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KOAH ve BESLENME

Tu¤han UTKU, Yal›m D‹KMEN.

‹stanbul Üniversitesi Cerrahpafla T›p Fakültesi, Anesteziyoloji Anabilim Dal› Sadi Sun Yo¤un Bak›m Ünitesi, ‹STANBUL.

KOAH, anormal enflamatuvar yan›tla iliflkili, ilerleyici,
geri dönüflümsüz hava ak›m› k›s›tlanmas› ile karekterize
(1) sistemik bir hastal›kt›r (2).
Sigara kullan›m›n›n ve çevresel kirlenmenin artmas›
nedeniyle KOAH giderek daha da önemli bir sosyo-
ekonomik sa¤l›k sorunu olarak varl ›¤›n›
sürdürmektedir.Özellikle geliflmekte olan ülkelerde
yukar›da s›ralanan olumsuzluklar›n daha yo¤un
yaflanmas›, hastal›¤›n neden oldu¤u ifl-güç kayb›, tedavi
masraflar›, yüksek morbidite ve mortalite oranlar›,
hastal›¤› daha da önemli bir sorun durumuna
getirmektedir.
Hastal›¤›n zeminini haz›rlayan koflullar›n beslenme
bozukluklar› ile içiçe geçmiflli¤i, bu hastal›k tablosunda
beslenmeyi ayr›cal›kl› k›lmaktad›r.Bu nedenle KOAH’l›
olgular tedavi program›na al›nd›klar› andan itibaren
beslenme durumlar›n›n de¤erlendirilmesi, uygun
beslenme programlar›n›n düzenlenmesi ve bu
programlar›n aral›kl› olarak irdelenmesi di¤er tedaviler
kadar özenle uygulanmal›d›r.

KOAH’l› hastalar NEDEN beslenmelidirler

KOAH’ta Malnütrisyonun Nedenleri

‹nsan ve hayvan çal›flmalar›nda, vücut a¤›rl›¤› ve solunum
kas kitlesi aras›nda güçlü bir ba¤›nt› bildirilmifl olup,
(3,4), malnütrisyon ile ilerleyici solunum
bozuklukluklar›n›n geliflti¤i gösterilmifltir.
KOAH hastalar›n›n önemli bir k›sm›nda malnütrisyon
vard›r (5,6). Poliklinikte izlenen KOAH hastalar›n›n
%25’inde, hastanede tedavi edilen KOAH hastalar›n›n
%50’sinde malnütrisyon saptanm›flt›r  (7,8). Akut
solunum yetersizli¤i ile seyreden kritik KOAH
hastalar›nda bu oran %60’a ulaflmaktad›r (9).
Protein enerji malnütrisyonu (PEM)olan KOAH
hastalar›nda kilo kayb› da birlikte bulunur. Kilo kayb›
ve ya¤s›z beden kütlesi (FFM) kayb›, KOAH’l› hastalarda
solunum ifllev kapasitesini ve yaflam süresini olumsuz

etkiler (10,11).
KOAH’l› hastalarda, beslenme durumunun bozuk olmas›
hem spontan soluyan hem de mekanik olarak solutulan
hastalarda; solunum kaslar›n›n ifllevini, solunum
dürtüsünü ve pulmoner savunma mekanizmalar›n›
bozarak morbidite ve mortaliteyi olumsuz etkileyecektir
(12).
KOAH’l› hastalarda malnütrisyon oluflmas›n›n çok
etkenli oldu¤u düflünülmektedir. Tek bafl›na yetersiz
kalori al›n›m›, hastal›k tablosundaki kilo kayb›n›
aç›klamaz. KOAH’l› hastalar; sa¤l›kl› iyi beslenen
insanlar kadar hatta daha fazla kalori dahi alsalar kilo
kayb› görülmesi ve yetersiz beslenmeye iliflkin de¤erlerin
elde edilmesi ile s›k karfl›lafl›l›r.
Bu halde; malnütrisyon oluflum mekanizmas› kabaca
al›nan ve harcanan enerji dengesindeki uyumsuzlukla
aç›klanabilir. KOAH’l› hastalarda, solunum s›k›nt›s›
nedeniyle çi¤neme ve yutmada güçlük oluflur, bir k›s›m
hastada peptik ülser varl›¤› göz ard› edilmemelidir,
kulland›klar› ilaçlar›n yan etkisi olarak dispepsi varolabilir
(sepmatomimetikler, teofilin v.b.), hipoksi nedeniyle
G‹S perfüzyonunun yetersiz olmas› da sindirimi
güçlefltirebilir, zorlu solumalar› nedeniyle hastalar bilerek
beslenmeden sak›nabilirler, ifltahs›zl›k önemli bir
sorundur. S›ralanan bu gerekçelerden dolay› hastalar›n
besin al›mlar› sa¤l›kl› insanlardan çok geride kal›r.
Yetersiz beslenme yan›nda enerji tüketiminin yüksek
olmas›, malnütrisyonu oluflturan en önemli etkendir.
KOAH’l› hastalarda solunum ifli dramatik olarak artm›flt›r
(13). Normal kiflilerde 36-76 kcal/gün kalori maliyeti
olan solunumun KOAH’l› hastalarda on kat artt›¤›n›
(430-720 kcal/gün) bildirmifltir . Artan solunum kas›
enerji tüketimi nedeniyle KOAH’l› hastalar
hipermetabolik durumdad›rlar (14). Enerji tüketiminin
artmas›, solunum iflinin artmas› ve solunum kaslar›n›n
etkinli¤inin azalmas› ile ilintilidir.
Enerji gereksinimini art›ran etkenler aras›nda stres yan›t,
ilaç tedavisi ve sistemik enflamasyon da say›labilir.
KOAH’l› hastalarda katekolaminlerin artt›¤› bildirilmifl
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olup bunlar›n da metabolizma art›fl›na neden olduklar›
bilinmektedir  (15). KOAH’ta bronkodilatasyon sa¤lamak
amac›yla ß–agonistler yayg›n olarak kullan›l›rlar. Sa¤l›kl›
erkeklerde 2 haftal›k salbutamol tedavisi istirahat enerji
gereksinimini (REE) %8’den az art›r›r (16). Buna karfl›n,
akut klinik uygulama dozlar›nda salbutamolün REE’yi
%20’e varan oranlarda art›rd›¤› bildirilmifltir (17).
Hipermetabolizmaya neden olabilecek bir di¤er etken
sistemik enflamasyondur. KOAH hastalar›nda sistemik
enflamatuvar yan›t varl›¤› gösterilmifl olup kanda akut
faz proteinleri, TNF  reseptörleri ve eriyebilir adhezyon
molekülleri konsantrasyonlar›n›n artt›¤› bildirilmifltir
(18). KOAH hastalar›nda, kilo kayb› ile plazma TNF
konsantrasyonu aras›nda belirgin bir iliflki saptanm›flt›r.
Enflamatuvar sitokinler, ifltahs›zl›k oluflturabilirler ve
REE art›fl›na neden olurlar. Kilo kayb›, özellikle FFM
ve iskelet kas kitlesi hastan›n enflamatuvar yan›t› ile
iliflkilidir. Genel olarak, IL-6, TNF ve eriyebilir
reseptörleri ile iskelet kas kitlesi aras›nda ters orant›
vard›r (19). Proenflamatuvar sitokinlerin artmas›
katabolik durum oluflmas›na destek olur. Baz›
çal›flmalarda, TNF  düzeyleri ile istirahat metabolizma
oran›n›n dolays›z iliflkisi gösterilmifltir (20).
Leptin, ya¤ dokusu taraf›ndan üretilen ve enerji
dengesinde önemli rolü olan bir proteindir. Ya¤ kitlesinin
dengelenmesinde, “afferent” hormonal sinyal görevi
yapt›¤›na inan›l›r. Beslenme al›flkanl›klar› ve enerji
dengesinin düzenlenmesinde merkezsel ifllevi vard›r.
Obesitede leptine karfl› merkezsel bir duyars›zl›k, kafleksi
durumunda ise tersi bildirilmifltir  (21). KOAH
hastalar›nda proenflamatuvar durumda leptin düzeyinin
artt›¤› gösterilmifltir (22). Enflamasyonun KOAH
hastalar›nda vücut bileflenlerine etkisinin leptin ile iliflkisi,
yap›lacak kapsaml› çal›flmalar ile daha fazla netlik
kazanacakt›r.
Özetle, sistemik enflamasyon hipermetabolizmaya
neden olabilir ve katabolik yan›t› uyarabilir.

Malnütrisyonun solunum sistemine etkileri

Malnütrisyonun, solunum hastal›klar›n›n a¤›rl›¤› ile
iliflkili olmas› (23), beslenme durumunun bozulmas› ile
akci¤er ifllevlerinin bozulmas› (24), beslenme durumunun
düzeltilmesinin mekanik ventilasyon deste¤inden daha
h›zl› ve baflar›l› ayr›lmay› sa¤lad›¤› (25) çok önceden
tan›mlanm›flt›r.
Malnütrisyon solunum sistemi üzerine olumsuz etkilerini
bafll›ca 3 mekanizma ile oluflturur.

Solunum kas gücünde azalma
Solunum dürtüsünün bozulmas›
Ba¤›fl›kl›k ifllevlerinin bozulmas›

Solunum kas ifllevleri iyi beslenmemifl kiflilerde bozulur.
Akci¤er hastal›¤› olmayan kötü beslenmifl hastalarda
dahi solunum kas gücünün, maksimum istemli
ventilasyonun ve vital kapasitenin s›ras›yla %37, %41
ve %63 azald›¤› bildirilmifltir (26). Sistemik herhangi
bir hastal›k durumunun söz konusu olmad›¤› anoreksiya
nervoza hastalar›nda, transdiyafragmatik bas›nçlar›n
belirgin olarak azald›¤› gösterilmifltir (27).
Hayvan çal›flmalar›nda da akut ya da kronik beslenme
bozukluklar›n›n diafragma gücünde azalmalar
oluflturdu¤u bildirilmifltir (28). Çeflitli hastal›klar
nedeniyle kaybedilmifl düflük kilolu hastalarda, otopsiler
sonucunda normale oranla vücut a¤›rl›¤›n›n %70,
diafragma kas kütlesinin %60 azald›¤› görülmüfltür (29).
Kas güçsüzlü¤ü, hastal›¤›n fliddetini belirleyen etkenlerin
en önemlilerindendir. Ya¤s›z beden kütlesi (FFM) kas
gücünü, egzersiz kapasitesini ve egzersiz yan›t›n›
belirleyici en önemli etkendir. FFM kayb› olan hastalar
daha az O2 tüketebilen, ifl yükü daha fazla olan ve
egzersize erken dönemde laktik asidoz yan›t› veren
hastalard›r.
Çizgili kaslar iki tip kas grubunun kar›fl›m›ndan
oluflmaktad›r. Tip I lifler [yavafl kas›lan, oksijen ba¤›ml›,
yorulmaya dirençli] ve Tip II lifler [h›zl› kas›lan, oksidatif
(IIa) veya glikolitik (IIb)] beslenme bozuklu¤u karfl›s›nda
ayn› flekilde etkilenmezler. H›zl› uyar›lan lifler (Tip II)
malnütrisyonda daha fazla oranda etkilenirler. Geriye
kalan yavafl uyar›labilen, oksijene ba¤›ml› lifler bazal
aktiviteyi sa¤lamak için yeterli olurlarken maksimal
gücü oluflturmada yetersiz kal›rlar.
KOAH hastalar›nda, oksidatif ve glikolitik metabolizma
yollar› ve enerji zengin fosfatlar için gerekli enzim
aktiviteleri yönünden normal flah›slara oranla belirgin
farkl›l›klar saptanm›flt›r  (30,31). K›saca, KOAH’l›
hastalarda beslenme bozuklu¤u kas kayb›na, kas
morfolojisi ve metabolizmas›nda bozukluklara neden
olmaktad›r. Hipofosfatemi, hipomagnezemi ve
hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklar›n›n da kas
güçsüzlü¤üne olumsuz yönde etki edece¤i
unutulmamal›d›r.
Malnütrisyon solunum dürtüsünü de olumsuz olarak
etkilemektedir (32). Beslenme ile solunum dürtüsü
aras›ndaki etkileflim, beslenmenin metabolizma h›z›na
etkisinin direk bir sonucudur. Genel olarak metabolizma
h›z›n› düflüren koflullar solunum dürtüsünü de azalt›r.
‹nsanda metabolizma h›z› ile hipoksik solunum yan›t›
da paralel olarak azalmaktad›r. On gün süreyle günde
550 kcal dengeli diyet alan gönüllülerde hipoksiye karfl›
solunum dürtüsünde %58 azalma saptanm›fl olup yeniden
beslemek ile yan›t normale dönmüfltür(33).Solunum
dürtüsü diyetin içeri¤i ile de de¤iflebilmektedir. Yedi
gün süre ile proteinden ba¤›ms›z diyet verilmesi sonucu
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CO2’e karfl› solunumsal yan›tta bozukluk saptanm›flt›r
(34).
Solunum kaslar›ndaki güçsüzlük ile birlikte solunum
dürtüsünün de azalmas› öksürmede de azalmaya bu da
atelektazi ve pnömoni oluflma s›kl›¤›nda art›fla neden
olacakt›r. Ayn› zamanda bu durum mekanik ventilasyon
tedavisinin uzamas›na ve ayr›lmada zorluklara neden
olacakt›r.
Malnütrisyonun, enfeksiyona karfl› oluflan direnci
azaltt›¤› yüzy›llard›r bilinmektedir.Protein kalori
malnütrisyonu (PEM) edinilmifl ba¤›fl›kl›k
bozukluklar›n›n en s›k karfl›lafl›lan nedenidir (35).
Malnütrisyon, antikor üretimini azalt›r. PMN’ler normal
say›da olmakla birlikte kemotaksis, opsonizasyon ve
fagositoz bask›lan›r. Hücre içi öldürme yetisi azal›r
(36). Timus, dalak ve lenf nodlar› atrofiye u¤rar.Lenfosit
say›s› azal›r. T hücreleri ifllev ve say› olarak azal›rlar.
Yard›mc› T hücreleri en çok etkilenen alt grup olup
limfokinlerin üretimi azal›r (37). PEM’de IgA yan›t›nda
azalma bildirilmifltir (38). Ayn› flekilde kompleman
düzeyinde de azalma görülmektedir.
KOAH’ta da s›k saptanan PEM birçok aç›dan immun
sistemi bozarak organizman›n enfeksiyon riskini
art›rmaktad›r. Özellikle bu hasta grubunda ek
enfeksiyonlar›n morbidite ve mortalite üzerine olumsuz
etkisi iyi bilinmektedir.
Yukar›da s›ralanan tüm mekanizmalar ile malnütrisyon,
solunum sistemi üzerine, altta yatan akci¤er
hastal›¤›ndan ba¤›ms›z olarak olumsuz etkide bulunur.
KOAH’ta bu etkileflme çok daha bask›n olmaktad›r.

KOAH’l› hastalar NASIL beslenmelidirler

KOAH’ta nütrisyon durumunun de¤erlendirilmesi

Nütrisyon de¤erlendirmesinin amac›, beslenme durumu
bozuk olan ve beslenmeyle ilgili sorunlar› olan
hastalar›n saptanmas›d›r. Bu sayede ivedi olarak
nütrisyon deste¤i uygulanmas› gereken hastalar›, yak›n
gelecekte böylesi deste¤e gereksinimi olacak hastalar›
ya da nütrisyon yönünden iyi durumda bulunan
hastalar›n tan›mlanmas› gerçekleflir.
Bu de¤erlendirme; klinik verilerin, vücut bileflimi
verilerinin ve biyokimyasal verilerin incelenmesiyle
yap›l›r.

A-Klinik Veriler;
Hastan›n;vücut a¤›rl›¤›nda de¤iflim, besin al›m›nda
de¤iflim, gastroentestinal semptomlar›, fonksiyon
kapasitesi, hastal›¤›n nütrisyon gereksinimi ile iliflkisi
de¤erlendirilerek beslenme durumuna iliflkin bir yarg›da

bulunmak olas›d›r. Subjektif Global De¤erlendirme
(SGD) (Tablo I) olarak isimlendirilen teknik sayesinde
hekimler yukar›da s›ralanan klinik verileri hastalar›n
nütr isyon durumunu de¤erlendirmek için
kullanalabilirler (39). Beslenme durumunun bu yöntem
ile de¤erlendirilmesi hekime öykü ve fizik muayene
bulgular›n› bir arada kullanabilme ve malnütrisyon
düzeyini s›n›flayabilme olana¤› tan›r.Malnütrisyonun
belirlenmesinde SGD, di¤er belirleyici testler kadar
etkin olarak bulunmufltur.

Tablo I: Subjektif Global De¤erlendirme (SGD).

Uygulama kolayl›¤›, zamandan kazanç, ö¤retilmesi ve
belgelenmesinin basit olmas› gerekçeleri ile özellikle
poliklinik ya da klinik takibindeki KOAH’l› hastalarda
SGD’nin uygulanmas› önerilebilir.

A- öykü

1- kilo de¤iflimi

geçen 6 ayda total kay›p:(------kg), Kay›p (%------)

son 2 hafta de¤iflimi: art›fl              de¤iflim yok              azalma

2-besin al›m›nda de¤iflim

de¤iflim yok

de¤iflim süresi (------hafta)

Tip: suboptimal kat› diyet              tam s›v› diyet              hipokalorik diyet

                      starvasyon

3-gastroentestinal semptomlar

yok              bulant›              kusma               diyare              anoreksi

4-fonksiyon kapasitesi

disfonksiyon yok

disfonksiyon: süre (------hafta)

tip: suboptimal çal›flma              ayakta              yata¤a ba¤›ml›

5-hastal›k ve nütrisyon gereksinimi ile iliflkisi

primer tan›:

metabolik gereksinim/stres: yok              düflük              orta              a¤›r

B- fizik muayene

(herbiri için; 0=normal,               1+=hafif,              2+=orta,              3+=a¤›r)

ciltalt› ya¤ dokusu kayb› (triceps, gö¤üs)------

kas kitlesi kayb› (kuadriceps, deltoid)----------

ayak bile¤i ödemi------, sakral ödem------, asit------

C- SGD

‹yi beslenmifl ------------------

Orta derecede malnütrisyon ------------------

fiiddetli malnütrisyon ------------------

KOAH ve beslenme
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B-Vücut Bileflimi Verileri;
I-Antropometrik Ölçümler:
Antropometrik ölçümlerde vücut a¤›rl›¤›ndaki
de¤ifliklikler, vücut ya¤ ve somatik protein kütlesindeki
de¤ifliklikler de¤erlendirilir. Antropometrik ölçüm
yöntemlerinin maliyeti düflük, uygulanmas› kolay ve
yorumlanmas› basittir.

a)Vücut A¤›rl›¤›; Kolay uygulanmas› nedeniyle yayg›n
olarak kullan›lmaktad›r.Protein kitlesi ve enerji
depolar›n›n dolayl› bir göstergesidir.Hidrasyon, ödem,
asit ya da tümoral kitlelerden etkilenebilece¤i için
yan›lt›c› olabilmektedir.

b)‹deal Vücut a¤›rl›¤› Oran› (‹VAO)(40);
‹VAO(%)= güncel a¤›rl›k(kg) / ideal a¤›rl›k(kg) X 100

0.90 – 0.80 hafif malnütrisyon
0.80 – 0.70 orta derecede malnütrisyon
0.70 > a¤›r malnütrisyon

c)Beden Kitle ‹ndeksi (BK‹);BK‹ total vücut ya¤› ile
ba¤›nt›l›d›r (41).
BK‹ = a¤›rl›k(kg) / boy2(m)

18.5 – 19.9 normal
17 – 18.4 hafif malnütrisyon
16 – 16.9 orta derecede malnütrisyon
16> fliddetli  malnütrisyon

d)Triceps Deri K›vr›m Kal›nl›¤› (TDKK); Avuç içi
yukar›ya bakar konumda akromiyon ile olekranon
ç›k›nt›lar›n›n aras›nda kalan mesafenin orta noktas›ndan
kaliper ile ölçüm yap›l›r.Erkeklerde 10mm, kad›nlarda
13mm’den az olmas› beslenme bozuklu¤unu gösterir.
e)Üst Kol Çevresi (ÜKÇ); Yukar›da tan›mlanan
noktada üst kol çevresi ölçülür.Erkeklerde 20 cm,
kad›nlarda 18 cm’den az olmas› anormal kabul edilir.

II- ‹leri Ölçümler:
Bu ölçümler günlük uygulamada, karmafl›k olmalar›,
zahmetli, pahal› olmalar› gibi nedenlerden dolay› yer
bulamamaktad›r.Dansitometri, izotop dilusyon, K-40
analizi ve biyoelektriksel empedans gibi yöntemler
mevcuttur.
‹leri ölçümler aras›nda özellikle biyoelektriksel
empedans vurgulanmal›d›r.Son y›llarda, bu yöntemin
akut solunum yetersizlikli KOAH hastalar›nda
malnütrisyonun ve kötü prognozun belirlenmesi
aç›lar›ndan yararl› bulundu¤u bildirilmifltir (42).

C-Biyokimyasal Veriler;
a)Azot Dengesi;
N dengesi = [günlük al›nan protein(gr) / 6.25] – [idrar
üresi(gr/gün) / 2.14  +  4(gr/gün)]

Malnütrisyonlu hastalarda, negatif N dengesi
saptan›r.Bu durumun nedenleri al›nan azotun
kaybedileni dengeleyememesidir.Ölçümü için 24 saatlik
idrar toplanmas› gerekir.Ayn› zamanda beslenme
tedavisinin etkinli¤ini izlemek amac›yla da kullan›l›r.

N dengesi <= -5gr düflük stres
-5- -15gr orta derecede stres
>= -15gr fliddetli stres

b)Plazma Proteinleri;
Albumin: Tafl›y›c› protein olarak ve onkotik bas›nc›
sa¤lamak aç›s›ndan önemlidir.Yar› ömrü uzun
oldu¤undan (20 gün) akuttan ziyade kronik protein
kay›plar›n› yans›t›r.Visseral protein durumunu gösterir
kesin bir ölçü de¤ildir.

Transretinin: Retinol ba¤layan protein ve tiroksin için
bir tafl›y›c› proteindir.Yar› ömrü k›sa oldu¤u için (2-3
gün) özellikle akut olaylarda iyi bir visseral protein
ölçüsüdür.

10-15 mg/dL hafif malnütrisyon
5-10 mg/dL orta derecede malnütrisyon
5>mg/dL fliddetli  malnütrisyon

Transferrin: Demir için bir tafl›y›c› proteinidir.Yar›
ömrü (8-10 gün) albuminden k›sa oldu¤u için akut
olaylar› daha iyi yans›t›r.

150-200mg/dL hafif malnütrisyon
100-150mg/dL orta derecede malnütrisyon
100mg/dL> fliddetli  malnütrisyon

Retinol ba¤layan protein: Retinolün tafl›nmas›ndan
sorumludur.Yar› ömrü çok k›sad›r (12 saat).

c) 24 saatlik idrar kreatinini ve kreatin-boy indeksi
(KB‹);
Kreatinin, kreatin metabolizmas›n›n dönüfltürülemeyen
son ürünüdür.Kreatinin at›l›m› iskelet kas kütlesi ile
orant›l›d›r.Somatik protein kütlesi ve total vücut
azotunun dolayl› bir göstergesidir.

Vücut Kas Kütlesi (VKK) = 7.38 + 0.029 X Kr
(mg/gün) + 0.0008
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KB‹ ise somatik protein kayb›n›n derecesini
göstermektedir.

KB‹(%) = ( ölçülen idrar kreatini (mg/gün) / ideal idrar
kreatinini ) X  100

0.80 – 1 normal kas kütlesi
0.60 – 0.80 orta derecede kas kayb›
<0.60 fliddetli kas kayb›

d) ‹mmunolojik ölçümler;
Total lenfosit say›s› (TLS): Lenfosit say›s› art›fl› ile
beslenme durumu ve yaflam oran› aras›nda ba¤›nt›
oldu¤u gösterilmifltir (43).

TLS = % lenfosit X lökosit say›s›  /  100

1500 – 1800/mm3 hafif malnütrisyon
900 – 1500/mm3 orta derecede malnütrisyon
<900/mm3 fliddetli  malnütrisyon

Beslenme durumunun kesin bir göstergesi olarak kabul
edilememektedir.
Gecikmifl Deri Afl›r› Duyarl›l›¤›: Hücresel ba¤›fl›kl›¤›n
göstergesidir.Birçok etkene ba¤l› olarak de¤iflebilece¤i
için beslenme durumunun de¤erlendirilmesinde rutin
kullan›lmas› önerilmemektedir.

KOAH’ta nütrisyon gereksiniminin belirlenmesi

Al›nan enerji fizyolojik koflullar›n idamesine, dokular›n
büyüme ve onar›m›n›n sa¤lanmas›na, fiziksel aktivitenin
sürdürülmesine ve vücut s›cakl›¤›n›n sürdürülmesine
yeterli olmal›d›r. Hastalar›n almalar› gereken günlük
enerji de¤iflik yöntemlerle hesaplanabilir. Bu
hesaplamalar; öngörü ile, formüller ile ya da özel
ekipman ile yap›labilir. KOAH hastalar›nda
malnütrisyondan korunmak için total günlük enerji
tüketimi kadar enerji verilmelidir.Bu enerji, günlük
istirahat enerji gereksinimi ve diyet, so¤uk termogenezi,
aktivite ya da stres için harcanan enerjinin toplam›d›r.
KOAH hastalar›n›n günlük enerji gereksinimlerinin
kad›nlar için 20-25 kcal/kg/gün, erkekler için 25-30
kcal/kg/gün olarak öngörülebilece¤i bildirilmifltir Jolliet
(44).
Enerji gereksiniminin en do¤ru ölçüm indirek
kalorimetri yöntemidir.Solunan gazdaki O2 ve CO2

konsantrasyonunun ölçülmesi esas›na dayal› bu
yöntemde enerji gereksinimi Weir eflitli¤inden
hesaplan›r (45).

GET = 1440 x [ ( 3.941 x VO2 ) + ( 1.11 x VCO2 ) ]
      1440 (dk/gün)     O2 tüketimi/dk        CO2 üretimi/dk

Bu yöntem, anl›k ölçümler ile uzun süreli tedaviler
düzenlenmesi nedeniyle artabilecek gereksinimleri
karfl›lamak konusunda yetersizlik göstermektedir.
Günlük t›p uygulamalar›nda en s›k baflvurulan yöntem
Harris-Benedict eflitli¤inin kullan›lmas›d›r.Bu yöntem
göreli olarak basit ve kullan›fll›d›r.

Bazal Enerji Gereksinimi (BEG) (kcal/gün)
BEG (erkek) = 66.47 + ( 13.75 x a¤›rl›k (kg) ) + ( 5
x boy(cm) ) – ( 6.76 x yafl(y›l) )
BEG (kad›n) = 655.1 + ( 9.56 x a¤›rl›k (kg) ) + ( 1.85
x boy(cm) ) – ( 4.67 x yafl(y›l) )

Gerçek Enerji Tüketimi (GET)
GET = BEG x aktivite faktörü(AF) x stres faktörü(SF)
AF:yatakta 1.2 , yatak d›fl›nda 1.3
SF:orta derecede enfeksiyon 1.3 , travma 1.4 , yan›k
2, sepsis 1.6

Hangi yöntem ile hesap edilirse edilsin gerçek enerji
gereksiniminin belirlenemeyerek hastalar›n yetersiz
ya da afl›r› beslenebilecekleri unutulmamal› ve bu
durum s›k› izlem ile en aza indirilmeye çal›fl›lmal›d›r.

KOAH’ta besleme yöntemi ve formülasyon

Diyetin bileflenleri, CO2 üretimini ve solunum dürtüsünü
etkilerler.Temel besin ögelerinin (karbonhidrat, ya¤ ve
protein) enerjiye dönüflümünde O2 kullan›l›r ve CO2

üretilir.Karbondiyoksit üretiminin O2 tüketimine oran›na
solunum katsay›s› (RQ-Respiratory Quotient) denir.

RQ = VCO2 / VO2

1 glikoz + 6O2 6H2O + 6 CO2 RQ=6CO2 / 6O2 = 1

1 ya¤ + 23O2  16H2O + 16 CO2 RQ=16CO2 / 23O2 = 0.7

1 aminoasit + 5.1O2  2.8H2O + 4.1 CO2+ 0.7 üre RQ=4.1CO2 / 5.1O2 = 0.8

Temel besin ögelerinden, karbonhidratlar enerjiye
dönüflümlerinde en fazla CO2 (RQ=1), ya¤lar ise en
az CO2 (RQ=0.7) oluflmas›na neden olurlar.Yüksek
karbonhidrat diyetinde CO2 üretimi artar. KOAH
hastalar›nda oldu¤u gibi akci¤er rezervleri s›n›rda olan
hastalarda CO2 uzaklaflt›r›lmas› s›n›rlanaca¤› için ek
PaCO2 art›fl› oluflacakt›r. Karbondiyoksit üretiminin
yükselmesi dakika ventilasyonunu (VE) art›r›r.Oksijen
tüketiminde %20-35 art›fl olur (46). KOAH hastalar›
alveolar ventilasyonu çok fazla art›ramad›¤› için
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solunum ifli anlaml› olarak artar. Bu durum, varolan
solunum s›k›nt›s›n›n artmas›na ya da mekanik
ventilasyondan ayr›lmada güçlüklere neden olur.
KOAH hastalar›nda uygun kalori deste¤inin sa¤lanmas›
oldukça yaflamsald›r. Bu deste¤in yetersiz kalmas›
durumunda kas proteinlerinin y›k›laca¤› ya da fazla
sa¤lanmas› ile de afl›r› CO2 üretimine neden olunaca¤›
düflünülmelidir. Her koflulda, hastalar enteral yolu
kullanmalar›na engel bir durum söz konusu de¤ilse
mutlaka enteral olarak beslenmelidir.
KOAH’l› hastalarda, protein gereksinimi di¤er
hastalardan büyük farkl›l›klar göstermez. Kayb›n
boyutuna göre nötral ya da pozitif azot dengesi ile
optimal destek verilmeye çal›fl›l›r. Bu da hafif ve orta
stres koflulu için yaklafl›k 0.16-0.24 gr nitrojen/kg/gün
ya da a¤›r stres koflulu için 0.32 gr/kg/gün kadarad›r.
Kaba bir hesaplama ile protein al›m› 1.5-2 gr/kg/gün
olmal›d›r. Bu yaklafl›k olarak al›nan toplam kalorinin
%20’sini oluflturur. 2 gr/kg/gün protein deste¤inin
art›r›lmas› azotemiye neden olmas› d›fl›nda protein
katabolizmas›n› da engellemez (47). Proteinin, dakika
ventilasyonunu, oksijen tüketimini ve hipoksi ve
hiperkapniye solunumsal yan›t› art›rd›¤› gösterilmifltir
(48). ‹nsan çal›flmalar› ile desteklenmifl olmasa da
ratlarda diyafragman›n dall› zincirli aminoasitler
(DZAA) için yüksek oksidasyon kapasitesine sahip
oldu¤u gösterilmifltir (49). DZAA’lerin solunum
dürtüsünü art›rabilece¤i bildirilmektedir (50). Ayn›
zamanda DZAA’lerin nitrogen sa¤lamada etkinli¤i
daha fazla iken azotemi riski düflüktür (51). Beyin
günde 120 gr , kan hücreleri ise 30-40 gr glukoza
gereksinim gösterir. Hiperkatabolik hastada glukoz
oksidasyonu en üst düzeye ç›kar ve insülin düzeyi
artar. Afl›r› miktarda glukoz verilmesi sonras›nda okside
olmayan glukoz ya¤ olarak vücutta depolan›r. Bu
durumda ya¤l› karaci¤er, beslenmenin neden oldu¤u
hiperkapni ve ozmotik diürez ve iliflkili elektrolit
bozukluklar› saptan›r. KOAH’ta az›msanmayacak
oranlarda diabet ve kortikosteroid kullan›m›n›n birlikte
bulunmas› da glukoz kullan›m›n› önemli k›lmaktad›r.
Hipergliseminin, humoral ba¤›fl›kl›¤a olumsuz etkileri
ve C. Albicans üremesini kolaylaflt›rd›¤› bildirilmifltir
(52). Hiperglisemiye ba¤l› olarak kullan›lacak insülin
dozunun artmas› sodyum ve su tutulmas›na neden olur.
Bu durum özellikle kalp ve böbrek yetersizli¤i olan
hastalarda önemlidir. Glukozun verilebilece¤i en yüksek
oran, vucüdun metabolize edebilece¤i en üst oran olan
5 mg/kg/dak olmal›d›r.
Üzerinde kesinlik olmamakla birlikte, karbonhidrattan
elde edilen afl›r› kalorinin beslenmeyle iliflkili
hiperkapniye neden oldu¤una inan›lmaktad›r. Glukoz
kullan›m›na ba¤l› olarak VCO2 artmas›, ya¤lara oranla

RQ’nun yüksek olmas› yan›nda, afl›r› glukozun
lipogeneze neden olmas› ile de aç›klanabilir.
Lipogenezin RQ’su yaklafl›k olarak sekizdir. Bu bak›fl
aç›s›yla pulmoner formül düflüncesi gelifltirilmifltir.Bu
düflüncede kalori sa¤lanan kaynak olarak a¤›rl›kl›
ya¤lar kullan›l›r.
Ya¤lardan kalori elde edilmesi, esansiyel ya¤ asitlerinin
(EYA) sa¤lanmas› aç›s›ndan önemlidir. Bronfl ve damar
düz kaslar›, sekretuvar ifllev ve ba¤›fl›kl›k yan›tlar›
üzerine güçlü etkileri olan prostaglandinler ve
lökotriyenlerin biyokimyasal öncülleri ya¤ asitleridir.
Prostaglandin PGD2, PGF2 ve lökotriyen C, D ve E4
güçlü bronkokonstrüktör iken tromboksan, lökotriyen
B4 ve C, D E4 güçlü proenflamatuvard›r.Di¤er yandan
PGE2 ve  pros tas ik l in  b ronkodi la tö r  ve
antienflamatuvard›r.
Tüm lipidler barsak mukozas›ndan emilerek lemfatik
sisteme geçer, lemfatik sistemde flilomikronlar olarak
tafl›n›rlar. Torasik kanaldan venöz kana geçerek
karaci¤ere tafl›n›rlar. Karaci¤erde metabolize edilir,
depolan›r ya da lipoproteinlere dönüflürler.
Yaln›zca orta zincirli ya¤ asidleri (OZYA) portal kana
direk olarak geçerler. Bu nedenle malabsorbsiyonda
yararl› ve önemli bir enerji kayna¤›d›rlar. OZYA, stres
alt›ndaki hastalarda oksidasyon için karnitine
gereksinim duymazlar. Glukoz ve uzun zincirli ya¤
asidlerine (UZYA) karfl› intolerans varl›¤›nda bile
OZYA enerji kayna¤› olarak kullan›l›r. Tolerasyonu
iyidir ve azot balans›n› iyilefltirir, retiküloendotelyal
sistem (RES) ile daha az etkileflir.
‹nsan hücresi omega 6 (6) ve omega 3 (3) (esansiyel
çoklu doymam›fl ya¤ asidleri) yapacak enzimlere sahip
olmad›¤›ndan g›dalarla al›nmalar› zorunludur. 3 ya¤
asidleri immunomodülatördür, konak immun yan›t›nda
yararl› etkileri gösterilmifltir (53). 3 ya¤ asidleri ile
beslenen hayvanlarda peritonda makrofaj üretiminin
ve TNF üretiminin azald›¤› bildirilmifltir (54). 3 ya¤
asidleri diyetinde bronkoalveolar makrofajlar›n nitrik
oksid üretimi azal›r.
Yavafl intravenöz lipid uygulamalar›nda hasarl›
akci¤erlerde pulmoner ve hemodinamik de¤ifliklikler
bildirilmifltir (55). Bu de¤iflikliklerin klinik önemleri
s›n›rl›d›r. Özellikle UZYA, hipertrigliseridemi olmasa
da RES ifllevlerini bozabilmektedir (56). Hepatik
steatoz, gerekenden fazla lipid kalori al›n›m›nda
oluflabilir (57). Eflit kalorili ya¤ diyeti, karbonhidrat
diyetine oranla mide boflalma zaman›n› anlaml›
derecede uzatmaktad›r (58). Bununla birlikte düflük
ya¤ diyetinde VCO2 ve VO2 yüksek bulunurken di¤er
akci¤er fonksiyonlar›nda anlaml› farkl›l›k
saptanmam›flt›r. Lipid infüzyonu s›ras›nda, de¤iflik
oranlarda akci¤er ifllev bozukluklar› özellikle PaO2
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düflüklü¤ü bildirilmifltir (59). Bu durumun hiperlipidemi
ya da alveolar membranda ya¤ partiküllerinin
birikmesine ba¤l› difüzyon kapasitesi bozuklu¤undan
ziyade, pulmoner vasküler tonusu düzenleyen lipid ile
i l i flk i l i  ökosano id l e r in  ü r e t imine  ba¤ l ›
ventilasyon/perfüzyon bozuklu¤u nedeniyle olufltu¤una
inan›lmaktad›r (60). Lipid uygulama h›z›n›n pulmoner
vazomotor tonus yan›t›na etkisi bildirilmifltir Mathru
(61). Bolus ya da h›zl› uygulamalarda vazokonstriksiyon
görülürken, yavafl infüzyonlarda vazodilatasyon
sa¤lanmaktad›r.
Günlük kalorinin %50-60’›n›n lipidlerinden sa¤lanmas›,
3 ve 6 ya¤ asidlerinin birlikte bulunmas›, günde kilo
bafl›na 1-2gr lipid verilmesi ve infüzyonun en az 10-
12 saat tercihen de 24 saate yay›larak verilmesi
önerilebilir.
Pulmoner formül yaklafl›m› yan›nda, bu düflünce ile
t e r s  d ü fl e n  v e r i l e r  e l d e  e d i l m e s i  d e
olas›d›r.Karbonhidrattan zengin eflkalorili diyette ya¤dan
zengin diyete oranla daha az dispne bulgular›na
rastlanm›flt›r (62). Toplam günlük kalorinin art›r›ld›¤›
hasta grubunda, CO2 oluflum düzeyinde de anlaml›
art›fl oldu¤u, bununla birlikte kontrol grubunda
karbonhidrat oranlar›ndaki art›fla karfl›n O2 aç›s›ndan
fark saptanmad›¤› bildirilmifltir (63). KOAH’l›
hastalarda yüksek kalorili TPN uygulamalar› sonras›nda
akut solunum yetersizli¤i geliflti¤i bildirilmektedir (64).
Mekanik olarak solutulan bir grup hastaya istirahat
enerji gereksinimlerinin (REE) 1, 1.5 ve 2 kat›
oranlar›nda %60 karbonhidrat, %20 ya¤ da¤›l›ml›
beslenme uyguland›¤›nda 1.5 ve 2 kat REE gruplar›nda
VCO2 de anlaml› art›fl oldu¤u bildirilmifltir. Buna karfl›n
efl kalorili %40, %60 ve %75 oranlar›nda karbonhidrat
alan hastalarda VCO2 de¤iflmemifltir (65,66).ventilatör
tedavisi alan hastalarda %48 karbonhidrat, %36 ya¤
ve %16 protein içeren bir formülle, orta derecede
kalorili (REEx1.5) ve yüksek kalorili (REEx2) beslenme
sonras›nda yüksek kalori al›m› ile VCO2, VO2 ve RQ’da
anlaml› art›fllar bildirmifllerdir. Angelillo ve ark.  (67)
KOAH’l› hastalarda REEx1.3 düzeyinde günlük kalori,
benzer protein içeri¤i ve s›ras›yla %28 ve %53
karbonhidrat içeri¤i olan diyet uygulamas› sonucunda
CO2 üretimindeki de¤iflimin minimal oldu¤u
bildirilmifllerdir. Enfeksiyonlu hastalarda, karbonhidrat
içeri¤i %50 ve %28 olan enteral beslenme ile O2

tüketimi, CO2 üretimi, solunum say›s› ve dakika
ventilasyonunda anlaml› bir farkl›l›k oluflmad›¤›
bildirilmifltir (68). Frankfort ve ark.  (69). yüksek
karbonhidrat (%53kh, %30 ya¤) ile düflük karbonhidrat
(%28 kh, %55 ya¤) diyetleri alan KOAH hastalar›nda
maksimal egzersiz performans›nda belirgin fark
saptamam›fllard›r.

Birbirleriyle çeliflir gözüken klinik veriler ›fl›¤›nda,
diyetin bileflenlerinden ziyade verilen toplam kalorinin
uygunlu¤unun önem tafl›d›¤› görülmektedir. KOAH
hastalar› uygun total kalori ald›klar› koflulda,
karbonhidrat kalorisini azaltan özel formüllerin
kullan›lmas›n›n de¤eri çok azd›r (70).
Karbonhidrat ve ya¤ kar›fl›k diyet uygulanmal›, bu
kar›fl›m içinde ya¤ içeri¤inin çok az ya da çok fazla
miktarda tutulmamas›na dikkat edilmelidir. Uygun
kalori verilmesi s›ras›nda içeri¤in önemi minimal iken
yüksek kalori uygulamas›nda  karbonhidrat a¤›rl›kl›
diyetin CO2 üretimini art›rabilece¤i unutulmamal›d›r.
KOAH hastalar›nda nütrisyon durumunun iyilefltirilmesi
amac›yla farkl› ajanlar denenmifltir.
Büyüme hormonu, lipolizi, protein anabolizmas›n› ve
kas büyümesini art›r›r. Kilo art›fl› ve ya¤s›z kas kütlesi
art›fl› geliflir. Klinik çal›flmalarda solunum ve periferik
kas gücünde art›fl saptanamam›flt›r (71). Üstelik egzersiz
kapasitesinde azalma bildirilmifltir (72). KOAH’ta
anabolik androjenik steroid tedavisinin kilo al›n›m›na,
beden kitle indeksine, kas boyutuna olumlu etkileri
olmas›na karfl›n maksimum inspiratuvar bas›nca ve
fizik kapasiteye etkisi gösterilememifltir (73). Bu amaçla
kullan›mlar› son derece tart›flmal›d›r.
Özetle; KOAH, malnütrisyon ile birlikte seyreden
klinik bir tablodur.Hastalar olabilecek en erken dönemde
bu aç›dan de¤erlendirilmeli, de¤erlendirme sonucuna
göre en k›sa zamanda olas› ise enteral yoldan uygun
kalorili, gereksinimlerini karfl›layacak bir kar›fl›m ile
beslenmelidirler. Beslenme durumlar› s›k olarak
irdelenmeli ve yeni koflullara uygun güncellenmelidir.
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