgtir.

10. Ailesinde  KOAH bulunan hastalarin, toplam hastalarin %16.7’sini

olusturdugu belirlenmisgtir.

11. Meslek hayatlarinda zararli toz ve partikullere maruz kalan hastalar,

toplam hastalarin %73.3’Un0 olusturmaktadir.

12. Hastalarin %76.2’sinin sigara igip biraktigi, %23.8’inin ise halen sigara
ictigi  belirlenmistir. Sigara icen hastalarin sigara icme slre
ortalamalarinin 36.0+£9.82 yil oldugu ve gunluk icilen sigara sayisinin da

ortalama 22.8+10.55 adet oldugu goruimustar.

13. Hastalarin hepsinin KOAH tanisi konulmadan once sigara igtikleri,
hastalik tanisiyla birlikte %76.2’sinin sigara igmeyi biraktigi saptanmigtir.
KOAH o6ncesi ve mevcut durumda sigara icme durumlari arasindaki fark

istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

14. Hastalarin %23.8’'i KOAH tanisi konulmadan once alkol kullanirken,
hastalik ile bu oranin %9.5’e distiglu saptanmis ve aradaki fark

istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05).

15. KOAH tanisi konulmadan 6nce hastalarin yalnizca %19’unun duzenli
fiziksel aktivite yaptigi, ancak hastalikla birlikte bu oranin %52.4’e ¢iktigi
belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur
(p<0.05).
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16. Hastalarin higbirinin KOAH 6ncesi ve mevcut durumda vitamin-mineral

destegdi almadiklari belirlenmistir.

17. KOAH o6ncesi hastalarin %9.5’inin, mevcut durumda ise %57.1’inin
duzenli 6gun tiketmedigi ve siklikla 6gle 6gunund atladigi saptanmistir.
KOAH o6ncesi ve mevcut durumda dizenli 6gun tuketme durumlari

arasindaki fark istatistiksel agidan énemli bulunmustur (p<0.05).

18. KOAH tanisi konulmadan 6nce hastalarin %47.6’sinin yemeklerini tuzlu
ya da normal tuzlu, %4.8’inin ise az tuzlu tukettigi belirlenirken; KOAH
tanisiyla hastalarin %19’unun yemeklerini tuzlu, %52.4’Gnin normal

tuzlu, %23.8’inin az tuzlu, %4.8’inin de tuzsuz tikettigi belirlenmigtir.

19. Hastalarin %61.9'unda KOAH tanisi konulmadan o6nce sofrada tuz
ekleme aliskanh@r oldugu saptanirken, KOAH varliginda bu oranin

%33.3’e dustugu belirlenmistir.

20. Hastalarin agirlik ortalamalari, diyet tedavisi dncesi 78.2+12.27 kg, diyet

tedavisi sonrasinda da 78.5+12.12 kg olarak saptanmistir.

21.Ortalama Beden Kiitle indeksi (BKi) degerlerinin, diyet tedavisi éncesi
27.4+4.00 kg/m? diyet tedavisi sonrasinda 27.5+3.96 kg/m? oldugu

bulunmustur.

22.Hastalarin BKi degerleri, Amerikan Toraks Dernedi (ATS) ve Avrupa
Solunum Dernegi (ETS) BKi siniflandirmasi agisindan
degerlendirildiginde ise, diyet tedavisi oncesinde hastalarin %4.8’inin
zayif (BKi<21.0 kg/m?), %19unun normal (BKI 21.0-24.9 kg/m?),
%52.4’'Unlin hafif sisman (BKi 25-29.9 kg/m? ) ve %23.8'inin ise sisman
(BKi=30 kg/m?) olduklari belirlenmistir. Diyet tedavisi sonrasinda ise,
zayIf hasta saptanmazken, hastalarin %23.8’inin normal, %52.4’Unun

hafif sisman ve %23.8’inin de sisman oldugu saptanmistir.
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23. Hastalarin bel gevresi dlgumleri ortalamalarinin, diyet tedavisi dncesinde
100.5£11.94 cm, diyet tedavisi sonrasinda 100.8+11.71 cm; kalca
gevresi olgumleri ortalamalarinin ise diyet tedavisi dncesinde 104.5+6.47
cm, diyet tedavisi sonrasinda 104.8+5.59 cm oldugu saptanmistir.
Hastalarin bel/kalga oranlari, diyet tedavisi 6ncesinde ve sonrasinda

0.95£0.06 cm olarak belirlenmisgtir.

24. Dinya Saghk Orguti (WHO) kriterlerine goére hastalarin bel gevresi
Olcumleri incelendiginde; diyet tedavisi dncesinde hastalarin %28.6’sinin
bel gevresi ortalamasinin 94 cm.in altinda, %71.4’Gnln ise 94 cm. ve
uzerinde oldugu bulunmustur. Diyet tedavisinden sonra ise, hastalarin
%33.3’Unun bel gevresinin 94 cm.’in altinda, %66.7’sinin de 94 cm. ve

uzerinde oldugu belirlenmigtir.

25. Hastalarin Ust Orta Kol Cevresi (UOKC) élglimlerinin ortalamalari, diyet
tedavisi 6ncesinde 29.3+3.35 cm, diyet tedavisi sonrasinda 29.5+2.73

cm olarak saptanmistir.

26. Hastalarin vucut analizleri 6lgumlerinin ortalamalari incelendiginde, diyet
tedavisi dncesi vicut yagd kutlesi ortalamalari %24.7+6.71, yagdsiz vicut
kiutlesi ortalamalari 55.6+8.00kg, vucut su orani ortalamalari %53.7+£5.10
olarak saptanmigtir. Diyet tedavisi sonrasinda, hastalarin vicut yag
kGtlesi ortalamalarn %26.7+6.08, yagsiz vicut katlesi ortalamalar
54.3+6.14kg, vlicut su orani ortalamalan %51.8+3.68 olarak

belirlenmistir.
27. Hastalarin Yagsiz Viicut Kitle indeksi (FFMI) degerlerinin ortalamalari,

diyet tedavisi dncesinde 19.5+2.08 kg/m? sonrasinda 19.0+1.72 kg/m?

olarak saptanmistir.
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28. Hastalarin serum albumin degerlerinin diyet tedavisinden once 4.1+0.53

g/dl, tedavi sonrasi 4.1+£0.38g/dl oldugu saptanmisgtir.

29. Diyet tedavisi oncesine gore tedavi sonrasi plazma yuksek sensitiviteli
C-reaktif protein (hs-CRP) duzeylerinin 0.6£0.75 mg/L’den, 0.5+0.62

mg/L’e dustigu belirlenmisgtir.

30. Hastalarin plazma total kolesterol degerleri tedavi oncesi ve sonrasi
benzer bulunmustur. LDL-kolesterol dizeyleri tedavi sonrasi artmisg,

trigliserid duzeyleri ise dugmustur (p>0.05).

31. Diyet tedavisi 6ncesi ortalama arteriyel kandaki oksijen basinci (PaO,)
65.6£19.19 mmHg iken, diyet tedavisinden sonra 67.3118.34 mmHg
oldugu belirlenmistir. Diyet tedavisinden ©Once arteriyel kandaki
karbondioksit basinci (PaCO,) 37.3t6.77 mmHg iken, diyet tedavisinden

sonra 37.2+7.34 mmHg olarak saptanmigtir.

32. Hastalarin subjektif global degerlendirmeleri (SGD) yapilmis ve hem
omega 3’ten zengin diyet tedavisi oncesi hem de tedavi sonrasi
hastalarin  %90.5’inin iyi beslenmis (A) oldugu, %9.5’inin ise orta
derecede malnutrisyonlu (B) olduklari ve agir malnutrisyonlu (C) hasta

bulunmadigi saptanmistir.

33. Calismaya katilan hastalarin BORG skalasi sonuglari incelendiginde;
diyet tedavisi 6ncesi hastalarin ortalama BORG skalasi skoru 4.9+1.67
iken, diyet tedavisinden sonra bu skorun 3.4+1.24'e dustugu saptanmis

ve aradaki bu fark istatistiksel acidan énemli bulunmusgtur (p<0.05).
34. Calismaya katilan hastalarin SF-36 yasam kalite dlgegine gére yasam

kalite duzeyleri degerlendirildiginde, tedavi 6ncesine gore tedavi sonrasi

Ozellikle fiziksel fonksiyon, fiziksel rol gugligu, vitalite, agn, fiziksel
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komponent skoru ve mental komponent skorlarinin arttigi ve bu farklarin

istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p<0.05).

35. Hastalarin 6 dakika yurume testi sonuglari incelendiginde, diyet
tedavisinden 6nce 395.9+53.65 m vyururken, diyet tedavisinden sonra
420.8+48.07 m yurudukleri saptanmig ve aradaki fark istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p<0.05).

36. Hastalarin diyet tedavisi oncesi 1. saniyedeki zorlu ekspiratuar volum
(FEV1) beklenen degerinin ortalama %60.8+13.89, diyet tedavisi sonrasi
ortalama %60.5+13.66 oldugu saptanmistir (p>0.05).

37.Calismaya katillan hastalarin diyet tedavisinden 6nce, FEV1/FVC orani
%64.1£11.61 iken, diyet tedavisinden sonra bu oran %67.8+9.37’e
yukselmistir (p>0.05).

38. Hastalarin diyet tedavisinden 6nce gunlik enerji tiketim ortalamasi
2042+458.22 kkal iken, diyet tedavisinden sonra 19241+414.28 kkal

olarak belirlenmisgtir.

39. Hastalarin diyetle glnlik karbonhidrat (CHO) tlketim ortalamasi; diyet
tedavisi Oncesinde 263.1+58.18 g (toplam enerjinin %52.8’i), diyet
tedavisinden sonra 230.8470.26 g (toplam enerjinin %48.6’s1) olarak

belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agidan dnemlidir (p<0.05).

40. Hastalarin diyetle gunlik protein tuketim ortalamalari; diyet tedavisi
oncesinde toplam enerjinin %14.3’4, diyet tedavisinden sonra toplam
enerjinin %14.6’s1 oldugu belirlenmigtir. Hastalarin bitkisel protein tiketim
ortalamalari, diyet tedavisinden énce (37.7+9.80 g), diyet tedavisinden
sonraya (31.5+9.97) gobre daha yuksek bulunmus ve aradaki fark

istatistiksel agidan dnemlidir (p<0.05).
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41. Calismaya katilan hastalarin gunlik diyetleri ile tukettikleri toplam yag
ortalamasi diyet tedavisi Oncesi 76.4+25.14g iken, tedavi sonrasi
79.0+£20.669g olarak belirlenmigtir. Diyet enerjisinin yagdan gelen orani
diyet tedavisinden 6nce ortalama %32.945.30 iken, tedavi sonrasi
%36.7+£6.79'a ¢cikmistir (p<0.05).

42.Hastalarin gunluk diyetleri ile doymus yag tuketimleri tedavi oncesi ve
sonras! benzer olup gunluk enerjinin %12.8’inin, tekli doymamis yag
tuketimleri ise tedavi sonrasi (%12.9+3.45) tedavi dncesine (%11.4+2.06)

gore artmigtir.

43. Enerjinin ¢oklu doymamig yag asitlerinden gelen orani tedavi dncesine
gore tedavi sonrasi %6.7+1.96’dan, %8.6+2.99’a ¢ikmis ve aradaki fark
istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05). Hastalarin diyetle hem omega-6
hem de omega-3 tlketim ortalamalari tedavi sonrasi artmis (p<0.05),
omega-6/omega-3 orani da 6.1£2.17'den 6.5+2.72’'ye yukselmigstir
(p>0.05).

44. Diyetle EPA ve DHA tuketim ortalamalari artarken (p<0.05), a-linolenik

asit tuketim ortalamalarinda belirgin bir degisiklik saptanmamistir.

45. Diyet tedavisi oncesi A vitaminini hastalarin %9.5’i yetersiz tuketirken,
tedavi sonrasi yetersiz tuketen hastanin olmadigi belirlenmistir. E
vitaminini yetersiz tlketen hastalarin orani diyet tedavisi dncesi %23.8
iken bu oran tedavi sonrasi %14.3’e dusmustuar. C vitaminini yetersiz
tuketenlerin orani ise, diyet tedavisi Ooncesi ve sonrasi degismemistir
(%23.8).

46. Diyet tedavisi Oncesi hastalarin %42.9’unun tiaminden, %4.8’inin
riboflavinden %57.1’inin de niasinden yetersiz tiketim yaptiklari, diyet
tedavi sonrasi hastalarin %61.9’unun tiaminden, %9.5’inin riboflavinden,

%42.9’'unun da niasinden yetersiz tuketim yaptiklari belirlenmistir.
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47. Diyetle folik asit tuketim ortalamasi yetersiz olanlarin orani hem diyet
tedavisi 6ncesi hem de sonrasi %19 olarak saptanmistir. Diyetle B,
vitaminden yetersiz tuketim yapan hastalarin orani diyet tedavisi oncesi

%28.6 iken, tedavi sonrasi %33.3 olmustur.

48. Diyet tedavi o6ncesi ve sonrasi tim hastalarin sodyumu fazla,

%95.2’sinin de potasyumu yetersiz tukettikleri belirlenmigtir.

49.Diyet tedavisinden Once hastalarin %85.7’sinin kalsiyumu yetersiz
tukettigi, tedavi sonrasi bu oranin %95.2 oldugu belirlenmistir. Calismaya
katilan hastalarin hepsinin tedavi 6ncesi ve sonrasinda fosforu diyetle

yeterli dUzeyde tukettikleri saptanmistir.

50. Diyet tedavisi oncesi ve sonrasinda diyetle demir ve mangani yetersiz
tuketen hasta olmadigi belirlenmigtir. Diyetle magnezyumu yetersiz
tuketen hastalarin orani tedavi oncesi %85.7 iken tedavi sonrasi %81
olarak saptanmistir. Cinkoyu yetersiz tiketenlerin orani ise, tedavi dncesi

%9.5 iken tedavi sonrasi %38.1 olarak belirlenmisgtir.

51. Calismaya katilan hastalar, diyet tedavisi 6ncesi gunltk diyetle ortalama
26.6+53.95 g balik tuketirken, tedavi sonrasi balik tiketim ortalamalari
31.7249.47’e artmisgtir. Hastalarin yagh tohum, yesil yaprakli sebze,
meyve ve tam tahil tUketim ortalamalari diyet tedavisinden sonra artmig
fakat tedavi Oncesi ile sonrasi arasinda istatistiksel agidan énemli farklar
bulunmamistir. Hastalarin tedavi dncesi diyetle sebze tiketim ortalamasi
165.3+91.41 g iken, tedavi sonrasi 219.6+110.83 g olarak belirlenmis ve

aradaki fark istatistiksel acidan énemli bulunmustur (p<0.05).
52. Diyet tedavisi sonucunda diyetle tuketilen omega-3 ile BORG skalasi

arasinda negatif yonli (r=-0.623, p=0.003) bir iligki saptanmis ve
istatistiksel olarak dnemli bulunmustur (p<0.05).
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53. Hastalarin diyetle tikettikleri omega-3 ile BKi, UOKC, bel gevresi ve
FFMi arasindaki iliskiye bakilmis, hem diyet tedavi dncesi hem de diyet
tedavisi sonrasi degiskenler arasinda dnemli bir iliski saptanmamigstir
(p>0.05).

54. Aragtirmaya katillan hastalarin diyetle omega-3 tuketim ortalamasi ile
yasam Kkalitesi duzeyleri arasindaki iligkiye bakiimis ve diyet tedavisi
sonrasi diyetle omega-3 tuketimi ile fiziksel saglik arasinda pozitif yonde

onemli bir iligki saptanmigtir (r=0.456, p=0.038).

55. Diyet tedavisi dncesi hastalarin 14’U (%61.9) diyetle yetersiz (<TE %1)

omega-3 tuketirken, diyet tedavisi sonrasi bu oran %28.6’ya dusmustur.

56. Diyet tedavisi 6ncesi omega-3 yag asidini yetersiz tiketen hastalarin
viicut agirhgr ve BKi ortalamalari, omega-3'ii yeterli tiiketenlere gore
daha dusuktar (p<0.05).

57.Hem basglangigta hem de tedavi sonrasi omega-3’'U yeterli tlketen
hastalarin yagsiz viicut kitle indeksi ve UOKC ortalamalari, yetersiz

tlketenlere gore daha yuksektir (p>0.05).

58.0mega-3’ten zengin diyet tedavisi sonrasinda, omega-3’u yeterli tiketen
hastalarin BORG dispne skalasi skorlari, yetersiz tliketenlere gére daha

dusuktir ve bu fark istatistiksel olarak 6nemlidir (p<0.05).
59.Hem diyet tedavisi 6ncesi hem de sonrasi gunlik diyetle omega-3’l
yetersiz tiketen hastalarin yeterli tiketen hastalara gére plazma CRP

dlzey ortalamalari daha dusuktar (p>0.05).

60. Hastalarin omega-3 tuketimlerine gore yasam kalite duzeyleri

degerlendirilmig, diyet tedavisinden sonra, omega-3’U yetersiz tUketen
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hastalarin, fiziksel saglik puanlarinin ortalamasi, omega-3’U yeterli
tuketen hastalara gore daha dusuktur (p<0.05). Hem tedavi dncesi hem
de tedaviden sonra, omega-3’U yeterli tiketen hastalarin vitalite puan
ortalamalari, yetersiz tuketenlere gore daha yuksektir (p>0.05). Diyet
tedavisinden sonra, omega-3'u yetersiz tuketen hastalarin agri puan
ortalamalari, yeterli tiketenlere gore daha dusik, genel saglik puan

ortalamalari daha yuksektir (p<0.05).

61. Diyet tedavisinden sonra, diyetle omega-3'U yetersiz tuketenlerin
hepsinin, yeterli tuketenlerin ise %93.3’'unun BORG skalasi skoru

ortalamasi 5 ve altindadir.

62. Omega-3’'U yetersiz tuketen hastalarin %66.7’si, yeterli tlketen

hastalarin ise %40’ 1nin 6 dakikalik yarime mesafesi 400m ve altindadir.

63. Omega-3’'U yetersiz tuketen hastalarin tamaminin arteriyel O, gazi
ortalamasi 80 mmHg’nin altinda iken yeterli tiUketen hastalarda bu oran
%73.3'tur. Omega-3’'U yetersiz tiketen 2 hastanin arteriyel CO, gazi
ortalamasi 45 mmHg’nin Uzerinde iken, yeterli tiketenlerde 45 mmHg’nin

Uzerinde hasta bulunmamaktadir (p<0.05).

64. Hastalarin plazma hs-CRP duzeyleri incelendiginde, omega 3’U yetersiz
tuketen hastalarin %16.7’si, yeterli tuketen hastalarin ise %6.7’sinin

plazma CRP dizeyleri 1mg/L’nin Gzerindedir.

65. Diyet tedavisi 6ncesi ve sonrasi hastalarin BMH ortalamasi sirasiyla
1617.4+221.32 kkal/gin ve 1620.9+218.84 kkal/gln olarak saptanmistir.
Fiziksel aktivite faktdori ortalamalari diyet tedavisi dncesi ve sonrasi
benzer bulunurken, toplam enerji harcamasi ortalamasi diyet
tedavisinden sonra (2151.8+327.70) 6ncesine (2126.8+370.90 kkal/gun)
gore artis goOstermis ve aradaki bu fark istatistiksel olarak 6nemlidir
(p<0.05).
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66. Hastalar kardiyovaskuler risk faktorleri acgisindan degerlendirilmistir.
Diyet tedavisi dncesinde BKIi ortalamasi 21 kg/m? ve altinda olan hasta
orani %4.8 iken, tedavi sonrasi BKi ortalamasi 21 kg/m? ve altinda higbir

hasta bulunmamistir.

67. Diyet tedavisi o6ncesi ve sonrasinda hastalarin %76.2’sinin BKi
ortalamalarinin 25 kg/m? ve (izerinde oldugu ve hem WHO hem de ATS
sinifamasina goére hafif sisman ve sisman grubunda olduklari

saptanmisgtir.

68. FFMI degeri 17kg/m?nin altinda olan hasta sayisi diyet tedavi 6ncesi ve
sonrasi degismemistir. Diyet tedavisi 6ncesinde hastalarin %61.9’'unun,
diyet tedavisinden sonra ise %52.4’Unin plazma total kolesterol

degerlerinin 200 mg/dl ve Uzerinde oldugu belirlenmistir.

69. Diyet tedavisi 6ncesi ve sonrasinda hastalarin %23.8’inin plazma
trigliserit duzeyleri 150 mg/dl ve Uzerindedir. Hastalarin diyet
tedavisinden 6nce %57.1’inin, diyet tedavisinden sonra ise %47.6’sinin
plazma LDL-kolesterol dizeylerinin 130 mg/dl ve Uzerinde oldugu

saptanmigtir.

70.Calisma baslangicinda hastalarin %14.3’Gnun plazma CRP duzeyleri

1mg/L’nin Gzerinde iken, ¢alisma sonunda bu oran %9.5’e dismustar
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ONERILER

Kronik Obstruktif Akciger Hastali§i olan bireylerde, sistemik inflamasyon
ve beslenmeye bagli risklerin azaltilabilmesi i¢in, hastalara yonelik
multidisipliner ¢alismalarin yapilmasi gereklidir. Bu yaklasim icerisinde
hastalarin beslenmeleri diyetisyenler tarafindan, hastanin iginde bulundugu
durumun tum ayrintilari géz 6nune alinarak, optimal duzeyde planlanmali ve
uygulanmalidir. Hastalarin diyetleri planlanirken, yeterli enerji ve protein icerigi
kadar diyetin toplam yag, doymus ve doymamis yag asidi oruntulerinin de

Oneriler dogrultusunda olmasi saglanmalidir.

Diger sistemik inflamatuar hastaliklarda oldugu gibi, KOAH’da da omega-
3 yag asidi destegi koruyucu veya terapatik amagh kullanilabilmektedir.
Hastaligin erken evresinde, omega-3 yag asidinden zengin bir diyetin yani sira
gunluk 1g balik yag ilavesi Onerilirken, ileri evrelerde gunluk 3g balik yagi
destegine ya da hastaliga uygun enteral drUnlerin kullanimina ihtiyag
duyulabilmektedir. Ayni zamanda, bu hastalarda oksidatif stresin azaltilabilmesi
icin antioksidan vitamin ve mineraller hem diyetle hem de gerekli durumlarda
preparat olarak kontrolli verilmelidir. KOAH hastalarinda dikkat edilmesi
gereken onemli bir durum da, malnutrisyon ve obezitenin KOAH prognozuna
olan olumsuz etkilerinden dolay! hastalarin agirlik kontrollerinin dizenli olarak

yapilmasi gerektigidir.

Sonug olarak, bircok hastalikta oldugu gibi Kronik Obstruktif Akciger
Hastaligr’'nin tedavisinde de tibbi beslenme tedavisi 6nemli bir rol oynamaktadir.
Dogru ve etkin planlanmis tibbi beslenme tedavisi ile hastalarda komorbidlerin
azaltiimasi, solunum fonksiyonlarinin iyilestiriimesi, egzersiz kapasitelerinin ve
yasam kalite duzeylerinin arttirlmasi saglanabilir ve bdylelikle beklenen yasam
sureleri de uzatilabilir. Bu nedenle, hastaligin klinik yonetiminde hastalar
sadece bir parametre degil, antropometrik dlgiimler (BKi, UOKC, bel gevresi),
kan biyokimyasal parametreler (serum albumin, CRP, TG, total kolesterol) ve

besin tuketim durumu (24 saatlik besin tuketim kaydi, besin tuketim sikligi ve
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subjektif global degerlendirme) ile birlikte degerlendiriimeli ve hastalar surekli
izlenmeli, hem hasta hem de hasta yakinlarina tibbi beslenme tedavisi
konusunda egitimler verilmelidir. Ayrica bu ¢alisma tim evredeki hastalardan
olugsan daha genis hasta populasyonunu kapsayacak sekilde tekrar planlanip

prospektif bir galisma olarak yuaratalmelidir.
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GONULLU DENEK BILGILENDIRME VE ONAY FORMU

Kronik Obstruktif Akciger Hastalarinda Omega-3 Yagd Asidinden Zengin

Arastirmanin konusu . Diyetin Inflamasyon, Solunum Fonksiyonu ve Yasam Kalite Diizeylerine
Etkisi
Bu calismanin amaci, omega-3 yag asidinden zengin diyetlerin KOAH’li

Arastirmanin amaci : hastalarda inflamasyon, fiziksel fonksiyon ve yasam kalite diizeyleri lizerine
etkisini belirlemektir

Arastirmaya katilma siresi . lay

Arastirmaya katilacak yaklasik gonulli sayisi 20

Bu calismada sizden 2 kez 20 ml kan alinacaktir (Omega-3 yag asidinden zengin diyet
uygulamasi éncesi ve sonrasi). islem agrisizdir. Calismanin baslangicinda kaninizda CRP,
aghk glikozu, albumin, total protein, Urik asit, kan Ure azotu, total bilirubin, indirekt bilirubin,
sodyum, potasyum, kalsiyum, klor, AST, ALT, kreatinin, GGT, LDH, alkalen fosfataz, kan gazlar
duzeylerine bakilacaktir. Solunum fonksiyon testleri ve 6 dakikalik yuruyus testi uygulanacaktir.
Viicudunuzdaki yag kitlesi ve yagsiz doku kiitlesi bioelektrik impedans (BIA) aleti ile
Olgllecektir ve antropometrik élgimleriniz (boy uzunlugu, vicut agirligi, bel ¢evresi dlgimu, Ust
orta kol g¢evresi Olgimu) arastirmaci tarafindan alinacaktir. Beslenme durumunuzu
saptayabilmek igin ¢alismanin baslangicinda 3 glinlik besin tiketim kayitlariniz, 24 saatlik
besin tiketim ve fiziksel aktivite kayitlariniz arastirmaci tarafindan alinacaktir. Ayrica BORG
dispne skalasi, SF-36 yasam kalitesi 0Olcedi ve Subjektif Global Degerlendirme formu
arastirmaci tarafindan uygulanacaktir. S6z edilen tim bu o6lgimlerde sizden (cret talep
edilmeyecektir ve kan testinin size herhangi bir zarari dokunmayacaktir.

Yukaridaki, aragtirmadan once goniilliiye verilmesi gereken bilgileri iceren metni okudum. Bana,
tanik huzurunda, asagida konusu belirtilen aragtirmayla ilgili yazili ve soézlii agiklama yapildi.
Arastirmaya goniillii olarak katildigimi ve katilmama hakkimin oldugunu, arastirma basladiktan
sonra devam etmeyi istememe hakkina sahip oldugum gibi, kendi istegime bakilmaksizin
arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi biliyorum. Bu kosullarda s6z konusu
arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin, kendi rizam ile katilmayi kabul ediyorum.

GONULLU

AdiI Soyad: Telefon (0 )
Adresi: Faks . (0 )
Bilgi verebilecek kisi: imza

VELI ,VASI VEYA VEKIL

AdiI Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks . (0 )
Yakinhgi: imza

ARASTIRMACI

AdiI Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks . (0 )

GEREKTIGINDE GONULLU VEYA YAKINININ BILGI ICIN BASVURABILECEGI KIS|

Adi Soyadi: Telefon (0 )
Adresi: Faks (¢} )
TANIK
Adi Soyadi: Telefon (0 )
Gorevi: Faks . (0 )
Adresi:

Imza
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Saglik Bilimleri Enstitiisii / Beslenme ve Diyetetik Yiksek Lisans Programi
ogrencisi olan Dyt. Sinem Metin tarafindan yiritiilecek olan KA09/383 no’lu ve
“Kronik obstriiktif akciger hastalarinda omega-3 yag asidinden zengin diyetin
inflamasyon, solunum fonksiyonu ve yasam kalite diizeyleri tizerine etkisi”
baglikli aragtirma projesi Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan incelendi ve
etik agidan uygun olduguna karar verildi.
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EK 3
Kronik Obstruktif Akciger Hastalarinda Omega-3 Yag Asidinden
Zengin Diyetin inflamasyon, Solunum Fonksiyonu ve Yagsam

Kalite Duzeylerine Etkisi Arastirmasi Anket Formu
1) Anket no:
2) Hastanin adi-soyadi:
3) Adres:
4) Telefon:

7) Yasadigiyer: ............... ay/yil
8) Yas(yil):
9) Medeni durum:

1. Evii

2. Bekar

3. Dul/bosanmis

11) Gelirinizi nasil degerlendirirsiniz?
1. Gelirim giderimden az
2. Gelirim giderime esit
3. Gelirim giderimden ¢cok
12)Egitim durumunuz:
1. Okur-yazar degil
Okur-yazar
iIkokul
Ortaokul

Lise

o gk Wb

Universite ve Uizeri
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13)Sosyal guvenceniz:

1.
2.
3.
4.
5.

SSK

Bagkur
Emekli Sandigi
Ozel Sigorta
Diger

Genel ve Beslenme Aligkanliklari

14)Yasaminiz suresince sahip oldugunuz en yuksek vucut agirligi

nedir?......c..........

15) Doktor tarafindan teshisi konulmus hastaliginiz/hastaliklariniz var mi?

1. Evet............ belirtiniz
2. Hayir
16)Gegcirilmis bir akciger hastaliginiz var mi?
1. Evet............ belirtiniz
2. Hayir
17)Bu hastaliga iliskin tedavi gordiniz mu?
1. Evet
2. Hayir
18)Kacg yildir kronik obstriktif akciger hastasisiniz?............... yil
19)Ailede akciger hastasi olan var mi?
1. Evet............ belirtiniz
2. Hayir
20)Ailede KOAH hastasi var mi?
1. Evet
2. Hayir

21)Hastaliginiza iliskin aldiginiz tedavileri belirtiniz (Birden ¢ok sik

isaretlenebilir)

1.
2.
3.

ilag tedavisi
Diyet tedavisi
Alternatif tedavi
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Hastalik 6ncesi

Simdi

Sigara 1. Evet......... adet......... yil 1. Evet...... adet........ yil
kullanimi Hayir 2. Hayir
3. lictim,biraktim....... adet.....
yil
Alkol 1. Evet Evet
tuketimi Hayir Hayir
ictim, biraktim
Gunde/Haftada/Ayda Gunde/Haftada/Ayda
............ bardak/kadeh/sise/kut vieeer......bardak/kadeh/si
u se/kutu
bira/sarap/raki/votka bira/sarap/raki/votka
Yemekleriniz 1. Tuzsuz 1. Tuzsuz
intuz 2. Aztuzlu 2. Aztuzlu
durumu 3. Normal 3. Normal
4. Tuzlu 4. Tuzlu
Sofrada tuz 1. Evet 1. Evet
ekleme 2. Hayrr 2. Hayrr
ahskanhgi
Dizenli Evet Evet
fiziksel 2. Hayrr 2. Hayrr
aktivite
Vitamin- 1. Evet................ 1. EBvet...............
mineral belirtiniz belirtiniz
destegi 2. Hayir 2. Hayrr
Diizenli 6giin 1. Evet 1. Evet
Tuketme 2. Hayrr 2. Hayrr
Atlanilan 1. Sabah 1. Sabah
6gin 2. Ogle 2. Ogle
3. Aksam 3. Aksam
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EK 4

BESIN TUKETIM SIKLIGI

TUKI_ETiR
Mi? TUKETIM SIKLIGI MIKTAR
Olg | Agirh
NI |88 (N2 | K
la) X X X ()] o .
S c | ™ < o |X |o© hacim
O — [ =] Hee ] ] 1 1 1 ™ 1) %
g |5 (2 |3 |3 |V |0 v |2 |0
> © - o @®© © ® >
() £ 5 ) < o o o © — o
T 4 © © © o] © N
I T = = = > | o
T 5 5 5 < >
. T T T <
BESINLER
SUT ve URUNLERI
Sat -tam yagh
Sat-yarim yagh
Sit-yagsiz

Yogurt-tam yagl

Yogdurt-yarim yagli

Beyaz Peynir

Peynir (c........... )

Ayran

ET ve ET URUNLERI

Dana eti

Soya kusbasi

Soya kiyma

Tavuk-butin

Tavuk, derili

Tavuk, derisiz

Hindi, derili

Hindi, derisiz

Bildircin

KURUBAKLAGILLE
R ve
YAGLITOHUMLAR

Soya filizi

Soya fasulyesi

Ceviz
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Findik

Yerfistigi

Sam fistig

Mercimek

Nohut

Kuru fasulye

Barbunya

EKMEK ve DIGER
TAHILLAR

Ekmek,beyaz

Ekmek, esmer

Bazlama,beyaz un

Bazlama, esmer un

Kepekli ekmek

Cavdar ekmegi

Yulaf ekmegi

Makarna, eriste

Piring

Bulgur

Hamur igleri

Kurabiyeler

SEBZE ve MEYVELER

Yesil yaprakli sebzeler

Sari sebzeler

Patates

Domates

Diger sebzeler

Turuncgiller

Yaz meyveleri

Kurutulmus meyveler

YAGLAR

Zeytinyadi

Aycicek yagi

Kanola yagdi

Misirézu yagi

Findik yagi

Soya yag|

Diger (............ )

Margarin,mutfakhk

Margarin,kahvaltilik

Tereyag!

icyagi-kuyruk yagi

SEKER ve TATLILAR

Seker,cay

Seker, kahve

Seker, tathlar

Bal,recel

Pekmez
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Satla tathlar

Meyveli tathlar

Hamur tathlar

DIGER

Zeytin

Cay

Turk kahvesi

Nescafe

Sarap

Bira

Raki,cin vb.

Hazir meyve sulari

Taze meyve sulari

Kolali igecekler

Salgam suyu

Tursu, salamura

Cikolata

Gazoz

Soda
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EK S

24 SAATLIK BESIN TUKETIM KAYDI

Besinler veya Miktar Artik Net Miktar
Oguinler | Besinler/ | hazirlanirken —=— = miktar | icecekler —=— -
yemekler | icine koyulan Ol | Agirlik % % Ol | Agurlik
malzemeler ) @
Sabah
Kusluk
Ogle
ikindi
Aksam
Gece
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EK 6

Antropometrik Olgiimler Kayit Formu

Antropometrik olciimler

Baslangi¢

6 hafta sonra

Boy uzunlugu(cm)

Vucut Agirhgi(kg)

Viicut Yag Kiitlesi(kg)

Viicut Yag Kiitlesi(%)

Yagsiz Vicut
Kutlesi(kg)

Yagsiz Vicut Kutlesi(%)

Ust orta kol gevresi(cm)

Ust orta kol kas

alani(cm?)

Bel gevresi(cm)

Kalga gevresi(cm)
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EK 7

FiZIKSEL AKTIVITE SAPTAMA FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire (saat) Enerji Toplam maliyet
Maliyeti (kkal)
Uyku X1.0 T
Uzanip dinlenme, bos . X1.2 S
TV/film seyretme L X1.4 T
Bilgisayar kullanma .l X15 T
Ders caisma x1l.4 S
Yemek yapma e x 1.5 S
Kitap/dergi/gazete okuma ...l x1.4 S
Yemekyeme L x1.4 S
Yurdyds, yavas (alisveris x2.8 S
yapma)
Yurdyds, normal x 3.2 T
Banyoyapma L x1.5 ST
Evde temizlik X S
yapma(..........o...... )
Diger («.....coooenen.n. )
Spor aktiviteleri
Aerobik x 3.9 ST
Voleybol x 3.0 TP
Basketbol X 6.6 T
Yizme X 6.0 ST
Tenis X 6.5 ST
Bisiklet x 5.0 S
Kosu X 6.6 S
(Diger........ccccenen.. ) X
TOPLAM 24 saat S
Aktivite S 24=.......
faktorii

BMH hesabi:

kkal/giin
Yas (yil) Erkek Kadin
18-30 15.057 x viicut agirhg + 692.2 14.818 x viicut agirhg + 486.6
30-60 11.472 x viicut agirhg: + 873.1 8.126 x viicut agirhg: + 845.6
GUNLUK ENERJi HARCAMASI: aktivite faktdrii x BMH =.......... (kkal/giin)
GUNLUK ENERJI HARCAMASI : ............ ) Q. = . (kkal/giin)
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EK 8

HASTA ADI:
DOSYA NO:
SUBJEKTIF GLOBAL DEGERLENDIRME L —

HIKAYE
Aligitagelen adirbk . kg ’
Son 6 ayda kilo kayb yok i1 var kg %..
Son 2 haftada dedgigik ik arhis degisikiik yok ' acalma [
Yemek alim:  dedisikiik yok var[] sire.......hf
Tip (belirlenebilirse)

suboptimal kat: diyet 1 sadece swi diyet

hipokalorik sin diyet T starvasyon L}
Gastrointestinal sistem Liulgulari { 2 haftadan fazla ) yok Ui

bufanti _; kusma (] ishal (] anoreksi [
islevsel kapasite azalmas:  yok [ var . sire..

suboptima! calisma || kendi bagina hareketli [] yataga bagimli; -
Hastalik. ..
Metabolik gereksinim stres yok 1 hafif orta [] _agw
FIZIK MUAYENE
Her ozellik igin: 0 = Nermai, 1 = hafif, 2=ora 3 =agr
Derialt yag kayby... . Ayak bileGinde 6dem.. ...
Kaszayifiqy. = .  Sakralodem.” ... Asit.. ..

SGD Derecesi ( bir tanesim seginiz )
lyi beslenmis [ orta derecede malniitrisyon {7 agu malniitrisyon [
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EK 9

SF-36 SAGLIK TARAMASI

YONERGE: Bu tarama formu size saghfmuzia ilgili gbrilslerinizi sormaktadir. Bu bilgiler sizin nasil
hissettiginizi ve her zamanki faaliyetierinizi ne rahathkla yapabildiginizi izlemekte yardimei olacakur.

Biitlin sorulan belirtildigi gekilde cevaplaym. Eger bir soruyu ne sckilde cevaplayacagimzdan emin
olmazsaruz. liltfen en yakin cevabi isaretieyin.

1. Genel olarak saghigimz1 nasil degerlendirirsiniz ?
(birinin etrafina daire gizin)

Mikemmell = 3= 000 = iesiaesdsneessesstasva it ssasatas l

Cokiyi | = | Gesiecesadeisesdensaesresassrasseae 2

¢ I < (R ——— 3
_Fenadegil e 4
T KRE = 0 o et s

2. Gegen senevle karsilastinldiginda, simdi saghifinizi nasil degerlendirirsiniz ?

(birinin etrafina daire ¢izin)

Bir yil 6nceye gore gok dahaiyi  ...eceiiicienieiiiii, 1
Biryil 6nceye gbre daha iyi =~ ... SxsenyeasESs 2
Hemenhemenaym = .ieciecsercessienieseniioiiiinnnaien, 3
Bir y1l nceye gore daha K8t - ceoeeieieeieeeenee e 4
Bir y1l dnceye gore gok daha k6tll  ..o.ooeeiniiiiiiiiiiii 5

3. Asagidakiler normal olarak giin igerisinde yapiyor olabileceginiz bazi faaliyetlerdir. Su_siralarda

saghginiz sizi bu faaliyetler bakimindan kisithyor mu ? Kisitltyorsa ne kadar ?

(Her satirda bir sayinin etrafinu daire gizin)

FAALIYETLER Evet, Evet, Biraz | Hayir, Hig
X Oldukga Kisithyor | Kisitlamiyor
Kisithyor
a. Kuvvet gerektiren faaliyetler, omegin agir csyalar I 2 3
kaldirmak, futbol gibi sporiaria ugragmak '
b. Orta zorlukta faaliyetler, 6megin masa kaldirmak, l 2 3
siipiirmek, yiirilyils gibi hafif spor yapmak
c. Cargi-pazar torbalariru tagimak 1 2 3
d. Birkac kat merdiven ¢ikmak ! 2 3
e. Bir kat merdiven ciikmak 1 2 3
f. Egilmek, diz ¢6kmek, yerden birsey almak 1 2 3
. Bir kilometre’den fazla yiiriimek L 2 3
h. Birkagyiiz metre yiiriimek 1 2 3
1. Yiiz metre yiiriimek ' 1 2 3
j. Yikanmak ya da giyinmek : 1 2 3

A :
| [
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4. Gectigimiz bir ay (4 hafta) i¢erisinde iginizde veya diger ginliik faaliyetieninizde bedensel saglifuniz
nedenivle asagidaki sorunlann herhangi bxnylc karsxlastmiv m ?

{Her satirda bir sayimin etrafim daire ¢izin)

[ [ EVET HAYIR
| a.ly vada is dist ugrasianmza verdiginiz zamani kismak zorunda kalmak 1 2
{ b. Yapmak istediginizden daha azinu yapabilmek l 2
(bitmeyen projeler, temizlenmeyen ev gibi) :
.c. Yapabildiginiz is tiriinde ya da diger faaliyetlerde kisitlanmak 1 2
d. I5 ya da diger ugraslan yapmakta zorlanmak l 2

5. Gectigimiz bir ay (4 hafta) icerisinde mmzdc veya diger giinlikk faaliyetlerinizde duygusal
problemleriniz_nedeniyle (Uzintllll ya da kaygili olmak gib1) asagidaki sorunlann herhangi birtyle

karsilastiuz mu ?

(Her satirda bir sayrmnin etrafim daire cizin)

EVET HAYIR
a. ls ya da is di1 ugraslariniza verdiginiz zamani kismak zorunda kalmak 1 2
{ b. Yapmak istediginizden daha azini yapabilmek . t 2
| (bitmeyen projeler, temizienmeyen ev gibi) <
c. Is ya da diger ugraslan her zaman gibi dikkatlice yapamamak 1 2

6. Son bir ay (4 hafta) igersinde bedensel saghgimz ya da duygusal problemleriniz, aileniz, arkadaslanmz,
komsulanmzla ya da diger gruplarla normal olarak yaptiginiz sosyal faaliyetlere ne blc;ude engel oldu ?

(birinin etraﬁna daire ¢izin)

Hie - sakkdesveeds R A AT g
Biraz = . e e S S U AR 2
Orta Derecede  eeeeeneeeeiieiiieiie e s 3
Epeyce e 4
Cok Fazla 5

7. Gectigimiz bir ay (4 hafta) igerisinde ne kadar bedensel agnlarimz oldu ?

(birinin etrafina daire ¢izin)

Higolmadi
Cok hafif =~ e 2
12707 - » AR T, ety RV e~ it S LS - e 3
Orta hafiflikte ™ = & s anen s senio 4
Asin derecede e 2

P S T I P BRI W )

(Cok asir1 derecede

8. Son bir av (4 hafta) icerisinde, agn normal isinize (ev disinda ve ev isi) ne kadar cngél oldu ?

(birinin etrafina daire gizin)

Hig T e RSN R e 1
Biraz ' i s R e e e 2
Ortadé:recede S S SR 3.
Epey | e 4

5

.......................................

Cok t‘g;la

Eaval



9. Agagdaki sorular gectigimiz bir ay (4 h
nasy gittigiyie ilgilidir. Liltfen, her soru
hafta icindek: siirenin ne kadan

afta) icersinde kendinizi nasil hisseniginizle ve iglerin sizin icin
icin nasil hissettiginize en yakin olan cevabi verin. Gegtigimiz 4
i

{ iHer satirda bir savimin ctrafina daire izin)

i Her | Cogu | Epeyce | Arada Cok Higbir
| Zaman | Zaman Sirada Ender Zaman
a. Kendinizi havat doiu hissettiniz ? ' 1 2 3 : 4 S 6
b. Cok sinirli bir kisi oldunuz ? S 2 3 4 S 6
c.Hicbirseyin sizi neselendiremiyecegi 1 2 3 4 5 6
kadar moraliniz bozuk ve kétil oldu ?
d. Sakin ve huzuriu hissettiniz ? | P 3 4 5 6
e. Cok enerjiniz oldu ? | 22 3 4 5 6
f. Mutsuz ve kederli oldunuz ? [ 2 3 4 5 6
g.'Kendinizi bitkin hissettiniz ? i 2 3 4 5 6
h. Mutlu ve sevingli oldunuz ? | 2 3 4 S 6
1. Yorgun hissettiniz ? | 2 3 4 5 6

3 | |
10. Gectigimiz bir ay (4 hafta) icerisinde, b
problemieriniz, sosyal faaliyetlerinize (arkadas,

akraba ziyareti gibi ) engel oldu ?

u silrenin ne kadannda bedensel sagligimz ya da duygusal

* (birinin ctrafina daire cizin)

Her zaman | essseessessssiessesessscssiassasneniens 1

Copuzamas = = rimesdeandaGeiisesseiieiis 2

Bazen = chssemssmesimsavesmsaevervesvssnsimese 3

Colendes ™ 0 0 SpE et 4

Highirzanih, = ool s 5
11. Asagidaki herbir ifade sizin igin ne kadar DOGRU ya da YANLIS ?

Kesinlikle | Cogunlukla | Bilmiyorum | Cok Kere Kesinlikle
Dogru Dogru Yanlig Yanlis

a. Bagkalanndan biraz daha kolay | Z 3 4 5
hastalandigim diigiiniiyorum
b. Ben de tamdigim herkes kadar | 2 3 4 5
saglikhiyum
¢. Sagiigmin kéti gidecegini l 2 v 3 - 4 5
santyorum
d. Saghigim milkemmeldir l 2 3 4 5 .
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EK 10
6 Dakika Yirume Testi Formu

Baslangi¢ 6 Hafta Sonra
PreSpO,, %
PreNabiz, mmHg
PostSpO,, %
PostNabiz, mmHg

Yirime mesafesi, m
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EK 11

Biyokimyasal Bulgularin Referans Degerleri

Aclik glikoz, mg/dl
Serum albumin, g/dl
Total protein, g/dl
hs-CRP, mg/L

Kan ure azotu, mg/di
Urik asit, mg/dI
Kreatinin, mg/dl
Sodyum, mEq/L
Potasyum, mEq/L
Kalsiyum, mg/dl
Klor, mEq/L
Hemoglobin, g/di
Hemotokrit, %

Total kolesterol, mg/dl
LDL, mg/dl

HDL, mg/dl

TG, mg/dl

ALT, IU/L

AST, IU/L

PaO,, mmHg
PaCO,, mmHg

70-105
3.4-4.8
6.2-8.3
0-1.0
5-25
2.5-7.2
0.5-14
135-148
3.5-5.0
8.4-10.2
96-110
13.5-18.0
42-52
135-200
0-130
40-59
40-165
10-45
10-42
83-107
35-45
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