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OZET

Bu arastirmada yetiskin hematolojik kanserli hastalarinin farkli tarama testleri
kullanilarak malniitrisyon durumlarinin belirlenebilmesi ve tarama testlerinin birbiriyle
kiyaslanmas1 amaclanmistir. Hematolojik kanserli hastalarin malniitrisyon durumlari,
malniitrisyona neden olan faktorler ve hastaliklarina bagl olarak yasadiklar1 semptomlar,

farkl1 tarama testlerinden elde edilen veriler incelenmistir.

Aragtirma, Nisan 2018 — Eyliill 2018 tarihleri arasinda Medicana International
Ankara Hastanesi Hematoloji Servisine bagvuran kisilerle goniilliilik esasina dayanilarak
hazirlanmistir. Calismaya 18-65 yas arasindaki hematolojik kanser hastasi olan %45,7°si
kadin, %54,3’ii erkek olmak iizere toplam 116 birey katilmistir. Kadinlarin yas ortalamast
48,62+14,83 yil, erkeklerin yas ortalamasi 48,19+16,82 yildir. Kadinlarin beden kiitle
indeksi (BKI) ortalamas1 24,37+5,83 kg/m?, erkeklerin BKI ortalamas1 23,54+4,63
kg/m?dir.

Arastirmada uygulanan anketler yliz yiize goriisme yontemiyle uygulanmis,
antropometrik dl¢iimleri (boy uzunlugu, viicut agirligi, iist orta kol ¢evresi, baldir ¢evresi)

yapilmistir.

Aragtirmaya katilan hastalarda en sik goriilen semptomlar yorgunluk, istahsizlik,
agr1 ve bulanti olarak belirlenmistir. Ug farkli tarama testinin sonuglarma gore hematolojik
kanserli hastalarin; Mini Niitrisyonel Degerlendirme’ye (MND) gore %55,7, Niitrisyon
Risk Taramasi—2002’ye (NRT-2002) gore %56,9, Malniitrisyon Genel Tarama Testi’ne
(MGTT) gore %50,4 malniitrisyon ve/veya malniitrisyon riski tasidiklari belirlenmistir.
Tarama testlerinden elde edilen sonuglara gore; MND ile NRT — 2002’den elde edilen
malniitrisyon sonuglar1 birbirine yakin iken, MGTT’den elde edilen sonug, diger iki tarama

testinden daha az bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Malniitrisyon, Hematoloji, Kanser, Niitrisyon tarama araglari



ABSTRACT

ASSESSMENT OF MALNUTRITION SCALES IN PATIENTS WITH
ADULT HEMATOLOGICAL CANCER

The aim of this study was to determine the malnutrition status of adult hematologic
cancer patients using diferent screening test and to compare screening test with each other.
Malnutrition status of patients with hematological cancer, the factors causing malnutrition,
and the symptoms they experienced due to their diseases, and the data obtained from

different screening tests were evaluated.

The study was prepared on the voluntary basis with the applicants who applied to
Medicana International Ankara Hospital Hematology Service between April 2018 —
September 2018. Sample size; It consists of 116 individuals with hematological cancer
between the ages 18-65 years. 45.7% of the participants were women and 54.3% were
men. The mean age of the women was 48.62+14.83 years and the mean age of men was
48.19+16.82 years. The mean body mass index (BMI) of women is 24.37+5.83 kg/m? and
the mean BMI of men is 23.54+4.63 kg/m?.

The questionnaires were applied by face to face interview, and anthropometric
measurements (height, body weight, upper middle arm circumference, calf circumference)

were performed.

The most frequent symptoms in patients participating in the study were fatigue, loss
of appetite, pain and nausea. According to the results of three different screening tests,
patients with hematological cancer: 55.7% according to Mini Nutritional Assessment
(MNA), 56.9% according to Nutritional Risk Screening—2002 (NRS-2002) and 50.4%
according to Malnutrition General Screening Test (MGST) have been determined to have
malnutrition and/or malnutrition risk. According to the results obtained from screening
tests, malnutrition results of MNA and NRS-2002 were similar, whereas MGST defined a

patient with malnutrition at a lower rate than the other two screening tests.

Keywords: Malnutrition, Hematology, Cancer, Nutrition screening tools
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Bu calismanin gergeklestirilmesinde, kendisine ne zaman danigsam bana kiymetli
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1. GIRiS
Hematolojik kanserler (l6semi, lenfoma ve multipl miyelom) birlikte
incelendiginde binde 2’lik goriilme sikligr ile Tiirkiye’de erkeklerde goriilen akciger

kanserinden sonra ikinci sirada, kadinlarda ise meme kanseri ile birlikte en sik goriilen

kanser ¢esididir (1).

Kanser cesitlerinin belirlenmesi; kanserin teshisinden sonra hastaligin boyutlarini
aciklamanin ve tedavi yontemlerinin belirlenmesi, hastaligin gidisatinin belirlenmesi ve
alternatif tedavi yontemlerinin kullanilmasinda yardimci olan bir agamadir. Diinya Saglik

Orgiitii (DSO) 16semi ve lenfoma gibi hematolojik kanserlerin artacagim belirtmektedir

).

Ulkemizde Saglik Bakanligi’ndan elde edilen verilere gére tahmini olarak her sene
150.000 civarinda yeni kanser tanisi konmaktadir. Giiniimiizde, insan yagaminin uzamasi
nedeniyle ilerleyen yillarda daha ¢ok kisinin kansere yakalanmasi beklenmektedir. Biitlin
yeni kanser tanilari arasinda, dolasimdaki kan, kemik iligi ve lenf diigiimlerinin

etkilenmesiyle olusan hematolojik kanserlerin oran1 %9,5’tur (3).

Kanser hastalar1 i¢in kullanilan tedavi yontemleri, hasarli hiicrelerin biiyiimesini ve
cogalmasimi engelledigi gibi, saglikli hiicrelerde (bagirsak ve agiz mukoza dokusu, kemik
iliginin kan iireten hiicreleri, kil folikiilii hiicreleri vb) kanserin gelismesini ve ¢gogalmasini
da engellemektedir. Hastaligin ilerlemesi, tedavisi ve tedavinin getirdigi toksisite bedenin
biitiin sistemleri {izerine belirli bir bdlgede veya daha genis bir sistemik etkilenme ile
onemli sorunlar yaratmaktadir. Tedavide kullanilan bircok yontem getirdigi yarar ile
birlikte agr1, yorgunluk, bulanti-kusma, istahsizlik, agizda yara, konstipasyon gibi bir¢ok
etkiye de neden olmaktadir (2).

Kanser hastalarinin %30-80’inde hastaligin devam ettigi siiregte agirlik kaybi
gelismektedir (4). Kanser hastalari, kansere bagli metabolizmalarindaki yikim, cerrahi
miidahaleler, kemoterapi ve radyoterapi uygulamasi gibi nedenlerden dolayr agirlik
kaybetme ve malniitrisyon riskiyle karsi karsiyadirlar. Hastalik siireci ve uygulanan
tedaviler viicudun ihtiyaci olan besin 6geleri ve enerji ihtiyacinin artmasina neden olurken,
hastada istah, besin tiiketimi ve alinan besinlerin viicuttaki kullanimin1 negatif olarak

etkilemektedir (5).



Avrupa Klinik Niitrisyon ve Metabolizma Dernegi (ESPEN) malniitrisyonu “enerji,
protein ve diger besin 0gelerinin yetersiz veya asirt alimi (veya dengesizligi) sonucunda;
klinik seyrinde, doku/viicut yapisinda (viicut sekli, biiyiikliigii ve kompozisyonu) ve
fonksiyonunda 6lgiilebilir olumsuz etkilere neden olan beslenme durumu” seklinde ifade
etmektedir. Cok uzun siire yetersiz beslenme, sadece protein — enerji malniitrisyonuna

neden olmaz, bunun yaninda mikroniitrientlerde de yetersizlikler olusabilir (6).

Sonug olarak yetersiz ve dengesiz beslenme, yasam kalitesini olumsuz etkileyen,
tedaviden gelecek fayday: azaltan, mortalite ve morbidite riskini artiran pek ¢ok sorunun
ortaya ¢ikmasina sebep olan 6nemli bir durumdur. Hastaligin teshisinden itibaren beslenme
durumu uygun metodlarla degerlendirilip, gerekli durumlarda kisiye 0zgii beslenme

programlari ve beslenme desteginin saglanmasi ¢ok biiyiikk dnem arzetmektedir (5).



2. GENEL BILGILER

Hematolojik kanserler, kemik iligi veya lenfoid dokulardan tiireyen hiicrelerin
genellikle genetik ve ¢evresel faktorlerden etkilenerek, tek bir hiicrede meydana gelen
malign transformasyonlar sonucunda klonal bir sekilde ¢ogalmasindan kaynaklanmaktadir
(7, 8). Hematolojik kanserlerin farkli tiplerinde, farkli kromozomlara ait translokasyon,

delesyon ve/veya inversiyonlar hastalifin tan1 ve prognozunda énemli rol almaktadirlar
(8).

Hematolojik kanserler, miyeloid ve lenfoid olarak ayrilan iki farkli kan hiicresinden
gelisebilmektedirler. Lenfomalar, lenfositik 16semiler ve miyeloma, lenfoid hiicrelerden
kaynaklanan hematolojik kanserler iken akut ve kronik miyeloid 16semiler ise miyeloid

kokenli hematolojik kanserlerdir (8).

Hematolojik kanserler (losemi, lenfoma ve multipl miyelom) birlikte
incelendiginde binde 2’lik goriilme sikligi ile Tiirkiye’de erkeklerde goriilen akciger
kanserinden sonra ikinci sirada, kadinlarda ise meme kanseri ile birlikte en sik goriilen

kanser ¢esidi olarak goriilmektedir (1).

Hematolojik kanserler diger biitiin kanserlerin %9’unu olusturmaktadir. Kanserlere
bagli olimlerde erkek ve kadinlarda dordiincti 6lim sebebidir (9). Mortalite/insidans
oranlar1 Hodgkin lenfoma (HL) i¢in 0,33 olmakla birlikte diger gruplarda bunun cok
iistiinde olup, non-Hodgkin lenfoma (NHL), multip] myelom (MM) ve ldsemiler igin

mortalite/insidans oranlar1 sirasiyla 0,69, 0,83 ve 0,86’d1r (1).

Hematolojik kanserler biitiin {ilkelerde goriilmekle birlikte, sikliklar1 cografik
bolgeye gore farklilik gostermektedir. Hematolojik kanserler incelendiginde; Hodgkin
lenfoma (HL) genellikle 15 — 35 yas arasindaki geng eriskinlerde goriilmekte ve erkeklerde
goriilen kanserler arasinda ikinci sirada yer almaktadir. Non — Hodgkin lenfomanin (NHL)
ise yasla birlikte goriilme sikligi artmakta, erkeklerde ve beyaz wrkta daha cok
goriilmektedir. Multipl miyelom (MM) hematolojik kanserlerin %10’unu, biitiin
kanserlerin ise %]1’ini olusturmaktadir. Lenfomalardan sonra ikinci sirada yer alan MM’li
hastalar genellikle 60-70 yaslar arasinda tani alirlar. Olgularin %2’den az1 40 yasin
altindadir (9).

Hematolojik kanserlere neden olan bazi etmenler tablo 1°de gosterilmektedir (9).



Tablo 1. Hematolojik habis hastaliklara yatkinlik olusturdugu bilinen nedenler

ETKENLER SONUCLARI
Tiitlin Akut miyeloid 16semi
Kemoterapi ilaglar1 (iyatrojenik)
Klorambusil Akut nonlenfositik 16semi
Siklofosfamid Losemi
Melfalan Akut nonlenfositik 16semi
Metil_CCNU Losemi
Thiotepa Losemi

Diger ilaglar (Iyatrojenik)
Azathiopurin
Siklosporin

Non-Hodgkin lenfoma
Lenfoma

Enfeksiydz ajanlar
Epstein Barr virtis
Insan immiinyetmezlik viriisii
Human herpes viriis 8

Non-Hodgkin lenfoma (Burkitt), Hodgkin Lenfoma
Kaposi sarkoma, Hodgkin — non- Hodgkin Lenfoma
Kaposi sarkoma, Lenfoma

Human T-hiicreli lenfotrofik viriis Losemi

Iyonize radyasyon
X 1511 ve gamma 1s1n1 Losemi
Toryumm dioksit Losemi
Notronlar Losemi

Mesleki ve gevresel kimyasallar
Benzen Akut miyeloid l6semi
1,3 Butadien Hematopoietik ve lenfatik kanser
Katran Losemi
Dioksin Non-Hodgkin Lenfoma
Etilen oksit Losemi

Metil_CCNU: Metil kloretil sikloheksil nitroziire.
Kaynak: 9 no’lu kaynaktan uyarlanmustir.

2.1. Losemi

Kan yapan organlarin malign hastaligina 16semi denilmektedir. 1847 yilinda ilk kez
Virchow tarafindan tanimlanmistir. Oncii kan hiicrelerindeki kontrolsiiz artis ile
karakterize neoplastik bir hastaliktir. Hastalik olusumu kokenini kemik iliginden alir ve
viicuttaki onemli organlari; kemik iligi, dalak ve lenf nodlar1 vb. tutarak, normal kan

tiretimini bozmaktadir (10 — 13).

Losemi hastalarinda alyuvar, akyuvar ve trombositlerin yapimindaki azalmaya
bagli olarak; anemi, enfeksiyona yatkinlik, ates, kanama, bazi organlar isgal eden koti
huylu hiicrelerin ve farkli kimyasallar salgilamasindan kaynakli olarak agirlik kaybi,

terleme en ¢ok goriilen bulgulardir (10, 12).

Losemi, kanserlerin %8’ini olusturmaktadir ve daha ¢ok ¢ocuklarda habistir. Akut
ve kronik olmak iizere ik gruba ayrilan karmagsik bir hastalik ¢esididir. Akut 16semiler
olgunlasmamis kan hiicrelerinin malign proliferasyonu iken kronik l6semilerde ise artan
hiicreler, olgun kan hiicreleri olarak goriilmektedir. Hemopoetik malignansiler, kok

hiicreye gore lenfoid veya miyeloid olarak siniflandirilmaktadir. Bundan farkli olarak



hastaligin ortaya ¢ikis zamanina ve hastaligin seyrine gore de akut veya kronik olarak ta

smiflandirilmaktadir (10 — 13).
Akut 16semiler:

e Akut Myeloblastik Losemi (AML).
e Akut Lenfoblastik Losemi (ALL).

Kronik losemiler:

e Kronik Miyeloid Losemi (KML).
e Kronik Lenfoblastik Losemi (KLL).

Ani geligsen 16semiler genellikle cocukluk ¢aginda ortaya ¢ikarken, kronik 16semiler
daha ¢ok erigkinlerde goriilmektedir (11). Tedavi edilmeyen akut 16semi hastalarinda hizli
ilerleyen ve oliimciil bir seyir gézlenir. Kronik 16semi hastalarinda ise hizli cogalmayan ve
gorevlerini normal olarak yapamayan blast hiicreleri bulunmaktadir. Bu yiizden, kronik
16semisi olan hastalarin baslangi¢ evrelerinde herhangi bir belirti gozlenmez ve hastaligin
seyri yavastir (12). Erken donem bulgular1 grip ya da diger sik gozlenen hastalik
sikayetlerine (halsizlik, kemik-eklem agrilari, ates) benzemesinden dolayr genellikle
gozden kagabilmektedir. Losemilerin tedavisinde hastaligin nedeni bilinmedigi i¢in nedene
yonelik tedavi yerine kemoterapi, radyoterapi, immiinoterapi ve kemik iligi

transplantasyonu tercih edilen tedavi yontemlerindendir (11).

2.1.1. Akut Myeloblastik Losemi (AML)

Akut myeloblastik 16semi (AML), myeloid progenitdr hiicrelerde olusan akkiz
somatik mutasyonlar sonucu gelisen klonal bir hastaliktir ve sikligi yasla birlikte
artmaktadir. Son yillarda, AML’nin tam1 ve tedavisinde biiylik adimlar atilmistir.
Sitogenetik ¢aligmalar, prognozun belirlenmesinde ve tedavinin planlanmasinda 6n plana

cikmustir (14, 15).

Akut myeloid I6semiler (AML) yetiskinlerde gorillen 16semilerin %80 ini
olusturmaktadir. Belirtiler 6-8 hafta igerisinde prodromal dénem olmadan aniden ortaya
cikar (16).

Akut 16semilerin siniflandirilmasinda; hiicre yilizey antijenleri ve sitogenetigin
Oneminin fark edilmesi sonucunda, akut I6semilerin immiinolojik siniflamalari European

Group for the Immunological Classification of Leukemias (EGIL) giindeme gelmistir (14).



EGIL Siniflamasinda; AML’ler 2 veya daha fazla miyeloid marker (MPO, CD13,

CD33, CDw65, Cd117) ekspresyonu ile tanimlanirken, ALL’ler ise, B-I pro-B hiicreli, B-II

common-B hiicreli (common: B hiicre serisi subtipi) ve B-I11 pre-B hiicreli olmak tizere 3

alt gruba ayrilmaktadir (14).

Tablo 2. Akut 16semide European Group for the Immunological Classification of Leukemias (EGIL)

siiflamasi
Akut Myeloblastik Losemi (AML) Akut Lenfoblastik Losemi (ALL)
Myeloid marker ekspresyonlari - B-l pro-B Hiicreli
- MPO - B-II common B Hiicreli
- CD13 - B-lll pre-B Hiicreli
- CD33
- CDw65
- Cd117

Kaynak: 14 no’lu kaynaktan uyarlanmistir.

Akut 16semide molekiiler genetik ve sitogenetik anomalilerin belirgin bir duruma

gelmesi ve prognostik dnem tasimalari sebebiyle birlikte daha iyi siniflandirma ihtiyact

oldugu belirmistir. Akut 16semilerin de dahil oldugu, hemopoetik ve lenfoid neoplasmalari

da kapsayan yeni bir smiflama 2001 yilinda DSO tarafindan yapilmistir. DSO

siniflamasina goére; morfolojisi, immiinfenotipleme, sitogenetigi ve molekiiler biyolojik

ozellikleri de dikkate alinmis ve akut l6semi teshisi konulmasi igin blastik hiicre sayisi

%30’dan %20’ye ¢ekilmistir. Bu siniflamada ender goriilen 16semi tipleri de yer bulmustur

(Tablo 3) (14, 17).

DSO smiflamasina gore akut Idsemiler; miyeloid, lenfoid ve serisi tespit

edilemeyenler olmak iizere 3 temel sinifa ayrilmistir. Akut miyeloid 16semiler:

a.
b.

o

Tekrarlayan sitogenetik anomalilerle seyreden AML,

Cogul seri displazisi ile seyreden AML,

Tedaviye ikincil AML ve MDS (Myelodiplastik Sendrom),

Tanimlanan gruplara girmeyen AML olmak iizere dort gruba ayrilarak

degerlendirilmistir.




Tablo 3. Akut I6semi DSO smiflamasi

AKkut Miyeloid Losemi

1. Tekrarlayan Genetik Anomalilerle Seyreden AML

1(8;21)(922;922), (AML 1/ETO) ile AML

inv(16p)(p13g229 veya t(16;16)(p13;q22), (CBFB/MYHI1-1) ile AML
Akut promiyelositer 16semi (t(15;17)(q22;922), (PML/RARa) ile AML)
11923 (MLL) anomalisi ile AML

2. Cogul Seri Displazisi ile Seyreden AML

e Onceden miyelodisplastik sendromlu
e Onceden miyelodisplastik sendrom olmadan

3. Tedaviye ikincil AML ve MDS

e Alkilleyici ajanlarla iliskili
e  Topoisomeraz II inhibitdr ile iliskili

4. Tammlanan Gruplara Girmeyen AML

e Minimal farklilasma gosteren AML

e Olgunlagma gostermeyen akut miyeloblastik

e  Akut miyelofibrozis ile panmiyelozlosemi

e Graniilositik olgunlagma gdsteren akut miyeloblastik 16semi
e RARa rearrajmani gostermeyen akut promielositer 16semi
Akut miyelomonositik 16semi

Akut monoblastik ve monositer 19semi

Akut eritrolésemi

Akut megakaryoblastik 16semi

Akut bazofilik 16semi

Myeloid sarkom

Akut Lenfoblastik Losemi

1. Prekiirsor B-lenfoblastik 16semi/lenfoma
2. Prekiirsor T-lenfoblastik 16semi/lenfoma
3. Burkitt lenfoma/l6semi

Serisi Belirsiz Akut Losemi

1. Bifenotipik akut 16semi
2. Farklilagmig akut 16semi

Kaynak: 14 ve 17 no’lu kaynaklardan uyarlanmustir.

Akut miyeloblastik 160semi vakalarinda 100°den fazla genetik defekt belirlenmis
olmakla birlikte, genellikle t(8;21), t(15;17), inv(16) t(9;11) ve t(16;16) vb. belirlenmis
kromozomal defektlerdir. Bu kromozomal defektler ve bu defektlerin degisik tiirleri AML
vakalarin yaklasik %40’1m1 olusturmaktadir. Belirlenmis diger kromozomal defektler ise
vakalarin %10’dan azin1 olusturur. Normal karyotip veya kromozomal defekt bulunmayan

vakalar ise geriye kalan %50°’1lik kismi olusturmaktadir (17).

Sitogenetik risk gruplari iyi, orta ve kotli olarak ayrildiginda, kok hiicre nakli ve
kemoterapi tedavisine verilen cevabi belirler. Rutin olarak remisyon indiiksiyon tedavisi
antrasiklinler ile sitarabin kombinasyonuyla gerceklestirilir. Remisyondan sonraki siiregte;
sitogenetik riski iyi olan grupta 3-4 defa daha yiiksek doz sitarabin, sitogenetigi orta ve
koti riskli gruplarda ise allojeneik veya otolog kdk hiicre nakli tedavisi uygulanmalidir.
Akut myeloid losemin tedavisi i¢in yliriitiillen arastirmalar, hedefe yonelik tedaviye

odaklanmustir (14).



Miyeloid veya lenfoid seri kokenli olmasi fark etmeksizin akut lsemilerdeki timor

hiicrelerinim, ¢ok fazla miktarda serbest radikal tiretmeleri de bilinenler arasindadir (18).

2.1.2. Akut Lenfoblastik Losemi (ALL)

Akut lenfoblastik 16semi (ALL) Klinikte, genetik ve immiinolojik heterojen
hastaliklarin tanimlandigi ¢ok genis bir durum olarak ifade edilmektedir. ALL ¢ogunlukla
cocuklarda goriilmektedir. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) 0-14 yas araliginda
insidans1 3-4/100.000 ve 15 yasindan biiyiikler i¢in ise 1/100.000°dir.

Cocuklarda 2-5 yas araliginda en sik karsilasilan ALL, biitiin akut 16semilerin
%75’1n1, bu yas grubundaki diger kanser olgularinin da ylizde %34’{inli olusturmaktadir.

Bu oran ALL ve KLL’nin daha ¢ok karsilasildig1 yetiskinlikte daha azdir.

Sifir — on dort (0 — 14) yas arasinda ALL goriilme siklig: iilkemizde 41,4/1.000.000
olarak bildirilmistir. Beyaz irka sahip gocuklarda ve tiim yas araliklarinda erkeklerde

goriilme siklig1 daha yiiksek bulunmaktadir (19 — 21).

Akut lenfoblastik 16semi genelde kendiliginden olusan bir hastalik olarak ortaya
cikar fakat nadiren ikincil neoplazilerde hastaligin olusmasina sebep olabilir. Bir takim
genetik ve gevresel etkenler ALL olusumu ile bagdastirilmistir. Bloom sendromu, Down
sendromu, norofibromatozis tip I ve ataksi telenjiektazi hastalarinda ALL goriilme sikligt
artmaktadir (19 — 21).

Lenfoblast infiltrasyonunun sebep oldugu kemik iligi yetmezliginin derecesi ve
ekstramediiller organ infiltrasyonu ile ALL’nin klinik bulgular1 gosterilmektedir. ilk
belirtiler cogunlukla non-spesifiktir ve bunlar, gegmeyen halsizlik, kemik agrisi, letarji
veya istahsizliktir. Daha belirgin bulgular lenfoblastlarin kemik ikigindeki infiltrasyonu
sonucu; anemi, kanama ve enfeksiyonlar seklinde kendini gosterir ve normal hematopoezi
aksatir (19 — 21).

Anamnez ve klinik arastirmalar sonucu l6semiden bir kez siiphelenildiginde kan
sayimi ve Ozellikle periferik yayma degerlendirmeleri ¢ogu olguda hizlica tan1 koymay1
saglamaktadir. Akut lenfoblastik 16seminin diglanmasi i¢in normal kan sayimi ve normal
kan yaymas1 yeterli olmaz bu yiizden ALL’den siiphelenildiginde hemen kemik iligi
aspirasyonu islemi yapilmasi gerekmektedir (19).

Akut lenfoblastik 16seminin ayiric1 tanisinin belirlenmesinde noéroblastom gibi

kemik iligini tutan ¢ocukluk ¢agi maligniteleri, infeksiyonlar, Idiyopatik trombositopenik
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purpura (ITP) ve aplastik anemi, kollajen vaskiiler hastaliklar ve enfeksiyonlar yer
almaktadir (Tablo 4) (19).

Tablo 4. ALL ayirici tanisinda yer alan hastaliklar

» Aplastik anemi ve diger kemik iligi yetmezlik sendromlar1 (Orn: Fanconi aplastik anemisi)
* Romatolojik hastaliklar (Orn: Still hastaligi, ARA)

* Osteomyelit

* Farkli malignitelerin kemik iligine yayilmasi (Noroblastom, rabdomyosarkom)

» Myeloproliferatif, myelodisplastik sendromlar

+ Viral ve diger infeksiyonlar (Orn: infeksiydz mononiikleoz, CMV, Leishmania)

* Lokomoid reaksiyon (difteri ve sepsis)

» Idiyopatik trombositopenik purpura

Kaynak: 19 no’lu kaynaktan uyarlanmistir.

Kisa siireli yogun kemoterapi tedavi uygulanan olgun B hiicreli ALL hastalar
disinda ALL’nin tedavisinde genellikle; remisyon indiiksiyonu fazi, konsolidasyon fazi ve
rezidiiel hastaligi ortadan kaldirmak i¢in idame tedaviler uygulanmaktadir. Hastalara

kemoterapi protokolleri, uygun risk gruplarina gore ayarlanmali ve tedavileri yapilmalidir
(19).

Akut lenfoblastik 16semi hastaligina ¢ocukluk ¢aginda yakalananlarin %75’inde tek
bagma kemoterapi ile tam ve kalici tedavi miimkiin olabilmektedir. Yine de tedavi
esnasinda ¢ogunlukla kullanilan ilaglar dar terapétik araliga sahip olmalari nedeniyle
ilaglara bagli gelisen yan etkiler, kesin tedavisi olan bu hastalikta ciddi 6liim nedenleri

arasinda yer almaktadir (22).

Prognostik faktorlerin tanimlanmasi, minimal toksisite ile yiiksek kiir oram elde
etmek icin hastalarin alt gruplarinda tedavi segimleri kritik Ooneme sahiptir. Risk
faktorlerinin belirlenmesinin diger bir 6nemli amaci, ilk tam remisyonu takiben on-
allojenik hematopoietik kok hiicre transplantasyonundan fayda saglayabilecek ¢ok yiiksek

tekrarlama riski olan hastalar1 tanimlamaktir (20).

Hiperkalsemi, baz1 lenfoproliferatif hastaliklarda sik¢a goriilmesine ragmen

cocukluk ¢agi akut lenfoblastik 16semilerinde ender bir komplikasyondur (23).

2.1.3. Kronik Myleoid Losemi (KML)

Kronik myleoid 16semi (KML) ilk defa 1845’te 16kositoz, belirgin splenomegali
varligt ve bu durumun sebebini aciklayabilen baska etiyoloji varliginin olmadig: iki hasta

tizerinden ifade edilmistir (12, 24).



DSO’niin yapmis oldugu smiflamada miyeloproliferatif neoplazi seklinde ifade
edilir. Myeloid seri hiicrelerindeki asir1 ve kontrolsiiz ¢ogalmanin neden oldugu
hematopoetik pluripotent kok hiicre hastaligi seklinde tanimlanmaktadir (12, 24 — 28). Bu
cogalma belirgin 16kositoz ve splenomegaliyle sonuglanir. Karakteristik bir sitogenetik
anormallik olarak Philadelphia (Ph) kromozomu, vakalarin %90’indan daha fazlasinda
kemik iligi hiicrelerinde bulunur (12, 24, 27).

Yetiskinlerde goriilen 16semilerinin = %15-20’sini  olusturmaktadir.  Siklig1
100.000’de 1-2°dir. Erkeklerde goriilme sikligi daha fazladir (Erkek / Kadin: 3 / 2).
Hastaligin goriilme siklig1 40-60 yas arasinda artmaktadir (12, 24, 29).

Kronik myeloid 16semi tanis1 konan hastalarin yaklasik %40-50’si asemptomatiktir.
Bu hastalarda, rutin fizik muayene ve kan tahlilleri sonucunda splenomegali ve 16kositoz

etiyolojisi aragtirilirken, KML tanis1 konulur. Bu hastalarda 16kosit sayis1 tanida kismen

distiktir (24).

Semptomatik vakalarda; bulgular anemi ve splenomegaliyle baglidir. Bunlar
halsizlik, kilo kaybi, erken doyma ve sol iist kadranda dolgunluk ya da agridir. Diger nadir
bagvuru sekilleri; gut artriti, priapizm, retinal kanamalar ve st gastrointestinal sistemde
tilser ve kanamadir (24, 28, 29).

Splenomegali, KML’de en sik goriilen fizik muayene bulgusudur. Vakalarin
%350’sinde meydana gelir. Hepatomegali hastalarin %10-20’sinde goriilir ve hafif

derecede biiylimiistiir (24).

Hastalar genel olarak kronik evrede iken bagvuru yaparlar. Kronik myleoid 16semi
3 evre seklinde goriiliir (12, 24, 26, 29):

1. %85-90 kronik evre
2. %10 hizlanmis (akselere) evre
3. %5 blastik evre

Tedavi edilmeyen ve tedavide cevap alinmayan hastalar akselere veya blastik
evreye donisiir. Kronik evreden akselere veya blastik evreye gegiste ek sitogenetik

anomaliler rol oynar (24).

Kronik myleoid 16semi hiicrelerinde, Philadelphia kromozomu (Ph), tizerinde BCR-

ABL fiizyon genini tagir. Bu fiizyon gen, BCR-ABL simerik proteinini kodlar ve meydana
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gelen degisiklikler; stroma hiicreleri ve hiicre disi matrise baglanmanin degistirilmesi,

mitojenik sinyallerin etkinlesmesi ve apotozun baskilanmasidir (Sekil 1) (12).

Sekil 1. Ber-Abl’nin yeniden diizenlenmesi sonucunda meydana gelen mekanizmalar

Adezyon

Apoptozun

Mitojenik

Baskilanmasi

Degisimi

Aktivasvon

Malignan

Fenotip

Kaynak: 12 no’lu kaynaktan uyarlanmistir.
Tedavide ilk basamak BCR-ABL aktivitesini baskilayan tirozin kinaz

inhibitorleridir. Bunlar imatinib, dasatinib ve nilotinibdir (24, 27).

Kronik myleoid 16semi hastalarinda tirozin kinaz inhibitorlerine (TKI) tedavi
sirasinda diren¢ gelisiminden sorumlu BCR-ABL mutasyonlart gelisebilir. Hastaligin
patogenezindeki Ph kromozomu, hastaligin progresyonunda gelisen ek sitogenetik
anomaliler ve TKI inhibitorlerine direngten sorumlu olan mutasyonlar bize pluripotent kok

hiicrenin mutasyona egilimli oldugunu gosterir (24).

Tami sirasinda 18kosit sayis1 10.000-500.000 mm?® arasinda degisir. Trombositoz
sikken, trombositopeni nadir olarak goriiliir. Eger varsa kotli prognozu gosterir. Hastalarin

tigte birinde hemoglobin seviyeleri 11g/dl den azdir (24).

Tipik KML tanist basittir ve agiklanamayan 16kositoz durumlarinda Ph
kromozomunun varligi veya Ph ile iliskili molekiiler BCR-ABL translokasyonunun
Floresan in Situ Hibridzasyon (FISH) veya diger molekiiler ¢alismalarla gosterilmesi
gerekir. Splenomegali ile birlikte agiklanamayan miyeloid 16kositoz varligi durumunda

kemik iligi biyopsisi ve sitogenetik analiz yapilmalidir (24).
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2.1.4. Kronik Lenfoblastik Losemi (KLL)

Kronik Lenfoblastik Losemi (KLL) yetiskinlerde en sik goriilen 16semi ¢esididir.
30 yas altindaki kisilerde ender olarak KLL goriilmesine ragmen bu hastaliga
yakalananlarin %20-30 kadar1 55 yasindan kii¢iiktiir ve erkeklerde daha sik goriliir.
Cogunlukla 60 yasindan sonra ortaya ¢ikar. Toplamda yillik goriilme sikliginin 100.000°de
3 oldugu belirtilmistir. Irk ve cografi bilgilere dayali olarak yapilan calismalarda Kuzey
Amerika, Avustralya ve Avrupa lilkelerinde bulunan beyaz ve siyah irkin, Cin, Japonya ve
Hindistan’da bulunan toplumlara gore 20-30 kat daha c¢ok yakalandigi belirtilmistir.
Erkek/Kadin orani: 2/1°dir (30 — 34).

Kronik lenfoblastik 16semi monoklonal B hiicre artisiyla karakterize
lenfoproliferatif bir hastaliktir ve hastalarin ¢ogu asemptomatiktir (30, 34, 35). Periferik

kanda akim sitometrik analizde KLL fenotipinin gosterilmesi ile tan1 konur (30).

Kronik lenfoblastik 16semi, T veya B lenfositlerin kismen olgun hiicre doneminde
koken alan, matiir goriiniislic kiiciik lenfositlerin; lenf bezi, dalak, kemik iligi ve kam
infiltre etmesi ve lenfositlerin gérev bozuklugu ile karakterize kemik iliginin kotii huylu bir
hastalik seklidir (33, 34, 36). Kronik lenfoblastik 16semi hastalarinin %5’i T hiicreli, %95’
ise B hiicre kokenlidir (33).

Vaka-kontrollii yiiriitiilen etiyolokik c¢aligsmalar, beslenme, viral enfeksiyonlar,
kimyasallara ve radyasyona maruz kalma ve otoimmiin hastaliklardan kaynakli olarak
KLL’nin gelismesi igin ciddi bir risk etmeni olduklar1 kesin olarak gosterilememistir.
Ancak KLL hastast olan kisilerde birinci ve ikinci derece akrabalarda da bu hastaligin
olusma riskinin yiiksek oldugu belirtilmektedir. Literatirde KLL’si olan Kkisilerin
akrabalarina ait kapsamli caligmalar olmasina ragmen, bu kisilerin genetik yapilarinda
herhangi bir bozukluk belirlenememistir ve genetik aktarim mekanizmasi tam anlamiyla

aciklanamamustir (32, 34).

Hastalar halsizlik, cabuk yorulma, gece terlemesi, ates, kilo kaybi, tekrarlayan
bakteriyel ve viral enfeksiyonlar gibi 6zgiin olmayan bulgularla bagvurabilirler. Bazi
asemptomatik hastalara tani rutin bir kan sayimi esnasinda tesadiifen konmaktadir. En
onemli fizik muayene bulgusu lenfadenopatidir. Lenfadenopatiler genelde lastik
kivaminda, agrisiz, birbirinden bagimsiz ve hareketlidirler. Say1 ve biiytikliikleri

degiskenlik gosterir. Hastalarin yaklasik yarisinda diizgiin kenarli splenomegali vardir.
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Bazen hipersplenizm ortaya ¢ikar ve anemi ve/veya trombositopeni gozlenebilir.

Hepatomegali daha nadirdir (32).

Kronik Lenfoblastik Losemi'de hastaligin seyrinin degerlendirilmesi esnasinda
Klinik evresinin  belirlenmesinin  6nemiyle birlikte 16semik hiicrelerdeki 1gVH
mutasyonlari, ZAP-70 varligi, CD38, sitogenetik anomalilerin varligi, serum ve biyolojik

sonnuglar hastalik seyri hakkinda bilgi vermektedir (31, 34, 37).

Tani i¢in birgok kriter gelistirilmistir. 1988’de “National Cancer Institute sponsored
Working Group — NCI WG” ve “International Workshop on Chronic Lymphocytic
Leukemia — IWCLL” tarafindan tani kriterleri, evreleme ve tedavi yontemleri ortaya

konulmustur.

KLL tani kriterleri Tablo 5’de gosterilmistir (32).

Tablo 5. KLL taru kriterleri

NCI IWCLL

>5.000/mm3 lenfositoz; en az 1 adet B hiicre isareti | > 10.000/mm3 lenfositoz + B fenotipi veya kemik

(CD19, CD20, CD23) + CD5 iligi tutulumu

< %55 atipik hiicre oram < 10.000/mm3 lenfositoz + B fenotipi + kemik iligi
Tutulumu

> %30 kemik iligi lenfosittik orani >%30 kemik iligi lenfosit orani

Kaynak: 32 no’lu kaynaktan uyarlanmustir.

Tedavide alkilleyici ajanlar, kortikosteroidler, fludarabin, 2-klorodeoksiadenozin,
pentostatin, interferon-alfa, yiiksek doz immiinglobulin ve radyoterapi kullanilmaktadir.
Otoimmiin  hemolitik anemi ve/veya trombositopeni gelistiginde splenektomi

uygulanabilir. Kemik iligi transplantasyonu geng olgularda uygulanabilir (32).

Gen Tedavisi: Kronik lenfoblastik 16semi (KLL)’de gen tedavisinin amaci KLL
fenotipini degistirmek iizerinedir. Bdylece KLL hiicreleri sunulan antijenlere cevap
verecek olan T hiicrelerini uyarabilecek kapasitede olacaktir. CD40 ve ligandinin (CD40L
veya CD154) aktive T hiicreleri tizerindeki ekspresyonu B-hiicre aktivasyonu, sag kalimi

ve farklilasmasinda anahtar rol oynar (32).

2.2. Lenfoma

Bagisiklik sisteminin hiicreleri olan lenfositler (T/B) veya dogal oldiriicii (NK)
hiicrelerden koken alan, lenf diiglimlerinden veya ekstranodal lenfoid dokudan

kaynaklanan klonal tiimoéral olusumlara lenfoma denir. Klinik ve patolojik agidan gok
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karmasik bir gruptur. Kaynaklandigi hiicrenin farklilasma diizeyine bagli olarak;
timmiinolokij, morfolojik ve klinik degiskenlikler gostermektedir (38 — 42).

Cocukluk c¢ag1; 16semi ve merkezi sinir sistemi tiimorlerinden sonra gelen
lenfomalar 3. sirada yer almaktadir. Lenfomalar Hodgkin lenfoma (HL) (%40) ve non-
Hodgkin lenfoma (NHL) (%60) olarak iki ana gruba ayrilarak incelenir (39 — 43).

Lenfoma gelisiminde etkili oldugu belirtilen bulgular arasinda; immiin yetmezlik
veya otoimmiin hastalik varligi, cesitli enfeksiyonlar, kronik inflamasyonlar, c¢evresel

etmenler ve kromozomal anomaliler yer almaktadir (Tablo 6 ve 7) (38, 39).

Tablo 6. Etiyolojik etkenler

Kromozomal translokasyonlar Edinsel/dogumsal immiin yetersizlik sendromlar

Genetik faktorler Otoimmiin hastaliklar (C6lyak, kollajen vaskiiler hastaliklar, vb.)
Erkek cinsiyet Kimyasal madde maruziyeti (benzen, fenoksiherbisid, pestisitler vb.)
Ileri yas Kemoterapi ve radyoterapi oykiisii

Obezite Ilaglar (fenitoin, digoksin, v.b.)

Kanser dykiisii / Ailede lenfoma Mesleksel maruziyet (boyacilik, hali/kilim dokumacilik, dericilik)
Oykiisii

Enfeksiydz etkenler

Kaynak: 38 ve 39 no’lu kaynaklardan uyarlanmigtir.

Tablo 7. Enfeksiyoz etkenler ve iliskili olduklari lenfoma tiirleri

EBV Burkitt lenfoma, posttransplant lenfoma, primer beyin lenfomast,
Hodgkin lenfoma, eksranodal NK/T hiicreli 16semi/lenfoma

HTLV-1 Erigkinin T hiicreli 16semi / lenfomasi

HIV DBBHL, Hodgkin lenfoma, Burkitt lenfoma, plazmablastik
lenfoma

HCV Lenfoplazmisitik lenfoma

H.pylori Gastrik MALT lenfoma

Chlamydia psittaci, Okiiler adneksal MALT lenfoma

C. Pneumoniae, C. Trachomatis

Campylobacter jejuni Alfa apir zincir ile iliskili intestinal MALT lenfoma

HHV-8 Primer eflizyon lenfomasi, multisentrik Castleman
hastalig

Kisaltmalar: DBBHL, difiiz biiyiikk B hiicreli lenfoma; EBV, Epstein Barr viriisii; HCV, hepatit C viriisii;
HHYV, insan herpes viriisii; HIV, insan immiin yetersizlik viriisii; HTLV, insan T lenfoma/lésemi viriisii;
KLL, kronik lenfosittik 16semi; MALT, mukoza ile iliskili lenfoid doku; MSS, merkezi sinir sistemi; NK,
dogal 6ldiriict hiicre; SLL, kiigiik lenfosittik lenfoma.

Kaynak: 38 ve 39 no’lu kaynaklardan uyarlanmigtir.

Santral ya da periferik sinir sistemi tutulumu gosterebilen lenfomalarin orant %10-
25 kadardir. Genigleyen lenf nodlarinin baskist veya tlimor hiicrelerinin leptomeningeal
yayilmasina ikincil olarak spinal ve kraniyal sinir koklerinin infiltrasyonundan kaynakli

olarak sinir sistemi tutulumu siklikla gergeklesebilir (42).
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Genellikle farklilagma evresinde normal beklenen morfolojik ve/veya immiinolojik
ozelliklere benzer ozellikler gostererek, B ve T lenfosit gelisimin herhangi bir asamasinda
meydana gelen asir1 proliferasyonlar veya duraksamalar sonucu, koti Hodgkin disi
lenfoma hiicreleri meydana gelmektedir. Biitiin lenfoma tiirlerinin yaklasik olarak %90’1 B
hiicre kokenlidir (38).

Antijenik uyar1 sonrasi germinal merkezlerde gerceklesen mutasyonlar, aksamalar
veya duraksamalara neticesinde bu asamada yer alan hiicrelerden folikiiler lenfoma,
Burkitt lenfoma, difiiz biiyiik B hiicreli lenfoma ve Hodgkin lenfoma gibi kanser tiirlerinin

meydana gelmesine sebep olmaktadir (38).

Lenfomalardaki heterojenite, siniflamalarada yansimis ve pek ¢ok farkli siniflama
sisteminin kullanilmasina neden olmustur (Tablo 8) (38). Giiniimiizde ise en sik kullanilan
smiflama DSO tarafindan 2008 yilinda yeniden diizenlenen ve hematopoietik lenfoid

dokularin biitiin 6zelliklerini inceleyerek yapilan bir siniflama seklidir (Tablo 9) (38).

Tablo 8. Habis lenfomalarda kullanilan bazi siniflama sistemleri

Rappaport (1956)

Lukes — Collins (1966)

Kiel (1974)

Diinya Saglik Orgiitii Stniflamas1 (1976)

Working Formulation Clinical Usage (1982)

REAL (Yenilenmis Avrupa — Amerika lenfoma siniflamasi) (1994)

Diinya Saglik Orgiitii Stniflamas1 (2001)

Diinya Saglik Orgiitii Stniflamasi (2008)

Kaynak: 38 no’lu kaynaktan uyarlanmustir.
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Tablo 9. Diinya Saglik Orgiitii 2008 smiflamasina gore lenfomalar

B hiicreli T/NK hiicreli Hodgkin hastahg
Perkiirsor B hiicreli Prekiirsor T hiicreli Nodiiler lenfosit baskin
Neoplazmlar Neoplazmlar Hodgkin hastaligi
B lenfoblastik 16semi / lenfoma T lenfoblastik 16semi / lenfoma Klasik Hodgkin
Hastalig1
B lenfoblastik 16semi / lenfoma Olgun T hiicre neoplazmlar1 Nodiiler sklerozan Hodgkin
(tekrarlayan genetik anomalilerle hastaligt
iliskili) Lenfositten zengin Hodgkin
hastalig
Olgun B hiicre neoplazmlari T hiicreli prolenfositik 16semi Mikst hiicreli Hodgkin
hastalig1
KLL /SLL T hiicreli graniiler lenfosittik [6semi Lenfositten yoksun
Hodgkin hastalig:
B prolenfositik 16semi Kronik NK hiicreli lenfoproliferatif
hastalik
Tiiyli hiicreli 16semi Agresif NK hiicreli 16semi
Splenik marjinal zon lenfoma EBV(+) ¢ocukluk ¢agi T
lenfoproliferatif hastaliklari
Lenfoplazmasitik lenfoma Hidroa vaksiniform benzeri lenfoma
Agir zincir hastliklar Eriskin T hiicreli 16semi / lenfoma
Plazma hiicreli miyelom Ekstranodal NK/T hiicreli lenfoma,
nazal tip
Kemigin soliter plazmasitomu Enteropati ile iliskili T hiicreli lenfoma
Kemik dis1 plazmasitom Hepatosplenik T hiicreli lenfoma
Ekstranodal marjinal zon lenfoma | Subkutan pannikiilit benzeri T hiicreli
(MALT tipi) lenfoma
Nodal marjinal zon lenfoma Mikozis fungoides
Folikiiler lenfoma Sezary sendromu
Deri kiitanoz folikil merkezli Deri kiitan6z CD30(+) T hiicreli
lenfoma lenfoproliferatif hastaliklar

Kaynak: 38 no’lu kaynaktan uyarlanmustir.

Primer kemik lenfomalarinin ¢ogunu Non — Hodgkin Lenfoma (NHL) olusturur ve
en sik karsilasilan ¢esidi diffiiz biiyiik hiicreli lenfomadir (DBHL). Lenfoid hastaliklarinda
oldukga ender goriilen bir gruptur ve asil insidansin1 belirlemek son derece zordur. Primer
kemik lenfomalarinin NHL’ler i¢inde goriilme orami 1’den az ve biitiin primer kemik

lenfomalarimin %7’sini, ekstranodal lenfomalarin ise %4-5’ini olusturmaktadir (43).

Hodgkin  dist  lenfomalarin  biiyiik bir kisminda farkli  kromozomal
translokasyonlarin varligi s6z konusudur. Kromozomal kayip ve mutasyonlardan bagimsiz
olarak gerceklesen bu translokasyonlar, molekiiler diizeyde onkojen aktivasyonu veya
timor baskilayict gen inaktivasyonunu hizlandirarak hastaligin - gelisimine temel

olusturmaktadir (38, 39).

Biitiin kanserlerin yaklasik %3’iinili lenfomalar olusturur ve hematolojik kanserler

arasinda ise en ¢ok karsilagilan tiirdiir. Lenfoma 6nemli bir morbidite ve mortalite sorunu
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olarak diinyada kansere bagli 6lim nedenleri arasinda erkeklerde 9 kadinlarda 6. sirada yer

alr.

Tiirkiye’de yeterli veri bulunmamakla birlikte Hodgkin disi lenfomalar tiim
kanserler arasinda yaklasik olarak %4 ve kansere bagli 6liimler arasinda yine %4 olarak
goriilmektedir. Saghik Bakanligi’nin 2008 yili verilerine gore Hodgkin dis1 lenfoma
erkeklerde yedinci, kadinlarda ise sekizinci en ¢ok karsilasilan kanser tiiriidiir (38).

2.2.1. Hodgkin Hastahig

Hastalig1 ilk kez tarif eden Thomas Hodgkin'den alin1 alan bir hastaliktir. Hodgkin
Lenfoma (HL) hastaligi lenfoid dokulardan koken alarak patolojik orneklerinde Reed-
Sternberg hiicresi ile varligini gosteren bir hastalik ¢esididir. Biitiin kanser tiirleri arasinda
%1’den az yer edinmektedir ve 15-34 yas arasi genglerde daha ¢ok olmak iizere ve 55
yasin tuzerinde bulunan kisilerde Kkarsilasilmaktadir. Erkeklerde daha sik rastlanir.
Ulkemizdeki sikligi bilinmemekle birlikte Avrupa’da insidansi 2-3/100.000/yildir (44 —
46).

Hodgkin Lenfoma (HL), lenf dokusunun bulundugu herhangi bir bolgede meydana
gelebilir. Siklikla diyaframin iizerindeki tek lenf bezinde veya lenf bezi grubunda
goriilmektedir. Bu hastalikta Reed-Sternberg hiicresi isimli anormal hiicreler
bulunmaktadir ve kokenini B-lenfositinden alir. Etiyopatogenezinin aydinlatiimasinda
onemli gelismeler olmakla birlikte aydinlatilamayan kisimlarda devam etmektedir.
Epstein-Barr virlisii (EBV) enfeksiyonu ile birlikte otoimmiin ve genetik faktorler de
sorumlu goriilmektedir. Hodgkin hastalig kiir saglanabilir bir hastalik olmasindan dolay1

diger kanser hastaliklardan ayrilabilmektedir (44 — 46).

Hastaligin risk faktorleri arasinda; birinci derece akrabalarda 6zellikle kiz ve erkek
kardeslerde Hodgkin lenfoma ge¢irmis olma Oykiisii, bagisiklik sistemi baskilayici ilaglar,
Sjogren sendromu gibi otoimmun bazi hastaliklar, romatoid artrit, psoriazis ve organ nakli

geciren hastalar, yer almaktadir.

Hodgkin Lenfoma olgularinin %90’ 1nda ¢evresel lenf diigiimlerindeki biiylime ile
kendini gosterir. Genellikle karsilasilan hastalik belirtileri ise; kasik, boyun ve koltuk
altindaki biiylimiis, lastik kivamindaki agrisiz lenf nodiilleri, alkoliin getirdigi etkilere
duyarli hale gelmis olmak veya alkol alindiktan sonra lenf diigiimlerinde ac1 olmasi, sebebi
belirlenemeyen agirlik kaybi, agiklanamayan ates ve gece terlemeleri, 6ksiirme, solunum

sikintis1 veya gogiis agrisi, yorgunluk ve viicutta kasintidir. Ancak nadir durumlarda sarilik
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ilk belirti olabilir. Hodgkin Lenfoma (HL)’deki bu bulgularin diger baska hastaliklarda da
var olabilecegi atlanmamalidir. Genellikle de bu bulgular kanser sebebiyle degildir. Bagka

saglik sorunlar1 veya enfeksiyonlar da bu bulgulara sebep olabilmektedir (46, 47).

Hodgkin lenfoma prognozunu belirleyen bir takim etmenler vardir. Hastaligin yeni
teshisi veya niiks edip etmedigi, HL nin diger alt tipleri ve evresi, kisinin yas1 ve genel
durumu, kan LDH (laktat dehidrojenaz enzimi) seviyeleri gibi birgok etmen yer

almaktadir.
DSO’ye gére HL nin iki temel grubu bulunmaktadur:

I-Klasik Hodgkin Lenfoma: Genellikle hastalarda klasik tip bulunmaktadir. Reed-
Sternberg hiicreleri tipik olarak goriilmekte ve bu grupta kendi i¢inde;

1. Nodiiler Sklerozan

2. Mikst selliiler

3. Lenfositten zengin (en iyi prognoza sahip klasik HL alt grubudur)
4

. Lenfositten fakir olmak iizere 4 alt gruba ayrilmaktadir.

II-Nodiiler Lenfosit-Baskin Hodgkin Lenfoma: Hodgkin Lenfoma (HL)’nin
nadir bir tiirtidiir. Hastalarin biiyiik bir kismina genellikle erken evrede tan1 konulmaktadir.
Genellikle cevresel lenf diigiimlerinden geligir. Diger HL tiplerine gore daha iyi klinik

seyri, prognozu vardir ve yasam siiresi daha fazladir (46).

DSO smiflamasina gére diinya genelinde en sik goriilen alt tip nodiiler sklerozan

iken, tilkemizde karisik hiicreli hodgkin lenfoma daha sik goriilmektedir (44).

Hastalarin yaklasik %90’1nda yapilan fizik muayeler ve akciger grafisi ile evre |
veya Il olarak belirlenirler. Biitiin evreleme islemlerinden sonra ise %60'mnin 3. ve 4.
evrede oldugu belirlenmektedir. Evre seviyelerinin belirlenmesi amaci ile asagidaki

tetkiklerden bir veya bir kag1 yapilabilmektedir (44, 46).

Batin ultrasonografisi, bilgisayarl tomografi (BT) ve manyetik rezonans

goriintiileme (MR): Lenfoma evrelerinin belirlenmesindeki 6nemli tetkiklerdir.

Pozitron emisyon tomografisi (PET): Radyoaktif seker i¢eren bir madde hastaya
verilir ve lenfomali dokular bu sekerli maddeyi iglerine alarak daha iyi bir goriintiiniin

cekilmesi saglanir.

18



Hodgkin Lenfoma evrelerinin belirlenmesinin yaninda ekstra bazi 6zellikleriyle de
iyi veya kotii seyirli gruplara ayrilabilmektedir. Ornegin; hasta 45 yasindan biiyiik ve
erkekse, albiimin degerleri normalin altinda ise (< 4 ¢), hemoglobin degerleri normalden
diisiikse (< 10,5 gr/dL), I6kosit sayis1 >15.000/mm? ve lenfosit sayis1 < 800/mm? ise koti;
bu bulgular yoksa iyi prognozlu olarak ayrilabilmektedir (46).

Tedavide 3 tip standart yontem vardir ve bu ydntemlerin segilebilmesi igin;
hastaligin alt sinifina, bulundugu evreye, hastanin yas ve ekstra hastalik durumlarinin var

olup olmamasina gore secilmektedir (44 — 46);

1. Radyoterapi
2. Kemoterapi
3. Kok Hiicre Nakli ve Yiiksek Doz Kemoterapi

2.2.2. Hodgkin Dis1 Lenfoma (HDL Non-Hodgkin Lenfoma, NHL)

Non-Hodkin Lenfoma (NHL), lenfosit pregenitorii Deoksiribo Niikleik Asit (DNA)
deki hasarin paylasilmast ile farkli kan kanseri gruplari igin kullanilan bir terimdir.
Deoksiribo Niikleik Asit (DNA)’da meydana gelen hasar genetik bir 6zellik degil
kazanilmig olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Lenfositlerin birisinde degisen DNA, malign
degisikliklere sebep olmaktadir. Bu degisiklik lenfositin asir1 ve kontrolsiiz ¢ogalmasina
neden olmaktadir. Bu asir1 ve kontrolsiiz ¢cogalan hiicreler lenf diiglimlerinde ve viicudun

farkl yerlerinde bulunan tiimér kitlelerine sebep olmaktadir (48, 49).

Non-Hodgkin Lenfoma goriilme sikligi tiim diinyada artmaktadir (48, 50).

Non-Hodgkin lenfoma igin kalitsal immiin yetmezlik hastaliklari, akkiz immunosupresyon
(HIV/AIDS, organ nakli) bazi infeksiydz ajanlar (EBV, HTLV1, HHV-8, H. Pylori), bazi otoimmun
hastaliklar (Romatoid Artrit, Sjogren sendromu, Lupus eritematosus, myositis, Hashimoto Tiroiditi,
Colyak hastaligi, Dermatitis Herpetiformis) ve lenfoproliferatif neoplazmlar igin pozitif aile dykdisii

kesin risk faktorleri olarak tanimlanmaktadir (50).

Non-Hodgkin lenfoma (NHL) heterojen bir hastalik olup, degisik klinik ve
histolojik 6zellikler gosteren lenfoproliferatif malign hastaliklar olarak ifade edilmektedir,
yapilan arastirmalar sonucunda farkli nedensel faktorler belirtilmis olmasina karsi

NHL’lerin etiyolojik etkenleri heniiz tam olarak belirlenememistir (48, 50, 51).

Otopsi caligmalari, non-Hodgkin lenfoma (NHL) olan hastalarin %25'inin,

hastaligin seyri sirasinda adrenal bezin tutulumuna sahip oldugunu géstermistir. Bununla
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birlikte, endokrin bezlerinden kdken alan NHL, ekstranodal malign lenfomalarin sadece
%3'int olusturur ve genellikle sadece tiroid bezinde goriiliir. Primer adrenal lenfoma
(PAL), NHL vakalarinin %]1'inden azinda bulunur. Primer adrenal lenfoma (PAL)h
hastalarin ¢ogu, adrenal parankimin % 90'indan fazlasinin hastalik tarafindan zarar
gormesinin ardindan adrenal yetmezlige gider (52, 53). Cogu vaka B hiicre kokenli olup, T
hiicreli veya NK hiicreli lenfo formlar1 da gériilmektedir (48, 53).

Lenf diigiimleri haricinde olusan Hodgkin dis1 lenfomalar (HDL) Kuzey Amerika
tilkelerinde %25 civarinda goriiliirken, Tiirkiye ve Orta Dogu’da bu oran %50’lere kadar
ulagsmaktadir. Hodgkin dis1 lenfomalar arasinda karsilagilan en sik tutulum yeri ise

gastrointestinal sistem olarak goriilmektedir (54).

Non-Hodgkin lenfomalar incebagirsak, mide veya lenf nodlarindaki lenfatik
dokularda gelisirler ve bazi hastalarda kemik iligi ve kan tutulumuda goriilmektedir (48,
49).

Non-Hodgkin lenfoma (NHL); immiinofenotipleme ve sitogenetik analizler
kullanilarak lenf nodundan alinan biyopsi Orneklerinin arastirilmasi sonucunda tani alir.
Tani i¢in lenf noduna uygulanan igne biyopsi genellikle yeterli gelmemektedir. Lenf nodu
disinda tespit edilen lenfoma durumuna “primer ekstranodal lenfoma™ ad1 verilir ve kemik

veya akciger gibi tutulan organdan biyopsi i¢in 6rnek alinir (55).

Lenf Nodu biyopsi orneklerinin incelenmesinde; immiinofenotipleme, sitogenetik
analizler ve gen ekspresyon profili ve mikrodizi analizi gibi yontemler kullanilmaktadir
(55).

2.3. Multiple Miyelom

Multiple Miyelom (MM), plazma hiicrelerinin anormal artigiyla ortaya ¢ikan bir tiir
kemik iligi kanseridir ve ¢ok fazla artig gosteren bu plazma hiicrelerine miyelom hiicreleri
ad1 da verilmektedir (56, 57). Myelom, kemik iliginin yetiskinlerde normal olarak aktif
oldugu bolgeleri, yani omurga, kafatasi, pelvis (legen kemigi), gégiis kafesi, omuzlar ve
kalcalar cevresindeki alanlar1 tutar ve bu yiizden multip] myelom olarak adlandirilir

(multipl = ¢oklu, birden ¢ok demektir) (56).

Plazma hiicreleri, beyaz kan hiicrelerinden olusurlar ve bu hiicreler bagisiklik
sisteminin bir pargasidir. Viicut zararli bakteri veya viriislerle karsilastiginda bu plazma

hiicreleri antikor denilen ve protein yapisi 6zelligi tasiyan maddeler iiretirler (56, 57).
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MM’de bu durum ¢ok fazla artis gdsteren plazma hiicrelerinin anormal proteinler
tiretmesine neden olur. Bu anormal proteinlere paraprotein veya M protein denmektedir
(56, 57). Uretilen bu proteinin faydali bir gorevi yoktur, enfeksiyonlarla miicadele
edemezler ayrica bu proteinler asir1 liretildiginden kanin akiskanligin1 bozar, bobreklere
zarar verir, kemiklerin sert kisimlarina zarar vererek agrilara hatta kirilmalara sebep

olabilirler (56 - 58).

MM, biitiin kanserlerin %1’ini, hematolojik kanserlerin ise %10 kadarim
olusturmaktadir, hastalarin %2’si 40 yas altinda tan1 almaktadir, genellikle taninin kondugu
yas 60 — 70 olarak goriilmektedir (56, 57, 59). Hastalik kadinlarda erkeklerden daha fazla
goriilmektedir, kardeslerde multipl miyelom olmasi riski arttiran bir faktordiir ayrica siyah

irkta bu hastalik beyaz irka kiyasla iki kat daha fazla goriilmektedir (57, 58).

Hastalarin neredeyse tamaminda MM tanis1 konmadan 6nce asemptomatik bir evre
olan 6nemi belirsiz monoklonal gamopati (MGUS) varligi kabul edilmistir (59). MGUS’de
belirti yoktur sadece artmis M protein seviyesi kan testinde gézlemlenir ve bu artis diizenli

araliklarla takip edilmelidir (57).

MM, genellikle tedavi gerektirmeyen sessiz-sinsi myelom (SMM) ve tedavi
gerektiren MM (aktif) olmak iizere smiflandirilabilir. MM tanmi kriterleri 2014 yilinda
Uluslararast Myelom Calisma Grubu (IMWG) tarafindan revize edilmistir (Tablo 10) (59).
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Tablo 10. Myelom iligkili ve myelom 6nciilii durumlarin tani kriterleri

MGUS (6nemi bilinmeyen monoklonal
gamopati)

1

2)

3)

Higbir

IgM dist MGUS (IgG&lIgA) (Biitiin
kriterler karsilanmali)
Serum M (monoklonal) proteini
<3 g/dL
Kemik iligi klonal plazma hiicre
orant <%10*
IgM  MGUS kriterler
karsilanmali)
Serum M proteini
Igm <3 g/dL
Kemik 1iligi lenfoplazmositer
hiicre infiltrasyonu <%10*
Hafif zincir MGUS (Biitiin kriterler
karsilanmalr)
Anormal serum FLC oranit (<0,26
veya >1,65)
Tutulu serum hafif zincir diizeyinde
art1
(FLC oram1 >1,65 ise artmig kappa
diizeyi veya FLC <0,26 ise artmis
lambda diizeyi)
Immiinfiksasyonda Ig agr zincir
karsiliginin bulunmamasi
Kemik iligi klonal plazma hiicre
orant <%10*
Idrar M protein <500 mg/24 saat ve

.

tanimlayici

(Biitiin

myelom olayimnin

(SLiM ve CRAB) bulunmamasi

SMM (Smoldering Multipl

Myelom)

e Serum M proteini >3
g/dL

e Idrar M proteini >500
mg/24 saat ve/veya

e Kemik iligi  klonal
plazma hiicre oran1 %10-
60* ve

e Amiloidozun eslik
etmemesi ve

8-

Hicbir myelom tanimlayici
olaym (SLiM ve CRAB)
bulunmamasi

Multipl myelom
e Kemik iligi klonal plazma
hiicre oran1 >%10* veya

e Biyopsi ile kanitlanmis
kemik  kaynakli  veya
ekstramediiller

plazmasiyom ve

8-

Myelom Tanimlayici
varligt:

En az bir veya daha fazla
CRAB belirti veya bulgusunun
olmasi (Tablo 14) veya

En az bir veya daha fazla SLiM
kriterinin bulunmasi

Olay

*Klonalite flow sitometri, immiinohistokimya veya immiinofloresan yontemler ile kampda veya lambda
kisithliginin saptanmasi ile ortaya konabilir. Kemik iligi plazma hiicre orani aspirasyon veya biyopsi ile
degerlendirilebilir, eger iki deger arasinda uyusmazlik s6z konusu ise yiiksek deger kullanilmalidir. SLiM ve
CRAB (altta yatan plazma hiicre proliferasyonu ile karakterize hastaliga atfedilebilecek u¢ organ hasari
kanit1) bir biitiin olarak Myelom Tanimlayict Olaylar olarak isimlendirilmistir.

Kaynak: 59 nolu kaynaktan uyarlanmustir.

Miyelom riskinin belirlenmesi i¢in bir¢ok sistem gelistirilmistir, en ¢ok kullanilan

sistem Uluslararas1 Skorlama Sistemidir (ISS). Laktat dehidrogenaz (LDH) ve sitogenetik

Ozellikleri de icerek sekilde ISS yeniden diizenlenmis ve R-ISS olarak kullanilmaya
baglamigtir (Tablo 11) (59).
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Tablo 11. Giincel risk belirleme sistemleri

Uluslararas: Evreleme Sistemi (ISS)* Giincellenmis Uluslararasi Evreleme Sistemi (R-
1. Serum B2 mikroglobin diizeyi <3,5 mg/L ve | ISS)?

serum albiimin diizeyi >3,5 g/dL ISS evre gruplarina ek olarak

2. 1SS evre 1 ve evre 3 kriterlerinin saglanmamasi Interfaz FISH ile kromozomal anomalilier:

3. Serum B2 mikroglobin diizeyi >5,5 mg/L - Yiksek risk: del 17p varligr ve/veya

t(4;14) varlig1 ve/veya t(14;16) varligi
- Standart risk: Yiksek risk sitogenetik
anomalilerin yoklugu

LDH:
- Normal: Laboratuvar st limitinin altinda
serum LDH diizeyi
- Yiiksek: Laboratuvar st limitinin tistiinde
LDH diizeyi
Yeni risk modellemesi (R-1SS)
R-ISS evresi:

1. ISS evre 1 ve iFISH ile standart risk
kromozomal anomaliler ve normal LDH

2. R-ISS evre 1 ve evre 3 Kkriterlerinin
saglanmamasi

3. ISS evre 3’c ek olarak iFISH ile yiiksek
risk kromozomal anomaliler yada yiiksek
LDH varlig1

ISS’ye gore ortanca genel sagkalim: R-ISS’ye gore ortanca genel sagkalim:
ISS evre 1: 62 ay R-ISS evre 1: Ortanca sagkalima erisilememis
ISS evre 2: 44 ay R-ISS evre 2: 83 ay
ISS evre 3: 29 ay R-ISS evre 3: 43 ay

FISH: Floresan in situ hibridizasyon, LDH: Laktat dehidrogenaz.
Kaynak: 59 no’ lu kaynaktan uyarlanmustir.

Multipl miyelom tedavisinde hastalar miimkiin olabildiginde iyi beslenmeli ve aktif
bir hayat siirdiirmelidirler. Agirliklarin1 gereken seviyelerde tutmak igin yeterli enerji ve
protein alimlarina dikkat etmelidirler. Hastalarin diren¢ ve dayanikliklarinin artmasi i¢in

beslenmelerine 6zen gostermeleri dnemlidir (57).

Tedaviden kaynakli gelisen yan etkilerden, mukozitler, bulanti, kusma gibi
sebeplerle hastanin beslenmesi bozulabilmektedir. Enfeksiyon riskine karsi onlemler

alinmal1 ve hasta belirli araliklarla takip edilmelidir (57).

2.4. Hematolojik Genel Tedavi Yontemleri (55, 60, 61)

Tedavi, Oncelikle hastaligin nedenine yonelik uygulanir. Bazen hastalarin
rahatlatilmasi icin semptomatik tedavi yontemleri de kullanilmaktadir. Kan hastaliklarinda
kullanilan tedaviler; kemoterapi, radyoterapi, immiin tedavi, medikal tedavi ve cerrahi

tedavi seklinde uygulanmaktadir.

Nedene yonelik tedavi: Hastada var olabilecek demir eksikligi, B12 vitamini eksikligi gibi
durumlarin nedenleri arastirilir ve eksik olan vitamin ve minerallerin giderilmesi saglanir

veya kan kayb1 durumlarinda kan ve kan iiriinleri kullanilarak uygulanan tedavidir.
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Kemoterapi: Sitotoksik ve sitostatik etkili ilagar ile lenfoid ve hematopoetik hiicrelerde
meydana gelen kotii huylu hastaliklarda anormal hiicre ¢ogalmalarina karsi uygulanan

tedavi yontemidir.

Radyoterapi: Kemoterapi ile birlikte veya tek basma kullanilabilen lenfoid ve

hematopoetik hiicrelerin kotii huylu hastaliklarinda uygulanan yontemdir.

Immiinoterapi: Viicudun bagisiklik sistemini  giiclendirmek amaciyla hastanin
kendisinden alinan kok hiicrelerin laboratuvar ortaminda ilaglarla giic kazandirilarak

kanser hiicrelerine verdigi yanit1 gliglendirmek amaciyla tekrar hastaya uygulanan tedavi

seklidir.

Kan ya da kan iiriinlerinin transfiizyonu: Agir anemi veya hipovolemi durumlarinda

hastaya kan veya kan tiriinleri kullanimi seklinde uygulanan tedavi yontemidir.

Cerrahi tedavi: Kemik iligi nakli, kok hiicre nakli veya splenoktomi uygulanarak iyilesme

saglanmasi veya tekrarlanma siiresini uzatmak amaciyla uygulanan tedavi seklidir.

2.5. Hematolojik Kanserlerde Malniitrisyon Degerlendirilmesi

Hastaya gore planlanmis olan yeterli ve dengeli bir beslenme yontemi, kanser
tedavisinde basar1 ve hastaliktan dolay1 gelisebilecek komplikasyonlarin azaltilmasi i¢in
son derece Onemlidir, fakat uygulanan tedaviler nedeniyle de beslenme problemleri
olusmaktadir. Kemoterapi ve radyoterapiye bagli olarak gelisen yan etkilerin sonucunda
hastada; bulanti, kusma, besin tiiketiminde azalma, besinlerden tiksinme, erken doyma
hissi, konstipasyon, diyare, emilim bozuklugu, stomatit ve tat degisimleri gibi sebeplerle
kilo kayiplari olusabilmektedir. Tiimorlerin anatomik olarak bulunduklart yer, kontrol
altina almamayan agr1 ve agriya bagli olarak besinleri tiiketememe, bazi anatomik

degisimler, yemek yemeyi, yutmayi veya mide bosalmasini etkileyebilmektedir (62 — 65).

Kanserli hiicreler tarafindan salgilanan biyolojik yanitlar1 degistiren ve kimyasal
dengesizliklere sebep olarak istah durumunu etkileyen kasektin olarak adlandirilan bir
madde salgilamaktadirlar. Steroidler, kemoterapiye eklenerek siklikla kullanilmaktadir.
Steroidlerin kullanimi1 neticesinde; hiperglisemi, sodyum ve su retansiyonu, peptik
tilserasyonlar, kalsiyum gereksinmesinde artis ve kas nitrojen degisimleri goriilmektedir.
Steroidlerin kullanim1 ayn1 zamanda kanser hastalarinda ileri derecede protein kayiplarina

sebep olabilmektedir.
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Yasanan fiziksel degisikliklere ek olarak anksiyete, depresyon, timitsizlik ve izole
bir ortamda yasama duygusu da katildigi zaman besin alimi iyice azalabilir. Bu durum,
sonucunda mevcut problemleri daha fazla ¢ogaltabilir. Bu nedenlere bagli olarak kanserli
hastalarda gelisebilecek olan anoreksi ve protein/enerji malniitrisyonunun gelisimini
engellemek her zaman miimkiin olmamaktadir. Hastalara uygulanan beslenme destekleri,
tedavilere bagli olarak gelisebilen anoreksi ile malniitrisyonun Onlenebilmesinde fayda

sagladig gibi yasam kalitesi ve siiresine de olumlu katkisi olabilir (62).

Kanser hastalarinda mortalite ve morbidite iizerine etkisi olan bir¢cok etken
gosterilmistir. Bu etkenlerden bazilari; sahip olunan primer hastalik, tani anindaki evre,
tedavideki uygunluk ve hastaya verilen saglik hizmetlerinin kalitesi olarak sayilabilir. Bu
etkenlerin yani sira gogu zaman ihmal edilen fakat morbidite ve mortalite tizerinde 6nemli

etkisi olan diger bir etken de hastanin beslenme durumudur (63).

Kanser hastalarinda malniitrisyon ¢ok sik karsilagilan bir durumdur, tan1 esnasinda
%40 ila %80 oranlarinda degisen malniitrisyon goriilmekte ve hastalardaki 6lim
sebeplerinin basinda gelen malniitrisyon yaklasik %30 hastada etkili olmaktadir (62, 64, 66
— 68). Dolayisiyla beslenme durumunun erken degerlendirilip hizlica miidahale edilmesi
bu hasta grubunda morbidite ve mortaliteyi dnleyebilmesi agisindan son derece 6nemlidir
(64, 69). Hastanede kalan iyi beslenen hastalar ile kiyaslandiginda malniitrisyonlu hasta

gruplarinda mortalite ve morbidite oranlarinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir (63).

Malniitrisyonlu kanser hastalarinin cerrahi tedavi, kemoterapi ve radyoterapiye
uyumu zorlastigi ve kemoterapi nedeniyle gelisebilen toksisite riskinin arttigi bilinen bir
durumdur. Yetersiz besin alimi, tiimore bagl inflamasyon, psikososyal etkiler ve tedaviden
kaynakli problemler beslenme bozukluklarinin baslica nedenleridir. Kanser hastalarinda
istirahatta enerji tiiketimi, normal ya da biraz artmis olabilir. Insiilin duyarlihg1 azalir,
glukoneogenez ve lipoliz olur ve protein yikimi artar. Malniitrisyonlu kanser hastalarinda
metabolik degisiklikler nedeniyle beslenme destegi uygulamalarinda her zaman optimal
sonu¢ alinamasa da, beslenme destegi, morbidite ve mortalitenin azaltilmasi ve yasam

kalitesinin artirilmasi amaciyla tedavinin vazgecilmez bir pargasi olmalidir (63, 66 — 68).

Malniitrisyon; yetersiz besin 6gesi alimi, emilim bozuklugu veya metabolizmadaki
artig neticesinde hiicrelerin yeterli besin alamamasi olarak agiklanmaktadir. Kas kiitlesinde

azalma, periferik 6dem, zayiflik ve immiin sistemde bozukluklarla birlikte goriiliir ancak,
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genel olarak malniitrisyonu saptamak diistintildiigli kadar kolay olmayabilir (62, 63, 70,

71).

Malniitrisyon denildiginde genellikle protein ve/veya enerji malniitrisyonu isaret
edilir. Bazen obezite veya vitamin toksisitesi de kastediliyor olabilir. Malniitrisyonun
tanisinda halen genel olarak kabul edilen uluslararasi bir kriter bulunmamaktadir. Viicut
agirligindaki son 6 ayda %10’dan fazla kayip veya bir¢ok yayinda kullanilmig niitrisyonel
skorlar; Subjektif Global Degerlendirme (SGD), Niitrisyonel Risk Skalast (NRS), Mini
Niitrisyonel Degerlendirme (MND), Malniitrisyon Genel Tarama Testi (MGTT) ve
Niitrisyonel Risk Taramas1 (NRT-2002), tanimlama i¢in en ¢ok kabul gorenlerdir (70).

Malniitrisyonun derecelendirilmesini, kemoterapi siiresi, tiimoriin bulundugu bolge,
uygulanan tedavi kombinasyonlar1 ve miktarlar1 etkilemektedir. Malniitrisyon sadece
agirlik kaybi, kas iskelet kaybi, visseral proteinlerde azalma ve immiin fonksiyonlarda

azalmaya sebep olmaktadir (62, 70).

Malniitrisyon derecesi hafif veya orta diizeyde bulunan hastalara oral beslenme

destekleri baglanabildigi gibi ilerleyen kayip durumlarinda enteral ve parenteal beslenme

destekleri de baslanabilmektedir (67, 68).
Hematolojik Kanserli Hastalarda Malniitrisyon Sikhigi

Hastanede yatmakta olan hastalarda %30-60 oraninda malniitrisyon bulunmakta
olup bu hastalarin %10-25’1 de agir derecede malniitrisyonludur. Hastalik gruplarina gore;
solunum sistemi hastaliklarina sahip olanlar %45, inflamatuar bagirsak hastaliklarina sahip
olanlarda %80, malign timdrii bulunan hematoloji hastalarinda ise %85’e ¢ikan oranlarda

malniitrisyon goriilmektedir (70).
Hematolojik Kanserli Hastalarda Malniitrisyonun Onemi

Protein/Enerji Malniitrisyon’una bagli olarak gelisen kayiplar bircok etkileri
beraberinde getirmektedir. Bu etkiler; gastrointestinal sistem (GIS), immiin fonksiyonlar,
kardiyovaskiiler sistem, endokrin sistem, solunum sistemi gibi bir¢cok sistemde goriildigi
gibi fizyolojik kayiplar sonucuda; yara iyilesmesi gecikmeleri, cilt, sag, bobrek ve kemik
iligi tizerine de zararli etkiler meydana gelmektedir. By, B12, kalsiyum, magnezyum, fosfat
seviyelerindeki degisimler norolojik fonksiyonlar1 da olumsuz etkilemektedir. Protein
kayiplart nedeniyle diyafram kasi basta olmak iizere solunum Kkaslarmin yapi ve

fonksiyonlar1 bozulmaktadir. Hipoksi ve hiperkapni olusumuna verilen cevap bozulur.
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Kalpte gerceklesen kas kayiplart nedeniyle Kkardiyak debide azalma, bradikardi,
hipotansiyon ve aritmiye egilim artar. Renal plazma akimi, glomeriiler filtrasyonda azalma
meydana gelir. Uzun siiren agliklar durumunda villuslarda boyut, kript sayis1 azalarak
mukozal atrofilere sebep olur. Gastrik, pankreatik, biliyer sekresyonlarin azalmasi ile

malabsorbsiyon ve ¢ogunlukla diyare gelisimi goriilmektedir (70).

Malniitrisyonla birlikte immiin sistemde bozulmalar gerceklesir. Tek basina aglik
durumu bile T lenfositler ve kompleman sisteminde degisikliklere sebep olmaktadir.
Malniitrisyondan kaynaklanan hipoalbuminemi sebebiyle bozulan protein sentezi sonucu
sitokin metabolizmas1 da etkilenir. Yara iyilesmeleri gecikerek enfeksiyon riskinin
artmasina neden olur. Malniitrisyon ile hipoproteinemi, 6dem ve bagirsak motilitesi azalir,
kemik 1iligi baskilanmas1 artar, hemorajik sok yatkinligi artar. Bunlarin sonucunda ise
morbidite, mortalite, yatis sliresinin uzamasi ve maliyetlerde ciddi artislar goriilmektedir

(Sekil 2) (70).

Sekil 2. Malniitrisyonun sonuglari

Malniitrisyon
/ &
Morbidite 1 Mortalite 1

Yara iyilesmesi | — Tedavi T

Enfeksiyonlar 1 - Hastztned.e kalig
Komplikasynlar 1 suresi T
Iyilesme | l i i l
Maliyet Hayat kalitesi |,

Kaynak: 70 no’lu kaynaktan uyarlanmistir.

Kanser Kaseksisi

Kaseksi kotli durum anlamina gelen Yunanca “caces” ve “hexis” kelimelerinden
gelmektedir. Kanser tanisi yeni konmus hastalarin %31-87'sinde agirlik kaybi
bulunmaktadir (62).

Kanser kaseksisi, kanser hastaliginin en énemli problemlerinden birisidir, basit bir
malniitrisyon veya aglik durumu degil, ¢oklu metabolik bozukluklar neticesinde gelisen
kompleks bir sorundur. Kaseksi ilerleyen fonksiyonel bozulmalara sebep olan, normal
beslenme destekleri ile tam anlamiyla geri dondiiriilemeyen ve devamli olarak yag kiitlesi

kayiplarinin da eslik ettigi veya eslik etmeden de iskelet kas kiitlesi kayiplari ile goriilen
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¢ok yonli bir sendrom olarak uluslararasi konsensiis raporlarinda belirtilmistir (72).
Kaseksinin klinik tablosu agir, kronik olarak istemsiz ve ilerleyen agirlik kayiplariyla
birlikte goriilen kompleks bir sendromdur ve bunun yani sira, anoreksi, asteni ve erken
doygunluk hissi de olusabilir ve bu durumda beslenme destegi fonksiyonel olmayabilir (4,
64, 73).

“Patofizyolojisi, azalmis besin alimi ve anormal metabolizma nedeniyle olusan
negatif protein ve enerji dengesi ile karakterizedir. Kasektik hastalar, hem cerrahi hem de
cerrahi dis1 kanser tedavileri i¢in oldukga riskli gruplardir. Kanser kaseksisi; tedavi
toksisitesi, komplikasyon riski, hastanede kalig siiresi, yeniden hastaneye yatma orant,
morbidite ve mortalite riskini artirirken, hastanin tedaviye cevabini, toleransini ve yasam
kalitesini olumsuz etkilemektedir. Bununla birlikte tedavi maliyetleri de artmaktadir.
Kaseksi, tiim kanser hastalarmin %20’sinde direkt mortalite nedenidir. Terminal
donemdeki hastalarin %70’inde goriilmekte ve hasta dliimlerinin %5-23‘linden sorumlu
tutulmaktadir. Viicut agirhigindaki >%10 kayip, mortalite oranin1 %15 artirmaktadir (4,
62).”

Kanser hastalarindaki sistemik proinflamatuar siire¢ler kanser kaseksisindeki en
temel nedendir. Kaseksi olusumuna, artmis karbonhidrat, lipit, protein dongiisii ve cori

siklus aktivitesi ile birlikte negatif enerji dengesi neden olmaktadir (4).

Bu metabolik degisikliklerin olusmasinda rol oynayan sitokinler iki gruba ayrilirlar.
Birincisi tiimor hiicresi tarafindan tiretilen ve salinan faktorlerdir. Bunlardan en 6nemlileri
lipolize neden olan lipit mobilize edici faktor (LMF) ve iskelet kaslarindan protein
yikimini baslatan proteoliz indiikleyici faktér (PIF)’diir. Ikinci grupta ise tiimdr nekrozis
faktor-a (TNF-a), interlokin-1 (IL-1), IL-6, IFN (interferon) gibi, tiimore karsi cevap olarak
bagisiklik sistemi tarafindan sentezlenen proinflamatuar sitokinler yer alir. Protein,
karbonhidrat ve lipit metabolizmas: {izerine sitokinlerin etkileri tabloda gosterilmistir
(Tablo 12) (4).
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Tablo 12. Protein, karbonhidrat ve lipit metabolizmalar: tizerine sitokinlerin etkileri

Sitokin Protein Karbonhidrat Lipit
Metabolizmasi metabolizmasi Metabolizmast
TNF-a Kas proteolizisinde artis | Glikogenolizde artig Lipogenezde azalma
Protein oksidasyonunda | Glikojen sentezinde
artis azalma
Hepatik protein | Glikoneogenezde artis
sentezinde artis Glikoz klirensinde artig
Laktat tiretiminde artig
IL-1 Hepatik protein | Glikoneogenezde artis Lipolizde artig
sentezinde artis Glikoz klirensinde artig | Lipoprotein lipaz
sentezinde azalma
Yag sentezinde artis
IL-6 Hepatik protein Lipolizde artig
sentezinde artis Yag asidi sentezinde
artig
Lipogenezde azalma
IFN-y Lipolizde artis
Lipoprotein lipaz
aktivitesinde azalma

Kaynak: 4 no’lu kaynaktan uyarlanmistir.

Kanser kageksisi, iskelet kaslarinda; kasilmalar, giigsiizlik ve fonksiyonel
kapasitede azalmaya neden olmaktadir. Yorgunluk hissinden kaynaklanan azalmis fiziksel
aktiviteler giinliik ihtiyaclarin karsilanmasini da olumsuz etkilemektedir. Yasanilan aclik
sonucunda yetersiz tiiketilen makro ve mikro besin Ogelerin yoklugu ile anksiyete,
depresyon veya farkli mental degismelere neden olur bunun yani sira kognitif fonksiyonlar
da olumsuz bir sekilde etkilenebilir. Biitiin bu nedenlerle hastalarin besin tiiketimlerinde

olumsuzluklar goriilebilir (4).

2.6. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Klinikte ¢ogu zaman dikkat edilmeyen fakat insan viicudunun biitiin
fonksiyonlarini etkileyen 6nemli durumlardan biri de kisilerin beslenme durumlaridir.
Beslenme durum degerlendirmeleri, beslenme yetersizligi ve sonucunda gelisebilecek

problemlerin belirlenebilmesinde biiyiik 6nem tagimaktadir (74, 75).

Kanser tedavisi goren hastalarin  beslenme durumlarmin tanm1  aninda
degerlendirilmesi ve farkli zamanlarda da bu degerlendirilmenin tekrarlanmasi gerekir.
Hasta, tedavi siiresince beslenme riski yoniinden takip edilmelidir. Beslenme riskinin erken

belirlenmesi, beslenme desteginin dogru ayarlanmasi agisindan 6nemlidir.
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Beslenme destegi, kanser tedavisinin ayrilmaz bir pargasidir ve kanserli hastanin
yasam kalitesinin artirllmasinda anahtar rol oynar. Kanserli hastada beslenme yoniinden
destekte zamanlama, destegin siiresi ve uygulama yonteminde gesitlilikler bulunmaktadir.
Uygun yontemin se¢iminde dikkatli olmak ve her birey i¢in dogru yontemi belirlemek
gerekir (76).

Beslenme durumunun belirlenmesi, besin 6geleri gereksinimlerinin karsilanma
miktariin tespit edilmesinde kullanilir. Besin 6gelerinin yeterli tiiketimi ve gereksinmesi

arasinda dengenin kurulmasi optimum saglik i¢in gerekli bir durumdur (77).

Besin 0Ogelerinin tiiketimi bireylerin sahip oldugu her zamanki beslenme
aligkanliklar ile iligkilidir. Besin 6geleri ihtiyaci ise, saglik durumunun devam ettirilmesi,
biiyiime ve gelisme, gebelik ve emziklilik donemi, stres, enfeksiyonlar, kronik veya akut

hastalik varhig gibi etkenlere gore belirlenmelidir (Sekil 3) (77).

Sekil 3: Optimal beslenme durumu: besin 6gesi alimi ve gereksinme dengesi

Hastalik, ekonomik Enfeksiyon, hastalik,
durum, davranislar, ates, stres, gebelik,
duygudurum, kiiltiirel emziklilik
etkiler
Besin
alimi
Emilim
Biiyliime ve gelisme,
lyilik halinin
siirdiiriilmesi

Cevre, hastalik, stres

Kaynak: 77 no’lu kaynaktan uyarlanmugtir.
Beslenme durumunun belirlenmesindeki amaglar (77, 78);
a) Beslenme durumunun ne seviyede oldugunun belirlenmesi,
b) Nedenlerin belirlenmesi
¢) Cozim yollariin bulunmasi

d) Beslenme destegine ihtiyaci olan ve malniitrisyonlu hastalarin tespit edilmesi
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e) Viicut kompozisyonlarinin degerlendirilmesi,
f) Beslenme destegi durumunun izlenmesi,

g) Eger girisimsel bir miidahale uygulandi ise, etkinliginin degerlendirilmesidir.

Hastane malniitrisyonu giiniimiizde 6nemli diinya sorunlarindan biri olmaya devam
etmektedir. Malniitrisyonun belirtileri, spesifik olmamakla birlikte yavas gelisir bu nedenle
klinik tedavi ve takibi 6nemlidir. Besin 6geleri yetersizligi arttikga viicut depolar: azalir,
besin 6gelerinin kan ve dokularindaki seviyeleri azalir. Malniitrisyonu bulunan hastalarin,
malniitrisyonu olmayan hastalara gore hastanede yatis siireleri, daha ¢ok ila¢ kullanimi1 ve

mortalite ile morbidite oranlarinda artis oldugu gosterilmistir (74, 75, 77, 79).

Beslenme durum degerlendirmelerinin araliklarla takip edilmesi malniitrisyon
varligini, malniitrisyon risk ve derecesini tespit etmenin yani sira uygulanan beslenme
desteginin etkinligini 6lgmeyi ayni zamanda; protein/enerji ve mikro besin ogelerinin
yeteri kadar alinabilmesini ve yasam kalitesinin arttirilarak devam ettirilmesini amaglar
(75, 77, 80). Beslenme durum degerlendirmeleri, malniitrisyonun teshisinde,
belirlenmesinde ve uygulanacak tedavi planlamasinin yapilabilmesi i¢in yapilmasi gereken

ilk iglemdir (80).
Beslenme durumu degerlendirme parametreleri asagida belirtilmistir (63, 74 — 82).

e Besin tiikketiminin saptanmasi

e Antropometrik dl¢limlerin yapilmasi

e Biyokimyasal parametreler ve elektrolitlerin incelenmesi,

e Besin dgesi veya ogelerinin eksikliklerinin ve ihtiyaclarinin belirlenmesi,
e Tlag-besin etkilesimlerinin incelenmesi

e Besin intoleransi veya alerjilerin kontrolii

e GIS fonksiyonlar iizerine etkiler, sindirim ve emilimdeki degisiklikler

e Kiiltiirel ve dini unsurlara bagli olarak besin segimleri

e Hastay1 beslenme tedavisini uygulamasi konusunda takip.

Hicbir degerlendirme parametresi niitrisyonel durumun  belirlenmesinde
sensisitivitesi ve spesivitesi agisindan tek basina yeterli degildir (82).
2.6.1. Besin Tiiketiminin Saptanmasi

Kanserli hastada detayli beslenme hikayesinin alinmasi en énemli basamaklardan

birisidir ve dogru alinmis bir beslenme hikayesi ile makro ve mikro besin dgelerinin alimi,
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besin ¢esitliligi ve kalitesi, besin tercihleri ve kaynaklar1 hakkinda bilgi sahibi olunabilir.
Hastanin beslenme durumunun degerlendirilmesinde, detayli olarak alinmis bir beslenme

Oykiisti, laboratuvar parametrelerinden daha degerli olabilir (76, 82).

Besin aliminin saptanmast i¢in kayit tutulmasi ve degerlendirilmesi gerekir. Bu
amagcla ¢esitli yontemler gelistirilmistir. Ancak bireyin yasi, egitim durumu, kognitif ve
psikolojik durumu gibi besin alimini hatirlamay1 ve dogru kayit tutmayi engelleyen
faktorlerin bulunduguna da dikkat edilmelidir (75, 81, 82).

Hastanin beslenme durumunun arastiritlmasinda 6zellikle agrliktaki degisiklikler, bu
degisikligin ne kadar siire icerisinde gergeklestigi, diyetteki farkliliklar, ¢igneme ve yutma
fonksiyonlari, gastrointestinal sistem sikayetleri, besin alerjileri ve besin intoleransi, istah
ve tat degisiklikleri, alkol, sigara gibi kronik aligkanliklar, suplementasyon, bitkisel ve
alternatif tedaviler, mevcut hastalik durumu, Kkanser ve kemoterapi Oykiisii
degerlendirilmelidir (76, 82). Antropometrik dl¢iimler ve viicut bilesimi Sl¢iimleri de bu
degerlendirmelerin igerisinde yer almalidir. Laboratuar dlgiimleri ile birlikte hastanin

fiziksel aktivite seviyesi sorgulamalar1 da yapilmalidir (79).

Indirekt kalorimetre ile yapilan enerji tiiketimi hesaplamalar1 belirlenen diger
formiillere gore enerji ihtiyacinin tespit edilmesinde daha net sonuglar vermektedir.
Indirekt kalorimetri soluk alis verisi sirasindaki oksijen ve karbondioksit
konsantrasyonlarinin dakikadaki oksijen tiiketimi (VO2) ve dakikadaki karbondioksit

tiretimini (VCOy) dlgerek enerji tiiketimini hesaplamaktadir.

Besin tiiketiminin degerlendirilmesi “Enerji Dengesi = Alinan Enerji — Tiiketilen

Enerji” esasina uygun bir sekilde yapilmalidir.

Tiiketilen besinlerin incelenmesi sadece mevcut durumun belirlenmesini degil ayni
zamanda hastanin ve hastalik seyrinin de Ongoriilmesine katki saglamaktadir. Belirli
araliklarla tekrar edilen sorgulamalarla elde edilen beslenme bulgulari degerlendirmesi

yapilmali, beslenme tercihleri ve beslenme siklig1 arastirilmalidir (79).

2.6.2. Bireyin Besin Aliminin Saptanmasinda Kullanilan Yoéntemler

24 Saatlik Besin Tiiketim Yontemi: Sik tercih edilen bir yontemdir. 24 saatlik
tiikketimi, hatirlama veya not alma ydntemiyle tespit eder. Ileriye yonelik olarak 3 veya 7

giinliik besin tiiketim kaydi, besin 6gesi aliminin degerlendirilmesinde ¢ok daha giivenilir

ve gegerli klinik bir yontemdir (76, 77, 81, 82).
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Besin Tiiketim Sikhigimin Saptanmasi: Besin tiiketim sikligi, tiiketilen besin
gruplarmin belirli bir giin veya hafta icerisinde ne siklikta ve hangi miktarda tiiketildigini
saptamak icin kullanilir. Besin tiiketim sikligi, 24 saatlik besin tiiketim kaydi ile birlikte
uygulandiginda elde edilen bilgilerin daha dogru yorumlanmasin1 ve besin ¢esitliligi

hakkinda fikir saglar (75, 77).
Besin Tiiketiminin Saptanmasinda Karsilasilan Giicliikler (77):

e Dogru kayit tutulmama. Yas, egitim durumu, zeka diizeyi, psikolojik durum gibi
hatirlamayi etkileyen faktorler. Adelosanlar, egitim seviyesi diislik kisiler ve yash
bireylerde uygulama daha zordur.

e Besin c¢esit ve miktarlarinin dogru hatirlanamamasi, utanma, c¢ekinme gibi
sebeplerle dogru cevap vermemek.

e Verilerin  degerlendirilmesinde  yasanan  zorluklar.  Besin  dgelerinin
degerlendirilmesi icin kullanilan programlar ve besin cetvellerinin dogruluk

derecesi ve biyoyararlanimin degerlendirilmesindeki kisitlayici 6zellikler.
Antropometrik Ol¢iimler

Antropometrik dlgiimler de beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilan
yontemlerdendir. En sik kullanilan 6l¢timler; viicut agirligi, boy uzunlugu, st orta kol —
bas — bel — kalga ¢evresi ve deri kivrim kalinliklar1 gibi 6lgiimlerdir. Hastalarin beslenme
durumlarin1 gosteren anatomik degisikliklerin belirlenmesi hakkinda bilgi saglamaya
yardimct olur. Antropometrik Olciimler; hatali teknik, yanlis ekipman, hastalara ait
faktorler ve agirlik ile protein enerji depolarmin tutarsizigi nedeniyle yaniltict
olabilmektedir. Beslenme durumunun belirlenmesinde biiyiime; yagsiz viicut dokusu ve
yag dokusu miktarlarinin, viicuttaki dagilimlarinin gostergesi olmasindan dolay: 6nemlidir.
Yagsiz viicut kiitlesi, viicutta metabolik aktif bir bilesendir. Yagsiz viicut kiitlesinin
Olclimii, beslenme miidahalesinin gerekliligini veya beslenme destegine verilecek yaniti
degerlendirmeye yardimci olur (63, 74, 76, 77, 79 — 82). Ayrica el kavrama giicii de
beslenme durumunu degerlendirmede kullanilan bir tekniktir ve viicut kas giicii hakkinda
bilgi verir (81). Antropometrik Ol¢iimlerin devamli ve diizenli sekilde kullanilmasi,
bireylerin beslenme durumunu belirlemek, malniitrisyonu saptamak ve beslenme

tedavisine yanit1 izlemek vb. durumlarin saglikli olarak degerlendirilmesini saglar (77, 81).

33



Bu amagla (77, 79);

e Viicut agirhg1 ve boya gore agirlik (BKI)
e Zaman igerisinde kilo kaybi oran1 (%)

e Kol ortasi ¢evresi

e Viicut yaginin saptanmasi

e Yagsiz viicut dokusunun saptanmasi degerlendirilir.

Antropometrik olgiimleri uygulayicilarin becerilerine ve elde edilen verilerin
arasindaki fark dikkate alinarak yapilmalidir. Yash hastalarda daha spesifik antropometrik
standartlar gereklidir (75, 81).

Viicut Agirhgi ve Boy Uzunlugu

Agirlik; viicutta bulunan yag, kas, su ve kemiklerin toplam miktaridir. Viicuttaki su
miktarinin artmasi veya azalmasi, tiimor varligi, organ biliylimesi gibi durumlar, viicut
agirligr olgimlerini hatali kilabilir (75, 77, 81, 82). Yataga bagimli kisilerin viicut agirlik
ve boy oOlciimleri de bazi denklem ve 6l¢iimler yardimiyla yapilabilmektedir (75, 77, 81).
Yetigkinlerde viicut agirligi 6lgiimii i¢in Kalibre edilebilen 0,5 kg’a duyarli bir tart1 aleti
kullanilir. Ince kiyafetle ve ayakkabisiz 6lgiim yapilir. Miimkiinse sabah acken, diskilama

sonrast dl¢iim yapilmalidir (77, 81).

Agirlik kaybinin BKI’den daha iyi bir indikatér oldugu bildirilmistir. Saglikli
kisilerde viicut agirligindaki degisiklikler, giinde 100 gr'den daha azdir. Negatif su veya
enerji dengesinin gorildiigi durumlarda agirlik kaybi 500 gr’den daha c¢oktur. Son alti
ayda >%10 istenmeyen agirlik kaybi malniitrisyonun, %5-10 kayip ise malniitrisyon
riskinin gostergesidir. Her iki cinsiyette de yaslanmayla birlikte viicut agirligi giderek

azalir.

Yaslinin ideal agirliginda olmasi, saglikli viicut bilesimine sahip oldugunu
gostermez. Viicut agirligi kaybi, viicut suyu ve yagsiz viicut kiitlesi kayb1 ile olur ancak
yag kayb1 genellikle 6nemsiz derecededir. Yashlarda yagsiz viicut kiitlesindeki azalmaya

yag kiitlesindeki artis eslik eder.

Boy uzunlugu yetiskinlerde bas frankfort diizleminde ayaklar bitisik olacak sekilde
stadiometre ile olgiilmelidir. Postural uygunsuzluk nedeniyle boy uzunlugunun

Ol¢iilemedigi durumlarda diz boyu veya kol boyu kullanilarak hesaplanabilir (77, 82).
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Yaslanmayla beraber meydana gelen fizyolojik ve morfolojik degismelerden
kaynaklanan viicut yag dokusu ve yagsiz dokudaki degisikliklerle birlikte boy uzunlugu da
zamanla azalmaya devam etmektedir. 20 yasindan sonra boydaki kisalmanin her 10 yilda
ortalama 1-1,2 cm oldugu saptanmistir. 60-80 yas arasi kisilerde ise her sene yaklasik
olarak 0,5 cm’lik bir azalma meydana geldigi bildirilmistir. Yaslilarda diz boyu, kol
boyuna gore boy uzunlugunun tespitinde daha degerlidir (81, 82).

Viicut Agirhgi ve Boy Uzunlugu Degerlendirilmesi (77).

e 20-74 yas grubunda boy uzunluguna goére vicut agirligi referans degerler
kullanilarak degerlendirilir.

e Referans degerler, boy uzunluguna gore viicut agirligi ve persentil degerlerini
gostermektedir.

e Referans degerleri kullanabilmek igin wviicut yapisinin saptanmasit da
gerekmektedir. Viicut yapisi dirsek genisligi, bilek ¢evresi gibi dl¢timlerle saptanir.

e Hastalik durumlarindaki kilo kaybinin tespit edilebilmesi icin ideal viicut agirlig:

hesaplandiktan sonra aradaki fark alinarak hesaplanabilir.

Sonug olarak referans degerlere gore degerlendirme yapmak g¢ok kapsamli ve
kullanim1 kolay degildir. BKI hesaplamasi ¢ok daha kolay uygulanabilir ve yorumlanabilir

bir yontemdir.
Beden Kiitle indeksi (BKI)

En pratik antropometrik l¢iim Beden Kiitle indeksi (BKI) dir. Beden kiitle indeksi
protein enerji malniitrisyonu ve obezitenin degerlendirilmesinde kullanilmakta ve toplam

viicut yagi ile de iyi korelasyon gostermektedir (81, 82).

Agirligin (kg), boyun (m?) karesine boliinmesi ile hesaplanir. BKI, yag ve kas
kiitlesi arasindaki iliski, yasla birlikte farklilasma gosterir. BKI, her iki cinste de 70’li
yaslardan sonra azalmaktadir. Bu durumun en temel sebebi yashilarda agirliktaki ve
BKi’deki degisikliklerin tek basmna yag depolar1 kaybr ile degil, yagsiz doku kaybiyla da
iliskili olmasindan kaynakhidir. Bu durum BKI’nin beslenme durumunun
degerlendirilmesindeki gegerliligini azaltmaktadir. 65 yas altindaki eriskin kisilerde BKI
i¢in malniitrisyonun alt degeri 18,5 kg/m?, yashlarda alt deger olarak 20-22 kg/m? kabul
edilmektedir. BKI, 22 kg/m?%nin altinda ise kotii beslenme durumunun géstergesi olabilir
(77, 81, 82).
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Hastanede yatan 65 yas iizeri hastalarda, BKi’nin 18,5 kg/m? nin altinda olmasinin
mortalite riskini arttirdig1 tespit edilmistir. Yaslilarda BKi'nin 22-27 kg/m? arasinda olmasi
normal olarak kabul edilmekte ve bu aralikta morbidite ve mortalitenin azaldig
gosterilmistir. Yine 65 yas iizeri hastalarda BKI; 24 kg/m®den az veya herhangi bir
diizeyde agirlik kaybi varsa beslenme ile iliskili komplikasyonlar1 azaltmak i¢in besin
desteginin baslanmasi gerekmektedir. BKi’nin erkeklerde 23 kg/m?, kadinlarda 24 kg/m?
olmas1 sagkalim ile alakali bulunmustur (81, 82). BKI’ye gore beslenme durumunun

degerlendirilmesi tabloda gosterilmistir (Tablo 13) (77, 82).

Tablo 13. Beden Kiitle indeksi degerleri ve siniflandirma

BKI Degerleri Siiflandirma

<16,0 Agir diizeyde zayiflik
<16,0-<17,0 Orta diizeyde zayiflik
>17,0-<18,5 Hafif diizeyde zayiflik
>18,5-<24,9 Normal

>25,0-<29,9 Kilolu, toplu, hafif sisman
>30,0-<39,9 Sisman

>40,0 Agir diizeyde sisman

Kaynak: 77 ve 82 no’lu kaynaklardan uyarlanmustir.

Viicut Yaginin Saptanmasi

Farkli viicut yag miktar1 saptama yontemleri bulunmaktadir. Genel olarak prtaik
olmalarindan dolayr deri kivrim kalmliklari, BKi ve boy uzunluguna gore viicut agirligs

Ol¢timleri tercih edilir (77).

1. Deri kivrim kalinliklarinin 6lgiilmesi
2. Ust kol yag alanmin hesaplanmasi
3. Bel ve kalga ¢evresi olgtimleri

4. Laboratuvar yontemleriyle viicut bilesimi saptanmasi.
Yagsiz Viicut Dokusunun Saptanmasi

1. Ust orta kol cevresi
2. Ust orta kol kas alan1
3. Ust orta kol kas cevresi

4. Deri kivrim kalinlig: 6l¢iimleri

Ust orta kol ¢evresi ve kol kas alan1 dlgiimleri, iskelet kasi protein kiitlesinin iyi bir
belirtecidir (75, 77).
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Ust orta kol cevresi: Ust orta kol cevresi (UOKC), triseps deri kivrim kalinlig
(TDKK) ve supskapular deri kivrim kalinliklari 6lgiimleri, viicut agirligi ve boy uzunlugu

verilerine gore ¢ok daha hassas gostergeler olabilecegi diisiiniilmektedir (63, 81).

UOKC olgiimii; kol dirsekten 90° biikiilerek, omuzdaki akromial ¢ikinti ile
dirsekteki olekranon ¢ikintinin orta noktasi isaretlenir ve meziira ile gevresi olgiiliir. Kisi

ayakta dik dururken ol¢iim yapilir.

Baldir Cevresi Olciimii: Yashlarda baldir ¢evresi, kas kiitlesinin 6lgiimiinde kol
cevresinden daha hassas ve gegerli bir yontemdir. Yagsiz kas kiitlesindeki azalma, yasla
birlikte meydana gelen degisimi ve aktivitede diizeyindeki azalmay1 gostermektedir. Baldir
cevresi i¢in sinir 31 cm olarak kabul edilmektedir. 31 cm altindaki degerler sarkopeni ile
kuvvetli iligki gostermektedir (81).

Laboratuvar Yontemleriyle Viicut Bilesiminin Saptanmasi: Ultrason,
bilgisayarlt tomografi, magnetik rezonans goriintileme (MRI), total viicut elektrik
gecirgenligi (TOBEC) ve biyoelektriksel impedans analizi (BIA), viicut bilesiminin
belirlenmesinde kullanilan yontemlerdir. Bu yontemler zor ve pahali seceneklerdir (77,
82).

Biyokimyasal Testler: Plazma, serum, kirmiz1 ve beyaz kan hiicreleri, idrar ile

karaciger, kemik, sa¢ gibi dokularda yapilan testlerdir (77).

“Kan proteinleri (albumin, transferrin, tiroksin-baglayici prealbumin, retinol-
baglayic1 protein, fibronektin, somatomedin C), kan yaglar1 (total kolesterol, HDL-
kolesterol, LDL-kolesterol, VLDL-kolesterol, trigliserit), hemoglobin ve hematokrit
diizeyleri, kan ve idrarda vitamin ve mineral diizeyleri beslenme durumunun
belirlenmesinde kullanilan degerlendirmelerdir (63, 74, 76, 77, 79 — 82).”

Niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde kullanilan plazma proteinleri tabloda

gosterilmistir (Tablo 14) (82).
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Tablo 14. Niitrisyonel durumun degerlendirilmesinde kullanilan plazma proteinleri

Protein Yar1 6mrii (giin) Normal
Albiimin 18-20 3,3-6,1g/dL
Transferrin 8-9 0,26 — 0,43 g/dL
Prealbiimin 2-3 0,2-0,4 g/dL
Retinol Baglayici Protein 0,5 30 - 60 g/dL
Fibronektin 0,16 -1 1,66 — 1,98 g/dL

g: gram; dL; desilitre; mg: miligram,
Kaynak: 82 no’lu kaynaktan uyarlanmstir.

Biyokimyasal ve hematolojik testler beslenme durum tespitinde kullanilan objektif
testlerdir, dogru ve kesin sonuglar kullanilan yonteme gore farkliliklar gdsterebilir. Elde
edilen sonuglarin yorumlanmasinda dikkatli olunmalidir. Tek bir biyokimyasal gostergeye
dayali kalmaktansa birden fazla testin birlikte kullanimi, ayirici taninin belirlenmesinde ve
beslenme durumunun daha net bir sekilde gosterilmesini saglayabilir. Biyokimyasal ve
hematolojik testlerin yorumlanmasinda laboratuvar farkliliklari, bireyler arasi farkliliklar,

bireye dayali farkliliklar hepsi birlikte dikkatlice yorumlanmalidir (77).

2.6.3 Enerji Harcamasinin Saptanmasi

Standart kosullarda verilecek olan enerji miktar1 kilo kaybi1 veya kilo artigini

engelleyecek sekilde planlanmalidir. Bireyin toplam enerji tikketimi (77, 84):

1. Bazal metabolik hiz
2. Fiziksel aktivite ile harcanan enerji
3. Alinan besinlerin metabolizmasi i¢in harcanan enerji olmak iizere {i¢ faktorden

olusur.

Dinlenme (bazal) metabolik hiz1 (BMH): Dinlenme esnasinda viicudun caligmasi
i¢cin gerekli olan enerji miktaridir. BMH nin %29 unu karaciger, %19’unu beyin, %18’ini
ise iskelet kaslar1 harcamaktadir. Viicut biiyiikliigii, cinsiyet, yas, gebelik, kas dokusu,
endokrin hormonlar, uyku, ates, ¢evre 1sis1 ve menstruasyon gibi BMH ‘yi etkileyen bir ¢ok

etmen bulunmaktadir.

Fiziksel aktivite (FA): Fiziksel aktivite, total enerji harcamasina etkisi farklilik
gostermeketedir. Yapilan her aktivitenin enerji harcamasina katkisi, BMH ile carpilarak

giinliik fiziksel aktivite i¢in harcanan toplam enerji hesaplanir.
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Besinlerin termik etkisi (TEF): Besinlerin sindirimi i¢in gerekli olan enerjidir.
Total enerji gereksinimine olan katkis1 yaklasik olarak 9%10’dur. Yiiksek protein
tilketiminde %15 ekleme yapilmalidir. Yemek sonrasinda yapilan egzersiz besinlerin
termik etkisini (TEF) iki katina ¢ikarmaktadir. Soguk, kafein ve nikotin TEF’i arttiran
faktorlerdir (77).

Travmalari yaniklar, hiper — hipotroidi, sepsis gibi durumlarda kisinin metabolik

hizindaki degisimler enerji gereksinmesinde de degisikliklere neden olur (84).

Indirekt kalorimetri yontemi, total enerji gereksiniminin Olgiilmesi icin altin
standart olarak kabul edilmektedir. Hastanin soludugu havadaki oksijen (O2 ve
karbondioksit (CO>) konsantrasyonlari bu yontemle belirlenir ve formiil ile enerji tiikketimi
hesaplanir. Olgiimler spontan soluyan hastalarda 6zel basliklar, ventilator destegindeki
hastalarda ise hasta ile ventilator devresi arasindaki dl¢liim aletleri ile yapilir. Oldukca

pahali bir yontem oldugu i¢in her hasta i¢in rutin uygulamaya girememistir (74, 83, 84).
Hastanin Enerji Thtiyacinin Belirlenmesi

Enerji tiiketimini; yas, cinsiyet, viicut ylizeyi, viicut agirhigi, boy, ¢evresel faktorler,
fiziksel aktivite, uyku ve uyaniklik durumu, alinan besinler ve hormon diizeyleri,

metabolik aktivite etkileyebilir (74).

Hastalarin enerji ihtiyaglarimi belirlerken dogru yontemin secilmesi etkin bir
beslenme destegi verilmesini saglayabilir. Enerji ihtiyacinin belirlenmesinde birgok
yontem gelistirilmis olsa da en sik kullanilan yontem Harris ve Benedict tarafindan
gelistirilmis olan formiildiir. Formiilde; hastanin boyu, viicut agirligi, yasi ve cinsiyeti de
dikkate alinarak Bazal Metabolizma Hizi (BMH) hesaplanabilir (74, 84). Total enerji
ihtiyacinin dogru hesaplanmasi i¢in bazi faktorlerin de ilave edilmesi gerekmektedir (Tablo
15) (74).

Tablo 15. Harris — Benedict formiiliinde kullanilan parametreler

Aktivite faktorii (AF) Hastahk faktorii (HF) Termal faktor (TF)
Yatakta hareketsiz — 1,2 Basit aglik 0,85 Politravma 1,5 38°C-1,1
Yatakta hareketli — 1,25 Postoperatif 1,1 Travma + sepsis 1,6 39°C-1,2
Ayakta — 1,3 Kirik 1,2 Hafif yanil 1,7 40°C-1,3
Sepsis 1,3 Agir yanil 2,0
Peritonit 1,4

Kaynak: 74 no’lu kaynaktan uyarlanmustir.
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Harris-Benedict Formiilii:
Erkek: (BMH) = 66+(13,7XVA)+(5xB)-(6,8xY)

Kadin: BET (BMH) =655,1+(9,6xVA)+(1,7xB)- (4,7xY)

TET = (BMH) x (AF) x (HF) x (TF)

BMH: bazal metabolizma Hizi; VA: viicut agirligi (kg); B: boy (m); Y: yas (yil); TET:
toplam enerji tikketimi (74, 77, 84).

Hesaplanmis total enerjiye viicut 1sisinda meydana gelen artiglara gore ekstra
diizenlemeler yapilmasi1 gerekmektedir. Artan her 1°C viicut 1s1s1, total enerji tiikketiminde

%13’lere varan artiglara sebep olabilecegi bildirilmistir (84).

Kritik hastalarin enerji ihtiyaglarinin belirlenmesindeki 6nerilerden birisi de hastaya
25 kcal/kg giin olacak sekilde enerji verilmesidir. Bu uygulama ile takip edilen hastalarin

cogunda enerji ihtiyaglarinin dogru karsilandigi rapor edilmistir (74, 84).

Beslenme desteginin takip edildigi siirece, ilk planlanan enerji ihtiyacina gore
devam ettirilmesi hastanin prognozunu olumsuz bir sekilde etkileyebilmektedir. Bu sebeple
hastaligin gidisatina ve komplikasyon varligina gore yeniden degerlendirmeler yapilmali

ve beslenme destek planlari tekrar gozden gegirilip diizenlenmelidir (84).

2.6.4. Beslenme Durumu Tarama Araglari

Malniitrisyon tanisinda kullanilan objektif Ol¢limler mortalite ve morbidite ile
korelasyon gostermesine ragmen bu dlgiim yontemleri tek basina yeterli gelmemektedir.
Farkli 6l¢tim yontemlerinin birlikte kullanilmasi, sensitivite ve spesiviteyi artirmaktadir.
Bircok c¢alismada farkli popiilasyonlar icin farkli prognozlari 6ngoren indeksler
gelistirilmistir. Boylece klinisyenlerin morbidite ve mortaliteyi erken dénemde ve daha
dogru degerlendirerek, gereken Onlemleri alabilecekleri niitriSyonel degerlendirme

araclarinin olusturulmasi hedeflenmistir (82).
Tarama araglar1 genellikle 4 temel soru {izerinde durur (79):

e Son zamanlarda yasanan agirlik kaybi
e Son zamanlarda besin tiiketim miktari
e Mevcut BKI

e Hastaligin siddeti
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Niitrisyonel degerlendirmede kullanilan baz1 yontemler (77, 81, 82, 84) ;

Malniitrisyon Genel Tarama Testi (MGTT)
Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND)
Niitrisyonel Risk Taramas1 2002 (NRT — 2002)
Niitrisyonel Risk Indeksi

Subjektif Global Degerlendirme

Prognostik Niitrisyonel Indeks

Temel Niitrisyonel Degelendirme

O N o g A~ W Dd e

Maastrict Niitrisyonel indeksi

Hastalarin niitrisyon riskinin tespit edilmesinde kullanilacak, standart kabul edilebilecek

tek bir niitrisyon degerlendirme aract bulunmamaktadir (84).

2.6.4.1. Malniitrisyon Genel Tarama Testi (MGTT)

Avrupa Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi ve Ingiltere Parenteral ve Enteral
Beslenme Dernegi’nin 6nerdigi 5 basamakli bir tarama aracidir. Testin uygulanmasi kolay, hizli
sonug veren ve bir bakim plant olusturabilmek i¢inde giizel bir yol gosterici olmasi agisindan
tavsiye edilmektedir. Birinci adimda BKI skoruna gore obez ve 2 arasinda degerlendirilir. Ikinci
adimda son 3-6 ayda planlanmamis agirlik kaybi 0 ile 2 arasinda degerlendirilir. Ugiincii adimda
akut hastalik puam kaydedilir. Dérdiincii adimda toplam malniitrisyon riski 0 ile 2 arasinda
hesaplanir. Besinci adimda niitrisyon tedavisi ve yonetim klavuzuna goére risk degerlendirmesi
yapilir. Malniitrisyon Genel Tarama Testi (MGTT) uygulamas: sonunda malnutrisyon diisiik,

orta ve yiiksek riskli olarak sonuglandirilir (84).
2.6.4.2. Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND)

Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND) 1994’de Toulouse Universitesi, New
Mexico Tip Fakiiltesi ve Isvigre Nestle Arastirma Merkezi’ arasindakiin ortak calismalar:
sonucu gelistirilmigtir.  Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND) iki temel kriter
kullanilarak dogrulanmistir. Birincisi; iki bagimsiz egitimli klinisyenin, MND sonucunu
bilmeden, hastalarin klinik kayitlarimi (kapsamli beslenme degerlendirilmesi dahil) iceren
beslenme durumunu degerlendirerek verdikleri “klinik beslenme durumu” kararidir.
Ikincisi kapsamli beslenme degerlendirmesidir. Kapsamli beslenme degerlendirmesinde
ayrintili antropometik degerlendirme, biyokimyasal belirtegler ve diyet tiiketimi vardir.
Konular temel bilesenler ve diskriminant analiz kullanilarak siniflandirilmigtir. Tam esik
degerleri inflamasyonun olmadigi durumlarda albiimin kesim degerleri ile c¢apraz

tablolama  yapilarak  belirlenmisti. =~ MND  degerlendirilirken,  beslenmenin
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degerlendirilmesinde kullanilan parametreler, biyokimyasal belirtecleri igeren ve
icermeyen, iki ayr1 gruba ayrilarak degerlendirme yapilmistir. Sonuglar MND’nin klinik
biyokimyay1 iceren ve icermeyen her iki grupta da ayirt etme kapasitesinin benzer

oldugunu gostermistir (81).
Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND)’nin Ozellikleri ve Klinik Kullanim

Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND), genel saglik durumu, niitrisyon,
antropometrik Olglimler ve hastanin kendisi hakkindaki degerlendirmesi ile iliskili
sorulardan olusmaktadir. MND 4 béliimde toplanmis 18 6ge igerir. Bu dort boliimii; BK1,
agirlik, kol ve baldir gevresi 6l¢timleri; hayat tarzi, ilag kullanimi, mobilite, depresyon ve
demans belirtileri; 6giin sayisi, gida ve sivi tiiketimi, saglik ve beslenme hakkinda benlik
algis1 olusturur. Test 10-15 dakika igerisinde tamamlanabilen hizli sonu¢ alinan bir
yontemdir. Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND) yasl hastalari; normal beslenmesi
olan (> 24 puan), risk altinda (17 - 23,5 puan) veya belirgin malniitrisyonu bulunanlar (<17
puan) olarak smiflara ayirir. Mini Niitrisyonel Degerlendirme yontemi ile hastalar %78
oraninda dogru bir sekilde siniflandirilmaktadir. Testin klinik duruma gore sensitivite,
spesifite ve pozitif prediktif degerleri %96, %98 ve %97°dir. Bu testin en 6nemli 6zelligi;
MND degerleri 17 - 23,5 puan arasinda bulundugunda, beden agirligi ve ve serum albiimin
diizeylerinde biiyiik farkliliklar gelismeden Once malniitrisyona yakalanma riskinin tespit
edilebilmesidir. Boyle bir durumda hasta takibe alinmali ve risk etmenleri malniitrisyon
gelismeden ortadan kaldirilmalidir (75, 81, 82).

2.6.4.3 Niitrisyonel Risk Taramasi — 2002 (NRT - 2002)

ESPEN (European society of Parenteral and Enteral Nutrition) tarafindan yaymlanan NRT
2002, hastanede yatmakta olan hastalarda gelisen yetersiz beslenme riskini saptama, yetersiz
beslenmis hastalar1 belirleme ve beslenme desteginin yeterliligini degerlendirmek amact ile
kullanilan bir tarama aracidir. Ayrica hastaliktan kaynaklanan artmis beslenme ihtiyaglarini da
derecelendirir. NRT 2002, iki kisimdan olusmaktadir (Tablo 16, Tablo 17). Ik kisimda 4 soru
vardir. Eger bu 4 sorudan herhnagi birisine verilen cevap “evet” ise, 2. Kisimdaki tarama sorularina
gecilir. Eger tiim sorularin cevabi “hayir” ise, hastaya her hafta tekrar tarama yapilmalidir. kinci
kisimda ise puanlama yapilarak degerlendirme gergeklestirilir. NRT 2002’ye gore toplam puan 3

veya lizerindeyse hastaya beslenme planlamasinin yapilmasi gerekmektedir (74, 79).
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Tablo 16. NRT — 2002 Baglangig taramasi

1 | BKi<20,5 kg/m? Evet Hayir

2 | Hasta son 3 ayda kilo kaybetti mi? Evet Hayir

3 | Hastanin yedigi miktar son hafta azaldi m1? Evet Hayir

4 | Hasta ileri derecede hasta m1? Evet Hayir
(6rn. yogun bakimda m1?)

Kaynak: 79 no’lu kaynaktan uyarlanmstir.

Tablo 17. NRT — 2002 Nihai Tarama

Beslenme durumu bozuklugu Hastalik siddeti (stres metabolizmasi)
0 Normal beslenme durumu 0 | Normal besin gereksinimi
1 VA kayb1> %5 (3 ayda) 1 | Kalca fraktiirii
Veya Kronik hastalik (6zellikle akup
Onceki hafta normalin %50-75’i komplikasyonlu), siroz
KOAH
Kronik hemodiyaliz, diyabet, onkoloji
2 VA kayb1> %5 (2 ayda) 2
Veya Major batin cerrahisi, inme,
BKIi 18.5 —20.5 + genel durum bozuklugu Agir pndmoni, hematolojik malignite
Veya
Onceki hafta normalin %25-50’si
3 VA kaybr> %5 (1 ayda) ¢3 ayda %15) 3
veya Kafa travmasi,
BKI < 18.5 + genel durum bozuklugu Kemik iligi transplantasyonu, YBU hastalar
Veya (APACHE 10)

Onceki hafta normalin %0-25’1

0: Yok, 1: Hafif, 2: Orta, 3: Siddetli; Yas>70: +1
NRS>:3: Beslenme destegine bagla

Kaynak: 79 no’lu kaynaktan uyarlanmustir.
2.7. Tedavi Yontemlerine Bagh Olarak Gelisen Komplikasyonlar

Hastalarda kullanilan tedavi yontemlerine bagli olarak siklikla diyare, bulanti —

kusma, mukozit ve tat alma degisiklikleri goriilmektedir.

2.7.1. Tat Alma Degisikliginin Etkileri ve Yonetimi

Hastalar tat alma degisimini agizda metalik, ac1 ya da kotii bir tat, hassasiyet, tatliya

kars1 duyarsizlik ve actya intolerans olarak belirtmislerdir (86, 87).

Tat almada yasanilan farkliliklar kisileri psikosoyal ve fiziksel yonden
etkilemektedir. Tat almadaki bozukluklar hastanin beslenmesinin bozulmasina ve kotii
prognoza sebep olmaktadir. Bu degisiklikler ger¢eklestiginde hastalarin yiyecek segimleri
degisir ve bazi1 yiyeceklere kars1 tiksinme gelismektedir (85, 87).

Tat alma degisikligi sonucunda; istah kaybi, yetersiz beslenme, yetersiz enerji
alimi, kilo kaybi, malniitrisyon, kotii prognoz, yasam kalitesinde azalma, stres ve
depresyon, agiz kurulugu, hastanede kalma siiresinin uzamasi, koku almada bozukluk,

immiin sistemde bozulma ve tedaviye uyumda azalma gelismektedir (85, 87).
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Tat Alma Degisikliginin Yonetimi

Hastalar da tat alma degisikligini degerlendirmek ve tedavi etmek zordur. Tat alma
bozuklugunu tanimlamak, smiflandirmak ve bu sorunlari yonetmek i¢in kanita dayali
destekleyici stratejilerde yetersizlik oldugu belirlenmistir. Profilaktik tedaviler basarili
olmamistir. Yapilan ¢alismalarda hastalarin %23-39’unun tat alma degisikligini gidermek

igin spesifik yonetim stratejileri kullandigr bildirilmistir (9).
Tat ve koku alma bozukluklarinin yonetiminde;

e Az az ve sik beslenme

e Sevilen besinlerin tiketilmesi

e Taze sebze ve meyvelerin tiiketilmesi

e Sekersiz /aromal1 sakizlar veya naneli seker kullanilmasi

e Yemeklerin tadin1 daha iyi alabilmek i¢in yemeklerden 6nce gargaralar ile agiz

bakimi yapilmasi
Metalik tat hissinin azaltmasi igin:

e Plastik araglar (¢atal, kasik, bardak vb) ile besinleri tiiketmek

e Kirmizi et tilketiminde problem yasaniyorsa farkli protein kaynaklarini kullanmak
(yumurta, balik, tavuk ve peynir gibi)

e Tat degisimine bagl rahatsizlik derecesini azaltmak i¢in:

e Yiyeceklerin tatlandirilmasinda farkli baharatlar tiiketme

e Cesni katmak amaci ile yemeklerin igerisine sogan /sarimsak katmak

e Mukozit gelisme durumu yoksa limon, sirke veya tursu tiiketilebilir (85).

2.8. Kanser Hastalarinda Beslenme

1940’11 yillardan itibaren beslenme ve diyet kanser etiyolojisi i¢in Snemli bir ilgi odag1
haline gelmeye baslamustir. Biitliin kanser 6liimlerinin %10 ila % 70 arasinda, ¢ogunlukla
%30’unun diyet ve beslenme aliskanliklar1 ile alakali oldugu gosterilmistir. Kanserli
hastalarin  %30-87’sinde tanm1 konuldugu esnada agirlik kaybi mevcuttur.  Kanserli
hastalarda yetersiz beslenme insidansi ortalama %40-80 oranindadir. Bu sebeple kanser
tedavisinde beslenmenin &nemli bir yeri bulunmaktadir. Kanser tedavisi siiresince ve
sonrasinda dengeli ve yeterli beslenme ile enfeksiyon risklerinde azalma, hizli iyilesme,
tedavilerden kaynakli yan etkilerin daha hafif atlatilmasi, viicut besin depolarinin ve

agirliginin korumanmasi, giiciin devamliligi ve Kisinin kendisini daha iyi hissetmesi
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saglanmis olmaktadir. Yetersiz makro besin 6gesi alimi, hastalarda birkag hafta icerisinde
ciddi seviyede 6liimle alakali olabilmektedir (88 — 90).

Besinsel risk; ESPEN tarafindan, “gilincel veya potansiyel besinsel ve metabolik
durumuna gore, hastaliktan veya cerrahiden daha iyi veya daha kotii tedavi sonuclari elde
edebilecek durum” seklinde tanimlanmigtir. Kanser tanist almis kisiler, kanser hiicrelerinin
lokal ve sistemik etkileri, tedavide kullanilan cerrahi ve diger sitotoksik secenekleri ve

kisiye 0zgii dzellikler nedeni ile besinsel risk altinda olabilmektedirler (89).

Kanser hastalarinda beslenme durumunun degerlendirilmesinde beslenme Gykiisii
iyi bir sekilde sorgulanmalidir. Antropometrik Olgiimler yapilmalidir. Transferrin,

prealbiimin, retinol baglayici globulin 6lgiimleri 6nemli parametrelerdir (80).

Kanser hastalar1 diger kronik hastaliklardan farkli olarak daha fazla risk tasidiklari
icin diyette tiikettikleri yag, protein ve Karbonhidratlarin tip ve miktarlari 6nem
tagimaktadir. Yetigkinler igin diyetlerinin bilesimi, % 20-35 yag; % 45-65 karbonhidrat; %
10-35 protein olacak sekilde ayarlanmalidir (88, 90).

Kanserli hastalarda, timor hiicrelerin azot ihtiyaci, protein tiikketimindeki
azalmalara bagl olarak kas kiitlelerinden karsilanmaktadir. Hastalardaki hizli kas kiitlesi
kayiplar1 bu sebeple gerceklesmektedir (80, 88). Hastalarda, protein metabolizmasinda
goriilen degisiklikler; viicut proteinlerinin kullaniminin artmasi, karacigerde protein
sentezindeki artis, kaslardaki protein yikiminin artmasi ve plazmada bulunan dalli zincirli
aminoasit (16sin, izoldsin, valin) sayisinin azalmasidir. Organlarin tamiri, immiin sistemin
saglikli bir sekilde calisabilmesi gibi birgok asamada proteine ihtiyag duyulmaktadir. Bu
sebeple kanserli hastalarin diyetlerinde yeterli protein tiiketebilmeleri ¢ok o6nemlidir.
Cerrahi, kemoterapi veya radyoterapi uygulamalarindan sonra, enfeksiyonlarla miicadele
edebilmek ve hizli toparlanma saglayabilmek i¢in normal tiiketimden daha fazla protein
tilketimi gerekmektedir. Yetiskinlerde, giinliik 0,8 g/kg protein alimi 6nerilmekle birlikte
bu tiiketim miktar giinliik tiiketilmesi gereken enerjinin % 10-35’ini karsilayabilmektedir
(88, 91).

Kanser hastalarinda artan lipid seviyeleri, hastaligin seyrinde 6nemli bir yer tutar.
Hiperlipidemi sonucunda immiinsiipresyon gelisebilir, monosit ve makrofajlar iizerine
inhibitor etkiler meydana getirebilmektedir. Lipit metabolizmasinda meydana gelen
degismeler; viicuttaki yagin harcanmasindaki artis, total lipitlerde azalma, lipogenezisde

azalma, serbest yag asitlerindeki artis, serbest yag asitleri kullaniminin baskilanarak
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glukozun harcanmasi ve serum lipid peroksidaz aktivitesindeki azalma seklinde
goriilmektedir (88, 91).

Kanser hastasinda karacigerde glukoneogeneziste artis olur. Karbonhidrat
metabolizmasinda goriilen degisiklikler; glukoz intoleransi, laktik asidoz, insiilin direnci, glukoz
klirensinin gecikmesi, anormal insiilin sekresyonudur. Tam tahillar hormonal ve antioksidan
etkileri de olan ¢ok miktarda degisik bilesenler icerirler. Tam tahillarin icerdigi bu bilesenler
nedeni ile kanser ilerlemesini ve kardiyovaskiiler hastalik riskini azalttigina dair hipotezler vardir.
Rafine tahillar, tam tahillara gore daha az miktarda vitamin, mineral, lif igerdikleri icin fazla
tiiketilmemelidir. Fazla miktarda seker tiiketiminin kanser riskini veya ilerlemesini arttirdigina dair
higbir kanit yoktur. Ancak fazla enerji igerdikleri igin seker ilave edilmis gidalar az tiiketilmelidir
(88, 91).

Kanserli hastalarda, ozellikle radyoterapi ve kemoterapi aliniyorsa giinliik
tiketmesi gereken sivi miktar1 normale gore 1.000-1.500 ml. artirilir. Ciinkdi hizli hiicre
yikimi sonucu olusan artiklar bobregin yiikiinli artirabilir. Eger sivi miktar1 artirilmazsa

bobrek yetmezligi gelisebilir (88, 91).

Kanserli hastalarin beslenme durumlari ne sekilde olursa olsun, kendileri ve
hastaya refakat edenlerin durum hakkinda bilgilendirilmesi ve bilinglendirilmesi
gerekmektedir. Aldig1 diyetin hastaligit hemen diizeltmeyecegi ancak fayda saglayici
olacag1 beslenme egitimi ile komplikasyonlarin daha hafif atlatacagi belirtilmelidir.
Tedavideki etkinligin artirilmasi, yasam siiresine pozitif katki ve iyilesme sansinin da
artmasi i¢in uygun ve iyi planlanmis bir beslenme tedavisinin daha etkin olacagi 6rneklerle
ifade edilmelidir. Komplikasyonlar ¢ikmadan oOnce hastaligin seyrine gére uygun bir
beslenme uygulanabiliyorsa, hastanin tedaviye ve hastalia karsi direncinin arttigi ve

yasam siiresinin uzadig1 bir gergektir (88, 91).
2.9. Kanser Hastalarinda Beslenme Destegi

Hastaneye yatis ve tedavi planlamasi yapilan hastalarda, tedavi planinin bir bileseni
de beslenme destek tedavisidir. Uygulanan biitiin tedavilerde oldugu gibi beslenme
tedavisinin uygulanmasinda da iyi bir planlama, uygun yontemin seg¢ilmesi, kontroliiniin
kolay yapilabilmesi ve belirlenen zaman icerisinde hedeflere ulagabilmek gerekmektedir.
Hastalarin takibini; hastaligin evresi, niitrisyonel risk durumu, stres nedeniyle artan enerji,
makro ve mikro besin ihtiyaglari, beslenme desteginin uygulanacagr yontem
etkilemektedir. Hastalik seyrinin akut, iyilesme veya kronik evrede bulunmasi niitrisyon

hedeflerinin degismesine neden olacaktir (92).
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Hastaya uygulanan beslenme destek tedavilerinin takibinde dikkat edilmesi gereken
en Onemli nokta, hastaya neden, ne zaman, nitel ve nicelik olarak nasil bir destek
uygulandigmin belirlenmis olmasidir. Bu takip plani ile tedaviye baslandigi andaki klinik
ve laboratuvar degerleri ve destek siiresince bu degerlerin nasil degistigi gézlemlenebilir.
Tedavi sonrasinda da degerlendirilerek 6nceden planlanmig olan tedavinin giincellenmesi

saglanir (92).

Hastanin metabolik ve niitrisyonel degisimleri, sahip olunan hastaliga ve hastaliga
kars1 verilen yaniti birgok sitokin ve zit etkiye sahip hormonlarin artan {iretimi ve
salintmina baghdir (Ornegin; IL-1, IL-6 ve TNF-a, katekolaminler, kortizol, glukagon ve
biiytime hormonu) (93, 94). Olusan biitiin bu etkiler sonucunda enerji depolarinin hizla
bosalmasina neden olan hiperkatabolizma meydana gelmektedir. Zamaninda yapilmayan

yeterli beslenme destegi sonucunda (93 — 95) ;

e Yag ve kas dokusunun azalmasi nedeniyle agirlik kaybi,

e Enfeksiyon riskinde artma, immun cevapta bozulma,

e Hipoalbiiminemi, kan onkotik basincinin azalmasi nedeni ile 6demler,

e Dokularn iyilesmesinde gecikme,

o Cerrahi miidahaleler sonucunda operasyon yerlerinde komplikasyonlar,

e GIS’te problemler,

e Kardiyak debi, myokardiyal kontraktilite ve kompliyans azalmasi,

e Metabolik asidoz,

e Respiratuvar fonksiyon problemleri,

e Ventilator destegi alan hastalarin normal solunuma gegisindeki zorluklar,

e Toparlanma ve yatis siiresinin artmasi seklindeki problemler ile karsilasilmaktadir.

Niitrisyon desteklerinin hedefleri (94):

Var olan malniitrisyonun engellenmesi,

Daha biiyiik kayiplarin 6niine gecilmesi,
Katabolizmanin sebep oldugu etkilerin azaltilmasi,

Katabolizmaya engel olmak,

o b~ w0 DD

Komplikasyon ve mortalite oranlarini diistirmek

National Institute for Clinical Excellence (NICE) beslenme desteklerinin bes

giinden uzun siire besin alamayan veya ¢ok az miktarlarda tiiketim yapabilen, katabolizma
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nedeniyle artan ihtiyaglarin1 karsilayamayan, emilim kapasitesinde diisiis olan hastalarda
kullanmasimi tavsiye etmektedir. Hastanin ihtiyaglarinin karsilanabilmesi i¢in; 25-35
kcal/kg/giin enerji, 0,8 — 1,5 gr/kg protein ve 30 — 35 ml/kg siv1 ve elektrolit, mineral ve
eser elementleri kapsamasi tavsiye edilmektedir. Beslenme destekleri; enteral beslenme
tiipleri, parenteral beslenme ile veya direkt olarak oral alim ile saglanabilmektedir. Tercih
edilen yontemlerin kendilerine gore avantaj ve dezavantajlari bulunmaktadir, hastaya

uygun yontem niitrisyon ekibi ve klinisyenin direktifleri géz 6niinde bulundurularak tercih
edilmelidir (95).

2.9.1. Oral Beslenme Destegi

Kanser hastalarinda bazi fizyolojik olaylarin diizenli bir halde yiirtitiilebilmesi i¢in;
pozitif nitrojen dengelerini koruyabilmek, karacigerin protein iiretimi hizini arttirabilmek,
viicut agirligini kontrol altinda tutabilmek ve ihtiyacin artmasindan kaynakli olarak 2.700 —
4000 kkal/glin civarinda tiikketim yapmalar1 gerekmektedir. Kanser hastalarinda farkli besin
gruplarmin tliketiliyor olmasi gerekmektedir. Son evre kanser hastalarinda yapilan bir
calismada C vitamini alimimin arttirllmasi yasam kalitesi {izerinde olumlu etkiler yaptig

gosterilmistir (88, 94).

Beslenme destegi, diyet Onerilerine ragmen beslenmesi halen yeterli olmayan
hastalarda etkili olmaktadir. Artan besin alimi, uygulanmasi kolay, girisimsel miidahale
gerektirmeyen, dogal bir islemdir. Bu sayede hastada kilo artisi, istahin artmasi ve GIS
komplikasyonlarinda azalma saglanabilmektedir. BKi’si <20 kg/m? hastalarda oral
beslenme desteklerinin yararli etkilerinin daha belirgin oldugu bildirilmistir (95 — 97).

Tiip veya oral beslenme desteklerinde kullanilan beslenme destek tiriinleri, 6zel
tibbi kullanim amaglar1 i¢in hazirlanan her tiirlii besin 6gesidir. Oral beslenme igin
hazirlanan iiriinler, kullanima hazir siv1 {iriinler veya sulandirilarak kullanilan toz iiriinler
seklindedirler (95, 97). Tek beslenme kaynagi olarak veya beslenmeye destek iriinler
olarak kullanilabilmeleri i¢in Onerilen tiiketim miktarlarina dikkat etmek gerekmektedir.
Bu iirtinler tat ve kokuda hassasiyeti olan hastalar tarafindan zor tiiketilebilirler, hastalarin
bu iiriinleri tiiketebilmeleri i¢in bazi faktorler vardir, iirtiniin tadi, kullanim miktar1 bu
durumu etkilemektedir. Uriinlerin kolay tiiketilebilmesi icin farkli aroma segenekleri

bulunmaktadir (97).

Standart formiiller saglikli bireylerin ihtiyact olan makro-mikroniitrientleri gereken

miktarda icerisinde bulundururlar. Standart polimerik formiile sahip iiriinler genelde kanser
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hastalarinin ihtiyaglar1 icin yeterli olmaktadir. Standart formiiller ¢cogunlukla iglerinde
molekiil agirliklart yiiksek protein, uzun zincirli yag asitleri ve lif icermektedirler. Lif
icermeyen triinlerde benzer sekilde bulunmaktadir. Genellikle gliiten ve laktoz igermeyen
iriinler mevcuttur yine iirlinlerde laktoz veya gluten varsa bunlar belirgin bir sekilde

gosterilmelidir. Hastalik ve yas gruplarina gore ayarlanmis farkli {iriinler bulunmaktadir
97).

Hastanin durumu g6z Oniinde bulundurularak oral beslenme deste§inde bazi

degisiklikler yapilmasi gerekebilmektedir (78).

2.9.2. Enteral Beslenme Destegi

Kanserli hastalarda enteral beslenmenin amaci, beslenme yetersizliginin 6nlenmesi,
buna baglh olarak gelisebilecek komplikasyonlarin 6nlenmesi, tedaviye bagli olusabilecek

yan etkilerin azaltilmasi ve yasam kalitesinin arttirilmasidir (88).

Kanser hastalarmin GIS’i ¢alistyor olmasma ragmen aldiklar1 besinlerden enerji
gereksinimlerini karsilayamiyorsa, ilk tercih olarak enteral beslenme destegi saglanmalidir
(78, 88, 93, 94, 96, 97). Besin alimlarmin 7-10 giinden uzun siiren yetersiz alimlarinda
enteral beslenmeye gecilmelidir (88, 90, 96). Enteral yol ile beslenme bagirsak
fizyolojisinin devamliligini saglamasi, villus atrofisini 6nlemesi, permeabilitede azalma
saglamas1 ve bagirsaklarin kanlanmasini tetikleyerek iskemik hasarlart Onlemesi ve
bagirsak bariyerinin devamliligin1 saglamasi, lokal ve sistemik immiin cevaplar1 diizelttigi

bildirilmistir (92 — 94).

Gastrik rezidiiel hacim (GRH), midede bulunan sivi miktaria verilen isimdir ve
GRH takibi belirli araliklarla yapilmalidir (92 — 94). Enteral beslenme, genel olarak sivi
kivamdaki besinlerin oral veya enteral beslenme tiipleri araciligiyla kisiye verilmesi

islemidir (88, 96). Enteral beslenme de 6nerilen kullanim:

e Enerji gereksinimi: 25-35 Kkal/kg/giin

e Glukoz: 5 g/kg/giin

e Yaglar (uzun ve/veya orta zincirli trigliseridler): 0,5-1gr/kg/giin

e Swvi: 1 mi/kcal veya 35 ml/kg veya 1.500 ml/m?

e Protein: 1,5 gr/kg (renal yetmezlikte 0,8 gr/kg) seklinde olmalidir (96).
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Enteral Niitrsiyonda Kullanilan Soliisyon Cesitleri

Enteral beslenmede tercih edilen iiriinler 2 gruba ayrilmaktadir:

e Polimerik Soliisyonlar

e Elemental ve Semi - Elemental Soliisyonlar

Kullanilan soliisyonlar hastaliga 6zgii, immiin fonksiyonu destekleyici ve standart

olmak tlizere 3 farkli sekilde tretilmektedir. Enerji yogunluklar1 1-2 kcal/ml arasinda

degiskenlik gosterir. Kalp yetmezligi gibi sivi kisitlamasi ihtiyact olan hastalarda, bobrek

yetmezligi bulunanlarda, hipervolemik ve hiponatremi durumlarinda ya da yiiksek enerji

gereken durumlarda yiiksek yogunluklu (2 kcal/mL) tiriinler tercih edilmektedir (93, 94).

Enteral Niitrisyonun Verilis Yontemleri (78, 88, 94, 95, 97):
1. Ag1z Yoluyla Enteral Beslenme:

Zenginlestirilmis normal besin,

Stvilagtirilmis normal besin,

Lezzetlendirilmis elemental besin.

2. Tiiple Enteral Beslenme:
Nazogastrik,

Nazoduodenal,

Nazojejunal.

3. Gastrostomik Enteral Beslenme:
Operatif gastrostomi,

Perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG).

4. Jejunostomik Enteral Beslenme

Enteral Niitrisyonun Avantajlari
1. TPN ile oral besin alimina gegiste fayda saglar.

2. Bagirsak hareketlerinin normal diizenine katki saglar.

3. Gereksinimlerin karsilanmasi ve enfeksiyon riski olusumunun daha az

olmasi sebebiyle daha giivenlidir.

Fizyolojiye uygun, uygulanmasi kolaydir.

Mortalite ve morbiditeye sebep olma orani azdr.

A

Kullanima hazir ve TPN’den daha ucuzdur.

Metabolik ve septik komplikasyonlar gelisme ihtimali daha azdir.
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Enteral Niitrisyon Komplikasyonlar (80, 92 — 97):

Refli

Diyare

Konstipasyon

Kusma ve aspirasyon riski
Abdominal distansiyon
Gecikmis gastrik bosalma

Siv1 ve elektrolit dengesizlikleri

Esansiyel yag asidi eksikligi

© 0 N o g b~ w0 DD

Sondalarin tikanmasi ve bagirsak obstriiksiyonu

Enteral beslenmede; kontrol altina alinamayan kusma, iist GIS’te gerceklesen
kanamalar, intestinal obstriiksiiyon / ileus, GiS’de fistiil varligi vb. durumlarinda

kullanilmas: tavsiye edilmez (80, 88, 96).

2.9.3. Parenteral Beslenme Destegi

Parenteral beslenme; tam veya kismi olarak santral vendz kateter veya periferik
damar yolu ile beslenmenin saglanmasidir (80). Parenteral niitrisyon (PN) GiS’i smirh
absorbsiyon kapasitesine sahip, non-fonksiyonel veya enteral yola engel bir durum varsa
uygulanan yontemdir (88, 93, 94, 97). Kurallara ve ihtiyaca uygun bir sekilde ayarlanan ve
uygulanan destek, hastadaki klinik seyrii pozitif yonde gelistirir fakat yanlis veya hatali
kullanim, enfeksiyonlarin artigina, metabolik anomalilerin gelismesine ve hastane
maliyetlerinin artmasina sebep olur (93, 97). Parenteral beslenme hematolojik malignitesi
olanlarda, kemik iligi nakli olacak hastalarda sik sik tercih edilen bir yontemdir (78, 97).
Kemik 1iligi nakli esnasinda kullanilan ilaglar ¢ok ciddi mukozit gelisimine neden
oldugundan enteral yol genellikle tolere edilemez. Omega-3 ve glutamin ile
zenginlestirilen sollisyonlar bu hasta gruplarinda daha iyi sonuglar alinmasimi saglamistir

(97).

Parenteral beslenmede kullanilan formiillerin icerisinde amino asitler, yaglar,
glutamin, insiilin, heparin, su, karbonhidratlar, vitamin ve minareller ile birlikte eser

elementler de bulunmaktadir (93).

Tedavide gereksinimler giinliik olarak; yas, viicut agirhigi, sivi ve enerji

gereksinimine gore ayarlanir, hastaliga bagli olarak artan ihtiya¢ ta gz Oniinde
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bulundurulmalidir. Shang ve arkadaslari; ileri evredeki kanser hastalarinin TPN kullanimi1
sonrasinda agirlik ve BKI agisindan birkag hafta igerisinde progressif agirlik kaybin
azalttigin1 ve viicut kompozisyonu iizerinde olumlu etkileri oldugunu, yasam kalitesinde

artis saptandig ¢alismalarinda bildirilmistir (88, 96, 97).

Enteral beslenmeye 24-48 saat icerisinde baslayamayacak hastalara parenteral
beslenme destegi verilmeli ve miimkiin olan en kisa siirede enteral beslenme
hedeflenmelidir. Parenteral beslenme soliisyonlarnin besin bilesenlerinin tamamini igeren
formlar1 kullanilmali ve enerji ihtiyaci hedefine ulagilmalidir. Hasta hangi yontemle
beslenirse beslensin, tedavisinde beklenen beslenme hedeflerine ulagsmak, tedavinin neden
olabilecegi komplikasyonlarin onlenmesi, klinik ve laboratuvar takipleri yapilmalidir.
Planlanan hedeflere ulasilana kadar destekler hastanin o anki durumuna gore

yenilenmelidir (74).
Parenteral Niitrisyon Verilis Yontemleri (80, 88, 93, 96):

e Periferik parenteral niitrisyon (PPN)

e Santral parenteral niitrisyon (SPN)

Hastaya uygulanmasi planlanan parenteral niitrisyonun santral veya periferik
yontemle verilmesi gerektigi; hastanin enerji ihtiyacina, verilecek toplam sivi miktar1 ve
parenteral niitrisyon desteginin nekadar siire ile verilecegine gore belirlenir. Bu
yontemlerden biri tercih edilirken enteral beslenmede oldugu gibi komplikasyonlar
mutlaka g6z oniinde bulundurulmalidir (80, 93).

Periferik Parenteral Niitrisyon (PPN)

Enteral beslenmesi uzun siire beklenmeyen, hiperkatabolik durumda ve yiiksek
enerji gereksinimi olanlar Periferik parenteral niitrisyon destegi i¢in uygun degillerdir.
Oncesinde SPN uygulanmis olup, santral kataterden kaynaklanan sepsis varliginda, enteral
beslenmenin miimkiin olmadigi, santral yola erisim sikintisi varliginda, beslenmesi iyi olan
ve kisa siireli yiiksek kalori destegi gerekmeyen hasta grubunda PPN uygulanacak bir
yontemdir. PPN uygulanirtken uzun periferik kateterler kullanilmali, soliisyonlar 600
mOsm/L’yi ge¢memeli, kalsiyum igeren preparatlar dikkatli kullanilmali ve periferik
kateterler genis venlere uygulanmalidir. Uygulama bolgesi enfeksiyon gelismemesi igin

uygulandig siirece takip edilmelidir (80, 92, 93).
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Santral Parenteral Niitrisyon (SPN)

Beslenme problemi yasamayan hastalarda, hastanede kaldiklar1 ilk 5-7. giine kadar
enteral veya parenteral beslenme destegi gerekmeyebilir. 2-3 gr/kg/giin olarak ayarlanmis
glukoz destegi bu hastalar igin yeterli olabilmektedir. Parenteral niitrisyon, ¢ozeltisinin
ozmolaritesi 900 mOsm/L’nin tizeri oldugu durumlarda santral ven kateteri yardimi ile
kullanilmalidir. Hastanin malniitrisyonu oldugu belirlenmisse yatis anmndan itibaren
verilmeye baslanacak olan beslenme destegi tedavide 6nemli bir basamak olarak yer
almalidir. SPN’de miimkiin oldugunca kiigiik ¢apli kataterler kullanilmali, tercih olarak
subklavian ven, basilic ven, brakial ven veya internal juguler vene ultrason yardimiyla
takilmalidir. Tek liimenli poliiiretan veya silikon olmasi, steril sartlara uygun birsekilde
egitimli personeller tarafindan yerlestirilmelidir. Islemden sonra komplikasyon gelisip
gelismeyecegi kontrol edilmelidir. Hastaya verilecek karbonhidrat, proteinden gelecek
enerji ylizdesi hesaba katilmadan toplam enerji ihtiyacinin %60’1n1 saglamalidir. Hastaya
verilmesi gereken yag miktar1 proteinden gelecek enerji yiizdesi hesaplanmadan toplam
alinmas1 gereken enerjinin %40’m1 saglamahdir. Protein ihtiyaci; 1,3-1,5 g/kg/giin olarak
hesaplanir ve dengeli amino asit soliisyonlart verilmelidir. Durumu kétii hastalarda 0,2-0,4

g/kg/giin glutamin eklemelidir (80, 92 — 94).

Santral ven kateteri kullanildiginda, enfeksiyondan korunmak icin kateter bakimi
onemlidir. Kateterin giinlik pansumant ve bulundugu yerin enfeksiyon riski agisindan

takibi yapilmasi 6nemlidir (92, 94).
Parenteral Niitrisyon Endikasyonlari (93).

e 150 cm’den daha kisa ince bagirsak varligi, saglam ve fonksiyonel kolon olmadan
veya 100 cm’den kisa ince bagirsak ile birlikte saglam ve fonksiyonel kolon varligi

e Beslenme ihtiyacinin oral yolla kargilanamamasi, 5 giinden uzun siireyle postpilorik
tiip yerlestirilmis olmasina ragmen oral alim1 beklenmeyen hastalar,

e Beslenme ihtiyacinin en az %50’sini 7 giinden fazla siire ile oral tiiketemeyecek
hastalar,

e Hemodinamik dengesizlik,

e Intestinal obstriiksiyon, psddoobstriiksiyon, ve dismotilite sendromu,

e Kontrol altina alinamayan kusma ve ishal varligi,

e Iskemik bagirsak varligi,

e GIS kanamalari veya kanserleri,
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e Kemik iligi nakli ile bulanti, kusma veya mukozit varligi,

e QGraft versus host bulunmasi.
Parenteral Niitrisyon Komplikasyonlari

Parenteral niitrisyonun komplikasyonlar1 enteral beslenmeye gére daha ciddi ve
Olimciil olup; pnomotorax, hidrotorax, silotorax, tamponadli perikardiyal efiizyon,
arteriyel yaralanma, brakial plexus yaralanmasi, kateter embolisi, hava embolisi, damar i¢i
kanama, tromboflebit, kataterin hatali yerlestirilmis olmasi, hiper-hipoglisemi, hiper-
hipokalemi, karbondioksit birikimi, esansiyel yag asitlerinin yetersizligi, karaciger ve
bobrek fonksiyonlarinda bozulma, kolestaz, kolelitiasis gibi birgok komplikasyonlar
gelisebilir (80, 88, 94, 96, 97).

Parenteral beslenme uygulanan hastalarda kan sekerlerinin regiilasyonu daha zor
olabilmekte bu nedenle de seker takipleri 6nem arz etmektedir. Kan sekeri takibi yani sira
trigliserid ve biluribin izlemi TPN’ye bagli olarak gelisebilen kolestazin belirlenebilir. PN
igerigindeki elektrolitlerin oraninin bilinmesi, ihtiyaglarin karsilanabilmesi ve elektrolitlere
bagl olarak gelismesi muhtemel komplikasyonlarin 6niine gegmek agisindan onemlidir.
Totalde gonderilen sivi miktarmin bilinmesi, beslenme destegi saglanan hastalarda sivi

ihtiyaglarinin dogru belirlenebilmesi i¢in de gereklidir (92, 94).

Kanser hastalarina enteral veya parenteral beslenme desteginin saglanmasi ile
fiziksel ve fonksiyonel biitiinliigiin saglanabilmesi, yasam kalitelerinin artirilabilmesi
planlanmaktadir. Kanser hastalarinda beslenme durumu ne asamada olursa olsun hasta ve
hasta yakinlarmin bilinglendirilmesi ve egitilmesi gerekmektedir. Dogru planlanan ve
uygulanan beslenmenin iyilesme sansini arttiracagi, yasam siiresine katki saglayabilecegi

ve tedavide beklenen yararin artacagi ifade edilmelidir (88, 96).

54



3. GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Medicana International Ankara Hastanesi Hematoloji Servisi’ne Nisan
2018 — Eyliil 2018 tarihleri arasinda basvuran 18-65 yas aras1 116 hematolojik kanserli

hastanin malniitrisyon durumlarinin degerlendirilmesi amaciyla planlanip yiiriitilmiistiir.

Arastirmanmin Tipi: Bu c¢alisma hematoloji servisine bagvuran hastalarin
malniitrisyon durumlarinin farkli tarama testleri ile degerlendirilmesi ve malniitrisyon

sikliginin belirlenebilmesi amaciyla yapilmis tanimlayict bir ¢aligmadar.

Arastirmanin Evreni; Arastirmanin evrenini Nisan 2018 — Eyliil 2018 tarihleri
arasinda Medicana International Ankara Hastanesi Hematoloji Servisinde yatan 116

hematolojik kanserli hasta olusturmaktadir.

Aragtirmanin  Orneklemi; Nisan 2017 - Eyliil 2017 déneminde hematoloji
servisinde yatan hematolojik kanserli hasta sayist 125°tir. Bu yilda benzer sayida hasta

yatisi olacagi diigtiniilmistiir. Evrenin tamamina ulagilmastir..
Etik Konular

Anket calismasi icin Okan Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

09.05.2018 tarihli “Etik Kurul Onay1” alinmistir (EK 1).

Bu c¢alisma igin caligmanin yapildigi Medicana International Ankara Hastanesi

Bashekimligi’nden izin alinmistir (EK 2).

Bu caligmaya katilan hastalara Bilgilendirilmis Onam Formu verilerek

imzalattirilmistir (EK 3).

Verilerin Toplanmasi; Veriler, Medicana International Ankara Hastanesi
Hematoloji Servisi’nde yatan hematolojik kanserli hastalarin malniitrisyon durumlarinin
degerlendirilmesi amaciyla dlgekler vasitasiyla toplanmigtir. Ayrica arastirmaci tarafindan
hazirlanan demografik bilgi formu kullanilmistir ve bu form doldurulurken boy, agirlik, tist

orta kol ve baldir ¢evresinden dlgiimler yapilmistir (EK 4).

Hazirlanan anket formlari, Medicana International Ankara Hastanesi Hematoloji
Servisi’ne bagvuran hastalarla, yliz yiize goériisme ydntemiyle arastirmaci tarafindan

uygulanmustir.
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Orta kol ¢evresi ol¢iimii: Kol dirsekten 90° biikiiliir, omuzdaki akromial ¢ikint1 ile
dirsekteki olekranon c¢ikintisi arasindaki nokta isaretlenir, kolun bu noktadan g¢evresi

mezura ile 6lgtliir, santimetre (cm) cinsinden kaydedilir.

Baldir ¢evresi ol¢iimii: Kisinin bacaklar1 oturdugu diiz zeminden sarkacak sekilde
veya ayakta durma pozisyonunda ayaklari arasindaki mesafe 20 cm iken medial malleoliin
10-15 cm tlizerinden veya kasin en siskin yerinden Slgiimii yapilmis ve elde edilen deger

santimetre (cm) cinsinden kaydedilmistir.

Beslenme bozuklugunun degerlendirilmesi i¢in “Malniitrisyon Genel Tarama Testi
(MGTT), Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MND), Nutrisyonel Risk Taramasi — 2002
(NRT —2002), anketleri kullanilmistir.

MGTT: Avrupa Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi ve Ingiltere Parenteral ve
Enteral Beslenme Dernegi’nin tavsiye ettigi 5 basamakli bir tarama aracidir. Testin
uygulanmasi kolay ve hizli sonu¢ vermekle birlikte bakim plani1 yapabilmesi ac¢isindan da
Iyi bir yol gosterme araci olarakta kullanilmaktadir. Testin uygulamasi ¢ok kolay ve ¢ok
hizli sonu¢ vermektedir. Birinci adimda BKI skoruna gore obez ve 2 arasinda
degerlendirilir. Ikinci adimda son 3-6 ayda planlanmamis kilo kaybi O ile 2 arasinda
degerlendirilir. Ugiincii adimda akut hastalik puam kaydedilir. Dordiincii adimda toplam
malniitrisyon riski O ile 2 arasinda hesaplanir. Besinci adimda niitrisyon tedavisi ve
yonetim kilavuzuna gore risk degerlendirmesi yapilir. MGTT, uygulama sonunda diistik,

orta ve yiiksek riskli olarak sonuglandirilir (80) (EK 5).

MND: MND testi Guigoz ve arkadaslar tarafindan gelistirilmis olan bir tarama
arac1 olup, uygulanmasi kolay, girisimsel miidahale gerektirmeyen ve kabul edilmis en
etkili yontemlerden biridir. MND testi, 6 tarama ve 12 degerlendirme sorusundan
olusmaktadir. 15’1 s6zel degerlendirme ve 3 tanesi antropometrik 6l¢iimden olusmaktadir.
Degerlendirme 30 puan {izerinden yapilmakta, alt1 sorudan olusan tarama kisminda 14
puandan 12 veya daha fazla puan elde edildiginde kisinin niitrisyon durumu normal kabul
edilir ve teste son verilir. Bu kisimda 11 veya altinda puan alindigi zaman, geri kalan 12
soruya devam edilir. Toplam 23,5-30 puan alanlarda niitrisyonel durum normal, 17-23
puan alanlarda malniitrisyon riski, 17 puandan az ise malniitrisyonu kesin olarak
belirtmektedir. MND iginde 15 sozel soru, hastanin niitrisyonel agidan genel olarak
degerlendirilmesi ve beslenme aliskanliklarina yoneliktir. MND esnasinda alinan

antropometrik dlgiimler; iist kol gevresi ve baldir cevresi ve BKI’dir (98) (EK 6).
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NRT-2002: Avrupa Parenteral ve Enteral Beslenme Dernegi’nin niitrisyonun
degerlendirilmesinde 6zellikle kullanilmasini o6nerir ve 2002 yilinda gelistirilmistir.
Hastanede yatan eriskin kisiler i¢in ayarlanmistir (73). ilk boliim 4 sorudan olusmaktadir.
Eger herhangi bir sorunun cevabi evet ise ikinci boliime gegilir. Biitiin sorulara verilen
cevap hayirsa hasta her hafta taranir. ikinci boliimde hasta 0 ile 12 arasinda skorlanir. NRT
— 2002 tarama yontemi, ikinci boliimdeki iki siitundan saglanan puanlar toplanir. Puanlar
3’den biiylik ise hasta niitrisyon agisindan risk altindadir ve beslenme destegi plani

uygulanir. Toplam puan <3 ise tarama haftada bir yapilir (79) (EK 7).

Verilerin Analizi; Arastirma sonunda toplanan veriler nitel (kategorik) ve nicel
(sayisal) kategorilere ayrilarak, Oncelikle tanimlayici istatistikler verilmistir. Nitel
degiskenler say1 (S) ve ylizde (%) olarak, nicel degiskenler ise ortalama, standart sapma
(SS), alt ve iist degerler olarak ifade edilmistir. Nicel verilerin normal dagilip dagilmadigi
“Kolmogorov-Smirnov Testi” ile incelenmistir. iki grubun ortalamalari karsilastirilmasinda
parametrik test kosullarinin saglandigi degiskenler icin “Bagimsiz Gruplarda t Testi -
Student t Testi”, aksi durumda iki grubun ortanca degerlerinin karsilastirildigir “Mann-
Whitney U Testi” kullanilmistir.  Kategorik  degiskenlerin  degerlendirilmesinde
varsayimlarin saglandigi durumda “Pearson Kikare (y2) Testi”, capraz tabloda 6rneklem
sayisinin yetersiz oldugu ve varsayimin saglanamadigi durumda da “Exact Ki-kare (y2)
Testi‘nden” faydalanilmistir. Nicel degiskenler arasindaki istatistiksel Onemliligi ve
korelasyon katsayis1 “Iki Yonlii Pearson Korelasyon Analizi” ile hesaplanmistir. Nicel
degiskenlerin ortalamalarinin referans degerlerle karsilastirilmasi ise, “Tek Kitle
Ortalamasina  lliskin t Testi” ile yapilmistir. Verilerin istatistiksel olarak
degerlendirilmesinde SPSS 20,0 istatistik paket programi kullanilmistir. Biitiin hipotez

testlerinin analizleri 6nemlilik diizeyi p<0,05 kabul edilerek degerlendirilmistir.
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4. BULGULAR

Yapilan ¢calismadan elde edilen bulgular asagida tablolar halinde verilmistir.

Calismaya katilan 116 bireyin 53’1 (%45,7) kadin, 63’4 (%54,3) erkek olup,
kadinlarin yas ortalamas1 48,62+14,83 yil, erkeklerin yas ortalamasi ise 48,19+16,82 yildir.

Tablo 18. Bireylerin genel 6zelliklerine gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Egitim durumu
Okuryazar degil 7 13,2 6 9,5 13 11,2
Okuryazar 4 7,5 4 6,3 8 6,9
Tlkokul 7 13,2 17 27,0 24 20,7
Ortaokul-Lise 22 41,5 15 23,8 37 31,9
Lisans 11 20,8 18 28,6 29 25,0
Lisansiistii egitim 2 3,8 3 4.8 5 4,3
Toplam 53 63 116

Tablo 18 incelendiginde; bireylerin %11,2’si okuryazar degil, %6,9’u okuryazar,
%20,7’si ilkokul, %31,9’u ortaokul-lise, %25’i lisans mezunu, %4,3’1 lisansiistli egitime
sahip oldugu goriilmistiir. Cinsiyetlerine gore egitim durumlarmma bakilacak olursa,
okuryazar olmayanlarin %13,2’si kadin, %9,5’i erkek, okur yazar olanlarin %7,5’i kadin,
%6,3’1 erkek, ilkokul mezunlarmin %13,2’si kadin, %27°si erkek, ortaokul-lise
mezunlarinin %41,5’1 kadin, %23,8’i erkek, lisans mezunlarinin %20,8’i kadin, %28,6’s1

erkek, lisansiistii mezunlarinin ise %3,8’i kadin, %4,8’i ise erkektir (Tablo 18).
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Tablo 19. Bireylerin antropometrik 6zelliklerinin dagilimi

Kadin Erkek
n % n %
BKI (kg/m?)
<18,50 (zayif) 5 9,4 7 11,1
18,50-24,99 (normal) 25 47,2 37 58,7
25,00-29,99 (toplu-hafif sisman) 15 28,3 13 20,6
>30,00 (sisman) 8 15,1 6 9,5
Toplam 53 63
UOKC (cm)
<20,99 5 9,4 8 12,7
21-21,99 6 11,3 1 1,6
>22 42 79,9 54 85,7
Toplam 53 63
Baldir Cevresi (cm)
<31 24 45,3 23 36,5
>31 29 54,7 40 63,5
Toplam 53 63

Calismaya katilan bireylerin antropometrik 6zelliklerinin dagilimi Tablo 19°da

gosterilmigtir. BKI’lerine gore erkeklerin %11,1°i zayif BKI’ye sahip, %58,7 normal,

%20,6 toplu-hafif sisman ve %9,5’1 sisman olarak belirlenmistir. Kadinlarda bu oranlar ise

sirasiyla %9.,4, %47,2, %28,3 ve %15,1°dir (Tablo 19).

Bireylerde UOKC o6l¢iimlerinde, kadinlarin %79,9’unun, erkeklerin %85,7°sinin

referans deger olan 22 cm’den biiyiik oldugu belirlenmistir (Tablo 19).

Bireylerde baldir g¢evresi Olglimlerine bakildiginda kadinlarin %54,7, erkeklerin

%63,5’inin 31 cm ve daha yukarida oldugu tespit edilmistir (Tablo 19).
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Tablo 20. Bireylerin birlikte yasadiklar1 kisilerin dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Birlikte yasanan kisiler
Yalniz 1 1,9 3 4,8 4 3.4
Esiyle 32 60,4 33 52,4 65 56,0
Cocuklarla 9 17,0 11 17,5 20 17,2
Diger 11 20,8 16 25,4 27 23,3
Toplam 53 63 116

Calismaya katilanlarin  %56°s1 esleri ile birlikte yasamaktadir. Cinsiyetler
arasindaki farkhiliga bakildiginda; kadinlarin en ¢ok %60,4 oranla en ¢ok esleri ile

yasadiklar1 belirlenmisken, erkeklerde bu oran %52,4 olarak bulunmustur (Tablo 20).

Tablo 21. Bireylerde goriilen hematolojik kanser hastalik tiirlerinin dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n %
Var olan hastalik tamsi
AML 19 358 18 28,6 37 31,9
MM 11 20,8 5 7,9 16 13,8
ALL 2 3,8 11 17,5 13 11,2
HL 5 9,4 7 11,1 12 10,3
KML 7 13,2 4 6,3 11 9,5
Lenfoma 4 75 7 11,1 11 9,5
NHL 2 38 6 9,6 8 6,9
KLL 3 57 5 7,9 8 6,9
Toplam 53 63 116

AML: Akut Myeloid Lésemi, MM: Multiple Myelom, ALL: Akut Lenfoblastik Lenfoma, HL: Hodgkin
Lenfoma, NHL: Non-Hodgkin Lenfoma KML: Kronik Myeloid Lenfoma, KLL: Kronik Lenfoblastik
Losemi.

Calismaya katilan kadin ve erkek bireylerde hastaliklarin goriilme sikligi Tablo
21’de gosterilmistir. Calismaya katilan bireylerin %31,9’unda AML, %13,8’inde MM,
%11,2’sinde ALL, %10,3’tinde HL, %9,5’inde KML, %9,5’inde lenfoma, %6,9’unda NHL
ve %6,9’unda KLL gibi hastaliklarin oldugu goriilmiistir. AML, kadinlarda %35,8 ve
erkeklerde %28,6 ile en sik goriilen hastalik olmustur. Kadinlarda en sik goriilen ikinci
hastalik %20,8 ile MM iken, erkeklerde en sik goriilen ikinci hastalik %17,5 ile ALL
olarak belirlenmistir (Tablo 21).
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Tablo 22. Bireylerin yag1 ve antropometrik dl¢iim degerleri

Kadin (n=53)

Erkek (n=63)

XS Alt Ust XS Alt Ust p
Yas (yil) 48,62+14,83 21 65 48,19+16,82 20 65 10,883
Boy uzunlugu (cm)  161,94+7,03 1480 1750  172,69+7,70 1540 190,0 10,001
Viicut agirhg (kg) ~ 63,70+14,42 36,0 954  70,47£15,60 400 1100 0,017
BKI (kg/m?) 24,37+5,83 12,8 413  2354+4,63 164 37,3 20,494
UOKC (cm) 24,83+4,33 16,0 360  26,15+4,61 16 38 20,161
Baldir cevresi (cm) ~ 31,69+4,05 220 430 3333477 250 470 20,064

*p<0,05 1Student independant-t testi, 2Mann Whitney-U testi. BKI: Beden kitle indeksi, UOKC: Ust orta kol

gevresi.

Bireylerin antropometrik 6l¢iimleri Tablo 22’de verilmistir. Kadinlarda ortalama
yas 48,62+14,83 yil, erkeklerde 48,19+16,82 yildir ve yaslar arasinda istatiksel fark

bulunmamaktadir (p>0,05; p=0,883). Kadinlarda boy uzunlugu ortalamasi 161,94+7,03

cm, erkeklerde ise 172,69+7,70 cm’dir ve boylar arasindaki fark anlamlidir (p<0,05;
p=0,001). BKI kadimlarda ortalama 24,37+5,83 kg/m?, erkeklerde ortalama 23,54+4,63

kg/m?dir. Kadin ve erkeklerin BKI’leri arasinda istatiksel bir farklihk bulunmamistir
(p>0,05; p=0,494). Ust orta kol cevresi kadinlarda 24,83+4,33 cm, erkeklerde 26,15+4,61
cm’dir ve istatiksel fark bulunmamistir (p>0,05; p=0,161). Baldir g¢evresi kadinlarda
31,69+4,05 cm, erkeklerde 33,33+4,77 cm’dir ve istatiksel olarak fark yoktur (p>0,05;

p=0,064) (Tablo 22).
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Tablo 23. Bireylerin hastaliginin teshisinden itibaren gegen siirenin dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n % p*
Hastaligin teshisinden 0,176
itibaren gecen siire (y1l)
0-1 21 39,6 29 46,0 50 43,1
1-2 9 17,0 16 25,4 25 21,6
2-3 10 18,9 9 14,3 19 16,4
3-4 2 3.8 3 4,8 5 4,3
4-5 4 7,5 2 3,2 6 52
>5 7 13,2 4 6,3 11 9,5
Toplam 53 63 116

*p<0,05 Ki-kare testi

Bireylerin ~ %43,1’inin  hastalifinin  teshisinden  itibaren  gecen  siire
degerlendirildiginde 0-1 yil, %21,6’sinin 1-2 yil, %16,4’tiniin 2-3 yil, %4,3’{iniin 3-4 yil,
%S5,2’sinin 4-5 y1l ve %9,5’inin ise >5 yil oldugu saptanmigtir. Cinsiyetler arasi farklarina
bakildiginda; kadinlar ile erkekler arasinda teshisten itibaren gegen siire ve cinsiyet

arasindaki fark istatiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05; p=0,176) (Tablo 23).

Tablo 24. Bireylerde hastaliktan kaynakli cerrahi operasyon gegirme dagilimi

Kadin Erkek Toplam
n % n % n % p*
Hastaliktan kaynaklh 0,063
cerrahi operasyon
Gegirenler 2 3,8 10 15,9 12 10,3
Gegirmeyenler 51 96,2 53 84,1 104 89,7
Toplam 53 63 116

*p<0,05 Ki-kare testi,

Cinsiyetler arast hastalik yiliziinden cerrahi operasyon ge¢irme dagilimina
bakildiginda toplamda %10,3’linde cerrahi islem uygulanmis, %89,7’sinde ise cerrahi
operasyon uygulanmamistir. Hastaliktan kaynakli cerrahi operasyon gecirme sikliginda

cinsiyetler arasi fark bulunmamistir (p>0,05; p=0,063) (Tablo 24).
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Tablo 25. Bireylerin hastaliklarina bagl olarak yasadiklari semptomlarin dagilimi

Kadin (n=53) Erkek (n=63) Toplam (n=116)
n % n % n %
Hastaliga bagh olarak yasanan en yogun semptomlar*** 0,466***

Yorgunluk 42 333 48 314 90 77,6
Istahsizlik 29 23,0 30 19,6 59 50,9
Agn 22 17,5 22 14,4 44 37,9
Bulant: 20 15,9 26 17,0 46 39,7
Kabizlik 4 3,2 8 5,2 12 10,3
Nefes darlig 2 1,6 7 4,6 9 7,8
Ishal 4 3,2 7 4,6 11 9,5
Diger 3 2,4 5 33 8 6,9

***Birden fazla semptom gorilmesi s6z konusudur.

Bireylerin hastaliklarina bagl olarak yasadiklari semptomlarin dagilimi cinsiyetlere
gore incelendiginde istatiksel olarak anlamli bulunamamustir (p>0,05; p=0,466), (Tablo
25). Kadinlarin en yogun yasadigi semptomlar %33,3 yorgunluk, %23 istahsizlik, %17,5
agri, %15,9 bulanti, %3,2 kabizlik, %3,2 ishal ve %1,6 nefes darligi iken, erkeklerde
%31,4 yorgunluk, %19,6 istahsizlik, %14,4 agr1, %17 bulanti, %5,2 kabizlik, %4,6 ishal ve
%4,6 nefes darhigidir (Tablo 25).
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Bu ¢alismada bireylerin beslenme risk faktorlerini degerlendirmek i¢in toplamda 3
adet beslenme tarama aract kullanilmistir. Bu tarama araglari; Mini Niitrisyonel
Degerlendirme (MND), Niitrisyonel Risk Taramasi — 2002 (NRT — 2002) ve Malniitrisyon
Genel Tarama Testi (MGTT)’den olusmaktadir.

Tablo 26. Bireylerin MND testi sonuglarina gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
MND Puan n % n % n % p*
Beslenme sorunu yok >23,5 1 2,9 4 8,9 5 6,2
Malniitrisyon riski var 17,0-23,5 19 55,9 25 55,6 44 55,7 0,507
Malniitrisyonlu <17,0 14 41,2 16 35,6 30 37,9
Toplam 34 45 79

*p<0,05 Ki-kare testi

37 hasta ilk asamada 12 ve iizerinde puan aldig: i¢in ikinci tarama yapilmamaistir.
Tabloda ikinci asama taramaya devam edilen bireyler incelenmistir. Sorulara verilen
yanitlara gore bireylerin dagilimi1 Tablo 26’da gosterilmistir. Bu sonuglara gore bireylerin
%6,2’inin  beslenme sorunu yoktur, %55,7’sinde malniitrisyon riski, %37,9’unda ise
malniitrisyon tespit edilmistir. Cinsiyetlere gore dagilima bakildiginda kadinlarin
%55,9’unda malniitrisyon riski var iken erkeklerin %55,7’sinde risk vardir. Kadinlarin

%41,2’sinde malniitrisyon tespit edilmistir, erkeklerde ise bu oran %37,9°dur.

[statistiki olarak bakildiginda cinsiyetler aras1 fark anlamli bulunamamustir (p>0,05;
p=0,507) (Tablo 26).

Tablo 27. Bireylerin NRT-2002 sonuglarina gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
NRT-2002 Puan n % n % n % p*
Risk altinda >3 28 52,8 38 60,3 66 56,9
Risk altinda degil <3 25 47,2 25 39,7 50 431 0,456
Toplam 53 63 116

*p<0,05 Ki-kare testi

Sorulara verilen yanitlara gore bireylerin dagilimi Tablo 27°de verilmistir. Elde
edilen sonuglara gore bireylerin %56,9unun beslenme riski altinda oldugu saptanmustir.
Cinsiyetlere gore dagilima bakildiginda kadmlarin 9%52,8’1 ve erkeklerin %60,3’i

beslenme riski altindadir.

Istatistiki olarak incelendiginde cinsiyetler arasi fark anlamli bulunmamistir

(p>0,05; p=0,456) (Tablo 27).
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Malniitrisyon Genel Tarama Testi ii¢ asamadan olusmaktadir. Birinci asamada BK1,
ikinci asamada beklenmedik viicut agirlik kaybi ve {igiincii asamada akut hastalik durumu

sorgulanmaktadir.

Tablo 28. Bireylerin MGTT sonuglarina gore dagilimi

Kadin Erkek Toplam
Puan n % n % n %
Diisiik risk 0 31 58,5 26 413 57 49,5
Orta risk 1 10 18,9 22 34,9 32 27,8
Yiiksek risk 2+ 12 22,6 14 22,2 26 22,6
Toplam 53 62 115

Tablo 28°de goriildiigi gibi bireylerin %49,5’inin diisiikk derecede risk, %27,8’inin
orta derecede risk ve %22,6’sinin yiiksek derecede beslenme riski tagidigi saptanmuistir.
Orta ve yiiksek risk altinda ki bireyler birlikte ele alindiginda %50,5’inin malniitrisyon

veya malniitrisyon riski altinda oldugu saptanmistir (Tablo 28).
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Tablo 29. Bireylere uygulanan tiim tarama testlerinin sonuglarina gore dagilimi

Tarama Kadin Erkek Toplam
Araclan1  Risk n % n % n % p*
MND Beslenme sorunu 1 2,9 4 8,9 5 6,2
yok
Malnutrisyon 19 55,9 25 55,6 44 55,7
riski
Malniitrisyonlu 14 41,2 16 35,6 30 37,9
Toplam 34 45 79
NRT-
Risk altinda 28 52,8 38 60,3 66 56,9
Risk altinda degil 25 47,2 25 39,7 50 43,1
Toplam 53 63 116
MGTT Diisiik risk 31 58,5 26 41,3 57 49,5
Orta risk 10 18,9 22 34,9 32 27,8
Yiiksek risk 12 22,6 14 22,2 26 22,6
Toplam 53 62 115

*p<0,05 Ki-kare testi

Bireylere uygulanan tiim tarama testlerinin sonuglar1 toplu olarak Tablo 29’da

gosterilmektedir. Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND) testinde 37 hasta ilk asama

taramada 12 ve lizerinde puan aldig1 igin ikinci asama taramaya dahil edilmemistir. Elde

edilen verilere gore bireylerin MND testine gore %55,7’°si malniitrisyon riski tasirken

%37,9’u da malniitrsiyonlu bulunmustur. Niitrisyon Risk Taramas1 — 2002 (NRT-2002)’de

malniitrisyon riski altindaki bireylerin oran1 %56,9 ve Malniitrisyon Genel Tarama Testi

(MGTT)’nde orta ve yiiksek risk tasiyan bireyler sirasiyla %27,8 ve %22,6 olarak tespit

edilmistir. Malniitrisyonu degerlendirmek i¢in kullanilan anketler arasinda istatiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (p>0,05; p=0,170) (Tablo 29).

66



Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND) skorlart ile antropometrik Sl¢timlerin

korelasyonu, kadin bireyler i¢in Tablo 30 ve erkek bireyler i¢in Tablo 31°de gdsterilmistir.

Tablo 30. Kadin bireylerin MND ve antropometrik 6l¢iim skorlarinin korelasyonu

MND Viicut agirhg: BKi UOKC Baldir ¢evresi

MND r 1 0,186 0,174 0,300 0,491

p 0,293 0,326 0,084 0,003
Viicut agirhg r 1 0,919 0,854 0,835

p 0,001 0,001 0,001
BKIi (kg/m?) r 1 0,873 0,846

p 0,001 0,001
UOKC r 1 0,876

p 0,001
Baldir ¢evresi r 1

P

*p<0.01 Spearman’s rho korelasyon testi

Bireylerde viicut agirhig1 ile BKI degerleri arasinda beklendigi gibi cok kuvvetli

pozitif yonde korelasyon goriilmektedir. Viicut agirliginin diizenli bir sekilde artmasinin

yaninda boy uzamasinda herhangi bir degisiklik olmayacag: icin BKi’de agirlik artisi ile

birlikte artmaya devam edecektir. Aym sekilde BKi’deki artis UOKC ve baldir ¢evresi ile

de c¢ok kuvetli pozitif yonde korelasyon gostermektedir. Agirlik artisi viicudun her

bolgesini etkiledigi i¢in kol ve baldirda da kalinlasmalar meydana gelecektir (Tablo 30).
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Tablo 31. Erkek bireylerin MND ve antropometrik 6l¢iim skorlarinin korelasyonu

MND Viicut agirhg BKI UOKC Baldir cevresi

MND r 1 0,566 0,524 0,415 0,570

p 0,001 0,001 0,005 0,001
Viicut agirhgi r 1 0,922 0,845 0,827

p 0,001 0,001 0,001
BKi r 1 0,849 0,852

p 0,001 0,001
UOKC r 1 0,891

p 0,001
Baldir c¢evresi r 1

p

*p<0,01 Spearman’s rho korelasyon testi

Bireylerde viicut agirhg ile BKI degerleri arasinda beklendigi gibi ¢ok kuvvetli
pozitif yonde korelasyon goriilmektedir. Viicut agirhigin diizenli bir sekilde artmasinin
yaninda boy uzamasinda herhangi bir degisiklik olmayacag: icin BKi’de agirlik artisi ile
birlite artmaya devam edecektir. Ayn1 sekilde BKi’de ki artis UOKC ve baldir gevresi ile
de c¢ok kuvetli pozitif yonde korelasyon gostermektedir. Agirlik artisi viicudun her

bolgesini etkiledigi igin kol ve baldirda da kalinlasmalar meydana gelecektir (Tablo 31).

Hastalarin viicut agirliklart ile malniitrisyonun belirlenmesinde yardimci olan;
viicut agirhg, BKIi, UOKC, baldir gevresi gibi &lgiimlerin sonucu hastanin agirlik
kazanmasi veya kaybetmesine goére degismektedir. Agirlik kazanimi malniitrisyonun
belirlenmesinde yardimci olan antropometrik 6lgiimleri olumlu yonde etkilerken, agirlik
kayb1 da benzer sekilde olumsuz yonde etkilemektedir. Hastalarin yasina, boyuna,
cinsiyetine ve hastalik siddetine gore almalar1 gereken total enerji miktari hastaya verilmeli

ve kendilerine uygun BKI degerlerine sahip olmalari saglanmalidir.
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5. TARTISMA

Hematolojik kanserli hastalar i¢in kullanilan tedavi yontemleri ve kanserin
ilerlemesi bedenin tiim sistemleri tizerinde 6nemli sorunlar yaratmaktadir. Kanser tedavisi
sirasinda hastalar, agri, yorgunluk hissi, bulant1 — kusma, istahsizlik, agizda olusan yaralar

ve konstipasyon gibi semptomlarla da miicadele etmek zorunda kalmaktadirlar.

Hematolojik kanser tedavilerinde genel olarak viicudun gereksinim duydugu enerji
ve besin Ogesi ihtiyaclarinin artmasi, metabolizmanin degiskenlik géstermesi, inflamatuvar
stiregteki degiskenlikler ile artan ihtiyaglar ve diger yandan hastalardaki istahin azalmasi,
besin tiiketimi ve tiiketilen besinlerin viicuttaki kullaniminda problemler olusmasi

sonucunda agirlik kaybi ve malniitrisyona sik rastlanmaktadir.

Calismamiza katilan kadin ve erkek hastalarin sirasiyla; %13,2 ve %9,5’inin okur-
yazar olmadig1 ve %7,5 ve %6,3’tiniin okur-yazar oldugu goriilmektedir. Hem okur-yazar
grup hem de okur-yazar olmayan grubun kadinlarda daha yiiksek oranlarda olmasina

ragmen, cinsiyetler arasinda egitim diizeyleri acisindan anlamli bir fark bulunamamistir

(Tablo 18).

Aslan ve arkadaglarinin (99) yaptiklar bir galismada, bireylerin, %23,98’inin okur-
yazar olmadigi, %>53,66’sinin  okur-yazar-ilkokul diizeyinde egitimleri oldugu
bulunmustur. Bu bulgunun bizim ¢alismamiza gore olduk¢a yiiksek oranlarda oldugu
gorilmektedir. Ayrica Cavus (100) ve Cam’in (101) aragtirmalarinda da hastalar egitim
diizeyleri acisindan incelenmis ve farkli sonuclar bulunmustur. Bu ii¢ ¢alismada da kadin

ve erkekleri egitim diizeyleri arasindaki farkliliklar incelenmemistir.

Calismamiza katilan bireylerin antropometrik dl¢iimleri incelendiginde beden kiitle
indeksi (BKI) ve iist orta kol gevrelerine bakildiginda kadin ve erkekler arasinda istatiksel
olarak anlamli bir fark bulunmamistir. Baldir ¢evresi ve viicut agirligi 6l¢iimlerinde dogal
olarak iri yapili olan erkeklerin baldir ¢cevrelerinin daha kalin oldugu ve viicut agirliklarinin

daha fazla oldugu bunun da istatiksel olarak anlamli oldugu goriilmiistiir (Tablo 19).

Calismamiza katilan bireylerde hastaliklarin goriilme sikligr ile cinsiyetler arasinda
istatiksel olarak onemli bir fark yoktur. Calismamiza katilan bireyler arasinda 16seminin bir
¢esidi olan Akut Myeloid Losemi (AML) (%31,9) hastaliginin en sik hastalik oldugu
bulunmustur. Akut Myeloid Losemi hastaliginin kadinlarda (%35,8), erkeklerden (%28,6)
daha fazla oldugu bulunmustur (Tablo 21).
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Keser ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismadan elde ettikleri sonuglara gore; 508
hastanin  %38,8’ini 16semi, %14,4’linii lenfoma ve %]l,4’lnlin diger hematolojik
maligniteler ile toplam %54,6 oraninda hematoloji ile ilgili hasta grubunun olusturdugunu
bulmuslardir (102). Calismamizda da bu ¢alismadakine benzer sekilde kadinlarda
16seminin (AML) yiiksek oranda (%35,8) bulundugunu sdyleyebiliriz.

Calismamiza katilan kadinlarin yas ortalamasi 48,62+14,83 yil, erkeklerin yas
ortalamasi ise 48,19+16,82 yildir. Hastanemize basvuran hematolojik kanserli kadin ve
erkeklerin yag dagilimlar1 arasindaki farkin istatiksel olarak anlamli olmadig1 belirlenmistir

(Tablo 22).

Celik’in yapmis olduklar1 ¢alismadan elde ettigi sonuglara gore, ¢alismaya katilan
bireylerin yas ortalamasint 52+11 yil olarak belirlemistir (103). Bu galismanin sonucunun

bizim ¢alismamizla benzer oldugu goriilmiistiir.

Calismamiza katilan bireylerin hastaliklarinin teshisinden itibaren gegen siireler
arastirtldiginda %43,1’inin 0-1 yil igerisinde hastaliklarinin teshis edildigi goriilmistiir ve
teshisten itibaren gegen siire agisindan cinsiyetler arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark

bulunamamistir (Tablo 21).

(Calismamiza katilan bireylerin hastaliklarina bagli olarak yasadiklari semptomlarin
dagilimi cinsiyetlere gore incelendiginde istatiksel olarak anlamli bir fark olmadig
goriilmektedir. Hastalarda, birden fazla semptom goriilmesi sdz konusu olmakla birlikte
kadin ve erkeklerde en ¢ok karsilan semptomun yorgunluk (%77, 6), istahsizlik (%50,9),
bulant1 (%39,7) ve agr1 (%37,9) oldugu tespit edilmistir (Tablo 25).

Giiltekin ve arkadaslarmin yapmis oldugu c¢aligmada, hastalarda; hastaliga ve
tedaviye bagli olarak goriilen semptomlarin, en fazla “agr’” (%77,5), “bulanti-kusma”
(%72,5) ve “istahsizlik” (%70) oldugu saptanmistir (104). Bu g¢alismanin sonuglari
semptomlarin varligr agisindan bizim ¢alismamizin sonuglar1 ile Ortlismekte fakat
calismamizda semptomlarin oranlarinin yart yariyya daha az oldugu goriilmektedir.
Semptomlardaki bu azalmanin Giiltekin ve arkadaglarinin ¢alismasiyla, bizim ¢alismamiz
arasindaki 10 wyillik farktan kaynaklanabilecegi, son yillarda kanserli hastalarda

semptomatik tedavinin daha basarili bir sekilde yapilmis olabilecegini diisiindiirtmektedir.
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Stiren ve arkadaslarinin yapmis oldugu baska bir calismada da hastalarda en sik
karsilagilan semptomlarin; halsizlik, agri, istah kaybi, uyku bozuklugu, konstipasyon,

bulant1 kusma, nefes darligi ve oksiiriik olarak bulunmustur (105).

Calismamiza katilan bireylere yapilan Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND)
testi sonucglarina gore malniitrisyon riski altinda olan toplam %55,7 hasta oldugu ve
cinsiyetlere gore ayrim yapildiginda malniitrisyon riski altinda olan kadin ve erkeklerdeki
bu riskin sirasiyla; %55,9 ve %55,6 oldugu bulunmustur. Istatistiki olarak cinsiyetler
arasinda malniitrisyon goriilme sikliginda anlamli bir fark olmadigi, malniitrisyonun her iki

grupta da olabilecegi belirlenmistir (Tablo 26).

Cimnar ve arkadaglar1 yaptiklart ¢alismada, MND tarama aracina gore hastalarda
%57,4’1i malniitrisyon, %27,8’inde malniitrisyon riski ve %14,8’inin yeterli beslendigini
belirtmislerdir. Bizim ¢alismamiza gore daha yiiksek oranda malniitrisyon ve malniitrisyon
riski tagiyan hasta bulunmus olma sebebi olarak ta, Cinar ve arkadaslarinin ¢alismalarina
dahil edilen hastalarin yas ortalamalarinin daha yiiksek oldugunu ve hastalarin sahip

olduklari yandas hastaliklardan da kaynaklanmis olabilecegini diigiiniiyoruz (106).

Caligmamiza katilan bireylere yapilan Niitrisyon Risk Taramasi — 2002 (NRT —
2002) testine gore bireylerin %56,9°u beslenme riski altindadir ve sonuglar MND testi ile
benzerlik gostermektedir (Tablo 27).

Caligmamiza katilan bireylere yapilan Malniitrisyon Genel Tarama Testi (MGTT)
sonuglarma gore orta derece riskli ve yiiksek riskli grup bir arada diisiiniildiigiinde
%50,4’linlin malniitrisyonlu veya malniitrisyon riski altinda oldugu goriilmektedir (Tablo
28). Malniitrisyon Genel Tarama Testi (MGTT) sorulan 3 soruya gore hastada
malniitrisyon saptanmaya c¢alisilmaktadir. Hematoloji hastalarinin agirlik kayiplart hizli
gelismektedir. Kilo kab1 yasan yasayan hastalarin kilo kaybindan 6nceki durumlar ve
sonraki durumlar1 arasinda ki farkin derecesi Ol¢iilmemektedir. Diger tarama araglarina

gore oranin diisiik ¢itkmasinin nedeninin buradan kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Akan ve arkadaslar1 yaptiklar1 ¢alismada 89 kisiyi incelemisler, 12 kisinin (%13,5)
niitrisyon durumunun normal oldugunu, 34 kisinin (%38,2) malniitrisyon riski altinda
oldugunu ve 43 kisininde (%48,3) malniitrisyonlu oldugunu belirlemislerdir. Basi yaralari,
koroner kalp yetmezligi, hipertansiyon ve hareket kisitlilig1 olan hastalarda malniitrisyon
ve malniitrisyona yakalanma riskinin diger hastalara gore daha fazla (p<0,05) oldugunu da

belirlemislerdir (107).
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Kadin bireylerin Mini Niitrisyonel Degerlendirme (MND) ve antropometrik 6lgiim
skorlarinin korelasyonu incelendiginde viicut agirliklart ve BKI’nin ¢ok kuvvetli, viicut
agirhg ve st orta kol cevresi (UOKC)’nin kuvvetli ve viicut agirligi ile baldir gevresi

iliskisinin kuvvetli iligkisi oldugu goriilmistiir (Tablo 30).

Benzer sekilde; erkek bireylerin MND ve antropometrik &lgiim skorlarmin
korelasyonu incelendiginde viicut agirliklar1 ve BKI'nin ¢ok kuvvetli, viicut agirhigi ve
UOKC’sin kuvvetli ve viicut agirhg ile baldir cevresi iliskisinin kuvvetli iliskisi oldugu
goriilmiistiir. Agirligin artmasi, BKi, UOKC ve baldir ¢evresini direkt etkileyebilecek bir
unsur oldugundan iligkilerin ¢ok kuvvetli veya kuvvetli olmast beklenen bir sonugtur

(Tablo 31).

Yeterli ve dengeli beslenmek, kanser tedavisi sirasinda gelisebilecek olan;
enfeksiyon riskinin azalmasina, daha hizli iyilesmeye, tedavilerden kaynakli olarak
gelisebilen yan etkilerin daha hafif atlatilmasina, yeterli enerji ve giiclin saglanmasina,
viicudun enerji depolarmin ve kisinin agirliginin korunmasina, kendisini daha iyi
hissetmesine ve yasam kalitesinin artmasina katki saglar (88). Yeteri kadar tiiketilmeyen
makro besin Ogeleri, hastalarda birkag hafta i¢cinde olusabilecek oliim diizeyleri ile

yakindan iliskili olabilmektedir (89).

Calismamizda kullanilan degerlendirme testlerinin sonuglarinin yakinlik géstermesi
secilen c¢alisma grubundan kaynakli oldugu diisiinilmektedir. Hematolojik kanserli
hastalarin, hastalik ve tedaviden kaynakli olarak malniitrisyona olan yatkinliklar1 degisik
caligmalarla da gosterilmistir. Malniitrisyon tanisinda kullanilan objektif Olglimler
mortalite ve morbidite ile korelasyon gdstermesine ragmen higbir 6lgiim yontemi tek
basina yeterli degildir. Bu 6l¢iim yontemlerinin birlikte kullanilmasi ile sensitivite ve

spesivite artmaktadir (82).
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6. SONUCLAR

Bu calisma, 6zel bir hastanedeki hematoloji servisine basvuran ve yatis1 yapilan 18-
65 yas arasi hematolojik kanserli hastalarinin malniitrisyon durumlarinin farkli tarama
testleri ile degerlendirilmesi ve karsilastirilmasi amaciyla yapilmis ve asagidaki sonuglar

elde edilmistir;

e Bireylerin hastaliklarina bagli olarak en yogun yasadiklar1 semptomlar; yorgunluk,
istahsizlik, agr1 ve bulant1 olarak belirlenmistir.

e Bireylerin yas ve BKi’leri incelendiginde ortalama yasmn her iki cinsiyette de 48
yil, ortalama BKI degerlerinin ise her iki cinsiyette de normal (~ 24 kg/m?)
siirlarda oldugu belirlenmistir.

e Bireylere yapilan 3 farkli tarama aracinin sonuglarima goére malniitrisyon ve
malniitrisyon riski altindaki hastalarin; MND’ye gore %55,7, NRT — 2002’ye gore
%56,9, MGTT’ ye gore %50,5 oldugu belirlenmistir.

e Yapilan ¢aligmadan ve konu ile ilgili literatiirden elde edilen bilgiler gbz oniine
alindiginda malniitrisyon halen ciddiyetini koruyan, yeni ¢dziimler ve Onlemler
alinmas1 gereken bir problemdir. Bu konuyla ilgili olarak, malniitrisyona sebep olan
/ olabilecek hususlar hastaligin teshisinden ve hastaneye yatisin yapildigi ilk andan
itibaren, segilen testlerin dogru ve hizli bir sekilde uygulanmasi ve beslenme
durumunun detaylica arastirilip belirlenmesi gerekmektedir.

e Uygulamasi son derece basit ve hizli olan tarama araclari, hastaya ve tedavisine
uygun beslenme programinin ayarlanmasi ve diizenli takip ile malniitrisyonla
miicadele etmenin baginda gelmektedir.

e Malniitrisyonun Onlenmesi ile tedavinin etkinliginin artirilmasi, hastanin yasam
kalitesi ve fonksiyonlar1 iizerine pozitif etki, hastanede kalim siiresinin kisalmasi,
maliyetlerin  diisiiriilmesi gibi bircok olumlu etki yaratacagr goz Onilinde

bulundurulmalidir.
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Ek 2) Medicana International Hastanesi Izin Formu

23.03.2018

MEDICANA INTERNATIONAL ANKARA HASTANESI GENEL YONETIMINE
Cankaya/ ANKARA

Hastanenizde diyetisyen olarak gérev almaktayim ve Istanbul Okan Universitesi
Beslenme ve Diyetetik Boliimii Yiiksek Lisans 6grencisiyim.

Yiiksek lisans tez konum olan “18-65 Yas Aras1 Hematoloji Hastalarinda Malniitrisyon
Durumlarinin  Degerlendirilmesi” bashkli ¢alismami gergeklestirebilmek igin hastanenize
bagvuran hastalar ile anket ¢alismasi yapmak istiyorum.

Geregini bilgilerinize arz ederim.

iletigim: Dyt. Volkan OZBL
0532 671 42 44 - )
dyt.volkanozel@gmail.com / ~

e
Yasamkent Mahallesi 3077 sokak v

No: 35 Daire: 19 Cankaya/ANKARA
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EK 3 Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu Bilgilendirilmis Onam
Formu

GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU
BILGILENDIRILMIS ONAM FORMU

Sizi Prof. Dr. Emel Alphan danismanliginda Dyt. Volkan Ozel tarafindan yiiriitiilen
“18-65 Yas Aras1 Hematoloji Hastalarinda Malniitrisyon Durumlarinin Degerlendirilmesi”
bashkli arastirmaya davet ediyoruz. Bu arastirmanin amaci Protein/Enerji
Malniitrisyonunun erken teshis edilmesi ve gerekli onlemlerin alinmasin1 amaglamaktadir.
Arastirmada sizden tahminen 15 dakika kadar siire ayirmaniz istenmektedir. Bu ¢alismaya
katilmak tamamen goniilliilik esasina dayanmaktadir. Calismanin amacina ulasmasi igin
sizden beklenen, biitiin sorular1 eksiksiz, kimsenin baskisi veya telkini altinda olmadan,
size en uygun gelen cevaplar igtenlikle vermenizdir. Malniitrisyonun degerlendirilmesi
icin yapilan anketlere ek olarak arastirmaci tarafindan boy, kilo, iist orta kol ¢evresi ve
baldir ¢evresi dlgiimleri de kaydedilecektir. Bu formu okuyup onaylamaniz, arastirmaya
katilmayr kabul ettiginiz anlamina gelecektir. Ancak, c¢aligmaya katilmama veya
katildiktan sonra herhangi bir anda calismayr birakma hakkina da sahipsiniz. Bu
calismadan elde edilecek bilgiler tamamen aragtirma amaci ile kullanilacak olup kisisel
bilgileriniz gizli tutulacaktir; ancak verileriniz yayin amaci ile kullanilabilir. Eger
arastirmanin amaci ile ilgili verilen bu bilgiler disinda simdi veya sonra daha fazla bilgiye
ithtiyac duyarsaniz arastirmaciya simdi sorabilir veya dyt.volkanozel@gmail.com e-posta
adresinden ulasabilirsiniz. Arastirma tamamlandiginda size 0©zel sonuglarin sizinle
paylasilmasini istiyorsaniz liitfen arastirmaciya iletiniz.

Arastirmacinin Katilimcinin
Adi1-Soyadi: Volkan Ozel Adi-Soyadr:

Imzas:: Imzas:

Iletisim Bilgileri: e-posta: dyt.volkanozel@gmail.com Iletisim Bilgileri: e-posta:
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EK 4. Demografik Bilgiler Formu

Yasada@i Sehir: ........................... Tarih:
Dogum Tarihi: No:

Cinsiyet: 1) Kadin  2) Erkek

Egitim Durumu:

1) Okur-Yazar Degil 2) Okur — Yazar 3) Ilkokul 4) Orta — Lise
5) Universite 6) Yiiksek Lisans ve Ustii
Tan: ...

Hastaliginiz yiiziinden cerrahi operasyon gecirdiniz mi?......................
Ailede kanser oykiisii var mi?.............ccccoviiiiiiieens
Hastahgin teshisinden itibaren gecen siire:

1. 0-1Y1l 2)1-2 Y1l 3) 2-3 Y1l 4) 3-4 Y1l 5) 4-5 Y1l
Kanser ile ilgili bilginizin ne diizeyde oldugunu diisiiniiyorsunuz?
1) Yeterli 2) Kismen Yeterli  3) Yetersiz

Hastaligimiza bagh olarak yasadiginiz en yogun semptom hangisidir?
1) Bulanti — Kusma 2) Kabizlik  3) Nefes Darligi 4) Istahsizlik
5) Agri 6) Yorgunluk 7) Ishal 8) Diger.......

Suan ki hastah@imiz disinda baska bir saghk sorununuz var m?
1) Evet(Belirtiniz)............. 2) Hayir

Kiminle yasiyorsunuz?

1) Yalniz 2) Esimle 3) Cocuklarla 4)Diger (voovvvieniiininnnn.
BOY:

Kilor. .o

Beden Kiitle indeksi (BKI) : .......................... kg/m?

Ust Orta Kol Cevresi (UOKC): ...................... cm

Baldir Cevresi (BC): .........oooiiiiiiii, cm

6) >5 Yil
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EK 5. Malniitrsiyon Genel Tarama Testi (MGTT)

E. BESLENME DURUMUNUN DEGERLENDIRMESi
MALNUTRISYON UNIVERSAL TARAMA ARACI- MUST-PREOP

. ASAMA Il. ASAMA 1. ASAMA
BKI (kg/m?) Agirlik kaybi (3-6 ay Akut hastalik etkisi
0 puan=220.0 icinde-planlanmamis) o ]
(>30.0 obez) 0 puan=<%5 2 puan =>5 glindir besin
1 puan=18.5-20.0 1 puan = %5-10 aliminin olmamas|
2 puan=<18.5 2 puan ==%10
IV. ASAMA
A4
TOPLAM PUAN
v
V. ASAMA
YETERSIZ BESLENMENIN YONETIMI
0 1 22
DUSUK RiSK ORTA RiSK YUKSEK RiSK
RUTIN KLINiK GOZETIM TEDAVi
BAKIM e Hasta hastanede veya e Diyetisyene veya
e Taramayl bakimevinde ise 3 giinlik beslenme destek ekibine
tekrarla diyet alimini sapta yonlendirin veya genel

Hastane: her hafta
Bakim evleri: her
ay

Toplum: Gzel
gruplar icin her yil

* Hastada gelisme olur
veva besin alimi dizelir
ise, az klinik ilgiye devam;
ivilesme olmaz ise klinik
ilgi ve genel politikay! izle

e Taramayi tekrarla

Hastane: her hafta

Bakim evleri: en az ayda bir

Toplum: en az ayda 2-3 kez

politikayi izleyin
e Besin alimin gelistirin
e Besin destegi verin
e Bakim planini izleyin ve
gozden gegirin.
Hastane: her hafta
Bakim evleri: her ay
Toplum: her ay
e lyilesme
saglanincaya kadar
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EK 6. Mini Nutrisyonel Degerlendirme (MND)

MINi NUTRISYONEL DEGERLENDIRME (MND) YATIS

A. Istah Kaybi, sindirim sorunlari, ¢igneme veya yutma zorluklarina bagl olarak son
3 ayda besin aliminda azalma oldu mu?

O=agur diizeyde istah kaybi

|=orta diizeyde igtah kaybi

2=istah kayb1 yok

B. Son aylarda agirlik kaybi oldu mu?
0=>3kg agirlik kayb1
1=bilinmiyor
2=1-3 kg agirlik kayb1
3=agirlik kayb1 yok

C. Harcketlilik durumu nasil?
O=yatak veya sandalyeye bagimli
I=yatak/sandalyeden kalkabiliyor, ancak evden digar1 ¢ikamiyor
2=evden disar1 ¢ikiyor

D. Son 3 ayda fiziksel stress veya akut hastalik yakinmast oldu mu?
......... O=evet
2=hayir

E. Noropsikolojik sorunlar
O=agir demans veya depresyon
1=hafif demans

............ 2=psikolojik sorunu yok

F. Beden Kiitle Indeksi (BKI) (agulik-kg/boy m”)
0=BKI< 19
1=BKI 19-21

............ 2=BKI121-23
3=BKI > 23

Tarama Puani (Toplam Maksimum 14 Puan)

12 puan ve lizeri
Normal, risk yok —»Durum saptamasina gerek yok

11 puan ve altinda
Malnutrisyon olasilifi—Durum Saptamasina Devam

TARAMA

G. Hasta bagimsiz yasayabiliyor mu?
O=hay1r 1=evet

H. Giinde 3 veya iizerinde 1lag aliyor mu?
O=evet 1=hayir

1. Basi veya deri yaralart var mi1?
O=evet 1=hayir

J. Hasta giinde ka¢ 6glin yemek yiyor?
0=106gin 1=206gin  2=3 6giin

K. Hasta protein aliminin gostergesi olarak:
e (Ginde en az 1 porsiyon siit tirtinlerini (stit,peynir,yogurt) tilketiyor mu?
a. Evet b. Hayir
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e Haftada 2 porsiyon veya daha fazla kurubaklagil veya yumurta tikketiyor mu?

a. Evet b. Hayr
e Hergiin et, tavuk veya balik tiiketiyor mu?
a. Bvet b. Hayir

0.0 puan =0 veya 1
0.5 puan =2 evet
1.0 puan =3 evet

L. Hasta hergiin 2 veya daha fazla porsiyon taze sebze ve meyve tiikketiyor mu?
0 puan=hayir................ | puan—=evet

M. Hasta giinde kag¢ bardak sivi (su,meyve suyu, ¢ay, kahve, siit vb.) i¢iyor?
0.0 puan= < 3 bardak
0.5 puan=3-5 bardak

......1.0 puan= > 5 bardak

N. Yemek yeme sekli?
0 puan=yardim almadan yiyemiyor
....... 1 puan=Gigliikle kendi kendine yiyor
....... 2 puan=hi¢ sorun olmadan kendi kendine yiyor

0. Kendini beslenme sorunu olan kisi olarak goriiyor mu?
....... 0 puan= koétii beslendigimi diisiiniiyor

....... 1 puan= bilmiyor

....... 2 puan= beslenme sorunu yok

P. Ay yastaki diger insanlarla kargilastirildiginda kendi sagligi konusunda ne
digiiniiyor?

cev-....0 puan= iyi degil

....... 0.5 puan=bilmiyor

....... 1 puan= 1yi

....... 2 puan—daha iyi

Q. Ust Orta Kol Cevresi- (UOKC) (cm)
....... 0.0 puan=< 21 cm

....... 0.5 puan=21-22 cm

....... 1.0 puan=>22 cm

R. Baldir Cevresi (BC) (cm)
........ 0 puan=<31 cm
........ 1 puan==> 31cm

Degerlendirme (en gok 16 puan) .............oooooiiiiiiioninn.
Tarama puanm (encok 14 puan) .......cooooiiiiiiiiii e,
Toplam (engok 30 puan) ...

Malnutrisyon skoru (puan)

> 24 puan = 1yi durumda
23.5-17 puan=malnutrisyon riski
< 17 puan = malnutrisyonlu
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EK 7. Niitrisyonel Risk Taramasi1 — 2002 (NRT — 2002)

Tablo 1. Birinci Asama

ilk Tarama

Evet

Hayir

BKI <20.5 kg/m? mi?

Son 3 ayda hastada agirlik kaybi oldu mu?

Son hafta icinde besin alimi azaldi mi?

£ Wl N R

Hasta agir diizeyde hasta mi?

Evet: Sorularin herhangi birisine EVET yaniti verildi ise Tablo 2’ deki taramaya gegilir.

Hayir: Tim sorularin yanitt HAYIR ise; hasta her hafta tekrar taranmalidir. Eger hasta

6rn. majoér bir operasyon gecirmis ise, olasi risklerden koruyucu beslenme bakim

plant olugturulmalidir.
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Tablo 2. ikinci Asama (Son Tarama)

Bozulmus Beslenme Durumu Hastaligin Siddeti (Gereksinmelerde
artis)

Yok: Normal nitrisyon durumu Yok: Normal besinsel

0 puan 0 puan gereksinimler

Hafif: 3 ayda agirlik kaybi> %5 veya Hafif : Kalga kingi*. Akut

1 puan | besin alimi bir 6nceki haftada 1 puan komplikasyonlari alan
normal gereksinmenin %50-75 kronik hastalar: siroz,
altinda COPD*. Kronik

hemodiyaliz, diyabet,
onkoloji

Orta: 2 ayda agirlik kaybi > %5 veya Orta: Major abdominal

2 puan | BKi 18.5- 20.5 + genel durum | 2 puan ameliyat*. inme*. Agir
bozulmus veya besin alimi bir pnémoni, hematolojik
onceki haftada normal malignansi
gereksinmenin %25-60" |

Agir: 1 ayda agirlik kaybi > %5 (3 ABir: Kafa travmasi®. Kemik

3 puan | ayda > %15) ya da BKi <18.5 + | 3 puan iligi transplantasyonu®.
genel durum bozulmus veya Yogun Bakim hastalari
besin alimi bir 6nceki haftada (APACHE > 10)
normal gereksinmenin  %0-
25"

Puan + Puan = Toplam puan:

Yas Eger 270 yas ise: Toplam puana = yasa gore diizeltilmis

1 puan eklenir. toplam puan

>3 puan: Hasta beslenme ydniinden riski altinda ve beslenme bakim plani

baslatiimahdir.

<3 puan: Hasta haftada bir degerlendirilmelidir. Eger hastaya; major operasyon

uygulanacak ise, olasi riskleri d6nlemek icin koruyucu beslenme bakim plani

olusturulmahdir.
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