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KOAH, anormal enflamatuvar yanitla iliskili, ilerleyici,
geri doniisiimsiiz hava akimi kisitlanmast ile karekterize
(1) sistemik bir hastaliktir (2).

Sigara kullaniminin ve c¢evresel kirlenmenin artmasi
nedeniyle KOAH giderek daha da 6nemli bir sosyo-
ekonomik saglik sorunu olarak varligini
siirdiirmektedir.Ozellikle gelismekte olan iilkelerde
yukarida siralanan olumsuzluklarin daha yogun
yasanmasi, hastaligin neden oldugu is-gii¢ kaybi, tedavi
masraflari, yiiksek morbidite ve mortalite oranlari,
hastalig1 daha da 6nemli bir sorun durumuna
getirmektedir.

Hastaligin zeminini hazirlayan kosullarin beslenme
bozukluklart ile icige gecmisligi, bu hastalik tablosunda
beslenmeyi ayricalikli kilmaktadir.Bu nedenle KOAH’It
olgular tedavi programina alindiklart andan itibaren
beslenme durumlarinin degerlendirilmesi, uygun
beslenme programlarinin diizenlenmesi ve bu
programlarin aralikli olarak irdelenmesi diger tedaviler
kadar 6zenle uygulanmalidir.

KOAH’I hastalar NEDEN beslenmelidirler

KOAH’ta Malniitrisyonun Nedenleri

Insan ve hayvan ¢alismalarinda, viicut agirlig1 ve solunum
kas kitlesi arasinda giiclii bir bagint1 bildirilmis olup,
(3,4), malniitrisyon ile ilerleyici solunum
bozuklukluklarinin gelistigi gosterilmistir.
KOAH hastalarinin 6nemli bir kisminda malniitrisyon
vardir (5,6). Poliklinikte izlenen KOAH hastalarinin
%?25’inde, hastanede tedavi edilen KOAH hastalarmin
%50’sinde malniitrisyon saptanmistir (7,8). Akut
solunum yetersizligi ile seyreden kritik KOAH
hastalarinda bu oran %60’a ulagmaktadir (9).
Protein enerji malniitrisyonu (PEM)olan KOAH
hastalarinda kilo kaybi da birlikte bulunur. Kilo kaybi
ve yagsiz beden kiitlesi (FFM) kaybi, KOAH I hastalarda
solunum islev kapasitesini ve yasam siiresini olumsuz

etkiler (10,11).

KOAH’11 hastalarda, beslenme durumunun bozuk olmasi
hem spontan soluyan hem de mekanik olarak solutulan
hastalarda; solunum kaslarinin islevini, solunum
diirtiistinii ve pulmoner savunma mekanizmalarini
bozarak morbidite ve mortaliteyi olumsuz etkileyecektir
(12).

KOAH’l1 hastalarda malniitrisyon olugsmasinin ¢cok
etkenli oldugu diisiiniilmektedir. Tek bagina yetersiz
kalori alinimi, hastalik tablosundaki kilo kaybini
aciklamaz. KOAH’l1 hastalar; saglikli iyi beslenen
insanlar kadar hatta daha fazla kalori dahi alsalar kilo
kayb1 goriilmesi ve yetersiz beslenmeye iligkin degerlerin
elde edilmesi ile sik karsilagilir.

Bu halde; malniitrisyon olusum mekanizmasi kabaca
alinan ve harcanan enerji dengesindeki uyumsuzlukla
aciklanabilir. KOAH’I1 hastalarda, solunum sikintisi
nedeniyle ¢igneme ve yutmada giicliik olusur, bir kisim
hastada peptik iilser varlig1 goz ardi edilmemelidir,
kullandiklar ilaglarin yan etkisi olarak dispepsi varolabilir
(sepmatomimetikler, teofilin v.b.), hipoksi nedeniyle
GIS perfiizyonunun yetersiz olmasi da sindirimi
giiclestirebilir, zorlu solumalari nedeniyle hastalar bilerek
beslenmeden sakinabilirler, istahsizlik énemli bir
sorundur. Siralanan bu gerekgelerden dolayi hastalarin
besin alimlar1 saglikli insanlardan ¢ok geride kalir.
Yetersiz beslenme yaninda enerji tiikketiminin yiiksek
olmasi, malniitrisyonu olusturan en onemli etkendir.
KOAH’I1 hastalarda solunum isi dramatik olarak artmugtir
(13). Normal kisilerde 36-76 kcal/giin kalori maliyeti
olan solunumun KOAH’l1 hastalarda on kat arttigini
(430-720 kcal/giin) bildirmistir . Artan solunum kasi
enerji tiiketimi nedeniyle KOAH’l1 hastalar
hipermetabolik durumdadirlar (14). Enerji tiiketiminin
artmast, solunum isinin artmasi ve solunum kaslarinin
etkinliginin azalmasi ile ilintilidir.

Enerji gereksinimini artiran etkenler arasinda stres yanit,
ilac tedavisi ve sistemik enflamasyon da sayilabilir.
KOAH’I1 hastalarda katekolaminlerin arttig1 bildirilmis
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olup bunlarin da metabolizma artisina neden olduklari
bilinmektedir (15). KOAH’ta bronkodilatasyon saglamak
amaciyla B—agonistler yaygin olarak kullantirlar. Saglikli
erkeklerde 2 haftalik salbutamol tedavisi istirahat enerji
gereksinimini (REE) %8’den az artirir (16). Buna kargin,
akut klinik uygulama dozlarinda salbutamoliin REE’yi
%20’e varan oranlarda artirdi81 bildirilmistir (17).
Hipermetabolizmaya neden olabilecek bir diger etken
sistemik enflamasyondur. KOAH hastalarinda sistemik
enflamatuvar yanit varli1 gosterilmis olup kanda akut
faz proteinleri, TNF reseptorleri ve eriyebilir adhezyon
molekiilleri konsantrasyonlariin arttig1 bildirilmigtir
(18). KOAH hastalarinda, kilo kaybi ile plazma TNF
konsantrasyonu arasinda belirgin bir iligki saptanmustir.
Enflamatuvar sitokinler, istahsizlik olusturabilirler ve
REE artigina neden olurlar. Kilo kaybi, 6zellikle FFM
ve iskelet kas kitlesi hastanin enflamatuvar yanit1 ile
iliskilidir. Genel olarak, IL-6, TNF ve eriyebilir
reseptorleri ile iskelet kas kitlesi arasinda ters oranti
vardir (19). Proenflamatuvar sitokinlerin artmasi
katabolik durum olugmasina destek olur. Bazi
calismalarda, TNF diizeyleri ile istirahat metabolizma
oraninin dolaysiz iligkisi gosterilmistir (20).
Leptin, yag dokusu tarafindan iiretilen ve enerji
dengesinde 6nemli rolii olan bir proteindir. Yag kitlesinin
dengelenmesinde, “afferent” hormonal sinyal gorevi
yaptigina inanilir. Beslenme aligkanliklar1 ve enerji
dengesinin diizenlenmesinde merkezsel islevi vardir.
Obesitede leptine karst merkezsel bir duyarsizlik, kageksi
durumunda ise tersi bildirilmistir (21). KOAH
hastalarinda proenflamatuvar durumda leptin diizeyinin
arttig1 gosterilmistir (22). Enflamasyonun KOAH
hastalarinda viicut bilegenlerine etkisinin leptin ile iliskisi,
yapilacak kapsamli ¢alismalar ile daha fazla netlik
kazanacaktir.

Ozetle, sistemik enflamasyon hipermetabolizmaya
neden olabilir ve katabolik yanit1 uyarabilir.

Malniitrisyonun solunum sistemine etkileri
Malniitrisyonun, solunum hastaliklarinin agirlig ile
iligkili olmasi (23), beslenme durumunun bozulmasi ile
akciger iglevlerinin bozulmasi (24), beslenme durumunun
diizeltilmesinin mekanik ventilasyon desteginden daha
hizli ve basarili ayrilmay1 sagladigi (25) ¢ok onceden
tanimlanmaigtir.
Malniitrisyon solunum sistemi iizerine olumsuz etkilerini
baslica 3 mekanizma ile olusturur.

Solunum kas giiciinde azalma

Solunum diirtiisiiniin bozulmasi

Bagisiklik islevlerinin bozulmasi
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Solunum kas iglevleri iyi beslenmemis kisilerde bozulur.
Akciger hastalig1 olmayan kotii beslenmis hastalarda
dahi solunum kas giicliniin, maksimum istemli
ventilasyonun ve vital kapasitenin sirastyla %37, %41
ve %63 azaldig: bildirilmistir (26). Sistemik herhangi
bir hastalik durumunun s6z konusu olmadig1 anoreksiya
nervoza hastalarinda, transdiyafragmatik basinglarin
belirgin olarak azaldigi gosterilmistir (27).
Hayvan caligmalarinda da akut ya da kronik beslenme
bozukluklarinin diafragma giiciinde azalmalar
olusturdugu bildirilmistir (28). Cesitli hastaliklar
nedeniyle kaybedilmis diisiik kilolu hastalarda, otopsiler
sonucunda normale oranla viicut agirliginin %70,
diafragma kas kiitlesinin %60 azaldig1 goriilmiistiir (29).
Kas giigsiizliigii, hastaligin siddetini belirleyen etkenlerin
en onemlilerindendir. Yagsiz beden kiitlesi (FFM) kas
gliciinii, egzersiz kapasitesini ve egzersiz yanitini
belirleyici en 6nemli etkendir. FFM kayb1 olan hastalar
daha az O: tiiketebilen, ig yiikii daha fazla olan ve
egzersize erken donemde laktik asidoz yaniti veren
hastalardir.

Cizgili kaslar iki tip kas grubunun karigimindan
olugmaktadir. Tip I lifler [yavas kasilan, oksijen bagimli,
yorulmaya direngli] ve Tip II lifler [hizli kasilan, oksidatif
(a) veya glikolitik (IIb)] beslenme bozuklugu karsisinda
ayni sekilde etkilenmezler. Hizli uyarilan lifler (Tip IT)
malniitrisyonda daha fazla oranda etkilenirler. Geriye
kalan yavas uyarilabilen, oksijene bagimli lifler bazal
aktiviteyi saglamak icin yeterli olurlarken maksimal
giicii olusturmada yetersiz kalirlar.

KOAH hastalarinda, oksidatif ve glikolitik metabolizma
yollar1 ve enerji zengin fosfatlar i¢cin gerekli enzim
aktiviteleri yoniinden normal sahislara oranla belirgin
farkliliklar saptanmistir (30,31). Kisaca, KOAH’I1
hastalarda beslenme bozuklugu kas kaybina, kas
morfolojisi ve metabolizmasinda bozukluklara neden
olmaktadir. Hipofosfatemi, hipomagnezemi ve
hipokalsemi gibi elektrolit bozukluklarinin da kas
giicsiizliigliine olumsuz ydnde etki edecegi
unutulmamalidir.

Malniitrisyon solunum diirtiisiinii de olumsuz olarak
etkilemektedir (32). Beslenme ile solunum diirtiisii
arasindaki etkilesim, beslenmenin metabolizma hizina
etkisinin direk bir sonucudur. Genel olarak metabolizma
hizin1 diisiiren kogsullar solunum diirtiisiinii de azaltir.
Insanda metabolizma hiz1 ile hipoksik solunum yanitt
da paralel olarak azalmaktadir. On giin siireyle giinde
550 kcal dengeli diyet alan goniilliilerde hipoksiye kars1
solunum diirtiisiinde %58 azalma saptanmus olup yeniden
beslemek ile yanit normale donmiistiir(33).Solunum
diirtiisii diyetin igerigi ile de degisebilmektedir. Yedi
giin siire ile proteinden bagimsiz diyet verilmesi sonucu




CO2’e kars1 solunumsal yanitta bozukluk saptanmustir
(34).

Solunum kaslaridaki giicstizliik ile birlikte solunum
diirtiistiniin de azalmasi okstirmede de azalmaya bu da
atelektazi ve pnomoni olugsma sikliginda artigsa neden
olacaktir. Ayni zamanda bu durum mekanik ventilasyon
tedavisinin uzamasina ve ayrilmada zorluklara neden
olacaktir.

Malniitrisyonun, enfeksiyona karst olusan direnci
azalttig1 ytizyillardir bilinmektedir.Protein kalori
malniitrisyonu (PEM) edinilmis bagisiklik
bozukluklarinin en sik karsilagilan nedenidir (35).
Malniitrisyon, antikor iiretimini azaltir. PMN’ler normal
sayida olmakla birlikte kemotaksis, opsonizasyon ve
fagositoz baskilanir. Hiicre i¢i 6ldiirme yetisi azalir
(36). Timus, dalak ve lenf nodlari atrofiye ugrar.Lenfosit
sayist azalir. T hiicreleri islev ve say1 olarak azalirlar.
Yardimci1 T hiicreleri en ¢ok etkilenen alt grup olup
limfokinlerin iiretimi azalir (37). PEM’de IgA yanitinda
azalma bildirilmistir (38). Ayn1 sekilde kompleman
diizeyinde de azalma goriilmektedir.

KOAH ta da sik saptanan PEM bircok a¢cidan immun
sistemi bozarak organizmanin enfeksiyon riskini
artirmaktadir. Ozellikle bu hasta grubunda ek
enfeksiyonlarin morbidite ve mortalite {izerine olumsuz
etkisi iyi bilinmektedir.

Yukarida siralanan tiim mekanizmalar ile malniitrisyon,
solunum sistemi lizerine, altta yatan akciger
hastaligindan bagimsiz olarak olumsuz etkide bulunur.
KOAH’ta bu etkilesme ¢ok daha baskin olmaktadir.

KOAH’h hastalar NASIL beslenmelidirler

KOAH’ta niitrisyon durumunun degerlendirilmesi
Niitrisyon degerlendirmesinin amaci, beslenme durumu
bozuk olan ve beslenmeyle ilgili sorunlart olan
hastalarin saptanmasidir. Bu sayede ivedi olarak
niitrisyon destegi uygulanmasi gereken hastalari, yakin
gelecekte boylesi destege gereksinimi olacak hastalart
ya da niitrisyon yoniinden iyi durumda bulunan
hastalarin tanimlanmasi gerceklesir.

Bu degerlendirme; klinik verilerin, viicut bilesimi
verilerinin ve biyokimyasal verilerin incelenmesiyle
yapilir.

A-Klinik Veriler;

Hastanin;viicut agirliginda degisim, besin aliminda
degisim, gastroentestinal semptomlari, fonksiyon
kapasitesi, hastaligin niitrisyon gereksinimi ile iligkisi
degerlendirilerek beslenme durumuna iliskin bir yargida
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bulunmak olasidir. Subjektif Global Degerlendirme
(SGD) (Tablo I) olarak isimlendirilen teknik sayesinde
hekimler yukarida siralanan klinik verileri hastalarin
niitrisyon durumunu degerlendirmek ig¢in
kullanalabilirler (39). Beslenme durumunun bu yontem
ile degerlendirilmesi hekime 6ykii ve fizik muayene
bulgularini bir arada kullanabilme ve malniitrisyon
diizeyini siniflayabilme olanagi tanir.Malniitrisyonun
belirlenmesinde SGD, diger belirleyici testler kadar
etkin olarak bulunmustur.

Tablo I: Subjektif Global Degerlendirme (SGD).

A- oyki
1- kilo degisimi
gegen 6 ayda total kayip:(------ kg), Kayip (%------ )
son 2 hafta degisimi: artig O degisim yok [ azalma O

2-besin ahminda degigim

degisim yok [J

degisim siiresi (------] hafta)

[ hipokalorik diyet O

Tip: suboptimal kat1 diyet O wm siv1 diyet

starvasyon [

3-gastroentestinal semptomlar

yok O bulant I kusma [ diyare [ anoreksi O

4-fonksiyon kapasitesi

disfonksiyon yok O

disfonksiyon: siire (------] hafta)

tip: suboptimal ¢aligma O ayakta O yataga bagiml O

5-hastalik ve niitrisyon gereksinimi ile iliskisi

primer tani:

metabolik gereksinim/stres: yok O diisiik Oorta I:hgu O
B- fizik muayene

(herbiri i¢in; O=normal, 1+=hafif, 2+=orta, 3+=agr)

ciltalt: yag dokusu kaybr (triceps, gogiis)------

kas kitlesi kaybi (kuadriceps, deltoid)---

ayak bilegi 6demi------ , sakral 6dem------ , asit------

C- SGD
iyi beslenmis

Orta derecede malniitrisyon

Siddetli malniitrisyon

Uygulama kolayligi, zamandan kazang, 6gretilmesi ve
belgelenmesinin basit olmasi gerekgeleri ile 6zellikle
poliklinik ya da klinik takibindeki KOAH’I1 hastalarda
SGD’nin uygulanmasi onerilebilir.
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B-Viicut Bilegimi Verileri;

I-Antropometrik Olgiimler:

Antropometrik ol¢timlerde viicut agirligindaki
degisiklikler, viicut yag ve somatik protein kiitlesindeki
degisiklikler degerlendirilir. Antropometrik 6l¢iim
yontemlerinin maliyeti diisiik, uygulanmasi kolay ve
yorumlanmasi basittir.

a)Viicut Agirligi; Kolay uygulanmasi nedeniyle yaygin
olarak kullanilmaktadir.Protein kitlesi ve enerji
depolarmin dolayl bir gostergesidir.Hidrasyon, 6dem,
asit ya da tiimoral kitlelerden etkilenebilecegi i¢in
yaniltic1 olabilmektedir.

b)ideal Viicut agirligi Orant (IVAO)(40);
IVAO(%)= giincel agirlik(kg) | ideal agwrlik(kg) X 100

0.90 - 0.80 hafif malniitrisyon
0.80-0.70 orta derecede malniitrisyon
0.70 > agir malniitrisyon

¢)Beden Kitle Indeksi (BKI);BKI total viicut yagi ile
bagmtilidir (41).
BKI = agirhk(kg) | boy2(m)

18.5-19.9 normal

17-184 hafif malniitrisyon

16 -16.9 orta derecede malniitrisyon
16> siddetli malniitrisyon

d)Triceps Deri Kivrim Kalinligi (TDKK); Avug igi
yukariya bakar konumda akromiyon ile olekranon
cikintilarmin arasinda kalan mesafenin orta noktasindan
kaliper ile 6l¢ciim yapilir.Erkeklerde 10mm, kadinlarda
13mm’den az olmasi beslenme bozuklugunu gosterir.
e)Ust Kol Cevresi (UKC); Yukarida tanimlanan
noktada iist kol cevresi ol¢iiliir.Erkeklerde 20 cm,
kadinlarda 18 cm’den az olmas1 anormal kabul edilir.

II- Ileri Olgiimler:

Bu odlciimler giinliik uygulamada, karmagik olmalari,
zahmetli, pahali olmalar1 gibi nedenlerden dolay1 yer
bulamamaktadir.Dansitometri, izotop dilusyon, K-40
analizi ve biyoelektriksel empedans gibi yontemler
mevcuttur.

Ileri olciimler arasinda 6zellikle biyoelektriksel
empedans vurgulanmalidir.Son yillarda, bu yontemin
akut solunum yetersizlikli KOAH hastalarinda
malniitrisyonun ve kotii prognozun belirlenmesi
acilarindan yararli bulundugu bildirilmigtir (42).
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C-Biyokimyasal Veriler,

a)Azot Dengesi;

N dengesi = [giinliik alinan protein(gr) / 6.25] — [idrar
tiresi(gr/giin) / 2.14 + 4(gr/giin)]

Malniitrisyonlu hastalarda, negatif N dengesi
saptanir.Bu durumun nedenleri alinan azotun
kaybedileni dengeleyememesidir.Olgiimii i¢in 24 saatlik
idrar toplanmas1 gerekir.Ayni zamanda beslenme
tedavisinin etkinligini izlemek amaciyla da kullanilir.

N dengesi <= -5gr
-5--15gr
>=-15gr

diisiik stres
orta derecede stres
siddetli stres

b)Plazma Proteinleri;
Albumin: Tastyici protein olarak ve onkotik basinci
saglamak acisindan 6nemlidir.Yar1 omrii uzun
oldugundan (20 giin) akuttan ziyade kronik protein
kayiplari yansitir. Visseral protein durumunu gosterir
kesin bir ol¢ii degildir.

Transretinin: Retinol baglayan protein ve tiroksin i¢in
bir tasiyici proteindir. Yar1 6mrii kisa oldugu i¢in (2-3
giin) ozellikle akut olaylarda iyi bir visseral protein
olciisiidiir.

10-15 mg/dL hafif malniitrisyon
5-10 mg/dL orta derecede malniitrisyon
5>mg/dL siddetli malniitrisyon

Transferrin: Demir icin bir tagiyici proteinidir. Yar1
omrii (8-10 giin) albuminden kisa oldugu icin akut
olaylar1 daha iyi yansitir.

150-200mg/dL
100-150mg/dL
100mg/dL>

hafif malniitrisyon
orta derecede malniitrisyon
siddetli malniitrisyon

Retinol baglayan protein: Retinoliin taginmasindan
sorumludur.Yart omrii ¢ok kisadir (12 saat).

c) 24 saatlik idrar kreatinini ve kreatin-boy indeksi
(KBI);

Kreatinin, kreatin metabolizmasinin doniistiiriilemeyen
son iriliniidiir.Kreatinin atilim1 iskelet kas kiitlesi ile
orantilidir.Somatik protein kiitlesi ve total viicut
azotunun dolayli bir gostergesidir.

Viicut Kas Kiitlesi (VKK) = 7.38 + 0.029 X Kr
(mglgiin) + 0.0008




KBI ise somatik protein kaybinin derecesini
gostermektedir.

KBI(%) = ( lgiilen idrar kreatini (mg/giin) / ideal idrar
kreatinini ) X 100

0.80-1 normal kas kiitlesi
0.60 - 0.80 orta derecede kas kayb1
<0.60 siddetli kas kaybi

d) Immunolojik lgiimler;
Total lenfosit sayis1 (TLS): Lenfosit sayisi artigt ile
beslenme durumu ve yasam orani arasinda baginti
oldugu gosterilmistir (43).

TLS = % lenfosit X lokosit sayist /| 100
1500 — 1800/mm?

900 — 1500/mm?
<900/mm?3

hafif malniitrisyon
orta derecede malniitrisyon
siddetli malniitrisyon

Beslenme durumunun kesin bir gostergesi olarak kabul
edilememektedir.

Gecikmis Deri Asir1 Duyarhligi: Hiicresel bagisikligin
gostergesidir.Bircok etkene baglh olarak degisebilecegi
icin beslenme durumunun degerlendirilmesinde rutin
kullanilmas1 6nerilmemektedir.

KOAH’ta niitrisyon gereksiniminin belirlenmesi

Alnan enerji fizyolojik kosullarin idamesine, dokularin
biiylime ve onariminin saglanmasina, fiziksel aktivitenin
stirdiiriilmesine ve viicut sicakliginin siirdiiriilmesine
yeterli olmalidir. Hastalarin almalar1 gereken giinliik
enerji degisik yontemlerle hesaplanabilir. Bu
hesaplamalar; 6ngorii ile, formiiller ile ya da 6zel
ekipman ile yapilabilir. KOAH hastalarinda
malniitrisyondan korunmak i¢in total giinliik enerji
tiikketimi kadar enerji verilmelidir.Bu enerji, giinliik
istirahat enerji gereksinimi ve diyet, soguk termogenezi,
aktivite ya da stres i¢in harcanan enerjinin toplamidir.
KOAH hastalarinin giinliik enerji gereksinimlerinin
kadinlar i¢in 20-25 kcal/kg/giin, erkekler i¢in 25-30
kcal/kg/giin olarak ongoriilebilecegi bildirilmistir Jolliet
(44).

Enerji gereksiniminin en dogru 6l¢iim indirek
kalorimetri yontemidir.Solunan gazdaki Oz ve CO2
konsantrasyonunun 6l¢ililmesi esasina dayali bu
yontemde enerji gereksinimi Weir esitliginden
hesaplanir (45).
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GET =1440x [ (3.941 x VO:) + (1.1l x VCO:) ]|
1440 (dk/giin) Oz tiikketimi/dk ~ COg iiretimi/dk

Bu yontem, anlik dlgiimler ile uzun siireli tedaviler
diizenlenmesi nedeniyle artabilecek gereksinimleri
karsilamak konusunda yetersizlik gostermektedir.
Giinliik tip uygulamalarinda en sik bagvurulan yontem
Harris-Benedict esitliginin kullanilmasidir.Bu yontem
goreli olarak basit ve kullanighdir.

Bazal Enerji Gereksinimi (BEG) (kcal/giin)
BEG (erkek) = 66.47 + ( 13.75 x agwlik (kg) ) + (5
x boy(cm) ) — ( 6.76 x yas(yil) )
BEG (kadin) = 655.1 + ( 9.56 x agirlik (kg) ) + ( 1.85
x boy(cm) ) — (4.67 x yas(yil) )

Gergek Enerji Tiiketimi (GET)

GET = BEG x aktivite faktorii(AF) x stres faktorii(SF)
AF:yatakta 1.2 , yatak diginda 1.3

SF:orta derecede enfeksiyon 1.3, travma 1.4 , yanik
2, sepsis 1.6

Hangi yontem ile hesap edilirse edilsin gercek enerji
gereksiniminin belirlenemeyerek hastalarin yetersiz
ya da agsir1 beslenebilecekleri unutulmamali ve bu
durum siki izlem ile en aza indirilmeye ¢aligilmalidir.

KOAH’ta besleme yontemi ve formiilasyon

Diyetin bilesenleri, CO iiretimini ve solunum diirtiisiinii
etkilerler.Temel besin 6gelerinin (karbonhidrat, yag ve
protein) enerjiye doniisiimiinde O2 kullanilir ve CO2
tiretilir. Karbondiyoksit iiretiminin O: tiiketimine oranina
solunum katsayis1 (RQ-Respiratory Quotient) denir.

RQ=VCO2/VO:

1 glikoz + 602 6H20 + 6 CO: RQ=6CO2/602=1
RQ=16C02/230:=0.7

RQ=4.1C02/5.10:=0.8

1 yag + 2302 16H:20 + 16 CO:
1 aminoasit + 5.102 2.8H20 + 4.1 CO2+ 0.7 iire

Temel besin 6gelerinden, karbonhidratlar enerjiye
doniisiimlerinde en fazla CO2 (RQ=1), yaglar ise en
az CO2 (RQ=0.7) olugsmasina neden olurlar.Yiiksek
karbonhidrat diyetinde COz2 iiretimi artar. KOAH
hastalarinda oldugu gibi akciger rezervleri sinirda olan
hastalarda CO: uzaklastirilmasi sinirlanacagi icin ek
PaCO:z artis1 olusacaktir. Karbondiyoksit tiretiminin
yiikselmesi dakika ventilasyonunu (VE) artirir.Oksijen
tiikketiminde %?20-35 artis olur (46). KOAH hastalar1
alveolar ventilasyonu ¢ok fazla artiramadigi icin
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solunum isi anlamli olarak artar. Bu durum, varolan
solunum sikintisinin artmasina ya da mekanik
ventilasyondan ayrilmada gii¢liiklere neden olur.
KOAH hastalarinda uygun kalori desteginin saglanmasi
oldukca yasamsaldir. Bu destegin yetersiz kalmas:
durumunda kas proteinlerinin yikilacagi ya da fazla
saglanmasi ile de asir1 COz liretimine neden olunacagi
diistiniilmelidir. Her kosulda, hastalar enteral yolu
kullanmalarina engel bir durum s6z konusu degilse
mutlaka enteral olarak beslenmelidir.

KOAH’l1 hastalarda, protein gereksinimi diger
hastalardan biiyiik farkliliklar gostermez. Kaybin
boyutuna gore nétral ya da pozitif azot dengesi ile
optimal destek verilmeye calisilir. Bu da hafif ve orta
stres kosulu icin yaklagik 0.16-0.24 gr nitrojen/kg/giin
ya da agir stres kosulu i¢in 0.32 gr/kg/giin kadaradir.
Kaba bir hesaplama ile protein alimi 1.5-2 gr/kg/giin
olmalidir. Bu yaklagik olarak alinan toplam kalorinin
9%?20’sini olusturur. 2 gr/kg/giin protein desteginin
artirilmasi azotemiye neden olmasi diginda protein
katabolizmasini da engellemez (47). Proteinin, dakika
ventilasyonunu, oksijen tiiketimini ve hipoksi ve
hiperkapniye solunumsal yanit1 artirdig1 gosterilmistir
(48). Insan calismalar ile desteklenmis olmasa da
ratlarda diyafragmanin dalli zincirli aminoasitler
(DZAA) i¢in yiiksek oksidasyon kapasitesine sahip
oldugu gosterilmistir (49). DZAA’lerin solunum
diirtiistinii artirabilecegi bildirilmektedir (50). Ayni
zamanda DZAA’lerin nitrogen saglamada etkinligi
daha fazla iken azotemi riski diisiiktiir (51). Beyin
giinde 120 gr , kan hiicreleri ise 30-40 gr glukoza
gereksinim gosterir. Hiperkatabolik hastada glukoz
oksidasyonu en iist diizeye ¢ikar ve insiilin diizeyi
artar. Asirt miktarda glukoz verilmesi sonrasinda okside
olmayan glukoz yag olarak viicutta depolanir. Bu
durumda yagl karaciger, beslenmenin neden oldugu
hiperkapni ve ozmotik diiirez ve iligkili elektrolit
bozukluklar: saptanir. KOAH’ta azimsanmayacak
oranlarda diabet ve kortikosteroid kullaniminin birlikte
bulunmasi da glukoz kullanimini 6nemli kilmaktadir.
Hipergliseminin, humoral bagisikliga olumsuz etkileri
ve C. Albicans iiremesini kolaylastirdig1 bildirilmistir
(52). Hiperglisemiye bagl olarak kullanilacak insiilin
dozunun artmasi sodyum ve su tutulmasina neden olur.
Bu durum o6zellikle kalp ve bobrek yetersizligi olan
hastalarda 6nemlidir. Glukozun verilebilecegi en yiiksek
oran, vuciidun metabolize edebilecegi en iist oran olan
5 mg/kg/dak olmalidir.

Uzerinde kesinlik olmamakla birlikte, karbonhidrattan
elde edilen asir1 kalorinin beslenmeyle iliskili
hiperkapniye neden olduguna inanilmaktadir. Glukoz
kullanimina bagli olarak VCO: artmasi, yaglara oranla
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RQ’nun yiiksek olmast yaninda, agir1 glukozun
lipogeneze neden olmas: ile de aciklanabilir.
Lipogenezin RQ’su yaklasik olarak sekizdir. Bu bakis
acistyla pulmoner formiil diisiincesi gelistirilmistir.Bu
diisiincede kalori saglanan kaynak olarak agirlikli
yaglar kullanilir.

Yaglardan kalori elde edilmesi, esansiyel yag asitlerinin
(EYA) saglanmast agisindan 6nemlidir. Brons ve damar
diiz kaslari, sekretuvar islev ve bagisiklik yanitlar
iizerine giiclii etkileri olan prostaglandinler ve
lokotriyenlerin biyokimyasal onciilleri yag asitleridir.
Prostaglandin PGD2, PGF2 ve 16kotriyen C, D ve E4
giiclii bronkokonstriiktor iken tromboksan, 16kotriyen
B4 ve C, D E4 giiclii proenflamatuvardir.Diger yandan
PGE2 ve prostasiklin bronkodilatdor ve
antienflamatuvardir.

Tiim lipidler barsak mukozasindan emilerek lemfatik
sisteme gecer, lemfatik sistemde silomikronlar olarak
tasinirlar. Torasik kanaldan vendz kana gecerek
karacigere tasinirlar. Karacigerde metabolize edilir,
depolanir ya da lipoproteinlere doniisiirler.
Yalnizca orta zincirli yag asidleri (OZYA) portal kana
direk olarak gecerler. Bu nedenle malabsorbsiyonda
yararli ve dnemli bir enerji kaynagidirlar. OZYA, stres
altindaki hastalarda oksidasyon icin karnitine
gereksinim duymazlar. Glukoz ve uzun zincirli yag
asidlerine (UZYA) kars1 intolerans varliginda bile
OZYA enerji kaynagi olarak kullanilir. Tolerasyonu
iyidir ve azot balansini iyilestirir, retikiiloendotelyal
sistem (RES) ile daha az etkilesir.

Insan hiicresi omega 6 (6) ve omega 3 (3) (esansiyel
coklu doymamus yag asidleri) yapacak enzimlere sahip
olmadigindan gidalarla alinmalar1 zorunludur. 3 yag
asidleri immunomodiilatérdiir, konak immun yanitinda
yararlt etkileri gosterilmistir (53). 3 yag asidleri ile
beslenen hayvanlarda peritonda makrofaj iiretiminin
ve TNF iiretiminin azaldig: bildirilmistir (54). 3 yag
asidleri diyetinde bronkoalveolar makrofajlarin nitrik
oksid tiretimi azalir.

Yavas intravenoz lipid uygulamalarinda hasarl
akcigerlerde pulmoner ve hemodinamik degisiklikler
bildirilmistir (55). Bu degisikliklerin klinik 6nemleri
stirhidir. Ozellikle UZYA, hipertrigliseridemi olmasa
da RES islevlerini bozabilmektedir (56). Hepatik
steatoz, gerekenden fazla lipid kalori aliniminda
olusabilir (57). Esit kalorili yag diyeti, karbonhidrat
diyetine oranla mide bosalma zamanini anlamh
derecede uzatmaktadir (58). Bununla birlikte diisiik
yag diyetinde VCO:2 ve VO: yiiksek bulunurken diger
akciger fonksiyonlarinda anlamli farklilik
saptanmamugtir. Lipid infiizyonu sirasinda, degisik
oranlarda akciger islev bozukluklar1 6zellikle PaO2




diisiikltigii bildirilmistir (59). Bu durumun hiperlipidemi
ya da alveolar membranda yag partikiillerinin
birikmesine bagl difiizyon kapasitesi bozuklugundan
ziyade, pulmoner vaskiiler tonusu diizenleyen lipid ile
iligkili ©kosanoidlerin iiretimine bagh
ventilasyon/perfiizyon bozuklugu nedeniyle olustuguna
inanilmaktadir (60). Lipid uygulama hizinin pulmoner
vazomotor tonus yanitina etkisi bildirilmistir Mathru
(61). Bolus ya da hizli uygulamalarda vazokonstriksiyon
gortiliirken, yavas infiizyonlarda vazodilatasyon
saglanmaktadir.

Giinliik kalorinin %50-60’min lipidlerinden saglanmas,
3 ve 6 yag asidlerinin birlikte bulunmasi, giinde kilo
basina 1-2gr lipid verilmesi ve infiizyonun en az 10-
12 saat tercihen de 24 saate yayilarak verilmesi
onerilebilir.

Pulmoner formiil yaklasimi yaninda, bu diistince ile
disen veriler elde
olasidir.Karbonhidrattan zengin eskalorili diyette yagdan
zengin diyete oranla daha az dispne bulgularina
rastlanmigtir (62). Toplam giinliik kalorinin artirildigt
hasta grubunda, CO2 olugsum diizeyinde de anlamli
artis oldugu, bununla birlikte kontrol grubunda
karbonhidrat oranlarindaki artisa kargin O2 agisindan
fark saptanmadigi bildirilmistir (63). KOAH It
hastalarda yiiksek kalorili TPN uygulamalari sonrasinda
akut solunum yetersizligi gelistigi bildirilmektedir (64).
Mekanik olarak solutulan bir grup hastaya istirahat
enerji gereksinimlerinin (REE) 1, 1.5 ve 2 kat1
oranlarinda %60 karbonhidrat, %20 yag dagiliml
beslenme uygulandiginda 1.5 ve 2 kat REE gruplarinda
VCO: de anlamli artig oldugu bildirilmistir. Buna karsin
es kalorili %40, %60 ve %75 oranlarinda karbonhidrat
alan hastalarda VCO: degismemistir (65,66).ventilator
tedavisi alan hastalarda %48 karbonhidrat, %36 yag
ve %16 protein iceren bir formiille, orta derecede
kalorili (REEx1.5) ve yiiksek kalorili (REEx2) beslenme
sonrasinda yiiksek kalori almi ile VCO2, VO2 ve RQ’da
anlamli artiglar bildirmislerdir. Angelillo ve ark. (67)
KOAH'11 hastalarda REEx 1.3 diizeyinde giinliik kalori,
benzer protein igerigi ve sirasityla %28 ve %53
karbonhidrat icerigi olan diyet uygulamas: sonucunda
COq iiretimindeki degisimin minimal oldugu
bildirilmiglerdir. Enfeksiyonlu hastalarda, karbonhidrat
icerigi %50 ve %28 olan enteral beslenme ile O2
tiiketimi, CO2 iretimi, solunum sayis1 ve dakika
ventilasyonunda anlamli bir farklilik olugmadigi
bildirilmigtir (68). Frankfort ve ark. (69). yiiksek
karbonhidrat (%53kh, %30 yag) ile diisiik karbonhidrat
(%28 kh, %55 yag) diyetleri alan KOAH hastalarinda
maksimal egzersiz performansinda belirgin fark
saptamamiglardir.

ters edilmesi de
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Birbirleriyle ¢elisir goziiken klinik veriler 1g181inda,
diyetin bilesenlerinden ziyade verilen toplam kalorinin
uygunlugunun 6nem tasidigi goriilmektedir. KOAH
hastalar1 uygun total kalori aldiklar1 kosulda,
karbonhidrat kalorisini azaltan 6zel formiillerin
kullanilmasinin degeri ¢ok azdir (70).

Karbonhidrat ve yag karisik diyet uygulanmali, bu
karisim iginde yag iceriginin ¢ok az ya da ¢ok fazla
miktarda tutulmamasina dikkat edilmelidir. Uygun
kalori verilmesi sirasinda igerigin onemi minimal iken
yiiksek kalori uygulamasinda karbonhidrat agirlikl
diyetin CO:2 tiretimini artirabilecegi unutulmamalidir.
KOAH hastalarinda niitrisyon durumunun iyilestirilmesi
amaciyla farkli ajanlar denenmistir.

Biiytime hormonu, lipolizi, protein anabolizmasini ve
kas biiytimesini artirir. Kilo artist ve yagsiz kas kiitlesi
artis1 gelisir. Klinik calismalarda solunum ve periferik
kas giiciinde artis saptanamanustir (71). Ustelik egzersiz
kapasitesinde azalma bildirilmigtir (72). KOAH’ta
anabolik androjenik steroid tedavisinin kilo alinimina,
beden kitle indeksine, kas boyutuna olumlu etkileri
olmasina kargin maksimum inspiratuvar basinca ve
fizik kapasiteye etkisi gosterilememistir (73). Bu amagla
kullanimlar1 son derece tartismalidir.

Ozetle; KOAH, malniitrisyon ile birlikte seyreden
Kklinik bir tablodur.Hastalar olabilecek en erken donemde
bu acidan degerlendirilmeli, degerlendirme sonucuna
gore en kisa zamanda olasi ise enteral yoldan uygun
kalorili, gereksinimlerini karsilayacak bir karigim ile
beslenmelidirler. Beslenme durumlar1 sik olarak
irdelenmeli ve yeni kosullara uygun giincellenmelidir.
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