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OZET

Cocuk onkoloji hastalarinda malnatrisyon sik karsilagilan énemli bir
sorundur. Hastalarda tani aninda veya kanser tedavisi sirasinda gelisebilir.
Bir gocuk malnutrisyonlu hale geldikten sonra tedavisi daha zor oldugu igin,
hastalar tanidan itibaren dikkatli bir sekilde degerlendiriimeli ve izlenmelidir.
Literatirde bu hastalarda beslenme durumunun dedgerlendiriimesiyle ilgili
yapilmig c¢alismalar mevcuttur. Bu tez c¢alismasinda, ¢ocuk onkoloji
hastalarinda tani aninda ve tedavi sirasinda beslenme durumunun
antropometrik olgumlerle degerlendiriimesi amaclandi.

Calismada 1 Subat 2018-31 Temmuz 2018 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Onkoloji Poliklinigi'ne basvuran ve
yeni tani alan 1-17 yas arasi 43 kanserli cocuk hastanin beslenme durumu
tani aninda ve 6 aylik tedavi periyodu suresince antropometrik Olgulerle
degerlendirildi. Tani aninda (0. ay) ve 6 ay boyunca aylik olarak hastalarin
vucut agirligi, boy, orta kol cevresi ve subskapular, triseps deri kivrim
kalinhgi Slgiimleri yapildi. Olgiimlerden viicut agirhgi z-skoru, boy z-skoru,
orta kol gevresi z-skoru, subskapular ve triseps deri kiviim kalinligi z-skorlari,
boya gére agirlik (BGA) ve beden kitle indeksi degerleri (BKi) bulundu.
Calismaya alinan hastalarin demografik, Kklinik 6zellikleri ve tedavi
uygulamalari kaydedildi.

Calismaya alinan toplam 43 hastanin 26’si1 erkek (%60,5), 17’si kiz
(%39,5) olarak saptandi. Calismadaki hastalarin 11’i beyin timoéra (%25,6),
7’si kemik ve diger yumusak doku sarkomu (%16,3), 6’s1 néroblastom (%14),
5’i non-Hodgkin lenfoma (%11,6), 4G Hodgkin lenfoma (%9,3), 3'U Wilms
tumoru (%7), 3'U hepatoblastom (%7) ve 1’er nazofarengeal karsinom, renal
karsinom, nut karsinom, endodermal sinus tumora (%9,3) tanilarina sahipti.
Hastalarda tani aninda ve 6. ayda antropometrik olgimlere gore degisen
%39,5 ile %45 arasinda malnutrisyon oranlar tespit edildi. Antropometrik
Olcimler aylik olarak tani gruplarina goére incelendiginde 6zellikle beyin

tumort ve sarkom tanili olgularda nutrisyonel parametrelerde yuksek



duzeyde bozulma saptandi. Antropometrik dlgimlerin z-skorlari tani gruplari
arasinda karsilastirildi ancak istatistiksel olarak anlamli farkhlik saptanmadi.
Total parenteral nutrisyon (TPN) destegi almayan grupta, TPN destegi
alanlara gore beden kitle indeksindeki azalmanin alti aylik izlem boyunca
daha fazla oldugu gozlendi (p=0,04). Beyin tumorlu hastalarda araya giren
notropenik sepsis ataklari sebebiyle kemoterapi surelerindeki gecikmenin
lenfomali olgulara gére daha fazla oldugu saptandi (p=0,03).

Sonu¢ olarak pediatrik onkoloji vakalarinda malnutrisyon erken
donemde taninmali ve daha da onemlisi gerekli beslenme destegiyle
engellenmelidir. Bu c¢alismada cilt kalinh@ olgimleri ile boy, kilo, BKi
degerleri arasinda nutrisyonel durumun degerlendiriimesi acisindan fark
olmadigi gozlendi. Ozellikle beyin timéri ve sarkom tanili hastalarda erken
donemde beslenme destegi baslanmasi onerilmektedir. Hasta sayisi daha
fazla olan gruplarla yapilacak ¢alismalarla, kanserli hastalarda malnutrisyon

erken donemde taninmali ve engellenmelidir.

Anahtar kelimeler: Kanser, cocuklar, malnutrisyon, antropometrik
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SUMMARY

Evaluation Of Nutritional Situation In Pediatric Oncology Patients

Malnutrition is a common problem in pediatric oncology patients.
Patients can experience it at time of diagnosis or during cancer treatment.
Since treatment is more difficult after a child becomes malnourished. Patients
should be carefully evaluated and monitored from the time of diagnosis.
There are studies in the literature on the assessment of nutritional status in
these patients. The aim of this study was to evaluate the nutritional status of
pediatric oncology patients at diagnosis and during treatment with
anthropometric measurements.

In our study, the nutritional status of 43 pediatric cancer patients aged
1-17 years who applied to Bursa Uludag University Faculty of Medicine
Pediatric Oncology Polyclinic between February 1, 2018 and July 31, 2018
were evaluated by anthropometric measurements at the time of diagnosis
and during the 6 month treatment period. Body weight, height, mid arm
circumference and subscapular, triceps skinfold thickness measurements
were performed at the time of diagnosis (0. month) and monthly for 6 months.
Body weight z score, height z score, mid arm circumference z score,
subscapular and triceps skinfold thickness z scores, weight for height (WFH)
and body mass index values (BMI) have been calculated. Demographic,
clinical features and treatment applications of the patients included in the
study were recorded.

Of the 43 patients included in the study, 26 were male (60,5%) and 17
were female (39,5%). Eleven of the patients in the study had brain tumors
(25,6%), 7 of them had bone and other soft tissue sarcomas (16,3%), 6 of
them had neuroblastomas (14%), 5 of them had non-Hodgkin lymphoma
(11,6%), 4 of them had Hodgkin lymphoma (9,3%), 3 of them had Wilms
tumor (7%), 3 of them had hepatoblastoma (7%) and 1 had nasopharyngeal

carcinoma, renal carcinoma, nut carcinoma, endodermal sinus tumor (9,3%).



Malnutrition rates were determined as 39,5% and 45% at the time of
diagnosis and at the 6th month according to anthropometric measurements.
When the anthropometric measurements were examined monthly according
to the diagnostic groups, high levels of deterioration in nutritional parameters
were detected especially in patients with brain tumor and sarcoma. The z
scores of anthropometric measurements were compared between the
diagnostic groups, but statistically no significant difference was found. The
decrease in body mass index was higher in patients who did not receive total
parenteral nutrition (TPN) support than those who received TPN support
during the six month follow-up (p=0,04). In patients with brain tumors, it was
found that the delay in chemotherapy time was longer than in patients with
lymphoma due to intervening neutropenic sepsis attacks (p=0,03).

In conclusion, malnutrition should be recognized early in pediatric
oncology cases and more importantly, prevented with the necessary
nutritional support. In our study, it was observed that there was no difference
between skin thickness measurements and height, weight, BMI values in
terms of nutritional status. Early nutritional support is recommended
especially in patients with brain tumor and sarcoma. Malnutrition should be
recognized and prevented in the early period in cancer patients by studies

with larger number of patients.

Keywords:  Cancer, children,  malnutrition,  anthropometric

measurements



GIRIS VE AMAG

Cocuk onkoloji hastalarinda tani aninda ve tedavi sirasinda
beslenme durumunun degerlendiriimesi hasta izleminin 6nemli bir bilesenidir.
Cunkd bu hastalarda beslenme durumu kemoterapi toleransini, immun
sistemi, hastaliksiz sagkalimi ve genel sagkalim oranlarini dogrudan etkiler.
Son 20 yilda cocukluk cagi kanserlerinin tedavisinde 6nemli asamalar
kaydedilmistir. Ylksek doz, doz yogunlugu artiriimis kemoterapi protokollerini
iceren multimodal tedavi programlari ile yasam slresinde dnemli oranda
iyilesme saglanirken kansere ve tedaviye bagli morbiditenin 6nlenmesi 6nem
kazanmigtir. Tumorun metabolik ozellikleri, konakgl metabolizma Uzerindeki
etkileri, antineoplastik tedavinin katabolik etkileri, cerrahi ve atesli enfeksiyon
donemleri kanserli hastalarin besin ihtiyaclarini belirlemektedir.

Kilo kaybi, protein enerji malnutrisyonu ve kaseksi c¢ocukluk cagi
kanserlerinde tanida, tedavi suresince veya son donem hastalik sirasinda
ortaya c¢ikabilmekte; yasam Kkalitesini, tedavi etkinligini ve yasam suresini
onemli oranda etkilemektedir.

Bu calismada; Bursa Uludag Universitesi Tip Fakdltesi, Cocuk
Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Onkoloji Bilim Dal’'nda yeni
lenfoma ya da solid timoér tanisi alan hastalarda nutrisyonel durumun
degerlendiriimesi hedeflenmistir. Bu amagla hastalarin tani aninda ve tedavi
suresince aylik antropometrik Olgimleri izlenmigtir. Kemoterapi bagslanan

hastalarda tedavi surecinin nutrisyonel duruma etkisi aragtiriimistir.



GENEL BILGILER

Saglikli yasam, organizmanin fizyolojik ve metabolik fonksiyonlarinin
yerine getiriimesi ile mumkindur. Yeterli ve dengeli beslenme ise, bu
fonksiyonlarin duzenli bir sekilde surdurulmesinde insanin temel ve oncelikli
ihtiyaclaridir. MalnUtrisyon ise bir ya da daha fazla besin 6gesinin vicut
dengesini bozacak sekilde yetersiz veya fazla alinmasi durumunda ortaya
cikan klinik-patolojik bir tablodur (1). Gelismekte olan ve az gelismis
ulkelerde daha c¢ok vyetersiz alinma sonucu ortaya c¢ikan tablolar 6n
plandadir. Bu Ulkelerde malnutrisyon yaygin bir sorun olarak devam etmekte
ve bu durumun olumsuz etkileri en belirgin olarak ¢cocuklarda gorulmektedir.
Buylme ve organizmanin fizyolojik fonksiyonlarinin duizenli bir sekilde
surdurulmesi icin temel gereksinim olan vyeterli beslenme, hastalik
durumunda daha fazla énem kazanmaktadir. Organizma 6zellikle hastalik
durumunda, beslenme yetersizligine ve duzensizliine daha duyarli hale
gelmekte ve ortaya c¢ikan dengesizlikler saglik agisindan ciddi sorunlara yol
acabilmektedir (1).

Cocuk onkoloji hastalarinda malnutrisyon ve beslenme bozuklugu sik
karsilasilan onemli bir sorundur. Hastalarda tani aninda malnutrisyon
saptanabilecegi gibi tedavi surecinde de ortaya cikabilir. Kanser tanisi almig
¢ocuklarda malnatrisyon insidansi tumarun tipi, boyutu, lokalizasyonu, evresi
ve hastanin sosyoekonomik durumuna gore farkhliklar gosterebilir. Bu
insidans degisik ¢calismalarda %6 ile %50 arasinda degismektedir (2, 3, 4, 5).
Bu caligmalarda genellikle kilo kaybi ve hipoproteinemi gibi malnutrisyon
gostergeleri Uzerine yogdunlagiimistir. Cogu zaman metabolizmada klinige
yansiyan belirgin degisiklikler ortaya c¢ikmadan da bazi bozukluklar
gelismektedir. Bu nedenle kanserde beslenme bozuklugunun gercek
prevalansi muhtemelen saptayabildigimizden daha yuksektir (6).

Son otuz yilda kanser hastalarinda ¢ok yonlu tedavi yaklasimlariyla
hastalarin yagsam surelerinde artis saglanirken, kanser ve kanser tedavisine

bagli nutrisyonel problemler morbidite ve mortalitenin dnemli nedenleri olarak
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karsimiza gikmaktadir (7). MalnGtrisyon, ilaglarin farmakokinetiklerini bozarak
toksisite artisina ve kemoterapi kurlerinin gecikmesine neden olabilir (8).
Onkoloji hastalarinda gértlen mortalitenin yaklasik %20’si malnGtrisyon ve
buna bagh problemlerden dolayi gelismektedir (8). Beslenme bozukluklarinin
erken saptanip gerekli beslenme desteginin baglatiimasi, kemoterapiye
cevabin arttirimasi, enfeksiyon oranlarinin azaltilmasi, klinik yanit ve yasam
suresinin uzatilmasi acisindan énem tasimaktadir.

Kanser hastalarinda gorulen malnatrisyonun derecesi tumorun
yerlesim bolgesi, kemoterapinin suresi, miktari ve kombinasyonu ile yakindan
etkilenmektedir. Kanserde hafif ve orta derecede malnutrisyondan, agir
malnutrisyona kadar degisebilen derecelerde beslenme bozuklugu gorulebilir.
Kanser kaseksisi; anoreksi, erken doygunluk hissi, ilerleyici kilo kaybi ve
bunlara eslik eden adipoz doku ile kas dokusunun kaybi ve metabolik
degisiklikler ile olusan kompleks bir sendrom olarak tanimlanmaktadir (6).
Bazi kanser hastalarinda gorulen malnitrisyon, daha ciddi olan kanser
kaseksisine donusebilir. Kanser kaseksisinin nedeni kesin bilinmemekle
birlikte besin aliminda azalma, metabolizmadaki degisiklikler ve timoére bagli
faktorlerin en 6nemlisi de salinan sitokinlerin yarattigi etkilerin kombinasyonu
olarak kabul edilmektedir (6).

Kanserde Malniitrisyon Etiyolojisi Ve Patogenezi

Malnutrisyonun nedenleri arasinda besin alimi ve emilimin bozulmasi,
anormal kayiplar, artan ihtiyaglar ve metabolizmada meydana gelen
degisiklikler sayilabilir. Kanserin kendisi, uygulanan tedavi veya birlikte eslik
eden diger hastaliklar da bu nedenler arasindadir (9, 10). Malnutrisyon Wilms
timoru, Ewing sarkomu, ileri evre lenfomalar, bas boyun tumodrleri ve
ndéroblastom tanisi almig hastalarda daha siktir (11, 12).

Yemeklerden hoslanmama, az yemek yeme aligkanhgi, verilen diyete
uyum saglamama, hastane yiyeceklerinin yenmemesi gibi davranissal ve
cevresel faktorler malnitrisyona katkida bulunabilir (13). Kaseksi protein

enerji malnatrisyonunun (PEM) kanser hastalarinda ortaya c¢ikmis son
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durumudur (14). Kanserli hastalarda malnutrisyon asagida belirtilen faktorler

neticesinde gelismektedir (15):

I. Timore bagh etkiler

* Disfaji

* Fistuller

* Malabsorbsiyon

* GIS ulserasyonlari

* Kanama

* Intestinal obstriiksiyon

Il. Tedaviye bagl faktorler

* Bulanti, kusma

* Stomatit, oral-enteral mukozit

* Konstipasyon, ishal

* Agiz kurulugu

* jleus

lll. Konakgiya bagh faktorler

* Buyume gereksinimi

*  Sitokin Uretimi (interferon-gama, interlokin-1, interlokin-6, tumor
nekrozis faktor)

* Metabolizma degisiklikleri

IV. Psikolojik ve santral kaynakli

* Kemoterapi 6ncesi kusmalar

* Besin reddinin 6grenilmesi

* Tat ve koku degisiklikleri

* [stahsizlik

*Stres

Kanser kaseksisi malnutrisyonun en ciddi formu olup ilerleyici kilo
kaybi ile seyreder. Kanser kaseksi sendromu immuin ve ndéroendokrin

sistemde bozukluga neden olan bir paraneoplastik durumdur (6, 14). Vicuda



yeterli miktarlarda protein ve kalori alinsa bile besinlerin malabsorbsiyonu
meydana gelir.

Kanserli hasta basit aglikta oldugu gibi vucut kutlesini koruyarak kismi
aghga uyumu gergeklestiremez. Muhtemelen timoér gelisimi igin protein
sentezi ve hepatik glukoneogenezi desteklemek ve aminoasit saglamak
amaciyla kas Kkitlesi kullanilir. Kasektik kanser hastalarinda agresif
beslenmenin vucut kutlesini tekrar kazandirdigi oldukga az c¢alismada
gOsterilebilmistir. Bunun disinda kaseksinin derecesi ile hastaligin evresi,
suresi veya tumor histolojisi arasinda belirgin ve agik iliski bulunamamistir.

Kanserli hastada malnutrisyon gelisiminde rol alan faktorler asagida
daha detayli olarak incelendi.

Anoreksi

Anoreksi aniden gelisen besin aliminda istem digi azalmadir. Enerji
aliminin, enerji gereksinimine gore azalmasi olarak tanimlanabilir. Tani
aninda kanserli hastalarin  %15-25’inde anoreksi saptanmistir (6).
Kemoterapiye bagli ortaya cikan en erken klinik yan etkidir. Primer olarak
kanser tedavisinin bir sonucu olabilecegi gibi, bulanti, koku duyusu
degisikligi, tat degisikligi, psikolojik faktorler, timoér ve immuin sistem
tarafindan salinan kimyasal maddelere sekonder olarak da geligebilir (6, 14,
15, 16). Anoreksik hastalarda azalmis besin alimi ile artmis enerji ihtiyacinin
bir araya gelmesi kilo kaybinda ileri derecede artisa, sonugta negatif nitrojen
ve kalori dengesinin olusmasina neden olur. Disfaji, mekanik tikaniklik
ve/veya kusma, cabuk doyma hissi abdominal buylk kitlesi olan hastalarda
siktir ve genellkle anoreksiyle sonuglanir. Bununla birlikte anoreksinin batin
disinda kaynaklanan kanserlerde de gorilmis olmasi bu fenomenin sadece
sindirim sistemi disfonksiyonu ile ac¢iklanamayacagdini gdstermektedir.
Yapilan calismalar kansere yanit olarak gida aliminda azalma oldugunu
acikca ortaya koymaktadir. Kanserli hastalardaki anoreksiyi aciklamak igin
Onerilen mekanizmalar arasinda hipotalamik disfonksiyon, tat ve koku
duyusundaki degismeler, doyma mekanizmalarinin bozulmasi, timaorin lokal
etkileri, daha dnceden 6grenilmis belirli gidalardan hoslanmama sayilabilir
(16).



TUmor anoreksiye sebep olan asil neden olsa da siddetli anorekside
bircok kemoterapotik ajanin da etken oldugu aciktir. Kemoterapi ve
radyoterapi siklikla mukozit, bulanti, kusma ve gastrointestinal disfonksiyona
yol acar. Hastaneye yatirilan kanser hastalarinda tani amacl yapilan
degerlendirmeler sirasinda gida alimina getirilecek kisittamalarin da énemli
beslenme bozukluklarina yol acabilecegi ve onkolojik tedavinin
baslamasindan 6nce hastalarin iyatrojenik olarak malnutrisyona girebilecegi
akildan ¢ikariimamalidir (16).

Anormal Kayiplar

Kanserli gocuklarda oncelikli olarak tedaviye bagli gastrointestinal
sistemden kayiplar gorulir. Kemoterapi ilaglarinin; intestinal epitel
hlcrelerinde sitotoksik etkisi sonucu malabsorbsiyon, mukozal kayip sonucu
diare, bulanti ve kusma gibi yan etkileri bu kayiplardan sorumludur. Bununla
birlikte gastrointestinal bdlgeye uygulanan radyoterapi ve major abdominal
cerrahi fistll, striktlr ve kaybi arttiran peristaltizm artisina neden olabilir (17,
18).

Artmis Eneriji ihtiyaci

Kanser hastalarindaki enerji metabolizmasi kanser hucrelerindeki
hatali regulasyonla iligkilidir. Malnutrisyon gelisimi ile tumoérin substrat
tuketimi Uzerine yapilan arastirmalarda, tumorun glukoz tuketim miktarinin
insan beyninin tikettigi glukoz miktarina esdeger oldugu rapor edilmigtir.
Diger bir deyigle tumor kendi metabolik aktivitesi icin bireyin gunlik eneriji
aliminin %15-30 kadarini kullanmaktadir (19).

Tumoér hdcreleri tarafindan aminoasit ve glukoz tuketimi, konakgiya
toksik UrUnlerin metabolizmasi ve substrat Uretimi konusunda buyuk bir
metabolik ylk getirmektedir. TUmorin getirdigi metabolik yik artisini
hastanin oral alimi karsilayamadiginda gelisen metabolik olaylar sonucu
malndtrisyon ortaya ¢ikmaktadir (20).

Kanser hastalarinda gorulen artmis enerji ihtiyacina baglh olarak
glukoz ve protein dongusunde artis gorulir. Bununla birlikte artmis glukoz
dongusl her zaman artmis enerji harcanimiyla birlikte degildir (21). Bu

durumun B-adrenerjik stimulasyon sonucu ortaya ¢iktigi dusunilmektedir.
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Anormal Metabolizma

Karbonhidrat Metabolizma Bozukluklari

Kalori kaybinin asil sebebi vicut glukoz metabolizmasindaki
degisikliklerdir ve kanser kaseksisi ile dogrudan iligkilidir. Artan glukoz Gretimi
ve kullanimi insulin direnci kadar karekteristiktir.

Kanser hastalari genellikle glukoz intoleransina sahiptir ve bu durum
insuline karsi azalmis doku duyarlihgina bagl gelisir. Azalmis pankreatik 3
hicre reseptor duyarhliginin kanser hastalarinda glukoza yanitta yetersiz
insulin  salgilanmasina yol actigi dusunulmektedir. Periferal glukoz
metabolizmasinda boyle anormallikler kanser hastalarinda doku harabiyetine
yol acan diyabet benzeri bir durum ortaya koymaktadir (22).

Kanserli hastalarda yaygin olarak karaciger glukoneogenezisinde artis
tanimlanmaktadir. Bunun nedeni hepatik glukoneojenik enzimlerin
induksiyonu oldugu kadar alanin ve laktik asit gibi glukojenik enerji yakit
substratlarinin saliniminin artisidir. Artmis hepatik glukoneogenezis ile iligkili
olarak enerji tuketimi ortaya c¢ikar. Bu da kalori ve protein miktarinda
azalmaya ve kanser kaseksi sendromunun gelismesine sebep olur. Kanserli
hastalarda hepatik glukoz Uretiminin artmasi enerji gerektirir; laktik asidin bir
mollnu glukoza g¢evirmek icin G¢ mol Adenozintrifosfat (ATP) kullanilir. Bu da
bosuna enerji harcayan metabolik dongulerin olusmasina yol acar (22).

Kilo kaybeden kanser hastalarinda glukoz oksidasyon ve degisim
oranlarinda artis gorulur. Bu da kanser kaseksi sendromunun gelismesinde
rol oynar (23).

Protein Metabolizma Bozukluklar

Kanser hastalarinda aminoasit ve protein metabolizmasinda belirgin
degisiklikler gorinir. Azalmis alima karsilik timortn konakginin kas kitlesini
kaynak olarak kullanmasi protein metabolizmasindaki temel bozukluktur.
Konakginin protein sentezi azalir, yikimi artar ve kas kitlesi erir (20). Kanserli
hastalari, saglikli kontrol ve timoérsiuz malnatrisyonlu hastalarla karsilastiran
calismalar protein dongUsunun sadece kanserli grupta arttigini

gOstermektedir (24). Saglam ekstremiteyi kontrol olarak alan ve sarkomlu bir
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ekstremitede vendz ve arteryel kandaki aminoasit igerikleri arasindaki farki
arastiran bir ¢alismada tumorin dogrudan protein metabolizmasinda artisa
yol actigr bildirilmistir (25). Tumorli ekstremite saglam ekstremite ile
karsilastirildiginda venoz kandaki tum aminoasitlerin miktari daha azdir. Bu
durum neoplastik buyimede kullanilan aminoasitlere artmig talebin bir
gOstergesi olabilir.

Son vyillarda kanserli hastalarda bir esansiyel aminoasit olan
glutaminin metabolizmasi yaygin bir sekilde arastiriimistir. Glutaminin birgok
kanserde ana yakit olmasi, vicutta en ¢ok bulunan aminoasit olmasi ve
depolarinin labil olmasi bunun nedenleri arasinda sayilabilir.

Glutaminin timoér hucrelerinin - mitokondrilerinde oksidasyon igin
kullanilacak elverigli bir aminoasit olmasi nedeniyle timdrler tarafindan
cekilmesi oldukga hizlidir. Tumorlu farelerde, tumor boyutu ile uyumlu olarak
plazma glutamin konsantrasyonlarinda progresif olarak bir disme oldugu
gOsterilmistir (25). Zaman igerisinde glutamin dizeyleri, tliketim ve Uretimdeki
dengesizligi gosterecek sekilde normalin %50’sinin altina dusebilir. Artmis
kas glutamin salimina ragmen bu azalma ortaya cikabilir. Bu durum da
glutaminin timor hicreleri ve diger dokular tarafindan daha fazla tuketildigini
gOstermektedir. Hepatik ve tumor glutamin tutulumunda da es zamanli bir
artis gorular. Progresif timor blylmesi ve beraberinde glutaminin tiketiimesi
kas proteolizisini hizlandirarak, kaseksiyi arttirabilir (26).

Lipit metabolizma bozukluklari

Kanser hastalarinda lipid metabolizmasiyla ilgili asil bozukluk yag
depolarinin azalmasi ve hiperlipidemidir. Protein malnatriyonunun esas
sebebi lipoprotein lipaz (LPL) enziminin aktivitesindeki azalmadir. Kanser
hastalarinin serumundaki artmis lipid seviyesi, hastaligin sonucunda onemili
rol oynar. Hiperlipidemi o6zellikle monosit ve makrofaj Uzerinde inhibitor
etkilere sahiptir ve immunsupresyona yol acabilir (27, 28). Kanser
hastalarinda LPL baskilanmigtir; ancak bu aglikta gorilen mekanizmadan
daha farkhdir. Tumor nekrozis faktor (TNF) diger adiyla kasektin LPL

enzimini inhibe ederek hipertrigliseridemi ve lipemiye neden olur (28).



Lipid mobilize edici faktor (LMF) 10 kd dan daha duguk agirlikta timor
kaynakli bir polipeptid olup lipolizi arttirarak tumoran bayumesi igin gerekli

olan yag asitlerinin mobilizasyonunu saglar (28).

Kansere Metabolik Yanitta Sitokinlerin Roli

Himoral faktorlerden Oncelikle sitokinler organizmada metabolik
degisiklikleri uyararak kaseksi olusumunda rol alir. Kanserli hastalarda
kaseksi gelismesinde rolu oldugu gosterilen sitokinler: TUumor nekrozis faktor
(TNF), gama-interferon (IF-y), interlokin-1 (IL-1) ve interlokin-6 (IL-6)'dir. IL-1
monosit ve makrofajlardan salinip bilinen en glgcli anorektik ajanlardan
biridir. Travma, egzersiz, enfeksiyon ve kansere bagli olarak salinimi artar.
Kas proteini yikiminda rol alir. interldkin-1, kasektin olarak bilinen ve kronik
hastaliklara egslik eden kilo kaybinin ana mediatortu olan TNF’ Gn salinimini
arttirir (20). TNF makrofajlardan salinir ve reseptorleri karaciger, adipoz doku
ve kas dokusunda bulunur. Yag dokusunda lipoprotein lipaz enzimini inhibe
ederek kanser kaseksisi gelisiminde rol alir ve kasta protein yikimini attirir
(2). IL-6’nin albumin sentezini azalttigi ve protein yikimini arttirdigi
bilinmektedir. Hayvan modellerinde IF-y antikorlarinin kaseksiyi oOnledigi
gosterilmis (29). Kaseksi kanser hastalarinda bu sitokinlerin distk duzeyli
devamli salinimi sonucu gelisir. Kaseksi gelismesinde bu sitokinlerin bazi
noropeptidler Uzerindeki stimulator ya da inhibitor etkileri de rol alir. Leptin
yag dokusundan salinir ve istah acici olarak bilinen ndéropeptid Y’nin
salinimini inhibe eder. Sitokinler, leptin ve noéropeptid Y salinimi direkt
etkileyerek kanserli gocuklarda kaseksiye neden olabilir (30).

Kemoterapinin Beslenme Uzerine Etkisi

Bilindigi gibi kanser tedavisinde kullanilan ilaglar hizla c¢ogalan
neoplastik hicreler yaninda vicuttaki normal hicreleri de etkiler. Bu ilaglarin
neden oldugu agizda agnli yaralar, tat degisikligi, yutma guglugu, bulanti ve

kusma, karin agrisi, istahsizlik, kabizlik veya ishal ¢gocugun oral aliminda
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degisikliklere neden olur. Hastalar tarafindan kemoterapi nedenli en olumsuz
yan etki olarak bulanti ve kusma tanimlanmaktadir (31, 32). Hastaya tedavi
amacli verilen kemoterapdétik ajan, dozu, uygulama ydntemi ve c¢ocuklarin
bireysel yaniti kusmay uyarir. Sitotoksik ajanlara cevapta bireysel farkliliklar
oldukca onemlidir ve gocuklarin hassasiyetleri birbirinden farklilik gosterir.
Bulanti, 6gurme ve kusma birbiri ardina meydana gelen olaylar olarak
tanimlanmasina ragmen, her biri hasta acisindan ayri sorunlardir. Bu
semptomlar dehidrasyon, metabolik anormaliler, yetersiz besin alimi
araciligiyla, c¢ocuklarda genel durumda bozulma ve agirik kaybi ile
sonuglanabilir (33). Kemoterapinin sitotoksik zararindan en fazla etkilenen
oral mukoza epitel hicreleridir (34). Oral mukoza epitel hicreleri diger
hiucrelere gore daha hizli bolunebilme o0zelligine sahip oldugu igin
kemoterapik ajanlar oral mukoza hucrelerinin bayime ve olgunlasmasini
baskilayarak agiz ve bogazdaki primer mukozal bariyeri bozmaktadir. Bunun
sonucu olarak gelisen oral mukozit mukoza bariyerinde bozulma, epitel
hicrelerde zayiflama, eritem, 6dem, kanama, sik Ulserasyonlar, ses kisikhgi,
konusma gucligu, c¢igneme ve yutma guglugu ile karakterizedir (34, 35).
Kemoterapi sonrasi donemde tum gastrointestinal sistemde gorulebilen
mukozitler nedeniyle beslenme bozulur. Kemoterapi esnasinda da ilaglarin
emetojenik etkisine bagl gelisen bulanti ve kusmalar nedeniyle oral alim
bozulur. Tat alma degisikligi kemoterapétik ajanlarin kranial sinirlere (VII, IX
ve X), tat tomurcuklarina ve mukozaya hasar vermesi sonucunda
goOrulmektedir (36). Tat reseptorlerinin bolinme mekanizmasi kemoterapi
veya radyoterapinin etkilerine duyarlidir (37). Kemoterapi ilaglari bu
reseptorlerin hizli gogalmasini inhibe ederek tat esigini azaltabilir (38, 39).
Yuksek doz kemoterapilerden sonra 3-4. derece mukozit gorulme sikligi
%18-60 iken, KiT (nitelerinde bu oran neredeyse %100’dlr. Metotreksat, 5-
florourasil, sitarabin, aktinomisin-D gibi kemoterapdtik ilaglar gastrointestinal
sistem epitelinde Ulserasyona neden olarak mukozal toksisiteye yol acar ve
besin alimini azaltirlar. Tablo 1'de bazi kemoterapdtik ilaglarin besin alimi

uzerine etkileri gosterilmistir (40).
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Tablo-1. Kemoterapotik Ajanlarin Diyet Alimina Etkisi

ilag Kategorisi | Stomatit | Anoreksi | Kusma | Bulanti | ishal
Bleomisin Antibiyotik X X X X
Siklofosfamid Alkilleyici ajan X X X
Sisplatin Alkilleyici ajan X X X
Daktinomisin Antibiyotik X X X X X
Doksorubisin Antibiyotik X X X X X
Florourasil Antimetabolit X X X X X
6 Merkaptopurin Antimetabolit X X X X
Metotreksat Antimetabolit X X X X X
N.Mustard Alkilleyici ajan X X X X
Lomustin Alkilleyici ajan X X X
Vinblastin Vinka alkoloidi X X X X X
Vinkristin Vinka alkoloidi X X
Karboplatin Alkilleyici ajan X X
Etoposid Bitki kokenli X X
Prokarbazin X X
Prednizon Steroid X X

Radyoterapinin Beslenme Uzerine Etkisi

Radyoterapi, secilmis bazi benign ve malign hastaliklarda iyonize

radyasyonun kullaniimasi prensibine dayanan tedavi metotudur. lyonizan

radyasyon da bir veya birden fazla orbital elektronu molekul ya da atomdan

koparmak igin enerjiye sahip formdur. Bu yontem lokal bir tedavi olarak kabul
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edilir, cunkl sadece tedavinin uygulandigi bodlgedeki kanser hucreleri yok
edilir. Radyasyon hucre igindeki DNA molekulleri arasindaki baglari kirarak
hicre bolinme ve buylimesini engeller (41).

Radyoterapinin zararli etkileri kanser hastasinin beslenme durumunu
onemli Olcude tehdit eder. Radyoterapinin suresi, uygulanacak bolge ve
alanin buyukligu natrisyonel zararin ciddiyetini etkiler. Bu zarar, terapinin
akut ve kronik etkileriyle iligkilidir.

Radyoterapinin beslenme Uzerine etkisi akut ve kronik dénemde olmak
uzere iki sekilde gorulir. Yutma guglugu, tukrik salgisi azhgi, bulanti, kusma,
koku duyusu kaybi, diyare ve anoreksiya tedavinin akut etkilerini; tat duyusu
kaybi, dis ¢clrimesi, adiz kurulugu, kas spazmi ve malabsorbsiyon ise kronik
etkilerini olugturmaktadir.

Farenks veya oral kaviteye uygulanan radyoterapi sonrasi hastalarda
bastinimis ya da artmis tat duyusu gorulebilir. Farenks radyoterapisinden
sonra tat kaybi siddetli ve hizli olur. Tat duyarlihgi terapiden 60-120 gun
sonra genellikle yeniden kazanilir (42).

Bas ve boyun bolgesine verilen radyasyon tukrik salgisinda azalmaya
neden olur ve hastalarin beslenme aligkanliklari degisir. ince, kalin barsak ve
mide radyoterapisi ¢esitli komplikasyonlara yol agarak nutrisyonel durumu
etkiler. Gastrik bolgeye verilen disik doz radyasyon mide asidini azaltir,
yiksek dozlar ise iilser gelismesine neden olur. ince ve kalin barsak
radyoterapisi sonrasi siklikla bulanti, kusma ve ishal gorulur, gastrointestinal
bdlgeye verilen ylksek dozda radyasyon hastalarda enterit, barsak
obstruksiyonu ve kronik diyareye sebep olur.

Karacigere verilen Ust abdominal radyasyon abdominal distansiyon,
bulanti ve kusma ile karakterize gecici radyasyon hepatitine yol acgabilir.
Pankreasa verilen radyasyon sonrasi da benzer olarak kusma, ishal ve akut
anoreksi gorulur (42). Radyoterapinin beslenme durumu Uzerine etkileri
Tablo 2’de 6zetlenmigtir (40).
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Tablo-2. Radyoterapinin Beslenme Durumu Uzerine Etkileri

BOLGE AKUT KRONIK
Oral kavite Boyunda hassasiyet Ulser
Yutma gucligi Dis ciiriikleri
Mukozit SRR
Tat degisiklikleri
Farenks Tat ve koku duyusu kaybi o 9
P 9 Takruk azhgi
Takruk azhg
; Osteoradyonekroz
Anoreksi
. Fistdl
Ozefagus Yutma guclugi Stenoz
Fibroz
Diyare Ulser
Akut enterit Malabsorbsiyon
Mide, ince ve kalin barsak Kusma Diyare
Bulanti Kronik enterit
Anoreksi Kronik kolit
Akut kolit
Karaciger ve pankreas Aflplens| Asit
Kusma Sarilik
Bulanti

Cerrahinin Beslenme Uzerine Etkileri

Cerrahi uygulamalar sonrasi gortlen problemler kanser hastalarinda
beslenme bozuklugu gelismesine katkida bulunur. Cerrahi iglem yapilacak
hastalarda nutrisyonel destek onemlidir, ¢cunkd beslenme durumu iyi olan
hastalarda daha az postoperatif komplikasyon gorulir. Hastanin beslenme
durumu degerlendirildiginde protein enerji malnutrisyonu saptanmasi
durumunda elektif cerrahi beslenme durumu dizelene kadar geciktirilebilir
(43).

Bazi cerrahi uygulamalar beslenme destegi gerektirir. Radikal
orofarengeal rezeksiyon sonrasi genellikle tiple beslenme gerekir. Gastrik
cerrahi sonrasi hipoglisemi, dumping sendromu veya malabsorbsiyon
gorilebilir. intestinal rezeksiyon genislik ve alana bagl olarak niitrisyonel
komplikasyonlarin gelisimine neden olabilir. ileum rezeksiyonu sonrasi
siklikla safra tuzu ve vitamin B12 eksikligi goralur. Jejunoileal bypass ve
masif barsak rezeksiyonu yaygin olarak hastalarda malabsorbsiyona bagli
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malnitrisyon gelisimine yol agar. lleostomi ve kolostomi genellikle sodyum ve
su dengesindeki anormalliklere neden olur. Obstruksiyon sebebiyle yapilan
gastrik ve intestinal bypass cerrahisi sonrasi spesifik nutrisyonel eksiklikle
birlikte kor barsak sendromu gorulebilir. Pankreatektomi endokrin ve ekzokrin
yetersizlik, malabsorbsiyon problemlerine yol acgar; sonrasinda pankreatik
enzim ve insulin replasmani gerektirir. Ureterosigmoidektomi yapilan kanser
hastalarinda sik goérilen postoperatif problemlere ek olarak hipopotasemi ve

hiperkloremik asidoz gelisebilir (43).

Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Kanserli hastalarda siklikla tani aninda malnutrisyon gorilmemesine
ragmen ilerleyen donemde hastaligin kendi etkisine ve verilen tedavilere
bagli olarak malnutrisyon gelisebilir. Bu sebepten dolayl hastalar dikkatli bir
sekilde izlenmeli ve degerlendiriimelidir. Malnutrisyonun tedavisindeki en
onemli basamak nutrisyonel destege gereksinimi olan malnutrisyonlu
hastalarin belirlenerek bu hastalarda beslenme desteginin etkinliginin
izlenmesidir. Bu amacla hastalardan iyi bir beslenme oykusu alinmali ve
ayrintih bir fizik muayeneyle birlikte hastanin mevcut klinik durumu
biyokimyasal ve antropometrik Olgimlerle dederlendirilmelidir.  Son
dénemdeki kilo degisiklikleri, spesifik besin reddi veya intoleransi, gunlik
besin alimi, ishal ya da konstipasyon, istah veya gastrointestinal sistem
uzerine etki eden ilag alimi, yemek saatlerini etkileyen tedavi semalari
beslenme dykusinde dzellikle GUzerinde durulmasi gereken noktalardir (20).

Fizik muayene sirasinda beslenme yetersizligi acisindan mukozalar,
disler, deri ve gocugun genel goérinimune dikkat edilmelidir. Antropometrik
Olcimlerden; boy, kilo, bas ¢evresi (<3 yas), beden kitle indeksi, boya gore
agirlik, orta kol gevresi, triseps deri kivrim kalinligi dlgimleri yapilmali ve bu
Olcumler izlemde tekrarlanmalidir.

Plazma proteinleri (albumin, prealbimin, total protein, transferin,
retinol baglayici protein) izlem sirasinda ve tani aninda beslenme durumunun

degerlendirimesinde 6nemli ancak vyerleri sinirl olan biyokimyasal
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parametrelerdir. Cunku katabolik stres ve hastalik sebebiyle bu maddelerin
kullanimi Uretiminde degisiklikler meydana gelir. Klinik gidis ve morbidite
risklerinin belirlenmesinde bu degisimlerin izlenmesi dnem tasiyabilir. Bébrek
profili ve hidrasyon durumunu belirlemede kan Ure nitrojeni, insulin direncini
belirlemede plazma glukoz seviyelerinin tayini, demir ve mikrobesin
yetersizliklerini belirlemede eritrosit indeksleri, karaciger fonksiyon testleri ve
elektrolit tayinleri de diger yararli laboratuar tetkikleridir. Kemoterapi tedavisi
gbren cocuklarda potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor ve ¢inko gibi
mineral ve eser elementlerin kaybi atmistir (2). Diyetle alinan miktar
genellikle kaybi karsilamamaktadir. Vitamin B12, folik asit, A, D, E, K vitamin
eksiklikleri kanserli ¢ocuklarda malabsorbsiyona sekonder olarak gelisebilir.
Bu nedenle bu hastalarda beslenme durumunun degerlendiriimesinde

vitamin, mineral ve eser element duzeylerinin dlgimu dnemli parametrelerdir.

Antropometrik Olgiimler

Yasa gore vucut agirligi, yasa gore boy uzunlugu, bas ¢evresi, boya
gOre vucut agirhigi, ust kol ¢evresi nutrisyonel durumun degerlendiriimesinde
en sik kullanilan antropometrik Olgimlerdir. Bu oOlgimler hasta basinda
yapilabilecek basit dlgumlerdir.

Yasa gore viicut agirhgi: Vicut agirhdi, enerji depolarinin ve protein
kitlesinin dolayl bir gostergesidir. Vucuttaki toplam su, yag ve kemik
mineralinin toplamini gosterir. Vucut agirhdr batun yas gruplarinda
natrisyonel durumun degerlendiriimesinde kullanilan iyi bir olguttur. Vicut
agirhginin yasa goére normal degerin %80’inin altinda olmasi belirgin
beslenme bozuklugu gdstergesidir (44).

Yasa gore boy uzunlugu: Boy uzamasi uzun sure yetersiz beslenme
durumunda duraklar. Ozellikle alan galismalarinda bitiin yas gruplar igin
agirhk dlgimleri gibi boy uzunlugu da basit ve degerli bir dlgimdur (44).

Bas cevresi: Ozellikle 0-4 yas arasi ¢gocuklarda beslenme durumu ve
intrauterin gelismenin degerlendiriimesinde kullanilan basit ve 6nemli bir
indekstir (45).
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Boya gore agirlik (rolatif tarti): Rolatif tarti (RT) degerli bir yontem
olarak butun yas gruplarinda kullanilir. Cocugun agirhgi ideal agirlik ile
kargilastirilir. Cinsiyet ve yasa gore duzenlenmis vicut agirligi ve boyu igeren
tablolardan vyararlanarak g¢ocugun boy yasina uygun agirhdr bulunur.
Cocugun ideal agirligi, boyunun 50. persentilde oldugu vyasin 50.
persentildeki agirhgidir. Cocugun Olcilen agirhgmin ideal agirhgina
oranlanmasi rolatif tartitiyr verir (44). Rolatif tarti malnUtrisyonlu hastalarda
%80’in altindadir.

Viicut kitle indeksi: Vicut bilesimini en iyi yansitan indeks olarak
kabul edilir ve [agirhk(kg)/boy?(m)] formuluyle hesaplanir. Yagsa gore 95.
persentilin Uzeri obez, 85 ile 95 persentilin arsinda olanlar fazla kilolu, 5.
persentilin altindaki degerler zayiflik olarak kabul edilir (44).

z-Skoru: Bireyin Olgulen parametresinin, toplumun normal ortalama
degerinden sapma derecesini ifade eden bir terimdir. Kigik degisimlerin
gOsterilebilmesi amaciyla vucut olgumlerinin bu yontemle belirlenmesi daha
avantajlidir. Bireyin boy uzunlugu icin z-skoru asagidaki sekilde

hesaplanabilir.

Bireyin boyu — yas ve cinse gdre ortalama deger (cm)

Yas ve cinse gore normal ortadan sapma (cm)

Yasina gore boy uzunlugu ortalamaya uyan bir cocukta z-skoru ‘0’ dir.
+2 ve -2 SD (standart deviasyon) arasi degerler normal alt ve Ust sinirlar
olarak kabul edilir (44).

Orta kol gevresi: Vicut kas kitlesinin degerlendiriimesini saglayan
guvenilir bir parametredir ve sik kullanilir.

Deri alti kalinhgi: Biseps, triseps ve subskapular bdlgeden olgulup.

vucut yag oranini gosterir.
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Antropometrik Olgiimlere Gore Malniitrisyonun
Derecelendirilmesi

Gomez Siniflamasi: Vicut agirhigi élgimiine dayanir. Olgiilen agirlk
ayni yastaki beslenmesi iyi saglikl bir gocugunki ile kargilastirihr (yasa gore

agirhk).

Cocugun agirhg %100

Yasa gtre agirhik (%) =
sa gore agirhk (%) Ay yasta saglkl bir cocugun agirhg

%90-%110: Beslenme durumu normal
%75-%89: 1. derece (hafif) malnutrisyon
%60-%74: 2. derece (orta) malnutrisyon

<%60: 3. derece (agir) malnutrisyon (46).

Waterlaw Siniflamasi: Bu siniflama sisteminde yasa goére boy ve

boya goére agirlik kriterleri esas alinmistir (46).

Cocugun agirhg x100
Boya gore agirhk (%) = -0°7e =TS

Aym boyda normal cocugun 50.persentildeki agirhg

Tablo-3. Waterlaw Siniflamasina Gore Malnutrisyonun
Derecelendirilmesi
Boya Gore Agirlik Yasa Gore Boy
Normal >90 >95
Hafif malniitrisyon 80-90 90-95
Orta malnutrisyon 70-80 85-90
Agir malniitrisyon <70 <85
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Biyokimyasal Olgiimler

Yag ve protein metabolizmasi ile ilgili testler, ayrica eser element ve
vitamin duzeyini belirleyen testler nutrisyonel durumun degerlendiriimesinde
kullanilir. Spesifik olmamasina ragmen Kklinik bulgulardan 6nce beslenme

bozuklugunu gosteren objektif dlgutlerdir.

Plazma Proteinleri

Vicuttaki visseral protein kompartmanini  olusturur. Plazma
proteinlerinin dolagsimdaki duzeyi; volumun dagilimina, sentez hizina ve
katabolizmanin hizina baglidir. Albimin, prealblmin, fibronektin, transferin ve
retinol baglayici protein (RBP) degerleri en sik kullanilan protein durumu
goOstergeleridir. Bundan 30 vyl kadar Once ndtrisyonel durumun
degerlendiriimesinde serum albumin dlzeyi altin standart olarak
kullaniiyordu. Fakat zamanla diger visseral proteinler de nutrisyonel
durumun degerlendiriimesinde kullaniimaya baslandi (47).

Albumin: Yarilanma omra 20 gun olup karaciger tarafindan
sentezlenir. Dolasimdaki protein kitlesinin yaklasik %40’ ini olusturur. Plazma
onkotik basincini saglamak en onemli goérevidir. Ayni zamanda enzimler,
elementler, hormonlar ve ilaglarin tasinmasini saglayan primer proteindir.
Kronik malnttrisyonun belirlenmesi ve degerlendiriimesi amaciyla kullanilan
onemli bir testtir. Ancak beslenme durumundaki akut degisikliklerin
belirlenmesinde albimin seviyesinin dlgimul yetersiz kalmaktadir. Albimin
dagihmi enfeksiyona, strese, protein kaybettirici enteropatiye, kemoterapi
ajanlarina ve karaciger disfonksiyonuna bagli olarak degisir (48, 49).

Transferrin: Karacigerde sentezlenir, bakteriyel enfeksiyonun
Oonlenmesini saglar ve plazmada demirin transportuna yardim eder (47).
Yarilanma émru 8-9 gundur. Serumdaki dizeyi beslenme faktérlerinden ve
demir metabolizmasindan etkilenir. Yarilanma Omrunun albiminden daha
kisa olusu teorik olarak beslenme durumundaki degigiklikleri cok daha erken
yansitacagini  dusundurmekle birlikte aralarinda anlamh  bir fark

belirlenememistir (48). Bazi galismalarda transferrinin malnatrisyon indeksi
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olarak kullanilabilecegi bildirilirken, diger c¢alismalarda bununla c¢eligkili
sonuglar yayinlanmistir (50).

Prealbumin: Vicuttaki depolari sinirli olup karacigerde sentezlenir.
Yarilanma omra 2 gundur ve albimine goére kisadir (45). Tiroksinin bir
kismini tasir ve vitamin A’nin taginmasina da yardimci olur. Prealbumin akut
protein enerji malnatrisyonunda duyarli bir visseral proteindir. Plazma
prealbumin duzeyindeki dugls 3-4 gun suren beslenme vyetersizliginde
Olculebilir dizeydedir. Albumine goére cok daha erken evrede ortaya ¢ikan bu
degisiklikler yeterli beslenme saglandiginda kisa surede (3 gun) normal
degerlere ulasir. Yapilan bazi galismalarda prealbimin duizeyinin ozellikle
malnutrisyonun erken dénemlerinde distigu ve kanserli gcocuklarda visseral
durumun en duyarh belirteci oldugu bildirilmistir (50). Ancak bazi
calismalarda ise beslenme bozuklugunun belirlenmesinde transferin ve
albuminden daha iyi bir parametre oldugu gosterilememigtir.

Retinol baglayici protein: Yarilanma omri 12 saat olup ¢ok kisadir,
karacigerde sentezlenir ve vicut depolari prealbumininkinden de azdir.
Vitamin A’nin tasinmasinda rol alir. Teorik olarak 6lgumua gugtlir ve serum
konsantrasyonu dusuktur. Yakin zamandaki beslenme bozukluklarinin
belirleyicisi olarak kullanilabilir (45).

C-reaktif protein (CRP): Hepatositler tarafindan (retilir. inflamasyon
ve diger savunma mekanizmalarina yardimci olarak onemli bir tanima ve
aktivasyon kapasitesine sahip olan bu proteinin akut faz suresince
fonksiyonu kesin olarak bilinmemektedir. Serum konsantrasyonu akut
inflamatuar yanitta birkac saat iginde artmakta ve gin boyunca
yukselmektedir. Yarilanma omru yaklasik olarak 18 saattir ve siklhkla akut
uyaridan 2-3 gun sonra en yuksek duzeye ulasmaktadir. (51).

Kreatinin-boy indeksi: Kreatinin yikimi ile agiga c¢ikan kreatinin
yagsiz vucut kitlesinin gostergesidir, kreatinin- boy indeksi 24 saatlik idrarda
kreatinin atihminin Olgulmesi ile saptanir. Kreatinin dretimi vicut kitlesi ve
idrarla atiima bagl olarak degisebilir (44).

Kreatinin-Boy indeksi: (24 saatlik idrarda kreatinin / 24 saatte atiimasi

gereken kreatinin)x100
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Kreatinin-boy indeksi %60-80 arasindaki degerler ise orta derecede

kaybli, %60’ 1in altindaki degerler ciddi kas kaybini gosterir.

Plazma Lipitleri

Malnutrisyon durumunda lipoprotein lipaz aktivitesinin azalmasi
sonucu plazmada “high density lipoprotein” (HDL) duzeyinde azalma ve total
trigliserit (TG) duzeylerinde artma gergeklesir. Kanserli cocuklarda yapilan bir
beslenme calismasinda; “low density lipoprotein” (LDL), “very low density
lipoprotein” (VLDL) ve TG duzeyleri saglkli gruba gore anlamli olarak yuksek
iken, HDL duzeyi anlamli olarak dusuk bulunmus (47).

Kanser Hastalarinda Beslenme Destegi

Biyokimyasal ve antropometrik degerlendirmeler yapildiktan sonra,
kanserli hastalarin beslenme durumu degerlendirilir. Oykide de belirlenen
besin aliminin azalmasina neden olan faktérlerin ortadan kaldiriimasina
yonelik medikal ve destekleyici tedavinin yanisira gerekli olanlara enteral ve
parenteral olarak nutrisyonel destek verilir.

Kanserli hastalarda beslenme destedine baslanmasi igin gerekli
kriterler:

1- Hastalik 6ncesi ddneme gore %5’in Uzerinde kilo kaybi

2- Hastallk oncesi doneme goOre yasa gore agirlik veya yasa gore boy
persentillerinin 2 birim gerilemesi

3- Boya gore kilo oraninin %90’in altinda olmasi veya boya gore kilonun 10
persentilin altinda olmasi

4- Triseps deri kivrim kalinhdinin cinsiyete ve yasa gore 5 persentilin altinda
olmasi

5- Beden kitle indeksinin cinsiyete ve yasa gore 5 persentilin altinda olmasi
6- Serum albumin dizeyinin 3,2 g/dI'nin altinda olmasi

7- Gunluk alinmasi gereken kalori miktarinin %80’inden daha az alindigi

durumlar.
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Kanserli cocuklarda tani aninda nutrisyonel durumun degerlendiriimesi
gerekmektedir. Cocuklarin diyetinin dizenlenmesi amaciyla bir diyetisyenle
isbirligi yapiimalidir. Cocuklarda kiloya ve yasa goére enerji ve protein
ihtiyacini gosteren semalar mevcuttur. Ancak aktif timoér metabolizmasinin
getirdigi ek gereksinimler de goz onune alinmalidir. Ayrica bu hastalarda sik
gorulen ates ve enfeksiyon durumlarinda da kalori gereksinimi artmaktadir
(20, 52).

Kanserli ¢ocukta aile ile igbirligi yapilarak besin alimini azaltan
nedenlere yonelik olarak ¢ozimler Uretilmelidir. Cesitli yiyecekler tat
degisikligine yonelik kullanilabilir. Ornegin sirke ve asidik tatta sekerler,
metalik tat icin limon suyu yarar saglamaktadir. Agiz kurulugu i¢in ise nane-
limon sekerleri tUkruk bezini uyararak, sulu gidalar ve soslar yutmayi
kolaylastirarak faydali olur. Antiemetik ilaglar kemoterapiye bagl gelisen
bulanti ve kusmalarda kullanilabilir. Konstipasyonu olanlarda bol sivi ve lifli
gidalar onerilir. Analjezik ve lokal anestetik ilaglar, uygun agiz bakimi
mukoziti olan hastalarda kullanilabilir. Agir vakalarda antibiyotik, antifungal
tedavi ve parenteral beslenmeye ihtiya¢ duyulabilir.

Bu destekleyici tedavilerin yani sira istah agici ilaglarin kullaniimasi da
onerilmektedir. Bu amagla deksametazon, dopamin reseptdr antagonisti olan
metaklopramid, seratonin reseptor antagonisti olan siproheptadin ve
megestrol asetat 6nerilen ilaglardandir (20).

Kanserli hastalarda malnutrisyona bagli olarak bazi mineral ve vitamin
eksiklikleri de gorulebilir. Vitamin ve eser element eksikligi uzun sure
antibiyotik alan hastalarda, gastrointestinal cerrahi ve radyoterapi
uygulananlarda ve uzun sure parenteral beslenme destedi uygulanan
hastalarda daha sik gorulur. Bu nedenle hastalara uygun vitamin ve mineral
destegi yapilmasi ihmal edilmemelidir (53).

Hastanin beslenme durumu biyokimyasal ve antropometrik olarak
deg@erlendirildiginde nutrisyonel destege ihtiyaci oldugu belirlenirse, hastaya

enteral veya parenteral beslenme destegi uygulanmaldir.
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Oral-Enteral Beslenme Destegi

Kanserli bir hastanin gastrointestinal sistemi fonksiyonel ise aldigi
besinler enerji ihtiyacini karsilamiyorsa beslenme destegi icin ilk olarak
enteral yol tercih edilir. CUnku basit, fizyolojik, glvenli ve ekonomiktir. Barsak
mukoza butinligunun surdurdlmesini saglamak, intraven6z yola oranla derin
ven kataterinin kullaniilma zorunlulugunun olmamasi gibi pek ¢ok avantaji
vardir. Kalori olarak yogunlastiriimis sivi veya toz oral formilalar enteral
beslenme desteginde kullanilabilir. Formdlasyon, osmolalite ve kalori
yogunlugu acisindan solUsyonlar farkhlik gosterirler. Bu Urlnler, hasta igin
ongorulen ihtiyaglari karsilayacak besin gruplarini yeterli dizeyde saglamak
ve hastanin olagan diyetini gticlendirmek icin kullanilabilirler (20, 54).

Kanserli gocuklarda hastanin oral besin destegini kabul edip etmemesi
kullanimi en fazla kisitlayan faktordir. Bunun da en o6nemli nedeni
formalalarin tatlarinin gocuklarin damak tatlarina uymamasidir. Laktoz
intoleransi ve ishali olan cocuklarda soya kaynakli formulalar yararl
olabilirler.

Egder hasta oral olarak beslenemiyorsa tuple beslenme uygulanir.
Tuple besleme ostomi tupleri ve nazoenterik kateter araciligiyla iki sekilde
yapilir. Tapler radyoopaktir ve genislikleri duedonum gegisi igin uygundur.
Tupun u¢ kismi mide ya da ince barsaklara vyerlestirilir. Parenteral
beslenmeye gore; kemoterapi ve radyoterapinin neden oldugu enteritlerden
korunma, mukozal devamliligin saglanmasi ve santral ven kateterinin neden
oldugu komplikasyonlardan korunma gibi avantajlari vardir (52, 55).

Tlple besleme gun iginde aralikh bolus ya da inflzyon seklinde yapilir.
Duedonumun distal kismina formulanin infize edilmesi ile devamli besleme
saglanir. Devamli besleme vyuksek ozmolaliteli formdla alanlarda ve
gastrointestinal sistem mukozasinda belirgin atrofisi olanlarda aralikli bolus
beslemeye gore daha ¢ok tercih edilir. Devamli beslemede bakteriyel
kontaminasyon, aspirasyon riski ve abdominal distansiyon azalir. Hastalarin
daha fazla mobilize olmasi da bolus beslemenin primer avantajidir (52).

Elemental besinler sabit bir inflzyonla verilir. Baglangicta, sollsyon

yarim hizda baslanmali ve idame hacimlerine gelene kadar hacim yavas
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yavas artinimahdir. Solusyonun konsantrasyonu, istenen Kkalori ihtiyacini
kargilayana kadar artirimalidir. Eger hasta agizdan uzun sure higbirsey
alamayip tuple beslenmeye gecilmisse barsak duvarinin emici alanlari
atrofiye ugrayabilir. Rejenerasyon olusmasi igin yavas besin inflzyonu birkag
gun alabilir ve bu sure iginde orta derecede ishal gorulebilir.

Solusyon olarak besleyici olarak eksiksiz, dusuk ozmolaliteli ve
tercinen laktozsuz formdulalar secilmelidir. Blenderden gegcirilmis besinler
iceren bazi ticari preperatlar konstipasyon ve ishale yaklasimda yardimci
olacak ¢ozunebilir lifler igerirler ve mide i¢ine boluslar tarzinda uygulanirlar.

Mide bogalmasinin gecikmesi ve ishal tiple beslemede en sik
karsilasilan komplikasyonlardir. Sorunun ne zaman basladidi, bir ilag
uygulamasinin veya altta yatan bir enfeksiyonun sonucu olup olmadigini
degerlendirmek ishale vyaklasimda o6nemlidir. Besin hacmini ve
konsantrasyonunu dusurmek ishali kontrol altina almada ilk adimdir. Dilte
edilmemis bir besinle bile ishal 2-3 gun devam ederse daha elemental bir
beslemenin veya c¢dzunebilir lif igeren diger bir Grinin denenmesi fayda
saglayabilir. Bu drtnlere de izo-ozmotik bir konsantrasyonda basglanmasi
Onerilmektedir. Antidiyaretik ajanlar da ishal tedavisinde kullanilabilir.
Konstipasyon dusuk reziduli preparatlarin kullanimi sonrasi goralur, tiple
beslemede rastlanilan diger bir komplikasyon olarak karsimiza gikar. Serum
glukoz ve elektrolit dizeylerinin izlenmesiyle hiperozmolar nonketotik koma
onlenebilir. Mide bogsalmasinda gecikme olan hastalarda ise besin infuzyon
hizi azaltilarak veya dusuk yag iceren bir solusyona gegilerek bu durum
onlenebilir (20, 52, 55).

Persistan bulanti kusma, GIS kanama, GiS’in non-fonksiyonel veya
obstrikte olmasi, tip tarafindan irrite edilebilecek ciddi Ulserasyonlarin
olmasi ve agir diyare tuple beslemenin kontraendike oldugu Kklinik
durumlardir (52).

Parenteral Beslenme Destegi
Parenteral beslenme enteral beslenmeye alnernatif olarak

malnutrisyonlu hastalarda kullanilabilecek guvenilir bir yoldur. Total
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parenteral nutrisyon (TPN); kusma ve orta dereceli anoreksi gibi tedavi
sikluslari ile iliski gosteren sikayetleri olan hastalarda ve bazal metabolik
durumu nispeten iyi olan dusuk risk grubundaki hastalarda endike degildir.
Parenteral nutrisyon beslenme destegi gerekliligi kriterlerini tasiyan ve
malnutrisyon gelismesi acisindan riskli olan hastalarda beslenme acigi
enteral yolla kapatilamiyorsa kullaniimahdir. Agresif tedavi rejimleri
natrisyonel morbiditeye yol acar ve beslenme destegdi kullanip kullanmamaya
karar vermede etkilidir. EGer bir hastada tedavi alirken gelismis 30 gunden
uzun suren kronik bir bulanti kusma varsa parenteral besin destegi endikedir
(20, 52, 56).

Kanser tedavisi devam eden ve bu tedavi ile beden hucre kitlesi daha
da azalacak olan kagektik bir hastanin, vucut kitlesini ve metabolik durumunu
dizeltmek igin besin destedi gereklidir. Son gelismeler ile TPN alimiyla
antikanser tedavi alan hastalarda vucut kitlesi kaybr dnlenmistir.

TPN’de kullanilan ¢ok sayida solisyon vardir. TPN tedavisinde gunlik
kalori ve sivi gereksinimi yasa vucut agirhgina gore ayarlanmali, tGmorun
getirdigi ek gereksinim dikkate alinmalidir. TPN i¢in dnerilen besin gruplarinin
oranlari, oral beslenme igin dnerilen oranlara yakindir. TPN icerigi %50-60
karbonhidrat, %20-30 lipid ve %10-20 proteinden olusmalidir. Karbonhidrat
icin glukoz ve protein olarak genellikle sentetik aminoasit kaynagi
kullaniimaktadir. Lipid kaynagi olarak %10’luk veya %20’lik lipid solUsyonlari
uygulanmaktadir. TPN urunlerindeki yag emulsiyonlari; yag asitlerinin gliserol
ile birlesmesinden olugsan ftrigliseritleri igerir. Kullanilan Urinlerdeki
trigliseritler orta (MCT) veya uzun zincirli (LCT) trigliseritlerdir. Vitaminler ve
eser elementler de TPN alan hastalara eklenmelidir. Ayrica kanserli
hastalarda yag metabolizmasindaki bozukluga bagl olarak karnitin eksikligi
gorulmektedir. Ancak bu maddenin TPN solusyonuna eklenmesi genellikle
ihmal edilmektedir. Kayiplari karsilamak igin gunde 12.5 mg demir gereklidir.
Glukoz homeostazini saglamak igin instlin de duzenli olarak verilmelidir (20,
52, 53, 57).

Hastalara santral veya periferik vendz yollarla TPN uygulanabilir. Bu

iki yolun kanserli hastalarda malnutrisyonu duzeltmeleri agisindan fark
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yoktur. Ancak periferik yol daha travmatik olmasi ve enfeksiyonlarin daha sik
gorulebilmesi nedeniyle daha az kullanimi 6nerilmektedir. Santral yol igin
sabit ven6z kataterler subklavian ya da internal juguler vene yerlestirilir.
Pediatrik kanser hastalarinda kemoterapi uygulanmasi igin tekrarlayan venoz
girisimler ve toksisitenin  monitdrizasyonu periferik vendéz  yolun
kullanilmasinda sorunlar ¢gikarmaktadir. Bu da santral ven kateteri takilmasi
icin bir endikasyon olusturmaktadir. Trombus ve enfeksiyona bagh tikanma
katetere bagli komplikasyonlar iginde en sik goérulenleridir. Verilecek sivinin
ozmolalitesinin kullanilacak yolun tercihine goére ayarlanmasi gerekir (20, 52,
58, 59).

TPN ye bagl karaciger fonksiyon testlerinde bozulma gérulir ve geri
doénusumltdur. Uzun sureli parenteral beslenme sonucu kolestaz gelisebilir.
Laktik asidoz, hiperozmolar nonketotik koma, hiperkloremik asidoz ve glukoz
intoleransi gibi komplikasyonlar TPN’ye bagll olarak gelisebilir. Alveollerde
lipid toplanmasi TPN’nin pulmoner komplikasyonudur (59).

Pediatrik kanserli hastalarda birgok calisma vucut agirhgini dizeltme
ve devam ettirmede, agresif multimodal tedavi alanlarin tedaviye toleransini
artirmada ve muhtemel yasam suresini uzatmada TPN’nin etkinligini
gostermigtir. Bir calismada 28 gun sureli TPN’nin kilo almay! sagladigi,
serum protein konsantrasyonlarini yukselttigi, anerjiyi giderdigi ve kemik iligi
supresyonundan c¢ikmayi hizlandirdigi gosterilmistir (60). Radyoterapi alan
hastalarda yapilan bir c¢alismada ise TPN’nin tedaviye toleransi
degistirmemekle beraber malnutrisyonun gelismesini onledigi gosterilmistir.
ileri evre néroblastomlari iceren bir calismada periferik veya santral yoldan
uygulanan TPN’nin malnutrisyon gelisimini onledigi ve tedavisinde etkin
oldugu goérulmustir (61). Allojenik kemik iligi yapilan hastalarda dort hafta
sureyle TPN uygulanmis ve planlanan enerji gereksiniminin %100 oraninda
kargilandig1 gorulmustur. TPN’nin yapilan diger bir galismada kemik iligi nakli
yapilan lI6semik hastalarda en az bir yillik iziemde genel ve hastaliksiz yagam
surelerini 6nemli derecede yukselttigi goriimus ve TPN’nin ge¢ dénem yararl
etkileri vurgulanmigtir (60). TPN kullaniminin timoér blyUmesini stimtle ettigi

ve metastazlara yol agtigini gosteren hayvan deneyleri vardir. Ancak karsit
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yonde gorus bildiren ¢ok sayida yayin mevcuttur. TPN kullaniminin agresif
antikanser tedavi alan malnitrisyonlu kanser hastalarinda sagladigi
tartismasiz yararlar ile bu tur teorik riskler uygulama karari verilirken

tartisilmalidir.
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GEREG VE YONTEM

Bu calismada 1 Subat 2018—-31 Temmuz 2018 tarihleri arasinda Bursa
Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Cocuk Onkoloji Poliklinigi’ ne bagvuran ve
yeni tani alan 1-17 yas arasi 43 kanserli cocuk hastanin beslenme durumu
tani aninda ve 6 aylik tedavi periyodu suresince antropometrik Olgulerle
degerlendirildi.

Tani aninda (0.ay) ve 6 ay boyunca aylik olarak hastalarin vucut
agirhgi, boy, orta kol gevresi ve subskapular, triseps deri kivrim kalinhgi
dlguimleri yapildi. Olgtimlerden vicut agirhgr z-skoru, boy z-skoru, orta kol
cevresi z-skoru, subskapular ve triseps deri kiviim kalinhdi1 z-skorlari, boya
gére agirlik (BGA) ve beden kitle indeksi degerleri (BKI) bulundu.

Vucut agirhgr grama duyarl terazi ile giplak olarak sabah kahvaltidan
once a¢ karnina olg¢uldu. Boy uzunlugu olgimunde ayaklar yan yana ve bag
Frankfort dizlemde (géz Ucggeni ve kulak kepgesi ustl ayni hizada) iken
klinikte bulunan teraziye (NAN Tarti A.S. insan baskul ¢ekeri 150 kg) bagli
0,1 cm’ye duyarli boy uzunlugu cetveli kullanildi. Tuark c¢ocuklarina gore
olusturulan referans egrileri ile persentil degerleri kullanildi (62). Triseps ve
Subskapular deri kivrim kalinhdi élgiminde “Holtain Skinfold Kaliper” cihazi
kullanildi. Sol kol dirsekten 90° blkulerek omuzda akromial ¢ikinti ile dirsekte
olekranon arasi orta nokta isaretlenerek; bu bdlgede esnemeyen mezir
yardimiyla orta kol ¢evresi ve deri kivrim kalinhgdi ol¢ildu. Skapulanin inferior
acisinin (alt noktasi) yaklasik 45° altindan 1-2 cm uzakliktaki diagonal gizgi
uzerinden deri kivrim kalinligi Ol¢ildi. Tam o&lgumler ayni kisi tarafindan
yapildi. Deri kivrim kalnligi olgimleri A. Roberto Frisancho tarafindan
gelistirilen standartlara gére yorumlandi.

Antropometrik dlcimlerden YGVA’' nin 3 persentilin altinda olmasi,
BGA’ In %90'in altinda olmasi, BKI’ nin ve deri kivrim kalinliklarinin 5
persentilin altinda olmasi malnutrisyon kriterleri olarak alindi. MalnUtrisyon

derecelendiriimesi icin Waterlaw siniflamasi kullanildi. Hastalar aldiklari
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kemoterapi protokollerinin agirligi ve kemik iligi baskilanmasina gore tani
gruplarina ayrildu.

Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'ndan 11 Ocak 2018 tarih ve 2018-1/27 sayili karar ile etik kurul onayi

alindi.

istatiksel incelemeler

istatistiksel analiz Windows tabanh kullanilan “SPSS for Windows
Version 22,0” programiyla yapildi. Kategorik veriler siklik ve yuzde (n, %);
surekli deger alan veriler ise ortalama * standart sapma (ort.£SD) olarak
sunulmustur. Verilerin normal dagiim gosterip gostermedigi Shapiro-Wilk
testi ile incelendi. Kategorik degisken sikliklari arasindaki farklar ki-kare (chi-
square) testi ile arastirildi. Normal dagilim goésteren surekli degiskenler icin
iki grup arasindaki ortalamalar student’s t testi ile karsilastirildi. Ikiden fazla
gruplarin kargilastirimasinda ise tek yonlu varyans analizi (ANOVA) testi

kullanildi. Anlamhlik dizeyi olarak p<0,05 olarak kabul edildi.
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BULGULAR

Calismada 1 Subat 2018-31 Temmuz 2018 tarihleri arasinda Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Onkoloji Poliklinigi'ne basvuran 26’si erkek
(%60,5) ve 17’ si kiz (%39,5) ve toplam 43 yeni tani alan lenfoma ve solid timorla
hasta degerlendirmeye alindi. Ortalama yas 7,48+5,05 yil olarak saptandi
(sinirlar:1-17 yas).

Hastalarin tani dagihimlari degerlendirildi: on bir beyin timoéra (%25,6), 7
kemik ve yumusak doku sarkomu (%16,3), 6 ndéroblastom (%14), 5 non-Hodgkin
lenfoma (%11,6), 4 Hodgkin lenfoma (%9,3), 3 Wilms timoéra (%7), 3
hepatoblastom (%7) ve 1’er nazofarengeal karsinom, renal karsinom, nut karsinom,
endodermal sinds tumord (%9,3) tanili olgu mevcuttu (Sekil-1). Hastalarin
%79,1'inde (n=34) metastaz saptanmadi, %20,9unda (n=9) metastaz so6z

konusuydu (Tablo-7).
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Sekil-1. Tani Gruplarinin Dagilimi

Boya gore vucut agirhgr (BGA) degerlendirildiginde tani sirasinda 13 hastada

29



(%30,2) hafif malnatrisyon, 1 hastada (%2,3) orta derecede malnutrisyon, 3 hastada
(%7) agir malnutrisyon olmak Uzere toplam 17 hastada (%39,5) malnutrisyon
saptandi. Istatistiksel analizler sonucunda tani gruplari arasinda anlamh farklilik
saptanmadi (p:0,78). Ikisi lenfoma, 3’Ui diger solid timér tanisina sahip olan toplam

5 olgunun (%11,7) asiri kilolu oldugu gbzlendi (Tablo-4).

_Tablo-4. Tani Sirasinda Boya Gore Agirlik Degerlerinin Tani Gruplarina
Gore Incelenmesi

Hafif Orta Agir .

. . . Asin Kilolu
Normal | Malnitrisyon | Malniitrisyon | Malnitrisyon Total
Beyin  (n) (8 2 (0) 1) (0) (11)
Tumori o 75,0 16,7 0,0 8,3 0,0 100,0
Lenfoma (n) 3) 3) 0) (8] (2) (9)
% 33,3 33,3 0,0 11,1 22,2 100,0
Sarkom (n) ®) 2 1) 1) (0) ©)
% 55,6 22,2 11,1 11,1 0,0 100,0
Diger (n) 5) (6) (0) (0) 3) (14)
% 35,7 42,9 0,0 0,0 21,4 100,0
Total (n) (21) (13) Q) 3) 5) (43)
% 48,8 30,2 2,3 7,0 11,7 100,0

Tani sirasindaki antropometrik olgumler sonrasi elde edilen boy z-skoru,
vicut agirhigi z-skoru, beden kitle indeksi (BKI) z-skoru, orta kol cevresi z-skoru,
triseps deri kiviim kalinhgi z-skoru, subskapular deri kiviim kalinligi z-skoru, tani
gruplarina goére karsilastirildi ve anlaml farkhlik saptanmadi. Dért tani grubunun
kendi arasinda 2’serli kiyaslamalari sonucu elde edilen en kugik p degeri >0,05
bulundu (Tablo-5).

Tani sirasindaki antropometrik olgumler igin boy z-skoru, vacut agirhgr z-
skoru, beden kitle indeksi (BKi) z-skoru, orta kol gevresi z-skoru, triseps deri kivrim

kalinh@i z-skoru, subskapular deri kiviim kalinligi z-skoru, metastatik hastalik olup
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olmamasina gore karsilastirildi ve gruplar arasinda istatistiksel agidan anlamli fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo-6).

Tablo-5. Tani Sirasindaki Antropometrik Olgimlerin z-Skorlarinin Tani
Gruplari Arasinda Karsilagtiriimasi

N Ortalama Std. Sapma P

Boy z-Skoru Beyin Timori(BT) 11 -0,46 1,07 BT-L:0,30
Lenfoma(L) 9 0,63 0,77 BT-S:0,20

Sarkom(S) 9 0,34 0,86 BT-D:0,47

Diger(D) 14 0,01 1,15 L-S:0,87

L-D:0,40

Total 43 0,05 1,06 S-D:0,88

Vicut Agirlig Beyin TUmori 11 -0,25 1,48 BT-L:0,98
z-Skoru Lenfoma 9 -0,18 1,35 BT-S:0,99
Sarkom 9 -0,22 1,53 BT-D:1,00

Diger 14 -0,26 1,57 L-S:0,99

L-D:0,98

Total 43 -0,24 1,44 S-D:0,99

Beden Kitle Beyin TUmorl 11 0,08 1,32 BT-L.0,71
Endeksi z- Lenfoma 9 -0,79 1,69 BT-S:0,85
Skoru Sarkom 9 -0,58 1,76 BT-D:0,82
Diger 14 -0,44 1,63 L-S:0,99

L-D:0,99

Total 43 -0,38 1,56 S-D:1,00

Orta Kol Beyin TUmori 11 -0,31 1,48 BT-L:0,99
Cevresi z- Lenfoma 9 -0,54 1,67 BT-S:0,83
Skoru Sarkom 9 -0,84 1,85 BT-D:0,91
Diger 14 -0,08 1,79 L-S:0,93

L-D:0,83

Total 43 -0,35 1,66 S-D:0,45

Triseps Deri Beyin TUmorl 11 0,86 1,20 BT-L:0,89
Kivrim Kalinhg Lenfoma 9 0,43 1,12 BT-S:0,34
z-Skoru Sarkom 9 0,16 0,38 BT-D:0,93
Diger 14 0,40 1,48 L-S:0,79

L-D:0,99

Total 43 0,50 1,20 S-D:0,61

Subskapular Beyin TUmori 11 1,16 1,05 BT-L:0,85
Deri Kivrim Lenfoma 9 0,69 0,88 BT-S:0,45
Kalinhgr z-Skoru Sarkom 9 0,58 0,50 BT-D:0,83
Diger 14 0,60 1,64 L-S:0,91

L-D:1,00

Total 43 0,77 1,21 S-D:0,87
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Tablo-6. Tani Sirasindaki Antropometrik Olglimlerin z-Skorlarinin Metastatik
Hastalik Durumuna Gore Karsilastiriimasi

N Ortalama | Std. Sapma P

Boy z-Skoru Non-Metastatik 34 -0,02 1,08
Metastatik 9 0,32 1,02 0,39

Vicut Agirhigr z-Skoru Non-Metastatik 34 -0,24 1,50
Metastatik 9 -0,23 1,32 0,99

BKi z-Skoru Non-Metastatik 34 -0,32 1,58
Metastatik 9 -0,61 1,56 0,63

Orta Kol Cevresi z-Skoru | Non-Metastatik 34 -0,15 1,65
Metastatik 9 -1,12 1,54 0,12

Triseps Deri Kivrim Non-Metastatik 34 0,56 1,21
Kalinligi z-Skoru Metastatik 9 0,26 1,23 0,52

Subskapular Deri Kivrim | Non-Metastatik 34 0,85 1,16
Kalinlig1 z-Skoru Metastatik 9 0,47 1,43 0,41

Hastalarin tamamina kemoterapi verildi, radyoterapi ise %44,2'sine (19
hasta) uygulandi (Tablo-7). Hastalarin izlemi sirasinda 6 hastada (%14) kemoterapi
tarihlerinde gecikme gozlenmedi. Gecikme yasanan hastalarda en az 1 en ¢ok 98
gun olmak uzere ortalama 27,2+23,6 gun kemoterapi alma zamaninin geciktigi
g6zlendi. Tani gruplari arasinda yapilan karsilastirma sonucunda beyin
tumorlerinde lenfomalara goére daha fazla kemoterapi suresinde gecikme saptandi

ve istatistiksel olarak anlamliydi (p:0,03) (Tablo-8).

Tablo-7. Olgularin Klinik Ozellikleri ve Tedavi Yaklasimlari

n(%)
Kemoterapi 43 (%100)
Radyoterapi 19 (%44,2)
Cerrahi 24 (%55,8)
Metastaz 9 (%20,9)
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Tablo-8. Tani  Gruplarina Goére Kemoterapi Aksama  Suresinin
Karsilastirilmasi

N Ortalama Std. Sapma P
Beyin TUmoru
11 37,18 18,30
Lenfoma
9 8,78 12,79 e
Beyin timord -

9 29,11 30,09

Diger
14 30,07 23,76

Total
43 27,23 23,67

Radyoterapi verilen hastalarin 7’sine boyun (%16,3), 5’ine kranium (%11,6),
3’Une kraniospinal (%7) ve 4’Une diger bolgelerden (abdomen, pelvis, lomber, tibia)
(%9,3) tedavi uygulandi (Sekil-2). Toplamda 8 hastanin kranial i1sin aldigi gorulda.
Olgularin %55,8’ ine (24 hasta) major cerrahi girisim ugulandi. Olgularin 10’una
(%23,2) kraniotomi, 7’sine (%16,3) laparotomi, 4’Une (%9,3) segmental vertebra
rezeksiyonu yapildi. Birer hastaya (%7) torakotomi, femur rezeksiyonu, presakral
kitle ve koksiks eksizyonu yapildi (Sekil-3). Hastalardan 3’0 (néroblastom, beyin
timorlu, non-Hodgkin lenfoma) izlem sirasinda 3. ve 5. aylarin sonunda hayatini
kaybetti.

Hastalarin tedavi modaliteleri incelendiginde yalnizca kemoterapi uygulanan
8 olgu (%18,7); kemoterapi ve radyoterapi uygulanan 11 olgu (%25,8); kemoterapi
ve cerrahi uygulanan 15 olgu (%35,2); kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi
uygulanan 9 olgu (%20,3) mevcuttu (Sekil-4). Alti aylik tedavi periyodu sonrasi
hastalar boya go6re agirlik parametresine gore degerlendirildiginde yalnizca
kemoterapi uygulanan hastalarin %16,6’sinda; kemoterapi ve cerrahi uygulanan
hastalarin %33,3’Unde; kemoterapi ve radyoterapi uygulanan hastalarin %50’sinde;
kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi uygulanan hastalarin %77,8’inde malnUtrisyon

saptandi.
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Sekil-3. Cerrahi Tedaviler

Olgularin  onkolojik tedavi sirasinda vicut agirhigi  aylik olarak
degerlendirildiginde 10 hastada (%23,2) baslangi¢c vucut agirhgi korunurken 24
hastada (%55,8) azaldi, 9 hastada (%21) artti. Tani gruplarina goére
kargilasgtirildiginda beyin timorleri ve sarkomlarda belirgin azalma izlenirken

lenfoma ve diger solid tumérll hastalarda artis saptandi. Beyin timori ve sarkom
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tanili hastalarin vicut agirligindaki azalmanin ilk bir ay icerisinde daha fazla oldugu
gozlendi (Sekil-5).

16 Vs
14
12
10

j

o N b OO

Tedavi Modaliteleri

Kemoterapi+Cerrahi Kemoterapi+Radyoterapi
Kemoterapi+Radyoterapi+Cerrahi Kemoterapi

Sekil-4. Tedavi Modaliteleri

Vicut Agirhgi

Z SKORU

Beyin Tumori Lenfoma Sarkom Diger

Sekil-5. Vicut Agirhginin Tani Gruplarina Gére Aylik Seyri

Hastalarin beden kitle indeksleri aylik olarak tani gruplarina gore

karsilastirildi, beyin timoérleri ve sarkom tanili olgularda azalma izlendi. Lenfoma ve
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diger solid tumor tani gruplarinin beden kitle indekslerinde artis saptandi. Beyin
tumoru ve sarkom tani gruplarindaki beden kitle indekslerinde azalmanin ilk bir ay

icerisinde daha fazla oldugu gozlendi (Sekil-6).

Beden Kitle indeksi

Beyin TUumori Lenfoma —&—Sarkom —#—Diger

-1458

-1,60 -1¥63

Sekil-6. Beden Kitle indeksinin Tani Gruplarina Gére Aylik Seyri

Orta kol gevresi dlgumleri tani gruplarina gore aylik olarak incelendiginde
sarkom ve beyin tumorlu hastalarda azalma izlenirken lenfoma ve diger solid
tumorllu hastalarda artis izlendi. Sarkom ve beyin timoéru tanili olgularda orta kol
cevresindeki azalmanin ilk bir ay igerisinde daha fazla oldugu saptandi (Sekil-7).

Hastalarin tani gruplarina goére aylik olarak triseps deri kiviim kalinliklari
incelendiginde beyin timort, sarkom ve lenfoma tanili olgularda azalma izlendi.
Diger solid timor tanili hastalarda ilk 3 ay azalma izlenirken takip eden 3 ayda

triseps deri kivrim kalinliklarinda artis saptandi (Sekil-8).
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Orta Kol Cevresi

——Beyin Timoérit —#—Lenfoma Sarkom —<—Diger

Z SKORU
O
o

-1,00

-1,50

-2,00

Sekil-7. Orta Kol Cevresi Olgiimlerinin Tani Gruplarina Gére Aylik Seyri

Triseps Deri Kivrim Kalinhigi

—o—Beyin Tumoéri —#—Lenfoma Sarkom —#—Diger

Z SKORU

-,80

Sekil-8. Triseps Deri Kivrim Kalinhdinin Tani Gruplarina Gore Aylik Seyri

Subskapular deri kiviim kalinliklari ayhk olarak tani gruplarina gore
incelendiginde lenfoma, beyin tumodru ve sarkomlu olgularda azalma saptandi. Diger
solid timorll hastalarda ilk 3 ay azalma gorultrken takip eden 3 ayda subskapular

deri kiviim kalinliklarinda artig gézlendi (Sekil-9).
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Subskapular Deri Kivrim Kalinhgi
Beyin Tumora Lenfoma Sarkom —<=Diger
1,40
1,20
1,00
0,80
0,60

0,40

Z SKORU

0,20
0,00
-0,20

-0,40

Sekil-9. Subskapular Deri Kivrim Kalinhginin Tani Gruplarina Goére Aylik
Seyri

Tani gruplarina gore nutrisyonel durum incelendiginde 11 beyin tumorlu
olgudan 10’'unda bozulma izlenirken 1 olgunun ayni persentilde sabit kaldigi
goruldu. Lenfomall hastalarin (n=9) 5’inde parametrelerde artig, 2’sinde bozulma,
2’sinde sabit kalma gézlendi. Sarkomlu olgularin (n=9) nutrisyonel parametrelerinde
7’'sinde bozulma, 2’sinde ayni persentilde sabit kalma saptandi. Diger solid tumorlu
hastalarda (n=14) 7’sinde bozulma, 4’Unde sabit kalma, 3’Unde artis izlendi.
Toplamda 43 hastanin natrisyonel durumu degerlendirildiginde 26’sinda (%60,5)
bozulma, 9’'unda (%20,9) ayni persentilde sabit kalma, 8’'inde (%18,6) artis gdzlendi
(Tablo-9).

Olgularin  boya gb6re agirhk degerleri altt aylk izlem sonrasi
degerlendirildiginde 8 hastada (%20) hafif malnitrisyon, 10 hastada (%22,5) orta
derecede malnitrisyon, 1 hastada (%2,5) agir malnutrisyon olmak Uzere toplam 18
hastada (%45) malnltrisyon saptandi. Yapilan istatistiksel incelemeler sonucunda
tani gruplari arasinda anlamh farklilik saptanmadi (p:0,42). Ugl lenfoma, 3’ diger

solid tumarlt olmak Uzere toplam 6 hasta (%15) asir kiloluydu (Tablo-10).
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Tablo-9. Tani Gruplarina Gére Nutrisyonel Durum

Bozulma Artis Sabit Total

Beyin TUmori (n) (10) (0) Q) (12)
% 90,9 0,0 9,1 100,0

Lenfoma (n) (2) (5) (2) 9)
% 22,2 55,6 22,2 100,0

Sarkom (n) (7 (0) (2) 9)
% 77,8 0,0 22,2 100,0

Diger (n) 7 ®3) 4 (14)
% 50,0 21,4 28,6 100,0

Total (n) (26) (8) 9) (43)
% 60,5 18,6 20,9 100,0

~Tablo-10. Izlem Sonrasi Boya Gore Agirlik Degerlerinin Tani Gruplarina
Gore Incelenmesi

Hafif Orta Agir
Normal | Malniitrisyon | Malnitrisyon | Malniitrisyon JAsir Kilolu] Total
Beyin (n) 4) 3 1) 1) 0) 9
Tamori % 44,5 33,3 11,1 11,1 0,0 100,0
Lenfoma  (n) 2) (1) 2) (0) 3) (8)
% 25,0 12,5 25,0 0,0 37,5 100,0
Sarkom (n) 2) (2) (5) (0) ) )
% 22,2 22,2 55,6 0,0 0,0 100,0
Diger (n) (8) (2 1) ) ©)) (14)
% 57,1 14,3 7,1 0,0 21,5 100,0
Total (n) (16) (8) ()] 1) (6) (40)
% 40,0 20,0 22,5 2,5 15,0 100,0

Tedavinin altinci ayindaki antropometrik dlgimler sonrasi elde edilen boy z-

skoru, viicut agirhgr z-skoru, beden kitle indeksi (BKIi) z-skoru, orta kol cevresi z-

skoru, triseps deri kivrim kalinhdi z-skoru, subskapular deri kivrim kalinhgi z-skoru,

tani gruplarina gore Kkarsilastirildi ve anlamli farklilk saptanmadi. Dort tani
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grubunun kendi arasina 2’serli kiyaslamalari sonucu elde edilen en kiguUk p degeri
>0,05 (Tablo-11).

Tablo-11. Tedavinin 6. Ayindaki Antropometrik Olglimlerin z-Skorlarinin Tani
Gruplari Arasinda Karsilagtiriimasi

N Ortalama Std. Sapma P
Boy z-Skoru Beyin TUmoru(BT) 10 -0,50 1,09 BT-L:0,20
Lenfoma(L) 8 0,72 0,97 BT-S:0,29
Sarkom(S) 9 0,21 0,78 BT-D:0,99
Diger(D) 13 -0,50 1,11 L-S:0,59
L-D:0,20
Total 40 -0,16 1,11 S-D:0,32
Viicut AGirlig) z- Beyin TUmoru 10 -1,12 1,38 BT-L:0,11
Skoru Lenfoma 8 0,00 1,21 BT-S:0,84
Sarkom 9 -0,71 1,47 BT-D:0,27
Diger 13 -0,44 1,25 L-S:0,45
L-D:0,89
Total 40 -0,59 1,33 S-D:0,79
Beden Kitle Beyin TUmoru 10 -1,40 2,16 BT-L:0,47
Endeksi z-Skoru Lenfoma 8 -0,54 1,68 BT-S:0,98
Sarkom 9 -1,27 1,67 BT-D:0,09
Diger 13 -0,13 1,27 L-S:0,68
L-D:0,88
Total 40 -0,75 1,72 S-D:0,20
Orta Kol Cevresi Beyin TUmoru 10 -1,42 1,29 BT-L:0,26
Lenfoma 8 -0,48 1,40 BT-S:0,99
z-Skoru
Sarkom 9 -1,60 1,50 BT-D:0,14
Diger 13 -0,29 1,62 L-S:0,20
L-D:0,92
Total 40 -0,87 1,53 S-D:0,13
Triseps Deri Beyin TUmoru 10 -0,51 1,16 BT-L:0,83
o Lenfoma 8 -0,05 1,43 BT-S:0,99
Kivrim Kalinhgi
Sk Sarkom 9 -0,60 0,67 BT-D:0,13
Z-oKord Diger 13 0,37 1,34 L-S:0,74
L-D:0,63
Total 40 -0,11 1,25 S-D:0,10
Subskapular Deri Beyin TUmoru 10 -0,12 1,17 BT-L:0,91
Kivrim Kalinligi z- Lenfoma 8 0,15 1,32 BT-S:0,99
Sarkom 9 -0,20 0,82 BT-D:0,53
Skoru
Diger 13 0,35 1,28 L-S:0,85
L-D:0,94
Total 40 0,09 1,17 S-D:0,46
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Tani sirasinda ve 6 aylik tedavi periyodu sonrasi antropometrik olgimlerden
elde edilen boy z-skorlari, vicut agirligi z-skorlari, beden kitle indeksi z-skorlari,
orta kol gevresi z-skorlari, triseps deri kiviim kalinligi z-skorlari, subskapular deri
kivrim kalinhd1 z-skorlari arasindaki degisim yuzdesi hesaplanarak tani gruplari
arasinda karsilastirildi ve istatiksel olarak anlamh farklilik saptanmadi. Dort tani
grubunun kendi arasina 2’serli kiyaslamalari sonucu elde edilen en kliguk p degeri
>0,05 (Tablo-12).

Tedavinin altinci ayindaki antropometrik olgimler sonrasi elde edilen boy z-
skoru, viicut agirhgr z-skoru, beden kitle indeksi (BKIi) z-skoru, orta kol cevresi z-
skoru, triseps deri kivrim kalinh@i z-skoru, subskapular deri kivrim kalinhgi z-skoru,
metastatik hastallk olup olmamasina goére karsilastirildi ve gruplar arasinda
istatistiksel agidan anlamli fark saptanmadi (p>0,05)(Tablo-13).

Tani sirasinda ve 6 aylik tedavi periyodu sonrasi antropometrik dlgimlerden
elde edilen boy z-skorlari, vicut agirligi z-skorlari, beden kitle indeksi z-skorlari,
orta kol gevresi z-skorlari, triseps deri kiviim kalinligi z-skorlari, subskapular deri
kivrim kahnli§i z-skorlari arasindaki degisim yuzdesi hesaplanarak metastatik
hastalik durumuna gore karsilagtirildi ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli
farklihk saptanmadi (p>0,05)(Tablo-14).

Olgularin %32,5'i (n=14) enteral Urun, %18,6’s1 (n=8) TPN (Total Parenteral
Nutrisyon), %13,9'u (n=6) hem enteral Grin hem TPN destegi aldi. On doért hastada
(%32,5) kortikosteroid kullanimi mevcuttu (Tablo-15). Olgulara enteral ya da
parenteral beslenme destedi en erken 1. ay en ge¢ 6. ay olmak Uzere ortalama
1,6+1,6 ayda baslandi. Hastalarin %18,6'sinda (n=8) izlem suresi boyunca
notropenik sepsis atagi goérilmedi. Noétropenik sepsis gorilen olgularda en az 1 en
cok 8 kez olmak Uzere ortalama 2,5+2,1 sepsis atagi goruldd.

Tedavinin altinci ayindaki antropometrik dlgimler sonrasi elde edilen boy z-
skoru, viicut agirhgr z-skoru, beden kitle indeksi (BKIi) z-skoru, orta kol cevresi z-
skoru, triseps deri kivrim kalinhgi z-skoru, subskapular deri kivrim kalinhigi z-skoru,
olgularin TPN alip almamasina gore karsilastirildi ve gruplar arasinda istatistiksel
acidan anlamli fark saptanmadi (p>0,05)(Tablo-16).
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Tablo-12. Tani Sirasinda ve Tedavinin 6. Ayindaki Antropometrik Olgiimlerin
z-Skorlari Arasindaki Degisim Yuzdesinin Tani Gruplarina Gére Karsilastirilmasi

N Ortalama Std. Sapma P

Boy z-Skoru Beyin TUmori(BT) 10 -0,41 1,29 BT-L:0,77
Degisim Yuzdesi Lenfoma(L) 8 0,65 0,94 BT-S:0,96
Sarkom(S) 9 -0,66 1,34 BT-D:0,26

Diger(D) 13 0,88 3,56 L-S:0,52

L-D:0,89

Total 40 0,21 2,42 S-D:0,12

Viacut Agirhgi z- Beyin TUmoru 10 -0,27 1,40 BT-L:0,96
Skoru Degisim Lenfoma 8 2,66 9,54 BT-S:0,99
Yizdesi Sarkom 9 0,81 2,60 BT-D:0,54
Diger 13 -6,20 18,34 L-S:0,98

L-D:0,31

Total 40 -1,68 11,99 S-D:0,46

Beden Kitle Beyin TUmoru 10 0,25 2,68 BT-L:1,00
Endeksi z-Skoru Lenfoma 8 0,39 2,76 BT-S:0,90
Degisim Yuzdesi Sarkom 9 1,88 5,78 BT-D:0,87
Diger 13 -0,80 2,84 L-S:0,94

L-D:0,86

Total 40 0,16 3,46 S-D:0,47

Orta Kol Cevresi Beyin TUmoru 10 9,49 35,75 BT-L:0,64
z-Skoru Degisim Lenfoma 8 0,53 2,52 BT-S:0,51
Yiizdesi Sarkom 9 -1,50 3,97 BT-D:0,49
Diger 13 -0,63 3,56 L-S:0,99

L-D:1,00

Total 40 2,20 18,89 S-D:1,00

Triseps Deri Beyin TUmoru 10 0,09 2,26 BT-L:0,61
Kivrim Kalinligi z- Lenfoma 8 2,62 5,95 BT-S:0,99
Skoru Degisim Sarkom 9 0,74 3,27 BT-D:0,99
Yizdesi Diger 13 -0,17 1,76 L-S:0,73
L-D:0,41

Total 40 0,55 3,25 S-D:0,96

Subskapular Deri Beyin TUmoru 10 -3,20 6,05 BT-L:0,96
Kivrim Kalinligr z- Lenfoma 8 -2,96 3,92 BT-S:0,56
Skoru Degisim Sarkom 9 -1,47 1,70 BT-D:0,32
Yuzdesi Diger 13 -0,69 1,22 L-S:0,85
L-D:0,66

Total 40 -1,91 3,74 S-D:0,99

42



Tablo-13. Tedavinin 6. Ayindaki Antropometrik Olgiimlerin z-Skorlarinin

Metastatik Hastalik Durumuna Gore Karsilastiriimasi

N Ortalama Std. Sapma P

Boy z-Skoru Non-Metastatik 33 -0,24 1,16
Metastatik 7 0,19 0,81 0,35

Vicut Agirligr z-Skoru Non-Metastatik 33 -0,53 1,37
Metastatik 7 -0,88 1,14 0,53

BKi z-Skoru Non-Metastatik 33 -0,57 1,75
Metastatik 7 -1,58 1,38 0,16

Orta Kol Cevresi z-Skoru Non-Metastatik 33 -0,74 1,50
Metastatik 7 -1,48 1,68 0,25

Triseps Deri Kivrim Non-Metastatik 33 -0,01 1,27
Kalinligr z-Skoru Metastatik 7 -0,62 1,08 0,24

Subskapular Deri Kivrim Non-Metastatik 33 0,24 1,13
Kalinligi z-Skoru Metastatik 7 -0,62 1,14 0,07

Tablo-14. Tani Sirasinda ve Tedavinin 6. Ayindaki Antropometrik Olglimlerin
z-Skorlari Arasindaki Degisim Yuzdesinin Metastatik Hastallk Durumuna Gore

Kargilastirilmasi

N Ortalama | Std. Sapma P
Boy z-Skoru Degisim Non-Metastatik 33 -1,80 3,86
Yuzdesi Metastatik 7 -2,44 3,31 0,68
Vucut Agirligr z-Skoru Non-Metastatik 33 0,62 3,33
Degisim Yizdesi Metastatik 7 0,21 3,05 0,76
BKi z-Skoru Degisim Non-Metastatik 33 2,51 20,81
Yizdesi Metastatik 7 0,75 2,61 0,82
Orta Kol Cevresi z-Skoru Non-Metastatik 33 0,02 3,59
Degisim Yizdesi Metastatik 7 0,83 2,86 0,57
Triseps Deri Kivrim Non-Metastatik 33 2,66 12,18
Kalinligi z-Skoru Degisim I
Yiizdesi 7 3,74 10,06 0,23
Subskapular Deri Kivrim Non-Metastatik 33 0,43 2.55
Kalinligi z-Skoru Degisim
Metastatik 7 -0,81 1,28 0,21

Ylzdesi
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Tablo-15. Klinik Ozellikler

n(%)
Enteral Uriin 14 (%32,5)
TPN 8 (%18,6)
Enteral Uriin+TPN 6 (%13,9)
Kortikosteroid 14 (%32,6)

Tablo-16. Tedavinin 6. Ayindaki Antropometrik Olgimlerin z-Skorlarinin TPN
Destegine Gore Karsilastiriimasi

N Ortalama Std. Sapma P

Boy z-Skoru TPN almadi 28 -0,28 1,21
TPN aldi 12 0,13 0,77 0,27

Vicut Agirligr z-Skoru TPN almadi 28 -0,59 1,22
TPN aldi 12 -0,60 1,61 0,97

BKi z-Skoru TPN almadi 28 -0,60 1,58
TPN aldi 12 -1,11 2,04 0,39

Orta Kol Cevresi z-Skoru TPN almadi 28 -0,82 1,42
TPN aldi 12 -0,96 1,83 0,79

Triseps Deri Kivrim TPN almadi 28 -0,02 1,26
Kalinhgi z-Skoru TPN aldi 12 -0,33 1,24 0,47

Subskapular Deri Kivrim TPN almadi 28 0,20 1,07
Kalinligr z-Skoru TPN ald 12 -0,16 1,39 0,36

Tani sirasinda ve 6 aylik tedavi periyodu sonrasi antropometrik dlgumlerden
elde edilen boy z-skorlari, vicut agirligi z-skorlari, beden kitle indeksi z-skorlari,
orta kol gevresi z-skorlari, triseps deri kiviim kalinligi z-skorlari, subskapular deri
kivrim kalinh@i z-skorlari arasindaki degisim yuzdesi hesaplanarak TPN durumuna
gore karsilastirildi. Yapilan istatistiksel karsilastirma sonucunda beden kitle indeksi
z-skoru degisim yuzdesinin TPN almayan grupta TPN alan gruba gore daha yuksek
oldugu saptandi (p:0,04) (Tablo-17).

Tani sirasinda ve 6 aylik tedavi periyodu sonrasi antropometrik dlgiimlerden
elde edilen boy z-skorlari, vicut agirhgi z-skorlari, beden kitle indeksi z-skorlari,
orta kol gevresi z-skorlari, triseps deri kiviim kalinligi z-skorlari, subskapular deri

kivrim kalinh@1 z-skorlari arasindaki degisim yuzdesi hesaplanarak enteral Urin
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destedine gore karsilastirildi ve gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p>0,05) (Tablo-18).

Tablo-17. Tani Sirasinda ve Tedavinin 6. Ayindaki Antropometrik Olgtimlerin
z-Skorlari Arasindaki Degisim Yluzdesinin TPN Destegine Gore Karsilastiriimasi

N Ortalama Std. Sapma P
Boy z-Skoru Degisim TPN almadi 28 0,55 2,73
Ylzdesi TPN aldi 12 -0,55 1,19 0,19
Vicut Agirhigi z-Skoru TPN almadi 28 -3,52 13,31
Degisim Yizdesi TPN aldi 12 2,47 7,13 0,15
BKi z-Skoru Degisim TPN almadi 28 -0,53 2,69
Yizdesi TPN aldi 12 1,80 4,52 0,04
Orta Kol Cevresi z-Skoru TPN almadi 28 2,90 22,63
Degisim Yizdesi TPN aldi 12 0,55 1,98 0,72
Triseps Deri Kivrim TPN almadi 28 0,08 1,96
Kalinhgi z-Skoru Degisim TPN aldi
Yiizdesi 12 1,64 5,10 0,16
Subskapular Deri Kivrim TPN almadi 28 -1,75 4,05
Kalinligi z-Skoru Degisim
Yiizdesi TPN aldi 12 -2,31 3,01 0,67

Tablo-18. Tani Sirasinda ve Tedavinin 6. Ayindaki Antropometrik Olglimlerin
z-Skorlari  Arasindaki Degisim Yuzdesinin Enteral Urin Destegine Gore
Karsilastiriimasi

N Ortalama Std. Sapma P
Boy z-Skoru Degisim | Enteral Uriin almadi 20 0,31 2,34
Yizdesi Enteral Uriin ald 20 0,12 2,54 0,81
Viicut Agirh@ z-Skoru | Enteral Uriin almadi 20 -0,98 4,00
Degisim Ylzdesi Enteral Uriin aldi 20 -2,34 16,47 0,72
BKI z-Skoru Degisim | Enteral Uriin almadi 20 0,14 1,19
Yiizdesi Enteral Uriin aldi 20 0,18 4,81 0,97
Orta Kol Cevresi z- Enteral Uriin almadi 20 -0,35 1,01
Skoru Degigim Yiuzdesi | Enteral Uriin ald 20 4,76 26,79 0,39
Triseps Deri Kivrim Enteral Urlin almadi 20 -0,16 2,00
Ka“hl.lgl z—"Skoru. Enteral Urln aldi 20 127 407 0.16
Degisim YUzdesi ' ’ '
Subskapular Deri Enteral Uriin almadi 20 -1,08 2.38
Kivrim Kalinhgi z-Skoru .
Degisim Yiizdesi Enteral Urln aldi 20 275 4.65 0,16
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TARTISMA VE SONUG

Son yillarda kanser hastalarina, etkin ¢ok yonlu tedavi yaklasimlariyla,
hastalarin yasam slrelerinde Onemli artis saglanirken destek tedavi
uygulamalarinin bu basariya katkisi olmustur. Kanser ve kanser tedavisine bagl
natrisyonel problemler mortalite ve morbiditenin 6nemli nedenleri olarak karsimiza
cikmaktadir. Nutrisyonel bozukluklarin erken belirlenip gerekli beslenme desteginin
baslatiimasi; enfeksiyon oranlarinin azaltilmasi, kemoterapiye cevabin arttiriimasi,
klinik yanit ve yasam suresinin arttirlmasi agisindan énem tasimaktadir.

Bu calismada g¢ocuk onkoloji polikliniginde tani alip, tedavi edilen lenfoma ve
solid tumorltu pediatrik olgularin beslenme durumlari tani aninda ve 6 aylik tedavi
periyodu boyunca yapilan antropometrik dlgimler karsilastirilarak degerlendirildi.
Hastalarda herhangi bir biyokimyasal parametre c¢alisiimadi. ClUnku c¢alismadaki
hedef malnutrisyonu gostermek amaciyla literatire yeni bir biyokimyasal marker
kazandirmak degildi. Ayrica laboratuar tetkikleri igin 6 aylik izlem boyunca yapilacak
invaziv girisim sayisi goz onunde bulunduruldugunda aileler agisindan caydirici
Ozellik tagimaktaydi.

Calismada 26’s1 (%60,5) erkek, 17’si (%39,5) kiz olmak Uzere toplam 43
hasta degerlendirmeye alindi ve ortalama yas 7,48 yil olarak saptandi. Bu yas
grubu rastlantisal olarak tlkemizdeki pediatrik kanser yas ortalamasiyla uyumluydu.
GoOkgebay ve ark.’nin (63) 2015 yilinda yapmis oldugu ¢alismada 27’si (%60) kiz,
18’i (%40) erkek olmak Uzere toplam 45 hasta degerlendiriimis ve ortalama yas 8,7
yil olarak bulunmustur. Sala ve ark.’nin (64) 2012 yilinda yaptigi ¢ok merkezli bir
calismada ise 2954 olgudan 1728'’i erkek (%58,5), 1226’sI kiz (%41,5) hastalardan
olusmakta ve ortalama yas 6,8 yil olarak saptanmigtir. Brinksma ve ark.’nin (65)
yine 2015 yilinda yapmis oldugu bir calismada 63’0 (%47,4) erkek, 70’i (%52,6) kiz
olmak Uzere 133 hasta degerlendirmeye alinmisg ve ortalama yas 8,1 yil olarak
bildirilmistir.

Calismadaki olgular incelendiginde %25,6’s1 beyin timoért (n=11), %16,3’
kemik ve yumusak doku sarkomu (n=7), %14’G ndroblastom (n=6), %11,6’sI non-

Hodgkin lenfoma (n=5), %9,3’'U Hodgkin lenfoma (n=4), %7’si Wilms tumoru (n=3),
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%7’si hepatoblastom (n=3) ve %9,3’U nazofarengeal karsinom (n=1), renal
karsinom (n=1), nut karsinom (n=1), endodermal sints tumaora (n=1) tani dagihmina
sahipti. Garofolo ve ark.’nin (76) 2005 yilinda yaptigi ¢alismada ise 40 l6semi
(%31,5), 31 kemik ve diger yumusak doku sarkomu (%24,4), 14 beyin timora
(%11,1), 12 non-Hodgkin lenfoma (%9,4), 9 néroblastom (%7,1), 7 Hodgkin lenfoma
(%5,5), 6 Wilms tumoru (%4,7) ve 8 diger solid tumoru (%6,3) olan olgulardan
olusan bir tani dagilimi bildiriimigtir. Bu galismaya losemilerin dahil edilmemesi
nedeniyle tani dagihmi en sik gortlen tumor istatistigiyle uyumluydu.

Dunyada ve Ulkemizde vyapilan c¢alismalardan elde edilen veriler
degerlendirildiginde; ¢ocuk onkoloji hastalarinda tani aninda ve tedavi sirasinda
malnutrisyon gorulme sikhdr %5-50 arasinda degismektedir. Bu oran tumorun tipi,
boyutu, lokalizasyonu, evresi ve hastanin sosyoekonomik durumuna gére farkliliklar
gosterebilmektedir. Bu c¢alismada tani anindaki malndtrisyon prevalansi %39,5
olarak saptandi. Ulkemizde 2018 vyilinda yapilan 1518 olgunun katildigi gok
merkezli bir calismada hastanede yatan hastalarda akut malnutrisyon orani %11,2,
kronik malndtrisyon orani %16,6 olarak bildirilmistir (82). Merkezimizde hastanede
yatan hastalarda yapilan 97 olgunun dahil edildigi bir galismada malnutrisyon orani
%15,5 olarak gosterilmistir (83).

Ulkemizde yapilan calismalar goézden gegirildiginde kanserli cocuklarda
gerek tani aninda, gerekse tedavi surecinde malnutrisyon oraninin oldukga yuksek
oldugu gorulir. Calismadaki malnitrisyon prevalansi 6 aylik izlem sonrasi
degerlendirildiginde ise %45 olarak saptandi. Kurugdl ve ark.’nin (50) 45 kanserli
gocuk hastanin gunlik enerji ve mikronutrient alimlarini kaydederek hastalarin
biyokimyasal ve antropometrik olgimlerini yaptiklari ¢alismada hastalarin gunlik
protein, enerji, mineral ve vitamin tiketimi, alinmasi gereken miktarin altinda oldugu
ve 23 hasta (%51,1) boya goére vucut agirhdina gére malnutrisyonlu bulunmustur.
Yaris ve ark.’nin (66) 2002'de yayinladiklar bir calismada; 47 kanserli ¢ocuk
hastadan %29,8’inde tani aninda malnutrisyon tespit edildigi, tedavinin 3. ayinda bu
oranin %38,3’e yukseldigi goOsterilmigtir. Tedavi kesiminde yapilan antropometrik
dlglimlerde ise malnitrisyon oraninin %18,5’e geriledigi bildirilmistir. ilhan ve
ark.’nin (67) 2015 yilinda yaptigi ¢calismada boya goére viacut agdirhdr hesaplanip

Waterlaw siniflamasina gore tani anindaki malnutrisyon orani %16, alti aylik tedavi
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periyodu sonrasindaki malnatrisyon orani %22 olarak saptandigi gosterilmistir. Az
gelismis ulkelerden Fas’ta lllias ve ark.’nin (68) yaptigi ve 2008 yilinda yayinlanan
bir calismada 100 yeni tani almis kanserli cocukta malnutrisyon sikligi boya goére
vucut agirhgina goére %20 olarak tespit edilmistir. Tejza ve ark.’nin (69) 2015 yilinda
yaptigi 62 olgunun dahil edildigi calismada, tani anindaki malnatrisyon orani %19,4
ve 6 aylik tedavi sonrasindaki malnutrisyon orani %25,8 olarak saptanmigtir.

Son yillarda yapilan c¢alismalarla karsilastirildiginda bu c¢alismadaki
malndtrisyon orani daha yuksek saptandi. Bunun sebebi olarak da olgularimizin
neredeyse yarisinin santral sinir sistemi tumorleri, kemik ve diger yumusak doku
sarkomlarindan olugsmasi duagunuldi. Cunkd bu tani gruplarinda diger tani
gruplarina goére agir cerrahi, yogun kemoterapi ve radyoterapi gibi tedavi
modaliteleri mevcuttu. Buna ek olarak hastalarimizin tani alma siresinin uzun
olmasinin da malnutrisyona katkida bulunacagi dusunualdd. Merkezimizde 2017
yilinda yapilmig olan bir calismada ¢ocukluk ¢agi kanserlerinde ortalama tani alma
suresi 55 gun olarak gosterilmigtir (70). Ayrica saptamis oldugumuz malnatrisyon
oranlari sadece sehrimizin bulundugu Glney Marmara bdlgesinin degil tim Ulkenin
istatistiksel verilerini yansitmaktadir. Mevsimsel isgilerin ¢alismak igin yakin
cografyaya go¢ etmesi gibi birka¢ sebep bunun nedeni olarak disunuldu.

Kanser hastalar siklikla tedavinin dogrudan toksisitesi veya klinik durumun
siddetlenmesi ile iligkili olabilen gastrointestinal sistemi etkileyen komplikasyonlar
yasarlar. Bunun nedeni gastrik bogalmadaki degisikliklerin yani sira gastrik motiliteyi
azaltan ilaglarin kullanimi ile iligkili olabilir (71). Yetersiz beslenme sikhginin,
tedavinin baslamasindan 6 ay sonra artmasi, yogun tedavi protokolleri ve buna
bagli gastrointestinal yan etkilerle baglantili olabilecegini dusundurmektedir.
Gokgebay ve ark.’nin (63) 2015 yilinda yaptigi 45 hastadan olusan calismada
olgularin tamamina kemoterapi uygulanirken %18’ine (n=8) radyoterapi
uygulandidi, %18’ine (n=8) major cerrahi girisim yapildigi bildirilmistir. Brinksma ve
ark.’nin (65) 2015 yilinda yaptigi 133 hastanin dahil edildigi ¢alismada ise olgularin
%12,3'Une (n=16) radyoterapi uygulandigi goésterilmistir. Calismada yer alan 43
hastanin tamamina kemoterapi uygulandi, %44,2’sine (n=19) radyoterapi
uygulanirken %55,8'ine (n=24) major cerrahi girisim yapildi. Hastalarin %14’GUnde

(n=6) kemoterapi alma tarihlerinde gecikme yasanmadi. Kemoterapi surelerinde
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gecikme yasanan hastalarda ortalama 27,2 gun aksama izlendi. Tani gruplar
arasinda karsilastirma yapildiginda beyin timorlu olgularda kemoterapi suresinin
lenfomalara gore daha fazla geciktigi gozlendi. Beyin tumorli hastalarda gorilen
notropenik sepsis ataklarinin bu gecikmenin yagsanmasina yol agtigi dasunaldu.
Ayni zamanda yalnizca kemoterapi verilen olgularin %16,6’sinda; kemoterapi ve
cerrahi uygulanan olgularin %33,3’Unde; kemoterapi ve radyoterapi uygulanan
olgularin %50’sinde; kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi uygulanan hastalarin
%77,8'inde malnitrisyon saptandi. Ug tedavi modalitesinin de uygulandidi olgularda
malndtrisyon oraninin  yuksek olmasinin  nedeni olarak bu hastalarda
gastrointestinal sistem komplikasyonu ve noétropenik sepsis ataginin daha fazla
oldugu dusunulda.

Kilo kaybi, yetersiz beslenmenin onemli bir isaretidir, klinik c¢aligmalarda
onkoloji hastalarinda daha sik goéruldiagu gdésterilmistir. 2005 tarihli ESPGHAN
raporunda, vucut agirliginin artis hizinin azalmasi ve ardindan kilo kaybinin olmasi,
en erken yetersiz beslenme belirtisi oldugu kabul edildi (72). Onceki aya gére %5'in
uzerindeki kilo kaybi, antropometrik olcller normal olsa bile, yetersiz beslenme
kriteridir. Brinksma ve ark.’nin (65) calismasinda hastalar 1 yil boyunca izlenmis ve
ilk 3 ay icerisinde hematolojik malignite ve solid timdrlerde vicut agirhginda azalma
g6zlenirken beyin tumoarlerinde vicut agirhginda artis saptandigi bildirilmistir. Bu
calismada ise 6 aylik izlem boyunca beyin timorl, kemik ve diger yumusak doku
sarkomlu hastalarda vicut agirhginin azaldigini; lenfoma ve diger solid timorlu
olgularda vucut agirhginin arttigini saptadik.

Beden kitle indeksi 2 yasin Uzerindeki gocuklarda biyime ve gelismenin en
hassas gdstergesidir, kol antropometrisi saglikli veya yetersiz beslenmis ¢ocuklarda
beden kitle indeksi ile koreledir. Iniesta ve ark.’nin (73) 2019 yilinda 179 olgu
katihmiyla yapmis oldugu c¢alismada beden kitle indekslerinin beyin tumora,
hematolojik malignite, solid tumorlt hastalarda ilk 3 ayda azaldidi, takip eden 3 aylk
periyotta arttigi gézlenmistir. Brinksma ve ark.’nin (65) yaptidi ¢alismada beyin
tumorlerinde beden kitle indeksinin arttigi, hematolojik maligniteli ya da solid
tumorlu olgularda baslangigta azaldigi daha sonra arttigi gozlemlenmigtir. Bu

calismada 6 aylik izlem boyunca beyin timoérlu ve sarkomlu olgularda beden kitle

49



indeksi degerlerinde disme izlenirken lenfoma ve diger solid timorli hastalarda
beden kitle indeksi degerlerinde artig saptandi.

Viucut kompozisyonunu degerlendirmek igin pek c¢ok ydntem olmasina
ragmen, ¢codu ¢ok pahalidir ve pratik degildir. Triseps cilt kivrim kalinligi ve orta Ust
kol cevresi kanserli pediatrik hasta igin iyi beslenme goéstergeleridir (74). Kol
antropometrisi, 6zellikle kilo kaybini maskeleyebilen kanserli gocuklarda beslenme
durumunu degerlendirmede daha faydalidir. Triseps deri kiviim kalinligi vucut
yagini, orta Ust kol ¢evresi ise kas kutlesini yansitir (75). Garéfolo ve ark.’nin (76)
2005 yilinda 127 hastanin katihmiyla yapmis oldugu ¢alismada orta ust kol gevresi
Olcumlerine gore solid tumorlu olgularda malnatrisyon oraninin  hematolojik
malignitelere kiyasla daha yuksek oldugu gozlenmigtir. Apprey ve ark.’nin (77) 2014
yilinda Gana’da 32 kanser tanili gocukla yapmis oldugu c¢alismada orta kol gevresi
Olcumlerine gore malnutrisyon oraninin kanser tanili ¢ocuklarda saglikli olanlara
kiyasla daha yuksek oldugu saptanmistir. Iniesta ve ark.’nin (73) yaptigi calismada
orta kol gevresi dlgumlerinde tim tani gruplarinda ilk 3 ayda artis, takip eden 3 aylik
periyotta azalma oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada ise 6 aylik izlem slresi boyunca
beyin timoérli ve sarkom tanili olgularda orta kol cevresi 6lgimlerinde azalma
izlenirken lenfoma ve diger solid tUmorlUu hastalarda artig saptandi.

Lemos ve ark.’nin (78) 2014 yilinda Brezilya’'da 1317 hastayla yaptigi
calismada tani anindaki triseps deri kiviim kalinligi élgiimlerine gére hematolojik
malignitelerde malndtrisyon oraninin solid timorli olgulara gére daha ylksek
oldugu gdsterilmistir. ilhan ve ark.’nin (67) galismasinda triseps deri kivrim kalinlig
Olcimlerine gére malnutrisyon oraninin kanserli gocuklarda saglikli olanlara kiyasla
daha yuksek oldugu saptanmistir; triseps deri kiviim kalinliginda 6 aylik izlem
sonrasinda kanserli g¢ocuklarda artis goézlenmigtir. Garofolo ve ark.’nin (76)
calismasinda triseps deri kivrim kalinhigi olgimlerine gore solid tumaorlt olgulardaki
malnutrisyon oraninin hematolojik malignitelere kiyasla daha yuksek oldugu
bildirilmistir. Bu c¢alismada ise triseps deri kivrim kalinliklarinda 6 aylik izlem
boyunca beyin tumérl, sarkom ve lenfoma tanili hastalarda azalma izlendi. Diger
solid tumorlu olgulardaysa ilk 3 ay triseps deri kivrim kalinliklarinda azalma

izlenirken takip eden 3 ayda artis saptandi.
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Kruger ve ark.nin (79) Glney Afrika’da 346 hastayla yapmis oldugu
calismada kol antropometrisinin; kilo, boy, BKI &lglilerine gére daha hassas bir
yetersiz beslenme gostergesi oldugu gosterilmistir. Calismada 6 aylik izlem
boyunca vicut agirhgi, beden kitle indeksi, orta kol gevresi, triseps deri kivrim
kalinhgr olgimleri birbirine benzer seyir gosterdi. GUnumiz sartlarinda butdn
merkezlerde cilt kalinligini dlgmek icin kaliper bulunmamaktadir. Polikliniklerde
kolayca yaplilabilecek kilo, boy dlgimleri ve bu dlgimlerden hesaplanan beden kitle
indeksi ve boya gore agirlik degerleri kanserli gocuklarin malnatrisyon agisindan
degerlendiriimesinde kullanilabilir.

Cocuklar, yetiskinlere nazaran yetersiz beslenme igin daha buyuk risk
altindadir, ¢inkd bliyime ve gelisme igin daha hizli metabolik hizlari ve ylksek
kalori ihtiyaci vardir. Metabolik dengesizlik genellikle katabolik durumla temsil edilir
ve Kilo kaybi yagsiz vucut kutlesinde azalmaya yol acar. Ek olarak, kemoterapi ve
radyoterapi genellikle mide bulantisina, kusmaya, gastrointestinal mukozite ve
disfajiye neden olur, bu nedenle yiyecek alimini azaltir ve kilo kaybina neden olur
(80). Tejza ve ark.’nin (69) yapmis oldugu calismada onkolojik tedavi sirasinda
kanserli cocuklarin %48,4’U0 nutrisyonel durumunu gelistirirken %37’sinde ayni
persentilde sabit kalma ve %14,5 olgunun nutrisyonel parametrelerinde azalma
oldugu gosterilmigtir. Bu galismadaki 43 hastanin %60,5’inde nutrisyonel durumda
bozulma izlenirken %20,9u ayni persentilde sabit kaldi, %218,6’sinda
parametrelerde artis saptandi. Ozellikle beyin timorli olgularin %90,9'unda ve
sarkomlu hastalarin %77,8'inde nutrisyonel durumun bozuldugu gozlendi. Diger
solid tumorlu olgularin ise %50’sinde bozulma izlenirken lenfomali hastalarin
%55,6’sinda nutrisyon parametrelerinde artis saptandi. Beyin tUimori ve sarkomlu
olgulardaki bu yuksek duzeydeki bozulmanin aldiklari kemoterapi ve radyoterapiye
bagh olarak tat duyularinda bozulma, istahsizlik, mide bulantisi ve siddetli kusma
ataklarina bagh oldugu duasunuldi. Lenfomali hastalarin parametrelerindeki artigin
ise hastaligin 3 veya 4. aydan sonra remisyona girmesi ve aldiklari kortikosteroid
tedavisiyle iligkilendirildi.

Mihaela ve ark.’nin (81) yapmis oldugu c¢alismada kilo, boy, beden kitle
indeksi, orta kol gevresi, triseps deri kiviim kalinhgi z-skorlari 16semi, lenfoma ve

solid timorlu olgulardan olusan tani gruplari arasinda kargilastiriimis ve anlamh
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farklilik olmadigi bildirilmistir. Bu ¢alismada da benzer olarak tani sirasindaki ve 6
aylk izlem sonrasi antropometrik dlgimlerden elde edilen z-skorlari tani gruplar
arasinda karsilastirildi ve anlaml farklihk saptanmadi.

Iniesta ve ark.’nin (73) yaptigi calismada metastatik hastalik orani %15
olarak gosterilmistir. Bu ¢calismada metastatik hastalik orani %20,9 olarak gézlendi.
Tani sirasindaki ve 6 aylik tedavi periyodu sonrasindaki antropometrik 6lcimlerden
elde edilen z-skorlari tani gruplari arasinda metastatik hastalik olup olmamasina
gore karsilastirildi ve anlamli farkhlik saptanmadi.

Kortikosteroidler yag  depolarini iyilestirdiginden, kas  proteininin
katabolizmasini arttirmak i¢in yag dokusunda daha fazla farkhligin bulunmasi
beklenir. Ote yandan, yagdsiz viicut kitlesinin katabolizmasinin diisiik yasam kalitesi
ile iligkili olmasi beklenir. Kanserli c¢ocuklar daha fazla vicut protein
parcalanmasindan dolay! vucut protein depolarini azaltmigtir. Bu katabolik durum,
malign hastaligin kendisinin, antikanser tedavisinin veya enfeksiyonlar gibi tedavinin
komplikasyonlarinin bir sonucu olarak ortaya cikabilir. Caligmadaki olgularin
%32,6'sinda (n=14) kortikosteroid kullanimi mevcuttu ve hastalarda 6 aylik izlem
boyunca ortalama 2,5 sepsis atagi gorulda.

Beslenme destegi, kanser tedavisi sirasinda nutrisyonel durumu ve yasam
kalitesini korumayi veya gelistirmeyi, tedaviye toleransi artirmayr amaclar.
Gokgebay ve ark.nin (63) yapmis oldugu calismada hastalarin %55’ine oral
beslenme destegi saglanmis, hastalar arasinda antropometrik olgimler agisindan 3.
veya 6. ayda anlamli bir fark bulunmadigi bildirilmigtir. Bu ¢alismada da benzer
olarak tani gruplari arasinda enteral Urin destegine gore karsilastirma yapildi
malnutrisyon acisindan anlamh bulgu saptanmadi. TPN destegine gore
karsilastirma yapildiginda TPN almayan grupta TPN alan gruba gére BKI’ indeki
azalmanin daha fazla oldugunu saptadik.

Gahsmanin kisith yanlari; hasta sayisinin az olmasi, saglikli kontrol grubunun
olmamasi, tani gruplari ve tedavi rejimleri arasindaki farkliliktir. Calismanin gugla
yanlari ise prospektif olmasi, literatirde az sayida benzer galisma olmasi ve
Olcumlerin aylk olarak degerlendiriimesidir.

Sonug olarak bu ¢alisma; gocuk onkoloji hastalarinda antropometrik dlgulerle

beslenme durumunun degerlendiriimesi i¢in yapilmig bir arastirmadir. Olgularin tani
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dagihimi, klinik 6zellikleri ve tedavi modaliteleri incelenerek daha once yapilmig olan
calismalarla malnitrisyon oranlari arasinda kargilastirma yapiimasini sagladi.
Calismada antropometrik Olgcimlerle hastalarda yuksek oranda malnutrisyon tespit
edildi. Cilt kivim kahnlig olgimlerinin ise digerlerine gbre bir ustinliga
gosterilememistir. Ozellikle beyin timoriu, kemik ve diger yumusak doku sarkomu
tanili cocuklarda malnatrisyon erken donemde taninmali ve daha da onemlisi
gerekli beslenme destegiyle engellenmelidir. Bunun i¢in de benzer cgaligsmalarin

hasta sayisi daha fazla olan gruplarda yapilmasi énerilmektedir.
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