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BEYAN

Bu tez calismasinin kendi ¢alismam oldugunu, tezin planlanmasindan yazimina
kadar tiim agamalarda etik dig1 hi¢bir davranigimmn olmadigini, tezimdeki biitiin bilgileri
akademik ve etik kurallar iginde elde ettigimi, bu tez galismasi sonucu elde edilmeyen
biitiin bilgi ve yorumlar igin kaynak gosterdigimi ve bu kaynaklar1 da kaynaklar listesine
aldigimi, yine bu tezin ¢alisilmasi ve yazimi sirasinda patent ve telif haklarini ihlal edici

bir davranigimin olmadigini beyan ederim.

Dyt. Tiba KAYAN
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1. OZET

Calismamizda astim ve Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligt (KOAH) olan
bireylerin besin tiiketimi, antropometrik 6lgiimleri ve viicut bilesimlerinin karsilastirilmasi
amagclanmistir. T.C. Istanbul Bilim Universitesi Avrupa Florence Nightingale Arastirma ve
Uygulama Hastanesi, Gogiis Hastaliklar1 Poliklinigi’nde izlenen 14'i erkek, 17'si kadin 31
astimli, 20'si erkek, 9'u kadin 29 KOAH’l1 toplam 60 akciger hastasi ve Beslenme-
Diyetetik Poliklinigi’ne basvuran saglikli 9’u erkek, 19’u kadin toplam 28 birey kontrol
grubu olarak alinmistir. Calisma grubunun ayni giinde fizik muayenesi, viicut bilesim
analizi, antropometrik Ol¢timleri yapilarak, geriye doniik 3 giinliik besin tiikketimine iliskin
sorgulama kayitlar1 alinmistir. Istatistiksel incelemeler “Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) Windows 17.0” paket programiyla yapilmis olup, sonuglar %95 giiven
araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir. Astim hastalarinin Bazal
Metabolizma Hizi (BMH) (1724+423 kal) ve kalga c¢evresi (108,9+9,8 cm) diger
gruplardan daha yiiksek (p<0,05), KOAH grubunun Beden Kiitle indeksi (BK1I) (25,9+6,7
kg/m?), viicut yag yiizdesi (%25,2+13,4) ve kalca ¢evresi (101,9+13,6 cm) ise kontrol
grubundan daha diisiik bulunmustur (p<0,05).BKI, BMH, yagsiz viicut kiitlesi ve kalca
cevresi degerleri ise astimli hastalarda (sirastyla 29,1+5,5 kg/m?, 17244423 kal, 57,3+14,1
kg, 108,9+9,8 cm), KOAH’l1 hastalara gore daha yiiksektir (p<0,05). Her ii¢ grubun enerji
tilkketimi arasinda bir fark yoktur (p>0,05). Besin 0geleri agisindan incelendiginde,
astimlilar sofra tuzu, sodyum, klor ve mineralleri, KOAH grubu ise suyu, diger gruplardan
daha fazla tiiketmektedir (p<0,05). Folik asit, sofra tuzu, sodyum, klor, su ve mineral
tikketimi, astimlilarda daha fazladir (p<0,05). Sonugta, demografik 6zellikler, viicut bilesim
ve antropometrik Olglimleri ile besin tliketimlerinin tespiti, asttm ve KOAH’lilarin
beslenme durumlarinin belirlenmesinde ve tibbi beslenme tedavilerinin diizenlenip takip
edilmesinde 6nemli kriterler olarak goriilmektedir.

Anahtar Kelimer: Astim, KOAH, besin tiiketimi, BKi, BMH



2. SUMMARY

Our study aims to compare individuals with asthma and Chronic Obstructive
Pulmonary Disease (COPD) in terms of nutrient consumption, anthropometric
measurements and body composition. A total of 31 asthma patients, of whom 14 were
male and 17 were female, and a total of 29 COPD patients, of whom 20 were male and 9
were female, total 60 patients with lung disease, who were monitored in R.T. Istanbul
Science University’s Europe Florence Nightingale Research and Application Hospital, The
Polyclinic of Pulmonary Diseases and a total of 28 healthy individuals who applied to The
Polyclinic of Nutrition-Dietetic and of whom 9 were male and 28 were female, were taken
as control group. Physical examination, body composition analysis and anthropometric
measurements of the working group were made on the same day, and query records
pertaining to 3 days of retrospective nutrient consumption were taken. Statistical
examinations were made with “Statistical Package for Social Sciences (SPSS) Windows
17.0” Windows bundle program, and the results were evaluated within 95% confidence
interval and p<0,05 significance level. The Basal Metabolic Rate (BMR) of asthma
patients (17244423 kcal) and hip circle (108,9+9,8 cm) were found higher than those of
other groups (p<0,05), and the Body-Mass Index (BMI) of the COPD group (25,9+6,7
kg/m?), Body Fat Percentage (%25,2+13,4) and hip circle (101,9+13,6 cm) were found as
lower than those of the control group. BMI, BMR, fat-free mass and hip circle values are,
in asthma patients (respectively 29,1+5,5 kg/m?, 1724+423 kcal, 57,3+14,1 kg, 108,9+9,8
cm), which are higher than that of COPD patients (p<0,05). There is no difference among
the three groups in terms of energy consumption (p>0,05). Examined in terms of
nutritional components, asthma patients consume more table salt, sodium, chlorine and
minerals than the other groups do, and the COPD group consume more water than the
other groups do (p<0,05). Consumption of Folic acid, table salt, sodium, chlorine, water
and minerals are higher in asthma patients (p<0,05). As a result, demographic
characteristics, determination of body composition and anthropometric measurements and
nutrient consumption, are regarded as important criteria in determination of nutrition
situations of asthma and COPD patients, and formation and follow-up of medical nutrition
treatments.

Key Words: Asthma, COPD, nutrient consumption, BMI, BMR



3. GIRIS VE AMAC

Astim, solunum yollarinda ataklarla seyreden kronik inflamatuar bir hastalik olup,
geri doniisiimlii hava yolu tikaniklarma neden olan bronglarin kasilmasi, asir1 mukus
salgilanmasi, mukus 6demi ve hava yolunun kronik inflamasyonu ile karakterizedir (1, 2).

KOAH ise anormal inflamatuar yanitla iliskili, ilerleyici, geri doniisiimsiiz hava
akimi kisitlamasi ile karakterize sistemik bir hastaliktir (3, 4). Cevresel kirlenmenin
artmasi nedeniyle KOAH giderek daha da 6nemli sosyoekonomik bir saglik sorunu olarak
varligin stirdiirmektedir (4).

Hastaligin zeminini hazirlayan kosullarin beslenme bozukluklariyla i¢ ige gegisi, bu
hastaliklar konusunda beslenmeyi ayricalikli kilmaktadir (2, 4). Beslenme bozukluklarinin
saptanmasinda; viicut agirligi, viicut bilesimi, bireylerin aldigi giinliik enerji tiiketimi
Oonemli yer tutmaktadir (5).

Astimin gelismesinde ve tedavisinde beslenmenin rolii biiyliktiir. Bu hastalarda
agirhik ve BKI ile hastaligin kontrol altina alinmasi arasinda bir iliski bulunmus, kilolu
astim hastalarinda hastaligin kontrol altina alinmasimin daha zor oldugu belirtilmistir (6).
Obezite, ayn1 zamanda astimin gelisiminde de risk teskil etmektedir (7, 8, 9). .Her iki
cinste de, BKI’deki artisa paralel olarak astimin geligme riski artmaktadir (10). Abdominal
obezite, total viicut yagi, yagsiz viicut kiitlesi, akciger fonksiyonlar: ile yakindan iliskili
olup, 6zellikle de akciger fonksiyonlarinda iyi bir belirtectir (11, 12).

Viicut kompozisyonu, hem astimin hem de KOAH’in gelisiminde, risk
olusturmaktadir (8,13).Viicut agirligi ve solunum kas kiitlesi arasinda giiclii bir baglanti
oldugu bilinmektedir. Bu agirlik, yagsiz viicut kiitlesi ve yag kiitlesi olmak tizere iki gruba
ayrilmaktadir. Yagsiz viicut kiitlesi, viicuttaki metabolik olarak aktif calisan, fakat inaktif
metabolik enerji depolayan ve organlarin ¢ogunu olusturan iskelet kaslarim
kapsamaktadir ~ (14). BKIi’deki azalma, akciger fonksiyonlarinda azalmayla
iliskilendirilmistir (15). Diisiik BKI’ye bagli mortalite, (a) yagsiz viicut kiitlesi ve
mortalite (b) diislik yag kiitlesi ve mortalite olmak {izere, iki durum ile iliskilendirmektedir.
KOAH’ta diisik yag kiitlesi, hastaligin  sistematik etkilerinin  artmast ile
sonuglanmaktadir (14). Bu konuda yapilan ¢aligmalarda, kilo kayb1 ve BKi’deki azalma,
akciger fonksiyonlardaki azalmayla iliskilendirilmis, diisiik BKIi’si olan erkeklerde,

KOAH gelisiminin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (15, 16). BKI ve yagsiz viicut



kiitlesi, KOAH hastalarinda mortalite belirteci olarak kabul edilmekte ve diisiik BKi ve
yagsiz viicut kiitlesi mortalite riskini arttirmaktadir (17-20).

Viicut agirligi, giinlik alman ve harcanan enerji ile orantili olarak
degismektedir (21). Malniitrisyonun gelismesi, kas kaybina ve dolayisiyla ilerleyici
solunum bozukluklarinin gelismesine neden olmaktadir (4, 10, 21, 22). KOAH’I
hastalarda da hastaligin patogenezine bagli olarak gelisen beslenme bozukluklari, kas
kaybina neden olurken, yetersiz ve dengesiz beslenmeden kaynaklanan hipokalsemi,
hipofosfatemi, hipomagnezemi, kaslarda giic kaybina neden olmaktadir (23). Ayaktan
izlenen KOAH hastalarinin % 25’inde, yatarak tedavi edilen hastalarin ise % 50’sinde
malniitrisyonun gelismis olmasi, KOAH’ta beslenme durumunun hastalik tizerindeki
etkisini daha iyi a¢iklamaktadir (4, 24).

Giinlik optimal beslenme gereksinimlerini saglayan bir beslenme programi ile
astiml1 bireylerde hastaligin ilerlemesi durdurulabilir. Obez astimlilarda kilo kaybi, astim
ataklarinin gerilemesine sebep olur. Omega-3 Yag Asitleri (YA), astim hastali§inin seyrini
degistirmektedir. Ozellikle, arasidonik asitten sentezlenen lokotrienler, inflamatuar cevabi
modiile eder ve inflamatuar ajanlarin olusumunu azaltmaktadir. Omega-3 YA, C vitamini
(Vit C) ve ¢inko kombinasyonu, ya da tek tek kullanimi, ¢ocuklarda, astim kontroliinii,
inflamasyon belirteclerinin tiimiinii iceren pulmoner fonksiyonlar1 iyilestirmektedir (7).

KOAH hastalarina uygulanan (klinik ve/veya poliklinik) solunum tedavisi
yontemine bagli olarak, hastanin enerji gereksinimi degismektedir. Viseral proteinlerin
(albumin, transferrin, retinol baglayici protein ve immunoglobiilinler) ve somatik kas
kiitlesinin (solunum kas ve dokular1) korunmasinmi saglamak ve bu dokularin onarimi
amaciyla beslenme programinda pozitif azot dengesi olusturmak ig¢in kaliteli protein
kaynaklar1 tercih edilmelidir. Bu amag ile giinliik enerjinin proteinden gelen orani % 15-20
(1.2-1.7 g/kg) olmalidir. Karbonhidratlarin (KH) katabolizmasi sonucu biriken
karbondioksit (CO,), solunum giigliiklerine neden oldugundan, giinlik enerjinin KH'den
gelen orant da % 40-55 olacak sekilde smirlandirilmalidir.  Enerji gereksinmesini
karsilamak amaci ile giinliik enerjinin yagdan gelen orant % 30-45’e c¢ikartilmali fakat
doymus YA’lardan kacinilmalidir. Bireyin vitamin ve mineral gereksinimleri, akciger
patolojisinin varligi, eslik eden hastaliklar ve aldig tibbi tedavi durumu, viicut agirlig1 ve
kemik mineral yogunluguna gore degisiklik gostermektedir. Sigara igenlerde ve/veya hava

kirliligine maruz kalan hastalarda Vit C gereksinimleri artmaktadir. Magnezyum ve



kalsiyum gibi mineraller de KOAH hastalar i¢in 6énemlidir. Bu hastalarda kemik mineral
yogunlugunda azalma olabilecegi i¢in D ve K vitaminleri de (Vit D ve Vit K), gerektiginde
ek olarak verilebilir. Hastada 6dem gelismesi, sodyum ve sivi kisitlamasini ve potasyum
aliminin da artirilmasini gerektirmektedir (2, 25).

Oksidatif stres, asttm ve KOAH gibi hava yollarinin inflamatuar hastaliklarinda
onemli rol oynamaktadir. Viicuttaki oksidatif stres ile miicadele eden antioksidan vitamin
(Vit A, C ve E) ve mineral (selenyum) aliminin beslenme ile saglanmasi gereklidir (26).
Arastirmacilar, giinlik beslenmedeki Vit A, C ve E’nin diisiik alinmasinin, 6zellikle hava
yolu inflamasyonu ve oksidan ataklarin artmasinda etkin oldugunu savunmaktadirlar (27).
Bu nedenle antioksidan vitaminler olan Vit A, C ve E’nin beslenme ile alinmasinin
astimdan korunmada ve astim semptomlarinin azaltilmasinda onemli etkileri oldugu
belirtilmistir (2, 25, 28).

Bu genel bilgiler 15181 altinda, ¢alismamizda, gesitli evrelerdeki astim ve KOAH
hastalarinin  besin tiikketimleri, antropometrik Olglimleri ve viicut bilesimlerini
karsilastirmayr planladik. Amacimiz; hastalarimizin beslenme durumlarini tespit ederek
degerlendirmek ve beslenme durumlarinin antropometrik dlgiimlere ne kadar yansidigini
ve katki sagladigini tespit etmektir. Bu tespit ve Ol¢limlerin bize hastalarin beslenme
programlarinin hedeflenen diizeye ¢ekilmesinde ne kadar yol goOsterecegi sorusunu

irdelemeye calistik.



4. GENEL BIiLGILER

4.1. ASTIM

Astim tiim diinyada yaklasik 300 milyon kisiyi etkiledigi tahmin edilen en yaygin
kronik hastaliklardan biridir. Ulkeler arasinda farkliliklar gosterse de son 40 yil i¢inde tiim
tilkelerde astim ve allerji prevalansi artmistir. Modern yasam bi¢iminin benimsenmesi ve
sehirlesmenin artmasiyla bu prevalansin giderek artacagi ve 2025 yilina dek 100 milyon
kisinin daha astim olacagi diisiiniilmektedir (29, 30).

Astim hastalarinda, hastaligin evresini belirlemede American Thoracic Society
(ATS) ve Global Initiative For Asthma (GINA) klavuzu kullanilmistir (8, 31, 32).

Astim, bronslarin ve hava yolunun asir1 inflamasyonuna bagli, hava akisi
obstriiksiyonudur. Bu sendrom, genetik, immiinolojik ve g¢evresel faktorlerin etkilesimi
sonucu olusur. Primer pulmoner astimin patofizyolojisi ¢ok belirgin degildir (29, 30).

Astim, hava yolundaki mast hiicreleri, eozinofiller, T lenfositler, makrofajlar,
notrofiller ve epitelyum hiicreleri gibi bircok hiicrenin, kronik inflamatuar bir
bozuklugudur. Primer problem, immiinglobulin E (IgE) aracili inflamasyonun olmasidir.
Duyarli bireylerde, bu inflamasyon, sabahin erken saatlerinde veya gece, hirilti, nefes
darligi, gogiiste sikisma hissi ve Okslirmeye neden olur. Bu bulgular genellikle, ya ilag
tedavisiyle ya da kendiliginden diizelen hava yolu tikanikligr ile iligkilidir (29, 30).

Astim, allerjik olan ve olmayan olmak {izere iki gruba ayrilmaktadir. Allerjik astim,
agirlikli olarak hayvan digkisi, polen, toz akari gibi kapali allerjenlerin inhibe edilmesiyle
olusur (33). Alerjik olmayan astim ise, anksiyete, stres, egzersiz, soguk hava, kuru hava,
hiperventilasyon, sigara, viriisler ve diger tahris ediciler tarafindan olusmaktadir. Astimh
hastalarda, besinlere kars1 olusan allerjik reaksiyonlar biiyiik risk tasimaktadir (33).

Ulkemizde astim prevalanst ile ilgili veriler, daha ¢ok yapilan bilimsel
arastirmalarin  sonuglarina dayanmaktadir. Bu arastirmalar, iilkenin farkli cografi
bolgelerinde, farkli yas gruplarinda ve farkli metotlarla yapilmistir. Ulkemizde gocukluk
doneminde astim epidemiyolojisi ile ilgili ilk ulusal veriler 1966-67 yillarina aittir. Bu
calismada 6-13 yas aras1 1163 ¢ocukta astmatik bronsit % 18.1 ve astim % 2.2 oranlarinda
saptanmigtir. Ulkemizde yapilan gocukluk caginda astim ve hirilti prevelanslart % 2-17

arasinda dagilim gostermektedir (34).



Ulkemizde yetiskin yas grubunda yapilan arastirmalara gore astim prevalansi % 3.1
ile % 9.4 arasinda bulunmustur. 2003 Ulusal Hastalik Yiikii ve Maliyet Etkililik Caligmasi
Hane Halki aragtirmasina gore Tiirkiye’de 18 yas lizeri astim sikligi % 3.87 seklinde
verilmigtir. Cinsiyete gore astim sikligt ise erkeklerde % 3.11 ve kadinlarda
% 4.44°tiir (34). 2009 yilinda, 14 farkli ilde yapilan bir ¢alismada ise yetiskin yas grubunda
astim prevalansi erkeklerde % 7.1, kadinlarda ise % 9 olarak bulunmustur (35).

Beslenme destek tedavisinde, kanita dayali arastirmalar yetersiz oldugu igin bir
ikilem olusmaktadir. Ornegin, besin veya beslenme aliminda geriye déniik besin tiiketim
siklig1, bireysel sozlii konusmadan daha iyi bir yontemdir (36).

Astim etiyolojisine bakildiginda beslenme degerlendirmeleri ve tedavi Onerileri,
cevresel tetiklemelerle bireysel degerlendirmeleri igerir. Bu degerlendirmeler; optimum
enerjiyli saglayan biitlin besinleri igeren beslenme programlari, besinlerin ve
fitonutrientlerin dengesi, enerji ve besin eksikligi ya da fazlalig1 arasindaki iligki, ilag-besin
etkilesimi arasindaki iligkiyi saglamak, saglikli pulmoner goriintiiyii saglamak, hastalarin,
ailelerin ve toplumun egitimidir (37).

Beslenme, astimin gelismesinde ve tedavisinde biiylik rol oynamaktadir. Astim
hastaligindaki artig, gelismis tilkelerde obeziteyle iligkili bulunmustur. National Health and
Nutrition Examination Survey 1 (NHANES 1) verileri astimli yetiskinlerde, astimli
olmayanlara gore obezite prevalansinin % 46 daha yiiksek oldugunu gostermektedir (38).
Bu iligki, her iki cinste de farkli yas donemlerinde goriilmiis olup, kadinlarda erken menars
doneminde gozlenmektedir (9, 39, 40, 41). Cocuklarda yeni baslangigh astim, artmis BKI
ile dogru orantili olup, obez gocuklarda astimin gelisme riski % 50 daha fazladir (39-43).

Obezite ve astim arasindaki iligkinin sebebi agik degil ise de olas1 sebepler arasinda
obezitenin; akcigerlerin mekanik fonksiyonlarini etkilemesi, immiin sistemi degistirmesi,
inflamatuar cevapta degisiklik meydana getirmesi, hormonal etkilesimi saglamasi ve/veya
astim ve obeziteden sorumlu genler arasindaki iliski sayilmaktadir (44).

BK1’si yiiksek olan hastalarda nefes almanin daha zor oldugu bildirilmistir. Kilolu
bireylerde astim goriilme prevalansinin % 38, obez bireylerde ise % 92 oldugu
belirtilmistir (45, 46). Hirilt1 ve dispne derecesi, BKI>25 kg/m2 olan astimli bireylerde,

obez olmayanlara gore daha zayif ekspiretuar goriilmektedir (46).



Obezite ve astim arasindaki pozitif korelasyonu destekleyen calismalarda; agirlik
kayb1 ile birlikte, astimda en az bir semptomun azaldigi, kilo kaybi ile astim
semptomlarinin iyilestigi bildirilmektedir (47, 48).

Geleneksel Akdeniz diyetinin, kronik hastaliklarda antioksidan ve immuno-
regiilator Ozellik gosterdigi bilinmektedir. Akdeniz mutfaginda yer alan yiyeceklerin
cocuklarda astim ve rinit semptomlarini azalttig1, yetiskinlerde de astim semptomlarinin
cok daha iyi kontrol ettigi saptanmistir (49). Bircok calismada, antioksidan aliminin
immiin cevapta belirgin etki gosterdigi, astim hastaliginda, antioksidanlarin koruyucu
etkisinden bahsedilmektedir (25, 46).

Bireysel beslenmenin ve 6zel bazi besinlerin, astimin tedavisinde ve etiyolojisinde
onemli rol oynadigini gdsteren galismalar vardir. Ornegin; Omega-3 ve Omega-6 YA’leri
bronkokonstriiktif 16kotrien olusumunu azaltirken, antioksidanlardan zengin beslenme,
hava yolu dokularinin oksidatif strese karsi korunmasini saglar, magnezyum ise diiz
kaslar1 gevsetici ve antiinflamatuar ajan iken, kafein gibi metilksantinlerin bronkodilator
etkileri oldugu ileri tiriilmustiir (25).

Normal olarak insanlarda inflamasyon hiicreleri, yiiksek diizeyde Omega-6 YA,
arasidonik asit ve diisiik oranda Omega-3 YA icermektedir (50, 51). Arasidonik asitten
sentezlenen lokotrienler, astim gelisimini gerileten kimyasal mediatdrler olup, dokulardaki
0dem, mukus sekresyonu, diiz kas proliferasyonu sonucu olusan inflamasyon cevabini
hafifletirler (29).

Lokotrien sentezi ve sentezin artirilmasi, beslenme programindaki modifikasyonla
miimkiindiir. Cinkii Omega-3 ve Omega-6 YA ile ayni yol lizerinde metabolize
olmaktadirlar. Beslenme programlarinda hedeflenen, Omega-3 YA alimim artirarak,
Omega-6 YA metabolizmasina miidahale etmek ve Omega-6 YA’nin dokulara girisini
engellemektir. Bu konuda yapilan ¢aligmalarda, astim hastalarinda, Omega-3 YA alimimnin,
l6kotrienleri ve inflamatuar ajan olusumunu azalttigina dair kanitlar olmasina ragmen, bu
calismalarda ciddi klinik seyirli kontrol grubunda, Omega-3 YA aliminin, inflamatuar ajan
olusumunda azalmaya neden olmadigi goriilmiistiir (52-56). Fakat bir meta-analizde,
Omega-3 aliminin astimin olusumu ya da tedavisinde etkisi olmadig1 belirtilmistir (57).
Besin ve besin iriinlerinden alinan Omega-3 yag asidiyle yapilan dokuz randomize
kontrollii ¢alismanin sonucunda, pulmoner fonksiyon testi, astim Ol¢limii, astim

semptomlar1 ve bronsiyal hiperaktivitenin etkilerinin birbirleri ile tutarli etkisinin olmadig:



goriilmistiir (56). Omega-3 yag asidinin seviyesi, astim hastalarinda, diger popiilasyonlara
gore daha diisiik degildir (56). Yapilan bir ¢alismada Omega-3 YA’nin, ¢inko ve Vit C
birlikte aliminin, ¢ocuklarda inflamatuar belirtecleri, astim kontroliinii ve pulmoner

fonksiyon testlerini 6nemli derecede iyilestirdigi belirlenmistir (58).

4.2. KOAH

Cevresel kirlenmenin artmasi nedeniyle KOAH giderek daha da 6nemli bir saglik
sorunu olarak varligini stirdiirmektedir (3, 4).

KOAH, hava yolunun yavas ilerleyen tikanikligi ile karakterize olup,
amfizem (tip 1) ve kronik bronsit (tip 2) olmak iizere iki katogoriye ayrilir. Amfizem,
alveollerin anormal olarak siirekli genisleme ve imha olmasiyla karakterizedir; kronik
bronsit ise bronglardaki inflamasyonla beraber balgamli Oksiiriik ve akcigerdeki diger
degisikliklerle karakterizedir (36). Amfizemli hastalar genellikle zayif olup, siklikla da
kasektiktirler. Genellikle normal hematokrit seviyeleri olmasina karsin, hafif hipoksiye
sahiptirler. Kronik bronsitli hastalar ise, normal kiloda ya da kilolu olup, bu hasta grubunda
hipoksi 6n plandadir ve hematokrit degerleri de yiiksektir (59).

KOAH’ta, hastanin yasi, cinsiyeti, hastaligin akut veya kronik fazi, aldigi diger
tedavileri, antropometrik ve kemik mineral yogunlugu olglimleri, evde ya da hastanede
kalma durumu, o andaki ve ge¢misteki beslenme durumu, besinsel gereksinimleri ve
beslenme stratejileri 6nemlidir (36).

KOAR’l1 olgularda, istirahat enerji tiikketiminin (REE) ve/veya istirahat dis1 enerji
tilketiminin (fiziksel aktivite ve termogenez vb) artmasina bagli olarak, toplam enerji
tiketimi (TEE) artmaktadir. Istirahat enerji tiiketimi beklenenin % 15-20’nin iizerine
cikmaktadir. Bu artis hastanin giinliik enerji tiiketimi hesaplanirken g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Normal kisilerde Haris-Benedict formiilii ile bazal metabolizma hizi
(BMH) hesaplanabilir. Ancak kronik hastaliklarda, hastaliga ve tedaviye ait faktorlere
bagl olarak TEE’yi artiran bir¢ok faktdr bulunmaktadir. Nefes almadaki artisla beraber,
enerji ihtiyacinin da artmasi, hava yolu tikanikli§i ve pulmoner komplikasyonlarla
iliskilidir. Gaz diffiizyon kapasitesi, CO; retansiyonu, solunum inflamasyonu, hormonlar
ve sitokinler gibi biyokimyasal mediatdrler, enerji harcamasi etkilerler (36). Ozellikle

agir solunum yetmezligi ve atak gelisen hastalarda, solunumun 10 kat artmasi; enerji



gereksinimini % 20-30, bazal enerji tiikketimini ise % 20-60 oraninda arttirmaktadir. Bu da
yaklagik olarak 30-40 kcal/glin alimin1 gerektirmektedir (60).

KOAH’l1 hastalarda, hastalik evrelerini belirlemede, Kiiresel Kronik Akciger
Hastaliklar1 Girisimi (Global Initrative for Chronic Lung Disease-GOLD) parametreleriyle
evre siralamasi yapilmaktadir (13).

Viicut agirh@inin artmasi, BKi 25 kg/m? nin iizerinde olan KOAH’l1 bireylerde, yag
kiitlesinin ve bel ¢evresindeki artisin, erken KOAH (GOLD evre 1, 2) evreleri ile pozitif
korelasyon gosterdigi goriilmiistiir. KOAH’ nin ilerleyen evrelerinde (GOLD evre 3, 4),
diisik BKi (<25 kg/m?) ve yagsiz viicut kiitlesinin, giicli korelasyon gdsterdigi
bildirilmistir (12).

Viicut agirligi, yagsiz viicut kiitlesi ve yag kiitlesi olmak iizere iki gruba
ayrilmaktadir. Viicut agirligi ve solunum kas kiitlesi arasinda giiclii bir baglanti oldugu
bilinmektedir. Yagsiz viicut kiitlesi, viicuttaki metabolik olarak aktif ¢alisan, fakat inaktif
metabolik enerji depolayan ve organlarin ¢ogunu olusturan iskelet kaslarindan
olusmaktadir. Diisiik BKI’ye bagl mortalite, (a) diisiik yagsiz viicut kiitlesi ve mortalite (b)
diisiik yag kiitlesi ve mortalite olmak tizere, iki durum ile iligkilendirmektedir.

KOAH’ta diisiik yag kiitlesi, hastaligin sistematik etkileriyle sonuglanmaktadir. Bu
durum sadece, ventilasyon kapasitesinin azalmasi ile iligkili olmayip, sistemik inflamasyon
ve iskelet kaslarindaki degisiklige kadar uzanmaktadir. Boylece diisiik yagsiz viicut kiitlesi
ve diistik viicut agirligt KOAH’1n prognostik degerini etkileyen kritik parametreler olarak
adlandirilmaktadirlar.

KOAH’ta yetersiz enerji alim1 nedenleri; ¢abuk gelisen dispne nedeni ile ¢igneme
ve yutmada giicliik, diisiik kilolu KOAH hastalarinda normal kilolulara gore daha belirgin
bir ac1 tat alma duyusu, sindirim sisteminde bozukluk, istahsizlik hastalarda gelisen dispne
korkusu nedeni ile gida alimlarmin kisitlanmasi, kullanilan ilaglara bagl peptik {ilser
gelisimi, mekanik ventilasyondur (61, 62).

Viicut agirhg, giinlik alman ve harcanan enerjiyle orantili olarak
degismektedir (21). Malniitrisyonun gelismesi kas kaybina ve dolayisiyla ilerleyici
solunum bozukluklarinin gelismesine neden olmaktadir (4, 22, 29). KOAH’11 hastalarda da
hastaligin patogenezine bagli olarak gelisen beslenme bozukluguyla, yetersiz ve dengesiz
beslenme olusur ve bu duruma bagli olarak, hipokalsemi, hipofosfatemi, hipomagnezemi,

kas kayb1 ve kaslarda giicsiizliik goriilmektedir (23). Ayaktan izlenen KOAH hastalarinin
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% 25’inde, yatarak tedavi edilen hastalarin ise % 50’sinde malniitrisyonun gelismis olmast,
KOAH’ta  beslenme  durumunun  hastalik  iizerindeki  etkisini  daha  iyi
aciklamaktadir (4, 24).

Viicut agirligr ile KOAH arasindaki iliski, ilk kez ciddi bronsiyal obstriiksiyon ve
metabolik dengesizliklerin arastirilmasiyla ortaya atilmis ve dusiikk viicut agirligr ile
azalmis sag kalim arasinda anlamli bir korelasyon saptanmistir (63). Daha sonra, bu
gozlemler biiyiik popiilasyonlarda arastirilmis ve viicut agirligi, akciger fonksiyonlarindan
bagimsiz olarak sag kalimin gostergesi olarak kabul edilmistir (64).

Kas kiitlesinin ve fonksiyonlarinin kaybi, hastalik semptomlarini ve prognozunu
etkileyen, KOAH’1in 6nemli sonuglarindan birisidir. Kas giicli azalmasi, fonksiyonel
kapasiteyi yansitir ve egzersiz testleriyle 6l¢iilebilir. KOAH’ta kaslarin morfolojisi, kiitlesi,
biyoenerjisi ve direncinde degisiklikler olmaktadir (65).

Kas giicstizliigii, kas kiitlesi kaybi ile orantili olup, KOAH’l1 olgularda iist ve alt
ekstremite kas direncinde anlamli bir azalma saptanmistir (66). Hareketsizlik nedeniyle
kaslarin dagilimi1 da degisir. Hipoksinin, kullanilan sistemik steroid tedavilerin, beslenme
bozuklugunun, azalmis anabolik hormonlarin, sistemik inflamasyonun da kas gii¢siizliigii
tizerinde Onemli etkileri vardir. KOAH’ta kaslardaki degisimler ve nutrisyonel
anormalliklerin ortaya ¢cikmasindaki en onemli neden, sistemik
inflamasyondur (25, 67, 68).

Iskelet kaslarmdaki bu degisiklikler; azalmis fiziksel kondisyon, aminoasit
metabolizmasindaki degisiklikler, sistemik inflamasyon ve oksidatif strese bagli olarak
ortaya c¢ikar. Klinik acidan niitrisyonel durumun degismesi, KOAH’I1 olgularda progresif
olarak solunum fonksiyonlarinda azalma ile iliskilidir. KOAH’l1 olgularda beslenme
bozuklugu; egzersiz performansini, kaslarin aerobik kapasitelerini kisitlayarak azaltmakta,
bu durumda yasam kalitesi de bozulmaktadir. KOAH’I1 bireylerde efor sirasinda solunum
is yuki arttig1 i¢in efor yapmaktan kagmirlar ve sedanter bir hayat siirmeye baslarlar. Bu
yasam tarzi ile kas kiitlesi, direnci, aerobik kapasite azalir, kaslar kondiisyon kaybeder ve
bu olay, bir kisir dongii halinde devam eder. Ayrica malniitrisyon, solunum yetmezligi olan
olgularda atak sonrasi kotii prognoza neden olmustur (69). Deveci ve arkadaslarinin
calismasinda, akut ve stabil donemdeki KOAH’I1 olgularda beslenme bozuklugunun efor

kalitesini azalttig1 gdzlenmistir (70).

11



KOAH’l1 olgularda, artmis istirahat enerji kullanimina ve kas erimesine neden olan
C-Reaktif protein ve lipopolisakkarit baglayan proteinin arttigi gosterilmistir. KOAH taki
niitrisyonel tedavi basarisinin, inflamasyon derecesi ile yakindan iliskili oldugu
diigiiniilmektedir (71, 72).

KOAH gelisiminde kritik nokta; inflamasyonun fizyolojik kendi kendini sinirlayan
bir formundan, persistan ve geri déniisiimsiiz kronik bir siirece doniismesidir. Inflamatuar
mekanizmalar disinda, KOAH’ye sekonder nérohormonal etkiler de goriiliir. Leptin, enerji
dengesinde 6nemli role sahip olan ve yag dokusundan salinan bir proteindir. Afferent
hormonal sinyaller ile yag kiitlesini regiile eder. Ayrica T hiicreli immunitede, anjiogenez
solunum kontroliinde de etkileri saptanmstir. Leptin ve BKI’nin, yagsiz viicut kiitlesi gibi
niitrisyonel parametreler ile yakin iliskisi bulunmaktadir (73). Calikoglu ve arkadaslarinin
caligmasinda, stabil KOAH’l1 hastalarda ve atak sirasinda belirgin kilo kaybi1 olmayan
olgularda, serum leptin ve TNF-a diizeylerinin, stabil donemdeki ve saglikli olgulara gore
daha yiiksek oldugu, BKI, ideal viicut agirh@, yag kiitle orani, deri alti kalinligi gibi
niitrisyonel parametrelerde degisiklige yol acarak hastaligin gidisini degistirebilecegini
bildirmistir (74, 75).

Birgok calismada, yiikksek viicut yaginin ve disik yagsiz viicut kiitlesinin,
mortalitenin bagimsiz habercisi oldugu belirtilmistir (17). Abdominal obezite, total viicut
yagl, yagsiz viicut kiitlesi, akciger fonksiyonlari ile yakindan iligkili olup, 6zellikle de,
akciger fonksiyonlarin1 kisitlamasi bakimindan iyi bir belirtectir (11, 12). Abdominal
obezite, eslik ettigi hastaliklar ve neden oldugu saglik sorunlar1 nedeniyle ayirict bir tam
olarak kullanilmaktadir. Tek basina bel ¢evresi 6l¢iimii abdomnal obezite tanis1 koymaya
yeterli iken, bel kalca oram1 da (BKO) abdominal obezite tanisi icin
kullanilmaktadir (76, 77).

KOAH’l1 olgularda niitrisyonel degerlendirilmenin amaci, beslenme durumu
yetersiz ve beslenme ile ilgili sorunlar1 olan olgular1 saptamaktir. Orta ve ciddi KOAH’Ih
olgularin yaklasik {igte biri normal kilosunun altindadir ve bu olgularin yaklasik % 32-63’i
pulmoner rehabilitasyon programlarma yonlendirilmektedir (78). Kas erimesi KOAH’ya
eslik eder, ancak zayif olan olgularda goriilmeyebilir. Pulmoner rehabilitasyon
programlarinda niitrisyonel degerlendirme; klinik veriler, viicut bilesimi verileri ve

biyokimyasal verilerin degerlendirilmesi ile yapilabilir (61, 79).

12



Yapilan calismalarda, kilo kayb1 ve BKi’deki diisiis, akciger fonksiyonlarmdaki
azalmayla iliskilendirilmistir (15). Diisiik BKI’si olan erkeklerde, KOAH gelisimi daha
yiiksek risk olusturmaktadir (16). Malniitrisyon ve kilo kaybi, ¢ok agik olmamakla birlikte;
solunum kas kiitlesinde azalmaya ve kalan kas Kkiitlesinde gii¢ kaybina neden
olabilmektedir (22). BKI ve yagsiz viicut kiitlesi, KOAH’l1 hastalarin mortalitelerinde
belirtec olarak kullanilmaktadir (18). Diisiik BKi ve yagsiz viicut kiitlesi, KOAH
hastalariin 6liim risklerinin artmasi ile iliskilendirilmistir (19, 20).

KOAH’l1 olgularda ‘kilo kaybi’ dnemli bir klinik bulgu olarak degerlendirilir.
Malniitrisyon ve kaseksi, bu olgularda % 26-47 oraninda goriilmektedir (80). KOAH taki
kas erimesi ve istemsiz kilo kaybi, fonksiyonel kapasite ve yasam kalitesini etkileyen,
mortalitenin onemli gostergesi olan bulgulardir. Kilo kaybi, sadece yetersiz beslenmeyle
iliskili olmay1p, hastaligin ciddiyeti ile korelasyon gdstermektedir. 25 kg/m? altinda BK1’si
olan olgularda mortalitenin daha fazla oldugu saptanmistir. KOAH’l1 olgularda kilo
kaybindan ¢ok “kaseksi” teriminin kullanilmasi daha uygundur. Cilinkii yagsiz viicut
kiitlesi ve protein yikimi s6z konusudur (81).

KOAH’taki kaseksi; artmis kas protein yikimi, negatif enerji dengesi, hipoksemi,
steroid tedavisi, yogun inflamasyon, insiilin direnci, testesteron salinimi ve insiilin benzeri
bliylime faktorii (IGF-1) salimimin azalmasina baglanmistir. Viicut kompozisyonundaki
degisiklikler genel olarak negatif enerji dengesi ile iligkilidir (81).

KOAH hastalarina uygulanan (klinik ve/veya poliklinik) solunum tedavisi
yontemine bagli olarak, hastanin enerji gereksinimi degismektedir.

Stabil KOAH hastalarinda su, protein, yag ve karbonhidrat gereksinimleri; oksijen
terapisi, ilag tedavisi, agirlik durumu ve ani sivi dalgalanmasina baglidir. Malniitrisyonun
metabolik yan etkilerine ve bireysel aminoasit gereksinimlerine dikkat edilmelidir (36).

Giinliik enerjinin karbonhidrattan gelen orani, Karbonhidrat katabolizmasi sonucu
biriken karbondioksitin, solunum giicliiklerine neden olmasindan dolay1, giinliik enerjinin
karbonhidrattan gelen oran1 % 40-55 olacak sekilde sinirlandirilmalidir. Boylece
respiratory quotient (RQ) korunmaktadir (36).

Viseral proteinlerin (albumin, transferrin, retinol baglayici protein ve
immunoglobiilinler) ve somatik kas kiitlesinin (solunum kas ve dokular1) korunmasini
saglamak ve bu dokular1 onarmak amaciyla beslenme programinda pozitif azot dengesi

olusturulmali ve kaliteli protein kaynaklari tercih edilmelidir. Pozitif azot dengesini
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saglayabilmek icin de giinliik enerjinin proteinden gelen oran1 %15-20 (1.2-1.7 g/kg)
olmalidir (36).

Enerji gereksinmesini karsilamak amaci ile giinliilk enerjinin yagdan gelen orani
% 30-45’e cikartilmali, fakat doymus yag asitlerinden kaginilmalidir. Birgok g¢alismada,
antioksidanlardan zengin sebzelerin ve meyvelerin, Omega-3 YA’dan zengin yagh
baliklarla beslenmenin, akciger fonksiyonlarini diizelttigi, KOAH ve astim semptomlarini
da iyilestirdigi bildirilmistir (28).

Ozellikle Omega-3 YA alimmin hava yolu hipersensivitesine kars1 koruyucu etkisi
oldugu vurgulanmaktadir. Omega-3 YA, KOAH’s1 olanlarda akciger fonksiyonlarini
olumlu yonde etkilemektedir (27, 28).

Stabil KOAH hastalarinda, vitamin ve mineral gereksinimleri; akciger patolojisinin
varligl, eslik eden hastaliklar ve aldigi tibbi tedavi, viicut agirligi ve kemik mineral
yogunluguna gore degisiklik gostermektedir. Bu vitamin ve minerallerin Dietary Reference
Intakes (DRI)’nin &nerdigi 6l¢iilerde alinmas1 énemlidir (36). Diisiik yagsiz viicut kiitlesi,
diisiik kemik mineral yogunlugu ile iligkili bulunmustur (14).

Oksidatif stres, astim ve KOAH gibi hava yolunun inflamatuar hastaliklarinda
onemli rol oynamaktadir. Bu nedenle antioksidan vitaminler olan Vit A, C ve E’nin
beslenme ile alinmasinin astimdan korunmada ve astim semptomlarinin azaltilmasinda
onemli etkileri oldugu belirtilmistir (2, 25, 28).

Magnezyum ve kalsiyum gibi minerallerin de KOAH hastalar1 i¢in 6nemli oldgu
bilinmektedir. Kemik mineral yogunlugu, bu hastalarda azalma egiliminde oldugu i¢in D

ve K vitaminleri gerektiginde ek olarak verilebilir (2).

4.3. BESLENME DURUMUNUN SAPTANMASI VE
ANTROPOMETRIK OLCUMLER

4.3.1. Beslenme Durumunun Saptanmasi

Bireyin beslenme durumunun saptanmasi, besin dgeleri gereksinmesinin ne dlciide
karsilandiginin bir gostergesidir. Besin 6geleri alimi ile besin ogeleri gereksinmesi

arasindaki dengenin saglanmasi optimal saglik i¢in 6nem tagimaktadir (82, 83).

14



Beslenme yetersizliginin en iyi ve erken gostergesi kisinin enerji ve besin dgelerini
alim diizeyinin; yani besin tiiketiminin saptanmasidir. Besin 68esi yetersizligi ilerledik¢e
depolar bosalir, besin Ogesinin kandaki ve dokulardaki diizeyleri diiser ve islevsel
bozukluklar ile klinik belirtiler daha sonra ortaya ¢ikar (82, 83).

Malniitrisyon genellikle yetersiz beslenme ile enfeksiyonun birlesmesi sonucunda
ortaya c¢ikar. Malniitrisyonun karmasik ve kavranmasi gii¢ nedenlerinin anlasilmast,
sorunun boyutu ve 6nemi, bugiine dek kaydedilen ilerlemenin ve daha ileriye gitme
olanaklarmin belirlenmesi agisindan Oonemlidir. Yeterince yemek yiyememe ve hastalik
olmak {izere malniitrisyonun hemen goriilebilen iki dnemli nedeni arasindaki iliski, bir
kisir dongii yaratma egilimindedir. Malniitrisyon baglica bagisiklik mekanizmalarini
olumsuz etkileyerek viicudun infeksiyona olan direncini azaltir. Bu da hastaliklarin daha
uzun ve agir siirmesine ve hastaligin daha sik tekrarlanmasina neden olur. Kalite ve kantite
olarak vyetersiz besin alimi, bagisiklik sistemlerindeki savunma mekanizmalarini
zayiflatarak, hastaliklarin sikliginin, siddetinin ve siiresinin artmasina neden olur (84).

Astim ve KOAH’ll hastalarda yetersiz ve dengesiz beslenme ile, kronik
inflamasyonun birlesmesi, 6zellikle KOAH hastalarinda, azalmis yagsiz viicut kiitlesi,
azalmis BKI ve azalmis yag kiitlesi ile birlikte malniitrisyonun gelismesine neden olmakta
ve bu durum hastaligin seyrini olumsuz etkilemektedir (11, 71, 75). KOAH’l1 bireylerde
enerji harcamasi artmigtir. Beslenme ve enerjinin neden oldugu patofizyolojik
degisiklikler; viicut kompozisyonundaki degisiklikler (besin tiiketimi, antropometrik
Olctimler ve viicut bilesimi), metabolik degisiklikler ve anatomik degisiklikler olmak iizere

ti¢ grupta incelenmektedir.

4.3.1.1. Beslenme Durumunun Saptanmasi Yontemleri

Beslenme durumunun saptanmasinda kullanilan yontemler sunlardir.
e Besin tiikketiminin saptanmasi,
e Antropometrik yontemler
e Biyokimyasal ve biyofizik testler (fonksiyonel testler)
e Kilinik belirtiler ve saglik oykiisii

e Psikososyal verilerdir.
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Bu yontemlerden birkag1 veya hepsi birlikte kullanilabilecegi gibi, siklikla segilecek
yontem ekonomik kosullara, zamana ve bu konuda egitilmis personele gore belirlenir.
Beslenme durumunun belirlenmesinde en azindan boy uzunlugu ve viicut agirliginin
Olclilmesi, degerlendirilmesi ve yorumlanmasi, besin aliminin saptanmasit ve

degerlendirilmesi gerekir (82).

4.3.1.1.1. Besin Aliminin Saptanmasinda Kullamlan Yontemler

* 24 saatlik besin tiikketimi yontemi hatirlama veya kayit tutma teknigi ile saptanir.

* Besin tiikketim sikliginin saptanmasi (besin tiikketim miktarini da igerebilir)

* Diyet Oykiisii (24 saatlik besin tiketimi, besin tiketim sikligi, diger
bilgileri -sosyoekonomik diizey, egitim diizeyi, beslenme aligkanliklari, besin satin
alma, hazirlama, pisirme ve saklama kosullari, fiziksel aktivite durumu vb igerir)

* Besin alimimin gézlenmesidir (21, 83).
4.3.1.1.2. 24 Saatlik Hatirlatma

Siklikla kullanilan bir yontemdir. Bireye son 24 saat icinde veya daha fazla giin
icinde tiikettigi tlim besinler ve icecekler sorulur. 24 saatlik besin tiiketim yontemi birbirini
izleyen 3-5 giin siire ile uygulanir. Siklikla birbirini izleyen {i¢ giinliik (iki giinii hafta i¢i,
bir giinii hafta sonu) stire ile tekrarlanir (82).

Yenilen besinler ve i¢ilenler, bireyin kendisi tarafindan bir forma yazilabildigi gibi,
besin ve beslenme konusunda 6grenim gormiis diyetisyen / beslenme ve diyet uzmani
tarafindan hazirlanan forma da kaydedilebilir (21, 83). Bu yontemin avantaji, kisa siireli
olmasi, ucuz olmasi ve birey i¢in bir risk tasimiyor olasidir (7).

Hatirlatma; besinlerin porsiyon modelleri, ev dlgiileri (su bardagi, cay bardagi,
kahve fincani, kupa, yemek kasig1 (silme, tepeleme), kepge, tath kasigi, kiiciik, orta boy,
biiyiik boy vb.) ile bilinen net miktarlar1 kullanilarak saglanir. Her besinin sagladig1 enerji
ve besin 0geleri miktarlar1 Besin Bilesim Cetvelleri kullanilarak hesaplanir. Tiim giinlerin
toplam1 giin sayisina boliinerek ortalama bir giinliikk besin tiirlerinin ve besin 6gelerinin
miktar1 bulunur (83).

24 saatlik hatirlatmanin gereklilikleri,

e Yenilen besin ve i¢eceklerin tiikketim zamani not edilmeli
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e Besin ve igecekler kayit edilmeli

e Besin ve iceceklerin porsiyon 6l¢iileri belirlenmeli

e Besinin nasil hazirlandig1 belirlenmeli

e Besin ve iceceklerin nerede alindigi belirlenmeli

e Besin ve igeceklerin bilesimleri ile ilgili notlar alinmalidir (7)

4.3.1.1.3. Besin Kayit Yontemi

Bireyden belirli bir siire (bir giin veya daha fazla giin) igin tiim tiikettigi besinleri
kaydetmesi istenir veya diyetisyen/besienme uzmani tarafindan sorularak kaydedilir. Her
besinin sagladigi besin 6gesi hesaplanir. Tiim giinlerin toplami giin sayisina boliinerek
ortalama bir glinliik besin tiirlerinin ve besin dgelerinin miktart bulunur. Siklikla birbirini

izleyen ii¢ giin (2 giin hafra i¢i, bir gilin hafta sonu) siire ile kayit tutulur (82).
4.3.1.1.4. Besin Tiiketim Sikhig1

Besin tiikeim siklig1 ile besin veya besin gruplarinin tiiketimi giin, hafta veya ayda
siklik istendiginde miktar olarak saptanir. Besin tiiketim siklig1, 24 saatlik besin tiiketimi
ile birlikte kullanildiginda elde edilen bilgileri dogrular ve besin tiiketim Oriintiisi

hakkinda bilgi verir (82).

4.3.2. Antropometrik Ol¢iimler

Antropometrik Ol¢iimler; beslenme durumunun saptanmasinda, biiylime, yagsiz
viicut kiitlesi, yag kiitlesi ve viicut dagilimimin gostergesi olmasi nedeniyle 6nem tasir.
Viicut agirhigi, boy uzunlugu, BKI, iist ve orta kol cevresi, bas cevresi, bel ¢evresi, kalca
cevresi, deri kivrim kalinliklart gibi Ol¢limler siklikla kullanilan yontemlerdir.
Antropometrik Ol¢limler siirekli ve diizenli olarak kullanildiginda, bireyin beslenme
durumu saglikli olarak degerlendirilir (82).

Siklikla kullanilan yontemleri su bagliklar altinda inceleyebiliriz:

* Viicut agirligt ve boy uzunlugu
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- BKI
» Bel-kalga ¢evresi, BKO

*  Viicut bilesimi (7, 82)

4.3.2.1. Viicut Agirhgi ve Boy Uzunlugu

Viicut agirligr o6lgiimii, beslenme durumunun gostergesi olarak siklikla kullanilir.

Agirlik; viicuttaki toplam yag, kas, su ve kemiklerin toplamidir. Viicutta su miktarinin

artmasi (6dem, asit birikimi) veya azalmasi (ishal vb), timor varligi, organ biiyiimesi gibi

durumlarda viiciit agirligi 6l¢imii dogru degildir (82).

4.3.2.2. Beden Kiitle indeksi (BKI)

BKI tiim yas gruplar icin kullanilir. BKi’nin hesaplanmasi, kilogram cinsinden

viicut agirligmin, dlgiilen boy uzunlugunun m? olarak alinip, boliinmesiyle elde edilir.

Daha sonra bu veriler, standart degerlerle kiyaslanir (82).

BKi: Viicut agirhg (kg) / Boy uzunlugu (m?)
BKIi degerleri (kg/m”) Smiflama

<16.0 Agir diizeyde zayiflik
16.0-17.0 Orta diizeyde zayiflik
17.0-18.5 Hafif diizeyde zayiflik
18.5-24.9 Normal

25-29.9 Kilolu, toplu, hafif sisman
30-39.9 Sisman

>40.0 Agir diizeyde sigsman
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4.3.2.3. Bel ve Kalca Cevresi Ol¢iimii

Bel cevresi Olclimii, en alt kaburga kemigi ile krista iliaka arasi bulunarak, orta
noktadan gecgen ¢evre Ol¢limii; kalca ¢evresi dl¢iimii ise, bireyin yan tarafinda durularak, en
yiiksek noktadan g¢evre olgtimii ile yapilir. BKO saptanmasi iki 6l¢glimiin oranlanmasi ile
hesaplanir. Bel ¢evresi ve BKO kronik hastaliklar i¢in risk degerlendirmesi amaciyla
kullanilir (82). Abdominal bolgedeki yag birikimi, obezite ve malniitrisyonla ile iliskili
hastaliklarda 6nemli OSlgiilerdir (29). Astim ve KOAH, obeziteden malniitrisyona kadar
giden kronik gidisli hastaliklar oldugundan, bu o6l¢iimler degerlendirmelerde Snemli
belirteg olmuslardir (85, 86).

Yetigkinlerde olmasi gereken BKO degeri kadinlarda icin <0.80, erkekler icinse
<0.95’tir. BKO’nin erkeklerde >94 cm olmasi risk, >102 cm ise birey i¢in abdominal
yaglanmanin sebep olacagi hastalik ve/veya patolojiler i¢in yiliksek risk tagidiginin bir
gostergesidir. Kadinlarda ise BKO’nin >80 cm olmasi risk, >88 cm ise yiiksek risk

olusturmaktadir (82).

4.3.2.4. Viicut Bilesimi

Boy ve agirlik, BKI, bel-kal¢a cevresi ve BKO beslenme durumu degerlendirmesin
de 6nemli dl¢iimler olsalar da, viicut boliimleri ve bilesenleri arasinda ayrim yapamazlar .
Bu neden ile bu 6l¢iimlere ek olarak viicut bilesim Olgiimleri de yapilmalidir (7). Bu
amagla son yillarda cesitli 6l¢lim aletleri gelistirilmistir.

Viicut bilesimi; toplam viicut agirhginda yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesi gibi iki
onemli bileseni bir arada igermektedir. Daha kapsamli 6l¢iimlerde bu 6lgiimlere ek olarak

toplam viicut suyu degerleri de goriilmektedir (7).

Yetiskinlerde viicut yag yiizdesi degerleri (87)

Siniflama Erkek Kadin
Zayif <8 <15
Saghkh 8-15 15-22
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Hafif sisman 16-20 23-26

Sisman

21-24 27-32

Cok sisman >25 >32

4.3.2.4.1. Laboratuvar Yontemlerle Viicut Bilesiminin Saptanmasi

Ultrason, bilgisayarl1 tomografi, magnetik rezonans goriintiileme, total viicut

elektrik gecirgenligi ve BIA kullanimi son yillarda viicut bilesiminin saptanmasinda

kullanilmaktadir. Ancak bu yontemlerle viicut bilesiminin saptanmasi zor ve pahalidir (82).

4.3.2.4.2. Biyoelektriksel impedans Analizi (BiA)

Buyontem; yagsiz doku kitlesi ile yagin elektriksel gecirgenlik farkina dayalidir.

Yontemde zayif elektriksel akim (800 p A; 50 Khz) impedans: 6lgiiliir. Elden ele, elden

ayaga, ayaktan ayaga farkli biyoelektriksel impedans analizi araci ile 6l¢timler yapilabilir.

Viicut yag kiitlesi ve yag orani, yagsiz viicut kiitlesi, toplam viicut suyu ve viicudun c¢esitli

bolgelerindeki yagin dagilimi (bacaklar, kollar ve govde) gibi veriler elde edilir (25, 82).

Kullanilmas: pratik, kolay olan ve énerilen bir yéntemdir. Olgiim dncesi;

24-48 saat oncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi,
24 saat Oncesi alkol kullanilmamasi,

En az 2 saat 6nce yemek yenilmis olmasi gerekir.

Test 6ncesi ¢ok su igilmemelidir.

Testten 4 saat oncesi ¢ay kahve i¢ilmemelidir.

Bireyin lizerinde metal taki vb. bulunmamalidir.

Olgiim yapilan kiside kalp pili bulunmamalidir (82).
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5. MATERYAL VE YONTEM

Calisma, Aralik 2010-Mayis 2011 tarihleri arasinda T.C. Istanbul Bilim
Universitesi Avrupa Florence Nightingale Arastirma ve Uygulama Hastanesi Gogiis
Hastaliklar1 Poliklinigi ve ayni hastanenin Beslenme ve Diyet Poliklinigi’ne gelen
hastalarda yapilmistir. Calismaya T.C. Istanbul Bilim Universitesi Avrupa Florence
Nightingale Arastirma ve Uygulama Hastanesi GOgiis Hastaliklar1 Poliklinigi’nde
izlenmekte olan 31’1 astim, 29’u KOAH, toplam 60 akciger hastast ve Beslenme ve Diyet
Poliklinigi’ne bagvuran saglikli 28 hasta, kontrol grubu olarak alinmistir.

Olgularmn tiimiiniin ayn1 giin igerisinde T.C. Istanbul Bilim Universitesi Avrupa
Florence Nightingale Arastirma ve Uygulama Hastanesi G6giis Hastaliklart Poliklinigi’nde
fizik muayenesi yapilarak, Beslenme ve Diyetetik Poliklinigi’nde, BIA metodu ile
TANITA BC-418 aleti kullanilarak viicut bilesim analizleri, antropometrik dlgiimleri (boy,
agirlik, bel-kalga ¢evresi ve BKO) yapilmis ve 24 saatlik hatirlama yontemiyle, biribirini
izleye 3 giin boyunca besin tiikketimleri degerlendirilmistir. Bu 3 giiniin ortalamasi alinarak,
olgularin besin tiiketimleri (giinliik enerji ve besin 6geleri) BEBIS (Beslenme Bilgi
Sistemi) ticari programi ile hesaplanmistir. Astimli hastalarin, hastalik evreleri ATS ve
GINA klavuzuna gore degerlendirilmistir. KOAH’I1 hastalarin hastalik evreleri ise, GOLD
parametreleriyle degerlendirilmistir. Hasta sayisinin azli1 sebebiyle, KOAH hastalar1, evre

(13 2

siralamast yapilirken evre 3 ve 4 “agi”, evre 2 “orta”, evre 1 “hafif” olarak
siniflandirilmagtir.

Istatistiksel incelemede, verilerin analizi SPSS (SPSS Inc., Chicago, lllinois, USA)
for Windows 17.0 istatistik paket programi ile, niceliksel verilerde, iki grubu bulunan
faktorler yoniinden yapilan karsilastirmalarda bagimsiz 6rneklem t-testi (independent
samples t test), ii¢ veya daha fazla grubun kiyaslanmasi amaci ile tek yonlit ANOVA testi,
ANOVA sonuglar1 ise farkliliklarin anlamliligini belirlemek icin post-hoc analizi ve

degiskenler arasindaki iliski i¢in Pearson korelasyon yontemi kullanilmis olup sonuglar

% 95 giliven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirilmistir.
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6. BULGULAR

Tablo 1. Arastirma Grubunun Demografik Ozellikleri ve Temel Antropometrik

Olciimleri
Gruplar Astim KOAH Kontrol
Ozellikler Erkek Kadin Erkek Kadin Erkek Kadin
ve (n=14) (n=17) (n=20) (n=9) (n=9) (n=19)
Olgiimler ¥as X £S X S X +S X S X +S
Yas (y1l) 38+11 4115 64+10 59+10 47+13 42+9
BKi
(kg/mz) 29+4,1 29,3+6,6 22,8434 32,8+7,2 30,6£2,7 28,14+4,7
Bel (cm) 103,5+10,3 | 100,1+15,1 91+12.,9 105,8+11,6 | 105,6+5,9 | 97,7+11.,6
Kalca (cm) 109,1+7.3 108,8+11,7 95,6+6,1 115,9+15,5 | 108,9+4.2 | 109,1+9,1
BKO 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 0,9+0,1 1+0,0 0,9+0,1

Arastirmaya alinan vakalarin hastaliklara ve kontrol grubuna gore cinsiyet, yas gibi

demografik ozellikleri ve BKI, bel-kalga cevresi ve BKO gibi antropometrik 8lgiimlerin

ortalama degerleri Tablo 1’de verildigi gibidir.

Arastirma grubunu olusturan bireylerin toplamda 43'd erkek 45'1 kadindir. Bu

bireylerin 31’1 (14'i erkek, 17'si kadin) astimli, 29’u (20'si erkek, 9'u kadin) KOAH’I1

hasta iken kontrol grubu 9'u erkek, 19’u kadin olmak {izere 28 kisiden olusmaktadir.

Yas ortalamasi astimli erkeklerde 38+11 yil, kadinlarda 41£15 y1l olup, KOAH’I1
erkeklerde 64+10 yil, kadinlarda ise 59+10 yildir.

Arastirma grubunun, viicut agirligi degerlendirilmesinde BKI kullanilmis olup,
astiml1 erkek hastalarm BKI ortalamas1 29+4,1 kg/m?, kadnlarm 29,3+6,6 kg/m?, KOAH
' erkek hastalarm BKI ortalamasi 22,8+3,4 kg/m? iken kadilarin 32,8+7,2 kg/m? dir.

Astimli erkek hastalarin bel ¢evresi ortalama degeri 103,5+10,3 cm, kalca cevresi

ortalama degeri 109,1+7,3 cm ve BKO ortalama degeri 0,9+0,1 cm olarak ol¢lilmiistiir.
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Astimli kadin hastalarin bel cevresi ortalama degeri 100,1+£15,1 cm, kalca c¢evresi
ortalama degeri 108,8+11,7 cm ve BKO ortalama degeri 0,9+0,1 olarak dl¢iilmiistiir.

Arastirmaya katilan KOAH'li erkek hastalarin bel ve kalgca g¢evresi ortalamasi
91+12,9 cm ve 95,6+£6,1 cm ve BKO ortalamasi 0,9+0,1, kadin hastalarin ise 105,8+11,6
cm ve 115,9+15,5 cm ve BKO ortalamasi 0,9+0,1 dir.

Kontrol grubunun yas ortalamasi erkeklerde 47+13 yil, kadinlarda 42+9 yildir. Bu
grubun BKI ortalamasi erkeklerde 30,6+2,7 kg/m? kadinlarda ise 28,14+4,7 kg/m? dir.
Aragtirmaya katilan kontrol grubu erkeklerin bel ¢evresi ortalamasi 105,6+5,9 c¢cm, kalca
gevresi 108,89+4,22 cm ve BKO 1+0,0 cm, kadinlarin ise, bel ¢evresi ortalamasi 108,9+4,2
cm, kalca gevresi 109,1+9,1 cm ve BKO degeri ise 0,9+0,1 olarak 6l¢iilmiistiir.

Tablo 2. Astim ve KOAH Hastalarinin Hastalik Evreleri

Hastahk Astim Hastalik KOAH
Evleri Evleri
Erkek Kadin Erkek Kadin
n % n % N % n %
Hatif 6 | 4200 | 4 | 2350 | EVrel 2 1 1000] 0| o
Persistan
Orta 6 | 4290 | 6 | 3530 | EVre2 7 1 3500 | 5 | 6250
Persistan
Agir 2 | 1420 | 7 | 4120 |EVre3-4 | 11 | 5500 | 3 | 3750
Persistan
TOPLAM | 14 | 100,00 | 17 | 100,00 | TOPLAM | 20 | 100,00 | 8 | 100,00

Aragtirmaya katilan astim ve KOAH hastalarinin hastalik evrelerinin cinsiyete gore
dagilimi Tablo 2°de verildigi gibidir.

Astim hastast olan erkeklerin 6's1 (% 42,9) hafif persistan, 6's1 (% 42,9) orta
persistan, 2'si (% 14,2) agir persistan olup, kadin hastalarin 4'ii (% 23,5) hafif persistan,
6's1 (% 35,3) orta persistan, 7'si (% 41,2) agir persistan olarak bulunmustur.

Astim hastasi olan erkeklerin % 42,9’u hafif persistan, % 42,9°u orta persistan, %
14,2’s1 agir persistan olup, kadin hastalarin % 23,50°t hafif persistan, % 35,3’ orta
persistan ve % 41,2°1 agir persistan olarak bulunmus iken, KOAH hastas1 olan erkeklerin
2’si (% 10,00) evre 1, 7’si (% 35,0) evre 2 ve 11'i (% 55,0) evre 3-4’de bulunmustur.
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KOAH’l1 kadin hastalarimizin ise 51 (% 62,5) evre 2 ve 3'i (% 37,5) evre 3-4 olarak

siiflandirilmstir.

Tablo 3. Arastirma Grubunun Antropometrik Olciim ve Viicut Bilesim Degerleri

Ortalamalarinin Istatiksel Degerlendirmeleri

Astim KOAH Kontrol
— — — F p
Ol¢iimler X8 X8 XS
BKI (kg/m?) 29,145,5 25.946.7 28,9442 | 306 | 005
BMH (Kal) 1724423 1499217 16324346 | 3.29 | 0.04*
Yag (%) 20,7482 2504134 313177 | 282 | 0,06
Yag Kiitlesi (kg) | 24,5102 19.5413.9 249176 | 218 | 012
Yagsiz Kiitle (kg) | 57,3+14,1 513473 545¢122 | 1,99 | 0,14
Toplam Viicut 424104 39,148.9 300489 | 073 | 048
Suyu (kg)
Gévde Yag (%) 28,4468 24.8+12.6 20.6+7.1 | 213 012
Govde Yag
Kittlesi (ko) 12,7448 10,4465 129144 | 193 | 015
Govde Kas
+ + +
Kittlesi (ke) 30,1468 27.943.9 28,9460 | 1,10 | 034
Bel (cm) 101,613 9554141 100.2+10.7 | 1.88 | 0.16
Kalca (cm) 108,998 101,9+13.6 109+7.8 | 4.23 | 0,02*
BKO 0.90.1 0.940.1 0.940.1 | 0,66 | 052
* p<0,05

Arastirmaya alinan vakalarin antropometrik 6lgiimleri BIA metoduyla yapilmus
olup, vakalarimzin antropometrik &lgiimlerinin yani sira BKi ve BMH ortalamalari da
bulunmustur. Gruplarin BKI ve BMH degerleri ile antropometrik dlgiimleri ortalamalar: ve
gruplar arasindaki fark, tek yonlii varyans analizi (Anova) yontemi ile degerlendirilmistir.
Anova sonuglarindaki
kullanilmistir (Tablo 3).

Arastirmaya katilan astim hastalarinin BKI ortalamalar1 29,1+5,5 kg/m?, KOAH

farkliliklarin - anlamliligin1  belirlemek igin post-hoc analizi

hastalarinin BKI ortalama degeri 25,94+6,7 kg/m? iken, kontrol grubunda bu deger 28,9+4,2
kg/m?’dir.

Arastirmaya katilan astim hastalarinin BMH ortalamalar1 1724+423 kal, KOAH
hastalarmin BMH ortalama degeri 1499+217 kal iken, kontrol grubunda bu deger
16324346 kal’dir.
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Viicut analizinde ortaya ¢ikan ortalama yag (%) astim hastalarinda % 29,7+8,2,
KOAH hastalarinda % 25,2+13,4, kontrol grubunda ise % 31,3+7,7°dir. Ortalama yag
kiitlesine bakildiginda astim hastalarinda 24,5+10,2 kg, KOAH hastalarinda 19,5+13,9 kg,
kontrol grubunda 24,9+7,6 kg’dir. Viicuttaki ortalama yagsiz viicut kiitlesi, astim
hastalarinda 57,3+14,1 kg, KOAH hastalarinda 51,3+7,3 kg, kontrol grubunda ise
54,5+12,2 kg’dir. Olgiimler sonucu agiga ¢ikan toplam viicut suyu astim hastalarinda
42+10,4 kg, KOAH hastalarin 39,1+8,9 kg olup, kontrol grubunda ise bu deger ortalama
39,9+8,9 kg’dir. Govdedeki yag (%) astim hastalarinda ortalama % 28,4+6,8, KOAH
hastalarinda ortalama % 24,8+12,6, kontrol grubunda ise ortalama % 29,6+7,1°dir. astim
hastalarinin gévdelerindeki ortalama yag kiitlesi 12,69+4,79 kg olup KOAH hastalarinda
10,42+6,52 kg, kontrol grubunda ise 12,7+4,8 kg’dir. Govde kas kiitlesi ortalama astim
hastalarinda 30,1+6,8 kg, KOAH hastalarinda 27,9+3,9 kg, kontrol grubunda
28,9+6,0 kg’dur.

Astim hastalarinin ortalama bel ¢evresi 101,6+13 cm iken, KOAH hastalarinda
ortalama 95,5+14,1 cm, kontrol grubunda ise ortalama 100,2+10,7 cm’dir. Kal¢a ¢evresi
ortalama degeri astim hastalarinda 108,9+9,8 cm, KOAH hastalarinda 101,9+13,6 cm,
kontrol grubunda 109+7,8 cm’dir. BKO ortalama degeri astim hastalarinda 0,9+0,1 iken,
KOAH hastalarinda 0,940, 1, kontrol grubunda ise 0,9+0,1 ‘dir.

Tablo 3’te goriildiigii gibi arastirmaya katilanlarin BKI ve BMH ile antropometrik
6l¢iim ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini
belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda -BMH ve kalca
cevresi hari¢ olmak {izere, grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunamamustir (p>0,05).

Arastirmaya katilanlarin BMH ortalamalar1 ile grup ortalamalar1 arasindaki fark
istatistiksel acidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Farkliliklarin kaynaklarmi belirlemek
amaciyla yapilan tamamlayic1 post-hoc analizi sonucunda, tanisi astim olan hastalarin
BMH degerleri 1724+423 kal, tanist KOAH olan hastalarn BMH degerlerinden
14994217 kal yiiksektir .

Arastirmaya katilanlarin kalca ¢evresi ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli
bir farklilik gdsterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi
(Anova) sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlaml

bulunmustur (p<0,05). Farkliliklarin kaynaklarini belirlemek amaciyla yapilan tamamlayici
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post-hoc analizi sonucunda, tanist astim (108,9+9,8 cm) ve kontrol grubu (109+7,8 cm)
olan hastalarin kalca cevresi degerleri, tanisi KOAH olan hastalarin kalca c¢evresi

(101,9£13,6 cm) degerlerinden yiiksektir.

Tablo 4. Arastirma Grubunun Giinliik Enerji Tiiketim Ortalamalar1 ve Enerjinin

Besin Ogelerine Dagilimu ve Istatiksel Degerlendirmeleri

Besin Ogeleri Ax_s::l;n K)_E):QH Kg?r:gol F P

Enerji (kal) 2311668 2040+454 2131+442 | 2,00 | 0,14
KH (9) 259,1+98.4 221,1+69 243.3+72,7 | 1,64 | 0,20
KH (%) 45,246 44,1+8,3 46,4+8 4 0,61 | 0,55
Nisasta (g) 171,3£75 140,5+49,2 157,5£52,3 | 1,95 | 0,15
Prot (g) 92,6+28,3 81,9+18.,6 83,2+18,1 2,06 | 0,13
Prot (%) 16,7+3,8 16,7+3,3 16,1+2,8 0,29 | 0,75
Yag (g) 96,7+26,6 87,3+25,2 87,8+24.9 1,28 | 0,28
Yag (%) 37,745,5 38,1+5,9 37+£7,4 0,22 1 0,80

* p<0,05

Arastirmaya aliman vakalarin giinliik enerji ve besin dgeleri tiiketim ortalamalari,
standart sapmalar1 ve istatiksel degerlendirilmesi Tablo 4’te verildigi gibidir. Arasgtirmaya
alman astim hastalarinin giinliik enerji tiikketim ortalamalart 2311+668 kal, KOAH
hastalarmin 2040+454 kal, kontrol grubunun ise 2131+442 kal olarak bulunmustur. Astim
hastalariin ortalama giinlik KH tiiketimleri ve KH’dan gelen enerji orani sirasi ile
259,1+£98,4 g ve % 45,2+6, KOAH hastalar1 221,169 g ve % 44,1+8,3 tiiketirken, kontrol
grubunda ise bu degerler 243,3£72,7 kg ve % 46,4+8,4 KH olarak hesaplanmistir.
Hastalarin ortalama giinliik proteinden gelen enerji (%) sirast ile, astim hastalarinda
% 16,7+3,8 ve KOAH hastalarin % 16,7+3,3ve, kontrol grubunda ise % 16,1£2,8 protein

olarak hesaplanmigtir. Tiiketilen besinlerden gelen enerjinin yag % astim hastalarinda
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% 37,745,5, KOAH hastalarinda % 38,1+£5,9 kontrol grubunda ise % 37+7,4 olarak

hesaplanmustir.

Tablo 5. Arastirma Grubunun Giinliik Enerji ve KH Tiiketim Ortalamalar1 ve

Istatiksel Degerlendirmeler

Besin Astim KOAH Kontrol

Ogeleri X+S X+S X+S " "
Enerji (kal) 2311+668 2040+454 21314442 2,00 |0,14
KH (g) 259,1+98.,4 221,1+69 243,3+£72,7 1,64 | 0,20
KH (%) 45,246 44,1+8,3 46,4+8,4 0,61 | 0,55
Nisasta (g) 171,3£75 140,5+49,2 157,5+£52,5 1,95 | 0,15
Lif (g) 26,6+8,1 24,5+8.,4 25,4+7,8 0,50 | 0,61
* p<0,05

Aragtirmaya almman astim hastalarinin  gilinliik enerji tiiketim ortalamalari
2311+668 kal, KOAH hastalarinin 2040+454 kal, kontrol grubunun ise 2131+442 kal
olarak bulunmustur. Astim hastalarinin ortalama giinliik KH tiiketimleri ve KH’dan gelen
enerji orant sirast ile 259,1£98,4g ve % 45,246, KOAH hastalar1 221,169 g ve
% 44,1+8,3 tiiketirken, kontrol grubunda ise bu degerler 243,3+72,7 kg ve % 46,4+8,4 KH
olarak bulunmustur. Astim hastalarinin 3 giinliik lif ortalamalar1 26,6+£8,1 g, KOAH

hastalarinin ortalama 24,5+8,4 g, kontrol grubunun ise ortalama 25,4+7,8 g’dir.

Tablo 6. Arastirma Grubunun Giinliikk Enerji ve Protein Tiiketim Ortalamalar: ve

Istatiksel Degerlendirmeleri

o Astim KOAH Kontrol
Besin Ogeleri F P
xX4S xX+S xX4S
Enerji (kal) 23114668 2040+454 2131+442 2,00 0,14
Prot (g) 92,6+28.3 81,9£18,6 83,2+18,1 2,06 0,13
Prot (%) 16,7£3,8 16,7+£3,3 16,1+£2,8 0,29 0,75

*p<0,05
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tiketim ortalamalari

23114668 kal, KOAH hastalarinin 2040+454 kal, kontrol grubunun ise 2131+442 kal

Arastirmaya alman astim hastalarimin  giinliik  enerji
olarak bulunmustur. Hastalarin ortalama giinliik proteinden gelen enerji orani sirasi ile,
astim hastalarinda % 16,7+3,8 ve KOAH hastalarin % 16,7+3,3 ve, kontrol grubunda ise

% 16,1+2,8 protein olarak hesaplanmistir.

Tablo 7. Arastirma Grubunun Giinliik Enerji ve Yag Tiiketim Ortalamalar1 ve

Istatiksel Degerlendirmeleri

Besin (")geleri Astim KOAH Kontrol = P
x+S xS x+£S

Enerji (kal) 23114668 | 20404454 | 2131442 | 2,00 | 0,14
Yag (g) 06,7426.6 | 8734252 | 87.8+249 |128 028

b2 0
Yag (%) 37.745.5 38.145.9 37474 | 022|080
Doymus YA (g) 3814106 | 353+10.8 349489 | 087|042
Z}e)k" doymamis YA | 333,13 3047.5 206498 | 1.35 | 0,26
$Zk2;‘)d°ymam‘§ 18,547.6 16,348.5 17.1498 | 0,51 | 061
Kolesterol (mg) 357441279 | 305141292 | 330.14148 | 113 | 0.33
Omega 3 (g) 33414 3,643 32416 | 033072
Omega 6 (g) 14,9+7,3 12,9+8,5 13,8+9,2 0,41 | 0,66
Omega 3/0Omega 6 0,3+0,2 0,5+1,1 0,3+0,2 1,42 | 0,25
*9<0,05

Arastirmaya  katilan  hastalarin 3 glinlik besin  tiikketimi  sonuglari

degerlendirildiginde; gore ortalama doymus YA miktari, astim hastalarinda 38,1£10,6 g,
KOAH hastalarinda 35,3+10,8 g, kontrol grubunda 34,9+£8,9 g olarak bulunmustur.
Tiiketilen tekli doymamis Y A miktari, astim hastalarinda 33,3+10,9 g, KOAH hastalarinda
30+£7,5 g, kontrol grubunda 29,6+9,8 g, ortalama coklu doymamis YA miktari, astim
hastalarinda 18,5+7,6 g, KOAH hastalarinda 16,3+8,5 g, kontrol grubunda 17,1£9,8 gr’dir.
Arastirmaya katilan hastalarin tlikettikleri kolesterol miktari, astim hastalarinda
357,4€127,9 mg, KOAH hastalarinda 305,1+129,2 g, kontrol grubunda 330,1+148 mg

olarak hesaplanmistir. Hastalarin aldiklar1 ortalama Omega-3 YA, astim hastalarinda
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3,3t1,4 g, KOAH hastalarinda 3,6+£3,2 g, kontrol grubunda 3,2+1,6 g olarak
hesaplanmistir. Omega-3/Omega-6 degeri, astim hastalarinda 0,3+0,7 g, KOAH
hastalarinda 0,5+1,1 g, kontrol grubunda 0,3+0,2 g olarak hesaplanmistir. KOAH grubunda

Omega-3/0Omega-6=1/3, Astim ve kontrol grubunda ise bu oran 1/5 olarak hesaplanmustir.

Tablo 8. Arastirma Grubunun Vitamin Tiiketim Ortalamalar1 ve Istatiksel

Degerlendirmeleri

Besin Astim KOAH Kontrol . 5
Ogeleri xS x+S x+S

Vit A (ng) 1625+677 14444616 1495+734 0,57 | 0,57
Vit D (ng) 4,3+8,4 1,5¢1 34+4.,8 1,80 | 0,17
Vit E (mg) 13,8+7,4 12,9+8,3 13,4484 0,08 | 0,92
Vit K (ng) 436,8+157,9 44342342 378,1+151,1 1,07 | 0,35
Vit B; (mQ) 1,1+0,3 0,9+0,3 1,1+0,4 2,45 | 0,09
Vit B, (mQ) 1,840,6 1,6+0,4 1,5+0,4 2,02 | 0,14
Niasin (mg) 16,6+7,7 13,844,9 14,3+7,3 1,47 | 0,24
Vit Bg (MQ) 1,6+0,5 1,5+0,4 1,4+0,4 1,88 | 0,16
Folik  Asit 161,3£38,1 165,4+58,7 139,6+33,1 2,75 | 0,07
(ng)

Vit B2 (ug) 3,7€1,7 3,6+1,9 3,5+1,8 0,14 | 0,87
Vit C (mg) 118,9+65,1 128,3+£70,7 108+74,7 0,60 | 0,55
* p<0,05

Besin tiiketim ortalamalarinda astim hastalarinin Vit A ortalamalar1 1625+677 mg
iken KOAH hastalarinin Vit A ortalamalar1 1444+616 mg ve kontrol grubu hastalarinin Vit
A ortalamalar1 1495+734 mg’dir. Astim hastalarinin giinliik Vit D alimi1 besinlerle beraber
ortalama 4,3+8,4 mg, KOAH hastalarinin ortalama 1,51 mg, kontrol grubunun ise
ortalama 3+4,8 mg olarak bulunmustur. Gilinliikk besinlerle beraber alinan Vit E
ortalamalar1 astim hastalarinda 13,8+7,4 mg, KOAH hastalarinda 12,9+8,3 mg ve kontrol
grubunda 13,44+8,4 mg olarak bulunmustur. Astim hastalariin giinliik Vit K tliketimini
ortalama 436,8+157,9 mg, KOAH hastalarinin ortalama 443+234,2 mg olup, kontrol

grubunun ortalama 378,1+151,1 mg olarak hesaplanmistir. Giinliik Vit B; tiiketimi
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ortalama degerleri astim hastalarinda 1,1+0,3 mg, KOAH hastalarinda ortalama
0,9+0,3 mg ve kontrol grubunda ortalama 1,1+0,4 mg olarak hesaplanmistir. Astim
hastalarinin giinliik Vit. B, tiiketim ortalamasi 1,8+0,5 mg, KOAH hastalarinin ortalama
Vit B, tiiketimi 1,6+0,4 mg olup, kontrol grubunun ise ortalama 1,5+0,4 mg olarak
hesaplanmistir. Astim hastalarinin giinliik niasin tiiketim ortalamasi 16,6+7,7 mg, KOAH
hastalarinin ortalama niasin tiiketimi 13,8+4,9 mg olup, kontrol grubunun ise ortalama
14,3+7,3 mg olarak hesaplanmistir. Giinliikk Vit Bg tiiketimim ortalama degerleri astim
hastalarinda 1,6+0,5 mg, KOAH hastalarinda ortalama 1,5+0,4 mg ve kontrol grubunda
ortalama 1,4+0,4 mg olarak hesaplanmistir. Giinliik folik asit tiikketimi ortalama degerleri
astim hastalarinda 161,3+38,1 mg, KOAH hastalarinda ortalama 165,4+58,7 mg ve kontrol
grubunda ortalama 139,6+£33,1 mg olarak hesaplanmistir. Giinlik Vit Bj, tiikketimim
ortalama degerleri astim hastalarinda 3,7+1,7 mg, KOAH hastalarinda ortalama
3,6£1,9 mg ve kontrol grubunda ortalama 3,5+1,8 mg olarak hesaplanmistir. 3 giinliikk
besin tiiketim ortalamalarinda astim hastalarinin Vit C ortalamalar1 118,9+65,1 mg iken
KOAH hastalarinin Vit C ortalamalar1 128,3+70,7 mg ve kontrol grubu hastalarinin Vit C
ortalamalar1 108+74,7 mg’dir.

Tablo 9. Arastirma Grubunun Sofra tuzu ve Su Tiiketim Ortalamalar1 ve istatiksel

Degerlendirmeleri

. Astim KOAH Kontrol
Besin Ogeleri <3S <is Tis F P
Sofra tuzu (g) 11,7+4,9 10,4+3,8 8,4+2,7 5,16 0,01*
Sodyum (mg) 4809+1964 | 4252+1483 | 3524+1185 4,81 0,01*
Su (g) 15594526 | 1595+514 | 1216+349 | 560 | 0,01*
Mineral (g) 23+7,3 21+6 18,5+3,8 4,25 0,02*
* p<0,05

Astim hastalarmin giinliikk sofra tuzu tiikketim ortalamalann 11,7+4,9 g, KOAH
hastalarimin 10,4+3,8 g, kontrol grubunun ise 8,4+2,7 g‘dir. Arastirmaya katilanlarin sofra
tuzu degerleri ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonli varyans analizi (Anova) sonucunda

grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunmustur (p<0,05).
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Farkliliklarin ~ kaynaklarini belirlemek amaciyla yapilan tamamlayici post-hoc analizi
sonucunda astim hastalarinin sofra tuzu degerleri, kontrol grubunun sofra tuzu
degerlerinden yiiksektir.

3 giinlik besin tiiketim ortalamalarinda astim hastalarinin sodyum tiiketim
ortalamalar1 4809+1964 mg iken KOAH hastalarinin sodyum tiiketim ortalamalari
425241483 mg ve kontrol grubu hastalarinin sodyum tiikketim ortalamalar
3524+1185 mg’dir.  Arastirmaya katilanlarin sodyum degerleri ortalamalariin tani
degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan
tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Farkliliklarin kaynaklarmi belirlemek amaciyla
yapilan tamamlayici post-hoc analizi sonucunda astimin sodyum degerleri, kontrol
grubunun sodyum degerlerinden yiiksektir.

Astim hastalarmin 3 giinliik su tiiketim ortalamalar1 1559+526 g, KOAH
hastalarinin ortalama 1595+£514 g, kontrol grubunun ise ortalama 1216+349 g olarak
hesaplanmistir. Arastirmaya katilanlarin su degerleri ortalamalarinin tani degiskenine gore
anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans
analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli
bulunmustur (p<0,05). Farkliliklarin kaynaklarin1 belirlemek amaciyla yapilan tamamlayict
post-hoc analizi sonucunda astim hastalarimin su degerleri, kontrol grubunun su
degerlerinden yiiksektir. KOAH hastalarinin su degerleri, kontrol hastalarinin su
degerlerinden ytiksektir.

Mineral tiiketimi, astim hastalarinda 23+7,3 g, KOAH hastalarinda 21+6 g iken,
kontrol grubunda ise bu deger 18,5+3,8 g olarak hesaplanmistir. Arastirmaya katilanlarin
mineral degerleri ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip
gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda
grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel ac¢idan anlamli bulunmustur (p<0,05).
farkliliklarin  kaynaklarin1 belirlemek amaciyla yapilan tamamlayict post-hoc analizi
sonucunda astim hastalarinin mineral degerleri, kontrol grubu mineral degerlerinden

yiiksektir.
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Tablo 10. Arastirma Grubunun Mineral Tiiketim Ortalamalar1 ve Istatiksel

Degerlendirmeleri
Besin Ogeleri A_Stlm KOAH Kontrol c 5
xX+£S X+ BEEN]

Cinko (mg) 12+4,1 11,5+3,3 11,6+2,5 1,51 | 0,23
Magnezyum(mg) | 352,6+95,6 312,3+£94,5 317,3+£120,9 1,34 0,27
Klor (mg) 745343063 | 668142430 | 5357+1682 533 |0,01*
Potasyum (mg) 2834+801 2753+809 2603+713 0,67 0,52
Kalsiyum (mg) 976,3+£380 908,6:294 803,8+268,4 2,16 0,12
Demir (mg) 13,9+3,8 12,3+3,5 12,6433 1,60 | 0,21
Urik Asit (mg) 534,7£202,4 | 483,5+£131,1 | 494,3+143,2 0,83 0,44

* p<0,05

Aragtirma grubumuzdaki olgularin ¢inko, magnezyum, potasyum, kalsiyum demir
tilketim ortalamalar1 6nerilen siirlarda bulunmustur. Besin tiiketim ortalamalarinda astim
hastalarinin klor tiikketim ortalamalar1 7453+3063 mg iken KOAH hastalarinin klor tiiketim
ortalamalar1 668142430 mg ve kontrol grubu hastalarinin klor tiiketim ortalamalar
5357+1682 mg’dir. Arastirmaya katilanlarin klor degerleri ortalamalarinin tan1 degiskenine
gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonli
varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamli bulunmustur (p<0,05). Farkliliklarin kaynaklarmi belirlemek amaciyla yapilan
tamamlayict post-hoc analizi sonucunda astim hastalarinin ve KOAH hastalarinin klor
degerleri, kontrol grubunun klor degerlerinden yiiksektir. Arastirmaya katilanlarin enerji,
KH (g), KH (%), nisasta, protein (g), protein (%), yag (g), yag (%), doymus YA, tekli
doymamis YA, coklu doymamis YA, kolesterol, Omega-3 YA, Omega-6 YA, Omega
3/0mega 6, Vit. A, Vit. D, Vit K, Vit By, Vit By, niasin, Vit Bg, FA, Vit By,, Vit C, ¢inko,
magnezyum, potasyum, kalsiyum, demir, irik asit, lif degerleri ortalamalarinin tani
degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gdstermedigini belirlemek amaciyla yapilan
tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel

acidan anlamli bulunamamistir ( p>0,05), (Tablo 4-10).
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Tablo 11. Asim ve KOAH Hastalarinin Antropometrik Ol¢iim ve Viicut Bilesim

Degerleri Ortalamalarinin Karsilastirilmasi

Astim KOAH

Gruplar (n=31) (n=29) t
x=+S x+S
BKi (kg/m?) 29,14£5,5 25,946,7 2,04*
BMH (kal) 17244423 1499+217 2,63*
Yag (%) 29,748,2 25,2+13,4 1,54
Yag Kitlesi (kg) 24,5+10,2 19,5+13,9 1,59
Yagsiz Kiitle (ke) 57,3+14,1 51,3473 2,09%
Toplam Viicut Suyu (kg) 42+10.4 39,1+8,9 1,13
Govde Yag (%) 28,4468 24.8+12,6 1,36
Givde Yag Kitlesi (kg) 12,7448 10,4+6,5 1,54
Govde Kas Kiitlesi (kg) 30,168 27.9+3.9 1,55
Bel (cm) 101,6+13 95,5+14,1 1,75
Kalca (cm) 108,9+9,8 101,9+13,6 2,29*
BKO 0,9+0,1 0,9+0,1 0,31
* p<0,05

Tablo 11°de astim ve KOAH hastalarinin antropometrik 6l¢iim ve viicut bilesim
degerleri ortalamalarinin istatistiksel a¢idan aralarinda anlamlibir farklilik olup olmadigi t-
testi ile degerlendirilmistir.

Calisma grubumuzdaki astim ve KOAH hastalariin viicut bilesim degerleri ve
antropometrik Ol¢lim ortalamalart karsilastirildiginda; BKI, BMH, yagsiz kiitle, kalca
cevresi ortalama degerleri arasindaki farkin, istatiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur
(p<0,05) (Tablo 11). Astiml1 hastalarin, BKI, BMH, yagsiz kiitle ve kal¢a ¢evresi degerleri
(swrastyla 29,1£5,5 kg/m?, 17244423 kal, 57,314,1 kg, 108,9+9,8 cm), KOAH
hastalarinin ortalama BKI, BMH, yagsiz kiitle ve kalca g¢evresi degerleri (sirasiyla
25,9+6,7 kg/m?, 1499+217, 51,3+£7,3 kg, 101,9+13,6 cm) istatiksel bakimdan anlamli

olarak daha yiiksek bulunmustur. Astim ve KOAH hastalariin diger antropometrik 6l¢tiim
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(vyag (%), yag kiitlesi, toplam viicut suyu, govde yag (%), govde yag kiitlesi, govde kas

kiitlesi, bel cevresi ve BKO) ortalamalar1 arasinda istatiksel agidan anlamli bir fark

bulunamamastir (p>0,05).

Tablo 12. Astim ve Kontrol Grubunun Antropometrik Ol¢iim ve Viicut Bilesim

Degerleri Ortalamalarimin Karsilastirilmasi

Gruplar Astim Kontrol t
(n=31) (n=28)
xS xX£S

BKi (kg/m?) 29,1£5,5 28,9442 0,15
BMH (kal) 1724+423 16324346 0,91
Yag (%) 29,7482 31,3+7.7 0,80
Yag Kiitlesi (kg) 24,5+10,2 24,9+7,6 0,14
Yagsiz Kiitle (kg) 57,3+14,1 54,5122 0,82
Toplam Viicut Suyu (kg) 42+10,4 39,9+8,9 0,83
Givde Yag (%) 28,4+6,8 29,6+7,1 0,68
Givde Yag Kiitlesi (kg) 12,7+4,8 12,9+4.,4 0,17
Givde Kas Kiitlesi (kg) 30,1+6,8 28,9460 0,69
Bel (cm) 101,6+13 100,2+10,7 0,45
Kal¢a (cm) 108,9+9,8 109+7,8 0,06
BKO 0,9+0,1 0,9+0,1 0,89
*p<0,05

Tablo 12°de astim hastalar1 ile kontrol grubunun viicut bilesim degerleri ve
antropometrik 6lglim ortalamalarinin istatistiksel agidan aralarinda anlamlibir farklilik olup
olmadigi t-testi ile degerlendirilmistir.

Astim hastalar1 ile kontrol grubunun viicut bilesim degerleri ve antropometrik

Olciim ortalamalar (yag (%), yag kiitlesi, yagsiz kiitlesi, toplam viicut suyu, gévde yag
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(%), govde yag kiitlesi, govde kas kiitlesi, bel-kalca ¢evresi, BKO) ortalamalar1 arasindaki

fark istatiksel acidan anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 13. KOAH ve Kontrol Grubunun Antropometrik Ol¢iim ve Viicut Bilesim

Degerleri Ortalamalarimin Karsilastirilmasi

Gruplar KOAH Kontrol t
(n=29) (n=28)
X+S xX+S
BKIi (kg/m?) 25,946,7 28,9442 2,03*
BMH (kal) 1499+217 1632+346 1,74
Yag (%) 25,2+13,4 31,3+7,7 2,13*
Yag Kiitlesi (kg) 19,5+13,9 24,9+7,6 1,80
Yagsiz Kiitle (kg) 51,3+7,3 54,5+12,2 1,18
Toplam Viicut Suyu (kg) 39,1+8.9 39,94+8.,9 0,31
Govde Yag (%) 24,8+12,6 29,6+7,1 1,79
Govde Yag Kiitlesi (kg) 10,4+6,5 12,9+4.,4 1,67
Govde Kas Kiitlesi (kg) 27,9+3,9 28,9+£6,0 0,77
Bel (cm) 95,5+14,1 100,2+10,7 1,42
Kalca (¢cm) 101,9+13,6 109+7,8 2,43*
BKO 0,9+0,1 0,9+0,1 1,06

*p<0,05

Tablo 13’te KOAH hastalar1 ile kontrol grubunun viicut bilesim degerleri ve
antropometrik 6lglim ortalamalarinin istatistiksel agidan aralarinda anlamli  bir farklilik
olup olmadig: t-testi ile degerlendirilmistir.

KOAH ve kontrol grubu hastalarinin, BMH, yag kiitlesi, kas kiitlesi, toplam viicut
suyu, govde yag (%), govde yag kiitlesi, govde kas Kkiitlesi, bel ¢evresi ve BKO
antropometrik dl¢timleri ortalamalar1 arasinda istatiksel bakimdan (p>0,05) anlaml1 bir fark
bulunmamasina ragmen; BKI, yag oam1 ve kalga c¢evresi ortalamalar1 arasindaki fark,

istatiksel ag¢idan anlamli  bulunmustur  (p<0,05). Kontrol  grubunun BKI
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(28,94+4,25 kg/m?), viicut yag orant (% 31,34+7,71) ve kalga gevresi (109,04+7,79 cm)
istatiksel bakimdan anlami olarak KOAH grubundan (sirasiyla 25,89+6,74 kg/m?,

% 25,22+13,38 ve 101,93+13,59 cm ) yiiksek bulunmustur.

Tablo 14. Astim ve KOAH Hastalarinin Enerji Tiiketim Ortalamalar1 ve Enerjinin

Besin Ogelerine Dagilhim Ortalamalar1 Karsilastiriimas

Besin Ogeleri Astim KOAH t
xX+S xS
Enerji (kal) 23114668 2040+454 1,85
KH (9) 259,1+98.,4 221,1+69 1,72
KH (%) 45,246 44,1483 0,57
Nisasta (g) 171,3£75 140,5+49,2 1,89
Prot (g) 92,6+28,3 81,9+18,6 1,72
Prot (%) 16,7+3,8 16,7+3,3 0,02
Yag (g) 96,7+26,6 87,3+25,2 1,40
Yag (%) 37,7£5,5 38,1+5,9 0,27
* p<0,05

Tablo 14’de astim ve KOAH hastalarinin giinliik enerji ve besin dgeleri tiikketim
ortalamalarinin, istatistiksel agidan aralarinda anlamlibir farklilik olup olmadig: t-testi ile
degerlendirilmistir.

Astim ve KOAH hastalarinin enerji, KH (g), KH (%), nisasta, prot (g), protein (%),
yag (g), yag (%) degerleri ortalamalarmin tani degiskenine goére anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova)
sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunamamistir

(p>0,05).
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Tablo 15. Astim ve KOAH Hastalarinin Giinliik Enerji ve KH Tiiketim Ortalamalari

Karsilastirilmasi
. Astim KOAH
Besin Ogeleri <is T3S t
Enerji (kal) 2311668 2040+454 1,85
KH (g) 259,1+98 .4 221,1+69 1,72
KH (%) 45,246 44,1+8,3 0,57
Nisasta (g) 171,3+75 140,5+49,2 1,89
Lif (g) 26,6+8,1 24,5+8,4 0,99
* p<0,05

Arastirmaya katilan astim ve KOAH hastalarinin giinliik ortalama lif tiiketim
degerinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amactyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalar

arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 16. Astim ve KOAH Hastalarinin Giinliik Enerji ve Protein Tiiketim

Ortalamalar1 Karsilastirilmasi

. Astim KOAH
Besin Ogeleri t
xX+S BN
Enerji (kal) 2311668 2040+454 1,85
Prot (g) 92,6+28,3 81,9+18.,6 1,72
Prot (%) 16,743,8 16,743,3 0,02

* p<0,05
Astim ve KOAH hastalarinin protein (g) ve protein (%) degerleri ortalamalarinin
tan1 degigskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla
yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark

istatistiksel acidan anlamli bulunamamistir (p>0,05).
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Tablo 17.

Ortalamalar Karsilastirilmasi

Besin Ogeleri Astim KOAH T
x+S XS
Enerji (kal) 2311668 2040454 1,85
Yag (2) 96,7426.6 8734252 1,40
Yag (%) 37,745,5 38,145,9 0.27
Doymus YA (g) 38,1+10,6 35,3£10,8 1,00
Tekli doymams YA (g) 33,3£10,3 30+7,5 1,36
Coklu doymamis YA (g) 18,5£7,6 16,3£8,5 1,06
Kolesterol (mg) 357,4+127,9 305,1+129,2 1,57
Omega 3 (g) 3,3+1,4 3,643,2 0,55
Omega 6 (g) 14,9+7.3 12,9+8.5 0,96
Omega 3/0Omega 6 0,3+0,2 0,5+1,1 1,29
* p<0,05

Astim ve KOAH Hastalarinin Giinliik Enerji ve Yag Tiiketim

Astim ve KOAH hastalarinin giinliik ortalama doymus YA, tekli doymamis YA,

coklu doymamis YA, kolesteroel, Omega 3 YA, Omega 6 YA, Omega 3/Omega 6

degerlerinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gdsterip gdstermedigini belirlemek

amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalari

arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 18. Astim ve KOAH Hastalarimin Vitamin Tiiketim Ortalamalari
Karsilastirilmasi
. Astim KOAH
Besin Ogeleri 535 T35 t
Vit A (ug) 1625677 14444616 1,08
Vit D (ng) 4,3+8,4 1,5+1 1,84
Vit E (mg) 13,847,4 12,9+8,3 0,42
Vit K (ng) 436,8+157,9 443+234.2 0,12

38



Vit B, (mg) 1,1£0,3 0,9+0,3 1,97
Vit B, (mg) 1,8+0,6 1,620,4 1,06
Niasin (mg) 16,6+7,7 13,844,9 1,71
Vit Bg (mg) 1,6+0,5 1,5+0,4 0,35
Folik Asit (ug) 161,3+£38,1 165,4+58,7 0,32
Vit By (ng) 3,7+1,7 3,6+1,9 0,14
Vit C (mg) 118,9+65,1 128,3+£70,7 0,54
* p<0,05

Astim ve KOAH hastalarinin Vit. A, Vit. D, Vit K, Vit By, Vit By, niasin, Vit Bg,

folik asit, Vit Bjp, Vit C, degerleri ortalamalarinin tani degiskenine gore anlamli bir

farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi

(Anova) sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel a¢idan anlaml

bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 19. Astim ve KOAH Hastalarimin Sofra tuzu ve Su Tiiketim Ortalamalar:

Karsilastirilmasi

. Astim KOAH
Besin Ogeleri 1S <3S t
Sofra tuzu (g) 11,7+4.,9 10,4£3,8 1,11
Sodyum (mg) 4809+1964 4252+1483 1,23
Su (9) 1559+526 1595+514 0,26
Mineral (g) 23+7,3 21+6 1,15
* p<0,05

Astim ve KOAH hastalarinin sofra tuzu, sodyum, su ve mineral degerleri

ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklililk gosterip gostermedigini

belirlemek amaciyla yapilan tek yonli varyans analizi (Anova) sonucunda grup

ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamastir (p>0,05).
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Tablo 20. Asttm ve KOAH Hastalarinin Mineral Tiiketim Ortalamalar:
Karsilastirilmasi

. Astim KOAH
Besin Ogeleri t

x+S xS

Cinko (mg) 12+4,1 11,533 1,41
Magnezyum(mg) 352,6+95,6 312,3+94,5 1,64
Klor (mg) 7453+3063 6681+£2430 1,08
Potasyum (mg) 2834+801 2753+809 0,39
Kalsiyum (mg) 976,3+380 908,6+294 0,77
Demir (mg) 13,9+£3,8 12,343,5 1,64
Urik Asit (mg) 534,7+202,4 483,5+131,1 1,17
* p<0,05

Astim ve KOAH hastalarinini ¢inko, magnezyum, klor, potasyum, kalsiyum, demir,

urik asit, degerleri ortalamalarmin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gdsterip

gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda

grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamastir (p>0,05).

Tablo 21. Astim Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Enerji Tiiketim Ortalamalar1 ve

Enerjinin Besin Ogelerine Dagihm Ortalamalari Karsilastiriimasi

t
Besin Ogeleri Astim Kontrol
xS XS

Enerji (kal) 23114668 21314442 1,23
KH (9) 259,13+98,4 243,3+72,7 0,71
KH (%) 45,2+6 46,4+8,4 0,61
Nisasta (g) 171,3£75 157,5+£52,3 0,81
Prot (g) 92,6+28,3 83,2+18,1 1,54
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Prot (%) 16,7+3,8 16,1+2,8 0,68

Yag (g) 96,7+26.6 87.8+24.9 1,32

Yag (%) 37.7+5,5 37+7.4 0,42
* p<0,05

Tablo 21’de astim hastalar1 ve kontrol grubunun giinliik enerji ve besin dgeleri
tilketim ortalamalarinin, istatistiksel agidan aralarinda anlamlibir farklilik olup olmadigr t-
testi ile degerlendirilmistir.

Astim hastalar1 ve kontrol grubunun enerji, KH (g), enejinin KH’dan gelen orani,
nisasta (g), protein (g), protein (%), yag (g), yag (%) degerleri ortalamalarinin tani
degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan
tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel

acidan anlamli bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 22. Asttim Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Giinliik Enerji ve KH Tiiketim

Ortalamalar1 Karsilastirilmasi

. Astim Kontrol
Besin Ogeleri t
xS XS
Enerji (kal) 2311668 2131+442 1,23
KH (g) 259,1+98.,4 243,3£72,7 0,71
KH (%) 45,246 46,4+8.,4 0,61
Nisasta (g) 171,3+75 157,5+£52,5 0,81
Lif (g) 26,6+8,1 25,4+7.8 0,55

* p<0,05
Aragtirmaya katilan astim hastalar1 ve kontrol grubunun giinliik ortalama lif tiiketim
degerinin tani degiskenine gore anlaml bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalari

arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamaistir (p>0,05).
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Tablo 23. Astim Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Giinliik Enerji ve Protein Tiiketim

Ortalamalar Karsilastirilmasi

. Astim Kontrol
Besin Ogeleri _ _ t
X+S XS
Enerji (kal) 2311+668 21314442 1,85
Prot (g) 92,6+28,3 83,2+18,1 1,54
Prot (%) 16,743,8 16,1£2,8 0,68
*p<0,05

Astim hastalar1 ve kontrol grubunun protein (gr) ve protein (%) degerleri

ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini

belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup

ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 24. Astim Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Giinliik Enerji ve Yag Tiiketim

Ortalamalar1 Karsilastirilmasi

Besin Ogeleri Astim Kontrol t
xX+S XS
Enerji (kal) 23114668 21314442 1,85
Yag (2) 96.7426.6 87.8424.9 132
Yag (%) 37,7+5,5 3747 4 0.42
Doymus YA (g) 38.1410,6 34.948.9 1.25
Tekli doymamus YA (g) 33,3+10,3 29,6498 1,37
Coklu doymamis YA (g) 18,5+7,6 17,149,8 0,64
Kolesterol (mg) 357,4+127,9 330,1+148 0,76
Omega 3 (g) 3,3+1,4 3,241,6 0,26
Omega 6 (g) 14,9+7,3 13,849,2 0,52
Omega 3/0Omega 6 0,3+0,2 0,3+0,2 0,59
*p<0,05
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Astim hastalar1 ve kontrol grubunun giinliik ortalama doymus YA, tekli doymamis
YA, ¢oklu doymamis YA, kolesteroel, Omega 3 YA, Omega 6 YA, Omega 3/Omega 6
degerlerinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek
amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova) sonucunda grup ortalamalari

arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamuistir (p>0,05).

Tablo 25. Astim Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Vitamin Tiiketim Ortalamalar:

Karsilastirilmasi

. Astim Kontrol
Besin Ogeleri %15 ET t
Vit A (ng) 1625677 1495+734 0,71
Vit D (ng) 4,3+8.,4 34+4,8 0,68
Vit E (mg) 13,8+7,4 13,4+8,4 0,18
Vit K (ng) 436,8+157,9 378,1£151,1 1,46
Vit B; (mQ) 1,1+0,3 1,1+0,4 0,42
Vit B, (mQ) 1,8+0,6 1,5+0,4 1,94
Niasin (mg) 16,6+7,7 14,3+7,3 1,16
Vit Bg (MQ) 1,6+0,5 1,4+0,4 1,80
Folik Asit (ug) 161,3£38,1 139,6+33,1 2,33*
Vit B2 (ug) 3,7£1,7 3,5+1,8 0,53
Vit C (mg) 118,9+65,1 108+74,7 0,60
* p<0,05

Astim hastalar1 ve kontrol grubunun Vit. A, Vit. D, Vit K, Vit B;, Vit By, niasin,
Vit Bs, Vit Byp, Vit C, degerleri ortalamalarinin tani degiskenine gore anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi (Anova)
sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel a¢idan anlamli bulunamamistir
(p>0,05).

Arastirmaya katilan astim hastalar1 ve kontrol grubunun folik asit degeri
ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklililk gosterip gostermedigini

belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel
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acidan anlamli bulunmustur (p<0,05). Astimin folik asit (161,3+£38,1 pg), kontrol
grubunun folik asit (139,6+£33,1 pg) degerlerinden yiiksek bulunmustur.

Tablo 26. Astim Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Sofra Tuzu ve Su Tiiketim

Ortalamalar Karsilastirilmasi

. Astim Kontrol
Besin Ogeleri _ _ t
xS xS

Sofra tuzu (9) 11,744,9 8,4+2.7 3,23*
Sodyum (mg) 4809+1964 352441185 3,00*
Su (9) 15594526 1216+349 2,98*
Mineral (g) 23+7,3 18,5+3,8 3,01*
* p<0,05

Arastirmaya katilan astim ve kontrol grubunun sofra tuzu, sodyum, su ve mineral

degerleri ortalamalariin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini

belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel

acidan anlamli bulunmustur (p<0,05) Astimin sofra tuzu

(8,4+2,7 g), sodyum

(4809+1964 mg), su (1559£526 g), ve mineral (23£7,3 g) degerleri, kontrol grubunun sofra
tuzu (8,37+2,73 g), sodyum (3524+1185 mg), su (1216349 g) ve mineral (18,5£3.8 g)

degerlerinden yiiksek bulunmustur.

Tablo 27: Astim Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Mineral Tiiketim Ortalamalari

Karsilastirilmasi
. Astim Kontrol

Besin Ogeleri ET ET t
Cinko (mg) 12+4,1 11,6£2.5 1,45
Magnezyum (mg) 352,6+95,6 317,3+£120,9 1,25
Klor (mg) 7453+3063 5357+1682 3,30*
Potasyum (mg) 2834+801 2603+713 1,17
Kalsiyum (mg) 976,3+380 803,8+268,4 1,99
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Demir (mg) 13,9+3,8 12,6+3,3 1,30

Urik Asit (mg) 534,7+202,4 494,3+143,2 0,89

* p<0,05

Astim hastalart ve kontrol grubunun ¢inko, magnezyum, potasyum, kalsiyum,
demir, iirik asit, degerleri ortalamalarinin tam1 degiskenine gore anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Anova sonucunda grup ortalamalari
arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamistir (p>0,05).

Astim hastalarinin  klor (745343063 mg), degerleri, kontrol grubunun klor
(5357£1682 mg), degerlerinden yiiksek bulunmustur (p<0,05).

Tablo 28. KOAH Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Enerji Tiiketim Ortalamalar1 ve

Enerjinin Besin Ogelerine Dagihim Ortalamalar1 Karsilastirilmasi

Besin Ogeleri nggH fligntrol t

Enerji (kal) 2040+454 21312442 0,77
KH (q) 221,169 24334727 1,18
KH (%) 44,1183 46.428.4 1,00
Nisasta (g) 140.5+49.2 157.5252.3 1,26
Prot (g) 81.9+18.6 832418.1 0,27
Prot (%) 16,7433 16.142.8 0,71
Yag () 87,3252 87.8224,9 0,08
Yag (%) 38.15.9 37474 0,62

* p<0,05

Tablo 28’de KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun giinliik enerji ve besin dgeleri
tilketim ortalamalarinin, istatistiksel agidan aralarinda anlamlibir farklilik olup olmadig t-
testi ile degerlendirilmistir.

KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun enerji, KH (gr), KH (%), nisasta, protein (gr),
protein (%), yag (gr), yag (%) degerleri ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir

farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan tek yonlii varyans analizi
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(Anova) sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli

bulunamamastir (p>0,05).

Tablo 29. KOAH Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Giinliik Enerji ve KH Tiiketim

Ortalamalar Karsilastirilmasi

Besin Ogeleri OAR Kontrol t
xX+S xX+S
Enerji (kal) 2040454 2131442 0,77
KH (g) 221,169 243,372, 1,18
KH (%) 44,1483 46 448 4 1,00
Nisasta (g) 140,5+49,2 157,5+£52,5 1,26
Lif (g) 24,5484 25,4578 0,45
* p<0,05

Arastirmaya katilan KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun giinliik ortalama lif
tiketim degerinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini
belirlemek amaciyla yapilan Anova sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark

istatistiksel agidan anlamli bulunamamistir (p>0,05).

Tablo 30. KOAH Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Giinliik Enerji ve Protein Tiiketim

Ortalamalar1 Karsilastirilmasi

. KOAH Kontrol
Besin Ogeleri t
xS XS
Enerji (kcal) 2040+454 21314442 0,77
Prot (g) 81,9+18,6 83,2+18,1 0,27
Prot (%) 16,7+3,3 16,1+2,8 0,71
* p<0,05

KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun protein ve protein % degerleri ortalamalarinin
tan1 degigskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla
yapilan tek yonlii Anova sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel agidan

anlaml1 bulunamamistir (p>0,05), (Tablo 30).
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Tablo 31. KOAH Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Giinliik Enerji ve Yag Tiiketim

Ortalamalar Karsilastirilmasi

Besin Ogeleri KOAH Kontrol t
xS XS
Enerji (kal) 2040+454 21314442 0.77
Yag (2) 87,3425, 87,8424.9 0,62
Yag (%) 38,15, 37474 0.17
Doymus YA (g) 35.3410.8 34.948.9 0.18
Tekli doymamus YA (g) 3047,5 29,6+9,8 031
Coklu doymams YA (g) 16,348,5 17,149.8 0,68
Kolesterol (mg) 305,1+129,2 330,1+148 0,67
Omega 3 (g) 3,6+3,2 3,2+1,6 0,36
Omega 6 (g) 12,948,5 13,8+9,2 1,10
Omega 3/0Omega 6 0,5+1,1 0,3+0,2 0,08
* p<0,05

KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun giinliik ortalama doymus YA, tekli doymamis
YA, coklu doymamis YA, kolesteroel, Omega 3 YA, Omega 6 YA, Omega 3/Omega 6

degerlerinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gdstermedigini belirlemek

amactyla yapilan Anova sonucunda grup ortalamalar: arasindaki fark istatistiksel acidan

anlamli bulunamamustir (p>0,05).

Tablo 32. KOAH Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Vitamin Tiiketim Ortalamalar:

Karsilastirilmasi
. KOAH Kontrol
Besin Ogeleri t
XS X+£S
Vit A (ng) 1444+616 1495+734 0,29
Vit D (ng) 1,5¢1 3+4,8 1,68
Vit E (mg) 12,9+£8,3 13,4+8.4 0,21
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Vit K (ng) 44342342 378,1+151,1 1,24
Vit B; (mg) 0,9+0,3 1,120,4 1,98
Vit B, (mg) 1,6+0,4 1,5+0,4 0,98
Niasin (mg) 13,8+4.9 14,3+7,3 0,33
Vit Bg (Mg) 1,5+0,4 1,440,4 1,61
Folik Asit (ug) 165,4+58,7 139,6+£33,1 2,06*
Vit Bi2 (ng) 3,6+1,9 3,5+1,8 0,37
Vit C (mg) 128,3+70,7 108+74,7 1,06
* p<0,05

KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun Vit. A, Vit. D, Vit K, Vit By, Vit By, niasin,
Vit Bs, Vit Byp, Vit C, degerleri ortalamalarinin tani degiskenine gore anlamli bir farklilik
gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Anova sonucunda grup ortalamalari
arasindaki fark istatistiksel agidan anlamli bulunamamuistir (p>0,05).

Arastirmaya katilan KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun folik asit degeri
ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini
belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalari arasindaki fark istatistiksel
acidan anlamli bulunmustur (p<0,05). KOAH hastalarinin folik asit (165,44+58,7 ng),
kontrol grubunun folik asit (139,6+£33,1 ug) degerlerinden yiiksek bulunmustur.

Tablo 33. KOAH Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Sofra tuzu ve Su Tiiketim

Ortalamalar1 Karsilastirilmasi

. KOAH Kontrol
Besin Ogeleri _ _ t
x+S xX+£S

Sofra tuzu (g) 10,4+3,8 8,4+2,7 2,31*
Sodyum (mg) 4252+1483 3524+1185 2,04*
Su (9) 1595+514 1216+349 3,27*
Mineral (g) 2146 18,5+3,8 1,89
* p<0,05

Arastirmaya katilan KOAH ve kontrol grubunun sofra tuzu, sodyum, su degerleri
ortalamalarinin tan1 degiskenine gore anlamli bir farklilik gosterip gostermedigini

belirlemek amaciyla yapilan t-testi sonucunda grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel
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acidan anlamli bulunmustur (p<0,05) Astimin sofra tuzu

(10,4+£3,8 g), sodyum

(4252+1483 mg), su (1595+514 g), degerleri, kontrol grubunun sofra tuzu (8,37+2,73 g),
sodyum (3524+1185 mg), su (1216349 g) degerlerinden yiiksek bulunmustur.

Tablo 34. KOAH Hastalar1 ve Kontrol Grubunun Mineral Tiiketim Ortalamalar:

Karsilastirilmasi

Besin Ogeleri K_OAH Kontrol t
xS XS

Cinko (mg) 11,5+£3,3 11,6+2,5 0,13
Magnezyum(mg) 312,3+94,5 317,3+£120,9 0,18
Klor (mg) 668142430 5357+1682 2,39%
Potasyum (mg) 27534809 2603+713 0,75
Kalsiyum (mg) 908,6+294 803,8+268,4 1,40
Demir (mg) 12,3£3,5 12,6+3,3 0,38
Urik Asit (mg) 483,5+131,1 49431432 0,30
* p<0,05

KOAH hastalar1 ve kontrol grubunun ¢inko, magnezyum, potasyum, kalsiyum,

demir, Urik asit, degerleri ortalamalarmin tam1 degiskenine gore anlamli bir farklilik

gosterip gostermedigini belirlemek amaciyla yapilan Anova sonucunda grup ortalamalari

arasindaki fark istatistiksel acidan anlamli bulunamamistir (p>0,05).

KOAH hastalarinin klor (6681+2430 mg), degerleri, kontrol grubunun klor

(5357+1682 mg), degerlerinden yiiksek bulunmustur (p<0,05).
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7. TARTISMA

Beslenme durumu, saglikli akciger ve fonksiyonlari i¢in 6nemlidir (62). Astim ve
KOAH gibi kronik gidisli akciger hastaliklarinda hastanin beslenme durumunun tespiti,
degerlendirilmesi ve gerekli diizeltmelerle yeni beslenme programlarinin hazirlanmasi,
hastaligin seyri iizerinde olumlu gelismeler saglayacaktir.

Olumsuz gevresel faktorlerindeki artis, asttm ve KOAH hastaliklarinda, giderek
daha onemli bir sosyoekonomik saglik sorunu olarak karsimiza g¢ikarmaktadir (4). Bu
hastaliklara zemin hazirlayan kosullarin beslenme bozukluklariyla i¢ ice gegisi, beslenmeyi
ayricaliklt kilmaktadir (4). Beslenme bozukluklarinin saptanmasinda; viicut agirligi, viicut
bilesimi, bireylerin aldig1 glinliik enerji tiiketimi 6nemli yer tutmaktadir (5).

Hastalik olsun veya olmasin, bireyin beslenme durumunun saptanmasi, beslenme
programlarinin hazirlanmasinda temeldir. Calismamizda bu goriisten yola ¢ikarak
arastirma grubunun viicut bilesimi ve antropometrik Olgiimleri ile 24 saatlik hatirlama
yontemi ile besienme durumu saptamasi yapilmistir (88).

Calisma grubumuzun BKI ortalamalarina bakildiginda, asttm grubunun BKI
ortalamast 29,1+5,5 kg/m?>  (minimum  (min) 18 kg/m? maksimum  (mak)
43,5 kg/m?) (Tablo 3), KOAH grubunun ise BKI ortalamasi 25,9+6,7 kg/m?, (min 17,1
kg/m?, mak 46,1 kg/m?) olup, kilolu smifinda oldugu bulunmustur (Tablo 3). Kontrol
grubunun BKI ortalamasi ise 28,9+4,2 kg/m?> olup, yine fazla kilolu smifinda
degerlendirilmistir (Tablo 3). BKi’ye goére gruplarimz degerlendirildiginde astim
grubunun BKI ortalamasi kontrol grubundan biraz yiiksek ise de, her iki grubun BK1’leri
birbirine yakindir. KOAH grubunun BKi’si diger gruplardan daha diisiikk olarak
bulunmasina ragmen, istatiksel bakimdan incelendiginde, aralarindaki farkin anlaml
olmadig1 goriilmiistiir (p>0,05), (Tablo 3).

NHANES verilerine gore, obezite prevalansi astimli yetiskinlerde, astimh
olmayanlara gdre % 46 daha fazla olup, cinsiyete gore, farkli yas dénemlerinde BKI’sinin
artisi ile obezite prevalansinin arttig1 gosterilmistir (9, 38, 40, 41, 43).

Epidemiyolojik  ¢alismalara baktigimizda BKI ve astim arasinda pozitif bir
korelasyon oldugu ve artmis BKi’nin (>30 kg/m?, obezite), astim gelisimi ve progresyonu
icin bir risk faktorii olusturdugu gosterilmistir (6, 47, 48). Bu konuda yapilan ¢alismalar,

astim ve obezite insidansindaki artisi, bir tesadiif olarak kabul etmemektedir (47).
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BKi’deki artisa paralel olarak astim gelismesi de artmaktadir (8). Her iki cinsiyette de,
BKi’deki artis, astim goriilme oranlarin1 arttirmaktadir (10). Artnus BKI astim
semptomlarinin baglamasinda ve/veya koétiilesmesinde de etkili bulunmustur (6, 42).

Calismamizda da bu bilgilere paralel sonuglar elde edilmis, astim grubu ile kontrol
grubundaki olgularimiz fazla kilolu olup BKi ortalamalar1 birbirine yakin
bulunmustur (Tablo 12). Calisma grubumuzda, BKI’si en yiiksek olan grup astiml1 hastalar
iken, aralarinda istatiksel bakimdan anlamli bir fark bulunamamustir (Tablo 3).

[statistiksel olarak tam bir degerlendirme yapabilmek i¢in daha fazla hasta iizerinde
calisma yapmaya ihtiya¢ vardir. Grubumuzdaki hasta sayisiin az olmas1 BKi’nin cinsiyet
ve hastalik everelerine gore ayr1 ayri degerlendirilmesine olanak saglamamistir.
Cinsiyetlere gore BKI incelendiginde astim ve KOAH gruplarindaki erkek vakalarrmizin
BKI’lerinin  (22,8+3,4 kg/mz) kadinlardan daha diisiik oldugu, bu deger ile biitiin
hastalarin  en  diisik BKI degerinin KOAH’li erkek hastalarda oldugu
bulunmustur (Tablo 1).

Obezite ve astim arasindaki iliskinin sebebi agik degilse de muhtemel sebepler
arasinda obezitenin akcigerlerdeki mekanik fonksiyonlar1 etkiledigi, immiin sistemi
degistirdigi ve/veya inflamatuar cevaplari etkiledigi sayilabilir (44).

Agirlik kaybi ile astim semptomlarinin azalmasi arasindaki iligkinin belirlenmesi
amactyla yapilan calismalarda, astimli bireyin zayiflamasi ile hastaligin semptomlarinda
iyilesme oldugu ve en az bir semptomun azaldig bildirilmistir (42, 47, 48).

Calismamizda BKi’si en diisiik grup, 25,9+6,7 kg/m?, (min 17,1 kg/m?
mak 46,1 kg/m?) degeri ile KOAH grubu olmasina ragmen, grubun BKI degeri normal
agirlik sinirlarinda bulunmustur (Tablo 11, 13). Diger gruplar ile arasindaki farkin
anlamliligr p=0,05 olarak saptanmistir (Tablo 11, 12, 13). Her ne kadar KOAH’l1 hasta
grubumuzun BKI’si malniitrisyon sinirlarinda degilse de diger gruplardan daha diisiik
olmasi ile literatiirle paralellik gostermektedir (42, 47, 48). Ayrica KOAH hastalarinin
BKI’sindeki bu azalma, hastalik evrelerine baktigimizda da orta ve agir hastalik
evrelerinde olmasi ile aciklanabilir (Tablo 2). Istatistiksel olarak tam bir degerlendirme
yapabilmek i¢in bu grupta daha fazla hasta ilizerinde calisma yapmaya ihtiyag vardir.
Grubumuzdaki hasta sayisinin az olmasi, hastalik everelerinin degerlendirilmesinde yeterli

siniflamanin yapilmasina olanak saglamamastir.
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Viicut agirligi ile solunum kaslar1 kiitlesi arasinda giiclii bir baglanti oldugu
bilinmektedir (23). Viicut agirhigindaki diisiis, beslenme bozukluklar: ile gelismekte olup,
bu durum ilerleyen déonemde viicutta kas kiitlesi kaybina neden olmaktadir. Viicut kas
kayb1 ve solunum kas kaybina bagli olarak malniitrisyonun gelismesi, ilerleyici solunum
bozukluklarint ortaya ¢ikmaktadir (4, 29). Ayaktan izlenen KOAH’lilarin % 25’inde,
yataga bagimli KOAH’lilarin ise % 50’sinde malniitrisyon bulunmaktadir (4, 24). Yine bu
konuda yapilan calismalarda, kilo kayb1 ve BKi’deki diisiis, akciger fonksiyonlarinda
azalmayla iliskilendirilmis, diisik BKI’si olan erkeklerde, KOAH gelisim riskinin daha
yiiksek oldugu gosterilmistir (15, 16). Calismamizda da gruplar arasinda en diisiik BKi’ye
sahip olan grup KOAH’l1 erkek hastalar olarak bulunmustur (Tablo 1). KOAH’I
hastalarda enerji harcamasindaki artis, hastalar1 pulmoner kaseksiyle beraber seyreden
malniitrisyona kadar gotiirebilmektedir. Bu hastalarda ger¢ek agirlik sabit kalmasina
ragmen, BK1’leri azalmaktadir. Bu nedenle KOAH’1 olan olgularda ‘kilo kayb1’ énemli bir
klinik bulgu olarak degerlendirilmektedir (89-92). Kilo kaybiyla beraber gelisen
malniitrisyon ve kaseksi oran1 %26-47 olarak bulunmustur (70, 80). Malniitrisyon ve kilo
kaybi, cok agik olmamakla birlikte; solunum kas kiitlesinde azalmaya ve kalan kas
kiitlesinde gii¢ kaybina neden olabilmektedir (22). Ayrica yapilan ¢alismalarda, BKI ve
yagsiz kiitle indeksinin, KOAH’l1 hastalarda mortalitede bir belirte¢ oldugu iddia edilmis
ve diisik BKI ve yagsiz kiitle bu hastalarda, &liim risklerinin artmasi ile
iliskilendirilmistir (18, 19, 20).

Calismamiza katilan KOAH grubunun hastalik evresi orta ve agir evrede olmalarina
ragmen BKI degerinin diger gruplardan diisiik olup, yine de normal smirlarda bulunmasi,
KOAR’li  hastalarda  kaseksi ~ve  malniitrisyon  tablolarinin  gelismedigini
gostermektedir (Tablo 2). Bu sonug¢ olgularimizin, diger calismalarda siklikla vurgulanan
diisiik BKI diizeyinin, KOAH iizerindeki kilo kaybi, hastaligin seyri ve ilerlemesi gibi
olumsuz etkilerden uzak olduklarini da gostermektedir.

Aslinda, KOAH’ta BKI &l¢iimiiniin viicut kompozisyonundaki degisiklikleri tam
olarak yansitmadigi, cilinkii KOAH’ta enerji harcamasinin her zaman yliksek oldugu
gosterilmistir (36, 89, 93). Nefes almadaki artigla beraber, enerji gereksiniminin artmast,
hava yolu tikaniklig1 ve pulmoner komplikasyonlarla iliskilendirilmekte, gaz difiizyon
kapasitesi, CO, retansiyonu, solunum inflamasyonu, hormonlar ve sitokinler gibi

biyokimyasal mediatorler, enerji harcamasini etkilemektedir (36, 93).
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Hastalik olsun veya olmasin, bireyin gereksiniminden fazla aldig: enerji BKI’sinde
artisa, ayn1 sekilde gereksinimden az alman enerji de BKI’sinde azalmaya sebep olur (26).
Besin tiiketimi sonucunda asttim grubunun, giinliik enerji tiiketimi ortalamasi
17244423 kcal (min 1314 kal, mak 3883 kal), KOAH grubunun 1499+217 kal (min
1325 kal, mak 2997 kal) ve kontrol grubunun ise giinlilk enerji tiiketimi ortalamasi
16324346 kal (min 1333 kal, mak 3154 kal) olarak bulunmustur. Gruplar arasinda farkin
anlamhilig1 istatistiksel acidan karsilastirildiginda, bir anlamlilik  bulunamamistir
(p>0,005), (Tablo 4).

Calisma grubumuzun en disik bazal metabolizma hizi KOAH grubunda
(1499+£217 kal) bulunmustur (Tablo 3). Bu sonug, KOAH grubunun BKi’sinin
(25,9+6,7 kg/m?) diger gruplara gore diisiik olmasina baglanabilirse de, bu bulgu literatiir
bilgisi ile ¢elismektedir (26, 88). Bazal metabolizma hizi, en yiiksek astim grubunda
bulunmus olup (1724+423 kal), bu yiiksekligin istatistiksel bakimdan da anlamli oldugu
goriilmustir (P<0,05), (Tablo 3). yagsiz kiitlenin fazlaligi, bazal metabolizma hizim
arttiran faktorlerden biri olup, c¢alismamizin sonucunda da buna paralel olarak astim
grubunun ortalama yagsiz kiitle degeri 57,3+14,2 kg olarak, diger gruplardan daha yiiksek
oldugu bulunmustur (Tablo 3).

Vakalarimizin, ortalama viicut yag oranm1 ve govde yag kiitle orami Ol¢iim
ortalamalar1 en yiiksek astim grubunda bulunmustur (Tablo 3). Astim grubunun ortalama
viicut yag oran1 % 29,7+8,2 (min % 12 mak % 45,1) iken, ortalama govde yag kiitle orani
ise % 28,4+6,8 (min % 12,1, mak % 40,7) olarak saptanmistir (Tablo 3). KOAH
hastalariin ortalama yag orani % 25,2+13,4 (min % 3,3, mak % 50,5) ve govde yag orani
% 24,8+12,6 (min % 3, mak % 45) olarak bulunmustur (Tablo 13). U¢ grubun viicut yag
oranlar1 ve gdvde yag oranlar1 karsilastirildiginda, KOAH grubunun en diisiik degere sahip
oldugu goriilmiistiir (Tablo 11, 12, 13). Istatistiksel agidan anlamli olmasa da (p>0,05)
literatlirdeki degerlere yakin bulunmustur. Viicut kompozisyonu, hem astim, hem de
KOAH gelisiminde, risk olusturmaktadir (8, 13). Bir¢cok caligmada, yiiksek viicut yagi ve
diisiik yagsiz kiitlenin, mortalitenin bagimsiz habercisi oldugu belirtilmistir (17).

Viicuttaki su oraninin belirlenmesi, akciger hastaliklarinda 6zellikle KOAHta ¢ok
onemlidir (36). Calismamizda olgularimizin toplam viicut suyu oranlart ol¢iildiigiinde,
Astim grubununun, diger gruplardan daha yiiksek toplam viicut suyuna sahip oldugu
bulunmustur (Tablo 11, 12). Bu deger istatistiksel agidan anlamli degildir (p>0,05).
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Abdominal obezite; total viicut yagi, yagsiz kiitle, akciger fonksiyonlar1 ile
yakindan iliskili olup, ozellikle akciger fonksiyonlarini kisitlayan bir etkendir (11, 12).
Abdominal obezite, eslik ettigi hastaliklar ve neden oldugu saglik sorunlart nedeniyle,
ayirict bir tant olarak da kullanilmaktadir (76, 77). Tek basma bel cevresi Olgiimii,
abdominal obezite tanisi koymaya yeterli iken, bel kalga oran1 da abdominal obezite tanisi
icin kullanilmaktadir (76, 77). Kanada’da yapilan bir calismaya goére, KOAH hasta
grubunda; erkeklerin % 70’inde, kadinlarin % 45’inde abdominal obezite (bel c¢evresi
kadinlarda 88 cm, erkeklerde 102 cm olarak alinmistir) bulunmustur (94). Calismamizda
bu amagla bel-kalca ¢evresi  belirlenmis ve bel kalga oram1 (BKO)
hesaplanmistir (Tablo 11, 12, 13). Bel ¢evresi ortalamalari, calisma gruplarimizin hepsinde
ve her iki cinste de, onerilen degerden daha yiiksek oldugu, BKO’nun yine tiim gruplarda
hem erkek hem de kadin cinsi i¢in olmasi gerekenden yiiksek oldugu, yani abdominal bir
yaglanmanin oldugu gdzlenmistir (82, 95, 96). Astimli erkek hastalarda ortalama bel
cevresi 103,5+10,3 cm, kadmlarda 100,1£15,1 cm, KOAH’li erkek hastalarda
90,9+12,9 cm, kadin hastalarda 105,8+11,6 cm kontrol grubunda ise erkeklerde ortalama
105,6£5,9 cm, kadinlarda ise 97,7£11,6 cm bulunmustur (Tablo 1). Tim c¢alisma
gruplarindaki kadin olgularimizda abdominal yaglanma yiiksek riskli, erkeklerde ise
abdominal yaglanmanin astim ve kontrol grubunda yiiksek riskli, KOAH’l1 hastalarda ise
riskli grupta oldugu bulunmustur (82). Astimli erkek hastalarda ortalama BKO degerleri
0,9+0,1, kadinlarda 0,9+0,1, KOAH’l1 erkek hastalarda 0,9+0,1, kadin hastalarda 0,9+0,1,
kontrol grubunda ise erkeklerde 1+0,0, kadinlarda ise 0,9+0,1 bulunmustur (Tablo 1).
Aragtirma gruplarinin kalgca c¢evresi sirastyla astim, KOAH ve kontrol grubunun
108,9£9,8 cm 101,9£13,6 cm ve 109+7,8 cm oldugu ve gruplar arasindaki farkin
istatistiksel bakimdan da anlamli oldugu gériilmistiir (p<0,05) (Tablo 11, 12, 13).

Calisma grubumuzun gilinliilk enerjisinin besin 6gelerinden gelen ortalama
degerlerine baktigimizda, astim grubunun giinliik enerji tiiketimi ortalama 2311+668 kal
olup, bu enerjinin % 45,2+6’1 KH’tan, % 16,7£3,8’1 proteinden ve % 37,7£5,5’i yagdan
gelmektedir. KOAH grubunun giinliik enerji tiiketimi ortalamasi 2040+454kal olup,
KH’tan gelen enerji % 44.1+8,3, proteinden gelen % 16,7+3,3 ve yagdan gelen
enerji % 38,1+6 dir. Kontrol grubunun giinliik ortalama enerji alimi1 2131+442 kal olup,

ortalama KH’tan gelen enerji % 46,4 £8,4, proteinden gelen % 16,1+2,9 ve yagdan gelen
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ise % 37+7,4°dir (Tablo 4, 5). Bu ii¢ grubun, ortalama besin 6gelerinden gelen enerji
oranlar1 karsilastirildiginda istatistiksel yonden anlamli bir fark bulunamamistir (P>0,05),
(Tablo 4-7). Arastirma grubumuzdaki KOAH’lilarin, literatiirde onerildigi gibi (% 40-55
KH’lardan, % 15-20 proteinden ve % 30-45 yagdan) aldiklart bulunmustur. KOAH
hastalarinda gilinliikk enerjinin olugsmasinda bu Onerilen oranlarda besin Ogelerinin
kullanilmasiin, RQ nun korunmasinda 6nemli oldugu bildirilmistir (36).

Viseral proteinlerin (albumin, transferrin, retinol baglayic1 protein ve im-
munoglobiilinler) ve somatik kas kiitlesinin (solunum kas ve dokular1) korunmasini
saglamak ve bu dokular1 onarmak amaciyla beslenme programinda pozitif azot dengesi
olusturulmal1 ve kaliteli protein kaynaklari tercih edilmelidir. Bu yiizden giinliik enerjinin
proteinden gelen oraninin % 15-20 (1.2-1.7 g/kg) olmasi gerekmektedir (36).

KH’larin katabolizmas1 sonucu biriken CO,, solunum giicliiklerine neden
oldugundan, gilinlik enerjinin KH’dan gelen oram1 % 40-55 olacak sekilde
ayarlanmalidir (36).

Hastalarin enerji gereksinmesini karsilamak amaci ile giinliikk enerjinin yagdan
gelen oranm1 % 30-45’e c¢ikartilmali, fakat doymus YA iceren besinlerin azaltilmasi
gerektigi bildirilmektedir. Besin tiiketimi sonuglarina géore KOAH hastalarinin, giinliik
toplam tiiketilen yagin 87,31£25,16 kg oldugu ve bu yagim % 35,3+10,8 doymus
YA’lardan, % 30+7,5’1 tekli doymamis YA’lardan, % 16,3+8,5’nin de ¢oklu doymamis
YA’lardan alindigir bulunmustur (Tablo 7, 17, 24, 31). Gruplarn tiikettigi yag miktari,
KOAH ve kontrol grubunda hemen hemen birbirinin aynisidir. Doymus YA, tekli
doymamis YA ve ¢oklu doymamis YA tiiketimi kontrol ve KOAH grubunda birbirine ¢ok
yakin degerlerde oldugu ve astim grubundan istatiksel bakimdan anlamsiz olarak daha az
tikettikleri gortilmiis olup (p>0,05), (Tablo 7, 17, 24, 31), (36).

Doymus ve doymamis yaglarin inflamasyon iizerinde farkli etkileri vardir. Doymus
YA, inflamasyonu agirlastirir iken, tekli doymamis YA’lariin ise, inflamasyon iizerinde
ters etkileri vardir. Omega-3 YA, balik allerjisi durumunda, ceviz ve keten tohumu gibi
besinlerden de alinabilir. Zeytinyagr kullaniminin da astim bagslangicin1  azalttig
bildirilmistir (27, 30, 62, 93).

Arastirma grubumuzun Omega 3/Omega 6 YA tiiketim oranlarina bakildiginda,
KOAH grubunda bu oran 1/3, astim ve kontrol grubunda ise 1/5 olup, istatiksel agidan

farkin anlamlilig1 saptanmamaistir (Tablo 7).
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Geleneksel Akdeniz Beslenme Modelinde oldugu gibi 6zellikle Omega 3 YA,
Omega 6 YA ile Vit E aliniminin artmasi, kronik hastaliklarda beslenmenin antioksidan ve
immuno-regiilator 6zelligini arttirmaktadir (7). Omega 3 YA astim hastaliinin seyrini
degistirmektedir. Ozellikle, arasidonik asitten sentezlenen l6kotrienler, inflamatuar cevabi
modiile eder ve inflamatuar ajanlarin olusumunu azaltir (29, 49). Bu konuda yapilan
caligmalarda, Akdeniz mutfaginda yer alan yiyeceklerin icerdikleri Omega 3 YA, Vit C ve
¢inko kombinasyonunun ¢ocuklarda astim ve rinit semptomlarini azalttigi, yetiskinlerde de

astim semptomlarini ¢ok daha i1yi kontrol ettigi saptanmistir (7).

Oksidatif stres, asttm ve KOAH gibi hava yolunun inflamatuar hastaliklarinda
onemli rol oynamaktadir. Beslenmenin Astim hastalig1 ile iligkisini gdsteren en Snemli
alanlardan biri antioksidan vitaminler (Vit A, C ve E) alimidir. Beslenme programinda
yapilacak basit degisiklikler oksidatif stresi azaltabilmekte ve astimdan korunma ve
tedavide 6nemli rol oynamaktadir. Bu nedenle antioksidan vitaminler olan Vit A, C ve
E’nin astimin olusumunda, astimdan korunmada veya astim semptomlarinin azaltilmasinda
onemli etkilerinin oldugu ileri siiriilmektedir (2, 25, 28).

Bireyin vitamin ve mineral gereksinimleri; akciger patolojisinin varligi, eslik eden
hastaliklar ve aldigi tibbi tedavi, viicut agirligit ve kemik mineral yogunluguna gore
degisiklik gostermektedir (7, 30, 48, 93). Ozellikle KOAH’da sigara icen ve/veya hava
kirliligine maruz kalan hastalarin, Vit C gereksinimi ve kemik mineral yogunlugu azalma
egiliminde oldugundan kalsiyum, Vit D ve K gereksinmeleri
artmaktadir (27, 93, 97, 98, 99).

Hastalarinmizin vitamin tiiketim miktarlar1 incelendiginde biitlin gruplarda, Vit D
hari¢ Vit A, Vit C, Vit E ve B grubu vitaminlerinin gereksinim kadar alindig
goriilmiistiir (Tablo 8, 18, 25, 32). Astim grubunun A, D, E, By, niasin, Bs ve B
tilketimi ve KOAH grubunun Vit K, C ve folik asit tiiketimleri diger gruplardan anlaml
olmasa da daha yiiksek bulunmustur (p>0.05) (Tablo 8, 18, 25, 32). Literatiirde, hastalarin
vitamin ve mineral gereksinmeleri i¢in DRI degerleri kabul edilmekte olup, arastirma
grubundaki biitlin olgularin gereksinimleri kadar vitamin ve mineralleri aldiklar
bulunmustur (18, 100).

Olgularimizin mineral tiiketim ortalamalar1 incelendiginde biitiin gruplarin
kalsiyum ortalamalar1 hari¢ sodyum, ¢inko, magnezyum, klor, potasyum, demir ve mineral

tilketimleri DRI’nin onerdigi degerler dogrultusunda
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bulunmustur (Tablo 9, 10, 19, 20, 26, 27, 32, 34). Bununla beraber astim grubunda biitiin
bu minerallerin tiiketimi, diger gruplardan daha yiiksek bulunmus olup, sodyum, klor ve
minerallerin  tiiketimindeki  fazlaligin  istatistiksel ~bakimdan anlamli  oldugu
gosterilmistir (p<0,05), (Tablo 9, 10, 19, 20, 26, 27, 32, 34).

Calisma grubunun tuz ve su tiiketimi incelendiginde, astim grubundaki olgularin
tilkketimlerinin istatistiksel bakimdan anlamli olarak diger gruplardan daha yiiksek oldugu
gorilmistir (Tablo 9, 19, 26, 32). Literatiirde ise KOAH hastalarinda, tuz aliminin
sinirlandirilmasinin periferik 6demi engelleyerek, solunumu rahatlattigi, hastada 6dem
gelismis ise sodyum ve sivi kisitlamasinin  da  Ozellikle yapilmas:  gerektigi
bildirilmektedir (2, 37, 62, 93).

Calismamizi, astim ve KOAH hastalarinin takibinde kullandigimiz antropometrik
Olctimler, viicut bilesimi Olgiimleri ve 24 saatlik hatirlma yontemi ile besin tiiketimini,
hastalarin  beslenme durumunun yeterliligini degerlendirmek amaciyla planladik.
Bulgularimiz1 literatiir bilgisi ile karsilastirdigimizda, elde etmek istedigimiz beslenme
durumu saptamalarinin ¢ogunu yapabildigimizi gordiik. Yetersiz kaldigimiz noktalar
genellikle hasta sayimizdaki azliga bagli olan hastalik evresi, BKI, BMH nin cinsiyetlere
gore ayri ayri tespit edilmesindeki zorluklardan kaynaklanmustir.

Antropometrik ve viicut bilesimi 6l¢limleri ve 24 saatlik hatirlma yontemi ile besin
tikketimi ile elde ettigimiz bulgularin, astim ve KOAH hastalarinin beslenme durumunun
saptanmasina bir katki sagladigi, ancak bu caligmanin, hastalik evrelerinin de bu veriler ile
beraber degerlendirilebilmesi i¢in vaka sayisimin artirilarak daha randomize klinik

caligmalar ile genisletilmesi gerektigi sonucuna varilmstir.
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8. SONUC

Bu calismada astim ve KOAH hastasi olan bireylerin besin tiikketimi, antropometrik
Olctimleri ve viicut bilesimlerinin karsilastirilmasi amaglanmistir. Bu hastaliklarin ilerleyen
evrelerinde, obeziteden malniitrisyona kadar gidebilen bir BKI tablosu ortaya ciktig
calisgmamizda da goriilmiistiir.

Astim, KOAH ve kontrol grubu arasinda, demografik 6zellikler ve antropometrik
Ol¢iimlere bakilmistir. Astim ve KOAH hastalarinda istatistiksel bakimdan anlamli olmasa
da kadinlarin BKI degerlerinin daha yiiksek oldugu saptanmustir. Astim hastalarinda
erkeklerin bel ve kalca cevreleri daha fazlayken, KOAH hastalarinda bu deger, kadinlarda
daha fazla bulunmustur. BKO degerlerine bakildiginda ise, erkeklerin bel ¢evresinin her iki
hastalik grubunda da, kadinlardan daha yiiksek oldugu saptanmistir.

Hastalik evrelerine gore, asttm ve KOAH ta 6zellikle BKI, yagsiz kiitle, viicut yag
kiitlesi ve oranlar1 cok farklilik gostermektedir. Astim hastalarinda ilerleyen evrelerde BK1,
viicut yag kiitlesi ve orani artarken; KOAH’ta BKI, yagsiz kiitle, viicut yag kiitlesi ve
oraninda azalma oldugu belirlenmistir. Calisma grubumuzda astimli hastalarin hastalik
evrelerinin hafif ve orta persistan, KOAH’l1 hastalarin ise agir (Evre 3, 4) persistan oldugu
bulunmustur.

Calismamizda elde ettigimiz bulgular; viicut bilesim degerleri ve antropometrik
Olgtimlerin, astim ve KOAH hastalarinda beslenme durumunun saptanmasinda énemli bir
belirteg oldugunu gostermistir. Ozellikle BKI, yagsiz kiitle, yag kiitlesi ve yag yiizdesi bu
hastalarin beslenme durumunun tespitinde dnem tagimaktadir.

Astim, KOAH ve kontrol grubunun viicut bilesim degerleri ve antropometrik
Olgtimleri kiyaslandiginda; {i¢ gruptan astimlilarin BMH degerinin ve kontrol grubunun
kalga c¢evresinin, diger gruplardan istatistiksel agidan anlamli olarak daha yiiksek oldugu
bulunmustur (p<0.05). Astim ve KOAH hastalarinin bu verileri kiyaslandiginda; BKI,
BMH, yagsiz kiitle ve kalca ¢evresi Ol¢lim ortalamalarinin istatiksel agidan anlamli olarak
astim grubunda daha yiiksek oldugu bulunmustur (p<0.05). KOAH ve kontrol grubununda
ise, BK1, yag yiizdesi ve kalga ¢evresi ortalama degerleri arasindaki fark istatistiksel agidan
anlamli olarak kontrol grubunda daha yiiksektir (p<0.05).

Beslenme tedavisi ile akciger hastaliklarinda olumlu yanitlar alinmaktadir. Bu

nedenle beslenme durumunun tespiti, astim ve KOAH hastalarmin tedavi siiresince
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uygulanacak tibbi beslenme tedavisinde yol gdsterici olmaktadir. Bu yiizden ¢alismamizda
giinliik enerji ve besin 6gesi alimlart karsilastirilmis, istatistiksel a¢idan degerlendirilmis
ve asagidaki sonuglara ulagilmistir:

Astim, KOAH ve kontrol grubunun besin 6geleri tiiketim miktarlarina bakildiginda;
astim grubunun sofra tuzu, sodyum, klor ve mineral tiiketimlerinin diger gruplardan
istatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla oldugu, KOAH grubunda ise su tiiketiminin
diger gruplardan istatistiksel acidan anlamli olarak daha fazla oldugu bulunmustur
(p<0,05). Astim ve kontrol gruplarmin folik asit, sofra tuzu, sodyum, klor, su ve mineral
tiketimlerinin, astimlilarda daha fazla oldugu ve bu farkin istatistiksel agidan anlaml
oldugu gorilmistiir (p<0,05). KOAH grubundaki hastalarin ise kontrol grubuna gore folik
asit, sofra tuzu, sodyum, klor, su tiiketimlerinin daha fazla oldugu ve bu farkliligin
istatistiksel agidan anlamli bir fark oldugu bulunmustur (p<0,05).

Kronik akciger hastaliklarinda, giinliikk besin tiiketiminin yagdan gelen orani
% 30-45 KH’tan gelen oran ise % 40-55 olmalidir. Ciinkii KH katabolizmasi sonucu
biriken CO,, solunum giicliigiine neden olmaktadir. Diisiik yagsiz kiitle ve BKI olusumunu
engellemek icin beslenmeyle alinan protein orani % 15-20 olmalidir.

Besin ogelerinden gelen oranlara dikkat edilerek, astim ve KOAH’ta hastalik
evrelerini etkileyen obezite ve malnutrisyon durumu da engellenecektir.

Tiiketilen su miktarinin artirilmasu, sivi ithtiyacimi yeterli oranda karsilayacaginda,
solunum katsayilar1 bu durumdan olumlu olarak etkilenecektir.

Tuz ve sodyum tiiketimi azaltilarak, periferik 6dem azaltilacaktir.

Omega 3/0Omega 6 oraninin '4’e yakin oranlarda olmasi gerekmektedir.

Antioksidan vitamin ve mineralleren zengin (Akdeniz Diyeti) beslenme aliskanligi
hastaliklarin seyrini olumlu yonde etkileyecektir.

Posadan zengin beslenmeye 6nem verilmelidir.

Demografik o6zellikler, viicut bilesimleri, antropometrik Ol¢timler, giinliik alinan
enerji ve besin dgeleri, astim ve KOAH hastalarinin tibbi beslenme tedavisini uygulamada
onemli belirtegler olup, takip edilen hastalarin bu tedaviden olumlu -etkilenecegi

saptanmuistir.
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