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GiIR1S

Gianidmizde yodsun kemoterapi protokollerinin kullanimi ile
kanserli hastanin yasam sidresinin artmasi ve AS0-60 civarinda
tam sifanin saglanmasina ragmen bu hastalarain cézim bekleyen
pek ok sorunu vardiv.Bunlar arasinda dnemli yer tutanlardan
biri de kanserden,tedavisinden ve /veya daha bir cok nedenden
kbaynaklanabilen ve sagkalim dzerine direkt etkisi olan beslen-
me sorunudur (25).

Beslenme ile hkanser arasinda karsilikly clarak koruma ve
tedavide etkilesim sdzkonusudur.Beslenmenin, kanserin olusumun-—
da rol oynavan etkenlerden birvi ocldugu,etkisini desgisik ve ka—
risik yollardan gisterdigi bilinmektedir.Encok,tahil ve misaira
kontamine eden aflatoksinlerin karaciger kanserijbesinlerde ve
swda bulunabilen nitrat ve nitritlerin ise mide kanserine yol
actig: disiniilmektedir (3,28).Lifli besinler ile A vitaminin-
den zengin diyetin kanser insidansini azalttig: lehinde ciddi
vayinlar vardir (5,39,61).

Fanser hastalidgr olustuktan sonra ise, kanserin birkag
yonden beslenme bozukluguna yol agtig: disinilmektedir.Bunlar:

i1.Degisen metabolizma nedeniyle besin dgelerinin yeter—
gsiz hkullanimi.

2. Timdr hilcrelerinin tiketimi.

3. Tedavinin niltrisyonel morbiditesi.

4. Yetersiz alim.

Y



Malndtrisyonun ileri oldugu durumlarda kanser kaseksisi orta-
va sikmaktadir.kaseksi klinik olarak zayiflama,istahsizlaik,
halsizlik,anemi,hipoalbiminemi,hipoglisemi,laktik asidoz,hi-
perlipidemi,bozulmus karaciger fonksiyonlari,glitkoz inteleran—
81, kkas atrofisi,anerji,organ atraofisi ve/veya hipertrofileri
ile karakterizedir (45,55).

Fanserli hastadaki degigen metabolizma dzelliklerinin
baginda azotun timdr hilcreleri tarafindan kullanim: nedeniyle
aortaya cikan negatif azot dengesi gelir.Bu durum yetersiz a-
lim nedeniyle giderek kitillesme egilimindedir.karbonhidrat
metabolizmas: vianidyle sik girilen iki bozukluk glikoz intole-
rans: ve laktik asidozdur.Yas metabolizmasi acisindan dikkati
ceken artmig mobilizasyon ve azalmis depolanma nedeniyle or-—~
taya cikan hiperlipidemidir (19,45).

Fanserli dakularin bazen bir kiloyu asan bir bilyilklikte
olmalar: ve tedavi edilmedikleri takdirde biyime egilimi gds-
termeleri ile enerji gereksiminin artmigs olmasi dogaldair.Ayri—
ca cocuklarain eriskinlerden farkl: olarak biyime sirecinde ol-
malari ek besi gereksimini yaratmaktadir (58).

kanserli hastadaki bir diger dnemli husus,tedavinin ge-
tirdigi nidtrisyonel morbiditedir.FPediatrik onkolojide cerrvahi-
nin npitrisyonel morbiditesi sinirl: kalirken, kemoterapi ve
radycterapinin olusturdugu malabsorpsiyon;, kusmalara bagli be-
sin kayiplari,stercide baglar diabet ve renal kayiplar dnemli
beslenme eksikligi meydana getirmektedir (25,3580,

Son olarak hastane kosullari,hastaligin yarattird6r psi-
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kososyal cakintld ve gerek kanserin,gerekse tedavilerin sonu-—
cunda ortaya cikan istahsizlik yetersiz besin alimina neden
olmakta,biylece bivr veya birkag faktdrdn eszamanli etkilesimi
ile malnistrisyon ortaya cikmaktadir ¢25,58).Mevout yayinlarda
malnitrisyon insidansi hastaligin tipi,evresi ve lokalizas-
yonu ile ilgili olarak farklilik gisterirv.kKanserli cocuklarda
teshis aninda malnistrisvon sikliginin benign hastalig: olan
cocuklardan farkl: olmadigsy belirtilmektedir (27,45, RBoy/lyas
ve agirlik/boy kriterleri kullanilarak teshis aninda malnit-
risyeon siklifi arastivilan bir grup kanser hastasinda siklik
Z9 bulunmustur (52).Abdominal ve pelvik timirlil hastalarda
insidans %i7,9imetastatik hastalig: olanlarda %“37,5 saptanmis-
tir (358).0chbin eriskin kanser hastasinin “54%inde kilo kayba
mevout olup,X327sinde bu kayip hastalik dncesi tartilarinin
“Stinden fazla oldugu girillmigtidr (230,

Tart: kaybil ve malmnitrisyonun en dnemli dzelliklerinden
bir tanesi prognozla iligkili olmasidiv.Baslangictan itibaren
malnidtrisyonu olanlarda prognozun clumsus  etkilendigi gdrial-
mistilr .Malnitrisyonlu hastalarin kemoterapi ve radyocterapi
van etkilerine daha yvatkin oclduklarizmalniitrisyonlu durumda
immidnitenin azaldigi ve biviece infeksiyonlara egilimin art—
ti1g: da giridlmistivr (46,38).

Bu kadar olumsuz etkileri oclan kanserli hastadaki mal-
nittrisyonun srken taninmasy ile dnlensbilir olmasi ve uygun
zamanlarda yveterli nitrisyonel destek yapilan hastalarin ilag-

lar: daha iyvi tolere ederek,daha iyi bir survi yakalamalar:



durumun dnemini vurgulamaktadiv (16,230,

Bilinen bir gergek de,hastaneye yatan cocuklara sunulan
gidalarin her zaman istenilen lezzet ve kivamda olmadigidir.
Dok defa hastane yemeklerinin lezzetsiz oldugu ve hastalarin
yveterince beslenemedigl disinillmektedir.

Bu calisma yukaridaki bilgilerin isiginda,hastanede ya—
taral tedavi géren akut lenfoblastik lésemili cocuklarin ken—
dilerine dnerilen gidayi tiiketip tilketmedigi ve tiketilen mik-
tarin beslenme eksikligine yol agip acmadigini arastirmak ama-—

c1 ile planlanmistair.
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GENEL. BILGILER

I-KANSER VE BESLENMME

InsidanssBazi1 besin maddelerinin karsinojen clduklara
uzun yillardan beri bilinmektedir.fAncak malnittr isyonun kanse-
re yol actigi lehineymalniitrisyonlu kisilerde kanserin artmis
olabilecegi yinidnde kesin bulgular yoktur.Tani aninda kanser-—
1i hastalardaki malniitrisyon insidans: novrmal kisilerin ora—
nindan yilksek dedildir.Bu hastalarin beslenmelerinin yeter-—
l1i oldugunu,malniitrisyon nedeninin daha cok iatrojenik clabi-
lecegini ileri silrenler vardir (12).8ncak kanserin ilerlemesi
ile malniistrisyonun girillme sansi artmaktadir.Nitekim,lckalize
hastaligyr clanlarda malniltrisyon arani %417.35 iken,ileri evre-
lerde bu aran %37.35 tur (38).Bu oran: eriskinlere ait bir se—
ride %32 civarinda gdrmek mimkindilr (232,

Smith ve ark.,32'si lisemi olan 100 yeni tani almis kan-—
sarli cocuktasbtartiyyr kriter olarak kullandiklarinda malnit~-
risyon oranini %S olarak bildirdiler.Bu grubun %Z20fsinde ist
kol cevresi S%inci persantilin altinda,%23%inde triseps deri
alt:r kalinligy 2 standard deviasyonun altinda idi.Bu arasti-
ricilar kanser insidansinin  daha yilksek oldugunu ve tilmibr
tartisinin bu oranin disidk cikmasina neden ocldugunu iddia
ettiler (52).

Donaldson ve ark. 485 clguluk cocuk kanserleri serisin-
de 64 lisemi olgusu relatif tartiyva gire degerlendirildiginde

Z4.7 olguda relatif tart: %B0O%in altinda,%29.6 olguda “4390'1in
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altinda idi.

Etyolajiz:Daha dnce de belirtildigi gibi kanserde giri—
len malniatrisyon nedenleri birden fazladir.Bunlar arasinda
degisen metdbolizma dzellikleri, timidrin blyime gereksinimi,
tedavinin getirdigi nidtrisyonel morbidite ve yetersiz alim
en dnemlileridir.Yetersiz alim nedenlerinin basinda istahsiz-—
lik gelmekiedir.istahsizligin nedenleri arasinda da kanser,
psikaloiik faktdrler ve ilac yan etkileri sayilabilir (11,
22, 268).8mith ve ark.serisinde Y44 olguda,dnerilen diyebtin
“BO?inin altinda tliketim sdz konusu idi (32).

Desgisen metaboalizma Gzellikleri arasinda negatif azotb
balansi, glikoz intoleransi, hipoglisemi,laktik asidoz ve
hiperlipidemi sayilabilir (34,33). Bu arada timdrin basla
basina bir doku oldugiu ve havatina idame ettirebilmesi ve
biiyllyebilmesi icin beslenme dgelerine gereksinimi oldugw
unutulmamal idir . Nitekim timir ne kadar ileri evrede olursa,
beslenme baruklusgu aorani: o kadar yilkselk olmabktadivy (24,380,
Ligemiler icinde lenfoblastilk tipte nitrisyonel risk,miyelo-
blastilk olana oranla daha azdir (45,43,

Hibirige ve ark.gére,kanserli hastalarda akut kilo kay-
bimin nedenlsri arasinda istahsizlik,malabsorpsiyon, enerji
kaybi, ineffektif metdbolik aktivite,kemoterepi ve pisikeolo-
Jik nedenler savilabilir.Bu arastiricilara gire kanserli
hastalari degerlendirmede kullanilabilecek en iyi parametre

kilo/boy oranidir (330,



Tedavinin getivrdigi morbidite ilaclarin yan etkilerin-—
den kaynaklanmaktadir. Husma ve bulant: bivr ok kemoterapdtik
ilacin yan etkilerinin basinda geliv. Bazi ilaglarin gastvo-
intestinal sistemde meyvdana getirdikleri mukozit de gida
alimin: giclestirmektedir. Ayrica ilaca bagl: diabet,nefro-
toksisite ve kusma ile dnemli oranlarda besi eleman: kaybi
meydana gelmektedir (11,255,388,

Kemoterapdtiklerin dnemli yan etkilerinden bivi olan
kuema, o gin yvenilen gidalara kars: tiksinti yaratabilir.

De Wys bunun, kemoterapinin “pulse"halinde verilmesini ve bu
ginlerde hastalarin daha az beslenmesini,ilac verilmeyen gin-
lerde ise daha yodun bir niltrisyonel destek sunulmasiny d-
nermektedir (24).

Donaldson ve ark.gére,yogun kemoterapi beslenme dlcimle-
rinde gerilemeye neden olsa bile,eger tedavi basarili ise da-
ha sonra dizelme girillecektir (270,

Sonuc olarvalk kanser esnasinda malnitrisyondan en fazla
degisen metabolizma dzellikleri,tedavinin getirdigi sorunlar
ve vetersiz kalori alimi sorumlu tutulmaktadir (24,23,435,58)

Malniitv isyonun Snemi:Her ne kadar hayvan modellerinde
yetersiz beslenmenin tiimdr bilylimesini de yavagslattig: giste-
rilmisse de, kanserli hastada malniltrisyon cok dnemli dezavan-
tajlar mevdana getirmektedir. Bunlardan birincisi cocuk ve
ailesi dzerindeki psikolojik ydnid ile yarattig: olumsuz et—

kidir.ikincigi beslenmesi yeterli almayan hastalarin hemo—



terapive daha dayaniksiz olmasidir.lgiincisi ve iyi bilinen,
malnitrisyonun getirdigdi sistem bozuklugudur (24,35,58).

Gnemli bir diger husus da, malnitrisyonlu hastalarin
prognozunun daha k&tid olmasidir. Bu durum Rickard, Smith ve
De Wys?in vayinlarainda detaylariyla ele alinmaktadar.
lerebours ve ark.gire de lisemi ve lisemi tedavisi esnasin-
da beslenme durumu azalmaktadir.Bu azalmanin prognozu ethki-
ledidgi disiiniilirse tedavileri siresince hastalara nitrisyo—
nel destek verilmelidiv (24,41,4%9,352).

Natrisyonel destegin dnemi z Malnittrisyonlu hastala-
rin immidn yetersizlik, infeksivonlara egilim,organ disfonksi-
yvonu ve artmig morbidite ve mortaliteye sahip olmalar: iyi
bilinmektedir. Kanser tedavisi esnasinda en ok etkilenen
organlar hematopoetik, gastrointestinal ve immin sistem or-
ganlaridir,.Bu organlarin mevout olan ve timdr oclusumu esna—
sinda meydana gelen malnitrisyon nedeniyle etkilenmis olma-—
laray ile bir daha etkilenecek clmalari,tedavinin basiriyla
yapilabilmesi icin gok dnemlidir.

Rickard ve ark.gére nitrisyonel destek yapilan has-
talarda rvelaps orani daha dilgiltktir. Destek verilen hastalar
kemoterapi protokollerini daha iyl tolere edebilmekis ve
neticede dabha iyi sagkalim saglanabilmektedir (13,185,170,
Son olarak niitrisyonel destelk verilen hastalar daha iyi

biyime edrileri vakalamakta ve bu hastalarda tani aninda
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bozuk oclan immiin sistem testleri kisa sirede dizelebilmek-
tedir (25,59,

II-BESLENME DURUMUNUN DESERLENDIRILHMESE

Beslenme durumunun dederlendirilmesinde kullanilan yidn-
temleri diért ana grupta ele almak mimkindiurs

1.G1da tidketim durumunun degerlendirilmesi,

2.Antropomety ik Slcimlierin alinmas:,

Su.klinik muayensler,

4. Riyvokimyasal laboratuvar teknikleri (1),

Calismamizda agivrligin iki ve dirt numaral: yintemler-—
de olmasi nedeniyle bunlar dzerinde durulacakbtir.

A-ANTROPOMETRIE OGLODMLER: Antropometrik  dlcilmler ara-
sinda siklikla kullanilanlar vicut agarligi,boy, boya give
vilcut agirlaigis oranay (relatif tarti1d,idst kol cevresi ve deri
alts kalainmlaidgadir,.

Vicut AgivrlaigizRBitin yvas gruplarinda beslenme durumu-—
nun  degerlendirilmesinde hkullanilabilen ivi birv kriterdir
(20,38 .. Yetersiz alim kilo kaybina yol acar ve %10 oranainda
kayip klinik olarak anlamlidiv (18,33). Ancak biyidk timir
kitlesi varligi, ddem,dehidratasyon ve bazi ilacglarla veri-
len fazla siviy infilzyonlarinin gercek vilcub agivlidinin
saptanmasini gliclestirdigi unutulmamalaidaivr (19,49).

Boyv:{ocuklarda boy kalorik alimi ve genetilk potansi-
yeli yansitir (18). Uzun sire yetersiz beslenme durumunda

boy uzamas:r duraklar (38).
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Boya gire tarti: orani (RT): Ritiin yas gruplarinda
kullanilabilen bir yiéntemdir.fsagidaki formile give hesap-
lanir.

Cocugun Tartais:

Felabif Tarfil | s o e e o o e et i ot e e % 100
Ayni1 bovda normal cocugun tartisa

B0-110 arasi dedgerler normal olup, 90%in altindaki
degerler beslenme bozukluguna, 1107un dstindeki degerler
ize beslenme farlaligina isaret eder.ET bircok arastirici-—
va goére vilcut adirligindan daha glvenilir bir kriterdir
(1,382,

st Kol Cevresi (GKCY: Normal gocuklarda 1-9 vas
aras: oldukca sabit bir defger gosterir. OEQ zayiflamanin
objektif bir &lciitiddilyr, agirlaik ile korelasyon gisterir.
Fanserli hastalarda kitlenin agirlig:, ddem ve dehidratas-—
von gibi durumlarin vicut agirlig: dzerine etkileri nede-—
niyle GkLC'nin daha givenilir oldugunu iddia edenler vardar
(49,523.9%incl persantilin altindaki degerler vag depola-—
ranin azaldiginin isaretidir (302,

Deri Alt: Kalinlaigzz Biseps, triseps, supskapula ve
suprailiak deri altis kalinliklarainin &lcidlmesi ile viicut
vagyr ve dolayisiyla enerji deposu hakkinda bilgi sahibi
olunabiliniv. Deri alt: kalinlaig: ilk yastan sonra vagla
bitylilk biv degisiklik gidstermez. Pu nedenle beslenme duru-

munun deferlendirilmesinde kullanilabilir (11,380,
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B-BIYOKIMYASAL TETEIELER:Besin tgeleri yetersizlikle-
rini saptamada cesitli biyokimyasal laboratuvar teknikleri
gelistirilmistir.Bu teknikler:

l.kKanda besin dgelerinin analizi,

Z2.Besin dgelerinin idrarla atilma bBizainain Slciilmesi,

3.Besin fHgelerinin yvetirsiz veya asiri alinmasi sonu-
cu kands veya idrarda olusan metabolik dvidnlerin &lciamii,

4. Besin &dgelerinin metabolitlerinin idrarla tayini,

S.Besin dgelerinin divetle alimina bagl: olarak kan-—
daki enzim aktivitelerinin degisiminin algidlmesi,

€. Yikleme,satiirasyon ve radycaktivite testleridir (12.

Eunlar arasinda serum proteinlerinin #lcilmesi protein
enerji durumunun degerlendirvilmesinde siklikla kullanilmak-
tadivr.BEn cok dlcilenler ise total proteingalbimin,transfer—
rin,prealbimin ve retingl baglayici proteindiv (8,37).

Total Protein:Ana girevieri arasinda vipranan doku-
larin yenilenmesi,enzim ve hovrmon yvapimi, @ner.ji saglama,os-—
mot il dengeye kathida bulunma ve madde tasinmasi vyer alir.
Yetersiz alaim durumunda azalma oclur. Ancak serum dilzeyleri
karaciger hastalifi, bhidrasyon durumu ile ilgili oldugundan
akut eksiklikte veyva subklinik durumlarda gercegi yansit-
maz (361,

Albimin (ALBXzkandaki dizeyi karacigerdeki yvapim ile
aralma {(degradation) temposunun net sonucudur.Yarilanma si-—
resi 18-20 gindir.Infeksiyon ve inflamasyon halinde karaci-

gerdeki albimin sentezi azalmaktadir.Travma halinde sentezi-



nin arttig: ve kanserdeki diisik dederlerin dagilimdan kay-
naklandaigin: ileri siren calismalar vardir.Bu yizden protein
eksikliginde serum degerlerindeki dilsme geg clmaktadir.Durum
biyvle oclunca akut malnatrisyon ile hafif ve orta malniltris-
yvort gistergesi degildir.kronik malnitrisyonun ve hospitalize
hastalarin prognozunun saptanmasinda dnemlidirv.Disilk albidmin
degeri olan hospitalize hastalarda morbidite ve mortalite o—
ranlari daha yilksektir (8,32,36,37,36).

Transferrin {(TFR):Karacigerde sentezlenir.Yarilanma
giresi 8-9 gindir.Ana girevi demirin tasinmasiyla ilgilidir.
Mormal kosullarda 1/7370 demive baglidir. Protein ve enerji
eksikliginden baska faktirlerden de etkilenmehktedir. Demivr
eksikliginde karacigerdeki sentez artar. Inflamasyon,karaci-
ger hastaligi ve bébrek kayiplar:i durumunda azalir.Akut faz
reaktans oldugsundan travma durumunda dederlendivmeye alain-
mamalicdir (8,32,37.51,36).

Prealbimin (PAYskaracigerde sentezlenir,yarilanma si-
resi 2 gindir.iki elemani tasidig: iyi bilinmehktedir;
Tivaksinin 1/37idnin (kalan kisim tircksin baglayici protein
tarafindan taginir) tasinmasi ve A vitamininin retinol bag-—
layic1 protein ile beraber tasinmasindan sorunludur.kalori
ve/veya protein alim: normalin altinda oldugu zaman serum
diizeyi diiger.Yetersiz beslenmenin erken ve givenilir kriter-
lerinden biridir.Ancak albimin gibi akut faz reaksiyonundan
etkilenmesi inflamasyon, sepsis ve travma gibi durumlarda

kullamimini sanivlamaktadivr (8,10,37,51,36).



Retinol Baglayici Protein (RBP):lFaracigerde sentezle-
nen bir diger proteindir. Sentezi icin cinkoya gereksinim
vardirv.Blikokertikoidler ve androjenler REP sentezini uya-
rirlar.Yarilanma émri 12 saattir.RBF'nin prealbiimin ile 131
kompleksi vitamin A nin (retinol) tasinmasindan sovumludur.
Faracigerden RBP salgilanmasini  dzel olarak dizenleyen bir
faktdr vitamin A dizeyidir. Bu nedenle vitamin A eksikligi
REF' nin karacigerden salgilanmasiniy bloke eder ve plazma
RBP seviveleri diger,karaciger RBP sevivesi artar.

REBF ve prealblimingalbimin ve transfervin'e oranla da-
ha duyarli ve daha givenilir kriterlerdir (37,40,51,56,57).

Serum proteinleri ile berabsr sik kullanilan iki lcim
karoten ve A vitamini dizeyleridir.

Vitamin & (Retinolld: Aktif A vitamini vicutta vetinal,
aldehid (retinall,asit f(retinoik asit? veva ester (retinil
ester) seklinde bulunur. REP ve PA ile kompleks vaparak
plazmada tasinir. Haraciderde depolanir.karacigerdeki depo-
dan plazmaya salinmasi: cinko konsantrasyonundan etkileniv.
30 mg/dl.idzerindeki degerler karaciferdeki deponun yeterli-
ligini gisterir (4,38,42,43,63).

Karocten:Ritkilerdeki provitamindivr., Diyvetle alinan
ft~-karoten barsak mukozasinda ve karacigerde rvetinole dond-
gsilr.Vitamin A'ya dénlsimin azaldigi hallerde plazma sevive~
si yikselir.fi~karoten anticksidan bir maddedir.

Serum karoten dizeyi bireyin yakin sirede titketti-

i karoten miktariniy gisterir.Disgilk karoten dizeyi disik
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serum A vitamini ile beraber izlendiginde vitamin yeter-—
sizligine isaret edebilir. Diyette miktarin asivi yilksehk
oldugu durumlarda dahi  karoten belli wmiktarin lizerinde
emilemez ve diski ile atilir. Ince barsak limeninde emili-
mi yagli diyet ve safra tuzlarinin dilzeyi ile bir miktar
yilkeslir (1,42,43,62,632).

Beslenme durumunun degerlendirilmesi hicbir zaman
bir kriter gz dnine alinaral vapilmamalidir. LCinkd su an
igcin ideal klinik ve laboratuvar test gelistirilememistir.
Enerji alimi,antropometrik &lcimler, bivokimyasal degerler
bir bitin halinde degerlendirilmelidir. Vicut agirligindaki
#57in  dzerinde kayip, albiminin 3gr/dl., transferrinin
170 mg/dl.ve prealbiminin 15 mg/dl.altinda olimasi birgok
merkezr tarafindan beslenme eksikligi olarak kabul edilmek-
tedir.Bu durumda da enteral veya parenteral destek veril-
mesi geredi vurgulanmakiadir (11,35,38,4%),

I1I-AKUT LENFOBLASTIK LOSEMI

Lisemi kan vapan organlarin malign hastalig:r oclarak
tanimlanabilirss de kemik iligi (EId*nde mevout olan cesit-
1i éncdl hematopoetilk hicrelerden henilz bilinmeyen bir
stimulusla gelisen anormal hicrelerin keontrolsiz: bir sekil-
de cogalmas: ve birikimi ile ortaya <cikamn heterojen bir
arup hastaliktir. Qocuklarda léseminin géridlme sikligy ba-
t1 Gdlkelerinde vilda ortalama S.4T5/100.000 olarak bildi-
rilmektedir.Cocukluk cagyr ldsemilerinin 497%si  akut lise-

mi, %304 kvronik miyeloid lisemidir. Akut lisemi clgularainin



A80% i akus lenfoblastik liésemi (ALLY, %1T37i nonlenfoid 1&-~
semi, 451 de stem hicreli lisemiden olusur.

Iinsidans:AllL en fazla 3-4 yaslar arasinda girillir.
Ghrillme orany erkek cocuklar ile beya: irkta biraz daha
fazladir. Bazi kromozom anomalileri  (Down Sendromu gibid),
immin yetmezlikler (Atazia-Telenjektazri,Wiskatt Aldrich
Sendromu gibid ve bazi: sendromlar (Bloom,Fanconi gibid
AL gelisimi riski tasairlar. Hastalarin kardeslerinde
ALL gelisme riski genel popillasyondan doért kat fazla-
dir.

SiniflamazALL tek +tip bir hastalik degildir.Mor-
folojik ve imminolojik ydntemlerle gesitli alt grupla-
ra ayriliv. Bugiin morfolojik  ayiriminda en siklakla kul-
lanilan ve lenfoblastlara: morfolojik dzelliklerine gire
Li,L2,L.3 alt gruplarina ayiran siniflama Fransa,Amerika
ve Biyilk Britanya’nin 1ilk harflerini tasiyvan FAB sinif-
lamasidir. Lisemi hicrelerinin yizey antijenlerinin in-
celenmesi ile yapilan imminclojik siniflamaya gére de
ALL, a)non~B, non-T, bIT-ALL,standart ve c)B~-ALL olmak
zere g alt gruba ayriliv. Non-RB ve non-T ALL,cocuklar—
da en sik géridlen alt gruptur ve biyidk bir kisminda olagan
akut ldsemi antijeni (CALLAY pozitiftivr. L1 ve CALLACH)
ALL, Frognozu en iyi olan alt gruptur.

Klinik Bulgular:Eszas belirti ve fizik bulgular KIF
nin gdrev vapamamasi, losemi hicrvrelerinin Ki'de ve KI di-

51 organlarda bivikmesi ile ilgilidir. Anemi sonucuy hal-
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gizlik ve sclukluk,nétropeni sconucu atesli infeksiyonlar ve
trombositopeni nedenivle hkanamalar gelisiv.Bazi hastalarain
akut romatizmal ates tedavisine alinmasina neden olan uzun
kemik ve eklem agrilari mevoubtur Merkezi Sinir Sistemi
(MSS? tubtulmasy: sonucu MBE belirtileri gédrillebilir. Hepato-
splenomegali ve lenfadenopati siktir.

Laboratuvar bulgulari: Hastalarin cdgunda now modoy om
normositer anemi,lékositoz,trombositopeni,periferik yayma-—
da blastlar vardir.Vakalarin yaklasik %Z10°nda periferik
kan bulgular:i tamamen normaldiv. Periferik kan bulgular:
degisiklikler gistermesine karsin hic dedgismeyen labora-—
tuvar bulgusu Ki’de normalin idzerinde blast saptanmasi-—
div.Tany konulabilmesi icin blast coraninin 430'un ize-
rinde olmasi gereklidir. Cogu kez kI normaldeki hetero—
Jen gidrdnidmid aksine monotipi gisteren tek tip hilcreli
bir tablo ortaya cikar. Lenfoblastlarin parcalanmasy: ile
agiga cikan pirinlerin yikilmas:i sonucu kanda drik asit
dilzeyi genesllikle yiksektir. Yine lenfoblastlardan agiga
cikan fosfatlar,kalsiyumu baglayarak kanda kalsiyum dizeyi-
nin diismegines neden olabilir.

TedavizAll tedavisinde amac lisemik blastlarin olu-
sumun durdurmak ve yok etmel, aym ramanda normal KiI hicrele-
rinin co#dalip gérev yapmalarini saglamaktair.

Tedavi, likemcterapi disi btedavi, 2kemcterapi ve
SPeikoterapi olarak ic bélimde ele alinabilir.

Femmterapi disi tedavide kanamalara kars: trombosit
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ve taze kan transfizyonlari, infeksiyonlara kars: antibi-~
yotikler,drik asit nefropatisini dnlemek icin parenteral
siviybikarbonat ve allopuringl verilir.

Femoterapi, alremisyon indiksiyonu, bIMBS profi-
laksisi ve konsolidasyon, o?idame tedaviden oclusur.bEemo-
terapinin ilk amaci hastay: tam remisyona scokmaktir. Tam
remisyon Kilfinde blastlarin %8%in altina indirilmesi,peri-
ferik kanda hemoglabin;nétrofiller ve trombositlerin nor—
mal dizeyve ulasmas: ve hastanin normal ginlik vasintisina
dinmesi olarak tanimlanmaktadir. Remigyon indiksiyonu icin
vincristine,prednisone,l-asparaginase ve/veya dauncrubicin
kullanilair (Faz I,bkz.Ek sekil 1).Remisyon 2lde edildikten
sonra MSE profilaksisine alinir. Intratekal clarak methot-
rexate verilir,beraberinde 1800 rad kranial isinlama yapi-
lir.Bu dinemde cytosine arabinocside, cyclophosphamide ve
E-mercaptopuring ile konsaolidasyon tedavisi dneriliv
(Faz Il,bkz.ek sekil 2).Daha sonvra oral methotrexate ve
E-mercaptopurine ile idame tedavisine gegiliv (Faz III,
bhkz.ek sekil 30.

Som yillarda Faz III ara idameden sonra 13 ginliik
reindiksiyon ve rekonscl idasyon tedaviler inden miltegek-
kil bir tedavi evresi daha uygulanmakiadir (Faz IV,bk=.
ek sekil 4).Burada ama: elde edilen remisyocnu pekistiv—
mektedir.

Daha sonra idame tedavisine gecilir (Faz V,bkz.Ek

sekil 3 ve hastalik vinelemezse tedavi 2-3 yi1l sirdilrdlir.
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Psikoterapi:lésemili cocugun bakimindan sorumlu  tiim
Lisiler hastaligin olusturdusu psikoljik sorunlar: bilervek
hasta ve ailesine yvaklasmak zorundadirlar.

Prognoz:Uygun tedavi yéntemlerinin uygulanabildigi
hasta gruplarinda slde edilen istatistikler ALLT11I gocuk-
larin %Z&5-707inin 5 yil tam remisyonda kalabildiklerini ve
bunlarin #“B3%inin tam sifa bulduklariniy gistermektedir

(2,9,48,500.



MATERYAL vV E METOD

Caligma Ekim 199i-Agustos 1932 tarihleri arasinda
Istanbul Oniversitesi fstanbul Tip Fakiltesi Cocuk Saglis:
ve Hastaliklari Anabilim Dali'nda yirdtidldi.Calisma kapsami~
na istanbul Oniversitesi Istanbul Tip Fakiltesi Cocuk Sasglisa
ve Hastaliklari Anabilim Dal: hastanesinde Cocuk Hemotoloji
ve Onkaolaoji Bilim Dal: servisine yatarak ve/veya avni bilim
daliy polikliniginden takip edilen Berlin-Frankfurt-Minster
(BFMY protokalilne gire tedavi gioren 23 ALL?11 hasta ile ALL
ALL tedavisi kesilmis 10 cocuk alindi.0lgular dc gruba ayril-
dais

Grup I:BFM~-Faz I tedavisi giren 13 algu,

Grup lI:BFM-faz IV tedavisi géren 10 olgu,

Grup IllskKemcterapisi kesilen 10 algudkontrol grubul

I-Olgularin antropometrik dlcimlerinin desderlendirilme~
sinde vicut agirligi,boy ve O Slcildi.Glcimlerde vicut agir-—
11§y ve boy igin standart boy dlcerli baskil,OkC icin bez met-

re kullanildi.Relatif tarti oranig

Hastanin tartis:
RT= w 100
Ayni boyda normal cocudun
tartisi

formilliine gire hesaplandi.Referans degerleri icin Neyzi ve
ark.'nin Tiark cocuklarina ait agirlik,boy édlcimleri ve persan~—
til degerlerinden yvararlanildi.Relatif tart: ocraniy “90%in al-

tindaki degerler beslenme bozubklugu olarak kabul edildi (382.
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GG sol kolda akromion ile olekranon arasi mesafenin
orta noktas: hizasindan kol gevselk durumda tutularvak Slcitldii.
Standart dederler igin Frisancho’nun orta kol cevresi persan-
til degerlerinden yararlanildil (29,303,

II-Olgularin dnerilen ve tiketilen protein ve kalori
miktarlarinin degerlendirilmesi:

Ganlik kalori gerekginimi hastane diyetisyvenleri tara-
findan,bir yasindan bilyik cocuklar icin ginlilk enerji gerek-
sginimi saptanmasinda kullanilan 1000+(YagxlO0O0) formiilijprotein
gereksinimi icin yasa gire ginlik protein gereksinimi cetveli
esas alinaralk dnerilmisti (38).Hastalara stercid kullanilan
dinemde tuzsuz diyet verildi.Hasta refakatcileri ginlilk tike-
tilen gidalarin nasil kaydedilecegi konusunda egitildiler ve
kendilerine Ek-Tablo 1 ve Z7de giriillen beslenme kayit formu
ile yiyeteklerin #lciileri listesi verildi.Formlar birer haf-~
ta ara ile toplamip Baysal’in cesitli yiyecekleri prabtik &lci-
ler karsilig: gram oclarak degerleri (7) kullanilarak vivecek-—
lerin gram degierleri belirlendi ve besinlerin yenebilen 100
gramlarinin ener.ji ve besin dgeleri degerleri (6) iizerinden
kalori ve protein miktarlar: hesaplandi.Ek tedavi aolarak ve—
rilen sivi ve kan drinlerindeki kalori miktar: 1 gram glilkeo-
zun 4 kalori meydana getirdigi esas alinarak hastalarin aldi-
g1 si1va ve kan dridnlerindeki glilkoz miktarlarina gire hesap-

land:.



I1I-Biyokimyasal dlcimlerin dederlendirilmesisz

~Hemoglobin, hematakrit incelemelerinde Technicon
diluter 301 ciharindan yararlanild:a.

~Qeker, ire, kreatinin, total protein,albimin incelemel e~
rinde Gemstar II cihazi kullanmildi.

-Serum A vitamini, karcten, TFR,PA ve RBF tayinleri igin
her cocubktan 5-& ml.venidz kam alinarak bir saat icinde labora-
tuvara ulastirildiy ve bekletilmeden incelendi.Vitamin A ve hka-
raten Needs-Fearson mikro metodusRBEF,FA ve TFR radial immilno—
diffilzyon yintemi ile saptandi (14,43).Bunlara gire normal de-
gerler:Total protein 5,3-8,9 gr/dl.,ALR 3,8-5,4 gr/dl.TFR
220-400 mg/dl.,FPA 15-20 mag/dl.,REBF 1,5-4 mg/dl.,karcten 40-
130 pg/dl.,vitamin A& 30-80 pg/dl. dir.

IV-Verilerin istatistiksel analizi:

Calisma kapsamina alinan olgulardan elde edilen degerle-
vin istatistiksel analizi bilgisayarda Wilcoxon eslestivilmis
iki drnek testi ve t—-student testi kullanilarak yapildil (343,

FLO.05 anlaml: olarak yorumlandz.

=
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BEULGBUL AR

I~Antropometrik dlcimlerin dedgerlendirvilmesine iliskin

sonuglars

Erup

I sBFH protokeld faz

I tedavisi alan

iz ALL?

tanin vas dafilimi 2-13 vil arasinda olup,ortalama 6.3

vildi.Boy ovtelamas: 113.5

(48223571 erkekti

l.gimil 15.6

£

+

-

1i has-

* 0.91

S.24 cm idi.Hastalarin 8%i kaz

(A28 Milcut ag:ivligs ortalamasi tedavinin

1.85 kg ve 2B.gin 19.5

EX

-

i1.71 kg idi.dEQ ortala-—

mas: tedavinin birinci ginid 17.34 ¢ 0.852 cm ve ZB.glnil 1&6.7&
D.66 om idi.Tedavinin l.ve 28.gin vilcut agirligir ve OKD crta-
iama dedgerleri karsilastirildisinda aralarindaki fark igtatis-—-
tiksel acidan anlamsiz bulunduw (ps0.035).
Tablo 1. GBrup I'2 ait antropometrik Slcimler.
Iy} kiz/erhkek yasiyrl? bayfomd
12 8/3 £.3 ¥ 0,31 113.3 & 3.24
Vilcut agerlaiga (kg et kol cevresifomd
GRUF I
i.gin 28. gin 1.gin #8.gin
19.6 £ 1.8% [19.89 £ 1.71117.34 * 0. 82{16.76 £ Q.66
W=, 756 W=0, 185
e 0.05 Py 0.03
Grup I1I1:BFM protokolid faz IV tedavisi alan bu grupta-—
2R




ki 10 hastanin yas dagilimi 3-18 yil arasinda,ortalama 10.6

1.47 yilibay ortalamasiy 135.7 & 7.73 cajpvicut agirlig: orta-

lamasi tedavinin l.ginii 32.08 £ 4,17 hkg,2B.giin 32.25 & 4.07

ka; Ok ortalamasi tedavinin l.ginil 19.8 * 1.03 ocm, 28.qiin

0.4 £ 1.0%9 cm idi.Hastalarin 7%si kaiz (%703,3%11 erkekti (4302

Bu grubum da tedavinin i.gin ve 28.gin ortalama vilcud

agirlig: ve OkC deferleri arasindaki farklar istatistiksel

acidan anlamsizdil (px0.03),

Tablo 2. Grup II'ye ait antrvopamekrik dlgiller.

n kiz/erkek yagl(yrl) boylfcm)
10 7/3 106.6 + 1.41 135.7 £ 7.73
Vitcut asiavlaig:chkg) st kol cevresifcom)
GRUP TII l.giin 8. gin l.gin 28.gin
3.5 t 4,17 |32.2524.07 {19.8 + 1.03 [20.4 % 1,09
W=0,073 W=0, 058
PO, 03 p*0.05

Grup III (FKontrol Grubu?) sKemoterapisi kesilmis olan

bu gruptaki 10 olgunun yvag ortalamasa 11.2 & 1.09 (7-18 y1l)

yi1l idi.dkD ortalamasi 20.8 * 1.2 cm,vilcut agirligy ortal ama-

4.2 kg olan bu grubun 4 kiz (%40) 6's1i erkek (460D



Tablao 3. Grup 1I1Il%'e ait antropometrik Slcimler.

n kiz/erkek yvasiyil) boy €omd
10 4/& 11.2 £ 1.09 128.3 * S.24
GRUFP IIZX
Vitcut AgirligfEg? st kol Cevrisi (cm?
327 t 4,2 20.8 t 1.2

II-Olgularin dnerilen ve tiketilen kalori ile protein
Gloimleri ile ilgili sonuclar :

Grup Ifdeki olgularin dnerilen kalori ortalamas: 1630 %
95.02 kal/gin,tilketilen kalori crtalamasy 988 * 79,70 hkal /giin;
grup II olgularinin &nevilen kalori ortalamasi: 20635 % 124,23
kal /gin,tiketilen kalori ortalamas: 1293 t 8%9.43 kal/gin bu-
lundu.Hastalarin ek olarak aldiklari sivi ve kan driinlerinin
crtalama kalori degeri 30 kal/gin altinda bulundugu icin de-
gerlendirmeye alinmadi.

dnerilen ve tiketilen protein ortalama degerleri sirasi
ile grup Ifde 30 % 2.7& qr/gin ve 23 % 1.64 gr/ginjgrup Il’de
42,8 * 2.9 gr/gin ve 33 & 2.18 gr/gin idi.tnerilen ve tiketi-
len kalori ile protein dedgerleri karsilastirildiginda,her iki
agrupta da tedavilerinin l.ve 28.glnleri arasinda dnerilen ve
tilketilen miktarlar arasindaki fark istatistiksel acidan an-

lamli bulundu (pL0.035).



Tablo 4. Grup I’de ve lIl'de dnerilen ve tiketilen kalori
ve protein aortalama degerleri

GRUFE I GRUP II
Gnerilen Tiitketilen nerilen Tiketilen
163095, 02 288173.7 2065124, 23 1293+89.48
kFalari . !
kal/gin W=0. 007 W=0. 005
pa0. 095 pL0. 05
30.3822.76 2331.62 42.822.9 232.18
protein ,
W=0. 003 W=0. 007
ar /giin pLo,05 pPL0. 0%

Grup 1,11 ve [1lI'e ait antropometrik dlcimler,dnerilen
ve tiiketilen kalori ve protein degerleri,tedavinin 1.ve ZI8B.
giinkil BT degerleri ve tedavi sonundaki kile degisimi ylizdele—
ri Ek Tabla 3,4 ve S'de verilmektedir.

Tablas S'te grup I ve II olgularinwmtart: alan ve kay-—
bedenlerin tidkettigi kalorinin dnerilene gire yvizde ortalama-
lari géridlmekitediv.Tarti alan grup I hastalari dnerilen kalo—
vinin “4B&7siny tiketirken,grup II'de tart: alan hastalar %727
sini tiketmislerdir.Tart: kaybeden grup I dnerilen kalorinin
#51tini tidketirken grup II hastalari 4587ini tilketmislerdir.
Unerilen kalorinin %86’'sini tiketebilen olgularda tarti artis
yiizde ortalamasi +%11.6 iken %72 civarinda tlketilenm olgular-—
da bu rakam +43.85 dir.Tarti kavaiplarininayn: paralelde oldu-
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#u gorillmektedir.%38 tilketimde kayip -%42.9 iken %51 tilketimde

-%&.d tiwr,

Tabla 5. Grup I ve I1 de tart: alan ve kaybeden clgularda
tiketilen kalarinin dnerilens gére yizdeleri

Tarty alan Tarta kaybheden
mlg‘-‘ N':' '4,8, 1(:’9 11 N':' 2’3,5;69 1‘:’, 11, 12
Tiketilen tarti artis tilketilen tarti1 artis
kalovrinin yvilzde kalorinin yvilzde
GRUF Ildnerilene artal amas: dnerilene crtalamas:
yizdesi yizdesi
% 8& +%11.6 %ol A
= SIS SErRImISoTESmnTIenTees s
Olgu N 3,4,5,7,9,10 N i1,5.8
Titketilen tarti1 artis tilketilen tarti artaig
kalorinin yizde kalorinin yilzde
GRUF |édnerilene ortalamasi anerilene ortal amasa
11 yilzdesi yilzdesi
L7E +43. 55 w58 ~%heaD

Tedavi esnasinda %57 in dzerindeki tarti kaybi beslenme
bozkulugu olaralk kabul edildi.Buna gire grup I'de %Z38.4 ovra-
ninda beslenme borukluguna rastlanivken,grup I1'de hichir ol-

guda tarti kaybi %3%in dzerinde degildi.
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Table &, Grup I ve II tart: degisim yizdelerinin
dagilaima.

tartys artisi dedismeysn tarti1 kayb:
tart:
by Ao pAS I ¥ 4 %0-5

'yl % n Z n % n % n %
ERUF I 4 130.8|0 O 2 15.4 |95 138.4] 2 15.4
n=13
GRUP II 2 20 14 40 i 10 G O 3 30
n=10

RT'ya gére beslenme durumu degerlendirildiginde grup 1
clgularinda l.giin § hastada(®38.4), 28.qgln & hastada (%46.1);
grup Il'de il.giin &€(%E0Ive 28.giin S(%50) hastada beslenme bo~
zuklugu saptandi.Fontrol grubunda 2 hastada (X30) beslenme bo-
zuklugu vardi.

Tablo 7. Grup I,11 ve I1l'de relatif tartiya gfre beslenme
bozuklugu gésteren clgular.

GRUFP I GERUF II GRUF
111
FONLER l.gin 28.gin 1.giin 28.gin
n 5 & & 5 3
30
%4 8.4 46, 1 &0 S50 30
n 7 S 4 S 7
0-110
% 53.8 30.4 0 S0 70
n i 2 - - -
*>110
% 7.6 15.3 - - -

£8
-



UG dlcimleri agisindan normalin 4 83%'in altindaki degerler
beslenme bozuklugu oclarak ele alindiginda grup I olgularanda
1.gin 1 hastada(’ 7.69),2B.giin 3 hastada (423.18);1l.grupta
l.giin 3.hastada (%30 ve 2ZB.gin 3 hastada (430 kontrol gru-

bunda ise 1 hastada (%30} beslenme bozuklugu saptand:.

Tablo 8. Grup I, II, ve IIIl wolgularinda OFQ dlgimlerine
géire beslenme bozubklugu gisteren olgular.
GRUP I ERUP II GRUP
I1I
GUNLER i 2 i 28
n 1 3 3 3 1
~ 89
% 7.69 23.18 20 30 10
n 12 i0 -7 7 9
85
% 92.31 76.32 7O 70 30

Ii-Olgularin kandaki protein ve vitamin dizyeleri ile
ilgili scnuclars

Grup I'deki 13 hastanin serum protein ve vitamin ortala-
ma degerleri,tedavinin il.ve 28.ginleri siras: ile siyledir:se-
rum total protein 7.0% 2 0.24 gr/dl ve 6.4 £ 0.38 gr/dljALE
4,2 2 0,22 gr/dl ve 4.0 t 0,28 gr/dl;TFR 329.8% t 23.32 mg/dl
ve 259 % 20,16 mg/dl; FPA 17.8 * 3.34 mg/dl ve 33.07 £ 3.8
mg/dl;REBF 3.72 * 0.60 mg/dl ve 3.16 * 0.62 mg/dl; Karoten

1d.4 po/dlzvitamin A 32.3 %

s

32.07 % 10,398 ng/dl ve 126.6%9 %
5.8% ug/dl ve 47.84 + 3.28 ung/dl clarak saptandi.

Tedavinin l.ve ZB.giinlerdeki serum protein ve vitamin
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%
dizevleri karsilastirildaiginda total protein, ALR, karcten dil—
zeyleri arasinda istatistiksel acidan anlaml: fark saptanmad:
(pr0,03) TFR,PA,RBP ve vitamin A ortalama dilzeyleri arasinda-—
ki fark ise istatistiksel oclarak anlamli bulundu (p<0.05).
Grup II’deki 10 hastanin serum protein ve vitamin ortala-
ma dederleri,tedavinin l.ve Z8.glnleri siras: ilestotal prote-
in 7.12 £ 0.31 gr/dl ve 6.21 &t 0.32 ar/dl;ALE 4.73 ¢ 0.18 gr/
dl ve 4.38 ¢ 0.18 gr/dl;TFR 288.8 + 21.45 mg/dl ve 281.4 %
22.24 mg/dlzFA 26.6 £ 2.33 mg/dl ve 26.5 t 3.5 mg/dl; REP
4.27 ¥ 0.68 mg/dl ve 4.19 t 0.66 mg/dljkarcten 117.1 %+ 16.4
prg/dl ve 145.8 * 29.5 pg/digvitamin A 32.5 = 7.33 pgrsdl ve
d41.6 & 7.41 ug/di idi.

Grup Il serum protein ve vitamin ortalama degerleri kar-—
gliastlrlldzgznda tedavinin l.ve 28.gin degerleri arasindaki
fark istatistiksel olarak anlamli dedildi (p>0.05).

Tablo 1ifde gévildigill gibi grup I ologularinin 1. ve 28.
giin serum protein ve vitamin ortalamalar: ile grup III'Gn or-
talama degerleri kargilastirildigindasi.giin karoten ortalama-
lari arasindaki fark istatistiksel alarak anlamli(p<0.05),TFR,
FA, vitamin A ve RBF ortalamalar: arasindaki fark anlamsaz
(prO.05bulundu; 2B.giin ise karcten,PA ve RBF ortalamalari ara-
sindaki fark anlamli (p<0.05),TFR ve vitamin A degerleri an-

lamsaizdi (p>0.05).



Tablo 9. Grup I ve II olgularimin BFM protokelid fazlarimin l.ve 28.ginlerdeki protein ve vitamin
ortalama degerleri.

GRUP I GRUP I
GORLER t.gin 28.qin 1.gin 28.gin
7.05 % 0.24 6.40 ¢ 0.38 7.12 £ 0.31 &9 0,32
Total Protein
{gr/dl) H=0.162 ¥=0.919
30,03 pr0.05
4,12 ¥ .22 4.0 ¢ 9.28 4,751 0.18 4,33 £ 0.18
Albumin
{gr/dl) U=0.693 H=0,128
p30.05 px0.03
329.84 ¢ 23.32 239 20,16 {288.8 t 21.45 231.4 ¢ 22,24
Transfervin
{mg/dl) ¥=0.028 H=0.128
p4€0.05 p>0.03
17.8 t 3.34 33.07 ¢+ 3.08 | 26.6 % 2,35 26.3 ¥ 3.3
Prealbumin [
(eg/dl) ¥=0,028 ¥=0. 386
p<0.03 p20.05
3.72 t 0,60 5.16 ¢ 0.82 4,27 ¥ 0.58 4.19 & 0.66
Retinol bajlayic:
protein
{mg/dl) #=0,023 #=0.721
p€0. 05 p20.05
132,07 ¢ 10.98 126.69 ¢ 14.4 117.1 ¥ 16.4 145.8 ¢ 29.5
Karoten
{pg/al) ¥=0.695 ¥=0.,594
p30.08 $30.03
32.3 1 5.8% 47.84 £ 5,28 } 32.5¢ 7.33 1.6 ¢+ 7.41
Yitaein A
{pg/dl) #=0.013 #=0,241
p<0.05 p0.03
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Tablo 10, Grup I,II ve 111 olgularinin serum protein ve
vitamin dizeyleri alt sinirlarina gire beslenme

bozubklugu.
Albumin TFRE F& RBF vit.Alkarot
-t 4170 <15 L2 20 1240
“3gr |=3gr mg/dl Img/dl |[mg/dl {ug/dl {ng/dl
GBRUF I jl.gin n=1 n=z - n=5 n=z n=z -
*76 (%415.3 %Z38.4 1%418.8 [%415.3
28.gln| -~ n=5 n=2 - - - n=1
%38.4F %15.3 %“7.6
1.giin - - - =1 n=2 n=2 -
%10 A20 %“z20
GRUP 11
28. gin - o n=3 = n=2 n=2 -
%L30 pAein] K20
GRUF II1 = = n=2 = - - -
%20

Grup I olgularinin l.gin serum protein ve vitamin de—
gerleri ile grup 1I1I%deki olgularin degerleri karsilastirildi-
ginda aralarindaki fark albumin ve karoten igin anlamla
(paD.0S13 TFR, PA,RBF ve vitamin A igin anlamsi=di (p*0.05),.Yi~
ne grup II algulariniy 28.gin serum protein ve vitamin deger-—
leri ile grup I1l'deki olgularin degerleri karsilastairvildaigain-—-
da aralarlndaki fark karcten icin anlamli(p<0.05) ,digerleri
igin anlamsizdi (p>x0.05).

ITI-Olgularain hemzglobin {hgb) hematakrit (htod).serum—
da fdre,glilkoz ve kreatinin dizeyleri:

Grup I'deki 13 olgunun tedavinin l.ve 2B.gin ortalama

degerleri sirasi ileshab 16.18 t 0.53 gr/dl ve 11.43 & 0.37

a2



Tablo 11, Grup I ve grup III'Gn protein ve vitasin ortalasa deserlerinin karsilastirilaas:

SRUPLAR I I I I
GONLER 1.giin 28.giin
4,12 £ 0.22 4.1 0.0 4.0 ¢0.29 4.1 £0.09
Albumin
(gr/dl) t=1.01 £=0.29
p30.03 p20.05
329.84 ¢ 23,22 301.3 ¢ 34,2 259 ¢ 20.i6 301.3 & 34.2
Transferrin L
(ag/d}) $=0.6808 t=1.06
£20.03 530,05
17.8 ¢ 3.4 17.1 & 1.36 133.07 ¢ 3.08 17.1 ¢ 1,36
Prealbusin l L
(sg/d1) £0,256 | t=4.73
p<0.05 p<0,08
3.72 ¢ 0.60 3.32 ¢ 0.43 5.16 & 0,62 3.32 ¢ 0.43
Retinsl baglayic: l l
protein
(mg/dl) $=0.543 t=2.43
90,03 940,05
132.97 ¢t 10.98 220.6 * 8.6% 1126.69% 14.4 220.6 ¢ 8.83
Karoten l
(pg/dl) £=6,30 £=5.57 '
p<0.05 p<0.05
32.3 ¢ 5.69 35.9 t 5.0 47,84t 5.28 3.9 5.0
Vitagin & l L l
(ug/dl) £=0,47 | t=1,631
§30.05 p20.05

kx4




Tablo 12, Grup I ve grup [II%i@n serus protein ve vitamin ortalasa degerlerinin kargilastirilmas:

GRUPLAR I1 I I 1
GONLER 1.g@n 28. giin
4,45 ¢ 0,18 4,1 10,09 4,39 ¢ 0,18 4.1 10,09
Albuain l
(gr/dl) $=3.16 $=0.82
§¢0.03 530,03
288.8 t 21.45 301.3 ¢ 34.2  (231.4 ® 22,24 301.3 & 34.2
Transferrin
(ag/dl) $=0.320 £=1.71
#50.035 520,03
6.6 % 2,35 i7.1 ¢ 1,36 }26.5 % 3.3 {7.1 ¢ 1.36
Prealbuain J
{sg/dl) $=1.92 t=1.71
p>0.05 p>0. 05
4,27 ¢ 0,68 3.32 ¢ 0.43 4.49 1 0,86 3.32 ¢ 0.43
Retinol baglayica l
protein
(eg/dl) t=1.17 t=1.09
920.03 p30.03
117.1 ¢ 6.4 220,6 1 8.5 j145.8 t 29.5 220.6 ¥ 8.63
Karoten l
{pa/dl) £=5.56 $=2.43
p<0.03 p{0.05
32,9 t7.33 35.9 +5.0 1.6 ¢ 7.41 3[.9¢ 5.0
Yitagin A l |
(pg/dl) $=0.37 £=0.63
p. 08 920,03
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%29.76

talamas:

gr/dlghtc %431.53 2

Grup Il'deki 10

lerinde sivasiyla:hagb

mg idi.
Grup 1Il'de 10 oclgunun hgb ortalamasi 12.6

artal amas:

1.71

3.11 mgigliikos

mg/dljkreatinin 4Z0.57 %

serum glitkozr ortalamasy 104,33

dlizserum kreatinin ortalamas:

%#33.3 %

rum glitkoz ortalamas: 80.5 %

ve A35.44

119.6 2

algunun faz
ortal amasi
0.45 gr/dlzhtec ortalamas: %37.71

rum ire ortalamasi: l.gin 412.3 2

%0,

t 1.185ire %25.46 %

0.06 mg ve %0.51

IV tedavisinin 1l.ve 2B8.gin-

.92 %

 1.45 ve

2.9 mg ve %21.3

46 %

6.97 ma/dl ve 106.15 %

0.05 mg bulundu.

%34 . 84

S5.18 ma/dl ve 99.8

+

—

%

-

+

-

3. 08

0.63 gr/dl ve 11.3

0.04 mg ve %0.61 %

0.5 gr/dl
1.383serum ire orialamas: %425.9 mg;se-

7.18 mg/dl ve serum kreatinin or-

(1ag)

“#0.43 r 0.06 mg idi.
Tablo 83.  Grup I,grup II ve grup I1I olgularinan BFW protokeld fazlavinin 1.ve.Z8.
ginlerindeki hgb,htc,serua dre,glikoz ve kreatinin ortalasa deferleri,
GRUP 1 GRUP I GRUP IN1
GOHLER 1. 8. 1. 28,
Hesoglobin 10.18 £ 0.53 | 11.43 £ 0,37 | 11,92 2 0.83 | 11,3 £ 0.45 | 12,6 ¢ 0.5
{gr/dl)
Heaabokrit M ELTL ) 35.44 8 0,18 | 37,71 ¢ 1,45 | 34,84 £ 1.18) 39.5 ¢ 1.38
1§4)]
Serum {re 25,46 £3.08 |29.76 ¢ 3.11 | 19.3 £ 2,9 | 21.3 2,33} 25.9 ¢ 2.18
{Zgg)
Serua Blikoz {119.6 ® 6.97 |106.15 t 4,67 {104.3 ¢ 5.18 | 99.8 ¢ 5.02) 80.5 ¢ 7.18
{ug/dl)
Serua Kreatinin | 0.57 & 0.06 0.51 % 0.05 ] 0.46 £ 0.04 | 0.61 2 0.05] 0.43 ¢ 0.06

ki

4, &7

1.18; s~




TARTISMA

anser hastaliginda sifanin saglanabilmesi icin iyi
bir kemoterapi protokolil vaninda destekleyici tedavi de en
az onurn kadar dnemlidiv.Destekleyici tedavinin hematoclojik
replasman, infeksiyonlarla micadele, psikolojik destek ile
birlikte belki de en dnemli eleman: beslenmedir.Beslenme
bozukludu hasta ve ailesini psikolojik yinidyvle etkiledigi
gibi immiin sistem bozukluklarina yol acar.Beslenme bozuk-
lugu olan hastalarda yodun kemoterapi protokollerinin uy-
gulanmas: da yan etkiler fazla oldugu icin giclesmektedir.
Bu nedenle beslenme dolayli olarak prognosu ethilemekte ve
ivi beslenme kosullarinin saglandig: clgularda prognoz daha
ivi aolmaktadir (24,449,585,

Fanserli cocukta beslenme hastanenin kogullari, kemo-
terapi yan etkileri ve bizzat hastaligin stkilesimi ile
basli basina bir sorundur. Beslenme bozuklugu tani aninda
mevout olabilecedi gibi aylar: bulan hastanede vatis sire-—
1eri,bu diinemde uygulanan yodun kemoterapi,araya giren in-
feksiyonlar ve gastrointestinal sistem van etkileri ile
sonradan da meydana gelebilir (41,558,600,

Bir diger dnemli durum da malniitrisyocnun degerlen-—
dirilmesidir.Degerlendirmede tarti, boy, GEC,RET gibi &lcim—
lerle birlikte biyokimyasal dlciumler kullanilabilir. Tart:
ve boyun persantil edirilerine gire degerlendirilmesinden

zivade RT'nin deserlendirilmesi daha Snemlidir (38).Ancak



mevout yayinlarda kanserli hastalarda timir kitlesinden do-
layir 0BG glcimlerinin vicut adirligindan daha saglikli sonug
vansittigini iddia edenler de vardir (52).Tedavinin seyyrinde
ise tarti kaybinin %4 37in idzerinde olmas: ve albimin deger-—
lerinin 3 gr/dl. altina dismesi kriterlerinin kullanilmas:
uygun olabilir (430,

valigmamizda RT'ya gdre tani aninda (grup I,l.gind
Z 38,4 oraninda,lisemi tedavisinin dérdincil ayindaki has-
talarda (grup II,1.giin) %Z €0 oraninda,tedavisi kesilmig ol~
gularda (grup III) %4 30 oraninda beslenme bozuklugu vardi.
Tan: aninda beslenme bozuklugu ocrani van Eys?in lésemi ol-
gularainda % 20 dir.@ncalk tim kanser hastalarin: degerlen-
dirdiginde lcockalize hastalig: olanlarda bu oran % 17.3;me-
tastatilk hastalig: olanlarda 4 37.3'tur (601 .Bizdeki vakam-
larin daha yiksek oclmas: genelde llkemizdehki malnitrisyon
aranlarinin yiksek olmasiyla izah edilebilir.NMitekim TOBITAK
in bir calaismasinda Marmara Biélgesi 7-17 yas arasi cocuklar-
da 4 21.9 oraninda beslenme bozuklugu mevouttur (1)0.Bu oran
Smith'in clgularinda % & civarindadir.Hatta Smith bu nedenle
tartyr yerine oKD alcimiini kullanmay: dnermekte ve kendi ol-
gularanda bu #lciime gire beslenme bozukluguw ovani 4 20'ye
yilkselmektedir (52).0FC"ne gire degerlendirmede Smith’in
tersine bizim clgularimizda beslenme bozuklugu ocranlar: da-
ha diismektedir.Grup I'de l.giln % 7.6%9 oclguda,28.gin 4 23.18
clguda,grup [1'de 1.giin 4 30, 28.gin yvine % 30, grup III’te
ise % 10 olguda QG dlcimlerine gire beslenme bozuklugu mev-

cuttur.
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Tarti kaybi yizdesi gézdnine alindiginda grup Ifde
bBir ayin sonunda %4 3%in dzerinde tart: kayb: %4 38.4 olup,
clgularin % 33.8%41 icin tarti kaybi siz konusudur.Grup Il
olgularinda % 30 olguda tarti kaybi: olmasina ragimen hicbi~
rinde tarti kaybi % 3'in lUzerinde de#gildir.Bu da grup I1I
clgularinin lisemi durumlarainain remisyonda olup genel du-
rumlarinin daba ivi olmas: ile izah edilebilir.

Annelerden =lde sdilen kayitlara gére grup I ve
grup Il'de dnerilen ve tiketilen kalori ile protein mik-
tarlari arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml:idiv
(p = 0.05) .Yetersiz alima rasgmen bu grubun i. ve 2B.gin
vilcut agairligs mrtalama deferleri arasinda fark istatistik-
sel clarak anlamlx degildir (p » 0.03).Bu durum bazi olgu-—
larin tarti alisi gisterirken baz: olgularin tart: kaybina
ugramalarindan kaynaklanmaktadir.Grup I'de 4,8,9 ve 11 nolu
clavwlardaki tart: artisi: % 57in dzerindedir.Tart: alan ol-
gular (Ek Tablo 3,Tablo Sldnerilen kalovinin % 86°ni tidketiv-
ken kilo kaybeden olgular (2,3,3,6,10,11,12) dnerilen kalo-
vinin % S51%ini tiketmislerdir.Grup [i'de kilo alan 3,4,5,7,%
ve 10 nolu hastalar dnerilen kalorinin 4 727sini tiketirken
kilo kaybeden 1,5,8 nolu hastalar 42 57.5%7ini tdketmislerdir.
Fickard ve ark.qire dnerilen kalorinin % 80%inin altindali
titketim dnemli bir visk faktdrildir ve bu hastalar yakin ta-
kibe alinmalidirlar (43).Merrit ve ark.gire lisemi tedavisi
esnasinda tartinin idame ettirvilebilmesi icin dnerilen mik-

tarim % 13571 kadar kalori alimy gerekmekitedir (44).,



Tiiketilen kalorinin,dnerilen kalori yizdelerine bakil-
diginda hastalarin genelde dnerilenden cok az titkettigi orta-
va cikmaktadir.Ancak her iki grupta da tarti ortalamalarinda
diisme gﬁrﬁlmeﬁ%edir.sunun bir izahi1 tart: alan ve veren clgu-
larin birbirini dengelemesi olabilir.Baska bir yaklasgsim da
annelerin kavitlarinin cok dikkatli olmayacagi varsayimidir.
Tiiketilen kalori hezaplamalar:i tamamen annenin verdigi bilgi-
lere davatdirilmis ve kanimizca sonuc beklenenden daha disilk
olmustur.Gercel oclan hastalarin gerek kemoterapi,gevek araya
giren infeksiyvonlar nedeniyle,kendilerine verilen gidalar:
tam tiketememeleridir.Bizim calaismamizda hangi rakamin altin-—
da tart: kaybi gérillebilecesi hesaplanmamis,sadece géreceli
claralk belli bir rakamin altinda tart: kaybinin clabilecesi
gizlenmistir.Bu rakam Rickard ve ark. gére %80'in altaidair
(433,

Serum proteinlerinin degerlendirilmesinin ayri ayri ya-
pilmas: daha uygun clacaktivr.Grup l’de total protein ve albu-
min degerlerinde disme olmakla beraber;aralarindaki fark ista-—
tistiksel olarak anlamsizdir.fAncalk tablo 10%a bakildiginda al-
bumin icin sinir kabul edilen 2 gr/dl. rakaminy 28.ginde bes
olguda (438.4) gidrmek mimkiindir.Bu grupta tarti kaybeden olgu
oranit %53.7 civarinda olup,43%in dstil tart: kaybi orani 438.47
tiir.Bu rakamlara dayanilarak grup 1 tedavisi ssnasinda hasta-
larain iyi beslenmedidgi ve bunlarin yvakin takip edilerek,bes-
lenme bozuklugu ilsrlemeden midahale sdilmesi gereéi vurgul a-

nabilir.
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Grup II total protein ve albumin degerlerine bakildigin—
da yvine bir diigme gdriillmekte,ancak iki ortalama deger arasin-
daki fark anlamli bulunmamaktadir.Srup II olgulari (faz IV te-
davisi alan olgular) bilindigi gibi ldsemi hastaliklar: remis-
yonda olan nisbeten daha iyi durumdaki hastalardiv.Mitekim bu
grupta (bkz.tablo 10-12) hicbir hastada albumin degeri 3gr/dl
ve daha altinda degildir.

Kanimizca albumin kanserli hastalarin deserlendirilme—
sinde,dzellikle uzun bir dinem iceriyorsa,dénemli bir kriter-—
dir.Bu gérisimiz Rickard ve ark. giérisiine uygundur (43).EBunun
aksine Van Eys’in bir calismasinda vapilan atifta Merrit ve
ark.albumin degerlerinin ates ve infeksiyon durumunda akut
fazr reaktani gibi davranarak gerce#i yansitmadigy iddia edil-
mektedir (60).Akut faz cevap: nedeniyle vyilksek degerler bel-
ki grup Il albumin degerlerinin grup IIl'e oranla yiksek ol-
masini yorumlayabilir. (bkz.btablo 120

Transferrin degerlerine gelince grup I’'de tedavinin 1.
ginindeki degerler,28.gin anlamli disme gistermektedir.drup
I1l7de transferrin ocrtalama de@erleri 28.qin sonunda AZ0%ye
vakin disme gisterirken aralaraindaki fark anlamsizdir. (bkz.
tablo 9) Tablo 10'a bakildiginda tedavi sonu olan 28.glnler-
de her iki grupta da kritik sinir kabul edilen 170 mag/dl’nin
altina inen aclgular mevouttur.Transferrindeki digils Koskelo
ve ark. calismalarindaki disidsle uygundur (37). Ota ve ark.
total parenteral nitrisyonla transferrin dizevlerinin yiksel-

digini géstermigslerdir (47).Bu gercekler 1siginda transfervi-

40



nin beslenmenin kit oldugu durumlarda azalacag:y ve iyi oldu-
gu durumlarda vilkselecegdi varsayimi desteklenmis olmaktadir.

Bunun aksini iddia edenler,transferrinin demir metabo-—
lizmasi: ile clan vakin iligkisine dayandirmaktadivlar.Bilin-
digi gibi demir eksikligi durumunda TFR degerleri yilkselmek-
tedir.Van Eys’e gére kanserli hastalarda demiv degerlerini
direkt etkileyebilen akut faz reaktanlari gizinine alinmadan,
TFE beslenme kriteri olarak kullanilmamalaidir (&0),Bu giris
kisa dénem dederlendirmelerde dogru olabiliv.Ancak bizim has—
talarimizda her ne kadar demir parametreleri ve akut faz reak-
tanlar: géz dnine alinmamigssa da,hastalarin 28.gln tdminin
remisyonda olmalar: ve tedavi kesimini engelleyecek durum
gistermemeleri nedeniyle TFR'deki disisin beslenmedeki eksik-
likten kaynaklandig: dilsiincesindeyiz.

Frealbumin,retinol basglayici protein ve A vitamini de-—
gerlerinde dikkati ceken nokta,grup I'de baslangaicta disik o
lan degerlerin tedavinin sonu olan 28.gin anlaml: bir gekilde
yiilkselme gédstermeleridir.(bkz.tablo 3) Grup II'de ise tedavi-
nin l.ve 2B.ginkil degerleri arasindaki farklar anlamsizdair.
Grup I degerleri kontrol grubu degerleri ile karsilastirilda-
ginda anlamla farklar 28.gin ile kontrol degerleri arasinda-
dir.tbhkz.tablo 112 Grup II degerleri kontrol grubu ile kiyas-
landiginda sadece karoten degerleri faz basi: ve faz sonunda
kontrol grubuna gire anlamli sekilde disidktir.Burada yeri gel-~
misken vurqulanmasi gereken olay,léisemi hastaliginin grup I

l.gindnde tim varlig:r ile mevout iken bu grubun 28.gininde

41



tim olgular remisyonda oldugundan en azindan aktif halde ol-
madigidir.Grup II olgulari ise tedavide 3 ayini tamamlamis
remisyonda olgulardir ve minimal residual hastalik disinda
lisemi bulgulari yoktur.Bu agiklamadan sonra,grup ! icin bas-
langicta digilk degerlerin 28.gin yikselmesi sadece negatif
akut faz reaksiyonuyla izah edilebilmektedir (18).Renzer bul-
gu Devecioglu ve ark. lésemilil hastalar grubundas gérillmidstir
(212.Rilindidi gibi sedimantasyon,CREF gibi pozitif akut fas
reaktanlari, kendilerini ortaya gikaran olay gerilerken dilg-
me gésterirler.Bunun tersi negatif akut faz reaktanlari icin
gecerlidir.Bunlar clay gerilerken vilkselme gisterirvler (18).
Bizim salismamizda RBF ve FA icin,gerek grup I'de ge-
rekse grup Il'de negatif akut faz reaktan: gibi degerler ver-
dikleri varsayimi gecerli clabilir.f vitamini kanimizca sade-—
ce tasinma nedeniyle serumda yikselme gistermektedir.
Devecioglu ve ark. calismasi da bu girise uygunluk gistermek-—
tedir (2l).Foskelo ve ark.calismasinda da baslangicta digik
FA dizeyleri dérdincid haftanin sonunda yilkselmekte ve arasti-
ric1 ayni olayin solid timér grubunda gidrillmemesi nediyle o-—
layi lésemi grubunda kullanilan stercidle izah etmektedir
(26)2.0ysa bizim her iki grubumuzda steroid hkullanimi sdéz ko-
nusw olup (bkz.Ek Sekil 1 ve 4) sadece grup I7de anlamli yilk-
selme dikkati cekmektedir.RBizim kanimizca bu yikselmenin ne-
gatif akut faz reaksiyonu ile izah edilmesi daha mantiklidir.
Nitekim her iki grup kontrol grubu ile kiyaslandiginda sade~
ce grup I tedavi sonu degerleri kontrol grubuna give yilksehk-

tir.
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Ota ve ark.REF ve PA'nin beslenme destedgi ile yilksele-
bilecegini gisterdikleri calismasin: da gz &niinde tutarak,
bizim hastalarimizin yetersiz kalori ve protein almalari ne-—
deniyle REF ve FA'nin dismesi beklenirken anlaml:i yilkselme
girillmesi negatif akwut faz reaksiyonu ile izah edilebilirse
de bu durumda akut faz reaktanlarini da iceren bir calisma
yapilmasinin uygun «lcagil giridsindeyiz.

Sonugc olarak:

l-Ldsemi tanmisi aninda toplumdalki yilksek insidans ne—
denivle malnitrisyon giridlme olasiligy yitksektir.Bu olgula-
ra kemoterapiye direnclerinin daha az oldugu ve prognozlari-
rin daha kit clabilecegi giézidnine alinarak baslangictan
itibaren nitrisyonel destek saglanmalidar.

2~ bsemi tedavisi esnasinda kalori ve protein alimi én-—
gériilenin altinda olup bunun scnucunda beslenme bozuklugu
géridlebilir.Bu hastalara hastaneye yatislari esnasinda izel
ekipler tarafindan nitrisyonel destel saglanmali ve dnerilen
divetin %807inin istinil tlketmesi saglanmalidir.

S-Beslenme durumunun takibinde RT ile baslangic tartai-
s1na gore tarti kayb:i yilzdesi diger antropometrik dlgimlere
oranla daha givenilir olup bu dlcidmler hastalarin yatislara
esnasinda si1k aralarla degerlendirilmelidir.

4-Tarti kaybi yizdesi 3%in dzerindeki oclgulara fd=zel ba-
kim uyqulayarak bu kaybin siiregen clmasi dnlenmel idir.Bunun
icin son zamanlarda kullanima sunuian kalori kathkila gaidalar-

dan yararlanilabilir.



5—-ALE beslenme durumunun degerlendirilmesinde dzellik-
le lésemi gibi diért ay yogun tedavi giren hastalarda deger-—
lendirmeler aylik oclacaksa glivenilir kriterdir.Yarilanma sil-
resinin uzun olmas: nediniyle kisa vadell de#sierlendirmelerds
uvgun olmayabilir.

6~TFR lésemi tedavisi esnasindaki beslenmenin degerlen-—
dirilmesi icin givenilir bir kriterdirv.fncak TFRE'nin lisemi
tedavisinin baslangicindaki yiksek durumu demir parametrele-~
ri ve akut faz reaktanlarini da iceren calismalarla ortaya
konmal iday.

7-FA ve RBP kisa diénem yetersizlikleri yansattiklara
igin lisemi tedavisinde beslenme kriteri olarak uygun degil-~
dir.Faz I'de gisterdikleri anlaml: yilkseklik akut faz reak-
siyonu cercevesinde tekrar detayli bir sekilde arastirilma-
lidir.

8-8 vitamini ve karoten dedgerlerindeki dedgisimler,gi~
dalardaki miktar,viicut depolarinin durumu ve FA ile RBF’deki
degisimler ile ilgili oldugundan beslenme durumu degerlen -
dirilmesinde &n planda tutulmamalidar.

g~kanserli hastalarin daha iyi beslenebilmeleri icin
hastanelerdeki mutfak ve yemek odalari yeniden dizenlenme-
li,daha lezzetli yemekler hazirlanmali ve gocuklarin besle-
nebilmesi icin annelere yardimc: olacak hemsire,psikolog ve

beslenme usmani ekipleri olusturulmalidar.
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GZIET

Bu calisma Istanbul Universitesi Istanbul Tip Fakiiltesi
Cocuk Saglizy ve Hastaliklari Anabilim Dal: Hastanesinde oo-—
cuk Hematoloji ve Onkoloji Bilim Dalir Servisine ve ayni bilim
dali peliklinigi binyesinde ylriatildid.Calismada ALLY1L cocuk-
larin kendilerine #dnerilen giday: tiketip titketmedigi ve tike-
tilen miktarin beslenme durumu dzerindeki etkisinin incelenme-
si amaclandi.

Calisma kapsamina alinan 33 olgu o gruba (faz I tedavi
si alan, fazr IV tedavisi alan,tedavisi kesilen’ ayrildi.Tedavi
uygul anan olgularin (grup I ve I1) tedavinin l.ve ZB.ginlerin-
de,tedavisi kesilen olgularin (grup III) ise kontrole geldik-
leri gun vilcut agirligil,ilst kol cevresi ve serum albumin, total
protein,transfferin;prealbimin,retinol baglayici protein, karo-—
ten,vitamin A dlcimleri gerceklestirildi.Tedavi esnasinda éne~
rilen ve tiketilen kalori ile protein miktarlari dedgerlendi-
rildi.

Grup I*'de l.ginm ve 28.gin ortalama dederleri karsilagti—
rildaiginda TRF,ALR, RRF ve vitamin A'nin l.ve 28.gin ortalama
degerleri arasinda istatistiksel oclarak anlamli fark bulundu
(pa0.08) dnerilen ve btiketilen kalori ile protein ortalamala-
ri arasindaki fark da anlamli (p<0.03)zvilcut agivlag, kD to—
tal protein ve ALE ortalamalari arasindaki fark anlamsiz idi
(pr0.05).

Grup II'de tedavinin l.ve 2B.giin ortalama degerlerinin



istatistiksel analizinde mrtalamg degerler arasindaki fark-
lar anlaml: degildi (p»0.05). Unerilen ve tiltketilen kalori i-
le protein artalamalar: arasindaki fark ise istatistiksel ola-
rak anlaml: bulundu (p<0O.05),

Grup I'in il.ve 2B8.ginil ortalama dederleri ile grup III
karsilastirildigindasl.gin karocten 28.gin FARBFP ve karoten
degerleri arasinda anlaml:i fark saptand: (p<0.03).ALE,TFR ve
vitamin A ortalamalar: arasindaki farklar anlamli degildi
(pr0.05),

Grup II%nin i.ve 28.gin ortalama degerleri ile grup III
karsilastirildiginda ise ALB 1l.giin, karocten ortalamalar:i l.ve
28.giinlerde anlaml: iken,diger dlcimlerde istatistiksel oclarak
anlaml: fark yoltu.

Calismamizda giériilldigd gibi léisemi tedavisi esnasinda
kalowri ve protein alimi dngdritllenin altindadir.Buradan hare-
ketle lisemi tedavisi esnasinda hastalarin beslenme durumunun
degerlendirilmesi geregini vurgulayabiliriz.Beslenme durumunun
takibinde relatif tarti,baslangic tartisina gire tarti hkayb:
yilzdesi ve TFR giivenilir kriterlerdir.ALB kisa vadeli deder-—
lendirmelerde uygun olmayabilir.PF6 ve RBP uygun kriterler de-
gildir.Vitamin A da beslenme durumu degerlendirilmesinde &n

planda tutulmamalidair.
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Ek Sekil 1. BFR protokold,faz I

Kepik iligi Aspirasyomu

IT Cytosine Arabinoside

IT fethotrexate

Vincristine 1.5 ap/H~ IV

L'fisparaginase 5000 U/R> I

I Daunomycin 25 sg/M> 1V

\ Prednisone 60 sg/W*7gin PO

Ginler

4



Ek Sekil 2.BFW protokeld,faz II

s s (]

Kemik tli§i Aspirasyonn

— J111
) !

Cyclophosphaside 1000 sg/ W™ IV

TSI TTTRNITT

& Mercaptopurine 60 sg/Wfd PO

0 7 14 21
Ginlar
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Ek Gekil 3. BFM protokolii,faz III

Kemik fligi Aspirasyonu

Hethotrexate 15 eg/H~ PO

& Nercaptopurine &0 ﬁg/ﬂ?d PO

e

o

Ginler

14

2

L7




Ek Sekil 4. BFN protokold,faz IV

!

r 1

Wl

Vincristine 1.5 mg/B* IV

Adriasycin 25 sg/H” v

L'fsparaginase 6000 U/H™  IN/SC

-\~\\\\\\\\\\\‘ Dexagethasone 10 nglﬂl gin PO

Keaik t1igi Aspirasyonu

iT Hethotrexate

Cyclophosphaside 1000 sg/i™

L 1
{

Cytosine Brabinoside 75 ag/l™ IV /SC J, L i l l i J, j,
& Thioguanine 60 sg/M™ PO
0 7 14 21 28 1 4
iinler




Ek §ekil 3.

BFH protokeld, faz ¥

Prednol 40 mg/R” PO

Vincristine 1.5 ng/H> IV

Methotreiate 20 ag/l® PO

IT Hethoiraxate 12 &g :I:

@

o

Glinler




Ek Table i
Ay ve Sovadliscossesaunnonnas

Tarih feceveoascnswnsosan

g
i

SEONLER GELEN YEMEWK YENILEN YEMEEK

SABAH

ARA

IKINDI

AKSAM

YATARKEN
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El..Tablo S. @Grup I1II olgularina ait antropometrik tlcimler
ve relatif tart: dejerleri.

rﬁa. Ada Boy Vilcud Relabif K
L Boyada Adirlig: Tarta
1 EB-13 vy & 146 36.9 1 22
) Y- 8 y E iz21 22 36 17.5
3 EA~ 9 vy :k 138 33 101 23.5
4 TA~13 y E 148 24.5 82 20
5 ED-12 y :E 132 29 a7 19. 5
& NT~- 9 vy 3K 132 30 28 20.5
7 EH-10 vy 3K 133 22.9 72 ig
8 BA-18 vy :E i77 ¥4 100 30.9
9 1B~ 7 y :E 113 20 81 17.5
io TE-12 vy :E 145 3z 31 19
L.
X 138.9 32.7 B0, 3 20.8
8% S.29 4.2 3,10 1.2
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Ek Tablo 8. Grup 111 Dlgularinin protein ve vitamin degerlerd

Adx (Total | ALB. { TFR. P RBP |Vitasin|Karoten
He. Prot. &
Boyady jgr/dl, jgr/dl. |ag/dl. leg/dl. |eg/d). ipg/dl. |pg/dl.
i EB | 7.4 4 339 15 6 36 208
2 8Y | 6.9 4 482 14 4.7 3 213
3 EA | & 4 214 17 2.8 K3 183
4 " 17.1 4 432 18 2.2 78 243
5 ED | 6.1 4 154 12 2.2 24 27
6 NT | 7.4 4 165 19 2.7 22 260
7 EH | 7.1 ) 267 22 1.7 2 244
8 Sh 7.8 4 KXy 5 4.6 46 17
9 i | 7.8 3 354 18 3.5 M4 238
10} € {74 4 %7 11 2.8 i 214
I} 6.96 ) 4.1 ¢ 301.3 ) 17.1 3.32 | 33.9 {220.%
L Sx 1 0,22 ] 0,09 34.2] 1.36 (| 0.43 5.0 § 8.65
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Ek Tatlo 9. Grup I olgularinin hemoglobin,hematokrit,serua dre,qlikoz ve kreatinin deyerleri
Heaoglebin Hematokrit Serums Ore Serus Glikoz Serus Kreatinin
Dlgu fAda gridl 3 i m ag/dl i ag
Be. {Soyad:
i 28 i 28 i pi:] i 28 i 2
{ ] 9.5 9.1 28,3 26.1 28 2 13 151 0.81 0.56
2 88 10.5 | 12,6 29.6 7.5 13 k)] 112 107 0.96 0,73
3 80 10.5 | 14.2 3 3 18 15 135 101 0.67 0.9
4 13 11,3 | 12.3 .6 4§.3 10 30 106 117 0.33 0.43
5 a7 14 1.1 42.6 32.4 41 40 134 80 0.60 0.54
6 (] 7.8 | 10.8 i 34 17 0 169 102 0.35 0.36
7 7 927 | 13.1 i 40.7 19 40 102 95 0.36 0.33
8 £ 10.9 | 1.t 36.4 31.5 26 18 88 100 0.37 0.56
9 60 8.9 | 10.5 2.6 L] 22 3 120 99 0.38 0.56
i0 ] 12,9 | 12 8.4 37.5 47 29 119 107 0.62 0.35
11 BS 10.5 | 10.1 32.4 33.6 14 ib 136 16 0.64 0.26
12 8 6.8 | 11.4 2.1 6.7 8 37 124 113 0.52 0.99
13 ET 9.8 | 10.4 3 30.5 36 35 7 92 0.33 0.48
T 10,18 | 11.43 | 31,53 { 35.44 | 25.46 | 29.76 { 119.6 | 10h.15 0.57 0.51
8 | 0.53§ 0.3 .7 1.18 3.08 3.11 6.97 4.67 0.06 0,05

67




Ek Tatlo 10, S6rup 1I'deki olgularin hemoglobin, hesatokrit,serus ire,glikez ve kreatinin degerleri

Hemoplohin Heaatokrit Serum Ore Serus 6likoz Serus Kreatimin
T Y gr/dl i i m 2g/dl 1 g
Ne.  |Soyad:
i 28 i 28 H 28 i 28 i 28
i HS 10.1 | 10.5 2.8 2.5 16 24 92 9 6.42 0.57
2 Y 10.9 | 10.5 33.6 31.5 6 23 8 97 0.43 0.5
3 &5 12.8 | 10.3 39.8 30.9 18 19 104 75 0.35 0.61
] T i1,5 | 10.1 32.4 3.4 18 18 114 84 0.33 0.90
] HB 12.6 | 12.2 36.6 35.9 17 18 123 94 0.67 0.69
8§ AK 2.8 | 12.2 43.4 36.2 1¥] 15 125 103 0.38 0.57
7 3 it.4 | 13.3 3%.1 4.7 % 30 123 109 0.40 0.47
8 o 14.3 | 13.2 42,2 39.0 17 9 88 134 .83 0.9
9 F& 2.7 9.5 §4.1 3.9 41 22 94 % 0.42 0.32
10 8 10,1 | 11,2 33.3 37.4 2 35 93 107 0.42 0.60
T oj192f 1.3 | 3371 | 34,84 19.3 | 21.3  |104.9 9.8 0.46 0.61
8% 0.63 | 0.45 1.43 1.18 2.9 .33 9.18 5.02 | 0.04 0.03
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€k Tablo 11. Grup ITI olgularinin hemoglobin,hemotokrit, sevuada @re,glikoz ve
kreatinin degerleri

Blga | Ada Hesoglobin | Hesatokrit | Serus Ore | Serus 61ikoz | Serum Kreatinin
He Soyada gr/dl 4 ieg gg/dl sg/dl
1 Ep i2.7 3.8 A 33 0.9
2 8y 1.3 3.5 3 103 0.5
3 EA 1.7 39 kL % .68
4 T8 12.9 41.1 % 69 0.32
¥ )] 2,2 38.9 3 35 0.42
& L} 12.4 .2 % UX] 0.25
1 Eif i1.6 8.1 19 n 9.23
] 54 6.8 51.4 2a B4 0.54
p ] 12.4 35.3 16 78 0,66
i i3 1.9 36.3 16 115 0.43
S 12.6 33.5 5.9 80.5 0.49
8x 0.5 1.38 2.18 7.8 0.08




