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OZET

Malnatrisyon kronik obstruktif akciger hastaligina (KOAH) siklikla eslik
etmekte, solunum fonksiyonlarini ve prognozu olumsuz etkilemektedir.
Malnutrisyonun ve derecesinin belirlenerek gerekli natrisyonel destegin saglanmasi,
hastaligin kontrol altina alinmasina yardimci olur ve ataklarla seyreden progresyon
engellenebilir. Calismamizda KOAH’In nutrisyonel degerlendiriimesinde kullanilan
parametrelerin, hastaligin agirhd1 ile iligskisini ve malnutrisyonu belirlemedeki

etkinligini degerlendirmeyi amagcladik.

Poliklinigimizde takip edilen tumu sigara icmis 81'i erkek, 19’u kadin toplam
100 stabil KOAH'lI hasta ¢alismaya dahil edildi. Malnutrisyonu arastirmak amaciyla
biyokimyasal parametreler (serum prealbimin, protein, alblmin, transferrin, trigliserit
dizeyleri), antropometrik dlgimler (vicut agirhgi, vicut kitle indeksi, Ust kol gevresi,
triceps deri kalinhigi, toraks ekspansasyon kapasitesi), amfizemle ilgili radyolojik
Olcimler (retrosternal mesafe Olgimu, sinds diyafragma mesafesi olgimua) yapildi.
Hastalarin demografik o6zellikleri kaydedildi. Beslenme parametreleri ile amfizem ve

antropometrik dlgumler karsilastirilarak analiz edildi.

Calismamizda malnitrisyon  varhidint  ve  derecesini  arastirdigimiz
biyokimyasal parametrelerin, antropometrik olgimlerin, amfizematdéz degisikligi
degerlendirdigimiz 6lcimlerin, KOAH agirligi ve ataklarin siddeti ile degisik oranlarda
korelasyon gosterdigi saptandi. KOAH’llardaki malnutrisyonu gdstermede basta
prealbimin ve trigliserit olmak (zere biyokimyasal parametrelerin diger
parametrelerden daha sensitif oldugu ve spirometrik gdstergelerle daha siki iligkide
oldugu belirlendi. Hastaligin evresi ve malnutrisyon dizeyi arttikga, amfizeme ait

bulgularin da artmig oldugu goruldu.
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Malnatrisyon varliginin 6zellikle amfizemli KOAH’lilarin prognozunu olumsuz
etkiledigini saptadik. Nutrisyonel gereksinimin belirlenmesi icin kullandigimiz tim
parametrelerin malnutrisyonu gostermede katkisi oldugu, 6zellikle serum prealbimin
ve trigliserit dlzeylerinin digerlerine oranla daha hassas belirtecler oldugu sonucuna
variimistir. Stabil KOAH hastalarinin teknik sartlar uygun oldugu surece, malnutrisyon
yonunden degerlendiriimeleri ve gerekiyorsa rehabilitasyon programina alinmalari

onerilmektedir.

Anahtar kelimeler: KOAH, malnUtrisyon
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THE RELATIONSHIP BETWEEN BIOCHEMICAL, ANTHROPOMETRIC
NUTRITIONAL PARAMETERS AND SEVERITY OF DISEASE IN SUBGROUPS OF
PATIENTS WITH STABIL COPD

SUMMARY

Malnutrition often accompanies to COPD and negatively affects on respiratory
functions and prognosis of the disease. The provision of nutritional support with
determination presence and degree of malnutrition, may help control to disease and
prevent progression related to exacerbations. We aimed to evaluate the efficiency
and the relationship of parameter which is used determination of malnutrition with

severity of disease.

Totally 100 cases (81 males, 19 females) who are exsmoker and followed up
in our policlinic were included to study. Biochemical parameters (levels of
prealbumin, protein, albumin, transferrin and triglyceride), anthropometric measures
(weight, body mass index, upper arm circumference, triceps skin thickness, chest
expansasion capacity), measures about emphysema (retrosternal distance, distance
of intersinusal line to dome of diaphragm) were obtained causing evaluation of
malnutrition. Demographic characteristics of cases were recorded. Analysis were
done by comparing nutritional status and evaluating the emphysema and

anthropometric measures.

In our study were established that the biochemical parameters (protein,
albumin, prealbumin, transferrin, triglyceride), anthropometric measures (weight,
body mass index, upper arm circumference, triceps skin thickness), and measures

which predicts emphysematous alterations (retrosternal distance, chest expansasion
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capacity, distance of intersinusal line to dome of diaphragm) were correlated with
severity of disease and exacerbations. Biochemical parameters correlated (especially
prealbumin and triglyceride) stronger and were more sensitive. Emphysematous
alterations were increased too when the disease and malnutrition become severe,

were seen.

Malnutrition negatively affects to prognosis especially in emphysematous
group. All of parameters which are used for determination of nutritional support,
contribute to predict malnutrition and must use as combined if technical condition is
conformable. Prealbumin and triglyceride levels are more sensitive than others We

think, if it is necessary pulmonary rehabilition, should be performed.

Key words: COPD, malnutrition



GIRiS
KOAH

Kronik Obstriktif Akciger Hastaligi (KOAH), tam olarak geri dénuaslu
olmayan hava akimi kisitlanmasi ile karakterize, onlenebilir ve tedavi
edilebilir bir hastaliktir. KOAH'In tipik 6zelligi olan yerlesik hava akimi
kisittanmasi, genellikle ilerleyicidir ve zararh partikullere kargi akcigerlerde
gelisen inflamatuvar yanit ile iligkilidir (1). KOAH akcigerleri etkilemekle

birlikte, ciddi sistemik etkilere de yol acabilmektedir (2).

KOAH’lI hastalarda otopsi bulgulari ile klinik 6zellikler arasindaki iligki,
ilk kez 1760 yilinda Morgagni tarafindan tanimlanmigtir. Daha sonra Laennec,
klinik 6zelliklerini tarif etmis ve bu 6zelliklere gore alt gruplara ayirmistir (3).
Tarihi seyri igerisinde kronik bronsit, amfizem, obstriktif bronsit gibi degisik
isimlerle anilan bu hastalik igin KOAH terimini ilk kez 1964 yilinda Burrows ve

arkadaglari onermistir (4).

Amerikan Toraks Dernegi (ATS) KOAH1 “kronik bronsit veya
amfizeme bagh hava akimi kisitlanmasiyla karakterli bir hastaliktir; hava
akimi obstruksiyonu genellikle progresif olup, hava yolu hiperreaktivitesi ile

birlikte olabilir ve kismen reversibl olabilir” seklinde tanimlanmigtir (5).

Global Initiative for Chronic Obstructive Lung Disease (GOLD)un
tanimi ise “KOAH, tam reversibl olmayan hava akimi kisitlanmasiyla
karakterli bir hastaliktir. Hava akimi kisittanmasi genellikle progresif olup
zararll gaz ve partiklllere akcigerlerin anormal inflamatuvar cevabi ile
birliktedir” seklindedir (6).



Sigara, KOAH gelisiminde en 6nemli risk faktérudur. Veriler, gelismis
Ulkelerde sigara igiminin erkek KOAH olgularin %85-90’inda etken oldugunu
gOstermektedir (7). Gelismekte olan Ulkelere yonelik olarak sigara pazarlama
stratejilerinin  giderek artmasi, KOAH prevalansinin dinya genelinde
artmasina neden olmaktadir (8)

EPIDEMiYOLOJi

KOAH tum dunyada kronik morbidite ve mortalitenin 6nde gelen
sebeplerinden biridir. Pek ¢ok insan bu hastaliktan dolayi yillarca sikinti
cekmekte ve sebep oldugu komplikasyonlar yluzinden zamanindan once
kaybedilmektedir. KOAH halen diunyada 4. en sik 6lum sebebidir ve gelecek
20-30 yil icinde prevalans ve mortalite oranlarinin artacaglr tahmin
edilmektedir (9).

Diinya Saglik Orgiitli 1998 verilerine gére tim diinya ulkelerinde 600
milyon KOAH hastasi bulunmakta ve her yil 2.3 milyon insan bu hastaliktan
dolayl 6lmektedir. Tium dunyada 1990 yilinda 6. en sik 6lum nedeni iken,
2020 yilinda 3. siraya yiikselecegdi tahmin edilmektedir (10). Ulkemizde
Saglik Bakanhgi verilerine gore tum hastanelere KOAH ve astim tanisiyla
yatirilan hasta orani 1997°’de 203/100 000°dir (11). 1976'da Etimesgut
bdélgesinde vyapilan bir c¢alismada, 40 vyas ustl erigskinlerde KOAH
prevalansinin %13.6 (erkeklerde %20.1, kadinlarda %8.2) oldugu bildirilmigtir
(12). Turkiye’de KOAH gelisiminde sigara icimine ek olarak tezek kullanimi,
keten-kenevir isciligi, odun sobasi kullanimi ve asbeste maruz kalmanin roll
konusunda c¢alismalar surmektedir (13) Mevcut veriler Ulkemizde 2.5-3

milyon KOAH’lI hastanin bulundugunu isaret etmektedir (10).



RiSK FAKTORLERI (Tablo 1)

1) Sigara

KOAH’In mortalite ve morbiditesinde artisa neden olan en 6énemli risk
faktort sigaradir. Sigara igmeyenlere oranla sigara icenlerde KOAH gelisme
riskinin 9.7-30 kat fazla oldugu ifade edilmektedir (13). Sigara karsiti
kampanyalarla bircok KOAH olgusunun 6nlenmesi mumkunddr. Sigara
kullananlarin  %50’sinde kronik bronsit gelisirken, %15-20’sinde KOAH
gelismektedir (14). Sigara dumani etkileri erken yasta baslayabilir. Pasif
sigara icicisi c¢ocuklarda pulmoner fonksiyonlar bozulur ve solunumsal
hastaliklar artar (15). infantlarda yapilan epidemiyolojik ¢alismalarda,
cevresel sigara dumaniyla Kkarsilasma ile orta kulak infeksiyonlari
insidansinda ve go6gus hastaligi nedeniyle hastaneye vyatista artis

saptanmigtir (16).

2) Genetik Faktorler

Sigara ile kiyaslanabilir 6nemde genetik risk faktort alfa-1 antitripsin
(AAT) yetersizligidir. Serum AAT dlzeyi normal olan (150-350 mg/dL) PiMM
fenotipine sahip bireyler toplumun %90’inI olusturmaktadir. Serum AAT
dizeyi normalin %16’sI olan PiZZ fenotipine sahip kisilerde amfizem geligir.
insanda koruyucu etkiyi saglayan diizey (80 mg/dl), normal serum AAT
dlzeyinin %35’idir. Bu nedenle PiSZ heterozigotlarda oldugu gibi, AAT
yetmezliginin ara duzeyde olmasi KOAH gelisiminde 6nemli bir risk faktoru
degildir (17,18).



3) Mesleki Etkilegim

Mesleksel toz, duman ve gaz maruziyetinin de KOAH gelisiminde
katkilari dGnemlidir. KOAH riski yuksek olan meslekler arasinda maden isciligi
(silika, kadmiyum ve komur gibi), metal isciligi, ulagim sektort, odun/kagit
uretiminde calisma, ¢imento, tahil ve tekstil isciligi gelmektedir. Organik toz,
irritan madde ve partikll maruziyeti 6zellikle sigara icicilerde KOAH gelisme

riskini artirmaktadir (13).

4) Cinsiyet ve Sosyoekonomik Durum

Gelismis uUlkelerde yapilan c¢alismalar, erkekler arasinda KOAH
prevalansi ve mortalitesinin kadinlardan daha yuksek oldugunu gostermistir.
Bu farkhliga, cinsler arasinda hastalik gelisimi yonunden duyarhlik farkinin mi,
yoksa cevresel etkenlerle karsilasmadaki farklihgin mi neden oldugu hentz
bilinmemektedir (19). Yapilan son c¢alismalarda, sigara i¢iminin zararli
etkilerine karsi kadinlarin erkeklerden daha duyarli oldugu bildirilmigtir (20).
Gelismekte olan Ulkelerde cinsler arasinda bu denli farkhlik
g6zlenmemektedir. Bu ulkelerde risk faktorleriyle cocukluk déneminde yogun
karsilasma, farklihgin ortaya c¢ikigini Onliyor olabilir. Yapilan birgok
calismada, KOAH morbidite ve mortalitesinin dusik sosyoekonomik
gruplarda (egitim ve gelir dizeyi dusuk kesimlerde) daha ylksek oldugu ve
KOAH tanisi ile hastaneye basvurularin bu kesimlerde 3 kat fazla oldugu
bildirilmigtir (21).



5) Alt Solunum Yolu Enfeksiyonlar

Alt solunum sistemi enfeksiyonlari KOAH gelisiminde roli olan bir
diger faktordur. Cocuklukta gecirilen solunum sistemi enfeksiyonlari, akciger
gelisimini ve akciger savunma mekanizmalarini etkileyerek daha ileri
yaslarda KOAH gelisme riskini arttirir. KOAH’lI hastalarda solunum sistemi
enfeksiyonlari daha sonraki fonksiyonel bozulmayi hizlandirabilir. KOAH

varhgdi, solunum sistemi enfeksiyonlarinin insidansini ve siddetini artirabilir

(22, 23).

Tablo 1) KOAH gelisiminde rol oynayan risk faktorleri

CEVRESEL FAKTORLER

KONAKCI iLE iLGILI FAKTORLER

SIGARA icimi
Aktif sigara i¢gimi
Pasif sigara i¢imi
Annenin sigara i¢gimi
MESLEKi MARUZIYET
Hava kirliligi
Di1s ortam
I¢ ortam
SOSYOEKONOMIK FAKTORLER
DIYETLE iLGILIi FAKTORLER
Yiiksek tuzlu diyet
Diyette antioksidan vitamin azlig1
Diyette doymamis yag asitlerin azlig1
IKLIM
Yiikseklik

Alfa 1 AT eksikligi

Etnik faktorler

Genetik faktorler

Aile oykiisii

Yas

Hava yolu asir1 duyarliligi
Atopi

Diisiik dogum agirhig:
Cinsiyet

Solunum yolu enfeksiyonlari
Semptomlar (asir1 mukus)
Toraks deformiteleri




FiZYOPATOLOJI

KOAH gelisimi icin kismen genetik olarak belirlendigi dusundlen
hastaliga yatkinliga ek olarak toksik gaz ve partiklllere maruziyet
gerekmektedir. En 6nemli zararli uyaranin sigaradir. KOAH’a yol acan zararli
gaz ve partiklller akcigerlerde inflamasyona ve doku destriksiyonuna neden
olur, destriksiyonu sinirlamakla gorevli savunma mekanizmalarini zayiflatir
ve tamir mekanizmalarini bozarlar. Akciger dokusu hasarinin sonuglari
mukus hipersekresyonu, hava yolu daralmasi ve fibrozisi, parankim

destruksiyonu (amfizem) ve vaskuler degisikliklerdir.

KOAHta meydana gelen bu patolojik degisiklikler fizyolojik
anormalliklere neden olurlar. Karakteristik fizyopatolojik durum mukus
hipersekresyonu, silia disfonksiyonu, hava akimi kisitlanmasi, pulmoner
hiperinflasyon, gaz degisim anormalligi, pulmoner hipertansiyon ve kor

pulmonale geligimidir (17).

KigUuk hava yollarindaki obstriksiyon, parankimal destriksiyon ve
pulmoner vaskuler anormallikler akcigerin gaz degisim kapasitesini azaltir.
Bdylece once hipoksemi ve sonrasinda hiperkapni gelisir. Hipoksemi
baslangigta yalnizca egzersiz esnasinda olusurken, ilerleyen dénemlerde
istirahatte de ortaya c¢ikmaktadir. Hipokseminin baglica nedeni
ventilasyon/perfuzyon (V/Q) dengesizligidir. Kiglk hava yollarindaki duvar
harabiyeti VA/Q dengesizligi ile iligkilidir Bronsiyal inflamasyonun da etkisiyle
ventilasyonun dagilimi bozulmaktadir. Parankimde ise akciger dokusunun
destriksiyonu (amfizem) diffizyon kapasitesinin azalmasina ve gaz

degdisiminin bozulmasina neden olmaktadir (14).

Son yillarda KOAH’In sadece akcigerleri etkileyen bir hastalik degil,
sistemik inflamasyon, iskelet kasi fonksiyon bozuklugu, beslenme ve
metabolizma bozuklugu, endotel fonksiyon bozuklugu ve renal dolagsim

bozukluguyla seyreden sistemik bir hastalik oldugu gdsterilmistir (24, 25)



Tablo 2) KOAH tanisinda bagvurulan yontemler

SEMPTOMLAR, RiSK FAKTORLERI

SOLUNUM FONKSIYON TESTLERI
*Spirometri
*Reversibilite testi
*Karbonmonoksit difiizyon kapasitesi (DLCO)

*Ekspiratuar zirve akim hizi (PEF)

RADYOLOJi
*Akciger grafisi

*Bilgisayarli Tomografi (BT)

TANI YONTEMLERI (Tablo 2)

1) Fizik Muayene Bulgulari

KOAH tanisi semptomlar ve risk faktorlerinin varliginda konur ve
spirometri ile dogrulanir. Semptomlar; kronik oksurik, balgam ve dispnedir.
Bu semptomlar, KOAH’a 6zgl olmayip nonspesifik semptomlardir. Tanida
risk faktorlerinin irdelenmesi gerekir. Fizik muayenede; erken ddonemde
ekspiryum uzunlugu ve zorlu ekspirasyonda hiriltih solunum duyulabilir.
Obstriuksiyon ilerledikge istirahat solunumunda dahi hiriltili - solunum
duyulabilir ve zorlu ekspirasyon zamani uzar. Asirl havalanmaya bagli olarak
gOgus on-arka capi artar, figi gogus gelisir. Gogus kafesi ekspansiyonunda
azalma olur. Sonorite artar. Solunum sesleri azalir, ronkusler ve kaba raller
duyulabilir. Kalp sesleri gogu zaman derinden duyulur. Yardimci solunum

kaslarinin solunuma katildiginin goérilmesi ve buzik dudak (pursed lip)




solunumu genellikle ileri derecede hava akimi obstriksiyonunu gdsterir. Bu
donemde hastalarda ileri derecede hipoksemiye bagll santral siyanoz
gOzlenir. Kor pulmonale gelismesi ile periferik 6dem, juguler ven6z dolgunluk,

karacigerde bliyume ve hassasiyet ortaya gikar (26).

2)Spirometrik Degerlendirme

KOAH’ta en belirgin fonksiyonel bulgu ekspiratuar akim hizlarinda
azalma olmasidir (27). Spirometrik testlerle ekspiratuar akim hizlari ayrintih
olarak incelenebilir. FVC (zorlu vital kapasite) manevrasi; TLC (Total akciger
kapasitesi) dizeyine kadar derin bir inspiryum vyapildiktan sonra RV
(Reziduel volum) duzeyine kadar hizli ve zorlu bir ekspirasyondan olugur
(Sekil 1). Zorlu ekspirasyon sirasinda olusan akim c¢esitli faktdrlerden etkilenir.
Zorlu ekspirasyonda plevral ve alveoler basinglar agiz basincindan yuksektir.
Ekspirasyonun erken donemi (zirve akimi hizi - PEF) efora badimihdir.
Ekspirasyon devam ettikge alveollerden agiza dogru basincin azalmasina
bagli olarak intratorasik hava yollarindaki basing plevra basincinin altina iner
ve hava yollari dinamik kompresyona ugrayarak kapanir. Bu bdlimde hava
akimi efordan bagimsizdir ve akcigerin elastik recoil glcu, hava akimina
karsi olusan direng ve kompresyona ugrayan hava yollarinin elastik 6zellikleri
ile belirlenir (28).

Zorlu ekspirasyon manevrasi zamanla iligkilendirildiginde; birinci
saniyede cikarilan ekspirasyon volumua (FEV4), hava yollarinin ¢apini
yansitan en onemli parametredir. FEV¢{in azalmasi hava vyolu
obstriksiyonunun tipik bulgusu olmakla birlikte, buyluk hava yollarindaki
degismeleri yansitmasi nedeniyle KOAH'In erken donemlerinde hassas
olmayabilir. Bu nedenle erken doénemde KOAH'In degerlendiriimesinde
FEV4/FVC orani daha duyarli bir indekstir. Orta-ileri derecedeki KOAH'ta ise
FEV: degeri hava akimindaki kisittanmayr daha iyi yansitmaktadir.

Dolayisiyla GOLD rehberinde, KOAH evresinin belilenmesinde FEV, ile



FEV4«/FVC’nin birlikte degerlendiriimesi Onerilmistir (Tablo 3). Buna gore
bronkodilator sonrasi FEV4 dederi normal olmakla birlikte FEV4/FVC oraninin
%70’in altinda olmasi en erken obstriksiyon bulgusudur ve hafif siddetteki
olgulari tanimlamaktadir. Orta ve ileri olgularda ise FEV4/FVC’'nin %70’in
altinda ve postbronkodilator FEV1 %80’den dusuktur. KOAH’ta spirometri, ilk
degerlendirmenin yani sira fonksiyonlardaki dususin izlenmesinde de

kullanilir. GOLD yilda bir kez spirometrik izlem dnermigtir (28).

TLC

Sekil 1) Akciger Volum ve Kapasiteleri

Tablo 3) GOLD rehberine gore KOAH’In fonksiyonel derecelendirilmesi

EVRE FEV,/FVC DEGERI FEV, DEGERI
I:Hafif KOAH FEV1/FVC<%70 FEV12%80 beklenen
%50<FEV1<%80
(o)
Il: Orta KOAH FEV/FVC<%70 beklenen
%30<FEV1<%50
0,
Ill: Agir KOAH FEV/FVC<%T70 beklenen

FEV1<%30 beklenen
IV:Cok Agir KOAH FEV1/FVC<%70 veya FEV1<%50 ile

solunum yetmezligi




3) Goruntuleme Yontemleri

Akciger grafisi KOAH tanisinda oldukga yardimci olan yontem olmakla
beraber erken ve asemptomatik donemde hastaliyi saptama agisindan
duyarhih@r dusiktir. YUksek ¢ozunarlakla bilgisayarlh tomografi (HRCT),
Ozellikle asemptomatik ve klinik olarak tani almamis agir sigara igicilerde,
amfizemin erken tanisinda mukemmel bir yontemdir (29). Orta-ileri KOAH'lI
hastalarda ise standart posterior-anterior (PA) akciger grafisinde amfizeme
ait bazi bulgular ortaya c¢ikmaktadir. Artmis hava hapsine ait gelisen bu
bulgular; diyafragmalarda asagi yer degistirme ve kostofrenik-kardiyofrenik
sinUsleri birlestiren c¢izginin diyafragma kubbesine olan mesafede azalma;

lateral grafide ise retrosternal mesafedeki artisgtir (29).

KOAH’TA MALNUTRISYON VE BESLENME

Malnutrisyon; “Enerji, protein ve diger nutrientlerin azalma veya
artmasi (yani imbalansiyla) ortaya ¢ikan ve doku/vicut formunda (vicut sekli,
blayukligu ve kompozisyonu), fonksiyonunda klinikte dlgulebilen etkiler ortaya
¢lkaran bir beslenme halidir’ seklinde tanimlanmaktadir (30). KOAH’ta sik
gorilen komplikasyonlardan olup, fonksiyonel kapasite ve mortaliteyi

belirleyen dnemli bir etmendir.

KOAH’taki nutrisyonel destedin amaci nutrisyonel durumu dizeltmek,

immun sistemi gu¢lendirmek, respiratuar kas fonksiyonunu arttirmaktadir.

KOAHta malndtrisyon gelismesine neden olan patofizyolojik

mekanizmalar su sekilde siralanabilir;

1) Bozulmus gastrointestinal sistem fonksiyonu

2) Besin alimi ve besinlerin oksidasyonundaki yetersizlik

10



3) Oy tuketimini azaltarak solunum igin harcanan gucl minimuma
indirmeyi saglayan adaptif mekanizmalar
4) Bozulmus kardiyak fonksiyon

5) Hipermetabolik durum.

Malnutrisyonun torako-pulmoner fonksiyon Uzerine etkileri ise;
respiratuar kas fonksiyonlarinda bozulma, ventilatuar kontrolin degismesi,
pulmoner enfeksiyon riskinin artmasi ve akciger parankiminde yapisal

degisiklikleri igerir (Tablo 4).

Tablo 4) KOAH’ta iskelet kas disfonksiyonun olasi mekanizmalar

Sedanter yagam Oksidatif stres
Anormal nitrik oksit regulasyonu Sigara

Bireysel duyarlilik iskelet kas apopitozisi
Hormonal degisiklikler Sistemik inflamasyon
Elektrolit degigsiklileri Doku hipoksisi
Nutrisyonel anormallikler/kaseksi llaglar

KOAH’ta olusan solunum fonksiyon bozuklugu; enerji harcamasinda
artisa neden olur. Bu sUretle vicudun total enerji ihtiyaci artar. Kompanse
edici enerji alimi olmazsa yag ve yagsiz doku kitlesi kaybedilir. iskelet kasi
kutlesinin kaybi egzersiz performansini bozar, solunum kas Kkitlesi kaybi
alveoler ventilasyonu daha da azaltir. Hasta, eforda daha dispneik hale
geldigi i¢in sedanter yasamaya yonelir. Bu durum, ileri kas zayiflamasi ve
protein sentezinde azalmaya yol agar. Ayrica, himoral faktorler de metabolik
hizi uyarabilir ve hastay! daha ileri negatif enerji dengesine iterler. Bu kisir
dongu kilo kaybi ile sonuglanir. KOAH'taki kilo kaybi diyetle dengelenemeyen

artan enerji harcamasinin bir sonucudur.

Malnatrisyondaki KOAH’lI hastalar, malnutrisyonu olmayan KOAH'l

hastalara gore daha fazla hava hapsi, daha dusuk difuzyon kapasitesi ve
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daha dusuk egzersiz performansina sahiptir. Bu durum mortalitedeki artisla
dogrudan iliskilidir (31).

Cesitli calismalarda KOAH ve akut solunum yetmezlikli hastalarin
beslenme durumu ile mekanik ventilasyona olan gereksinimleri, mortalite ve
morbiditeleri arasinda iligski oldugu gosterilmistir. Beslenme bozuklugu olan
KOAH'lI hastalarda yeterli beslenenlere gbre mortalite daha yuksektir.
Mortalitedeki artis bozulmus kas fonksiyonu ve immudn yetmezlikle ilgilidir.
Dusuk kilolu KOAH'lI hastalarda bes yillik mortalite %50 iken, agirligi sabit

olanlarda %20 olarak belirlenmistir (31).

Malnatrisyona eslik eden metabolik dedisikliklerle, inflamasyonun
cesitli medyatorleri arasinda iligki oldugu belirlenmistir. Bu medyatoérlerden
tumor nekroz faktér (TNF) lipoprotein lipazi inhibe ederken; interldkin (IL-1
ve IL-2), aminoasitlerin serbestlesmesi, kas protein metabolizmasi ve ener;ji
harcamasini arttiran medyatoérlerdir. Leptin ve TNF reseptdr arasinda da
onemli pozitif korelasyon bulunmustur. Leptin, TNF reseptor gibi besin alinimi
ve dinlenme enerji harcamasi ile tersine iligkili bir hormondur. Bu veriler
sitokinlerin serum leptin dizeyini arttirarak istah ve besin alimini azalttigini

gostermigtir (31).

Bazi biyokimyasal ve antropometrik beslenme parametreleri ile

KOAH'lI hastalarda malnutrisyon varhigi ve dizeyi saptanabilmektedir.

Serum albUimin dizeyi bu amagla kullanilan parametrelerden biridir.
Karaciger tarafindan sentezlenen albimin, tasiyici protein olarak ve onkotik
basinci saglamak agisindan 6nemlidir. Visseral protein durumunu gdsterir.
Normal sartlarda her gin 14 gr (200mg/kg/gun) albumin Uretilir ve tuketilir.
Yari dmrlu 20 gun kadar uzun oldugundan akut kayiptan ziyade kronik protein
kayiplarini daha iyi yansitir. Hem intravaskuler hem de ekstravaskuler alanda

bulunmasi sebebiyle kesin bir nutrisyonel dlgut kriteri degildir.
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Malnutrisyon degerlendiriimesinde yarari en ¢ok gosterilmis parametre
serum prealbimin dldzeyidir. Prealbumin, tiroid hormonlarini tagsima gorevi
yapar ve dolagsimda retinol baglayici prealbimin kompleksi seklinde bulunur.
Karacigerde yapildidi icin karaciger hastaliklarinda miktari azalirken, bobrek
hastaliklarinda atihminin azalmasina bagli olarak artar. Yarilanma émra 2-3
gindir. Natrisyonel degisiklikleri en iyi gosteren proteindir. Ug dért giin
devam eden beslenme yetersizliginde plazma prealbumin dizeyinde azalma

olur.

Serum transferrin dizeyi, malnutrisyon degerlendiriimesinde etkinligi
arastirilan bir diger parametre olup karaciger tarafindan sentezlenen demir
icin tastyici proteindir. Visseral protein durumunu arastirmak igin kullanilir.
Yart omrd 8-10 gundir. 200 mg /dL’nin altindaki degerlerde protein
yetersizligi s6z konusudur. Yari émra albuminden kisa oldugu igin akut

olaylari daha iyi yansitir.

150-200 mg/dL hafif malnatrisyon
100-149 mg/dL orta derecede malnutrisyon

100 mg/dL < siddetli malnUtrisyonu gosterir.

Uzun suren sistemik enflamasyonun eslik ettigi kronik ve agir
KOAH'lilarda malndtrisyon daha sik  gdzleneceginden, beslenme
parametreleri hastaligin evresi ve siddeti ile korelasyon gosterir. Amfizem
daha c¢ok agir KOAHta 6n planda oldugu icin amfizemli hastalarin kronik
bronsiti  hastalara gbére daha malnutre olmasi, malnitrisyonun
derecelendiriimesini saglayan biyokimyasal ve antropometik parametrelerin
hastaligin agirligi ile iligkisi beklenir. Bu ¢alismada, stabil KOAH’lI hastalarda
biyokimyasal ve antropometrik yontemlerle elde edilecek beslenme
parametreleri ile amfizem varligi, hastaligin evre ve siddeti arasindaki iliskiyi

arastirmayir amacladik.
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GEREG VE YONTEM

Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Etik Kurulu onayi ve olgularin

bilgilendirilmis onami alindiktan sonra Kasim 2006 — Mayis 2007 tarihleri
arasinda Gogus Hastaliklari AD KOAH polikliniginde izlenen stabil KOAH’lI

olgular galismaya alindi. Calismada degerlendirilecek olgularin segiminde

asagida belirtilen kriter esas olarak alindi:

1) Yeni KOAH tanisi almig veya KOAH tanisi ile izlenmekte olan stabil

hastalar (KOAH tanisi spirometrik olarak GOLD kilavuzunda (6) yer alan

postbronkodilatér FEV+/FVC degerinin %70’in altinda olmasi kriteri esas
olarak kabul edildi).

Calismadan dislanma kriterleri ise:

1) Ek malnGtrisyon nedeni olabilecek

a.

~ @ oo T

> @

Malignite

Malabsorbsiyon sendromlari

Endokrinolojik patolojiler (Diabetes Mellitus, Hipertiroidi)
Kronik renal yetmezlik

Kronik karaciger hastaligi

Aktif tiberkiloz

Kollajen doku hastaligi bulunanlar

Yakin zamanda travma veya operasyon gegirenler

2) Atak halindeki KOAH’lI hastalar

3) Calismaya katilmaya goénulli olmayan hastalar seklinde belirlendi.
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Calismaya kriterlere uygun 100 stabil KOAH’lI hasta dahil edildi. Olgulara
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Gogiis Hastaliklari AD KOAH Polikliniginde
Spirolab MIR tipi cihaz ile ayni teknisyen tarafindan solunum fonksiyon testi
yapildi. Elde edilen spirometrik degerler (FEV4, FVC, FEV1/FVC, FEF25.75,
PEF dl¢cimleri ve % beklenen degerleri) kaydedildi.

Olgularin yas, cinsiyet, sigara anamnezi, hastalik suresi, toplam atak
sayisl, toplam hastanede yatis sayisi, toplam hastanede yatis gunu sayisi
gibi demografik verileriyle beraber o&lgulen tum degerler kaydedilerek

degerlendirmeye alindi.

AMFIZEM VARLIGI

Radyolojik olarak amfizem varligini saptamak amaciyla tim olgularin

posterior-anterior ve yan akciger grafileri ¢ekildi. Grafilerde

1) Kostofrenik ve kardiyofrenik sinus uglarini birlestiren ¢izginin
diyafragma en ug¢ noktasina olan uzakhg! (Bu deger, amfizem varliginda
hava hapsi nedeniyle diyafragma duzlesmesine bagli olarak azalir)
Olcumleri yapildi. (Sekil 2).

2) Retrosternal mesafe (Yan grafide sternum arka kenari ile kalp golgesi

arasindaki hava suOtununun kalinhdr mesafesidir. Amfizemde hava

hapsine bagli olarak artar) (Sekil 3).
2

Sekil 2) Kostofrenik ve kardiyofrenik Sekil 3) Retrosternal hava mesafesinin (1) dlgimu
sinUsleri birlegtiren gizginin (b), diyafragma

kubbesine olan mesafesi (a) 6lglimi
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MALNUTRISYON BELIRTEGLERI

Olgulardan, malnatrisyon varligini ve derecesini arastirmak Uzere toplam
7cc kan alindi. Kanin 5 cc’si serum total protein, albumin, transferrin,
prealbimin, trigliserit, total kolesterol duzeyi calismak Uzere kuru tlpe
alinarak santrifij edildi. Kalan 2cc kan da I0kosit, lenfosit, hemoglobin,
hematokrit degerleri ve kan lenfosit ylzdesi degerlerini belirlemek Uzere
EDTAlI tipe alindi. Tum olglimler Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi
Biyokimya Laboratuari’nda yapildi.

ANTROPOMETRIK OLGUMLER

1) Vicut kitle indeksi (VKIi): Olgularin boyu ve kilosu &lgilerek,
(Agirlik(kg)/Boy? formdilii ile hesaplandi.

2) Triceps Deri Kalinhgi (TDK): Dominant olmayan koldan avug i¢i yukari
bakar konumda akromiyon ile olekranon cikintilarinin arasinda kalan
mesafenin orta noktasindan kalper yardimi ile 6l¢uldi. Bu deger 6zellikle
vucut subkutanéz yag deposunu yansitir. Erkeklerde 10 mm, kadinlarda 13

mm’den az olmasi beslenme bozuklugunu gosterir.

3) Ust kol gevresi, avuc ici yukarlya bakar konumda akromiyon ile
olekranon ¢ikintilarinin arasinda kalan mesafenin orta noktasindan olgulda.
Bu 6l¢cim vicut protein kompartmanlarini yansitmaktadir. Erkeklerde 20 cm,

kadinlarda 18 cm’den az olmasi anormal kabul edilir.
4) Toraks genisleme kapasitesi, meme ucu Uzerinden mezura yardimiyla

ekspiryum ve derin inspiryumda gogus cevresi olcumleri yapildi ve aradaki

fark toraksin ekspansasyon (genisleme) kapasitesi olarak belirlendi.
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ISTATISTIKSEL ANALIz

Calismanin istatistiksel analizi SPSS 13.0 versiyon Windows paket
programi kullanilarak Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik Anabilim
Dal’'nda yapildi. Parametrelerin birbirleri ile korelasyonunda Pearson
Korelasyon Analizi kullanildi. KOAH evreleri arasindaki biyokimyasal,
spirometrik ve antropometrik degerlerin farkhliklart Mann-Whitney U testi ile
karsilastirildi. Prealbumin ve ftrigliserit degerleri dusuk olan ve olmayan
gruplar arasindaki biyokimyasal, spirometrik ve antropometrik degerlerin
farkhliklarini arastirmada Levene’s testi, T test, Mann-Whitney U testi ve
Wilcoxon W testlerinden yararlanildi. Degerler ortalama + standart deviasyon
(SD) olarak verildi. p degerinin 0.05’ten kugUk olmasi istatistiksel olarak

anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Calismamiza 81 erkek 19 kadin toplam 100 stabil KOAH’lI hasta alindi.
Olgularin yas ortalamasi 65.1 £ 9.7 yildi (46 - 84 yas). Olgularin demografik

verilerinin ortalamalari Tablo 5 a’da verilmigtir.

Tablo 5 a) Olgularin ortalama demografik verileri

ORTALAMA%SD

Hastalik suresi 6.6+0.4 yil
Yillik atak sayisi 1.410.1
Toplam yatis sayisi 1.210.1
Toplam yatis glini 11.241.7
%FEV, %53.9+20.1
%FVC 71.4+21.1
FEV./FVC %57.419.5
%FEF 2575 %28.3+12.5
%PEF %46.5+17.8

Olgulardan elde edilen malnutrisyon parametreleri, antropometrik ve

amfizem Olgimlerinin ortalama ve normal degerleri Tablo 5 b’dedir.

Tablo 5 b) Olgularin ortalama verileri ve verilerin kabul edilen normal sinirlari

ORTALAMA%SD NORMAL SINIRLAR
Protein (g/dL) 7.310.3 6.4-8.8
Alblmin (g/dL) 4.5+0.1 3.0-5.5
Prealblimin (g/L) 0.24+0.06 0.20-0.40
Transferrin (g/L) 2.8+04 2.29-4.30
Trigliserit (mg/dL) 109.7+56.6 32-148
Agirhik (kg) 76.5+15.5 -

BMI (kg/m? 28.1+5.4 20-25

Ust kol gevresi (mm) 282.9+39.5 >200 E, >180 K
Triceps cilt kalinligr (mm) 12.3+6.3 >10E, >13 K
Ekspansasyon kapasitesi (mm) 20.9+11.6 >25
Retrosternal mesafe (mm) 23.319.5 <35
Sinus diyafragma mesafesi (mm) 16.815.8 >15
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MALNUTRISYON PARAMETRELERI

PROTEIN

seviyesinin hastalik suresi

Serum total protein dlzeyi ortalamasi 7.3 £ 0.3 g/dL idi. Serum protein

gOsterdigi saptandi (Sekil 4).

hastalik siiresi

20,00 -

15,00 — (s} o =]

10,00 —

5,00 —

0,00

I I
oo 6,00 7,00 8,00
protein degeri

o

Sekil 4) Hastalik siiresi ile protein degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.216 p=0.031)

ile negatif korelasyon (r=-0.216 p=0.031)
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ALBUMIN

Ortalama serum albumin degeri 4.5+0.1 g/dL idi.

Serum alblimin

duzeyi, %PEF degeri ve vucut agirhg! ile pozitif korelasyon gdsteriyordu
(sirasiyla r=0.242 p=0.015 ve r=0.236 p=0.018 (Sekil 5,6).

alblimin degeri

albiimin degeri
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4,00 - o =] o
o o
o
3,50
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3,00 |
T T I ] I
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% PEF degeri

Sekil 5) Albimin degeri ile % PEF degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.242 p=0.015)

5,00 —

4,00 —

3,00 —

I T T T T T I
40,00 60,00 80,00 100,00 120,00 140,00 160,00

agirhk

Sekil 6) Albumin degeri ile agirlik dederi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.236 p=0.018)
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PREALBUMIN

Olgularin ortalama serum prealbimin degeri 0.24 + 0.06 g/L idi. Serum
prealbumin degerinin, KOAH akut alevlenme nedenli toplam yatis sayisi (r=-
0.304 p=0.002), toplam yatis gunua (r=-0.319 p=0.001) ve ortalama yillik yatis
sayisi ile negatif korelasyon (r=-0.351 p=0.012) gdsterdigi belirlendi (Sekil
7,8,9).

Prealblmin degeri solunum fonksiyon testi parametrelerinden %FEV4
(r=0.730 p<0.001) ve FEV4/FVC (r=0.541 p<0.001) degerleri ile pozitif
koreleydi (Sekil 10,11).

Amfizem varligini de@erlendirdigimiz ekspansasyon kapasitesi
(p=0.282 p=0.004) ve sinus diyafragma mesafesi ile pozitif (r=0.585 p<0.001),
retrosternal mesafe ile negatif (r=-0.583 p<0.001) korelasyon mevcuttu (Sekil
12,13,14).

0,40 —

0,30 —

00 000000

0,25

prealbiimin degeri
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0,10—

I I I
0,00 2,00 4,00 5,00 8,00 10,00
toplam yatis sayisi

Sekil 7) Prealblimin degeri ile toplam yatis sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.304 p=0.002)
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Sekil 8) Prealblimin degeri ile toplam yatis guinl arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.319 p=0.001)
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Sekil 9) Prealblimin degeri ile ortalama yillik yatis sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.351 p=0.012)
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Sekil 10) Prealbimin degeri ile %FEV1 degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.730 p<0.001
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Sekil 11) Prealbimin degeri ile FEV1/FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.541 p<0.001)
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Sekil 12) Prealbimin degeri ile ekspansasyon kapasitesi arasindaki korelasyon grafigi (p=0.282 p=0.004)
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Sekil 13) Prealbimin degeri ile sinlis diyafragma mesafesi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.585 p<0.001)
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Sekil 14) Prealbimin degeri ile retrosternal mesafe arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.583 p<0.001)

Malnatrisyonu gostermede onemli parametrelerden biri olan serum
prealbimin didzeyi normalden dusuk olgular 23 kisi ve bunlarin ortalama
prealbimin degeri 0.16 £ 0.01 g/L idi. Normal duzeyde olan olgular ise 77 kisi
olup ortalama serum prealbimin degeri 0.26 + 0.01 g/L olarak belirlendi.
Prealbumin deg@eri dustk olan KOAH'lllarda %FEV+ degerinin (%32.0 £ 1.8),
prealbumin degeri normal olan KOAH’lllara oranla (%60.4 = 2.0) anlamli
derecede dusuk olarak saptandi (p<0.001). Ayni sekilde FEV4/FVC oraninin
da prealbimin dederi dusuk olan grupta (%48.5 £ 1.6), normal olan gruba
(%60.1 £ 0.9) oranla anlamli derecede dusuk oldugu belirlendi (p<0.001)
(Sekil 15).

MalnuUtrisyonun  hastalardaki amfizem  varh@ ile iligkisini
degerlendirmek amaciyla olg¢llen retrosternal mesafe degerinin prealbimin
degeri dusuk olan grupta (32.9 £+ 1.9mm), prealbumin degeri normal olan
gruba (20.5 = 0.8mm) oranla istatistiksel agidan anlamli yuksek oldugu
saptandi (p<0.001). Sinus diyafragma mesafesi de duslik prealblimin
degerine sahip olanlarda (11.3 + 0.5mm), normal prealbimin degerine sahip
olanlara (18.4 + 0.6mm) goére anlamli derecede azalmis oldugu goraldu
(p<0.001) (Sekil 16).
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% degerler

FEV1 FEV1/FVC
*p<0.001 *n<0.001

O Prealbimin diistik B Prealblimin normal

Sekil 15) Prealbiimin degeri diisiik olan ve olmayan gruplarin %FEV, ve %FEV/FVC degerleri agisindan karsilastirilmasi

O prealbimin diis Uk
m prealblmin normal

retrosternal sinus
mesafe diyafragma
mesafesi
*p<0.001 **n<0.001

Sekil 16) Prealbiimin degeri diisiik olan ve

acisindan karsilagtirilmast

olmayan gruplarin retrosternal mesafe ve siniis diyafragma mesafesi degerleri
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TRANSFERRIN

Olgularin ortalama serum transferrin degeri 2.8 £ 0.4 g/L idi. Serum
transferin degeri %FEV; (r=0.244 p=0.014) ve FEV+/FVC (r=0.207 p=0.039)
degerleri ile pozitif, retrosternal mesafe ile negatif (r=-0.583 p<0.001)

korelasyon gosteriyordu (Sekil 17,18,19).
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Sekil 17) Transferrin degeri ile %FEV, degeri arasindaki korelasyon grafidi (r=0.244 p=0.014)
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Sekil 18) Transferrin degeri ile FEV4/FVC dederi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.207 p=0.039)
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TRIGLISERIT

Serum trigliserit degeri ortalamasi 109.7+56.6 mg/dL olarak belirlendi.
Serum ftrigliserit duzeyi, hastalik suresi (r=-0.298 p=0.003) ve toplam yatis
sayisl ile negatif (r=-0.199 p=0.047) yonde koreleydi (Sekil 20,21).

Solunum fonksiyonu testi parametrelerinden %FEV, (r=0.195 p=0.05)
ve FEV4/FVC ile pozitif (r=0.212 p=0.035) korelasyon gosteriyordu (Sekil
22,23).

Amfizematdz degisikligi gosteren retrosternal mesafe ile negatif (r=-
0.214 p=018), sinUs diyafragma mesafesi ile pozitif (r=0.286 p=0.004)
korelasyon gosterdigi saptandi (Sekil 24,25).
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Sekil 20) Trigliserit degeri ile hastalik siiresi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.298 p=0.003)
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Sekil 21) Trigliserit degeri ile toplam yatis sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.199 p=0.047)
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Sekil 22) Trigliserit degeri ile %FEV, dederi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.195 p=0.05)
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Sekil 23) Trigliserit degeri ile FEV4/FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.212 p=0.035)
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Sekil 24) Trigliserit degeri ile retrosternal mesafe arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.214 p=018)
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Sekil 25) Trigliserit degeri ile sinls diyafragma mesafesi dederi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.286 p=0.004)

Serum trigliserit duzeyi dusuk olgular toplam 17 kisiydi ve bu grubun
ortalama trigliserit dizeyinin 87.4 + 26.4 mg/dL oldugu gorildi. Serum
trigliserit duzeyi dusuk olmayanlarin sayisi 83 olup ortalama trigliserit dizeyi
183.2 £ 33.9 mg/dL idi. Trigliserit dizeyi dusuk grupta %FEV/ (%52.5 + 2.3)
ve %PEF (%43.6 + 1.8) degerlerinin, trigliserit dizeyi dusik olmayan grubun
%FEV1 (%59.2 + 4.2) ve %PEF (%60.1 + 3.4) dederlerine oranla anlamli
sekilde dusuk oldugu saptandi (sirasiyla p=0.049 ve p=0.001) (Sekil 26).

% degerler

FEV1 PEF

*p=0.049 **p=0.001

‘Dtrigliserit dusuk @ trigliserit diistk degil

Sekil 26) Serum trigliserit degeri diisiik olan ve olmayan gruplarin %FEV, ve %PEF degerleri agisindan karsilastirilmasi
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ANTROPOMETRIK DEGERLENDIRME

VKi DEGERI

Olgularin ortalama VKI degeri 28.1 + 5.4 kg/m? idi. VKI degerlerinin
FEV4/FVC ile pozitif (r=0.212 p=0.035), ekspansasyon kapasitesi ile negatif

(r=-0.297 p=0.003) korelasyon gdsterdigi belirlendi (Sekil 27,28).
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Sekil 27) VKIi degeri ile FEV1/FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.212 p=0.035)
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Sekil 28) VKI degeri ile ekspansasyon kapasitesi degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.297 p=0.003)
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UST KOL GEVRESI

Ust kol gevresi ortalamasi 282.9 + 39.5 mm idi. Bu élglimlerin toplam
yatis sayisi ile negatif (r=-0.211 p=0.035) yonde korele oldugu goraldu. Ayni
zamanda %PEF ile pozitif (r=0.211 p=0.035) yonde korelasyon gdsteriyordu
(Sekil 29,30).
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Sekil 29) Ust kol gevresi degeri ile toplam yatis sayisi arasindaki korelasyon grafigi(r=-0.211 p=0.035)
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TRICEPS CILT KALINLIGI

Ortalama degeri 12.3 +* 6.3 mm olarak hesaplanan triceps cilt
kalinhginin yillik atak sayisi ile negatif (r=-0.234 p=0.019), FEV4/FVC ile
pozitif (r=0.253 p=0.011) yonde korele oldugu belirlendi (Sekil 31,32).
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Sekil 31) Triceps cilt kalinhigi degeri ile yillik atak sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.234 p=0.019)
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Sekil 32) Triceps cilt kalinhg! degeri ile FEV4/FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.253 p=0.011)
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AMFIiZEMATOZ DEGISIKLIKLER

TORAKS EKSPANSASYON KAPASITESI

Azalmasi amfizem lehine yorumlanan toraks ekspansasyon
kapasitesinin ortalama yatis sayisi ile negatif (r=-0.248 p=0.013) yonde
korele oldugu belirlendi (Sekil 33).

Solunum fonksiyon testi degerlerinden %FEV: (r=0.457 p<0.001),
%FVC (r=0.455 p<0.001) ve FEV+1/FVC degerleri ile pozitif (r=0.228 p=0.023)
korelasyon gosteriyordu (Sekil 34,35,36).
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Sekil 33) Ekspansasyon kapasitesi degeri ile ortalama yatis sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.248 p=0.013)
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Sekil 34) Ekspansasyon kapasitesi degeri ile %FEV, degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.457 p<0.001)
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Sekil 35) Ekspansasyon kapasitesi degeri ile %FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.455 p<0.001)
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Sekil 36) Ekspansasyon kapasitesi degeri ile FEV1/FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.228 p=0.023)
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RETROSTERNAL MESAFE

Artmasi amfizem lehine yorumlanan retrosternal mesafe dlgtimlerinin
KOAH hastalik suresi (r=0.239 p=0.016), yillik atak sayisi (r=0.287 p=0.004),
toplam yatis sayisi (r=0.282 p=0.004) ve toplam yatis gunu sayisi ile pozitif
(r=0.256 p=0.010) korelasyon gdsterdigi saptandi (Sekil 37,38,39,40).

Solunum fonksiyon testi degerlerinden %FEV4 (r=-0.666 p<0.001) ve
% FVC degerleri ile negatif (r=-0.535 p<0.001) korele oldugu belirlendi (Sekil
41,42).
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Sekil 37) Retrosternal mesafe degeri ile hastalik stiresi degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.239 p=0.016)
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Sekil 38) Retrosternal mesafe degeri ile yillik atak sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.287 p=0.004)
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Sekil 39) Retrosternal mesafe degeri ile toplam yatis sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.282 p=0.004)
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Sekil 40) Retrosternal mesafe degeri ile toplam yatis glinii sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=0.256 p=0.010)
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Sekil 41) Retrosternal mesafe degeri ile %FEV4 degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.666 p<0.001)
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Sekil 42) Retrosternal mesafe degeri ile %FVC degeri arasinda korelasyon grafigi (r=-0.535 p<0.001)
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SiNUS DiYAFRAGMA MESAFESI

Azalmasi amfizem lehine yorumlanan sinus diyafragma mesafesi
degerleri ile atak sikligi parametrelerinden hastalik suresi (r=-0.279 p=0.005),
yillik atak sayisi (r=-0.300 p=0.002), toplam yatis sayisi (r=-0.317 p=0.001)
ve toplam yatis guni negatif (r=-0.268 p=0.007) korelasyon gdsteriyordu
(Sekil 43,44,45,46).

Solunum fonksiyon testi degerlerinden %FEV: (r=0.688 p<0.001),
%FVC (r=0.608 p<0.001) ve FEV+4/FVC degerleri ile pozitif (r=0.529 p<0.001)
korelasyon gosteriyordu (Sekil 47,48,49).
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Sekil 43) Sinus diyafragma mesafesi degeri ile hastalik siiresi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.279 p=0.005)
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Sekil 44) Sinus diyafragma mesafesi degerleri ile yillik atak sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.300 p=0.002)
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Sekil 45) Sinus diyafragma mesafesi degeri ile toplam yatis sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.317 p=0.001)
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Sekil 46) Sinls diyafragma mesafesi degeri ile toplam yatis giini sayisi arasindaki korelasyon grafigi (r=-0.268
p=0.007)
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Sekil 47) Sinus diyafragma mesafesi degeri ile %FEV degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.688 p<0.001)
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ekil 48) Sinlis diyafragma mesafesi dederi ile %FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.608 p<0.001
$ ) yafrag g o yon grafigi ( P )
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Sekil 49) Sinus diyafragma mesafesi degeri ile FEV1/FVC degeri arasindaki korelasyon grafigi (r=0.529 p<0.001
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TARTISMA

Malndtrisyonun, solunum hastaliklarinin  agirhdr ile iliskili olmasi,
beslenme durumunun bozulmasi ile akciger islevinin bozulmasi, beslenme
durumunun duzeltiimesinin mekanik ventilasyon desteginden daha hizli ve

basarili ayrilmayi sagladigi (9) uzun suredir bilinmektedir.

Malndtrisyon solunum sistemi Uzerine olumsuz etkilerini baslica 3

mekanizma ile olusturur.

1) Solunum kas guclinde azalma
2) Solunum durtisunun bozulmasi

3) Bagisiklik islevlerinin bozulmasi

Solunum kas islevleri iyi beslenmemis kisilerde bozulur. Sistemik
herhangi bir hastalik durumunun séz konusu olmadigi anoreksiya nervoza
hastalarinda, transdiyafragmatik basinglarin belirgin  olarak azaldigi
gOsterilmistir. Hayvan calismalarinda da akut ya da kronik beslenme

bozukluklarinin diyafragma glcunde azalmalar oldugu bildirilmistir (6).

Cizgili kaslar iki tip lifin karisimindan olusmaktadir. Tip 1 lifler yavas
kasilan, oksijen bagimli ve yorulmaya direngli iken; Tip 2 lifler hizli kasilan,
oksidatif (2a) veya glikolitik (2b) metabolizma kullanan liflerdir. Hizli uyarilan
lifler (tip 2) malnitrisyonda daha fazla oranda etkilenirler. Geriye kalan yavas
uyarilabilen ve oksijene bagimli lifler bazal aktiviteyi saglamak igin yeterli

olurlarken maksimal gucu olusturmada yetersiz kalirlar.

Malnutrisyon solunum durtisini de olumsuz olarak etkilemektedir (3).
Beslenme ile solunum durtisi arasindaki etkilesim, beslenmenin
metabolizma hizina etkisinin direkt bir sonucudur. Genel olarak metabolizma

hizini dugtiren kosullar solunum diirtlisinii de azaltir. insanda metabolizma
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hizi ile hipoksik solunum yaniti da paralel olarak azalmaktadir. On gun
sureyle gunde 550 kcal dengeli diyet alan gonullilerde hipoksiye karsi
solunum durtisinde %58 azalma saptanmis olup yeniden beslenme sonrasi
yanit normale doénmastir (23). Solunum durtisu diyetin igerigi ile de
degisebilmektedir. Yedi gun slre ile protein igermeyen diyet verilmesi sonucu

COy'ye kars! solunumsal yanitta bozukluk saptanmistir (21).

Solunum kaslarindaki gugsuzlik ile birlikte solunum durtisinidn azalmasi
Oksuruk refleksinde azalmaya ve buna bagli olarak atelektazi ve pndémoni
sikliginda artisa neden olur. Ayni zamanda bu durum mekanik ventilasyon

tedavisinin uzamasina ve ayrilmada zorluklara neden olmaktadir.

Malnutrisyonun, enfeksiyona karsi olusan direnci azalttigi eskiden beri
bilinmektedir. Protein enerji malnutrisyonu (PEM), edinilmis bagisiklik
bozukluklarinin en sik kargilagilan nedenidir (23). Malnutrisyon, antikor
uretimini azaltir. Polimorf naveli 16kositlerin sayilari normal olmasina ragmen
kemotaksis, opsonizasyon ve fagositoz fonksiyonlari baskilanir. Hicre igi
oldurme yetisi azalir (23). Timus, dalak ve lenf nodlari atrofiye ugrar. Lenfosit
sayisi azalir. T hucreleri en ¢ok etkilenen alt grup olup lenfokinlerin Gretimi
azalir. PEM’de IgA yanitinda ve kompleman dizeyinde azalma goérulmektedir
(23).

KOAH’ta sik saptanan PEM birgcok acidan immidn sistemi bozarak
organizmanin enfeksiyon riskini arttirmaktadir. Ozellikle bu hasta grubunda
ek enfeksiyonlarin morbidite ve mortalite Uzerine olumsuz etkisi iyi

bilinmektedir.
Yukarida siralanan tim mekanizmalar ile malnatrisyon, solunum sistemi

Uzerine altta yatan akciger hastaligindan bagimsiz olarak olumsuz etkide
bulunur. KOAH’ta bu etkilesim ¢ok daha baskin olmaktadir (23).
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Geriye donusumsuz, ilerleyici hava akimi kisittamasi ile karakterize bir
hastalik olan KOAH’ta anormal inflamatuar yanitla iligkili olarak, sistemik
etkilerin ortaya c¢ikabilecegi ve bunun sonucunda da beslenme
bozukluklarinin olusabilecedi bilinmektedir. Bu nedenle ginumuzde KOAH
hastalarinin beslenme faktorlerinin incelenmesi ve gerektiginde uygun
natrisyonel destegin saglanmasi Onerilmektedir (32). KOAH'lI hastalarda,
beslenme durumunun bozuk olmasi hem spontan soluyan hem de mekanik
olarak solutulan hastalarda; solunum kaslarinin iglevini, solunum durtlisinu
ve pulmoner savunma mekanizmalarini bozarak morbidite ve mortaliteyi

olumsuz etkileyecektir (33).

KOAH'lI hastalarda malndtrisyon olusmasinin  ¢ok etkenli oldugu
dusunulmektedir. Yetersiz kalori alinimi, hastalik tablosundaki kilo kaybini tek
basina aciklamamaktadir. KOAH’lI hastalar saglkli iyi beslenen insanlar
kadar hatta daha fazla kalori alsalar dahi kilo kaybetmekte ve malnutrisyon
gelismektedir. KOAH’ta malndtrisyon olusum mekanizmasi alinan ve

harcanan enerji dengesindeki uyumsuzlukla agiklanmaktadir.

1) Enerji Aliminda Yetersizlik

KOAH'lI hastalarda, solunum sikintisi nedeniyle ¢igneme ve yutmada
gucluk olusur. Kullanilan ilaglarin (sempatomimetikler, teofilin vb.) yan etkisi
olarak dispepsi gelisebilir. Hipoksi nedeniyle  gastrointestinal sistem
perfuzyonunun yetersiz olmasi da sindirimi guglestirebilir. Zorlu solumalari
nedeniyle hastalar bilerek beslenmeden sakinabilirler ve istahsizlik dnemli bir
sorundur. Anksiyete ve depresyon gibi psikiyatrik sorunlar da istahsizliga
neden olmaktadir. KOAH’lI hastalarin %20-25’inde olan peptik Ulser de g6z
onunde bulundurulmahdir. Siralanan bu gerekgelerin  sonucu olarak

hastalarin besin alimlari saglikli insanlardan ¢ok geride kalir.
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2) Enerji Tuketiminde Artig

Yetersiz beslenme yaninda enerji tuketiminin yuksek olmasi,
malnutrisyonu olusturan en 6nemli etkendir. KOAH’lI hastalarda solunum igi
dramatik olarak artmistir (34). Normal kigilerde 36-76 kcal/gin olan solunum
kalori maliyetinin, KOAH'li hastalarda on kat arttigi (430-720 kcal/gun)
bildirilmistir (35). Solunum kasi enerji tiketiminde artis nedeniyle KOAH’lI
hastalar hipermetabolik durumdadirlar. Enerji tiketiminin artmasi, solunum

isinin artmasi ve solunum kaslarinin etkinliginin azalmasi ile ilintilidir.

Enerji gereksinimini artiran etkenler arasinda stres yaniti, ilag tedavisi ve
sistemik enflamasyon da sayilabilir. KOAH'lI hastalarda katekolaminlerin
arttig1 bildirilmis olup bunlarin da metabolizma artisina neden olduklari
bilinmektedir (36). KOAH’ta bronkodilatasyon saglamak amaciyla B
agonistler yaygin olarak kullanilir. Saglikli erkeklerde 2 haftalik salbutamol
tedavisi istirahat enerji gereksinimini (REE) %8'den az artirir (37). Buna
karsin, akut alevlenmelerde uygulanan dozlarda salbutamol REE’yi %20’ye
varan oranlarda artirmaktadir (38). Hipermetabolizmaya neden olabilecek bir
diger etken sistemik enflamasyondur. KOAH hastalarinda sistemik
enflamatuar yanit varligi gosterilmis olup kanda akut faz proteinleri, TNF
reseptorleri ve eriyebilir adhezyon molekulleri konsantrasyonlarinin arttigi
bildirilmistir  (39). KOAH hastalarinda, kilo kaybi ile plazma TNF
konsantrasyonu arasinda belirgin bir iliski saptanmistir. inflamatuar sitokinler,
istahsizlik olusturabilirler ve REE artigsina neden olurlar. Kilo kaybi, 6zellikle
yagsiz doku kitlesi (FFM) ve iskelet kas kitlesi hastanin inflamatuar yaniti ile
iligkilidir. Genel olarak, IL-6, TNF ve eriyebilir reseptorleri ile iskelet kas kitlesi
arasinda ters oranti vardir (40). Proinflamatuar sitokinlerin artmasi katabolik
durum olusmasina destek olur. Bazi ¢alismalarda, TNF duzeyleri ile istirahat
metabolizma oraninin dolaysiz iligkisi gosterilmistir (41). Leptin, yag dokusu
tarafindan Uretilen ve enerji dengesinde 6nemli roli olan bir proteindir.

Obesitede leptine karsi santral bir duyarsizlik, kaseksi durumunda ise tersi
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bildirilmistir (42). KOAH hastalarinda proinflamatuar durumda leptin dizeyinin

arttig1 gosterilmistir (43).

insan ve hayvan calismalarinda, vicut agirhdl ve solunum kas kitlesi
arasinda gugli bir baginti bildiriimis olup (44), malnutrisyon ile ilerleyici

solunum bozukluklarinin gelistigi gosterilmistir.

Sistemik bir hastalik olmasi nedeniyle KOAH hastalarinin énemli bir
kisminda malnuatrisyon vardir (45). Ayaktan izlenen KOAH hastalarinin
%25'inde, hastanede tedavi edilen KOAHlI hastalarin %50’sinde
malnatrisyon saptanmistir. Akut solunum yetersizligi ile seyreden kritik KOAH
hastalarinda bu oran %60’a ulagsmaktadir (46). Yapilan c¢alismalarda
malnutrisyon ile KOAH'In siddeti arasinda iliski oldugu, malnutrisyonun
KOAH’ta kotu prognoz ve ileri derecede havayolu hastaligi ile beraber oldugu
gOsterilmistir (47). Fiaccaniori ve ark., 55 hiperkapnik solunum yetmezlikli
KOAH’liy1 degerlendirdikleri calismalarinda %52 oraninda malnatrisyon
insidansi saptamisglardir (48). KOAH’ta beslenme yetersizligi ile yasam
kalitesi arasinda negatif bir iligki oldugu bildirilmistir (49). KOAH’ta 5 yillik sag
kalim genel olarak %30-60 arasinda degismekte (50) ancak malnutrisyonu
olmayan KOAH’lilarda bu oran %50 iken, malnltrisyonu olanlarda %20’ye
dusmektedir (45). Kilo kaybi arttikga KOAH’lilarin 6lim riski artmakta, sisman
KOAH’lilarin mortalitesi ise daha dusik ¢ikmaktadir (51,52). Stabil KOAH’li
olgularin %14’Unde kilo kaybi bulunmaktadir (53). KOAH’ta hastaligin
agirhgina gore malnatrisyon gérulme orani artmakta, 6zellikle FEV+'in %35’in
altinda olmasi durumunda daha fazla goérulmektedir (54). Yapilan bir diger
calismada; KOAH olgularinin diguk vicut agirhgi, son zamanlardaki kilo
kaybi, mekanik ventilator gereksinimi, hastaneye basvuru ve akut
alevlenmelerinin mortalitenin belirleyicisi oldugu goérulmustar (55). Kilo kaybi
ile korele olarak diyafragma kasinin kitlesi ve kalinligi da azalmaktadir (33).
Fletcher ve ark. FEV¢{ dUsus hizinin sigara aligkanligi disinda, beslenme
eksikligine baglh kilo kaybindan da etkilendigini bildirmiglerdir (56).

Calismamizda da KOAH’ta malnutrisyonun temel olarak degerlendiriimesinde
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kullanilan vucut agirhgr degerlerinin FEV1 degeri ile pozitif yonde iligkide
oldugu, vucut agirhdr yiksek olan hastalarin FEV4 degerlerinin de ylksek
oldugu belirlenmistir. Fakat 6zellikle mekanik ventilasyon destedi gerektiren
akut ataklarda malnatrisyonun daha sik goértldigld, bu dbénemde su
retansiyonu ve 6dem nedeniyle vucut agirhdinin dikkate alinmasinin
natrisyonel durumun degerlendiriimesinde yanlis sonuglara yol actigi
bilinmektedir (48,57).

VKI, malnitrisyon ve etkilerinin degerlendirimesinde kullanilan bir diger
parametredir. KOAH’lI olgularda FEV, ile iligkilidir ve morbidite /mortaliteyi
etkileyen bir faktérdir (57). VKi ile FEV, arasinda pozitif korelasyon oldugunu
bildiren c¢esitli ¢galismalar mevcuttur (56,59). Yas, FEV4, sigara, abdominal
obezite ve sosyoekonomik durum gibi diger faktorler diglandiktan sonra bile,
KOAH gelisme riski ile VKI arasinda ters iliski tespit edilmistir (60).
Calismamizda VKI degerlerinin, spirometrik olarak obstriiksiyonu isaret eden
FEV4/FVC degerleri ile pozitif korele oldugu gdsterilmistir. Bu bulgu VKI
degderi ile hastaligin agirhgi1 arasinda iliski oldugunu bildiren genel literatur
bilgisi ile uyumlu olmakla beraber, VKi'nin malnitrisyon ve etkilerini

degerlendirmede ¢ok dnemli olmadigi sonucuna variimistir.

KOAH’ta, hastaligin siddeti arttikga amfizemat6z degisikliklerin de arttigi
bilinmektedir. Guerra ve ark. radyolojik olarak amfizematoz degisiklikleri olan
hastalarda, VKi degerlerinin daha disik oldugunu belirtmiglerdir (61).
Yapilan bir diger calismada da amfizemli olgularda, kronik bronsgitli olgulara
g6ére VKI degerleri anlamli derecede disiik bulunmustur (62). Calismamizda
g6gls ekspansasyon kapasitesi ile VKI degeri arasinda negatif korelasyon
gOzlenmistir.  Bu durum malnitrisyondan ziyade, 6zellikle abdominal
obesitenin diyafragma hareketlerinde kisittamaya neden olmasi seklinde

aciklanabilir.

KOAHta beslenme durumunun degerlendiriimesinde kullanilan vicut

agirhg ve VKI dlgtiimleri; 6dem, overhidrasyon, asit ya da gross timdral
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kitlelerden etkilendigi icin yalnizca bu parametrelerle yapilan nutrisyonel
degerlendirmelerde yanlis negatif sonuglar sik gdézlenir. Bu durum, ilave
degerlendirme ydntemleri ihtiyacini dogurmustur. Vicut agirigi ve VKinin
yani sira bir takim antropometrik, biyokimyasal ve immunolojik parametreler
kullaniimaktadir. Bu degerlendirmeler hem KOAH’ta malnutrisyon varligi ile
derecesini ortaya koyar, hem de gerekli nutrisyonel destegin belirlenmesinde
yardimci olur (63). KOAH’lilarda tum nutrisyonel degerlendirme ydntemleri

yaygin kullaniimakla birlikte en iyi yontem belirlenememistir (64,65).

Vucut agirligiyla iligkili bir 6lgim olan TDK (66), KOAH’lI hastalarda
malnatrisyonun (67) ve hastalik siddetinin degerlendiriimesinde (68) anlamli
bir parametre olarak gosterilmistir. KOAH’larda amfizemli grupta (69), ileri
evrede (70), hastaneye yatan (71) ve akut solunum yetmezligindeki
hastalarda (57,65) TDK azalmis olarak bulunmustur. Calismamizda TDK
degerlerinin KOAHta obstriksiyonun gostergesi olan FEV4/FVC degeri ile
pozitif korelasyon gosterdigi belirlenmistir. Ayni zamanda TDK degerlerinin
yilik atak sayisi ile negatif korele oldugu ve sik atak gegirenlerde TDK
degerlerinin daha dusuk oldugu, ¢alismamizin bir diger bulgusudur. Her iki
bulgu da, TDK ile hastaligin agirligi arasindaki iligkiyi bildiren literatur

verilerini destekler niteliktedir.

UKC'nin de KOAH'lI hastalarda hastaligin siddetinin
degerlendiriimesinde anlamli bir parametre oldugu gosterilmistir (65,68).
UKC ile VKi arasinda kuvvetli, FEV, arasinda ise orta kuvvette pozitif ydnde
iliski saptanmistir (62). Stabil KOAH’lilarda dahi %47.2 oraninda azaldigi
gosterilen UKC o6lgimi (58), amfizemli (69) ve akut solunum yetmezIikli
olgularda da diisiik bulunmustur (57). Bizim calismamizda UKC degerlerinin,
spirometrik dlgimlerden yalnizca PEF ve %PEF degerleri ile anlamli pozitif
korelasyon gosterdigi belirlenmistir. Bunun yaninda toplam yatis sayisi fazla
olan KOAH'li hastalarin UKC degerlerinin anlamli derecede diisiik bulunmasi,

UKC’nin KOAH'In agirhgini gdstermedeki roliinii yansitmaktadir.
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KOAHta malnatrisyon degerlendiriimesinde biyokimyasal
parametrelerin, antropometrik parametrelerden daha guvenilir oldugu ve
daha erken donemde degisiklik gosterdigi de bilinmektedir (46,47,51,65).

Serum  protein  seviyesi, KOAHta beslenme  durumunun
degerlendiriimesinde kullanilan bir diger parametredir (72). KOAH’li olgularda
Ozellikle akut atakta olmak Uzere azalmis protein alimi, azalmis protein
sentezi ve artmis enflamasyon nedeniyle protein dengesinin bozulmasi,
ayrica vacut agirhginin azalmasina paralel olarak somatik proteinlerin
azalmasi s6z konusudur (48). Amfizemli (73) ve solunum yetmezIigi olan (65)
KOAH’lI olgularda total protein dizeyinin anlamli olarak azaldigi belirtiimistir.
Bizim calismamizda serum protein duzeyinin, literatirle uyumlu sekilde

hastalik suresi ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmistir.

Yapilan ¢alismalar, KOAH’In natrisyonel durumunun
degerlendiriimesinde serum albimin degerinin dnemli yeri oldugunu ortaya
koymustur (54,57,58,62,74). Stabil ve atak donemindeki KOAH’ll olgularda
serum albimin konsantrasyonunun azaldigini bildiren g¢alismalar mevcuttur
(54,57,58,62,70,74,75). Bu durumun artmis enflamasyon nedeniyle
olabilecedi distinlilmektedir. Beslenme parametresi olarak albiiminin, VKi'ne
gOre daha iyi bir parametre oldugunu ileri siren g¢alismalar da vardir (76).
AlbUmin ile FEV1 (76,77) ve Sa0, (62) arasinda pozitif bir korelasyon oldugu
gorulmustar. Cano’nun c¢alismasinda serum albumin duzeylerinin  hem
natrisyonel durumdan hem de enflamatuar sureclerden etkilendigi ve akciger
fonksiyonlari ile VKI’den daha yiiksek korelasyon gdsterdigi belirtilmistir (78).
Bununla birlikte serum albumini ile akciger fonksiyonlari arasinda iliski
olmadigini bildiren ¢aligmalar da mevcuttur. Elli U¢ olguyu kapsayan bir
¢alismada serum albimin duzeylerinin, KOAH’ta hastaligin siddeti ile iligkisi
bulunmadigi gosterilmistir (65). Openbrier ve ark. ortalama FEV+i %57 olan
grupta beslenme yetersizligi gérulmezken, ortalama FEV+i %35 olan grupta

ise somatik kayip gozlemislerdir. Her iki gruptaki olgularin serum albumin
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degerlerinde ise anlaml farklilik saptanmamigtir (66). Bizim yaptigimiz
¢alismada serum alblimin degerinin spirometrik degerlendirmelerden %PEF
degeri ile pozitif ydonde korelasyon gosterdigi saptanmistir. Ayni zamanda
malnutrisyonun temel goOstergesi olan agirlik degerleri ile de pozitif korele
olmasi, albuminin  nudtrisyonel  degerlendirmede yeri  olabilecegini

dusundurmektedir.

KOAH'In nutrisyonel degerlendirmesinde yarari en ¢ok gdsterilen
biyokimyasal parametre olan prealbimin ile ilgili bircok galisma yapilmigtir.
Dusuk kilolu amfizematdz olgularin normal kilolu ayni derecede hava yolu
obstriksiyonu olan KOAH olgularindan daha dispneik oldugu ve prealbimin
degerleri degerlerinin daha dusuk oldugu go6zlenmistir (77). Bir diger
calismada akut solunum yetmezligi tanisi ile hastaneye yatirilan olgularin
%22’sinde prealbumin konsantrasyonunun dusuk oldugu bildirilmigtir.
Malnutrisyon varligi mekanik ventilatérden ayrilmayi da zorlastiracagindan
akut solunum yetmezligi gelisen KOAH’li olgularin 6zellikle prealblimin
dizeyi ile rutin olarak malnutrisyon yonunden degerlendiriimesi dnerilmigtir
(57). Ballioglu ve ark.; amfizemli olgularda VKi ve prealbimin diizeyinin
malnadtrisyonlu olanlarda anlamli derecede dugsuk oldugunu ve evre 3
KOAH’lilarin evre 1 KOAH’lilara oranla, prealbumin degerlerinin anlamli
derecede duslk oldugunu gdstermislerdir (71). Schols ve ark. da orta ve agir
derecede KOAH’lilari kargilastirdiklari ¢alismada, agir KOAH’lllarda serum
prealbimin degerlerinin anlamli derecede dusik oldugunu saptamiglardir
(77). Laaban ve ark., akut solunum yetmezligi nedeniyle mekanik ventilasyon
gereken KOAH’lI hastalarda malnutrisyonun %74, gerektirmeyen grupta %43
oldugunu ve iki grup arasinda prealbumin degerleri agisindan anlamli fark
bulundugunu saptamiglardir (57). Serum prealbimin seviyesinin KOAH’In
agirlhigi ile korele oldugu bircok calismada gosterilmistir (79,80). Serum
prealbimin degeri ile FEV,s ve PaO, dedgerleri arasinda pozitif, hastalik
suresi ve atak sikligi arasinda negatif korelasyon saptanmistir (81).
Calismamizda serum prealbimin dizeyi, KOAH agirligi ile en korele oldugu

gorilen parametre olmustur. Serum prealbumin degerlerinin; atak sikligini
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degerlendirdigimiz toplam yatis sayisi, toplam yatis gunu ve ortalama yillik
yatis sayisi ile negatif korelasyon godsterdigi belirlenmigtir. Bu bulgu
hastaligin agirhgr arttikga atak sayisi ve ataklara bagli hastaneye yatis
sikliginin arttigi, artmis sistemik enflamatuar yanit neticesinde de natrisyonel

durumda koétulesme oldugu yonundeki literatr verilerini desteklemektedir.

Spirometrik  degerlendirmede obstriksiyonun siddetini ve
progresyonunu goOsteren parametrelerle korelasyon gdsteriyor olmasi,
KOAHta hastaligin ve hastaliga bagh  nutrisyonel  durumun
degerlendiriimesinde etkin bir parametre olabilecegini desteklemektedir.
Amfizem, KOAH’ta 6zellikle terminal donemde yogun inflamatuar progese
bagli olarak alveollerin yikimi ve kronik hava hapsi ile karakterize bir tablodur.
Dolayisiyla amfizem tablosu gelisen KOAH’lI hastalarda obstruksiyon daha
siddetli, ataklar daha sik ve daha ciddidir (50). Nutrisyonel durumun da bu
progresyondan etkilenmesi kaginiimazdir. KOAH’lI hastalarda amfizemat6z
degisiklikleri belirlemede genelde radyolojik bulgulardan yararlanilir.
Calismamizda serum prealbimin dizeyinin; KOAH’lI hastalarda amfizem

varligini gosteren dlcumlerle negatif iligski gosterdigini saptadik.

Ayrica olgular serum prealbimin dizeyi disuk olan ve olmayan
olgular olarak ikiye ayrildiginda serum prealbumin dizeyi dusuk olanlarin
normal olanlara kiyasla spirometrik degerleri daha duasuk, amfizem Olgim
degerleri daha yuksek bulunmustur. Literatirde serum prealbimin degeri ile

radyolojik amfizem degerlendirmesini karsilastiran ¢alismaya rastlanmamistir.

Serum transferrin  duzeyinin, KOAHta nutrisyonel durumun
degerlendiriimesinde kullanildigi calismalar mevcuttur (72). Literatirde stabil
dénemde, alevlenme doéneminde, solunum yetmezliginde ve mekanik
ventilasyon destegi alan KOAH’li olgularda serum transferin degerlerinin
azaldigini bildiren bir¢ok galismaya rastlanmaktadir (33,57,58,65,70,74,75).
Orta ve agir derecede KOAH’lilarin karsilastirildigi bir galismada serum

transferin degerlerinde anlamli fark saptanmistir (77). Musil ve ark., serum
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transferrin  konsantrasyonunun, KOAH’lI hastalarda hastaligin siddetinin
degerlendiriimesinde anlamli bir parametre oldugunu gdstermigtir (68).
Calismamizda serum transferin degerinin %FEV, ve FEV4/FVC degerleri ile
pozitif, retrosternal mesafe ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmigtir.
Hem spirometrik olarak obstriksiyonu gosteren degerler hem de
amfizemat6z degisikligin gostergesi olan retrosternal mesafe ile anlamli iliskili
olmasi, serum transferrin seviyesinin hastahigin siddeti ile iliskilendirildigi

genel literatur bilgilerinin lehine bulgulardir.

Serum trigliserit dizeyi, KOAH’li hastalarin natrisyonel durumlarinin
degerlendiriimesinde katkisi yakin zamanda ortaya konan bir parametredir.
Bazi calismalarda KOAH’l olgularda serum trigliserit duzeyinin, hastalik ve
inflamasyonun siddeti ile iliskili oldugu gosterilmistir (82,83). Gé¢gmen ve ark.
KOAH'li olgularin serum trigliserit diizeyi ile VKIi degerleri arasinda anlamli
pozitif korelasyon saptamigtir (84). Ayni zamanda serum trigliserit dizeyinin
FEV4, %FEV ve %PEF degerleri ile pozitif, sigara paket yili ile negatif korele
oldugu ve balgam kudltirinde Ureme saptanmis olgularin trigliserit
dizeylerinin Ureme olmayan olgulara oranla anlamli disuk oldugu
gorulmustar (84). Calismamizda serum trigliserit dlizeyinin hastalik suresi ve
toplam yatis sayisi ile negatif korelasyon gosterdigi saptanmistir. Bu bulgu
hastaligin progresyonu ile trigliserit dlzeyinin azalmasi arasindaki iliskiyi
gOstermektedir. Spirometrik degerlerin serum trigliserit dizeyi ile pozitif
korele olmasi ve serum ftrigliserit dizeyi disuk olan olgularda olmayan
olgulara oranla FEVi, %FEV: ve %PEF degerlerinin duslik olarak
saptanmasi bu iligkiyi desteklemektedir. Retrosternal mesafe arttikga
trigliserit duzeyinin azalmasi ve sinus diyafragma seviyesi ile de pozitif
korelasyon gostermesi, amfizematdz degisikliklerin serum trigliserit duzeyi

Uzerine olan olumsuz etkisini yansitmaktadir.
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Malnatrisyon varligi akciger morfolojisini de etkilemektedir. Protein
veya kalori malnltrisyonuna maruz birakilan yeni dogan farelerde akciger
gelisiminin  bozuldugu, amfizemat6z dedisiklikler meydana geldigi
gorilmistir (85). Internal ylizey alaninin azalmasi, hava boslugunun
geniglemesi, alveoler septalarda, elastik liflerde ve intraalveoler sirfaktanda
azalma olmasi bu degisikliklerdendir. Gerek dusuk dodgum agirhgi olan
gerekse cocuklukta beslenme bozukluguna maruz kalanlarda, yetiskinlikte
daha kotu akciger fonksiyonlarinin ortaya ¢iktigi ve bu kisilerin KOAH olmaya
egilimli olduklari gésterilmistir. Bu kisilerde amfizematoz degisiklikler daha sik
g6zlenmektedir (86). Dusuk kilolu amfizematdz olgularin normal kilolu ayni
derecede hava yolu obstriksiyonu olan KOAH olgularindan daha dispneik
oldugu gozlenmistir (77). KOAHta amfizemato6z dedisiklikler tabloya hakim
olmaya basladiginda, hastalarin yasam kalite anket skorlarinda belirgin

disme meydana gelir (87).

Amfizematdz degisiklikleri saptamak igin yararlanilan yontemlerden biri
de akciger grafisinde yapilan dlgimlerdir. Amfizemde, akcigerdeki havalanma
artisina bagll olarak diyafragma asagi yer dedistirir. Bu degisikligi,
kardiyofrenik ve kostofrenik sinusleri bir gizgi ile birlestirmek ve bu gizgi ile
diyafragma kenari arasindaki maksimum dik uzakligi Olgcerek saptamak
mumkindur (88,89). Bu deder amfizem varliginda azalmaktadir.
Calismamizda sinls diyafragma mesafesi olgumlerinin  atak sikligi
parametrelerinden hastalik suresi, yillik atak sayisi, toplam yatis sayisi ve
toplam vyatis gunU sayisi negatif korelasyon gdsterdigi belirlenmigtir.
Solunum fonksiyon testi degerlerinden %FEV4, %FVC ve FEV4/FVC
degerleri ile de pozitif korele oldugu saptanmigtir. Tim bu bulgular amfizemi
gOsteren sinus diyafragma mesafesi degerlerinin hastaligin siddeti ile iligkisini

desteklemektedir.
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Retrosternal mesafede genisleme, amfizematdéz degisikliklerin
degerlendiriimesinde kullanilan bir diger dlgumdir (88,89). Retrosternal
mesafedeki artisin KOAH’ta amfizemat6z degisikligin en duyarl gdstergesi
oldugu ve spirometrik degerlerle negatif (89,90) hastalik siddeti ile pozitif
iligkili oldugu (61) gosterilmigtir. Calismamizda da literatlrle ortusen sonuclar
elde edilmistir. Retrosternal mesafe olgumlerinin, atak sikhigini
degerlendirdigimiz parametrelerden olan hastalik siresi, yillik atak sayisi,
toplam yatis sayisi ve toplam yatis gunu ile pozitif korelasyon godsterdigi
saptanmistir. Bu bulgu, sik gecgirilen ve hastanede yatisa neden olan
ataklarin amfizem varhgiyla iligkisini dogrulamaktadir. Ayrica solunum
fonksiyon testi degerlerinden %FEV ve % FVC degerleri ile negatif korele

olmasi da hastaligin agirhigi ile iliskisini desteklemektedir.

KOAHta hastalik ilerledikge amfizem vyapisi belirginlesir. Elastik
liflerdeki kayba ve ekspiryum ortasindaki erken kollapsa bagli olarak hava
hapsi meydana gelir. Diyafragma lifleri gerilerek kisalir ve hareket kabiliyeti
azalir (91). Hastalar inspiryum esnasinda gogus kafesini fazla genigletemez.
Ekspansasyon yeteneginde belirgin azalma meydana gelir. Rochester ve
ark.’nin galismasinda ekspansasyon yetenegi azalan KOAH’lI hastalarda,
spirometrik degerlerin belirgin sekilde dusik oldugu saptanmistir (92).
Ekspansasyon kapasitesinde azalmanin KOAH’taki inflamasyon siddeti ve
atak sikligi/siddeti ile orantili oldugu gosterilmistir (93). Calismamizda
literatir bilgisini destekleyecek sekilde toraks ekspansasyon kapasitesinin
atak sikligini degerlendirdigimiz parametrelerden olan ortalama yatis sayisi
ile negatif yonde korele oldugu belirlenmigtir. Solunum fonksiyon testi
degerlerinden ise %FEV4, %FVC ve FEV4/FVC degerleri ile pozitif

korelasyon saptanmistir.
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SONUC

Progresif kronik sistemik enflamasyonla seyreden ve sik ataklarla
solunum yetmezligi tablosu olusturabilen KOAH’a siklikla malnutrisyon eglik
eder. Malnltrisyonun ortaya c¢ikmasinda KOAH nedenli solunum sikintisi
onemli rol oynamakla beraber, ortaya ¢ikan malnutrisyon solunum tablosunu
daha da kotulestirerek kisir bir donglinin olusmasina neden olmaktadir.
KOAH’ta malnuitrisyon, vyalnizca gerekli enerji saglayacak gida alimi
yetersizligine bagli olmadidi bilinmektedir. Basta sigara olmak Uzere birgok
cevresel faktorlere karsi gelisen, TNF alfa ve 6zellikle nétrofillerin bas rol
oynadigi sistemik enflamasyon, vyeterli gida alimina ragmen enerji
donusuiminde sebep oldugu bir takim sinirlamalarla malnitrisyon nedeni
olabilir. Bu nedenle malnutrisyon varhigi hem hastaligin progresyonunu, hem
de uygulanan tedavinin basarisini degerlendirmede buylk 6énem arz eder
hale gelmistir. Nutrisyonel gereksinimi olan hastalarin malnutrisyona bagl
semptomlarinin asin medikasyonla gideriimeye calisiimasi, bu hastalarin
ilaclarin yan etkilerini daha sik ve daha ciddi hissetmesine yol acabilir.
Malnatrisyonu olan KOAH’l hastalarin beslenme gereksiniminin belirlenerek
erken karsilanmasi hastaligin kontrol altina alinmasini kolaylastiracaktir.
Stabil KOAH’lI hastalarin hentz solunum yetmezligine girmeden poliklinik
sartlarinda malnutrisyon acisindan taranmasi hem ataklara bagli yasam
kalite bozukluklarini, hem de sosyoekonomik alanda ortaya ¢ikacak maliyeti

azaltacaktir.

KOAH'lI hastalarin malnltrisyon agisindan taranmasinda birgok
yontem kullaniimaktadir. Vicut agirhg ve VKI élgiimlerinin édem varligi gibi
durumlarda malnutrisyonu belilemede yanlis negatif sonu¢ verdigi
bildiriimekle birlikte; hem calismamiza hem de genel literatur verilerine gore

natrisyonel degerlendirmede etkili olabilecedi ortaya konmustur.

Vicut agirhgr ve VKIi degerlerinin yanlis negatifliklerinin sik olmasi,

malnutrisyonu saptayacak ek parametrelerin arayisina yol agmistir. Serumda
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Olculen prealbimin, albumin, protein, transferrin ve trigliserit gibi
biyokimyasal  parametreler, en sk basvurulan ve  nutrisyonel
degerlendirmede basarisi en ¢ok gosterilen parametrelerdir. Yarilanma
Omurlerinin birbirinden farkli olmasi nedeniyle, birlikte dederlendirildiginde
akut, subakut veya kronik malnitrisyonu saptamada duyarhdir. Tek bir kan
orneginde calisiimasi ve ilave Olgime ihtiyag gdstermemesi, hastalarin
uyumu agisindan olduk¢a onemlidir. Bu olgumlerin sinirlayiciliklari; eslik
eden renal ve hepatik hastaliklardan etkilenmesi, 6lcum metoduna bagli
referans araligin degismesi ve her merkezde O&l¢lilememesi olarak
siralanabilir. Genel veriler ve c¢alismamizin sonuglarina gore 6zellikle
prealbimin ve trigliserit dizeyi olmak Uzere biyokimyasal parametrelerin,
KOAH'In nutrisyonel degerlendirmesinde olduk¢a 6énemli bir yere sahip

olduklari gérulmustar.

Hastalarin antropometrik Olgumleriyle malnatrisyon hakkinda fikir
sahibi olmak bir diger degerlendirme ydntemidir. Bu yontemde oOlgumler
standarttir ve kisiler arasi degisiklik géstermez. ileri teknik sartlar gerekmez
ve uygulamasi oldukga pratiktir. Fakat biyokimyasal parametrelere goére daha
gec etkilenmesi, erken donem malnutrisyon degerlendiriimesinde katkisini
sinirlandirmaktadir.  Obstriksiyonun varhigint  ve gsiddetini goOsteren
spirometrik  Olgimlerle  korelasyonunun zayif olmasi, sonuglarin
degerlendiriimesinde problemlere yol agabilmektedir. Calismamiza ve onu
destekleyen genel literatlr verilerine dayanarak, antropometrik verilerin
natrisyonel degerlendirmede yardimci yontemler olarak kullanilabilecegi

dusunulebilir.

Literatirde amfizematdéz degisikligin radyolojik ve antropometrik
yontemlerle degerlendiriimesi yonundeki calismalar oldukg¢a sinirli olup,
Ozellikle sinls diyafragma mesafesi, retrosternal mesafe dl¢imu ve toraks
ekspansasyon kapasitesi ile nutrisyonel parametrelerin karsilastinidigi
benzer bir c¢alismaya rastlanmamistir. Bu yontemler teknik donanim

gerektirmeyen, Kkisiler arasinda buyuk degisiklikler gostermeyen standart
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yontemler oldugu icin malnutrisyon varhidini degerlendirmede yararl gibi
gorulmektedir. Fakat bu ydntemi de sinirlayan yonler mevcuttur.
Diyafragmanin asagi yerlesimi ve diyafragma kubbesinin dizlesmesi, sadece
amfizeme 6zgU bir bulgu olmayip daha dnce gegirilen plorezilere sekonder
fibrotik degisiklikler, unilateral veya bilateral minimal diyafragma felcleri,
intraabdominal patolojiler gibi bir cok nedenden kaynaklaniyor olabilir. Yine
benzer sekilde norolojik, anatomik ve sistemik ek patolojiler de goégus
ekspansasyonunda kisittamalara neden olabilir. Calismamizda bu tir ek
hastaliklari olanlar diglanmig olsa da, klinik dizeye ulasmamis veya henlz

tanisi konmamig durumlar kolayca gézden kacabilir.

Sonug olarak KOAH’In nutrisyonel dederlendiriimesinde herhangi bir
yontemin digerine Ustunligu gdsterilememistir. Fakat genel olarak 6nerilen
algoritmada biyokimyasal parametreler, daha guvenilir ydontemler olarak 6n
plana ¢ikmaktadir. Ayrica her tarla sinirlayiciliga ragmen vacut agirligr ve
VKI degerlendirilmesinin mutlaka yapilmasi 6nerilmektedir. Antropometrik ve
radyolojik yontemlerin de biyokimyasal parametreleri desteklemek amaciyla

kullanilabilecegi distunulmektedir.
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Tezimin her asamasinda esirgemedigi ¢aba ve desteginden dolayi tez

danigmani hocam Dog. Dr. Dane Edigere...

Bilgi ve tecrUbeleriyle her zaman destegini yanimda hissettigim ve

bana calisma azmi veren Uzman Doktor Ahmet Ursavas’a...

Birlikte c¢alismaktan mutluluk duydugum uzmanim ve arkadasim

Funda Coskun’a...
Zorlu ihtisas hayatimi dostluklari ve yardimlariyla kolaylastiran asistan
arkadaglarima, tum Gogus Hastaliklari ve Tuberkiloz Poliklinigi ve Kilinigi

calisanlarina...

En sikintili ve en mutlu gunlerimde ayni kararllik ve destegiyle her

zaman yanimda duran sevgili esim Demet Gogmen’e...

Varligimin ve basarilarimin en buyudk mimari annem, babam ve aileme

sonsuz minnet ve tesekkurlerimi sunarim.
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