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OZET

Parlak E, Kanserli hastalarda hidroksi metil biitirat (HMB), glutamin ve
arjinin kombinasyonu ile oral glutamin desteginin beslenme durumu iizerindeki
etkilerinin karsilastirilmasi. Baskent Universitesi, Saghk Bilimleri Enstitiisii
Beslenme ve Diyetetik Programi, Doktora Tezi, Ankara, 2015.

Bu ¢alisma, kanserli hastalarda hidroksi metil biitirat (HMB), glutamin (GLN) ve
arjinin  (ARJ) kombinasyonu, sadece GLN ve standart enteral beslenme alan
hastalarin beslenme durumlari, bazi biyokimyasal parametreleri ve antropometrik
Olgtimleri degerlendirilerek, karsilastirmak amaciyla planlanmistir. Caligmaya, Mayis
2011-Aralik 2013 yillar1 arasinda Mersin Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Beslenme Komitesi’ne basvurmus; 28-74 yas arasi 47 HMB+GLN+ARJ karigimi
(1.grup), 25-74 yas arasit 99 yalmiz GLN igeren (2.grup) ve 37-74 yas arasi 54
standart enteral formiil ile desteklenmis (3.grup) kanserli hastalar dahil edilmistir.
Hastalarin beslenme durumlari nutrisyonel risk taramasi (NRS-2002) skoru ile
degerlendirilmistir. Hastalarin antropometrik dl¢timleri alinmis ve bazi biyokimyasal
parametreleri analiz edilmistir. Biitiin 6l¢limler tedavi 6ncesi ve sonrasi olmak iizere
iki kez kaydedilmistir. Hastalarin hastanede kalis siireleri (1.grup: 15.8 giin, 2.grup:
18.4 giin, 3.grup: 17.4 giin) bakimindan gruplar aras: fark istatistiksel olarak onemli
bulunmamistir (p>0.05). Calismada, en yiiksek oliim siklig1 3.grupta (kontrol grubu)
(%18.5) saptanmis ve gruplar arasi fark onemli bulunmustur (p<0.05). Hastalarin
tedavi Oncesi ve sonrasi viicut agirlik farklarina bakildiginda; ¢ogunlukla 1. (%42.6)
ve 2.grupta artmig (%70.7), 3.grupta azalmistir (%70.4); gruplar aras1 fark 6nemli
bulunmustur (p<0.05). Hastalarin tedavi sonrasi beden kiitle indeksi (BKI) ve iist
orta kol ¢evresi (UOKC) degerleri tedavi dncesine gore 1. ve 2.grupta daha yiiksek,
3.grupta daha diisiik; NRS-2002 skorlar1 1. ve 2.grupta daha disiik, 3.grupta daha
yiiksek olarak belirlenmis ve aradaki fark onemli bulunmustur (p<0.05). Tedavi
oncesi ve sonrast BKI ile UOKC degerleri arasinda 1. ve 2.grupta pozitif yonlii ve
onemli bir iliski bulunmustur (p<0.05). Tedavi sonrast UOKC ile NRS-2002
degerleri arasinda sadece 1. grupta negatif yonlii ve dnemli bir iliski saptanmistir

(p<0.05). Her ii¢ grupta tedavi sonrast NRS-2002 ile serum albiimin diizeyi arasinda



negatif yonlii ve onemli bir iliski bulunmustur (p<0.05). Sonug olarak; HMB, GLN,
ARIJ icermeyen standart enteral beslenme alan grupta hastanede kalis siirelerinin
degismedigi fakat 6lim sikliklarinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. BKI ile
UOKC ve NRS-2002 ile serum albiimin diizeyleri arasinda &nemli iliskiler
saptanmigtir. Kanserli hastalarda tek basina HMB ile glutamin kullaniminin

etkinligini degerlendirecek randomize kontrollii ¢galigmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: hidroksi metil biitirat, glutamin, arjinin, beslenme, iist orta kol

gevresi

Bu calisma icin, Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan
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Universitesi Tip ve Saglik Bilimleri Arastirma Kurulu tarafindan KA14/251 nolu ve
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ABSTRACT

Parlak E, Comparison of effects of hydroxy methyl butyrate (HMB), Glutamine
and Arginine combinations and oral Glutamine support on nutrition. Baskent
University, Institute of Health Sciences, Nutrition and Dietetic Program, PhD
Thesis, Ankara, 2015.

This study was planned to research nutritional status, analysis of some biochemical
parameters and anthropometric measurements of cancer patients that who take
hydroxy methyl butyrate (HMB), glutamine (GLN) and arginine (ARG)
combination, only GLN and standard enteral nutrition. Research, which was
submitted to Mersin University Health Science Faculty Nutrition Committee,
included 47 HMB+GLN+ARG (1st group) combination between 28 and 74 ages, 99
only GLN content (2nd group) between 25 and 74 ages and 54 standart enteral
supplementation (3rd group) between 37 and 74 ages supported patients with cancer.
Nutritional status of patients was analysed by nutritional risk screening (NRS-2002).
Anthropometric measurements of patients were taken and some biochemical
parameters were analysed. All measurements were recorded twice as pre-nutrition
and post-nutrition. Considering length of hospital stay (1st group: 15.8 days, 2nd
group: 18.4 days, 3rd group: 17.4 days), differences between groups found to be no
statistically meaningful (p>0.05). In research, highest exitus frequency was observed
within 3rd group (control group) (%18.5) and differences between groups was found
to be meaningful (p<0.05). Considering body weight of patients measured before
treatment and after treatment, there was increase in 1st group (42.6%) and 2nd group
(70.7%) and decrease in 3rd group (70.4%), differences between groups were found
to be meaningful (p<0.05). Body mass index (BKI) and mid-upper arm
circumference (MUAC) of patients after treatment was higher than the one before
treatment in 1st and 2nd group, lower in 3rd group and NRS-2002 scores of patients
after treatment was lower than the one before treatment in 1st and 2nd group, higher
in 3rd group and differences found to be meaningful (p<0.05). There was a positive
and meaningful relations in 1st and 2nd groups for BMI and MUAC values (p<0.05).
There was a negative and meaningful relation only in 1st group for MUAC values

vii



with NRS-2002 scores (p<0.05). There was a negative and meaningful relation
between NRS-2002 and serum albiimin values after treatment in all three groups
(p<0.05). Consequently, it was observed that group that used standard enteral
nutrition which do not consist of HMB, GLN or ARG had no changes on length of
hospital stay while had more mortality rate. Meaningful relations were obtained
between BMI and MUAC and between NRS-2002 and serum albumin values.
Randomly controlled research for efficency of only HMB and only glutamine usage

on patients with cancer is needed.

Keywords: hydroxy methyl butyrate, glutamine, arginine, nutriton, mid upper arm

circumference

The study was approved by Mersin University Medicine and Health Sciences
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1.GIRIS

Ulusal Kanser Enstitlisii’niin tanimina gore; kanser, anormal hiicrelerin
kontrolstiz boliindiigii ve diger dokulara saldirabilen bir hastaliktir (1). Diinya Saglik
Orgiitii (WHO)’niin 2012 yilindaki son verilerine gore; diinyada 14 milyon yeni
kanser vakasi bulunmakta ve 8.2 milyon kisi kanserden 6lmektedir. WHO’nun son
verilerine gore Tirkiye’de 2012 yilinda kanser sikliklart erkeklerde: 234.4/100.000,
kadinlarda: 150.9/100.000 seklinde rapor edilmistir. 20 y1l icerisinde tiim diinyada
yeni kanser vaka sayisinin %70 artacagi ve 22 milyona ulasacagi ongoriilmektedir
(2).

Kanserli hastalarda agirlik kaybinin onlenmeye calisilmast 70 yildan beri
onem verilen bir konudur (3). Agirlik kaybi, kanser hastalarinda siklikla goriilen ilk
semptomdur. Agirlik kaybinin siklig1 ve ciddiyeti tiimor evresi ile iliskili olmaktadir
(4). llerlemis kanser hastalarmin cogunda kaseksi gozlenir. Kanser hastalarinda
goriilen kaseksiye kanser kaseksisi denilmektedir. Kanser kaseksisi ile ilgili evrensel
kabul edilmis bir tanim olmamasina ragmen; kabul edilebilir 6zelliklerden birisi
kasekside hem kas hem yag kiitlesinde istemsiz kayip olmasidir (5). Sistemik
inflamasyona ve tiimoral faktorlere bagl katabolizmadaki artis kaseksiyi agliga bagl
agirhik kaybindan farkli kilmaktadir (6). Kanser kaseksisinin, kanserli hastalarda
morbidite ve oliim tizerinde etkili olan en énemli neden oldugu bilinmektedir (3).
Yapilan ¢aligmalarda, kanserli hastalarda yagsiz viicut kiitle kaybinin 6nlenmesiyle
birlikte hastalarda sag kalim sikliklariin arttig1 gézlenmistir (3).

Akut ve kronik malniitrisyon tamisinda  beslenme  durumunun
degerlendirilmesi onemli bir yer tutmaktadir. Bu yiizden; kanser hastalarinin
beslenme durumlari sik araliklarla degerlendirilmeli ve eksiklik saptandiginda
beslenme girisimlerine erkenden baslanmalidir (4). Agirlik kaybinin, mortalite ve
morbidite ile baglantili olmasina ragmen; literatiirde enteral veya parenteral
beslenme uygulamasi ile kaseksi olugsmasi arasinda ters bir iliski oldugunu gosteren
herhangi bir calisma bulunmamaktadir. Bu yiizden; kanserli hastalarda etkili
olabilecek en iyi beslenme tedavisi bilinmemektedir (3). Fakat perioperatif beslenme

durumlarinda glutamin ve diger immiin modiile edici maddelerle zenginlestirilmis



formiillerin kanser hastalariin beslenme durumlar1 {izerine olumlu etkileri
olabilecegi diigiiniilmektedir (4).

Literatiirdeki mevcut ¢alismalara gore; kas proteolizisini etkileyen li¢ besinsel
substrat bulunmaktadir. Bunlar: Beta-hidroksi-beta-metilbiitirat (HMB), glutamin
(GLN) ve arjinindir (ARJ). Losin metaboliti HMB, GLN ve ARJ gibi amino asitler
kas kaybi ve kas protein dongiisiiniin yavaslamasinda etkili olmaktadir (7).

Insanlar ve deney hayvanlar iizerinde yapilan birka¢ ¢alisma, HMB nin kas
hasarini ve kas proteolizisini en aza indirerek; iskelet kaslar {izerinde antikatabolik
etkisi oldugunu gostermektedir (7,8). HMB’nin kas protein yikimini azaltmadaki
mekanizmasi tam olarak anlagilamamis olsa da, HMB’nin arjinin ve glutaminden
bagimsiz olarak kaslarda etkili oldugu distintilmektedir (7).

Glutamin (GLN) viicutta en ¢ok bulunan aminoasitlerden biridir ve en fazla
iskelet kaslarinda Tretilmekte; bagirsak, bobrek ve karacigerden metabolize
olmaktadir (9). GLN, homeostatik durumlarda esansiyel bir aminoasit olarak
diigiiniilmemekte fakat kritik hastaliklarda esansiyel hale gelmektedir (10).

ARJ yari-esansiyel bir amino asittir ve caligmalarda, nitrik oksidin Onciisii
olarak tanimlandiktan sonra 6nemli bir konu haline gelmistir (9). ARJ, ozellikle
kritik hastaliklarda ve ciddi travmalarda gerekli olmaktadir. ARJ’nin, c¢esitli
hormonlarin sekresyonunu arttirdigi; stres ve sepsis durumlarinda esansiyel hale
geldigi bilinmektedir (11).

ARJ ve GLN ile birlikte olan HMB desteginin; kritik hastalarda nitrojen
dengesini diizelttigi, uzun stireli kullanimlarda protein sentezini arttirip; protein
yikimini azaltarak yagsiz viicut kiitlesini arttirdigi saptanmistir (3,12).

Kanserli hastalarda beslenme durumunun bozulmasi; diisiik yasam kalitesi,
diisiik aktivite diizeyi, tedavi ile iliskili yan etkiler, tedaviye karsi tiimoriin yanit
diizeyinin diismesi ve azalmis sag kalim ile iliskili olmaktadir (4). Ozellikle ileri
yaslarda goriilen yasla baglantili kas kiitlesi kaybi, kas kuvvetinde ve fonksiyonunda
azalmaya neden olacak ve sonug¢ olarak yasam Kkalitesini etkileyecektir (13).
Mekanizmalari tam olarak bilinmemekle birlikte; ARJ ve GLN desteginin net protein
sentezini arttirdigl; HMB ile birlikte verilmesinin ise protein yikimini en aza

indirdigi disiiniilmektedir (3).



Bu arastirma, kanserli hastalarda oral veya enteral yolla HMB, GLN ve ARJ
kombinasyonu, sadece GLN ve standart enteral beslenme alan hastalarin beslenme
durumlari, bazi biyokimyasal parametreleri ve antropometrik Slgiimleri

degerlendirilerek karsilastirmak amaciyla planlanmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kanser

Kanser; sik goriilmesinin yaninda, mortalite ve morbiditesinin yliksek olmasi,
tedavisinin maliyeti, siiresi ve yan etkileri nedeniyle giiniimiiziin en 6nemli saglik
sorunlarindan biri olmaktadir (14).

Hiicrenin genetik olarak transformasyonu, ¢ogalma hizinin artmasi,
apopitozisin yavaslamasit veya ortadan kalkmasi sonucunda kontrolsiiz hiicre
biliyiimesi ile ortaya ¢ikan siirece genel olarak ‘“kanser” adi verilmektedir (14).
Kanser, hiicrelerin kontrolsiiz bliylimesi ve anormal sekilde yayilimi ile karakterize

olan bir hastalik grubudur. Kanserin yiizden fazla tiiriiniin oldugu bilinmektedir (1).

2.1.1. Kanserin énemi ve gelisimi

Kronik hastaliklar i¢inde en ¢ok goriilen kalp-damar hastaliklari (%40.6),
kanser (%11.6) ve serebrovaskiiler hastaliklar (%6.8) olarak bildirilirken giiniimiizde
kanser, gelismis tilkelerdeki istatistiklere gore, 6liime yol agan nedenler arasinda kalp
hastaliklarindan sonra ikinci siraya yiikselmistir (15).

Kanserin etiyolojisinde; diyet, tiitlin kullanimi, kimyasallar, ¢evre kirliligi,
alkol, enfeksiyon, ilaglar, radyasyon ve viriislerin etkili oldugu bilinmektedir.
Ozellikle yasam siiresinin uzamasi, toplumun kendi saghig konusunda bilinglenmesi,
tan1 yOntemlerinin gelismesine ragmen gelismekte olan iilkelerde erken tam
yontemlerinin yetersizligi, sigara tliketiminin ve c¢evresel karsinojenlerle temasin
artmis olmasi gibi nedenlerle diinyada kanser insidans1 artmig ve kanserden dliimler

ilk siralarda yer almistir (16).

2.1.2. Diinyada ve iilkemizde kanser istatistikleri

Kanser, tim diinyada ve tilkemizde sik goriilen ve oliime neden olan bir
hastalik oldugu i¢in énemli bir saglik sorunu olmaktadir (17). Diinya Saghk Orgiitii
(WHO)’niin 2012 yilindaki son verilerine gore; diinyada 14 milyon yeni kanser
vakast bulunmakta ve 8.2 milyon kisi kanserden o6lmektedir. WHO’nun son
verilerine gore Tirkiye’de 2012 yilinda kanser sikligi erkeklerde: 234.4/100.000,
kadinlarda: 150.9/100.000 seklinde rapor edilmistir. 20 yil igerisinde tiim diinyada



yeni kanser vaka sayisinin %70 artacaglr ve 22 milyona ulasacagi ongoriillmektedir
(2). Turkiye Birlesik Veri Tabant 2010 verilerine gore; Tiirkiye’deki kanser
insidanslaria bakildiginda, erkeklerde sirasiyla en ¢ok trakea, brons, akciger kanseri

goriiliirken; kadinlarda ise en fazla meme kanseri gozlenmektedir (18).
2.2. Kanser Hastalarinda Beslenme Durumu ve Destek Tedaviler

2.2.1. Kanser ve beslenme

Besinsel risk; Avrupa Klinik Niitrisyon ve Metabolizma Toplulugu (ESPEN)
tarafindan, “giincel veya potansiyel besinsel ve metabolik durumuna gore, hastaliktan
veya cerrahiden daha iyi veya daha kotii tedavi sonuglart elde edebilecek durum”
seklinde tanimlanmistir. Kanser tanisi almis kisiler, kanser hiicrelerinin lokal ve
sistemik etkileri, tedavide kullanilan cerrahi ve diger sitotoksik secenekleri ve kisiye
Ozgii 6zellikler nedeni ile besinsel risk altinda olmaktadir (19).

Beslenme tedavisinde amag; hastanin ideal agirligimi korumak igin yeterli
enerji ve besin ihtiyacinin karsilanmasi olmalidir. Yetersiz makro besin 0gesi
tiketimi, hastalarda birkag hafta iginde Onemli diizeyde OoOlim ile iliskili
olabilmektedir. Besin alimmim kronik olarak azalmasi agirlik kaybi ile birlikte
oldugunda; hastalarda kotii prognoz agiga ¢ikabilmektedir (4).

Malniitrisyon; enerji, protein ve diger niitrientlerin azalma veya artmasi ile
ortaya ¢ikan ve doku/viicut formunda (viicut sekli, biiyilikliigii ve kompozisyonu),
fonksiyonunda ve klinikte l¢iilebilen etkiler ortaya ¢ikaran bir beslenme durumunda
bozulma hali olarak tanimlanmstir (19).

Kanserli hastalarda agirlik kaybinin onlenmeye calisilmasi 70 yildan beri
onem verilen bir konu olmustur. Dogu Kooperatif Onkoloji Grup (ECOGQG)
calismasina gore kanserli hastalarin ortalama %50’sinden fazlasinda 6nemli derecede
agirlik kaybi oldugu bilinmektedir (3). Tiimoriin cinsine gore tani1 aninda istemsiz
kilo kaybi ¢esitli yayinlarda %31-87 arasinda rapor edilmistir ve bunlarin %15’ inde
de kilo kaybinin ciddi yani viicut agirligmin %10’undan fazla oldugu bildirilmistir
(4,20). Agirlik kaybmin sikligi ve ciddiyeti tiimor evresi ile iliskili olmaktadir.
Siklikla tedavinin toksisitesi tlimor yanitinin Oniine gecebilir ve kanser tedavileri

anoreksi ve daha ileri agirlik kaybiyla iliskili olabilmektedir (4).



2.2.2. Kanser kaseksisi

Kaseksi progresif olarak fonksiyonel bozukluga neden olan, konvansiyonel
beslenme destegi ile tamamen diizeltilemeyen, yag doku kaybi ile birlikte veya yag
doku kayb1 olmaksizin iskelet kas kaybi olarak tanimlanmaktadir. Ilerlemis kanser
hastalarinin ¢ogunda kaseksi gozlenmekte ve kanser hastalarinda goriilen kaseksiye
kanser kaseksisi denmektedir (5).

Kanserli hastalarda en sik rastlanan 6liim nedeninin kanser kaseksisi oldugu
ve kanser hastaliklarinin yaklasik iicte ikisinin kanser kaseksisinden etkilendigi
bilinmektedir (15). Kanserli hastalarda kaseksinin gelismesiyle birlikte, hastanin
tedaviye yaniti ve toleransi azalarak, sag kalim etkilenmekte ve yasam Kkalitesi
bozulmaktadir (21).

Kanser kaseksisi, metabolik/inflamatuar yanitin 6n planda oldugu ciddi
agirlik kaybi, anoreksi, lipoliz, kas ve visseral protein kaybi, anemi, 6dem, organ
disfonksiyonlari, kronik bulanti, halsizlik, istahsizlik, protein, lipid ve karbonhidrat
metabolizmasinda bozukluklar, insiilin direnci, immiin yetmezlik, mental ve motor
fonksiyonlarda azalmayi1 kapsayan belirti ve bulgularla karakterize olan klinik bir
tablo olarak tanimlanmistir (15, 22).

Anoreksi; artmis enerji gereksinimine ragmen yeterli enerji aliminin
saglanamamasidir (23). Kaseksiye; interlokin-1 (IL-1), interlokin-2 (I1L-2), interferon
gama (IFN- y) ve tiimor nekrozis faktor alfa (TNF-a) gibi proinflamatuar sitokinlerin
etki ettigi bilinmektedir (5). IL-1 bilinen en giiglii anorektik ajanlardandir (24).

Normal sartlarda hipotalamusta yer alan arkuat nukleusun o6zellesmis
noronlart besin alimin1 dengelemekle gorevli olmaktadir. Adipoz doku, sindirim
organlar1 ve metabolik durumla ilgili arkuat nukleusa gelen bilgiler degerlendirilerek
besin alimi1 dengelenmektedir (6). Kanserli hastalarda, serum C-reaktif protein
(CRP), fibrinojen, alfa-1 antitripsin ve seruloplazmin diizeyleri artarken; serum
albiimin (Alb), prealbiimin ve transferrin azalmaktadir. Viicut yag dokularindan
sentez edilen leptin istah azalmasi ve istirahat halinde enerji tiikketiminde artmaya
sebep olurken gastrointestinal sistem (GIS)’de sentez edilen ghrelin ise aksi yonde
etkili olmaktadir. Bu iki peptid hipotalamus tizerindeki reseptorleri yolu ile etkili
olmaktadirlar (25). Leptin, kolesistokinin ve peptid YY enerji alimini inhibe ederken,

insiilin ve ghrelin enerji alimini aktive etmektedir (6).



Enerji eksikligi halinde anoreksijenik pro-opiomelanocortin/kokain ve
amfetaminle regiile edilen transkript (POMC/CART) noéronlar inhibe olur, profajik
noropeptid Y/aguti iliskili peptid (NPY/AgRP) aktive olarak yeme istegi
olusturmaktadir. Tiimore karsi bir immun yanit olarak salgilanan IL1, IL6 ve TNF-a
arkuat nukleustaki norokimyasal dengeyi bozmaktadir. Sitokinler POMC/CART
noronlart aktive ederek doygunluk hissi olusturmakta, NPY/AgRP noronlari inhibe
ederek istah1 baskilamaktadir. Sitokinlerin etkisiyle periferden gelen bilgilere direng
olusarak enerji eksikligine ragmen istah baskilanmaktadir (6).

TNF; viicut agirligt kaybmin ana mediyatorii olarak bilinmekte, ayrica
lipoprotein lipaz enzimi inhibe ederek hiperlipidemiye neden olmaktadir (24).
Anoreksili kanser hastalarinda serum albiimin ve serbest yag asitlerinin plazma
konsantrasyonlarinin azalmasina yol agtigi gosterilmistir. Plazma Alb diizeyinin
azalmas1 sonucu plazma serbest triptofan diizeyi artmaktadir. Iliskili olarak beyin
triptofan diizeyindeki bu artig kanser kaseksisi gelisiminde rol oynamaktadir. Ayrica

hastalarda triptofanin serum albiimini baglama kapasitesinin azalmasi sonucu

anoreksi gelismekte, serebral serotonin tiretimi artmaktadir (Sekil 2.1) (26).
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Sekil 2.1. Kanser kaseksisinde artmus sitokin ve akut faz cevabi (26)




Kanser sonucunda karbonhidrat, lipid ve protein metabolizmasinda birtakim
degisiklikler olmaktadir. insiilin duyarliliginda azalma ile birlikte bozulmus glikoz
tolerans1  gelismekte, glukoneogenez artmakta ve serum laktat diizeyi
yiikselmektedir. Lipoliz artmakta, serum trigliserid diizeyleri yiikselmekte ve
lipoprotein lipaz aktivitesi azalabilmektedir. Asir1 protein yikimi sonucu negatif
nitrojen dengesi olusmaktadir (26).

Kanserli hastalarda bu metabolik degisikliklere, tiimorden ¢ikan mediyatorler
neden olmaktadir. Proteolizisi indiikleyen faktor (PIF), basta adenozin trifosfat
(ATP) bagimli proteolitik sistemi aktive ederek protein katabolizmasini arttirarak kas
kiitlesinde azalmaya neden olmaktadir. PIF 6zellikle agirlik kaybi olan hastalarin
idrarinda belirlenmistir. Lipid-mobilize—eden faktorler (LMF) ise, adipoz dokuda
lipolizisi arttirmakta, LMF de PIF gibi tiimor tarafindan salgilanmaktadir (6, 22).

Kronik aclik sonucu gelisen kaseksi ile kanser kaseksisi arasinda belirgin
farklar bulunmaktadir. Besin alimi azaldigi zaman, viicut aglikta bazal enerji
iretimini azaltarak adapte olmaya c¢aligmakta, ancak bu normal yanit kanser
hastalarinda olusmamaktadir. A¢likta yag dokusu kaybi 6n planda olmasina karsin,
kanser kageksisinde yaglarin yani sira kas kiitlesinin de kaybi olmaktadir (22, 27).
Sistemik inflamasyona ve tiimoral faktorlere bagli katabolizmadaki artis kaseksiyi
aclhiga bagli agirlik kaybindan farkli kilmaktadir (6). Kanserli hastalarda gelisen
fizyolojik adaptasyonlardan birisi glikoneogenezin artmasidir. Bu nedenle kanser
kaseksisinde hem yag hem de kas dokusu yikimi olmaktadir. Kanser kaseksisinde
gelisen insiilin rezistans1 nedeniyle Ozellikle kaslara glikoz alimi azalmakta ve
boylece glikoneogenezde kullanilmak iizere kas proteinlerinin yikimi artmaktadir.
Kanser kaseksisinde, yag ve enerji alimindan bagimsiz bir sekilde yag asidi
oksidasyonu, lipoliz gerceklesmektedir. Yetersiz besin alimi1 ve absorpsiyon da
lipolize neden olarak, gliserol ve yag asitlerinin dolasimdaki miktarlarinin artmasina
yol agmaktadir. Sonug¢ olarak hastalarda trigliseridemi, azalmis lipoprotein lipaz
diizeyleri ortaya ¢ikmakta ve glikoneogenez i¢in yag depolariin harcanmasi ile yag

dokular1 yikilmakta ve yag oksidasyonu artmaktadir (Tablo 2.1) (28).



Tablo 2.1. Kanser kaseksisinde sitokinlerin lipid, karbonhidrat ve protein

metabolizmasina etkileri (26)

Protein Karbonhidrat Lipid

TNF-a Kaslarda proteoliz artar Glikogenoliz artar Lipogenez azalir

Protein oksidasyonu artar Glikojen sentezi artar Yag dokusunda LPL

azalir
Hepatik protein sentezi artar  Glikoneogenez artar
Glikozun agi8a ¢ikisi
artar
Laktat {iretimi artar
IL-1 Hepatik protein sentezi artar  Glikoneogenez artar Lipoliz artar
Glikozun agiga ¢ikisi LPL sentezi azalir
artar
Yag asit sentezi artar
IL-6 Hepatik protein sentezi artar Lipoliz artar
IFN- vy Yag asit sentezi artar

Lipoliz artar
Lipogenez azalir

TNF-a: timdr nekroz faktor alfa, IL-1: interlokin 1, IL-6: interlokin 6, IFN- y: interferon gama

2.2.2.1. Karbonhidrat metabolizmasi

Kanserli hastalarda glikoneogenezis artisiyla birlikte laktattan anaerobik
metabolizma artmistir. Kanserli hastalarda artmis katekolamin, kortikosteroid ve
glukagon sekresyonu hiperglisemiye neden olmaktadir. Asir1 kasektik hastalarda ise
karbonhidrat kaynaklarinin azalmasi hipoglisemiye neden olmaktadir. Artmis glikoz
degisimi ve Kori siklus aktivitesi viicut agirligi kaybiyla iligkili olmakta ve metabolik
hiz1 arttirmaktadir. Kanserli hastalarda karbonhidrat metabolizmasi ile ilgili iki genel

durum; glikoz intoleransi ve insiilin rezistansi olmaktadir (26).

2.2.2.2. Lipit metabolizmasi

Hiperlipidemi ve lipid kaynaklarimin azalmasi, kanserli hastalarda yag
metabolizmasi ile ilgili esas anormalliklerdir. Hiperlipidemi immunosupresyona yol
acabilmekte ve 6zellikle monosit ve makrofajlar TNF, IL-1, IL-6 ve IFN- y tiretimini
arttirarak metabolizmayi etkilemekte, protein ve serum albiimin sentezi azalmaktadir
(26). Akut starvasyona lipoliz yaniti, kanserli hastalarda normal kisilere gére daha

yiiksektir, bagka deyisle kanserli hastalarda yag daha hizli okside olmaktadir (15).



Kanser hastalarinda lipoprotein lipaz (LPL) enzimi baskilanmigtir. TNF-a, LPL

enzimini inhibe ederek hipertrigliseridemiye neden olmaktadir (26).

2.2.2.3. Protein metabolizmasi

Kanserli hastalarda protein metabolizmasinda gozlenen degisiklikler; protein
doniigiimiinlin artmasi, iskelet kas protein sentezinin azalmasi ve bununla iligkili
riboniikleik asit (RNA) igeriklerinin azalmasi, nitrojen depolarinin tiikkenmesi ve
plazma aminoasitlerinde olusan degisikliklerdir (26). Metabolik stres durumlarinda
katabolik kosullar sebebiyle hiicre i¢i glutamin (GLN) seviyesi %50 veya daha fazla
azalmaktadir. Timoriin enerji kaynagi olarak GLN’yi kullanmasi sebebiyle kanser
gelismis hastalarda GLN tiikkenmektedir. Kanser kaseksisi olan hastalarda (>%15 kilo
kaybi) tiim viicut protein katabolizmasi ve buna yanit olarak kaslarda ve karacigerde
protein sentezi artmaktadir. Bu durumda beslenmesi zaten bozuk olan kanserli hasta

protein gereksinimini kargilayamamaktadir (15).

2.2.3. Kanser kaseksisinin siniflandirilmasi

Kanser kaseksisi; prekaseksi, kaseksi ve direngli kaseksi olmak iizere ii¢
sathaya ayrilmaktadir. Her zaman bu sathalar birbirini izlemez. Prekaseksi %5’den
az agirlik kaybi olan ve metabolizmada erken degisimlerin oldugu satha olmaktadir.
Kanser tedavisine cevapsizlik, sistemik inflamasyon varligi ve azalmis besin alimi
kaseksiye dogru ilerlemeye sebep olabilmektedir. Yiizde 5’den fazla agirlik kaybu,
beden kiitle indeksi (BKI) 20’den diisiik olan hastalarda %2’den fazla agirlik kaybi
veya sarkopeni (iskelet kasi1 kaybi) ile birlikte %2’den fazla agrilik kaybi1 kaseksi
asamast olmaktadir. Direngli kaseksi ise hastaligin hizla ilerledigi, tedavilere cevap
alinamayan son donemdeki hastalarda goriilen katabolik durum olarak
tanimlanmaktadir (6).

Kanser kaseksisi olusum mekanizmalarina gore ii¢ gruba ayrilmaktadir:

2.2.3.1. Primer kaseksi

Timore baglh metabolik degisim sonucu meydana gelmektedir. Tiimorden ya
da tiimoére cevap olarak normal dokudan, normal doku onarimini bozan ve
inflamatuar siireci tetikleyen maddeler salgilanmaktadir. Bunlarin arasinda TNF-a,
IL-1, IFN-y, IL-6 gibi sitokinlerin rolii oldugu disiiniilmektedir (27). Artmis

inflamatuar yanit sonucu, bazal metabolik hiz ve akut faz proteinleri artmaktadir.
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Artan glikoz ihtiyacini karsilamak igin glikoneogenez devreye girmekte, kas protein
yikimi baglamakta, insiilin direnci olusmakta, glikozun timor hiicreleri tarafindan
kullanilmasi nedeniyle yag asidi oksidasyonu sonucu lipolize bagli serum lipid
seviyesi artmakta ve adipoz doku kaybi olmaktadir. Primer kaseksi, inflamatuar
stirecle birlikte bircok etmende istahi baskilayan ve tokluk hissine yol agan
biyokimyasal hormonlarin (adiponektin, leptin, resistin, ghrelin) salgilanmasina yol
acmaktadir. Katabolizma artarken anabolizma yavaslamakta ve doku kaybi

baslamaktadir. Sonugta anoreksi, yag ve kas kiitlesi kaybi olmaktadir (29).

2.2.3.2. Sekonder kaseksi

Besin alimini engelleyen faktorler sonucu olusmaktadir. Bu faktorler arasinda
bulanti, kusma, agri, agiz {lserleri, kemoterapiden kaynaklanan tat ve koku
anormallikleri, diyare ya da kabizlik, yorgunluk, mekanik engeller (6rnegin
6zofagusun bir timor tarafindan tikanmasi) yer almaktadir (29). Sekonder kasekiye
neden olan malniitrisyon, besin alimimin iyilestirilmesi ile diizeltilebilmektedir.
Skipworth ve arkadaginin (30) yaptig1 bir ¢alismada, kanserli tim hastalarda besin
aliminin iyilestirilmesinin  gerekli oldugu sonucuna varilmistir. Literatiirdeki
caligmalar incelendiginde; gastrointestinal, bas ve boyun kanserleri hastalarinda etkin
beslenme tedavisi ile viicut agirliginin korunabildigi veya viicut agirligi artisinin
saglanabildigi gozlenmistir. Yiyeceklerin zenginlestirilmesi, enteral beslenme
soliisyonlarmin kullanimi ve uzman diyetisyen tarafindan saglanan beslenme
danismanligr gibi yaklasimlar ile viicut agirliginin korunmasinda veya viicut agirhigi

artisinda etkili olunabilmektedir (29).

2.2.3.3. Tersiyer kaseksi

Onceleri primer ve sekonder kaseksiden ayr1 olmayan bu kavram, psikososyal
faktorlerin ileri evre kanser hastalarinin besin alimlarimi etkiledigi yoniindeki
bulgularla giindeme gelmistir. Saglikli beslenme mesajlarinin etkisiyle ve besinlerle
ilgili catisma nedeniyle yetersiz beslenme gibi yemenin Oniindeki psikososyal
engeller sonucu agirlik kaybi ve anoreksi olusmaktadir. Birgok ¢alismada kanser
kaseksisinin agirlik kaybi ve anoreksi ile birlikte goriilen diger 6zellikleri arasinda
kusma, bulanti, erken doyma, tat degisiklikleri, anormal diurnal istah degisiklikleri,

diyare ve kabizligin yer aldig1 gosterilmistir (29).
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2.2.4. Kanserde beslenme bozukluklarimin etiyoloji ve fizyopatolojisi

Kanser kaseksisinin etyolojisi kesin bilinmemekle birlikte bazi faktorlerin rol
oynadig1 diisiiniilmektedir. Bunlar, besin aliminda azalma ve metabolik dengenin
katabolizma lehine bozulmasidir (6). Bu durum, biitiin viicut protein dongiisii
sikliginda artma ve anormal enerji kullanimi i¢in gereken protein sentezinin
azalmasiyla karakterize olmaktadir (3).

Kanser hastasinda beslenme bozukluguna yol agan nedenler iki grupta
toplanmaktadir. Bunlar metabolik olmayan nedenler ve metabolik nedenlerdir.
Metabolik olmayan nedenler arasinda; istah kaybi, kansere ve uygulanan tedaviye
bagl koku veya tat duyusunda meydana gelen degisiklikler, odinofaji/disfaji, GiS’in
herhangi bir seviyesinde meydana gelen mekanik tikaniklik, karaciger yetersizligi,
mide/barsak cerrahisi yapilmis hastalarda kor barsak sendromlari, psikolojik
nedenlere bagli diyare, erken doyma hissi, bulanti, kusma, tedaviye bagli stomatit yer
almaktadir. Metabolik nedenler arasinda ise en Onemlisi malniitrisyonun ileri
derecedeki formu olan ve tiimoriin sistemik etkisine bagli gelisen anoreksi-kaseksi
sendromudur (28).

Yogun ve yikksek doz kemoterapi, radyoterapi uygulamalarinin;
gastrointestinal, hematolojik, infeksiyoz ve bazen nérolojik yan etkileri hastanin
beslenmesini olumsuz yonde etkilemektedir. Bu yan etkiler sonucunda; istahsizlik,
bulanti, kusma, enterit ve mukozit olusmaktadir. Klinige yeni basvurmus hasta bile
olsa kanserin kendisine, yerlesim yerine ve uygulanan tanisal girisimlere (a¢ kalma,
sedasyon uygulamalari) bagli olarak beslenme bozuklugu olusabildigi goriilmektedir.
Malniitrisyon; besin alimindaki azalma, malabsorbsiyon, kusma ve diyareye bagh
olarak gelisebilmektedir (26).

Baz1 kanser hastalarinda bazal enerji tliketiminin arttigi bilinmektedir.
Ozellikle pankreas ve akciger kanseri olan hastalarda bazal enerji tiiketiminde artis
olmaktadir (6). Yapilan calismalarda, tiimoriin glikoz tiiketim miktarinin insan
beyninin tiikettigi glikoz miktarina esdeger oldugu rapor edilmistir. Timor kendi
metabolik aktivitesi i¢in bireyin giinliik enerji aliminin  %15-30 Kkadarini
kullanmaktadir (31). Normal bireylerde oldugu gibi enerji ihtiyaci arttiginda
baslangicta glikoz depolar1 kullanilmakta, depolar bosaldiginda proteoliz ve lipoliz
ile glikoz dongiisii baslatilmakta (glikoneogenez) kas yikimi ve agirlik kaybi ortaya
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cikmaktadir (25). Bazal enerji tiiketiminin artmasinda da sistemik inflamasyon
suglanmaktadir. Bazal enerji tiiketiminin artmasina ragmen hastalarin fiziksel
aktiviteleri azaldig1 igin total enerji tiiketimi degismemektedir (6).

Agirlik kaybr miktar1 ve gelisim siiresi; etkilenen dokuya, tiimor tipine,
biiyiikliigiine, ¢gogalma hizina ve evresine gore degisiklik gostermektedir. Mide ve
pankreas tiimorlerinde agirlik kaybi ¢ok hizli olmaktadir. Hasta ¢ogunlukla ileri
evrede asirt agirlik kaybi ile basvurmaktadir. Bunlari akciger, prostat, kolon
timorleri ve hematolojik maligniteler izlemektedir. Kanser hastalarinda son 6 ay
iginde hiperkatabolik duruma eslik eden >%6 kilo kaybi kanser kaseksisi olarak
nitelendirilmektedir (25). Yeni tan1 almis kanser hastalarinin %31-87’sinde agirlik
kayb1 mevcuttur. Agirlik kayb1 ve agirlik kazanimindaki giicliik; hastaligin morbidite
ve mortalitesini direkt olarak etkilemektedir. Agirlik kaybi; performans diisiikliigiine
neden olarak yasam kalitesinde bozulmaya ve enfeksiyon egiliminde artisa neden
olmaktadir. Ayrica; kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi tedavilerin dogru ve sirali bir
sekilde diizenlenmesine engel olup, immiinsupresyon nedeniyle enfeksiyonlara
egilimi ve perioperatif komplikasyonlar1 arttirmakta; kemoterapiye yaniti,
kemoterapi ve radyoterapiye toleransi azaltmaktadir (32).

Kanser hastalarinda agirlik kaybinin en 6nemli sebeplerinden biri de besin
aliminda azalmadir. Buna; istahsizlik (timor yiki, tedavi, depresyon), erken
doygunluk hissi, diger gastrointestinal semptomlar (bulanti, kusma), odinofaji
(mukozit, fungal/viral 6zofajit), agiz kurulugu, disfaji, ¢igneme giigliigl, giinliik
yasam aktivitesinde azalma sonucu besinlere ulasamama, agri ve hayat kalitesinde
bozulma gibi bir¢ok faktor sebep olmaktadir (25).

Istahsizlik; a¢ olmamak, temel enerji ihtiyaglarinda azalma, yeme isteginin
olmamas1 ve/veya agiz tadiin bulunmamasi olarak tanimlanmaktadir. Kanser
hastalar1 tedavi boyunca genellilkle hi¢ istahlar1 olmadigmi ya da c¢abuk
doyduklarini, tedaviyi takiben besinlerin tatlart ve kokularinin degisik geldigini,
bunun da istahlarm kapattigim bildirmislerdir. istahsizligin pek ¢ok nedeni olmakla
birlikte; noérolojik disfonksiyon, tiimériin GiS’e etkisi, tat ve koku duyularinda
bozulma, kronik bulanti ve kusma, psikolojik etmenler, artmis glikoneogenez,

timoriin {irettigi sitokinler sonucunda gelisebilmektedir (15).
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Kanser hastalarinda tiimoriin GIS ve istah merkezi {izerine yaptig1 toksik etki
ile olusan besin alimindaki azalma, tiimériin iist GIS’e yaptig1 kitle etkisiyle olusan
disfaji, tat almanin bozulmasi, istah azalmasi ve ¢igneme-yutma kaslarinin
zayiflamasi nedeniyle yemekte zorlanan hastanin besinlerden uzaklagmasi, timor
dokusunda ortaya ¢ikan asir1 laktik asidin (yiiksek anaerobik metabolizma sonucu)
istah1 azaltip bulantiyr artirmasi, lateral hipotalamustaki istah merkezinin
noroendokrin faktorlerle etkilenmesi sonucu istahin azalmasi, Triptofanin fazla
Olclide Serotonine donmesi ve Serotoninin istah Tlizerine olumsuz etkisi,
kemoterapoétiklerin santral etkisiyle ve radyoterapi nedeniyle istahin inhibe olmasi,
kemoterapi ve radyoterapi sonucu stomatit, glossit, farenjit, 6zefajit ve enterit
gelismesi yetersiz besin aliminin 6nemli nedenlerindendir (32).

Istahsizligim diger énemli bir sebebi de tat kaybidir. Dilde papillalardaki
morfolojik degisiklikler, depresyon, ndropati, ¢inko eksikligi ve kemotdropatik
ajanlarin tiikriik ile salgilanmasi tat kaybina dolayisiyla da beslenme yetersizligine
yol agmaktadir (6). Kanserli hastalarda beslenme durumunun bozulmasi; disiik
yasam Kkalitesi, diisiik aktivite diizeyi, tedaviyle iligkili artmis reaksiyon sikligi,
tedaviye karsi tiimoriin yanit diizeyinin diismesi ve azalmis sag kalim ile iliskili
olmaktadir (4). Ozellikle ileri yaslarda goriilen yasla baglantil kas kiitlesi kayb, kas
kuvvetinde ve fonksiyonunda azalmaya neden olacak ve sonug¢ olarak yasam

kalitesini etkileyecektir (13).

2.2.5. Beslenme durumunun degerlendirilmesi

Kanser hastalarinda mortalite ve morbiditenin énemli sebeplerinden biri de
yetersiz beslenmedir. Kanserli hastalarda kotli beslenme durumu tani sirasinda ve
Ozellikle hastaligin ileri evrelerinde sik goriilmesine karsin, ¢ogu zaman ihmal edilen
ya da gerektigi kadar lizerinde durulmayan sorunlardandir. Beslenme bozuklugu ve
agirhik kaybi ile yasam kalitesi, tedaviye yanit, yan etkilere tolerans ve sag kalim
arasinda iligki mevcuttur (29).

Kaseksi tanisinda, derecesinin belirlenmesinde ve tedavisinin planlanmasinda
atilacak ilk adim Dbeslenme durumunun degerlendirilmesidir (29). Beslenme
durumunu degerlendirmede amag; tedavinin beslenme tizerindeki etkilerini belirleyip

olumsuz etkilerini azaltmak ve tedavinin etkinligini artirmak, beslenme destegine
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gereksinimi olan hastalar1 belirleyip gerekli destegi zamaninda vermek, tedaviyle
birlikte viicut kompozisyonunda meydana gelen degisiklikleri belirlemektir (26).

Insan viicudu yag, ekstraselliiler kiitle, plazma proteinleri (visseral proteinler)
ve iskelet kasi (somatik protein kiitlesi) gibi bir takim kompartmanlara ayrilarak
incelenmektedir. Total viicut agirligindaki azalmanin belirlenmesi genel anlamda bir
fikir verirken, bu azalmanin viicudun hangi kompartmanindan oldugunu
degerlendirmede yetersiz kalacaktir. Uygulanabilecek bir takim testler, bu izole
kompartmandaki degisiklikleri gosterecektir (15).

Beslenme durumunun klinik degerlendirilmesi hastanin sadece muayene
anindaki durumunu gostermekle sinirli kalmayip, hastanin gelecekteki durumunu da
kavramayi saglayan dinamik bir siiregtir (15). Akut ve Kkronik malnutrisyonun
tanisinda beslenme durumunun degerlendirilmesi 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu
yiizden; kanser hastalarinin beslenme durumlar sik araliklarla degerlendirilmeli ve
eksiklik saptandiginda beslenme girisimlerine erkenden baslanmalidir (4).

Hastalarin beslenme yoniinden degerlendirilmesi amaciyla; hasta hikayesi,
fizik muayene, antropometrik Olclimler (viicut agirligr ve kilo kaybi, triseps deri
kivrim kalinligi, Gst orta kol ¢evresi), biyokimyasal parametreleri (serum albiimin,
serum transferin, prealbiimin, retinol baglayict protein (RBP), fibronektin),
immiinolojik fonksiyonlar (total lenfosit sayisi, gecikmis deri hipersensitivitesi),
protein dengesi, enerji dengesi, sistemik nutrisyonel degerlendirme, prognostik
beslenme indeksi (PNI), beslenme risk indeksi (NRI-2002), biyoelektrik impedans
spektroskopisi (BIS), subjektif global degerlendirme (SGD), nutrisyonel risk
taramasi (NRS 2002) gibi yontemler kullanilmaktadir (15).

Kas kaybi malniitrisyonun en klasik klinik bulgusudur. Temporal ve
submandibuler konkavitenin kaybolmasi, koldaki kas kaybi, eldeki interosseus ve
hipotenar bolge kaslarinin diizlesmesi, baldir ve kuadriceps kas kiitlesindeki azalma
kas kaybinin isaretlerindendir. Turgor tonus kaybi, deri rengindeki degisiklikler
proteinden yetersiz beslenmeyle iliskili olmaktadir. Serum protein diizeyindeki
diisise bagl olarak sakral bolgede ve ayak bileginde 6dem ve asit gelisebilmektedir
(29).

Beslenme durumu degerlendirmesinin fizik muayene kisminda antropometrik

Olgiimler de yer almaktadir (29).Antropometri, beslenme  durumunun
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degerlendirilmesi icin iskelet ve somatik proteinin yani sira yag kiitlesinin de
incelenmesini saglayan viicut boyutlarinin, bdlgesel deri alt1 adipoz doku
kalinhiginin, kol veya bacaklardaki kesitsel kas alaninin Olgiilmesi olarak
tanimlanabilmektedir (15).

Antropometrik 6l¢iimler, genis popiilasyonlarda kullanilabilen basit ve pratik
bir yontemdir (29). Protein kiitlesinin ve enerji depolariin dolayli bir géstergesi olan
viicut agirligi, viicuttaki toplam yag, protein, su Ve kemik mineralinin toplamini ifade
etmektedir. Viicuttan yag ve doku kaybi olsa bile 6dem ve asit varliginda agirlik
kayb1 saptanamamaktadir. Viicut agirligi; travma, yaniklar, enfeksiyon veya sepsis,
tiimor gibi nedenlerle yatan hastalarda tek basina uygun bir 6l¢iim degildir (15). BKI
klinikte en sik kullanilan ve viicut bilesimini en iyi yansitan antropometrik dl¢timdiir.
Ust orta kol cevresi (UOKC), sik kullanilan ve giivenilir parametrelerdendir (29).
UOKC 6l¢iimii ile kas kiitlesi belirlenebilmektedir. Erkeklerde 20 ¢cm’in, kadinlarda
18 cm’in altinda oldugunda patolojik kabul edilir (15).

Beslenmenin degerlendirilmesinde, biyokimyasal bulgulardan, serum Alb,
prealbiimin, transferin, RBP ve insiilin benzeri biiyiime faktori-1 (IGF-1) gibi
visseral protein depolarmin  géstergesi olan bazi biyokimyasal tetkikler
kullanilmaktadir. Alb’nin; normal degerleri 3.5-5 g/dL, yarilanma omrii 14-20
giindiir. Dolagimdaki protein miktarinin yaklasik %40’ olusturmaktadirlar. Serum
Alb’i, kronik malniitrisyonun belirlenmesi ve degerlendirilmesi amaciyla en yaygin
kullanilan testtir. Serumda 3.5 g/dI’nin altindaki konsantrasyonlar protein
yetersizligini, 2.8-3.5 hafif, 2.1-2.7 orta, <2.1 agir malniitrisyonu gostermektedir.
Hipoalbliminemi malniitrisyon tan1 parametresi olmaktan ziyade, prognostik agidan
bir risk faktorii olarak degerlendirilmelidir. Enfeksiyon ve inflamasyon Alb sentezini
inhibe ederken, dehidratasyon Alb diizeyini yiikseltebilmektedir. Beslenmedeki
degisikliklerle yavas olarak degismektedir. Diger faktorlerden etkilendigi igin
kaseksi degerlendirmesinde tek basina kullanilmamalidir (29).

Malniitrisyon, immiin sistemi olumsuz etkilediginden, immunolojik durumu
ortaya koyabilen testler beslenme durumu hakkinda bilgi verebilmektedir. Bu amagla
16kosit sayisi, lenfosit sayisi, lenfosit subtipleri, lenfosit blastogenezisi, mikst 16kosit
cevabi, antikor iiretimi, kompleman seviyeleri, lenfokin ve mediyator iiretimleri,

gecikmis deri hipersensivitesi olmak tizere 9 spesifik test kullanilmaktadir. Ancak

16



hastanelerde gogunlukla bu testleri rutin olarak uygulama olanagi olmadigindan; total
lenfosit sayimi ile deri hipersensitivite testleri en ¢ok kullanilan testlerdendir (15).

Yakin zamanda beslenmenin degerlendirilmesinde, antropometrik ve
fonksiyonel yontemleri karsilastiran ¢alismalar yapilmakta ve diger parametrelerle
karsilagtirildiginda, saglikli ve hasta bireylerde el kavrama giiciliniin saptanmasinin,
beslenmenin degerlendirilmesinde etkin yontemlerden biri oldugu goriilmektedir.
Kavrama giicti, genellikle el terapisi ve rehabilitasyon amaciyla kullanilmaktadir. Bu
yontem hizli, kullanimi kolay ve giivenilirdir. Beslenmenin taramalarla ve bireysel
degerlendirmelerle ortaya konmasi klinik beslenme bakimindan 6nemli olmaktadir
(33).

Malniitrisyonlu veya malniitrisyon riski altindaki hastalar1 belirlemek amaci
ile hastalar heniiz hastaneye yatirilirken diyetisyenler tarafindan hizli yapilabilecek,
basit beslenme riski taramasi1 yontemleri vardir. Bu testler beslenme bakimindan risk
tagityan en ylksek sayida hastayr belirleyebilecek dlglide duyarli olmalidir. Tarama
amaci ile kullanilan araglarin ¢ogu son zamanlarda agirlik kaybi, son zamanlarda
besin alimi, mevcut beden kiitle indeksi ve hastalik siddeti gibi dort temel soruya
yanit arar. Bu amacla kullanilan ¢esitli kilavuzlar vardir, giiniimiizde en yaygin
kullanilan tarama yontemi NRS 2002’dir. Avrupa Klinik Nutrisyon ve Metabolizma
Toplulugu (ESPEN) beslenme degerlendirmesinde NRS 2002 yontemini
onermektedir. NRS 2002’de hastalar beslenme yetersizligi ve hastalik siddeti
bakimindan degerlendirilip; yok:0, hafif:1, orta siddette:2, agir:3 seklinde
skorlanmaktadir. Toplam skoru > 3 olan hastalar beslenme riski altinda olarak

degerlendirilmektedir (34).

2.2.6. Kanserde beslenme destek iiriinleri

Kanser tedavisinde acik¢a belirtilmis en iyi yol mevcut kageksinin
diizeltilmesidir. Bu yolla tiimoriin direkt etkileri ve tiimor konakg1 etkilesimine bagh
metabolik anormallikler dengelenmis olmaktadir. Genel olarak malniitrisyonlu
kanser hastalarinda tedavinin temel ilkeleri istahsizliga yol agan faktorlerin ortadan
kaldirilmasi, hastanin yemek yeme aligkanliklarimin diizeltilmesi ve beslenme
desteginin saglanmasi seklinde olmaktadir. Hastaligin prognozu, evresi, tedaviye
bagli gelisen yan etkiler ve hastanin genel durumu goz 6nilinde bulundurularak her

hastaya 0zel bir beslenme programi olusturulmalidir. Tedavide basari
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saglanamayaca@l zaman, oral beslenmeyi arttirmak igin diyetin diizenlenmesine
yonelik danigmanlik, ek besinler ya da hazir beslenme tiriinleri gibi yeni se¢enekler
sunulmalidir (15).

Beslenme durumunun uygun bir tarama yontemiyle degerlendirilmesi
sonucunda; besin aliminin yeterli olmadig1 belirlenen kanser hastalarinda oral veya
tiiple enteral ve/veya parenteral beslenme tercih edilmelidir. Agirlik kaybinin,
mortalite ve morbidite ile baglantili olmasina ragmen; literatiirde enteral veya
parenteral beslenme uygulamasi ile kaseksi olugsmasi arasinda ters bir iligki oldugunu
gosteren herhangi bir ¢alisma bulunmamaktadir. Bu yilizden; kanserli hastalarda etkili
olabilecek en iyi beslenme tedavisi bilinmemektedir (3). Ancak; perioperatif
beslenme destegi olarak glutamin ve diger immiin modiile edici maddelerle
zenginlestirilmis formiillerin kanser hastalarinin beslenme durumlari {izerine olumlu
etkileri olabilecegi diisiiniilmektedir. Ozellikle majér cerrahiye girecek tiim hastalara
beslenme durumlarindan bagimsiz olarak 5-7 giin onceden baglayarak tercihen
immiin modile edici madde (ARJ, omega 3 yag asitleri, niikleotidler) iceren
perioperatif enteral beslenme soliisyonu kullanilmalidir. Kanserli hastalarda
uygulanan enteral beslenme ile radyoterapinin kesilmesine gerek kalmadan
tamamlanmas1 saglanabilmekte ve perioperatif donemde biiyiik abdominal kanser
cerrahisinin komplikasyonlar azaltilabilmektedir (4).

Literatiirdeki mevcut galigmalara gore; kas proteolizisini etkileyen ii¢ besinsel
substrat bulunmaktadir. Bunlar: Beta-hidroksi-beta-metilbiitirat (HMB), glutamin
(GLN) ve arjinin (ARJ)’dir. Her {i¢ besin de kas kayb1 ve kas protein dongiisiiniin
yavaglamasinda etkili olmaktadir (7). Mekanizmalari tam olarak bilinmemekle
birlikte; ARJ ve GLN desteginin net protein sentezini arttirdigi; HMB ile birlikte

desteklenmesinin ise protein yikimini en aza indirdigi diisiiniilmektedir (3).

2.2.6.1. Hidroksi metil biitirat (HMB)

HMB, esansiyel aminoasitlerden 16sinin aktif bir metabolitidir (8, 35) ve
transaminasyon {iriinii olan beta-ketoizokaproate tarafindan metabolize edilmektedir
(8). HMB’nin etkisi kas, immun sistem ve meme bezleri lizerinde olmaktadir (Sekil
2.2) (36).

HMB, insanlarda ve hayvanlarda endojen olarak diisiik miktarlarda sentez

edilmektedir (35). HMB’nin plazma konsantrasyonlart 1-4 mmol/L arasinda
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degisiklik gostermekle birlikte, 16sin suplementasyonu yapildiginda bu miktar 5-10
kat civarinda artig gostermektedir (37).

Kas kitlesini artirmak ve yogun egzersizde kas hasarini azaltmak i¢in uzun
yillardir spor hekimliginde ve viicut gelistirmede kullanilan HMB’nin, kasektik
farelerle yapilan bir calismada, protein sentezini arttirdifi ve protein yikimini
azalttigi bulunmustur. HMB, bu proteoliz engelleyici etkisini proteozom-proteolitik
yolagini inhibe ederek/zayiflatarak ve bu yolakta bir tiimor {iriinii olan ve bu yolagi
aktive eden PIF salinimini inhibe ederek gostermektedir. Bir PIF inhibit6rii olan
eikozapentoenoik asit (EPA), etkisi tam olarak aydinlatilmasa da hiicre membraninda
bulunan fosfolipidlerden, arasidonik asit ve metaboliti olan 15 eikazotetraenoikasit
(15-HETE) salimimini azaltmaktadir. Bunlar inflamasyon i¢in ¢ok Onemli
molekiillerdir ve proteazom ekspresyonunu arttirarak protein yikimini azaltir. HMB,
yolagi bu mekanizma ile inhibe etmese de baska bir sekilde inflamasyonu inhibe
ettigi diistiniilmektedir (20).

Eksojen (diyetten gelen) ve endojen (protein yikimindan gelen) kaynaklardan
gelen 16sin ilk olarak kaslarin hem sitozol hem mitokondrisinde a-ketoizokaproate
(KIC)’e doniisiir, fakat; KIC’in oksidasyonunun biiylik bir kismi karacigerde
gerceklesmektedir (38). KIC ise ya mitokondride o-ketoasit dehidrogenaz
araciligiyla isovaril-CoA’ya veya sitozolde o-ketoisocaproate dioksigenaz ile
HMB’ye doniislir. Normal kosullar altinda, bu metabolizmanin 6nemli oram
mitokondride gergekleserek, KIC 1 biiylik boliimii isovaril-CoA’ya doniistiiriiliir
(20, 38). Yaklasik olarak 16sinin %5’i ise sitozolde HMB’ye doniisiir. Yani birgok
calisma tarafindan en etkin doz olarak kabul edilen 3 gr HMB sentezlenebilmesi igin,
60 gr civarinda 16sin almak gereklidir. Giinliik diyette alinan 16sin miktarma gore
degismekle birlikte, ortalama olarak viicutta giinliik 0.2-0.4 gr kadar HMB dogal
olarak sentezlenmektedir (20).

HMB’nin en onemli etkisinin, iskelet kasi igerisinde de novo kolesterol
sentezi i¢in substrat kullanimini arttirmasi olarak bilinmektedir. Kas hiicrelerinde
kolesterol, membran stabilitesi i¢in Onemli olmaktadir. Kas hiicresinde yeterli
miktarda kolesterol iiretildiginde, membran dayamikliligi artmaktadir. HMB’nin
biiyiik bir orani, kolesterol sentezinde substrat olarak kullanilan 3-hidroksi-3-metil-

glutamil-CoA (HMG-CoA)’nin yapisinda yer almakta ve kolesterol sentezini
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arttirmaktadir. Bu anlamda, kolesterol sentezi i¢in yeterli substrat saglandiginda, kas

hiicresi dayanikliligi artmakta ve yikimi azalmaktadir (37).

LOSIN
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o-ketoizokaproate
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Sekil 2.2. Losin, a-ketoizokaproate (KIC) ve hidroksi metil biitirat (HMB)’1n

metabolizmasi (36)

2.2.6.1.1. HMB’nin giivenirligi ve saghga olas etkileri
Yapilan calismalarda, HMB suplementasyonu yapildiginda kanda HMB
miktarinin arttigi ancak hepatik, renal ve immiin parametrelerde bir degisiklik

olmadigi gortilmistiir (39).

2.2.6.1.1.1. Saghga etkileri

HMB; yag kiitlesini azaltir, kas kiitlesini arttirir, kaseksi, AIDS gibi kas
yikimimin arttig1 hastaliklarda, kas yikimimi azaltir, ubiquitin-proteasome sisteminin
etkinligini azaltarak protein yikimini 6nler, mTOR yolunda protein substratinin

fosforilasyonunu artirarak miyofibriller protein sentezinde artisa yol agar, LDL
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kolesterolii ve total kolesterolii azaltir, yara iyilesmesinde ve immiin sistem
fonksiyonlarinin gelisimine yardimci olmaktadir (37).

HMB, anti-katabolik bir ajan olarak bilindigi i¢in, kas yikimini arttirdigi bir
takim hastaliklarda da etkili olup olmadigini arastiran ¢alismalar yapilmistir. Yapilan
caligmalar sonucunda, HMB’nin AIDS veya kagektik kanser gibi immiin sistemi
baskilayan hastaliklarda, viicut agirligi ve yagsiz kas kiitlesini arttirarak; kas
yikiminda azalmaya yol actifi bulunmustur (7). Yataga bagimli hastalarda ise,
performans azalmasini durdurdugu veya azalttigi gériilmektedir (40).

Insanlar ve deney hayvanlar iizerinde yapilan birkag¢ ¢aligma, HMB’nin kas
hasarin1 ve kas proteolizisini en aza indirerek; iskelet kaslari iizerinde antikatabolik
etkisi oldugunu gostermektedir (7, 8). HMB’nin kas protein yikimini azaltmadaki
mekanizmasi tam olarak anlasilamamis olsa da; HMB’nin arjinin ve glutaminden
bagimsiz olarak kaslarda etkili oldugu diistiniilmektedir (7). Yapilan bir ¢alismada,
HMB’nin PIF inhibitorlerini engelledigi gosterilmistir. HMB’nin, PIF tarafindan
aktive edilen p42/44-mitojen-aktive edilmis protein kinazin fosforilizasyonunu
azalttig1 diisliniilmektedir (22, 41). Boylelikle kas hasarinin onarim hizindaki artigla
birlikte, kisinin performansinda da artig gdzlenmektedir (41).

2.2.6.1.2. HMB’nin optimal dozu

Literatiirde HMB dozuyla ilgili net bir veri olmamakla birlikte; 2 ila 3 g/giin
(veya 38 mg/kg/giin) arasinda alimi Oneren bir¢ok calisma bulunmaktadir. Bir¢ok
caligma giinliik toplam 3 gr HMB’nin en yiiksek yarar1 sagladigin1 belirtmektedir.
Insanlar {izerinde yapilan calismalarda 3-6 g/giin HMB verilmesinin yan etkisine
rastlanmamustir (3, 7, 8, 11, 12, 41).

2.2.6.1.3. HMB’nin etkinligini gosterdigi mekanizmalar

HMB’nin c¢aligma mekanizmasi; sarkolemmayir koruma kapasitesine ve
proteolitik yollarin etkinligini azaltmasina dayanmaktadir. Sarkolemmay: stabilize
etmesi, “Kolesterol Sentez Hipotezi” olarak bilinmektedir. Bu hipoteze gore, hasar
gormiis kas hiicresi sarkolemma igerigini muhafaza etmek icin gerekli miktarda
kolesterol iiretmez. Bu, 6zellikle denovo kolesterol sentezi ile kolesterol iireten kas
hiicreleri igin énemlidir. Kolesterol, asetil-CoA’dan olusur. Bu reaksiyonu katalize

eden enzim ise HMG-CoA rediiktazdir. HMB’nin biiyiik bolimi HMG-CoA
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rediikktaz enzimine doniistiiriiliir. Bu sebeple, kas igerisinde artmis HMB
konsantrasyonlari, sarkolemmmay1 stabilize etmek icin gerekli olan kolesteroliin
sentezinde hazir olarak kullanilabilecek substrat saglar (37).

Bu hipotezi destekleyen calismalarda, kolesterol sentezinin inhibe edilmesi ile
kas fonksiyonlarmin bozuldugu, kas hasarinin arttigi ve kas hiicresi nekrozu
goriildiigi belirtilmistir (37).

Yeni gelismeler, HMB’nin proteolitik yollarda da etkinlik gosterdigini
belirtmektedir. Proteolizisi olusturan 3 temel yol; lizozomal, kalsiyum kalpain
aktivasyonu (CAC) ve ubiquitin yollar1 (Ub-yolu)’dir. Ub-yolu, hiicre i¢i protein
yikimindan sorumludur. Ub-yollarmin etkinliginin arttigi durumlar; kanser, kol veya
bacak immobilizasyonu, aclik, sinirsel sinyallerin engellenmesi, aktivitenin azalmast,
cesitli egzersiz kosullar1 seklinde siralanabilir. HMB etkinligini hem hastalik
durumunda hem de egzersize bagli olusan katabolik durumlarda, Ub-yollarinin
fonksiyonunu direkt veya indirekt inhibe ederek gostermektedir (37).

mTOR yolu (mammalian target of rapamycin), hiicre biiylimesini, hiicre
proliferasyonunu, hiicre motilitesini, protein sentezini ve transkripsiyonunu
diizenleyen bir serin/teronin protein kinazdir. HMB, heniiz bilinmeyen bir
mekanizmayla mTOR’un protein substratlarinin (4EBP-1, p70S6K) fosforilasyonunu

arttirarak, miyofibriller protein sentezinde artisa yol agmaktadir (37).

2.2.6.2. Glutamin (GLN)

GLN; kanda en fazla bulunan, tiim viicuttaki serbest aminoasit havuzunun
%350’sini olusturan, %751 iskelet kasinda geri kalan kisminin ¢ogunlugu karacigerde
bulunan noétral, durumsal esansiyel bir aminoasittir (20). Viicuttaki bir ¢ok doku
GLN sentezleyebildigi i¢in normal metabolik durumlarda esansiyel olmayan bir
amino asit olarak kabul edilmektedir. Buna ragmen katabolizma ve negatif nitrojen
dengesiyle karakterize akut hasar durumlarinda sarta bagli esansiyel hale gecer yani
disaridan alinmasi gerekebilir, ¢iinkii metabolik kullanim hiz1 sentez hizindan daha
fazla olmaktadir (6).

GLN, proteinlerin en énemli kompanentidir. Yapisinda, molekiil basina iki
amin grubu igerir; piirin ve pirimidin dolayisiyla niikleik asit sentezinde nitrojen
tastyicist olarak 6nemli gérev alir (42). GLN metabolizmasinin bir yan tiriinii olan

glutatyon [y-glutamil-sisteinil-glisin (GSH)] hiicre igerisinde bulunan en yogun
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antioksidanlardan biridir ve normal dokuyu oksidatif hasara karsi korumaktadir
(Sekil 2.3) (43).

ADP+Pi+H* Glutamin H,0
Glutamin sentetaz _ Glutamin.:iz
(Iskelet kas1,AC) (Ince barsak,bobrek)
NH,+ATP Glutemat NH

l 4

Glutatyon (GSH)

Sekil 2.3. Glutamin metabolizmasi (43)

Niikleik asit sentezindeki dnemi nedeniyle GLN 6zellikle siirekli boliinen ve
¢ogalan gastrointestinal mukoza, lenfosit ve fibroblastlarin devamliligr ig¢in gerekli
bir aminoasittir (20). GLN’nin, enerji kaynagi ve nitrojen tasiyict olarak fonksiyonu
bulunmaktadir. Ayrica, glikoneogenez ve protein sentezinin en 6nemli regiilatoriidiir.
GLN kaslarda hizla sentezlenebilirken, metabolizmasi: barsaklardan olmaktadir.
Gigclii radyokoruyucu 6zellikleri olan bir ajandir. Kas depolart; barsak epiteli i¢in
gerekli GLN’nin direk kaynagidir. Barsak epitelinin baslica oksidatif yakitidir, stres
durumlarinda ve normal durumlarda barsak yapisinin biitiinliigliniin korunmasi igin
gerekli olmaktadir (42).

Viicut, stres faktorlerinden etkilendigi zaman, viicudun metabolik
gereksinimlerinin artt1igit ve GLN’nin, iskelet kaslarindan dolasima salindig
bilinmektedir. Kanser gibi hiperkatabolik stres zamanlarinda ise; daha fazla GLN
iskelet kaslarindan ¢ekilip; dolasima salinmaktadir. Ayrica, ¢alismalarda kanserli

hastalarin plazma GLN seviyelerinde de azalmalar tespit edilmistir. GLN’deki bu
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Oonemli azalmanin nedeni tam olarak anlagilamamis olmasina ragmen; bunun kas
kiitlesinde azalmayla, kas tarafindan veya tlimoriin biiylimesiyle birlikte glutamatin
GLN’ye doniistimiiyle ve GLN alimimmin azalmasiyla iligkili olabilecegi
diistiniilmektedir (10).

GLN yoklugu gibi durumlar, radyasyon toleransinda da azalmaya yol
acabilmektedir. GLN’nin normal dokulardaki oksidatif hasara karsi koruma
fonksiyonu bulunmaktadir. GLN deplesyonu olusunca, GLN metabolizmasinda
tiretilen bir tiriin olan GSH da deplese olur ve radyoterapi (RT) ve/veya kemoterapi
(KT) ile olusan doku hasarinin genisligi artabilmektedir. Kanser hastalarinda kastaki
GLN’in progresif tiikketimine egilim vardir ve bu tiikketim kanserin sebep oldugu
kaseksi i¢in 6nemli bir faktordiir (43).

Dolasimda GLN’in harekete gecirilmesi ve artirilmasi ile tiimor hiicreleri
konaktan tiimére dogru net bir GLN akigini indiiklemektedir. Bir¢ok in vitro
calismada, hizli boliinen tiimor hiicrelerinin enerji/azot kaynagi (ATP iretimi) ile
birlikte hiicre metabolizmasinin etkin bir modiilatorii olarak (protein sentezi ve
aminoasit transportu regiilasyonu) GLN’ye ihtiya¢ duydugu yoniinde kanitlar ileri
stirilmiistiir. Progresif kanseri olan hastalarda karaciger, GLN’yi dengeleme
fonksiyonunu birakarak biliyliyen malignitiye dolasimda ek GLN saglayabilmek icin
net GLN salinmasina dondiirmektedir. Buna ek olarak iskelet kasi, kana artmis bir
GLN salimi gerceklestirerek intramiiskiiler GLN konsantrasyonlarinda kayda deger
bir diisiise neden olmaktadir. Sonucta olusan konak GLN kaybi, konak immdiin
durumunda, gastrointestinal mukozal biitiinliikte ve konak protein ve enerji
metabolizmasinda olumsuz etkilere sebep olmaktadir. Progresif tiimor biiyimesine
bagli organlar aras1t GLN akisindaki bozulmanin esas olarak konak kaseksisine
katkida bulundugu o6ne siiriilmektedir (43).

Insan kanser hiicre dizileri malign olmayan hiicrelere kiyasla 5 ila 10 kez
daha hizli GLN tiiketimi sergilemektedir. Kullanilabilir GLN’in yetersizligine bagl
gelisen metabolik bozukluklar insiilin direnci, hiperlipidemi, adipoz doku kayb1, kas
yikimi, akut faz proteinlerinin hepatik tiretimindeki artig ve azalmis bagirsak-bariyer
fonksiyonunu igermektedir (43).

Son zamanlarda GLN’in tiimore karst konak immiin yanitindaki rolii yiiksek

oranda tartisilan konular arasinda yer almaktadir. Normal bireylerde yer alan
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sitotoksik lenfositlerin bir alt popiilasyonu olan dogal dldiiriicii (NK) hiicreleri, ¢esitli
timor hiicrelerine kars1 spontan sitolitik aktiviteye sahiptirler ve kanserin hem
indiiklenmesi hem de progresyonunun kontroliinde 6nemli olduklar1 gosterilmistir.
NK hiicreleri, proliferasyonlar: i¢in yeterli GLN destegine bagimlidir. Timor
progresyonu, bu hiicrelerdeki GLN ve GSH konsantrasyonlarindaki diisiise baglh
olarak NK hiicre aktivitesindeki deplesyon ile iliskili olmaktadir. Bundan dolayi,
GLN destegi, immiin sistemi upregiile ederek tiimor biiylimesini yavaslatmaktadir
(43).

Giincel deneysel ve klinik veriler, GLN uygulanmasinin enteroendokrin L
hiicrelerine sekretogog etkisiyle glukagon-benzeri peptid-1 (GLP-1) ve GLP-2
tireterek  etki  gosteriyor olabilecegini  diigiindiirmektedir. GLP-1 etkileri;
doygunlugun kontroliinii, gastrointestinal motiliteyi, adacik hormon sekresyonunu ve
B hiicre proliferasyonu ile sagkaliminin regiilasyonunu igermektedir. Dolasimdaki
GLP-1’in GLN ile indiiklenmis artisinin, obez siganlar ve obez diyabetli bireylerde
insiilin sekresyonu ve glukoz toleransini arttirdigi gosterilmistir. GLP-2’nin birincil
etkisi, proliferasyonu uyarmak ve intestinal epitelyumu onarmaktir. GLP-2’nin GLP-
1 ile 1:1 molar oranda es zamanl iiretimi sebebiyle kanser tedavisi altindaki bagirsak
mukozasina GLN’nin koruyucu etkilerinin GLP-2 salimina atfedilmesi ayrica
muhtemel olmaktadir. Bununla birlikte, GLP-2’nin, hiicre proliferasyonundaki
etkilerine kargin intestinal timor hiicre biiylimesini ya da sagkalimini modifiye
etmedigi gosterilmistir (43).

GLN’nin, GIS iizerindeki koruyucu etkilerinin 1s1 sok proteinleri (ISP)
sentezinin indiiklenmesine bagli olabilecegi konusunda da kanitlar ¢ogalmaktadir.
ISP cesitli hiicre streslerine kars: dogal savunma yanitinin bir parcasi olmaktadir. In
vitro olarak, artmig ISP (6zellikle ISP 70) ekspresyonunun enflamatuar sitokinle
indiiklenmis hiicresel hasar sonrast GLN aracili hiicresel korunmadan sorumlu

oldugu gosterilmistir (43).

2.2.6.2.1. Glutaminin saghga olasi etkileri

Kasektik hastalarda GLN iceren enteral beslenme soliisyonlarinin
kullanilmasi; plazma protein seviyeleri kadar antropometrik ve immunuolojik
Olctimleri de diizeltmekte ve operasyon sonrasi donemde; GLN eklenmesi

istatistiksel olarak 6nemli hale gelmektedir (10). GLN’nin lenfosit, enterosit ve
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makrofajlarin fonksiyonunu arttirma ve bagirsak mukozasini koruma {izerinde de
onemli rolleri bulunmaktadir. Ayn1 zamanda, immunolojik fonksiyonlarda anahtar
rol oynamakta ve yiiksek intraselliiler seviyede GLN aliminin, kas proteolizinde
diizenleyici etkisi oldugu bilinmektedir (7, 44). Pozitif nitrojen dengesinin
saglanmasi ve tedaviye bagli mukozitin tedavisi icin GLN destegi 6nemli olmaktadir
(6). Son sistematik derlemelerde ve meta-analizleri belirleyen randomize Kklinik
caligmalarda; ciddi hastalarda GLN takviyesinin verilmesinin enfeksiyonu
diisirmede ve hastanede kalma siiresinde azalmaya neden oldugu, fakat; oliim

tizerinde 6nemli bir etkisinin olmadigi rapor edilmistir (9).

2.2.6.2.2. Glutaminin optimal dozu

Destek amagli GLN enteral veya parenteral verilmelidir (42). Artmis
katabolik durumlarinda, lenfosit ve enterosit tarafindan GLN tiiketilmesine bagl
olarak; sepsis veya travma sonrast GLN depolar1 bosalmaktadir. Bu donemlerde,
intraseliiler GLN %50 azalmakta ve diyetle glinliik alinan GLN miktar1 yaklagik 1 g
kadar olabilmekte ve gereksinimi karsilamamaktadir. Caligmalar, iskelet kasindaki
GLN’nin korunmasi, bagirsak biitiinliigiiniin siirdiiriilmesi ve stresli durumlarda
hiicreler i¢in gereken yeterli yakitin saglanmasi agisindan 15 ila 35 g/giin (0.5
g/kg/glin) GLN alimin1 6nermektedir (10).

GLN’nin, kapsiil ve hap formlar: ile toz formu kiyaslandiginda; toz formu
tercih edilmelidir, ¢linkii daha ucuz ve daha etkilidir. Kullanim1 kolaydir, daha iyi
absorbe edilip, daha iyi tolere edilir, daha yiiksek dozlarda alinabilir ve barsak

epitelinde koruma saglar (42).

2.2.6.2.3. Glutamin ve tiimor regresyonu patogenezi

GLN hizli prolifere olan tiimorlerin 6nemli bir yakitidir ve konak¢i GLN
depolar1 tiimor biiylimesiyle ters orantilidir ki bu bilgiler baz1 ¢alismalarda tlimoriin
GLN’yi hapsederek GLN depolarinin diismesine ve kanser kaseksisine neden oldugu
aciklamasinin yapilmasina neden olmustur. Tiimdér kdkenli olan ve olmayan ¢esitli
hiicre dizilerinde hiicre biiylimesinin GLN kullanilabilirliginin bir fonksiyonu oldugu
gosterilmistir. Buna ragmen higbir ¢alisma tiimor tasiyan konakgiya supleman GLN
verilerek malignant tiimor biliyiimesini stimiile etmenin mimkiin oldugunu

gosterememistir. Tam tersine in vivo kanitlar, supleman GLN’nin muhtemelen
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immiin sistemin degisik parametrelerini upregiile ederek aslinda tiimor biiyiimesini
azalttigim1 Onermektedir. Bunlar: antitimoéral immiinitenin upregiilasyonu, lenfosit
proliferasyonu, NK hiicre aracili timdr lizisin artmasi, GiS’teki lokal
immiinostimiilatuar etki ve intratiiméral GSH depolarinin azalmasiyla tiimoriin
tedaviye daha duyarli hale gelmesi seklinde 6zetlenebilir (43).

GLN metabolizmasinin bir yan {irinii olan GSH hiicre igerisinde bulunan en
yogun antioksidanlardan biridir ve normal dokuyu oksidatif hasra Kkarsi
korumaktadir. Bagirsaklar GSH salgilanmasi i¢in en 6nemli organlardir ve disaridan
ek GLN verilerek bu salgilanma ii¢ katina c¢ikarilabilmektedir. Oksidatif stres
varliginda ortamdaki GLN, GSH sentezi icin hiz simirlayict substrata
dontisebilmektedir. Normal dokularda oksdiatif hasara karsi koruyucu etkisi olan
GSH’1n tikenmesi RT ve/veya KT nin doku hasar1 boyutlarini arttirabilmekte ve bu
artan toksisite ek GLN verilerek azaltilabilmektedir (43).

Sonug olarak; deneysel ve klinik ¢alismalardan elde edilen biiyiik miktardaki
kanitlar, kanser hastalarinda GLN desteginin tiimor biiylimesini arttirmadan konak
metabolizmasim1 ve klinik durumu diizelttigini dogrulamistir. Karsilastirilabilir
yiiksek dozlardaki oral veya parenteral GLN destegi genel olarak konak dokularinda

toksisiteyi azaltirken, KT nin timdrisidial etkililigini arttirmaktadir (43).

2.2.6.3. Arjinin (ARJ)

ARJ yari-esansiyel bir amino asittir ve caligmalarda, nitrik oksidin Onciisii
olarak tanimlandiktan sonra 6nemli bir konu haline gelmistir (9). ARJ; kanser ve
travma gibi stres durumlarinda ihtiyaci artan, viicutta bircok metabolik yolda gorev
alan durumsal esansiyel bir aminoasittir (45). ARJ’nin, gesitli hormonlarin
sekresyonunu arttirdigi; stres ve sepsis durumlarinda esansiyel hale geldigi
bilinmektedir (11). Bag doku onariminda gorev alan poliaminlerin, hidroksiprolinin
ve ayni zamanda viicutta bircok yolakta onemli bir sinyal molekiilii olan nitrik
oksidin (NO) yapitasidirlar (45). L-arjininden NO olusumu, tiimor hiicrelerine ve
hiicre i¢i mikroorganizmalara karsi primer savunma mekanizmasi olmaktadir (46).
Nitrik oksit diginda; nitrit ve nitrat sentezinin Onciislidlirler ve makrofajlarin

oldiirtilmesinde 6nemli rol oynamaktadirlar (11).
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2.2.6.3.1. Arjininin saghga olasi etkileri

ARJ, sadece proteinin bilesiminde bulunmamakta, ayni zamanda mTOR
uyarict yolu araciliiyla viicut proteinlerinin diizenlenmesinde yer almaktadir. Ayni
zamanda, iire siklusunda onemli bir ara iirlindiir ve poliamin (spermidin, putresin,
spermin), prolin ve kreatin biyosentezinde dnemli bir baglayici olmaktadir (9).

Yapilan caligmalarda, uygun biiylime, nitrojen dengesi veya saglik icin
gereksinimin tizerinde diyetsel ARJ desteginin, kemirgenlerde ve insanlarda yara
iyilesmesi icin gereken kollajen birikimini arttirdigi; travmali hastalarda, agirlik
kaybini ve nitrojen atilimin1 6nemli derecede azalttigi ve immiin stimiilasyonunda
etkili oldugu saptanmistir (7).

L-arjininin, immiin fonksiyon ve enflamasyon iizerinde etkili oldugu
bilindiginden beri; ameliyat Oncesi veya sonrasinda, Ozellikle de yiiksek riskli
yaglilarda, ameliyat sonrasinda olusabilecek komplikasyonlar1 azaltmak amaciyla
immunomodule edici diyetlerde ARJ eklenmesine karst ilgi son zamanlarda
artmaktadir (9). Arjinin desteginin kanserli hastalarda istahi arttirdigs, kilo kaybini ve
ayni zamanda tlimor boyutunu azalttigi morris hepatomali hastalarda gosterilmistir

(47).

2.2.6.4. HMB, ARJ ve GLN kombinasyonu

ARJ ve GLN ile birlikte HMB desteginin verilmesinin, kritik hastalarda
nitrojen dengesini diizelttigi rapor edilmistir. Aym1 zamanda HMB+ARJ+GLN
kombinasyonu, AIDS’li veya kanser kageksili hastalarda kas kaybini azaltmakta ve
yiizey farklilagma antijeni 3 (CD3, off T hiicre antijen reseptorii ile fiziksel bir
baglanti ic¢inde) ile yiizey farklilasma antijeni 8 (CD8, sitotoksik ve baskilayici T
lenfositlerinin ylizeylerinde) sayisini arttirmaktadir. Literatiirdeki ¢aligmalarda, uzun
stireli kullanimlarda bu desteklerin protein sentezini arttirtp; protein yikimini

azaltarak yagsiz viicut kiitlesini arttirdig1 saptanmustir (3, 12).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Calismaya, May1s 2011-Aralik 2013 yillar1 arasinda Mersin Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi Beslenme Komitesi’ne basvurmus; oral, oral+ enteral beslenme
veya tliple enteral beslenme destegine gerek duyulan yetiskin kanser hastalar1 dahil
edilmistir. Siirekli takip edilmis hastalarin bilgileri, retrospektif olarak hasta
dosyalarindan ve bilgisayar ortamindaki hasta bilgi sisteminden elde edilmistir.

Bu hastalardan, 75 yas iistii olanlar, kanser disinda sistemik hastalig1 (diyabet,
hipertansiyon, akut bobrek yetmezligi vb.) olanlar, 5 giinden daha az hastanede kalan
veya beslenme tedavisi alanlar, enteral beslenme endikasyonu olmayanlar, yeterli
enerji almayanlar ve antropometrik dl¢iimlerde ayakta duramayan hastalar ¢alisma
digt birakilmigtir. Ayrica; intravenoz (IV) yoldan glutamin verilen hastalar da
calismaya dahil edilmemistir. Hastalarin ¢alismaya alinma ve calisma dis1 birakilma

kriterlerini gosteren akis semasi Sekil 3.1.’de ayrintili olarak gosterilmistir.
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Mayis 2011-Aralik 2013 yillar1 arasindaki

Beslenme Komitesine bagvurmus
S =511 hasta

v

[ S =501 hasta ]

v

v

[ S = 468 hasta ]

v

v

[ S =274 hasta ]

Analiz edilen
S =200 hasta

gosteren akis semasi

v

30

Elendi
Yas > 75
(5=10)

-

Elendi \

<Sgiin  hastanede kalan/
beslenme tedavisi alanlar
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Farkli beslenme protokolii uygulanan hastalar, uygulanan beslenme
desteklerinin etkilerini karsilastirmak amaciyla gruplandirilmistir. Ug gruba ayrilan
hastalarin birinci grubunu beta-hidroksi-beta-metilbiitirat (HMB) + glutamin (GLN)
+ arjinin (ARJ) iceren enteral formiil, ikinci grubunu yalniz GLN igeren enteral
formiil, tiglincti grubu (kontrol grubu) ise HMB, GLN ve ARJ igermeyen standart
enteral formiil ile desteklenmis kanserli hastalar olusturmustur.

Birinci grupta yer alan toplam 47 hastaya; 1 poseti (24 g) 1.3 g HMB, 7.4 g
L-arjinin ve 7.4 g L-glutamin igeren toz enteral iirin 250-300 mL igme suyu ile
karistirildiktan sonra yaklasik 30 dakika iginde tiiketilmis ve glinde 2 kez, oral ya da
tiple enteral beslenme uygulanan hastalarda tiipten verilmistir. Hastalarin
HMB+GLN+ARIJ karisimindan gelen enerji ve protein degerleri giinliikk hesaplanmis
olan gereksinimlere eklenmistir.

Ikinci grupta yer alan toplam 99 hastaya;1 poseti 5 g L-glutamin igeren toz
enteral {irtin yaklagik 250-300 mL igme suyu ile karistirildiktan sonra yaklasik 30
dakika icinde tiiketilmis ve giinde 6 kez (30 g L-Glutamin) oral ya da tiiple enteral
beslenme uygulanan hastalarda tiipten verilmistir.

Ugiincii grupta yer alan toplam 54 hasta da kontol grubunu olusturmustur. Bu
grupta oral, oral+enteral veya tiiple enteral beslenmis hastalara HMB, GLN ve ARJ
icermeyen enteral liriin verilmistir.

Bu calismaya, Mersin Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

23.07.2014 tarih ve 2014/159 sayili karar1 (Ek 1) ile “Etik Kurul Onay1” alinmistir.

3.2. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

Uygulanan beslenme protokoliiniin, uygulama siiresi, mekanik ve metabolik
komplikasyon sikliklar1 retrospektif olarak Beslenme Komitesi Hasta Izlem
Formlari’ndan (Ek 2) elde edilmistir.

Hasta izlem formlarinda hastalarin genel bilgileri (ad-soyad, dosya numarasi,
yatis ve ¢ikis tarihi, yas, cinsiyet, takip eden klinik, oda numarasi, tani, operasyon
durumu, sistemik hastalik varligi, sonu¢ durumu (taburculuk, &liim, sevk vb.),
beslenme 1ilgili bilgileri [niitrisyonel risk taramasi (NRS-2002) skor tablosu ve
degeri, beslenme yolu, verilen beslenme soliisyonlari, beslenmeye bagli gelisen
komplikasyonlar vb.], antropometrik 6l¢iimlerle ilgili bilgileri [viicut agirligi, boy

uzunlugu, beden kiitle indeksi (BK1I), varsa iist orta kol ¢evresi (UOKC) degerleri
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vb.] ve biyokimyasal degerleri (serum aglik kan sekeri (AKS), serum albiimin (Alb),
total protein vb.) yer almistir.

Hastalarm viicut agirlik degerleri, NRS-2002 skorlar;, BKI, varsa UOKC
Olctimleri ile biyokimyasal degerleri tedavi siiresince rutin olarak takip edilmis;

calismada tedavi Oncesi ve sonrasindaki dl¢timler dikkate alinmistir.

3.2.1. Genel bilgiler

Hastalarin genel bilgileri retrospektif olarak hasta izlem formlarindan elde
edilmistir. Hastalar oncelikli olarak yillarina ve gruplarina gére ayrildiktan sonra;
hasta izlem formlarinda kayith olan yas, cinsiyet, tani, operasyon durumu, yatis ve
cikis tarihi, hastanede kalis siiresi, beslenme destegi verilen siire gibi bilgiler
kaydedilmistir. Sistemik hastaligi olan hastalar elenmistir. Hastalarin tedavi
bitimindeki taburcu, olim ve sevk edilme durumlar hasta izlem formlarina bakilarak
kaydedilmis, bilgisayar ortamindaki hasta bilgi sisteminden yararlanilarak hastalarin
bugiinkii (2015 yilina ait) sag kalim veya 6liim durumlart da not edilmistir.

Kanser tirii ve evreleri, kemoterapi (KT) ve/veya radyoterapi (RT) alma
durumu, metastaz durumu, metastaz tiirii gibi hasta bilgilerine bilgisayar ortamindaki
hasta bilgi sisteminden yararlanilmis veya onkoloji doktorlarina danisilmistir.

Metastaz tirti ile ilgili bilgi; 1.grupta 43 hastada, 2.grupta 88 hastada,
3.grupta 50 hastada metastaz olmadigi igin eksik kalmistir. Kanser evresi ile ilgili
bilgi; 1.grupta 1 hastada, 2.grupta 21 hastada, 3.grupta 8 hastada l6semi kanseri
oldugu icin eksik kalmistir. Ldsemi kanserinde evreleme yapilmamaktadir.
Komplikasyon tiirii ile ilgili bilgi; 1.grupta 42 hastada, 2.grupta 89 hastada, 3.grupta
50 hastada komplikasyon goriilmediginden eksik kalmistir.

3.2.2. Beslenme ile ilgili bilgiler

Hastalarin beslenme ile ilgili bilgilerine retrospektif olarak hasta izlem
formlarindan bakilmistir. Hastalarin enerji gereksinimlerinin belirlenmesinde Bazal
metabolik hiz (BMH) Harris-Benedict formulii ile hesaplanmig (Tablo 3.2); aktivite
(AF) (Tablo 3.3) ve stres faktorleri (SF) (Tablo 3.4) de eklenerek giinliikk enerji
gereksinmeleri belirlenmistir. Ayrica hastalarin atesi ile ilgili dosya kayitlarina
bakilarak; viicut 1sis1 yiiksekligi durumunda 1s1 faktorii (TF) (Tablo 3.5) de enerji

gereksinimlerine eklenmistir.
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Tablo 3.2. Bazal metabolik hiz (BMH) hesaplanma yontemi (48, 49)

BMH Formiil
Erkek 66.5 + 13.75A + 5.0B — 6.77Y
Kadin 655.1 + 9.56A + 1.85B — 4.67Y

A: agirlik (kg) B: boy (cm) Y: yas (y1l)

Tablo 3.3. Aktivite faktorii (AF) hesaplama yontemi (48, 49)

AF KAT SAYI
Yatakta hareketsiz 1.1
Yatakta hareketli 1.2
Mobilize 1.3

Tablo 3.4. Stres faktorii (SF) hesaplama yontemi (48, 49)

SF KAT SAYI
Postoperatif 1.2
Kirik 1.2
Kanser 1.1-13
Iskelet yap1 travmasi 1.35
Sepsis 1.3
Peritonit 14
Coklu travma 15
Travma + sepsis 1.6
Hafif yanik 1.7
Agir yanik 2.0
Enfeksiyon 1.2

Tablo 3.5. Is1 faktorii (TF) hesaplama yontemi (48, 49)

TF KAT SAYI
38°C 11
39°C 1.2
40°C 1.3
41°C 14
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Hastalarin protein gereksinimleri ortalama 1.2-1.5 g/kg/giin araliginda veya
toplam enerjinin %15-20’si olarak hesaplanmis ve retrospektif olarak hasta izlem
formlarindan elde edilmistir (48, 49). Calismaya dahil edilen her hastanin giinliik
hastanedeki besin tiiketimleri not edilmis ve enerji alimlarimin yeterliligi
degerlendirilmistir. Yetersiz enerji alimi durumunda enteral formiil ile enerji
gereksinimleri tamamlanmis ve hastalar ¢alismaya alinmistir. Yeterli enerji alimiyla
birlikte HMB, glutamin, arjinin igeren veya oral glutamin igeren enteral formiil
kullanan hastalar ¢alismaya dahil edilmistir.

Her ii¢ grupta da yer alan hastalarin beslenme yetersizligi ve hastalik siddeti
yoniinden NRS-2002’ye (Ek 3) gore tedavi baslangict ve sonunda olmak tizere iki
kez beslenme durumlari degerlendirilmis ve Beslenme Komitesi Hasta Izlem
Formlari’ndan retrospektif olarak kaydedilmistir (Ek 2). NRS-2002’ye gore
beslenme yetersizligi ve hastalik siddeti yok (0), hafif (1), orta siddette (2), agir (3)
seklinde skorlanmistir. Toplam skoru > 3 olan hastalar beslenme riski altinda olarak
degerlendirilmistir (34).

Hastalarin tedavi siiresince beslenme ile ilgili herhangi bir komplikasyon
gelismesi durumunda; komplikasyon varligi ve tiiri (diyare, konstipasyon, bulanti,
kusma, distansiyon vb.) hasta izlem formlarina kaydedilmis ve retrospektif olarak

formlardan elde edilmistir.

3.2.3. Antropometrik ol¢iimler ile ilgili bilgiler

Caligmaya katilan hastalarin antropometrik dlgiimlerinden viicut agirligi, boy
uzunlugu, Beden Kiitle indeksi (BKI) ve Ust Orta Kol Cevresi (UOKC) degerleri
retrospektif olarak hasta izlem formlarindan kaydedilmistir. Tedavi 6ncesi ve sonrasi
olmak ftizere iki kez tekrarlanmis olan antropometrik dl¢iimlere Beslenme Komitesi
Hasta Izlem Formlari’ndan bakilmistir (EK 2).

UOKC ol¢iimii ile ilgili bilgi; 1.grupta 36 hastada, 2.grupta 80 hastada,
3.grupta 43 hastada 6l¢lim yapilmamis veya forma kaydedilmemis olmasindan dolay1

eksik kalmistir.

3.2.3.1. Viicut agirhg:
Viicut agirliklar1 retrospektif olarak hasta dosyalarindan elde edilmistir.

Mobilize olan hastalarin viicut agirliklari, servis hemsireleri tarafindan hastalarin
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yatis1 yapildiktan sonra kalibre edilmis + 0.1 hassasiyetindeki bir tarti aleti ile
Olciilmiis, hasta dosyalarina kaydedilmistir. Tedavi siiresince hastalarin viicut
agirliklarinin Beslenme Komite hemsiresi tarafindan haftalik takipleri yapilmis ve iki

agirlik arasindaki fark hasta izlem formlarina kaydedilmistir.

3.2.3.2. Boy uzunlugu

Boy uzunluklari retrospektif olarak hasta dosyalarindan elde edilmistir.
Hastalarin boy uzunluklar1 servis hemsireleri tarafindan hastalarin yatis1 yapildiktan
sonra stadiometre ile Ol¢lilmiis ve hasta dosyalarina kaydedilmistir. Boy uzunlugu
Olgiimleri alinirken, ayaklarmin birlesik olmasina ve frankfurt diizlemde (goz ve

kulak kepgesi iistii ayn1 hizada) olmalarina dikkat edilmistir (48).

3.2.3.3. Beden kiitle indeksi (BKI):

BKI= [Viicut agirligi/(boy) 2]

BKI hesaplari, tedavi oncesi ve sonrasmdaki viicut agirhigma gore iki kez
yapilmistir. BKI degerleri yorumlanirken; erkek ve kadinlarda Ulusal Merkezi Saglik
Istatistikleri (NCHS) referans degerleri dikkate alinmustir (EK 4) (48). Tablo 3.6’da

NCHS’e gére BKI persentillerinin degerlendirilmesi verilmistir.

Tablo 3.6. NCHS’e gore BKI persentillerin degerlendirilmesi (48)

PERSENTIL ARALIKLARI DEGERLENDIRME
<5, Persentil Yetersiz beslenme (PEM)
>5.-<15. Persentil Zayif

>15.-<85. Persentil Normal

>85.-<95. Persentil Hafif sisman

>95. Persentil Sisman (obez)

3.2.3.4. Ust orta kol cevresi (UOKC)

UOKC degerleri, retrospektif olarak hasta izlem formlarindan elde edilmistir.
Hastalarin kollar1 dirsekten 90°C biikiilmiis, sonra omuzda akromial ¢ikint1 ile
dirsekte olekranon c¢ikint1 arasi orta nokta isaretlenmis, meziirle ¢evre Olgiimleri
almmustir. Ol¢iimler tedavi dncesinde ve sonrasinda olmak iizere iki kez Beslenme

Komitesi hemsiresi tarafindan yapilmis ve Beslenme Komitesi Izlem Formu’na
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kaydedilmistir (Ek 2). Iki 6l¢iim arasindaki fark hasta izlem formlarindan not
edilmistir.

Olgiim sonuglar1, Ulusal Beslenme ve Saglik Arastirmasi-1 (NHANES-1)’in
erkek ve kadinlarda UOKC referans degerlerine gére yorumlanmstir (EK 5 ve 6).
Tablo 3.7de NHANES-1’e gore UOKC persentillerinin  degerlendirilmesi

verilmigtir.

Tablo 3.7. NHANES-1’e gore UOKC Persentillerin Degerlendirilmesi (48)

PERSENTIL ARALIKLARI DEGERLENDIRME
<5, Persentil Yetersiz beslenme (PEM)
>5.-<25.  Persentil Zayif

>25.-<75. Persentil Normal

>75.-<95. Persentil Hafif gigsman

>95. Persentil Sisman (obez)

3.2.4. Biyokimyasal parametreler

Calismaya katilan hastalarin  biyokimyasal bulgulara iliskin veriler
retrospektif olarak hasta izlem formlarindan ve bilgisayar ortamindaki hasta bilgi
sisteminden elde edilmistir. Biyokimyasal parametrelerden serum aglik kan sekeri
(AKS) (mg/dL), serum total protein (g/dL), serum albiimin (Alb) (g/dL), hematolojik
parametreler [serum hemoglobin (Hb) (g/dl) , serum hematokrit (Hct) (%), serum
16kosit (WBC) (x1073/u), serum eritrosit (RBC) (x1076/u), serum %lenfosit (%)],
serum C-reaktif protein (CRP) (mg/L), serum alanin aminotransferaz (ALT) (U/L),
serum aspartat aminotransferaz (AST) (U/L), serum iire (mg/dL), serum Kreatin
(mg/dL), serum total billirubin (mg/dL), serum direkt billirubin (mg/dL)
parametreleri  degerlendirmeye alimmistir. Sonuglar yorumlanirken; Mersin
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Laboratuar boliimiinde kabul edilen referans
deger araliklar dikkate alinmistir (Ek 7). Total lenfosit sayis1 asagidaki formiilasyon
ile belirlenmis ve Tablo 3.8’e gore degerlendirilmistir.

Total lenfosit sayisi= [ % lenfosit x beyaz hiicre sayis1 (WBC) ]/ 100
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Tablo 3.8. Total lenfosit sayisinin degerlendirilmesi (48)

Total Lenfosit Sayis1 Degerlendirme

>1500 / mm Normal

1500 — 1200 / mm Hafif diizeyde yetersizlik
1200 — 800 / mm Orta diizeyde yetersizlik
<800/ mm Agir diizeyde yetersizlik

Tedavi 6ncesi (TO) serum AKS diizeyi i¢in 1.grupta 2 hastada, 2.grupta 1
hastada; tedavi sonrasi (TS) serum AKS diizeyi i¢in 1.grupta 4 hastada, 2.grupta 3
hastada, 3.grupta 2 hastada; TO serum iire diizeyi i¢in 1.grupta 1 hastada, 2.grupta 2
hastada; TS serum iire diizeyi igin 1.grupta 3 hastada, 2.grupta 4 hastada; TO serum
kreatin diizeyi i¢in 2.grupta 1 hastada; TS serum kreatin diizeyi i¢in 1.grupta 2
hastada, 2.grupta 4 hastada; TO serum AST diizeyi i¢in 1.grupta 8 hastada, 2.grupta
3 hastada, 3.grupta 3 hastada; TS serum AST diizeyi icin 1l.grupta 17 hastada,
2.grupta 6 hastada, 3.grupta 4 hastada; TO serum ALT diizeyi i¢in 1.grupta 13
hastada, 2.grupta 4 hastada, 3.grupta 3 hastada; TS serum ALT diizeyi i¢in 1.grupta
17 hastada, 2.grupta 8 hastada, 3.grupta 4 hastada; TO serum total protein diizeyi i¢in
1.grupta 28 hastada, 2.grupta 30 hastada, 3.grupta 27 hastada; TS serum total protein
diizeyi i¢in 1.grupta 30 hastada, 2.grupta 40 hastada, 3.grupta 29 hastada; TO serum
alblimin diizeyi i¢in 1.grupta 1 hastada; TS serum alblimin diizeyi i¢in 1.grupta 4
hastada, 2.grupta 2 hastada, 3.grupta 1 hastada; TO serum total bilurubin diizeyi i¢in
1.grupta 33 hastada, 2.grupta 50 hastada, 3.grupta 17 hastada; TS serum total
bilurubin diizeyi i¢in 1.grupta 33 hastada, 2.grupta 48 hastada, 3.grupta 18 hastada;
TO serum direkt bilurubin diizeyi igin 1.grupta 35 hastada, 2.grupta 52 hastada,
3.grupta 17 hastada; TS serum direkt bilurubin diizeyi i¢in 1.grupta 34 hastada,
2.grupta 54 hastada, 3.grupta 20 hastada; TO serum Hb diizeyi icin 2.grupta 1
hastada; TS serum Hb diizeyi i¢in 1.grupta 2 hastada, 2.grupta 3 hastada, 3.grupta 1
hastada; TO serum Hct diizeyi igin 2.grupta 1 hastada; TS serum Hct diizeyi i¢in
1.grupta 2 hastada, 2.grupta 3 hastada, 3.grupta 1 hastada; TO serum total lenfosit
diizeyi i¢in 2.grupta 1 hastada; TS serum total lenfosit diizeyi i¢in 1.grupta 2 hastada,
2.grupta 3 hastada, 3.grupta 1 hastada; TO serum WBC diizeyi icin 2.grupta 1
hastada; TS serum WBC diizeyi i¢in 1.grupta 2 hastada, 2.grupta 3 hastada, 3.grupta
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1 hastada; TO serum CRP diizeyi i¢in 1.grupta 1 hastada, 2.grupta 4 hastada,
3.grupta 2 hastada; TS serum CRP diizeyi i¢in 1.grupta 2 hastada, 2.grupta 7 hastada,
3.grupta 2 hastada; TO serum RBC diizeyi i¢in 2.grupta 1 hastada; TS serum RBC
diizeyi icin 1.grupta 2 hastada, 2.grupta 3 hastada, 3.grupta 1 hastada biyokimyasal
analizlere bakilmamis olmasindan dolayr bu parametrelerin serum diizeyine iliskin

bilgileri eksik kalmistir.

3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Arastirma sonucunda elde edilen verilerin degerlendirilmesi SPSS (Statistical
Package for Social Sciences) 16.0 Istatistiksel paket programi kullanilarak
yapilmuistir.

Istatistiksel analiz: Siirekli dlciimlere ait normallik kontrolleri Shapiro Wilk
testine gore yapilmis ve normal dagilim gosterdigi tespit edilmigtir. Siirekli
Olcimlerin gruplar arasi farkliliklar1 i¢in One Way ANOVA testi kullanilmistir.
Varyanslarin homojenligi kontrolleri Levene testi ile yapilmistir. Varyans analizinde
varyanslarin homojenligi varsayimmni saglayanlar icin One Way ANOVA,
saglamayanlar icin ise Welch testi kullamlmustir. Ikili karsilasgtirmalar igin
varyanslari homojen olanlar da LSD, Homojen olmayanlar da ise Games-Howell
testleri ile test edilmistir. Tanmimlayici istatistikler olarak minimum, maksimum,
ortalama ve standart sapma, degerleri kullanilmistir. Tekrarli Glglimlerde gruplar
aras1 farkliliklar i¢in iki faktorlii ve faktorlerden birinin tekrarlanan oldugu bir
deneme diizeni kullanilmugtir. interaksiyonlart anlamli olmadigi i¢in her bir
parametrenin Ol¢limleri i¢in gruplar aras1 farkliliklar One Way ANOVA veya Welch
testi ile her bir grup i¢in iki farkli zamanda alinan dlgiimler arasi farkliliklar icin ise
es yapma t testi (Paired Samples t test) kullanilmigtir. Tanimlayici istatistikler olarak
ortalama ve standart sapma degerleri verilmistir. ayrica siirekli Sl¢imler arasi
iliskiler icin Pearson korelasyon katsayiSi hesaplatilmistir. Kategorik degiskenler
arasindaki farkliliklar i¢in Pearson ki-kare veya Exact ki-kare testleri kullanilmistir.
Tamimlayici istatistikler olarak say1 ve yiizde degerleri verilmistir. Istatistik dnemlilik

olarak p<0.05 ve p<0.001 alinmustir.

38



4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Calismaya 47’si Beta-hidroksi-beta-metilbiitirat (HMB) + glutamin (GLN) +
arjinin (ARJ) karisimu (1.grup), 99°u sadece GLN alan (2.grup) ve 54’tt HMB, GLN
ve ARJ i¢ermeyen enteral formiil kullanan (3.grup) kanserli hastalar olmak {izere
toplam 200 hasta dahil edilmistir. Hastalarin yasa iliskin ortalama degerleri 1.grupta
60.8+11.96 (28-74) yil, 2.grupta 59.6+11.19 (25-74) yil ve 3.grupta 58.3+10.59 (37-
74) y1l olarak belirlenmis (Tablo 4.1.1) ve gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel

olarak 6nemli bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 4.1.1. Hastalarin yasa iliskin ortalama degerleri

Degisken 1.grup 2.grup 3.grup p
(S:47) (S:99) (S:54)
X +SS X+SS X+SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
Yas (yil) 60.8+11.96 59.6+11.19 58.3+10.59 0.517
(28-74) (25-74) (37-74)

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol
p: One-Way ANOVA testine ait p degerleri, p>0.05

Gruplar aras1 yas ve cinsiyet dagilimlart Tablo 4.1.2°de gosterilmistir.
Calismadaki kanserli hastalarin 1.grupta %6.4°1, 2.grupta %8.1°i, 3.grupta %3.7’si
20-39 yas; l.grupta %31.9’u, 2.grupta %33.3’1, 3.grupta %48.1°i 40-59 vyas
araliginda iken; 1.grupta %61.7°si, 2.grupta %58.6’s1, 3. grupta %48.1°i 60-74 yas
araliginda yer aldig1 goriilmistiir. Toplamda 200 kanserli hastanin %63.5’inin erkek
(S:127), %36.5’inin kadin (S:73) oldugu belirlenmistir. Gruplar arasindaki
dagilimlara bakildiginda; her ii¢ grupta erkeklerde sikligin kadinlara gore daha fazla
(1.grupta: % 61.7 E, %38.3 K, 2.grupta %65.7 E, %34.3 K, 3.grupta %61.1 E, %38.9
K) oldugu saptanmistir. Yas gruplar1 ve cinsiyete gore gruplar arasi farkliliklar

istatistiksel olarak 6nemli bulunmamuistir (p>0.05).
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Tablo 4.1.2. Hastalarin yas gruplar ve cinsiyete gore dagilimlari

Degiskenler 1.grup 2.grup 3.grup
(S:47) (S:99) (S:54)
S % S % S %
Yas grup 20-39 3 6.4 8 8.1 2 3.8
40-59 15 31.9 33 33.3 26 48.1
60-74 29 61.7 58 58.6 26 48.1
X?=4501 p=0.342
Cinsiyet  Erkek 29 61.7 65 65.7 33 61.1
(S=138)
Kadin 18 38.3 34 34.3 21 38.9
(S=75)
X?=0.397 p=0.820

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol
p: Pearson kikare testine ait p degerleri,p>0.05

4.2. Hastalarin Klinik Ozellikleri

Calismadaki hastalarin hastanede kalis ve tedavi siirelerine bakildiginda;
hastanede kalig siirelerinin ortalama degerleri 1. grupta 15.8+9.30 (5-42) giin, 2.
grupta 18.4+11.30 (5-49) giin, 3. grupta 17.4+£10.84 (5-49) giin oldugu; beslenme
tedavi siirelerinin ise 1. grupta 12.2+6.76 (5-39) giin, 2. grupta 16.2+9.91 (5-49) giin,
3. grupta 15.3+8.98 (5-45) giin oldugu belirlenmistir.
bakimindan gruplar arasi1 fark 6nemli bulunmazken; tedavi siireleri bakimindan fark
onemli bulunmustur (p=0.015). Beslenme tedavi siireleri bakimindan 1.grup ile 2.
grup arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.014) (Tablo 4.2.1).

Hastalarin kanser evrelerine gére hastanede kalis ve tedavi siireleri arasinda fark

bulunmamustir. (veri gosterilmemistir).
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Tablo 4.2.1. Hastalarin hastanede kalis ve tedavi siirelerinin ortalama degerleri

1.grup 2.grup 3.grup pP
Degiskenler (S=47) (S=99) (S=54)

X +SS X+SS X+SS

(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)

Kals siiresi 15.8+9.30 18.4+11.30 17.4+10.84 0.388°
(giin) (5-42) (5-49) (5-49)
Tedavi siiresi 12.2+6.76° 16.249.91° 15.3£8.98 0.015>"
(giin) (5-39) (5-49) (5-45)

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol
p® One-Way ANOVA testine ait p degerleri, p’: Welch testine ait p degerleri, 'p<0.05
. 1.grup ile 2.grup arasindaki farklihg1 gostermektedir.

Calismaya katilan hastalarin hastaliklarina iliskin 6zelliklerinin  dagilimi
Tablo 4.2.2°de verilmistir. Hastalarin kanser tiirlerine bakildiginda; her ti¢ grupta da
en ¢ok gastrointestinal sistem (GIS) (karaciger, 6zefagus, rektum, kolon, periton,
pankreas, safra yolu vb.), hematolojik (Ienfoma, 16semi) ve solunum sistemi (akciger,
larinks) kanserlerinin goriildiigii saptanmustir. 1.grupta % 40.4 GIS, %29.8 solunum
sistemi; 2.grupta %40.4 solunum sistemi, %27.3 hematolojik; 3.grupta %29.6 GIS,
%22.2 solunum sistemi kanserleri gelmektedir. Kanser tiirleri bakimindan gruplar
arasi farklilik 6nemli bulunmustur (p=0.004).

Hastalarin 1.grupta %91.5’inde, 2.grupta %88.9°unda, 3.grupta %92.6’sinda
metastaz bulunmamaktadir. Metastaz olanlarda metastaz tiirleri: 1.grupta %25.0’inde
GIS, %25.0’inde solunum, %25.0’inde bas ve boyun, %25.0’inde genitoiiriner olarak
bulunurken; 2.grupta %90.0’inda GIS, %10.0’unda solunum; 3.grupta %50.0’sinde
GIS, %25.0’inde solunum ve %25.0’inde genitoiiriner olarak saptanmistir. Gruplar
arasi fark onemli bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.2.2).

Hastalarin kanser evrelerine bakildiginda; 1.grupta %52.2’sinde 3.evre,
2.grupta %37.0’sinde 2. ve %37.2’sinde 2.evre, 3.grupta %37.0’sinde 3.evre olarak
belirlenmis ve gruplar arasi fark 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Hastalarin 1.grupta
%42.6°s1, 2.grupta % 45.4°1, 3.grupta %46.3’1 sadece kemoterapi (KT) almaktadir,
sadece radyoterapi (RT) alan hasta sayisi ise diigiiktiir (1.grupta %6.4, 2.grupta %5.1,
3.grupta %1.9) ve gruplar arasi farklilik 6nemli degildir (p>0.05) (Tablo 4.2.2).
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Hastalarin operasyon gecirme durumlarina bakildiginda; 1.grupta yer alan
hastalarin  %53.2’si operasyon gecirirken; 2.gruptaki hastalarin %63.6’s1 ve
3.gruptaki hastalarin ise %75.9’u operasyon gegirmemistir. Hastalarin her {i¢ grupta
da ¢ogunlukla atesi bulunmamaktadir (sirastyla %100, %96.0, %98.1). Operasyon
durumu bakimindan; gruplar arasi fark 6nemli bulunurken (p=0.000); ates durumu
bakimindan istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.2).

Hastalarin 1.grupta %80.9°u, 2.grupta %78.8’1, 3.grupta %83.3’ii oral+enteral
yol ile beslenmektedir. Sadece enteral yol ile beslenen hasta sikligi 1.grupta %19.1,
2.grupta %21.2, 3.grupta ise %16.7°dir. Her ii¢ grupta da beslenmeyle ilgili
komplikasyon siklig1 disik (swrasiyla %10.6, %10.1, %12.0) bulunmustur.
Komplikasyon tiirii; 1.grupta %20.0’sinde bulanti, %20.0’sinde diyare, %20.0’sinde
bulanti, %20.0’sinde bulanti+kusma, %20.0’sinde distansiyon; 2.grupta %30.0’unda
diyare, %30.0’unda bulanti, %10.0’unda konstipasyon, %20.0’sinde bulanti+kusma,
%10.0’'unda distansiyon; 3.grupta %?25.0’inde diyare, %?25.0’inde bulanti,
%25.0’inde bulanti+tkusma ve %25.0’inde bulanti+istahsizlik olarak belirlenmistir.
Komplikasyon durumu ve komplikasyon tiirii bakimindan gruplar arasi fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmamistir (p>0.05 (Tablo 4.2.2).

Kanserli hastalarin klinik sonug¢larina bakildiginda; 6liim sikligimnin taburcu
olma sikligina gore her {i¢ grupta da daha diisiik oldugu saptanmistir (sirastyla 6liim
sikliklari: %4.3, %5.1, %18.5). En yiiksek 6liim siklig1 kontrol grubunda saptanmistir
ve gruplar arasi fark onemli bulunmustur (p=0.015). Bugiine yonelik hastalar takip
edildiginde 6lim sikliginin arttigi ancak sag kalima gore diisiikk oldugu belirlenmistir
(swrasiyla bugilinkii 6lim sikliklart: %27.7, %35.4, %46.3). Ayrica, bugiinki
sonuglarda yine kontrol grubunun 6lim siklig1 diger gruplara gére daha yiiksek
bulunmus, fakat gruplar arasi fark 6nemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.2).
Higbir grupta klinik sonug veya bugiinkii klinik sonu¢ bakimindan hastanede kalis ve

tedavi siireleri degismemektedir (veri gosterilmemistir).
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Tablo 4.2.2. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore dagilimlar

Klinik Ozellikler 1.grup 2.grup 3.grup
(S:47) (S:99) (S:54)
S % S % S %
Kanser tiirii Hematolojik 4.3 27 27.3 16.7
GiS 19 40.4 17 17.2 16 29.6
Solunum 14 29.8 40 40.4 12 22.2
Oral kavite 4 8.5 7 7.1 3 5.6
Bas, boyun - - 1 1.0 - -
Genitoliriner 4 8.5 3 3.0 8 14.8
Beyin 2 4.3 1 1.0 2 3.7
Meme 1 2.1 2 2.0 2 3.7
Cilt 1 2.1 - - - -
Parotis bezi - - 1 1.0 2 3.7

X?%=38.054 p=0.004"

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadecg GLN, 3.grup: Kontrol
p: Pearson kikare testine ait p degerleri, p<0.05
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Tablo 4.2.2. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore dagihmlar: (devami)

Klinik Ozellikler 1.grup 2.grup 3.grup
S % S % %
Metastaz varhg Var 8.5 11 111 4 7.4
Yok 43 91.5 88 88.9 50 92.6
Toplam: 47 99 54
X?=0.627 p=0.731
Metastaz tiirii GIS 1 25.0 9 90.0 2 50.0
Solunum 1 25.0 1 10.0 1 25.0
Bas, boyun 1 25.0 - - - -
Genitotiriner 1 25.0 - - 1 25.0
Toplam: 4 10 4
X?=9.142 p=0.166
Kanser evresi 1 1 2.1 5 6.4 2 4.3
2 9 19.6 29 37.2 13 28.3
3 24 52.2 28 35.9 17 37.0
4 12 26.1 16 20.5 14 30.4
Toplam: 46 78 46

X °=6.462 p=0.373

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol

p: Pearson kikare testine ait p degerleri
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Tablo 4.2.2. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore dagihmlar: (devami)

Klinik Ozellikler 1.grup (S:47) 2.grup (S:99) 3.grup (S:54)
S % S % S %
KT ve RT alma durumu KT 20 42.6 45 454 25 46.3
RT 3 6.4 5 5.1 1 1.9
Higbiri 19 40.4 40 40.4 17 315
KT+RT 5 10.6 9 9.1 11 20.3
X?=5.920 p=0.432
Operasyon durumu Evet 25 53.2 36 36.4 13 24.1
Hayir 22 46.8 63 63.6 41 75.9
X?=9.174 p=0.010"
Ates durumu Var - - 4 4.0 1 1.9
Yok 47 100.0 95 96.0 53 98.1
X?=3.297 p=0.192

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol
KT: Kemoterapi, RT: Radyoterapi

p: Pearson kikare testine ait p degerleri, *p<0.05
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Tablo 4.2.2. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore dagihmlar: (devami)

Klinik Ozellikler 1.grup 2.grup 3.grup
S % S % S %

Beslenme yolu Oral+enteral 38 80.9 78 78.8 45 83.3
Enteral 9 19.1 21 21.2 9 16.7
Toplam: 47 99 54

X?=0.465 p=0.793

Komplikasyon durumu Var 5 10.6 10 10.1 4 12
Yok 42 89.4 89 89.9 50 92.6
Toplam: 47 99 54

X?=0.387 p=0.824

Komplikasyon tiirii Kusma 1 20.0 - - - -
Diyare 1 20.0 3 30.0 1 25.0
Bulant1 1 20.0 3 30.0 1 25.0
Konstipasyon - - 1 10.0 - -
Bulant1 + kusma 1 20.0 2 20.0 1 25.0
Bulanti+igtahsizlik - - - 1 25.0
Distansiyon 1 20.0 1 10.0 - -
Toplam: 5 10 4

X?=8.556  p=0.740

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol
p: Pearson kikare testine ait p degerleri
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Tablo 4.2.2. Hastalarin klinik 6zelliklerine gore dagihmlar: (devami)

Klinik Ozellikler 1.grup (S:47) 2.grup (S:99) 3.grup (S:54)
S % S % S %
Klinik sonug Olim 2 4.3 5 5.1 10 18.5
Taburcu 45 95.7 9 94.9 44 81.5
X%=8.434 p=0.015"
Bugiinkii klinik sonu¢ Oliim 13 27.7 35 35.4 25 46.3
Sag kalim 34 72.3 64 64.6 29 53.7

X?%= 3.877 p=0.144

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol
p: Pearson kikare testine ait p degerleri, p<0.05
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4.3. Hastalarin Antropometrik Ol¢iimleri

Tablo 4.3.1°de hastalarin beslenme tedavisi dncesi ve sonrast antropometrik
Olgtimlerine iliskin bulgular verilmistir. 1.grupta yer alan hastalarin tedavi oncesi
viicut agirlig1 ortalama 64.3+12.74 kg, tedavi sonras1 64.5+12.65 kg; 2.grupta tedavi
oncesi 61.8+12.01 kg, tedavi sonrasit 62.5+11.86 kg; 3.grupta tedavi Oncesi
62.8+10.56 kg, tedavi sonras1 62.1+10.62 kg oldugu belirlenmistir. Her {i¢ grupta
tedavi Oncesi ve sonrasi viicut agirh@indaki degisiklik istatistiksel olarak 6nemli
bulunmustur (siras1 ile p=0.029, p=0.000, p=0.000). Ancak gruplar arasi1 farklilik
istatistiksel olarak 6nemli bulunmamustir (p>0.05).

Tedavi 6ncesi ortalama BKI (kg/m?) degerleri 1.grupta 23.6+4.64 kg/m?,
2.grupta 23.7+4.59 kg/m?, 3.grupta 22.5+5.38 kg/m?; tedavi sonrasi ortalama BKI
(kg/m?) degerleri 1.grupta 23.7+4.59 kg/m?, 2.grupta 22.5+4.38 kg/m? 3.grupta
22.1+3.64 kg/m? olarak saptanmustir. Her ii¢ grupta tedavi dncesi ve sonrast BKI
degerindeki degisiklik istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (sirast ile p=0.032,
p=0.000, p=0.000). Gruplar arasinda BKI degerleri bakimindan farklilik &nemli
bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.3.1).

Tedavi oncesi ortalama UOKC (cm) degerleri; 1.grupta 26.3+4.68 cm,
2.grupta 26.3+2.99 cm, 3.grupta 25.743.16 cm; tedavi sonrasi l.grupta 26.5+4.54
cm, 2.grupta 26.7+2.85 cm, 3.grupta 25.4+3.30 cm olarak saptanmistir. Her ii¢
grupta tedavi oncesi ve sonrast UOKC degerindeki degisiklik istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (swras1 ile p=0.049, p=0.008, p=0.021). UOKC bakimindan
gruplar arasinda farklilik istatistiksel olarak énemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo
4.3.1).

Hastalarin kanser evrelerine gore antropometrik Ol¢iimleri gruplar arasinda

farkli bulunmamustir. (veri gosterilmemistir).
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Tablo 4.3.1. Hastalarin antropometrik ol¢iimlerinin ortalama degerleri

1.grup 2.grup 3.grup
Antropometrik (S=47) (S=99) (S=54) .
Ol¢iimler X+SS X+SS X+SS P
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
64.3+12.74 61.8+12.01  62.8+10.56
1.6l¢tim 0.495
(41-90) (40-93) (49-90)
Viicut agirhgi 64.5+12.65 62.5+11.86 62.1+10.62
2.0lglim 0.513
(kg) (41.8-90) (41-93.6) (48-90)
p° 0.029" 0.000™ 0.000"
23.6+4.64 22.3+4.44 22.5+5.38
1.6l¢tim 0.189
, ) (15.4-35.1) (14.7-40) (16.4-31.2)
BKI (kg/m”)
23.7+4.59 22.5+4.38 22.1+3.64
2.0lclim 0.136
(15.4-35.1) (15.0-39.3)  (15.5-30.8)
p° 0.032" 0.000" 0.000”
26.3+4.68 26.3+2.99 25.7+3.16
1.6lgtim 0.891
. (21.4-38.6) (20.6-32.5) (22.5-34)
YUOKC (cm)
26.5+4.54 26.7+2.85 25.4+3.30
2.0lglim 0.623
(22.2-38.6) (20.8-32.5)  (21.5-33.8)
p° 0.049" 0.008" 0.021"

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol

BKI: Beden kiitle indeksi, UOKC: Ust orta kol ¢evresi
YUOKC igin: 1.grupta S:11, 2. grupta S:19, 3. grupta S:11

p%: One Way ANOVA Testine ait p degerliri; -
p’:Paired Samples t testine ait p degerleri, p<0.05, p<0.001

Hastalarin gruplara gore viicut agirlik farklarindaki degisim dagilimlar tablo
4.3.2°de verilmistir. Buna gore tedavi dncesi ve sonrasindaki viicut agirlik farklarina
bakildiginda; 1. ve 2. grupta viicut agirlig1 artmis olan hastalarin sikligi daha yiiksek
(srast ile %42.6 ve %70.7) bulunurken; 3.grupta viicut agirligr azalmis olanlarin
siklig1 daha yiiksek (%70.4) saptanmis ve gruplar aras1 fark 6nemli bulunmustur
(p=0.000).
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Tablo 4.3.2. Hastalarin viicut agirhk (kg) degisimlerinin dagilimlar:

1.grup 2.grup 3.grup
Degisken (S:47) (S:99) (S:54)
S % S % S %
Viicut agirhgi  Degismemis 19 404 22 222 10 18.5
fark (kg)
Artmig 20 426 70 707 6 111
Azalmig 8 17.0 7 7.1 38 70.4

X?%= 86.704 p=0.000"

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol
p: Pearson kikare testine ait p degerleri, **p<0.001

Tablo 4.3.3°de hastalarin BKI degerlerinin persentillere gore dagilimlari
gosterilmistir. Tedavi dncesi BKI 6lgiimleri normal deger araliginda (15-85. persentil
araligl) olan hasta sikhigi l.grupta %59.6, 2.grupta %49.5, 3.grupta %50.0
bulunurken; beslenme yetersizligi gostergesi olan <5. persentil deger araligina sahip
hasta siklig1 1.grupta %19.1, 2.grupta %28.3, 3.grupta %22.2 olarak saptanmistir.
Persentil dagilimlar1 agisindan gruplar arasi1 farkliliklar 6nemli bulunmamistir
(p>0.05). Tedavi sonrast BKI 6lciimleri normal deger aralifinda (15-85. persentil
araligl) olan hasta sikligt 1.grupta %59.6, 2.grupta %49.5, 3.grupta %46.3
bulunurken; beslenme yetersizligi gostergesi olan <5. persentil deger araligina sahip
hasta siklig1 1.grupta %19.1, 2.grupta %25.3, 3.grupta %24.1 olarak saptanmustir.
Persentil dagilimlar1 agisindan gruplar arasi farkliliklar 6nemli bulunmamistir

(p>0.05).
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Tablo 4.3.3. Hastalarin BKi (kg/m?) degerlerinin persentillere gore dagilimlar:

Degiskenler BKI Persentil 1.grup (S:47) 2.grup (S:99) 3.grup (S:54)
Arahg
S % S % S %
<5. Persentil 9 19.1 28 28.3 12 22.2
Tedavi oncesi 5-15. Persentil 6 12.8 18 18.2 13 24.1
BKIi Persentil 15-85. Persentil 28 59.6 49 49.5 27 50.0
85-95. Persentil 4 8.5 3 3.0 2 3.7
>95. Persentil - - 1 1.0 - -
X?=7.045 p°= 0.532
<5, Persentil 9 19.1 25 25.3 13 24.1
Tedavi sonrasi 5-15. Persentil 6 12.8 20 20.2 15 21.7
BKIi Persentil 15-85. Persentil 28 59.6 49 49.5 25 46.3
85-95. Persentil 4 8.5 4 4.0 1 1.9
>05. Persentil - - 1 1.0 - -
X?=8.179 p°=0.416

1.grup: HMB+GLN+ARYJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol, BKI: Beden kiitle indeksi (kg/m®)
p*: Pearson kikare testine ait p degerleri BKI tedavi éncesi, pb: Pearson kikare testine ait p degerleri BKI tedavi sonrast
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Tablo 4.3.4°de hastalarin UOKC degerlerinin persentillere gore dagilimlart
gosterilmistir. Tedavi 6ncesi UOKC o&lgiimleri normal deger araliginda (25-75.
persentil aralii) olan hasta siklig1 1.grupta %9.1, 2.grupta %10.5, 3.grupta %09.1
bulunurken; beslenme yetersizligi gostergesi olan <5. persentil deger araligina sahip
hasta siklig1 1.grupta %27.3, 2.grupta %31.6, 3.grupta %54.5 olarak saptanmuistir.
Persentil dagilimlar1 agisindan gruplar arasi1 farkliliklar 6nemli bulunmamistir
(p>0.05). Tedavi sonras1t UOKC dl¢iimleri normal deger araliginda (25-75. persentil
aralig1) olan hasta siklig1 1.grupta %9.1, 2.grupta %10.5, 3.grupta %9.1 bulunurken;
beslenme yetersizligi gostergesi olan <5. persentil deger araligina sahip hasta sikligi
l.grupta %27.3, 2.grupta %21.0, 3.grupta %54.5 olarak saptanmistir. Persentil

dagilimlar1 acisindan gruplar arasi farkliliklar 6nemli bulunmamustir (p>0.05).
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Tablo 4.3.4. Hastalarin UOKC (cm) degerlerinin persentillere gore dagilimlar

Degiskenler

UOKC
Persentil

Arahig

1.grup
(S:11)

2.grup
(S:19)

3.grup
(S:11)

% S

%

S %

Tedavi oncesi
UOKC

Persentil

Tedavi
sonrasi
UOKC
Persentil

<5.
Persentil
5-25.
Persentil
25-75.
Persentil
75-95.
Persentil
>05.

Persentil

<5.
Persentil
5-25.
Persentil
25-75.
Persentil
75-95.
Persentil
>05.

Persentil

27.3

54.5 10

9.1 2

9.1 -

X ?=6.635

27.3 4

54.5 12

9.1 2

9.1 -

X ?=8.382

31.6

52.6

10.5

5.3

P

21.0

63.2

10.5

5.3

54.5

3 27.3

8= 0.577

6 54.5

3 27.3

P°=0.397

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; UOKC: Ust orta kol ¢evresi (cm)
p*: Pearson kikare testine ait p degerleri UOKC tedavi 6ncesi
pb: Pearson kikare testine ait p degerleri UOKC tedavi sonrast
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4.4. Hastalarin Beslenme Durumlar

Tablo 4.4.1°de hastalarin bazal metabolik hiz (BMH), giinliik diyetle enerji ve
protein tliketim ortalamalarinin karsilastirilmas: verilmistir. Her {i¢ grupta yer alan
hastalarin BMH’lar1 sirasiyla: 1369.7+160.58 kkal/giin, 1370.3+154.21 kkal/giin ve
1387.3+£153.00 kkal/glin olarak belirlenmistir. Hastalarin giinliik ve viicut agirligi
basina enerji tiiketimleri sirastyla: 2174.8+£283.95 kkal/giin (34.6+5.30 kkal/kg/giin),
2105.0+256.37 kkal/giin (35.0+6.11 kkal/kg/glin) ve 2074.4+273.04 kkal/giin
(33.645.15 kkal/kg/giin) olarak hesaplanmistir. Giinlik ve viicut agirlhigr basina
protein tiiketimleri sirasiyla: 102.9+14.78 g/giin (1.6+0.28 g/kg/giin), 102.1+13.33
g/gin (1.7+£0.28 g/kg/glin) ve 97.3+16.51 g/giin (1.6+0.26 g/kg/giin) olarak
hesaplanmistir. Viicut agirligi basina protein tiiketimi acisindan 2.grup ile 3.grup
arasindaki fark 6nemli bulunmustur (p=0.009). BMH, giinliik ve viicut agirlig1 basina
enerji tiiketimleri ve giinliik protein tiikketim degerlerinde gruplar arasinda farklilik
istatistiksel olarak 6nemli bulunmazken (p>0.05); viicut agirligi basina protein

tilketim degerinde gruplar arasindaki fark 6nemli bulunmustur (p=0.032).
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Tablo 4.4.1. Hastalarin bazal metabolik hiz, diyetle enerji alim ve protein

tilkketim ortalamalarimin karsilastirilmasi

1.grup 2.grup 3.grup P
Degiskenler (S:47) (S:99) (S:54)

X £SS X+SS X+£SS

(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)

BMH 1369.7 + 160.58 1370.3 + 154.21 1387.3+153.00 0.786
(kkal/giin) (1117.4-1707.9)  (1089.6-1948.2)  (1202.2-1767.3)
Enerji 2174.8 + 283.95 2105.0 + 256.37 20744 +£273.04 0.159
(kkal/giin) (1692.5-2638.7)  (1611.4-2805.4)  (1731.1-2858.5)
Enerji 34.6 £5.30 35.0+6.11 33.6+5.15 0.336
(kkal/kg/giin) (22.1-45.1) (21.7-50.8) (23.9-46.0)
Protein 102.9 + 14.78 102.1 +13.33 97.3+16.51 0.093
(g/giin) (72.0-131.9) (69.7-140.3) (63.6-142.9)
Protein 1.6+0.28 1.7£0.28? 1.6+0.26 0.032
(g/kg/giin) (1.1-2.0) (1.1-2.5) (1.0-2.1)

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; UOKC: Ust orta kol gevresi (cm),
BMH: Bazal metabolik hiz; *:2.grup ile 3.grup arasindaki farki gdstermektedir.
p: One-Way ANOVA testine ait p degerleri, p<0.05

Hastalarin niitrisyonel risk taramasi (NRS-2002) skor ortalamalarina iliskin
bulgular tablo 4.4.2°de verilmistir. Her {i¢ grupta tedavi 6ncesinde NRS-2002 skor
ortalamalar1 sirasi ile 4.5+0.80, 4.4+0.68, 4.2+0.64; tedavi sonrasinda 4.1+0.95,
4.0+0.93, 4.6+1.07 olarak belirlenmistir. Her li¢ grupta tedavi Oncesi ve tedavi
sonrast arasindaki fark énemli bulunmustur (siras1 ile p=0.001, p=0.000, p=0.014).
Gruplar arasindaki farkliliklar incelendiginde; tedavi dncesi NRS-2002 degerlerinde
istatistiksel olarak onemli bir fark bulunmamis; tedavi sonrasinda 1.grup ile 3.grup
arasinda (p=0.035) ve 2.grup ile 3.grup arasinda (p=0.002) istatistiksel olarak 6nemli
bir fark bulunmustur. Hastalarin hastanede kalis ve tedavi siirelerine gére NRS-2002

skorlar1 hi¢bir grupta degismemektedir (veri gosterilmemistir).
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Tablo 4.4.2. Hastalarin NRS-2002 skorlarimin ortalamalari

1.grup 2.grup 3.grup
Degisken

(S:47) (S5:99) (S:54) p®
NRS- 2002 X+SS X+SS X+SS

(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)

Tedavi 4.5+0.80 4.4+0.68 4.24+0.64
oncesi (3.0-6.0) (3.0-6.0) (3.0-6.0) 0.204
Tedavi 4.1+0.95% 4.0+0.93" 4.6+1.07%° .
sonrasi (2.0-7.0) (3.0-7.0) (3.0-7.0) 003
p° 0.001" 0.000 0.014

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; NRS-2002: Nutrisyonel risk indeksi

p% One Way ANOVA Testine ait p degerleri, p<0.05, *p<0.001
p: Paired Samples t testine ait p degerleri
% 1.grup ile 3.grup arasindaki farki; °: 2.grup ile 3.grup arasindaki farki gostermektedir.

4.5. Hastalarin Biyokimyasal Bulgular:

Tablo 4.5.1’de hastalarin biyokimyasal bulgularina iliskin ortalamalarin
tedavi oncesi (TO) ve sonras1 (TS) ile gruplararas1 karsilastirilmas: goriilmektedir.
Serum aglik kan sekeri (AKS) diizeyinin TO ve TS ortalamalart: 1.grupta sirasiyla:
97.7+19.85 mg/dL ve 107.5+20.07 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 102.4+22.49 mg/dL ve
105.5+18.29 mg/dL; 3.grupta sirastyla: 107.1+24.99 mg/dL ve 102.5+£22.43 mg/dL
olarak bulunmustur. 2. ve 3.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda ve her ii¢ grupta
gruplar arasndaki fark énemli bulunmamustir (p>0.05). 1.gupta TO ve TS serum
AKS diizeyi arasinda 6nemli bir fark saptanmistir (p=0.015).

Serum iire diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1. grupta sirasiyla: 32.5+18.31
mg/dL ve 39.5+20.20 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 33.8+17.70 mg/dL ve 40.1+20.92
mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 44.5£26.42 mg/dL ve 47.6+33.90 mg/dL olarak
bulunmustur. 1. ve 3.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda 6nemli bir farklilik
bulunmazken; 2.grupta TO ve TS diizeyleri arasindaki fark 6nemli bulunmustur
(p=0.007). TO serum iire diizeyi i¢in gruplar arasi fark istatistiksel olarak énemli

bulunmustur (p=0.020). Gruplarin ikili karsilastirilmasinda 1. ve 3. gruplar
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arasindaki fark ile (p=0.024) ve 2. ve 3. grup arasindaki fark istatistiksel olarak
onemli (p=0.026) bulunmustur (Tablo 4.5.1).

Serum kreatin diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1. grupta sirastyla: 0.6+0.21
mg/dL ve 0.6+0.24 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 0.7+0.24 mg/dL ve 0.7+0.25 mg/dL;
3.grupta sirasiyla: 0.7+0.29 mg/dL ve 0.7+0.40 mg/dL olarak bulunmustur. Her ti¢
grupta TO ve TS serum kreatin diizeyleri arasinda énemli bir fark bulunmamustir
(p>0.05). Gruplar arasindaki farkliliklara bakildiginda; her ii¢ grupta TO ve TS
serum kreatin diizeyleri arasindaki istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamuistir
(p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Serum AST diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirastyla: 35.5+30.78
U/L ve 29.6+24.28 U/L; 2.grupta sirasiyla: 27.7+17.87 U/L ve 29.5+22.52 U/L; 3.
grupta sirasiyla: 33.7+28.16 U/L ve 41.2+31.90 U/L olarak bulunmustur. Her iig
grupta TO ve TS diizeyleri ve gruplar arasinda &nemli bir fark bulunmamistir
(p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Serum ALT diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 22.1+17.70
U/L ve 24.2+16.20 U/L; 2.grupta sirastyla: 23.8+16.40 U/L ve 27.5+22.29 U/L,;
3.grupta sirastyla: 27.1+23.20 ve 35.8+32.57 U/L bulunmustur. 1. ve 2.grupta TO ve
TS diizeyleri arasinda ve her {i¢ grupta gruplar arasindaki fark 6nemli bulunmamistir
(p>0.05). 3.grupta TO ve TS serum ALT diizeyi arasinda énemli bir fark saptanmistir
(p=0.042) (Tablo 4.5.1).

Serum total protein diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirastyla:
6.1+0.74 g/dL ve 5.94+0.71 g/dL; 2.grupta sirasiyla: 5.6+0.72 g/dL ve 6.0+0.89 g/dL;
3.grupta sirasiyla: 5.8+0.78 g/dL ve 5.8+0.78 g/dL olarak bulunmustur. 1. ve
3.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda énemli bir fark bulunmazken; 2.grupta fark
onemli bulunmustur (p=0.000). Gruplar arasindaki farkliliklar 6nemli bulunmamaistir
(p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Serum albiimin (Alb) diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla:
2.9+0.50 g/dL ve 3.0+0.52 g/dL; 2.grupta sirasiyla: 2.8+0.54 g/dL ve 3.0+0.53 g/dL;
3.grupta sirastyla: 3.0£0.51 g/dL ve 2.8+0.48 g/dL olarak bulunmustur. 1.grupta TO
ve TS diizeyleri arasinda 6nemli bir fark bulunmazken (p>0.05); 2. ve 3.grupta fark
istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (sirasiyla p=0.000 ve p=0.015). Serum Alb 2

degeri igin; 2. ve 3.gruplar arasindaki fark énemli (p=0.014) bulunmustur. Gruplar
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arasindaki farkliliklara bakildiginda; TS diizeylerindeki fark 6nemli bulunmustur
(p=0.045) (Tablo 4.5.1). Hastalarin kanser evrelerine gére TO ve TS serum albiimin
diizeyleri 2.grupta degismektedir (sirasiyla p=0.024 ve p=0.027; veri
gosterilmemistir).

Serum total bilurubin diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla:
0.8+0.89 mg/dL ve 0.7+0.79 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 1.0+0.88 mg/dL ve 0.9+0.80
mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 1.1+1.08 mg/dL ve 1.0+0.82 mg/dL olarak bulunmustur.
Her ii¢ grupta TO ve TS serum total bilurubin diizeyleri ve gruplar arasinda farklilik
onemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Serum direkt bilurubin diizeyinin TO ve TS ortalamalart: 1.grupta sirasiyla:
0.39+0.50 mg/dL ve 0.5+£0.77 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 0.5+0.78 mg/dL ve
0.6+0.78 mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 0.8+1.11 mg/dL ve 0.7+0.76 mg/dL olarak
bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum direkt bilurubin diizeyleri ve gruplar
arasinda farklilik onemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1). Hastalarin kanser
evrelerine gére TO serum direkt bilurubin diizeyleri 3.grupta degismektedir
(p=0.033; veri gosterilmemistir).

Serum hemoglobin (Hb) diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla:
10.2+1.68 g/dL ve 10.5+1.54 g/dL; 2.grupta sirasiyla: 10.0+1.88 g/dL ve 10.1+1.88
g/dL; 3.grupta sirasiyla: 10.4+1.68 g/dL ve 10.2+1.89 g/dL olarak bulunmustur. Her
tic grupta TO ve TS serum Hb diizeyleri ve gruplar arasinda farklilik Snemli
bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Serum hematokrit (Hct) diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla:
%31.4+4.84 ve %32.5+4.21; 2.grupta sirasiyla: %30.2+5.68 ve %31.0+5.76; 3.grupta
sirastyla: %31.4+4.68 ve %31.0+5.38 olarak bulunmustur. Her ii¢c grupta TO ve TS
serum Hct diizeyleri ve gruplar arasinda farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0.05)
(Tablo 4.5.1). Hastalarin kanser evrelerine gore TS serum Hct diizeyleri 2.grupta
degismektedir (p=0.041; veri gosterilmemistir).

Serum total lenfosit diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirastyla:
1358.3£764.34 /mm ve 1615.3+891.06 /mm; 2.grupta sirasiyla: 946.7+631.68 /mm
ve 1216.3+772.15 /mm; 3.grupta sirasiyla: 1063.8+857.10 /mm ve 1205.6+729.66
/mm olarak bulunmustur. 3.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda onemli bir fark

bulunmazken (p>0.05); 1. ve 2. grupta onemli bir fark bulunmustur (sirasiyla

58



p=0.011 ve p=0.000). TO serum total lenfosit diizeyi icin; 1. ve 2. gruplar ile
(p=0.002) ve 1. ve 3.gruplar arasindaki fark 6nemli (p=0.045) bulunmustur. TS total
lenfosit diizeyi i¢in; 1. ve 2. gruplar arasindaki ile (p=0.006) 1. ve 3.grup arasindaki
fark 6nemli (p=0.011) bulunmustur. Gruplar arasindaki farkliliklara bakildiginda; TO
ve TS diizeylerindeki farklilik istatistiksel olarak onemli bulunmustur (sirasiyla:
p=0.007 ve p=0.012) (Tablo 4.5.1).

Serum WBC diizeyinin TO ve TS ortalamalar1: 1.grupta sirasiyla: 9.6+5.44
X10"3/p ve 9.9+5.32 X1073/p; 2.grupta sirastyla: 8.4+£6.01 X10"3/p ve 8.1+6.84
X1073/u; 3.grupta sirasiyla: 9.0£5.74 X10"3/u ve 10.2+6.17 X10"3/u olarak
bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum WBC diizeyleri ve gruplar arasinda
onemli bir fark bulunmamustir (p>0.05) (Tablo 4.5.1).

Serum CRP diizeyinin TO ve TS ortalamalart: 1.grupta sirastyla: 74.3+47.72
mg/L ve 43.8+37.44 mg/L; 2.grupta sirasiyla: 91.8459.67 mg/L ve 51.3+47.35 mg/L;
3.grupta sirastyla: 72.9456.40 mg/L ve 67.5£51.31 mg/L olarak bulunmustur. 3.
grupta TO ve TS diizeyleri arasinda énemli bir fark bulunmazken (p>0.05); 1. ve 2.
grupta fark onemli bulunmustur (sirasiyla: p=0.001 ve p=0.000). TS serum CRP
diizeyinde 1. ve 3.grup (p=0.028) ve gruplar (p=0.036) arasindaki fark 6nemli
bulunmustur (Tablo 4.5.1). Hastalarin kanser evrelerine gore TS serum CRP
diizeyleri 2. ve 3.grupta degismektedir (sirasiyla p=0.005 ve p=0.004; veri
gosterilmemistir).

Serum RBC diizeyinin TO ve TS ortalamalart: 1.grupta sirastyla: 3.7+0.70
X1076/p ve 3.8+0.53 X10M6/u; 2.grupta sirastyla: 3.5+0.69 X1076/u ve 3.6+0.70
X10"6/pu; 3.grupta sirasiyla: 3.6+0.68 X1076/p ve 3.6+£0.74 X1076/p olarak
bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum RBC diizeyleri ve gruplar arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.5.1). Hastalarin
kanser evrelerine gore TS serum RBC diizeyleri 1. ve 2.grupta degismektedir

(strastyla p=0.044 ve p=0.049; veri gbsterilmemistir).
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Tablo 4.5.1. Hastalarin biyokimyasal bulgularina iliskin ortalamalarimin karsilastirilmasi

o 1.grup 2.grup 3.grup
Biyokimyasal bulgular p*
(S:47) (S:99) (S:54)
X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) X£SS (Alt-Ust)
AKS (mg/dL) . 97.7+19.85 102.4+22.49 107.14+24.99
TO 0.121
(57.7-136.2) (43.8-151.0) (65.5-190.1)
107.5+20.07 105.5+18.29 102.5+22.43
s 0.458
(65.2-147.8) (69.5-156.2) (67.3-155.0)
p° 0.015 0.226 0.436
Ure (mg/dL) . 32.5+18.31° 33.8+17.7¢ 44.5+26.42°° .
TO 0.020
(10.1-117.8) (11.0-118.5) (11.5-107.0)
39.5+20.2 40.1+20.92 47.6+33.9
TS 0.294
(11.5-109.6) (13.9-109.2) (11.8-125.7)
p° 0.080 0.007" 0.427
Kreatin (mg/dL) . 0.6+0.21 0.7+0.24 0.7+0.29
TO 0.358
(0.3-1.3) (0.3-1.7) (0.2-1.4)
0.6+0.24 0.7+0.25 0.7+0.4
TS 0.271
(0.3-1.5) (0.1-1.3) (0.1-1.6)
p° 0.962 0.650 0.502

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; AKS: Aglik kan sekeri (mg/dL), TO: Tedavi éncesi, TS: Tedavi sonrast;

p?: One Way ANOV A Testine ait p degerleri, pb: Paired Samples t testine ait p degerleri,
®: 1.grup ile 3.grup, “:2.grup ile 3.grup arasindaki farklihg1 gostermektedir.

*p<0.05



Tablo 4.5.1. Hastalarin biyokimyasal bulgularina iliskin ortalamalarinin karsilastirilmasi (devam)

o 1.grup 2.grup 3.grup
Biyokimyasal bulgular p*
(S:47) (S:99) (S:54)
X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust)
. 35.5+30.78 27.7+17.87 33.7+28.16
TO 0.188
AST (U/L) (7.6-141.8) (5.5-123.7) (9.2-121.0)
29.6+24.28 29.5+22.52 41.2431.9
TS 0.074
(9.1-106.6) (6.4-129.6) (7.6-116.3)
p° 0.341 0.453 0.096
ALT (U/L) ) 22.1+17.7 23.8+16.40 27.1+23.2
TO 0.429
(5.6-98.6) (3.9-84.1) (5.1-88.7)
24.2+16.2 27.5+22.29 35.8+32.57
TS 0.114
(6.0-58.9) (3.6-107.1) (3.5-137.2)
p° 0.579 0.164 0.042"

Total Protein (g/dL) TO 6.1+0.74 5.6+0.72 5.8+0.78 0079
(4.4-8.1) (4.1-7.8) (4.4-7.2) '
5.9+0.71 6.0£0.89 5.8+0.78

TS 0.697
(4.6-6.9) (3.6-8.2) (3.6-6.8)
p° 0.792 0.000™ 0.141

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; ALT: Alanin aminotransferaz (U/L), AST: Aspartat aminotransferaz (U/L), TO: Tedavi dncesi,
TS: Tedavi sonrasi; p*: One Way ANOVA Testine ait p degerleri, p’: Paired Samples t testine ait p degerleri, *p<0.05, **p<0.001
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Tablo 4.5.1. Hastalarin biyokimyasal bulgularina iliskin ortalamalarinin karsilastirilmasi (devam)

o 1.grup 2.grup 3.grup
Biyokimyasal bulgular p*
(S:47) (S:99) (S:54)
X+SS (Alt-Ust) X+£SS (Alt-Ust) X£SS (Alt-Ust)
Serum albiimin (g/dL) i 2.9+0.50 2.8+0.54 3.0+0.51
TO 0.177
(2.1-4.1) (2.0-4.8) (2.0-4.4)
3.0+0.52 3.0+0.53° 2.8+0.48° .
TS 0.045
(2.0-4.0) (2.0-4.7) (2.0-4.0)
p° 0.197 0.000” 0.015
. 0.8+0.89 1.0+0.88 1.1+1.08
) ) TO 0.655
Total bilurubin (0.1-2.9) (0.2-4.5) (0.2-3.5)
(mg/dL) 0.7+0.79 0.9+0.80 1.0+0.82
TS 0.665
(0.1-3.0) (0.2-3.8) (0.1-3.0)
p° 0.613 0.977 0.179
Direkt bilurubin . 0.39+0.50 0.5+0.78 0.8+1.11
TO 0.275
(mg/dL) (0.1-1.9) (0-3.9) (0-4.0)
0.5+0.77 0.6+0.78 0.7+0.76
TS 0.714
(0-2.7) (0.1-3.8) (0-2.8)
p° 0.490 0.844 0.201

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; TO: Tedavi éncesi, TS: Tedavi sonrasi;
p*: One Way ANOVA Testine ait p degerleri, p°: Paired Samples t testine ait p degerleri,
¢ 2.grup ile 3.grup arasindaki farklihig1 gostermektedir. *p<0.05, **p<0.001
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Tablo 4.5.1. Hastalarin biyokimyasal bulgularina iliskin ortalamalarinin karsilastirilmasi (devam)

o 1.grup 2.grup 3.grup
Biyokimyasal bulgular p*
(S:47) (S:99) (S:54)
X+SS (Alt-Ust) X+£SS (Alt-Ust) X£SS (Alt-Ust)

Hemoglobin (g/dL) 10.2+1.68 10.0+1.88 10.4+1.68 0.475
(6.1-13.7) (6.0-13.9) (7.1-14.1) '
10.5+1.54 10.1+1.88 10.2+1.89

s 0.493
(6.5-14.7) (5.4-14.4) (5.8-15.1)
p° 0.129 0.373 0.350
Hematokrit (%0) .. 31.4+4.84 30.245.68 31.44+4.68
TO 0.276
(16.9-44.5) (17.7-41.4) (21.0-41.3)
32.5+4.21 31.0+5.76 31.0+5.38
TS 0.240
(19.6-43.0) (17.7-44.0) (16.9-43.9)
p° 0.064 0.093 0.557
. ) 1358.3+764.34%¢ 946.7+631.68° 1063.8+857.1¢ .
Total lenfosit (/mm) TO 0.007
(0-3962.0) (0-2562.0) (0-4136.7)
1615.3+891.06%¢ 1216.3+772.15° 1205.6+729.66" .
TS 0.012
(179.8-4168.5) (0-3156.7) (0-2808.8)
p° 0.011" 0.000™ 0.273

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; TO: Tedavi éncesi, TS: Tedavi sonrasi;

p?: One Way ANOV A Testine ait p degerleri, pb: Paired Samples t testine ait p degerleri,
®: 1.grup ile 2.grup, “:1.grup ile 3.grup arasindaki farklihg1 gostermektedir.
*p<0.05, **p<0.001.



Tablo 4.5.1. Hastalarin biyokimyasal bulgularina iliskin ortalamalarinin karsilastirilmasi (devam)

l.gru 2.gru 3.gru
Biyokimyasal bulgular ardp grip arip p?
(S:47) (S:99) (S:54)
X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust) X+SS (Alt-Ust)
WBC (X10/3/p) .. 9.6+5.44 8.4+6.01 9.0+5.74
TO 0.507
(0.1-30.4) (0.1-28.4) (0.1-27.5)
9.94+5.32 8.1+6.84 10.2+6.17
TS 0.104
(0.5-26.0) (0-40.6) (0.1-31.3)
p° 0.686 0.723 0.244
CRP (mg/L) . 74.3+47.72 91.8+59.67 72.9+56.4
TO 0.080
(10.2-175.1) (0.5-195.5) (1.0-198.4)
43.8+37.44° 51.3447.35 67.5£51.31° *
TS 0.036
(0.7-168.1) (1.3-190.24) (3.2-196.0)
p° 0.001" 0.000™ 0.458
RBC (X1076/pn) . 3.7+0.70 3.5+0.69 3.6+0.68
TO 0.376
(2.1-6.0) (2.0-4.9) (2.0-6.0)
3.8+0.53 3.6+0.70 3.6+0.74
TS 0.202
(2.3-5.0) (2.1-5.7) (2.0-5.3)
pP 0.308 0.293 0.320
1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; WBC: Lokosit (X1073/u), CRP: C-reaktif protein (mg/L), RBC: Eritrosit (X10"6/n),

TO:Tedavi 6ncesi, TS:Tedavi sonrast;
®: 1.grup ile 3.grup arasindaki farklihig1 gostermektedir.
p?: One Way ANOVA Testine ait p degerleri, *p<0.05, **p<0.001; pb: Paired Samples t testine ait p degerleri.
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4.6. Hastalarin Beslenme Durumlari ile Baz1 Degiskenler Arasindaki Iliskiler

4.6.1. Yas ile beslenme yetersizligi ile baglantih degiskenler arasindaki
iliskiler

Tablo 4.6.1°de hastalarin yaslar1 ile beslenme yetersizligi ile iliskili BKI,
UOKC, NRS-2002, serum albiimin, total lenfosit ve CRP degerleri arasindaki
iliskiye bakilmistir. 3.grupta yas ile TO ve TS BKIi degerleriyle pozitif yonde ve
istatistiksel olarak onemli bir iliski oldugu saptanmistir (sirastyla: 1:0.298, p=0.028;
r:0.303, p=0.026). Her ii¢ grupta yas ile NRS-2002’nin TO degeri ile pozitif yonlii ve
onemli iliski (swrasiyla: 1:0.347, p=0.017; r:0.259, p=0.010; r:0.303, p=0.026)
belirlenirken; 1. ve 2.grupta yas ve NRS-2002’nin TS degerleriyle pozitif yonli ve
onemli bir iliski (sirasiyla: r:0.291, p=0.047; r:0.311, p=0.002) belirlenmistir. Her {i¢
grupta da yas ile serum albiimin, UOKC, total lenfosit ve CRP degerleri arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.6.1. Yas ile beslenme yetersizligi ile baglantih degiskenler arasindaki

iliskiler
Degiskenler Yas (yil)
1.grup (S:47) 2.grup (S:99) 3.grup (S:54)
r p r p r p
BKi (kg/m?) TO 0066 0.661 0067 0511 0.298 0.028

TS 0.030 0.839 0.061 0551 0303 0.026

*JOKC (cm) TO 0121 0723 -0.101 0679 0111 0.744
TS 0070 0838 -0.166 049 0099 0.773

* *

NRS-2002 TO 0347 0.017 0.259 0.010 0.303  0.026°

* *

TS 0.291  0.047 0.311  0.002 0.233  0.091

Serum albiimin TO -0231 0122 -0.039 0.700 -0.127 0.362

(g/dL) TS -0299 0052 -0.128 0212 -0.058 0.680
Total lenfosit T 0102 0494 -0.061 0548 0142  0.307
(/mm) TS 0133 0383 -0059 0565 -0.068 0.631
CRP (mg/L) TO -0019 0902 0128 0218 -0021 0.885

TS 0.090 0558 0.203 0.052 0.052 0.714

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; BKi: beden kiitle indeksi (kg/m?),
UOKC: Ust orta kol ¢evresi (cm), CRP: C-reaktif protein (mg/L), TO: Tedavi 6ncesi, TS: Tedavi
sonrast

*UOKC igin: 1. grupta S:11, 2. grupta S:19, 3. grupta S:11

r: Pearson korelasyon katsayisi, *p<0.05.

4.6.2. Yas ile hastanede kalis ve tedavi siireleri arasindaki iliskiler
Tablo 4.6.2°de yas ile hastanede kalis ve tedavi siiresi arasindaki iliski
incelenmistir. 1. ve 2. grupta yas ile tedavi siireleri arasinda negatif ve istatistiksel

olarak 6nemli bir iligki bulunmustur (sirasiyla: r:-0.347, p=0.017; r:-0.231, p=0.021).
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Tablo 4.6.2. Yas ile hastanede kalis ve tedavi siireleri arasindaki iliskiler

Yas (yil)
.. 1.grup (S:47) 2.grup (S:99) 3.grup (S:54)
Degiskenler
r p r p r p

Hastanede kahs  -0.118 0.430 -0.161 0.111 -0.018 0.898

siiresi (giin)

Tedavi siiresi -0.347 0.017° -0.231  0.021° -0.122  0.380
(giin)

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grug: sadece GLN, 3.grup: Kontrol;
r: Pearson korelasyon katsayisi, p<0.05

4.6.3. Tedavi 6ncesi ve sonras1 BKI (kg/m?) degerleri ile baz1 degiskenler

arasindaki iliskiler

Tablo 4.6.3°te tedavi dncesi ve sonrast BKI degerleriyle UOKC, NRS-2002,

hastanede kalis ve tedavi siireleri arasindaki iliski verilmistir. TO degerlere

bakildiginda; BKI ile UOKC arasinda 1. ve 2.grupta pozitif yonlii ve 6nemli bir iligki
bulunmustur (sirastyla: r:0.947, p=0.000; r:0.671, p=0.002). TS degerlerde; BKI ile
UOKC arasinda 1. ve 2.grupta yine pozitif yonlii ve énemli bir iliski bulunmustur
(swrastyla: 1:0.962, p=0.000; 1:0.677, p=0.001). Her ii¢ grupta, TO ve TS BKI

degerleriyle NRS-2002, hastanede kalis ve tedavi siireleri arasinda istatistiksel olarak

onemli bir iligski bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.6.3. Tedavi 6ncesi ve sonras1 BKi (kg/m?) degerleri ile baz1 degiskenler arasindaki iliskiler

BKi (kg/m°) tedavi éncesi

BKI (kg/mz) tedavi sonrasi

1.grup 2.grup 3.grup 1.grup 2.grup 3.grup

(S:47) (S:99) (S:54) (S:47) (5:99) (S:54)
Degiskenler r p r p r p r p r p r p
*PUOKC (cm) 0.947 0.0007 0.671 0.002° 0.437 0.179 00962 0.000° 0.677 0.001° 0.441 0.174
PNRS-2002 -0.268 0.069 -0.116 0.251 0.106 0.445 -0.247 0.094 -0.037 0.720 0.065 0.639
Hastanede kalis siiresi 0.033 0.828 -0.034 0.735 0.027 0.846 0.046 0.759 -0.002 0.981 0.009 0.949
(giin)
Tedavi siiresi (giin) -0.267 0.069 0.000 0.997 0.056 0.689 -0.237 0.109 0.031 0.762 0.036 0.799

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; BKI: Beden kiitle indeksi (kg/m®), UOKC: Ust orta kol cevresi (cm), NRS: Nutrisyonel risk

indeksi

% UOKC igin 1.grupta S:11, 2.grupta S:19, 3.grupta S:11
®: Tedavi 6ncesi degerler- tedavi*éncesi degerlerle, tedavi sonrasi degerler — tedavi sonras1 degerlerle kiyaslanmustir.
r: Pearson korelasyon katsayis1, p<0.05,  p<0.001
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4.6.4. Tedavi éncesi ve sonrast BKI (kg/m?) degerleri ile biyokimyasal
bulgular arasindaki iliskiler

Tablo 4.6.4’te tedavi oncesi ve sonrast BKI degerleriyle biyokimyasal
bulgular (serum AKS, serum iire, serum kreatin, serum AST, serum ALT, serum total
protein, serum Alb, serum total bilurubin, serum direkt bilurubin, serum Hb, serum
Hct, serum total lenfosit, serum WBC, serum CRP, serum RBC) arasindaki iligskiye
bakilmgtir. TO degerlere bakildiginda; 2. grupta BKI ile serum AKS diizeyi arasinda
(r:0.329, p=0.001); TS degerlere bakildiginda 1. ve 2. grupta BKI ile serum AKS
degeri arasinda (sirasiyla: r:0.377, p=0.013; r:0.362, p=0.000) pozitif yonlii ve
onemli bir iligki bulunmustur.

1.grupta TS BKIi ile TS serum total protein degerleri arasinda negatif yonlii
ve 6nemli bir iligki (r:-0.602, p=0.011) bulunmustur (Tablo 4.6.4).

Her ii¢ grupta; TO ve TS BKI degerleriyle serum iire, serum kreatin, serum
ALT, serum AST, serum Alb, serum total bilurubin, serum direkt bilurubin, serum
Hb, serum Hct, serum total lenfosit, serum WBC, serum CRP, serum RBC arasinda

istatistiksel olarak Onemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.4).
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Tablo 4.6.4. Tedavi 6ncesi ve sonras1 BKi (kg/m?) degerleri ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliskiler

BKIi (kg/m®) tedavi éncesi BKIi (kg/m°) tedavi sonrasi

1.grup 2.grup 3.grup 1.grup 2.grup 3.grup
*Degiskenler

(S:47) (S:99) (S:54) (S:47) (S:99) (S:54)

r p r p r p r p r p r p

AKS (mg/dL) 0272 0071 0329 0.001" -0.132 0340 0377 0.013° 0362 0.000° 0.135  0.340
Ure (mg/dL) 0.007 0.962 -0.047 0.651 0.002 0.988 0.067 0.665 0.075 0.469 0.114 0.410
Kre (mg/dL) 0.243 0.100 0.030 0.768 -0.075  0.591 0.237 0.117 0.069 0.503 0.000 0.998
AST (U/L) 0.068 0.700 -0.064 0.538 0.199 0.160 -0.147 0.437 -0.103 0.324 0.154 0.285
ALT (U/L) 0.150 0.398 0.103 0.321 0.228 0.108 -0.033  0.864 0.064 0.546 0.269 0.059
Total protein 0.222 0.360 0.111 0.365 -0.042  0.835 -0.602  0.011°  0.002 0.989 0.167 0.424
(g/dL)
Alb (g/dL) -0.029 0.851 0.054 0.598 -0.156 0.260 -0.054 0.733 -0.103 0.314 0.077 0.585

Total bil. (mg/dL)  0.384 0.176 0.150 0.303 -0.116  0.494 0.437 0.118 -0.158  0.269 0.063 0.714
Dir. bil. (mg/dL) 0.564 0.056 0.149 0.317 -0.082  0.628 0.424 0.148 -0.121  0.429 0.117 0.511

Hb (g/dL) -0.205  0.168 -0.046  0.650 0.095 0.496 -0.171  0.263 -0.066  0.520 0.179 0.201

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; AKS: Aclik kan sekeri (mg/dL), KRE: Kreatin, AST: Aspartat aminotransferaz (U/L), ALT:
Alanin aminotransferaz (U/L), Alb: Serum albiimin (g/dL), Total Bil.: Total bilurubin (mg/dL), Dir. Bil.: Direkt bilurubin (mg/dL), Hb: Hemoglobin (g/dL);

# Tedavi 6ncesi degerler- tedavi dncesi degerlerle, tedavi sonrasi degerler — tedavi sonrasi degerlerle kiyaslanmigtir.
r: Pearson korelasyon katsayisi, p<0.05, p<0.001
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Tablo 4.6.4 Tedavi dncesi ve sonrast BKi (kg/m?) degerleri ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliskiler (devam)

BKIi (kg/m®) tedavi éncesi BKIi (kg/m°) tedavi sonrasi
“Degiskenler 1.grup 2.grup 3.grup l.grup 2.grup 3.grup
(S:47) (S:99) (S:54) (S:47) (S:99) (S:54)
r p r p r p r p r p r p
Hct (%0) -0.248  0.093 -0.033  0.750 0.048 0.729 -0.233  0.123 -0.067  0.519 0.118 0.401
Tot. Lenfosit 0.026 0.864 -0.041 0.691 0.055 0.694 0.030 0.845 -0.006 0.952 -0.078 0.580

(/mm)
WBC (X1073/p) -0.023  0.878 -0.156  0.125 0.026 0.854 -0.049  0.750 -0.067  0.514 -0.206  0.139
CRP (mg/L) 0.122 0.420 0.082 0.429 -0.009  0.952 0.054 0.725 -0.020 0.851 0.005 0.974

RBC (X1076/p) -0.277  0.059 -0.118  0.245 0.052 0.710 -0.266  0.078 -0.149  0.146 0.120 0.391

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; Hct: Hematokrit (%); Tot. Lenfosit: Total lenfosit (/mm), WBC: Lokosit (X10"3/u), CRP: C-
reaktif protein (mg/L), RBC: Eritrosit (X1076/p);

*Tedavi 6ncesi degerler- tedavi dncesi degerlerle, tedavi sonrast degerler — tedavi sonrasi degerlerle kiyaslanmistir.
r: Pearson korelasyon katsayisi, p<0.05, p<0.001
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4.6.5. Tedavi éncesi ve sonrast UOKC (cm) ile baz1 degiskenler arasindaki
iliskiler

Tablo 4.6.5°de tedavi oncesi ve sonrast UOKC degerleriyle BKi, NRS-2002,
hastanede kalis ve tedavi siireleri arasindaki ilisiye bakilmistir. TO degerlere
bakildiginda; UOKC ile BKI arasinda 1. ve 2.grupta pozitif yonlii ve énemli bir iliski
bulunmustur (sirastyla: r:0.947, p=0.000; r:0.671, p=0.002). TS degerlerde; UOKC ile
BKi arasinda 1. ve 2.grupta yine pozitif yonlii ve 6nemli bir iligki bulunmustur
(strastyla: 1:0.962, p=0.000; r:0.677, p=0.001). TO UOKC degeri ile TO NRS-2002
degeri arasinda her ii¢ grupta dnemli bir iliski bulunmazken (p>0.05); TS UOKC degeri
ile TS NRS-2002 degeri arasinda 1. grupta negatif yonlii ve 6nemli bir iliski (r:-0.656,
p=0.028) saptanmustir. Her ii¢ grupta, TO ve TS UOKC degerleri ile hastanede kalis ve

tedavi siireleri arasinda istatistiksel olarak onemli bir iligski bulunmamustir (p>0.05).

72



Tablo 4.6.5. Tedavi oncesi ve sonras1t UOKC (cm) ile bazi degiskenler arasindaki iliskiler

UOKC tedavi éncesi UOKC tedavi sonrasi
1.grup 2.grup 3.grup 1.grup 2.grup 3.grup
Degiskenler
(S:11) (S:19) (S:11) (S:11) (S:19) (S:11)

. p EX3 r p ES r p r p EX3 r p * r p
*BKi (kg/m°) 0.000 0.671 0.002 0437 0.179 0.962 0.000 0.677 0.001 0441 0.174
®NRS-2002 0.069 -0.028 0.909 0.193 0570 -0.656 0.028" -0.340 0.154 0.021 0.951
Hastanede kalis siiresi 0.283 -0.213 0.382 -0.165 0.629 0.416 0.203 -0.137 0.576 -0.240 0.478
(giin)

Tedavi siiresi (giin) 0.640 -0.130 0.596 -0.118 0.729 -0.094 0.784 -0.073 0.766 -0.192 0.571

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol

BKi: Beden kiitle indeksi (kg/m?), UOKC: Ust orta kol ¢evresi (cm), NRS: Nutrisyonel risk indeksi;

® Tedavi oncesi degerler- tedavi 6ncesi degerlerle, tedavi sonrast degerler — tedavi sonrasi degerlerle kiyaslanmstir.

r: Pearson korelasyon katsayisi p<0.05*, p<0.001**
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4.6.6. Tedavi oncesi ve sonrasi UOKC (cm) ile biyokimyasal bulgular
arasindaki iliskiler

Tablo 4.6.6°da beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrast UOKC degerleriyle
biyokimyasal bulgular (serum AKS, serum iire, serum Kreatin, serum AST, serum
ALT, serum total protein, serum Alb, serum total bilurubin, serum direkt bilurubin,
serum Hb, serum Hct, serum total lenfosit, serum WBC, serum CRP, serum RBC)
arasindaki iliskiye bakilmistir.

TO degerlere bakildiginda; UOKC ile ALT arasinda 3.grupta pozitif yonlii ve
onemli bir iligki (r:0.804, p=0.005) bulunmustur (Tablo 4.6.6).

TS degerlere bakildiginda; UOKC ile kreatinin arasinda 1.grupta pozitif
yonlii ve dnemli bir iligki (r:0.683, p=0.021) belirlenmistir (Tablo 4.6.6).

Her ii¢ grupta, TO ve TS UOKC degerleri ile serum AKS, serum iire, serum
AST, serum total protein, serum Alb, serum total bilurubin, serum direkt bilurubin,
serum Hb, serum Hct, serum total lenfosit, serum WBC, serum CRP, serum RBC
arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.6).
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Tablo 4.6.6. Tedavi oncesi ve sonras1t UOKC (cm) ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliskiler

UOKC tedavi éncesi UOKC tedavi sonrasi

 Biyokimyasal 1.grup 2.grup 3.grup 1.grup 2.grup 3.grup
bulgular (S:11) (S:19) (S:11) (S:11) (S:19) (S:11)

r p r p r P r p r P r P
AKS (mg/dL) 0.154 0.671 0.371 0.129 0.081 0.813 0.136 0.691 0.202 0420 -0411 0.272
Ure (mg/dL) -0.097 0.790 -0.046 0.856 -0.041 0.905 0.040 0.908 0.066 0.795 -0.165 0.628
Kre (mg/dL) 0.320 0.338 0.042 0.867 -0.064 0.852 0.683 0.021° 0.442 0.066 -0.148 0.665
AST (U/L) -0.541 0.167 -0.019 0.941 0.612 0.060 -0.154 0.742 -0.148 0.559 0.323 0.363
ALT (U/L) -0.100 0.813 0.013 0.960 0.804 0.005° 0.104 0.824 0.000 0.998 0.256 0.475
Total protein -0.526  0.362 0.137 0.688 -0479 0.521 0.754 0.246 0.460 0.213 -0.680 0.524
(o/dL)
Alb. (g/dL) -0.212  0.532 0.032 0.896 -0.261 0.438 0.158 0.662 0.385 0.104 0.212 0.557
Total bil. -0.607 0.393 -0.230 0.472 -0.080 0.850 -0.902 0.284 -0.094 0.771 -0.060 0.878
(mg/dL)
Dir. bil. -0.627  0.373 0.230 0.496 0.386 0345 -0.997 0.053 -0.128 0.709 -0.211 0.615
(mg/dL)

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; AKS: Aclik kan sekeri (mg/dL), KRE: Kreatin, AST: Aspartat aminotransferaz (U/L), ALT:

Alanin aminotransferaz (U/L), Alb: Serum albiimin (g/dL), Total Bil.: Total bilurubin (mg/dL), Dir. Bil.: Direkt bilurubin (mg/dL);

*
# :Tedavi dncesi degerler- tedavi oncesi degerlerle, tedavi sonrasi degerler — tedavi sonrast degerlerle kiyaslanmustir. r: Pearson korelasyon katsayisi, p<0.05
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Tablo 4.6.6. Tedavi oncesi ve sonras1t UOKC (cm) ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliskiler (devam)

UOKC tedavi éncesi UOKC tedavi sonrasi

Biyokimyasal 1.grup 2.grup 3.grup l.grup 2.grup 3.grup
bulgular (S:11) (S:19) (S:11) (S:11) (S:19) (S:11)

r P r p r p r P r p r p
Hb (g/dL) -0.269 0.423 0.043 0.867 -0.113 0.740 0.010 0.977 0.174 0.490 -0.314 0.378
Hct (%0) -0.323 0.333 0.130 0.607 -0.064 0.851 -0.109 0.751 0.175 0.487 -0.357 0.311
Tot. Lenfosit -0.149 0.661 0.042 0.869 -0.090 0.792 0.242 0.474 0.199 0428 -0.323 0.363
(/mm)
WBC -0.156 0.647 -0.199 0.429 0.096 0.779 -0.272 0.418 0.069 0.784 0.358 0.310
(X10~3/p)
CRP (mg/L) 0.425 0.220 -0.167 0.508 0.050 0.883 0.241 0.475 -0.044 0863 -0.258 0.472
RBC -0.249 0.461 0.054 0.832 -0.186 0.583 -0.064 0.851 0.175 0.487 -0.420 0.227
(X1076/p)

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol

Hb: Hemoglobin (g/dL), Het: Hematokrit (%), WBC: Lokosit (X1073/n), CRP: C-reaktif protein (mg/L), RBC: Eritrosit (X1076/p)
® Tedavi 6ncesi degerler- tedavi 6ncesi degerlerle, tedavi sonras1 degerler — tedavi sonrasi degerlerle kiyaslanmugtir.

r: Pearson korelasyon katsayisi.
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4.6.7. Tedavi oncesi ve sonrast NRS-2002 skoru ile baz1 degiskenler
arasindaki iliskiler

Tablo 4.6.7°de beslenme tedavisi 6ncesi ve sonrasi NRS-2002 degerleriyle
BKI, UOKC, hastanede kalis ve tedavi siireleri arasindaki iliski verilmistir. TS
degerlere bakildiginda; NRS-2002 ile UOKC degerleri arasinda sadece 1. grupta
negatif yonlii ve dnemli bir iliski (r:-0.656, p=0.028) bulunmustur. Her ii¢ grupta, TO
ve TS NRS-2002 skoru ile BKI, hastanede kalis ve tedavi siireleri arasinda

istatistiksel olarak 6nemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05).
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Tablo 4.6.7. Tedavi oncesi ve sonrast NRS-2002 skoru ile bazi degiskenler arasindaki iliskiler

NRS-2002 tedavi 6ncesi

NRS-2002 tedavi sonrasi

1.grup 2.grup 3.grup 1.grup 2.grup 3.grup

(S:47) (S:99) (S:54) (S:47) (S:99) (S:54)
Degiskenler r p r p r p r p r p r p
*BKi (kg/m°) -0.268 0.069 -0.116 0.251 0.106 0.445 -0.247 0.094 -0.037 0.720 0.065 0.639
*PUOKC (cm) -0.361 0.275 -0.028 0.909 0.193 0570 -0.656 0.028° -0.340 0.154 0.021 0.951
Hastanede kahs siiresi -0.266 0.071 -0.023 0.818 -0.206 0.135 -0.185 0.214 0.025 0.809 -0.238 0.084
(giin)
Tedavi siiresi (giin) -0.119 0426 -0.065 0522 -0.099 0475 -0.124 0.407 -0.027 0.787 -0.177 0.201

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol,
BKI: Beden kiitle indeksi (kg/m?), UOKC: Ust orta kol gevresi (cm), NRS: Nutrisyonel risk indeksi;

a Tedavi dncesi degerler- tedavi 6ncesi degerlerle, tedavi sonrasi degerler — tedavi sonrasi degerlerle kiyaslanmistir.

®: UOKC igin l.grupta S:11, 2.grupta S:19, 3.grupta S:11
r: Pearson korelasyon katsayisi, p<0.05
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4.6.8. Tedavi oncesi ve sonrasindaki NRS-2002 skoru ile biyokimyasal
bulgular arasindaki iliskiler

Tablo 4.6.8’de tedavi Oncesi ve sonrast NRS-2002 skorlariyla biyokimyasal
bulgular (serum AKS, serum iire, serum kreatin, serum AST, serum ALT, serum total
protein, serum albiimin, serum total bilurubin, serum direkt bilurubin, serum Hb,
serum Hct, serum total lenfosit, serum WBC, serum CRP, serum RBC) arasindaki
iliski verilmistir. TO ve TS NRS-2002 skoru ile serum AKS diizeyi arasinda 3.grupta
pozitif yonlii ve 6nemli bir iliski bulunmustur (sirastyla r:0.297, p=0.029; r:0.291,
p=0.037).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum iire diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(r:0.224, p=0.027); TS NRS-2002 skoru ile TS serum iire diizeyi arasinda her iig
grupta pozitif yonlii ve onemli bir iliski (sirasiyla: 1:0.446, p=0.002; r:0.204,
p=0.047; r:0.489, p=0.000) bulunmustur (Tablo 4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum kreatin diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(r:0.208, p=0.040); TS NRS-2002 skoru ile TS serum kreatin diizeyi arasinda sadece
3. grupta pozitif yonlii ve onemli bir iligki (r:0.309, p=0.023) saptanmistir (Tablo
4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum AST diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(r:0.217, p=0.034); TS NRS-2002 skoru ile TS serum AST diizeyi arasinda 2. ve
3.grupta pozitif yonlii ve onemli bir iliski (swrasiyla: r:0.296, p=0.004; r:0.380,
p=0.007) bulunmustur (Tablo 4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum total protein diizeyi arasinda sadece
3.grupta (r:-0.530, p=0.004); TS NRS-2002 skoru ile TS serum total protein diizeyi
arasinda sadece 2. grupta negatif yonlii ve onemli bir iliski (r:-0.317, p=0.014)
saptanmustir (Tablo 4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum albiimin diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(sirastyla: r:-0.285, p=0.004; r:-0.307, p=0.024); TS NRS-2002 skoru ile TS serum
albiimin diizeyi arasinda her ii¢ grupta (swrasiyla: r:-0.477, p=0.001; r:-0.439,
p=0.000; r:-0.438, p=0.001) negatif yonlii ve énemli bir iligki bulunmustur (Tablo
4.6.8).
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TS NRS-2002 skoru ile TS serum total bilurubin diizeyi arasinda sadece 2.
grupta pozitif yonlii ve onemli bir iliski (r:0.420, p=0.002) saptanmistir (Tablo
4.6.8).

TS NRS-2002 skoru ile TS serum direkt bilurubin diizeyi arasinda sadece 2.
grupta pozitif yonlii ve onemli bir iliski (r:0.346, p=0.020) saptanmistir (Tablo
4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum hemoglobin diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(sirastyla: 1:-0.234, p=0.020; r:-0.340, p=0.012); TS NRS-2002 skoru ile TS serum
hemoglobin diizeyi arasinda her ii¢ grupta (sirasiyla: r:-0.499, p=0.000; r:-0.267,
p=0.009; r:-0.335, p=0.014) negatif yonlii ve énemli bir iliski bulunmustur (Tablo
4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum hematokrit diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(swrastyla: r:-0.257, p=0.011; r:-0.332, p=0.014); TS NRS-2002 skoru ile TS serum
hematokrit diizeyi arasinda her ii¢ grupta (sirasiyla: r:-0.548, p=0.000; r:-0.265,
p=0.009; r:-0.315, p=0.022) negatif yonlii ve énemli bir iliski bulunmustur (Tablo
4.6.8).

TS NRS-2002 skoru ile TS serum total lenfosit diizeyi arasinda sadece 2.
grupta negatif yonlii ve 6nemli bir iligki (r:-0.270, p=0.008) saptanmistir (Tablo
4.6.8).

TO ve TS NRS-2002 skoru ile serum WBC diizeyi arasinda sadece 1.grupta
pozitif yonlii ve dnemli bir iliski bulunmustur (sirasiyla: r:0.373, p=0.010; r:0.306,
p=0.041) (Tablo 4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum CRP diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(swrastyla: r:0.222, p=0.030; r:0.284, p=0.041); TS NRS-2002 skoru ile TS serum
CRP diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta (sirasiyla: r:0.476, p=0.000; r:0.563, p=0.000)
pozitif yonlii ve 6nemli bir iliski bulunmustur (Tablo 4.6.8).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum RBC diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(swrasiyla: r:-0.217, p=0.031); TS NRS-2002 skoru ile TS serum RBC diizeyi
arasinda her ii¢ grupta (sirasiyla: r:-0.499, p=0.000; r:-0.284, p=0.005; r:-0.281,
p=0.042) negatif yonlii ve dnemli bir iliski bulunmustur (Tablo 4.6.8).

Her ii¢ grupta, TO ve TS NRS-2002 skoru ile serum ALT diizeyi arasinda
istatistiksel olarak 6nemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.6.8).
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Tablo 4.6.8. Tedavi oncesi ve sonrasindaki NRS-2002 skoru ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliskiler

NRS-2002 tedavi oncesi

NRS-2002 tedavi sonrasi

1.grup 2.grup 3.grup l.grup 2.grup 3.grup
a- e
Degiskenler (S:47) (S:99) (S:54) (S:47) (S:99) (S:54)

r p r p r p r p r p r p

AKS (mg/dL) 0.108 0.480 0.081 0.428 0.297  0.029°  0.066 0.675 0.051 0624 0291  0.037
Ure (mg/dL) -0.044 0772 0.224  0.027°  0.015 0.912 0.446  0.002° 0.204  0.047* 0489  0.000"
Kre (mg/dL) 0.021 0.891 0208  0.040° -0.171  0.216 0.219 0.148 0.147 0.156 0.309  0.023
AST (U/L) -0.123  0.483 0217  0.034" -0.085  0.554 0.048 0.799 0296  0.004" 0380  0.007"
ALT (U/L) -0.204  0.247 0.108 0297  -0.062  0.666  -0.130  0.492 0.006 0.956 0.216 0.131
Total protein 0.039 0875  -0.197 0104 -0530 0.004* -0.363 0152  -0.317 0.014* -0.361  0.076
(9/dL)
Alb (g/dL) -0.228 0127  -0.285  0.004* -0.307 0.024" -0.477  0.001" -0439 0.000° -0.438  0.001"
Total bil. (mg/dL) -0.047  0.872 0.068 0.645  -0.294  0.077 0.014  0.963 0.420  0.002"  0.181 0.292
Dir. bil. (mg/dL) -0.153  0.636 0.014 0925 0260  0.121 0.016 0.958 0.346  0.020°  0.193 0.273
Hb (g/dL) -0.277  0.060  -0.234  0.020° -0.340  0.012° -0.499  0.000” -0.267  0.009° -0.335  0.014"

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol; AKS: Ag¢lik kan sekeri (mg/dL), ALT: Alanin aminotransferaz (U/L), AST: Aspartat
aminotransferaz (U/L), ALB: Serum albiimin (g/dL), Total bil.: Total bilurubin (mg/dL), Dir. bil.:Direkt bilurubin (mg/dL), Hb: Hemoglobin (g/dL);
® Tedavi 6ncesi degerler- tedavi 6ncesi degerlerle, tedavi sonrasi degerler — tedavi sonrasi degerlerle kiyaslanmugtir.

r: Pearson korelasyon katsayis1, 'p<0.05,  p<0.001
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Tablo 4.6.8. Tedavi oncesi ve sonrasindaki NRS-2002 skoru ile biyokimyasal bulgular arasindaki iliskiler (devami)

NRS-2002 tedavi 6ncesi

NRS-2002 tedavi sonrasi

e o 1.grup 2.grup 3.grup 1.grup 2.grup 3.grup
Degiskenler

(S:47) (S:99) (S:54) (S:47) (S:99) (S:54)

r p r p r p r p r p r p

Hct (%) -0.287 0.051 -0.257 0.011° -0.332 0.014° -0548 0.000° -0.265 0.009° -0.315 0.022
Tot. Lenfosit 0.017 0908 -0.140 0.169 -0.067 0.631 0.008 0956 -0.270 0.008" -0.149  0.287
(/mm)
WBC (X1073/p) 0.373 0.010° -0.059 0564 0065 0.639 0.306 0.041° -0.144 0.161 0.267 0.053
CRP (mg/L) 0.180 0.232 0222 0.030° 0284 0041 0.078 0609 0.476 0.000° 0.563 0.000"
RBC (X1076/p) 0230 0121 -0.217 0.031° -0.231 0.093 -0.499 0.000” -0.284 0.005° -0.281 0.042"

1.grup: HMB+GLN+ARJ; 2.grup: sadece GLN, 3.grup: Kontrol

Het: Hematokrit (%), WBC: Lokosit (X1073/p), CRP: C-reaktif protein (mg/L), RBC: Eritrosit (X1076/p)
®Tedavi dncesi degerler- tedavi oncesi degerlerle, tedavi sonrasi degerler — tedavi sonrasi degerlerle kiyaslanmistir.

r: Pearson korelasyon katsayis1, 'p<0.05, ~p<0.001
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5. TARTISMA

Kanserli hastalarda koti beslenme durumu tani sirasinda ve oOzellikle
hastaligin ileri evrelerinde sik goriilmesine karsin, ¢ogu zaman ihmal edilen ya da
gerektigi kadar tizerinde durulmayan sorunlardandir (29). Viicut agirlik kaybi, kanser
hastalarinda siklikla goriilen ilk semptomdur (4) ve ilerlemis kanser hastalarinin
cogunda kaseksi gozlenmektedir (3). Literatiirdeki mevcut ¢alismalara gore; kas
proteolizisini etkileyen {i¢ besinsel substrat bulunmaktadir. Bunlar: Beta-hidroksi-
beta-metilbiitirat (HMB), glutamin (GLN) ve arjinindir (ARJ). Her ii¢ besinin de kas

kayb1 ve kas protein dongiisiiniin yavaslamasinda etkili oldugu bilinmektedir (7).

5.1. Hastalarin Genel Ozellikleri

Yaslanma kanserin gelismesinde Onemli bir faktér olmaktadir. Kanserin
yasla birlikte artis gosterdigi tespit edilmistir (2). Birlesik Krallik devletlerini
kapsayan kanser arastirmasinda, 2009-2011 yillar1 arasindaki yeni kanser vakalarinin
%]10’unu 25-49 yas, %53’iini ise 50-74 yas araliginin olusturdugu belirlenmistir
(50).

Bu ¢aligmada, hastalarin yasa iliskin ortalama degerleri 1.grupta 60.8+11.96
(28-74) yil, 2.grupta 59.6+11.19 (25-74) yil ve 3.grupta 58.3£10.59 (37-74) yil
olarak belirlenmistir (Tablo 4.1.1). Her li¢ grupta da 60-74 yas araliginda olan kanser
hastalarmin sikligi (1. grupta %61.7, 2. grupta %58.6, 3. grupta %48.1) yiiksek
bulunurken; 20-39 yas araliginda olan hasta sikliklarinin (1. grupta %6.4, 2. grupta
%8.1, 3. grupta %3.8) diisiik oldugu tespit edilmistir (Tablo 4.1.2). Sonug olarak; bu
calismada bulunan yas ortalamalarinin ve yas grup araliklarinin 55 yas ve iisti
oldugu ve diger caligmalarla benzer oldugu gézlenmistir (2, 50).

Uluslararas: kanser ajanst (IARC) tarafindan yayinlanan 2014 Diinya Kanser
Raporlarina gore; tiim diinyada erkeklerde kanser vakalar1 kadinlara gore %25 daha
fazla (E: 205/100.000, K: 165/100.000) bulunmaktadir (51). Globocan 2012
verilerine gore Tirkiye’deki sikliga bakildiginda; yine erkeklerde bu sikligin daha
fazla (E: 234.4/100.000, K:150.9/100.000) oldugu goriilmiistiir (2,18).

Birlesik Krallik devletlerini kapsayan kanser arastirmasinda, 2009-2011

yillar1 arasindaki yeni kanser vakalarina bakildiginda; 25-49 yas araliginda
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kadinlarda erkeklere gore 2 kat daha fazla (E: 11.090 vaka/yil, K: 21.747 vaka/yil)
bulunurken; 50-74 yas araliginda ise erkeklerde kadinlara gére daha fazla (E: 92.902
vaka/yil, K: 81.794 vaka/yil) tespit edilmistir (50).

Bu c¢alismada, toplam 200 Kanserli hastanin cinsiyet dagilimlarina
bakildiginda; erkeklerde sikligin kadinlara gore daha fazla (E: %63.5, K: %36.5)
oldugu belirlenmistir (Tablo 4.1.2). Sonug¢ olarak; bu c¢alismanin yas ortalamasi
diisiintildiiglinde erkek kanser hastalarinin sayisinin kadinlara gore daha fazla olmasi

diger ¢alismalardaki bulgulart dogrular nitelikte bulunmustur (2, 18, 50, 51).

5.2. Hastalarn Klinik Ozellikleri

Kanserli hastalarda malniitrisyon arttik¢a hastanede kalis siirelerinin de arttig1
gbzlenmistir (52, 53). Literatiirde, oral beslenme desteginin hastanede kalis siiresini
azalttigin1 gosteren ¢aligmalar da bulunmaktadir (54). Glutamin desteginin hastanede
kalis siiresini, morbidite ve 6liim Sikligin azalttig1 bilinmektedir (55).

Yapilan bir calismada 12112 kanser hastasinda, hastanede kalis siiresi,
erkeklerin % 62.3’tinde, kadmlarin %60.7’sinde 10 giinden kisa bulunmustur (52).
130 kanser hastasinda yapilan bagka bir calismada, hastanede kalis siirelerinin 5 ile
18.8 giin arasinda degistigi ve ortalama 10 giin oldugu belirlenmistir (53). Sepsis dist
nedenlere bagh sistemik inflamatuar cevap sendromu (SIRS) hastalarimi (S:84)
kapsayan bir calismada, glutamin alan grupta hastanede kalis siiresinin ortalama 14
giin (4-63 giin), kontrol grubunda ise 15 giin (4-102 giin) oldugu tespit edilmistir
(56).

Bu caligmada, hastanede kalis siirelerinin ortalama degerleri 1. grupta
15.8+£9.30 (5-42) giin, 2. grupta 18.4+11.30 (5-49) giin, 3. grupta 17.4+10.84 (5-49)
giin oldugu; beslenme tedavi siirelerinin ise 1. grupta 12.24+6.76 (5-39) giin, 2. grupta
16.2+49.91 (5-49) giin, 3. grupta 15.3£8.98 (5-45) giin oldugu belirlenmistir (Tablo
4.2.1). Bu calismada hastanede kalis ve tedavi siirelerinin diger calismalardaki
sonuglarla benzer aralikta oldugu bulunmustur (52, 53, 56). Yapilan istatistiksel
analizlerde; tedavi siirelerinin (3.grup hari¢) yas degiskeninden negatif yonde
etkilendigi belirlenmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.2).

Kanser tiirii hastalarda 6liim siklig1 {izerine etkili olabilmektedir. WHO nun
2012 verilerine gore kanser oOliimlerinin ¢ogunu, akciger (1.59 milyon o&liim),

karaciger (745.000 6liim), mide (723.000 6liim), kolorektal (694.000 6liim), meme
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(521.000 oliim) ve 6zofajiyal kanser (400.000) tiirleri olusturmaktadir. WHO’ nun
2012°deki verilerine gore erkeklerde en fazla goriilen kanser tiirleri sirasiyla; akciger,
prostat, kolorektal, mide ve karaciger iken; kadinlarda en fazla goriilen kanser tiirleri
sirasiyla; meme, kolorektal, akciger, serviks ve mide Kkanseri seklinde
siralanmaktadir (2).

Birlesik Krallik devletlerini kapsayan 2009-2011 yillar1 arasindaki yeni
kanser vakalarin1i igeren kanser arastirmasimna bakildiginda; 25-49 yas arasi
erkeklerde goriilen kanser tiirlerinden ilk basta testis, sonrasinda melanom ve
bagirsak kanserleri gelirken; kadinlarda ise ilk sirada meme, sonrasinda melanom ve
serviks kanserleri gelmektedir. 50-74 yaslarinda ise erkeklerde basta prostat,
sonrasinda akciger ve bagirsak kanserleri goriiliirken; kadinlarda ise yine ilk sirada
meme ve sonrasinda karaciger ve bagirsak kanserleri gelmektedir (50).

Tiirkiye 2010 Birlesik Veri Tabanina gore; erkeklerde en ¢ok goriilen kanser
tirleri sirasiyla; akciger, prostat, kolorektal, mesane ve mide kanserleri iken;
kadinlarda en ¢ok sirasiyla; meme, tiroid, kolorektal, uterus korpusu ve akciger
kanserlerinin goriildiigii tespit edilmistir (18).

Kanser hastalarni (S=130) kapsayan bir calismada, ilk sirada %28.5 GIS
kanserleri gelirken, ikinci sirada %17.7 siklikta genitotiriner kanserlerinin geldigi
belirlenmistir. Solunum sistemi kanserlerinin siklig1 ise %7.7 ile ilk 6. sirada
bulunmustur (53). Tiirkiye’de 50 kanser hastasi {izerinde yiiriitiilen bir ¢alismada,
hastalarda ilk sirada akciger (%40), 2. sirada ise GIS (%24) ile ilgili kanser tiirlerinin
geldigi belirlenmistir (15).

Bu calismada, hastalarin kanser tiirlerine bakildiginda; her ii¢ grupta da en
cok gastrointestinal sistem (GIS) (karaciger, ozefagus, rektum, kolon, periton,
pankreas, safra yolu vb.), hematolojik (lenfoma, 16semi) ve solunum sistemi (akciger,
larinks) kanserlerinin goriildiigli saptanmistir. Sonug olarak; literatiirdeki calismalar
incelendiginde; yasa gore en cok goriilen kanser tiirlerinin degisebilecegi gbzlenmis
ve bu calismanin yas aralig1 diisiiniildiiglinde diger ¢alismalarla benzer sonuglar elde
edilmistir (2, 15, 18, 50, 53).

Metastaz varliginin kanser oliimlerindeki temel nedenlerden biri oldugu
bilinmektedir (57, 58). Bu calismada, gruplardaki metastaz varligi (sirasiyla: %8.5,
%11.1, %7.4) disik bulunmustur. Metastaz bolgesinin 2. ve 3.grupta (sirasiyla:
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%90.0 ve %50) en cok GIS ile ilgili oldugu belirlenmistir. Gruplar aras1 farkliliklar
onemli bulunmamistir (p>0.05) (Tablo 4.2.2).

Yapilan bir c¢alismada, 14972 kanser hastasinda, GIS ile ilgili kanser
tiirlerinin siklig1 (%23.3 mide, %20 kolorektal, %16.8 karaciger) yiiksek bulunurken;
hastalarin kanser evreleri ¢ogunlukla 3 ve 4 (sirasiyla %27.2 ve %37.1) olarak
belirlenmistir (52).

Akciger kanser hastalarin1 (S:316) kapsayan Tiirkiye’de yapilmig bir
calismada, kanser evresi 3 olan hastalarin sikli§1 %63 yiiksek tespit edilmistir (42).
Tiirkiye’de yapilmis baska bir calismada, hastalik evreleri incelendiginde kanser
hastalarinin % 97’sinin ileri evre (3 ve 4) oldugu saptanmistir (59).

Bu c¢alismada, hastalarin kanser evrelerine bakildiginda; 1. ve 3.grupta 3.
evrede olanlarin sikliginin (sirasiyla %52.2 ve %37.0), 2.grupta 2.evrede olanlarin
sikliginin (%37.2) daha yiiksek oldugu ancak gruplararasi farkliligin 6nemli olmadigi
belirlenmistir (p>0.05) (Tablo 4.2.2). Bu ¢alismadan kanser evrelerine iliskin 1. ve
3.gruptan elde edilen degerler diger ¢alismalarla benzerlik gostermistir (42, 52, 59).

Ileri evre (3 ve 4 gibi) kanser hastalarinda kemoterapi (KT) ve/veya
radyoterapi (RT) uygulamasi gerekmektedir. Cogunlugunu ileri evre kanser
hastalarmin olusturdugu Tirkiye’de yapilan bir ¢alismada (S: 316), KT+RT alan
hastalarin sikligi toplamda % 82.6 bulunurken; sadece RT alanlarin sikligr %17.4
bulunmustur (42). Yine Tiirkiye’de yapilmis 18-85 yaslar1 arasindaki kanser
hastalarini kapsayan bagka bir ¢alismada (S:24) ise; KT+RT alanlarin sikligir % 66.7
bulunurken; sadece radyoterapi alanlarin sikliklarinin % 33.3 oldugu tespit edilmistir
(43). lleri evre 67 kanser hastasinda KT alma siklig1 % 66 bulunurken; % 1.5’unun
KT almadig belirlenmistir (29).

HMB-+GLN+ARJ karigimi alan (1. grup) ve normal diyet alan (2. grup)
olmak tizere 2 gruba ayrilan 49 kanser hastasinda yapilan bagka bir calismada;
KT+RT alanlarin sikligi 1. grupta % 51, 2. grupta % 49 bulunurken; sadece RT
alanlarin sikligt KT+RT alanlarla benzer (1. grupta % 50, 2. grupta % 50)
bulunmustur (20).

Bu calismada, her ii¢ grupta sadece KT alan hasta sayilar (sirasiyla: %42.6,
%45.4, %46.3) yiiksek bulunurken; sadece RT alan hasta sayilar (sirasiyla: %6.4,
%5.1, %1.9) ise diisitk bulunmustur. KT + RT alan hasta sayilarinin sirasiyla: %10.6,
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%9.1 ve %20.3 oldugu ve kontrol grubunda daha fazla oldugu goriilmistiir (Tablo
4.2.2). Gruplar arasi farklilik anlamsiz bulunmustur (p>0.05). Sonu¢ olarak bu
calismada, KT+RT alanlarin sayis1 diger ¢alismalara kiyasla daha diisiik bulunmustur
(20, 42, 43).

Kanserde KT ve RT disinda operasyon da bir tedavi yontemidir ve hastada
uygulanmasi gerekebilmektedir. Kanser hastalarini kapsayan bir ¢alismada (S:77),
operasyon durumu Norvegli kanser hastalarinda (1.grup, S:50) % 48, Kanadali
kanser hastalarinda (2.grup, S:27) % 18 bulunmustur (60). 290 kanser hastasini
iceren baska bir calismada ise operasyon durumu % 92.14 saptanmistir (61).
Tiirkiye’de 24 kanser hastasi iizerinde yapilmis bir ¢alismada, operasyon durumu
yiiksek (%75) bulunmustur (43).

Bu calismada, operasyon durumlarina bakildiginda; 1. grupta operasyon
geciren hastalarin sikligimmin digerlerine gore daha fazla oldugu ve sirasiyla bu
sikliklarin; 1. grupta % 53.2, 2. grupta % 36.4 ve 3. grupta % 24.1 seklinde dagildig:
gozlenmistir (Tablo 4.2.2). Operasyon durumlarinin hastalarin yas, kanser tiirleri ve
evrelerinin dagilimina gore degisebilecegi diisliniilmektedir. Bu c¢alismada,
operasyon durumu bakimindan; gruplar arasi farklililk Onemli bulunmustur
(p=0.010).

ESPEN’e gore beslenme yetersizligi olan veya 7 glinden fazla besin alimi
azalan kanser hastalarinda oncelikli olarak oral beslenme destegi diistintilmelidir (C
kanit diizeyi). Oral beslenme destegine ragmen yetersiz besin alimi olan (10 giinden
fazla enerji gereksiniminin %60’mndan azini alan) hastalarda ise enteral beslenme
onerilmektedir (C kanit diizeyi) (4). Bu c¢alismada, oral+enteral yoldan beslenen
kanser hastalarinin sikliklarmin (1. grupta %80.9, 2. grupta %78.8, 3. grupta %83.3)
enteral beslenmeye gore daha yiiksek oldugu saptanmistir (Tablo 4.2.2). Ancak
gruplar arasi farklilik 6nemli bulunmamstir (p>0.05).

Oral alamayan hastalarda GIS’in kullaniminin miimkiin oldugu her durumda
enteral beslenme tercih edilmelidir. Enteral beslenmenin komplikasyonlarinin az
oldugu genellikle kabul edilen bir goriistiir. Fakat; komplikasyonlar diisiiniilenden
daha sik goriilebilmektedir (%10-40). Ancak bu komplikasyonlar genellikle mindr
komplikasyonlardir. Kusma, abdominal kramplar, distansiyon ve diyare en sik

goriilen komplikasyonlar arasinda yer almaktadir (62).
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Bu caligmada, her ii¢ grupta da komplikasyon sikligi diisiiktiir (sirasiyla
%10.6, %10.1, %12) ve bulanti, kusma, diyare ve distansiyon gibi komplikasyonlar
gorilmistiir (Tablo 4.2.2). Bu c¢alismadan elde edilen veriler enteral beslenme
rehberlerini dogrular niteliktedir. Bu calismada beslenme yolu, komplikasyon
durumu ve komplikasyon tiirli bakimindan gruplar arasi farkliliklar anlamsiz
bulunmustur (p>0.05).

Diinyada kanserden oOlenlerin sayisinin yiiksek (8.2 milyon) oldugu
bilinmektedir (51). Kanser hastalarini (S:96) kapsayan bir ¢alismada 6liim siklig1 %
5.2 bulunmustur (63). Kanserli hastalar iizerinde yapilan baska bir ¢alismada, 6liim
sikliklart tekrar operasyon gecirmeyenlerde % 1.4 (S: 1553), tekrar gegirenlerde ise
% 13.2 (S:121) olarak saptanmustir. Tekrar operasyon gegiren kanserli hastalar 6liim
sikliklar1 bakimindan, yas ve cinsiyete gore incelendiginde; erkeklerde 6lim siklig
% 12.8, kadinlarda ise % 13.9 olarak saptanmuistir. 65 yas lstii hastalarda % 21.9, 65
yas alt1 hastalarda ise bu siklik % 3.5 bulunmus ve yas faktoriiniin 6liim iizerinde
etkili oldugu belirlenmistir (64).

Kiigiik hiicreli akciger kanser hastalarini kapsayan bir ¢alismada, rezeksiyon
sonrast hastanedeki 30 giiniin sonunda sag kalanlarin sikligt % 97, 6lenlerin siklig
ise % 3 bulunmustur. Sag kalanlarda yas araliklarina bakildiginda en ¢ok 60 yas ve
altindakilerde sag kalim sikliklariin yiiksek (% 98.43) oldugu tespit edilirken; 6liim
sikliklarinin da en ¢ok 80 yas ve iizerinde oldugu (% 5.96) bulunmustur. Sag kalan
hastalarin yas ortalamasi 66 yil, d6len hastalarin yas ortalamasi ise 70.63 yil
bulunmustur. Erkeklerde (%3.92) oliim sikliklar1 kadinlara (%2.10) gore daha
yiiksek saptanmistir. Gruplar arasi farkliliklar 6nemli bulunmustur (65). 386.377
kanser hastasin1 kapsayan baska bir calismada oliim sikligi daha yiiksek (% 7.3)
bulunmustur. Yas ve hastanede kalis siiresinin artmasiyla birlikte 6lim sikliginin
arttig1 gozlenmistir (66).

Bu calismada, kanserli hastalarin klinik sonucglarina bakildiginda; o6liim
sikliginin taburcu olma sikligina gore her ili¢ grupta da daha diisik oldugu
saptanmistir (sirasiyla olim sikligi: %4.3, %5.1, %18.5). En yiiksek oliim siklig
kontrol grubunda saptanmistir ve gruplar arasi fark énemli bulunmustur (p=0.015).
Bugiinkii klinik sonuglar takip edildiginde 6liim sikligmin arttig1 fakat, yine de sag

hasta sayisina gore daha diisiik oldugu saptanmistir (sirasiyla 6liim sikligi: %27.7,
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%35.4, %46.3) (Tablo 4.2.2). Ayrica, bugiinkii klinik sonuglarda yine kontrol
grubunun o6liim siklig1 diger gruplara gore daha yiiksek bulunmus fakat gruplar arasi
fark 6nemli bulunmamustir (p>0.05). Bu ¢alismada zaman gegtik¢e yasin artmasiyla
birlikte 6lim sikliklarinin da arttigi gézlenmis ve diger ¢alismalarin sonuglariyla

benzer bulunmustur (65, 66).

5.3. Hastalarin Antropometrik Olgiimleri

Viicut agirligi, protein kitlesinin ve enerji depolarinin dolayli bir gostergesidir
ve genis popiilasyonlarda kullanilabilen basit ve pratik bir antropometrik 6l¢ciim
yontemidir (15, 29). Literatiirde yetiskin kanser hastalarinda viicut agirhig ve BKI
degerlerini veren birgok g¢alisma bulunmaktadir (20, 29, 52, 53, 56, 59, 60, 67, 68-
69). Calismalar incelendiginde; kanserli hastalarda viicut agirliklarmin 68-80 kg
arasinda (20, 29, 53, 56, 60, 69) degistigi gozlenmistir. BKi degerleri yetersiz
beslenen kanser hastalarinda 20.18-21.7 kg/m? arasinda (59, 67, 68) degisirken;
normal beslenen hastalarda 22.8-28.6 kg/m2 arasinda (20, 29, 52, 53, 59, 60, 67, 68)
degistigi belirlenmistir.

Bu calismada, hastalarin antropometrik Ol¢limlerinden viicut agirliklarina
bakildiginda; 1.grupta yer alan hastalarin tedavi 6ncesi (TO) viicut agirhig: ortalama
64.3+12.74 kg, tedavi sonras1 (TS) 64.5+12.65 kg; 2.grupta TO 61.8+12.01 kg, TS
62.5+11.86 kg; 3.grupta TO 62.8+£10.56 kg, TS 62.1£10.62 kg oldugu belirlenmistir
(Tablo 4.3.1). Sonug olarak bu ¢alismada; ortalama viicut agirhik degerlerinin 61.8-
64.5 kg arasinda degistigi ve literatiirdeki ¢aligmalarin elde ettigi degerlerden daha
diisiik oldugu goriilmiistiir (53, 60). Calismalar arasindaki yas, cinsiyet dagilimlart ve
malnitrisyon  sikliklarmimn ~ farkli  olmasinin  viicut  agirliklarmi  etkiledigi
diistinilmiistiir.

Insanlar ve deney hayvanlar iizerinde yapilan birkag¢ ¢aligma, HMB’nin kas
hasarimi ve kas proteolizisini en aza indirerek; iskelet kaslar {izerinde antikatabolik
etkisi oldugunu gostermektedir (7,8). HMB’nin kas protein yikimini azaltmadaki etki
mekanizmas1 tam olarak anlagilamamis olsa da; HMB’nin arjinin ve glutaminden
bagimsiz olarak kaslarda etkili oldugu diistiniilmektedir (7).

Tiirkiye’de Aralik 2012°de baslatilan 20 merkezli hastanede yiiriitiilen 191
kanser hastasin1 kapsayan Allegro calismasina gore; HMB+GLN+ARJ karigimi

kullanan hastalarda (%22.3 kadin, ortalama yas: 61 yil), viicut agirhigi, (baslangig:
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64.6, takip: 65.4 kg, p=0.268), BKI (baslangi¢: 22.5, takip:23.5 kg/m?, p=0.177) ve
yagsiz viicut kiitlesi (baslangig: 42.9, takip: 42.5 kg, p=0.452) degerlerinin
korundugu belirlenmistir (75).

Clark ve ark.’min (7) calismasinda; 8 hafta siiresince AIDS hastalarinin
1.grubuna HMB (3 g) +GLN (14 g) +ARJ (14 g) karisimi verilmis ve sonug olarak
hastalarin viicut agirliklarinda 340.5 kg, yagsiz viicut kiitlesinde 2.55+0.75 kg artis
gozlenmistir. Plasebo olarak maltodekstrin alan kontrol grubunda ise viicut
agirhiginda 0.37+0.84 kg artis, yagsiz viicut kiitlesinde ise 0.7+0.69 kg azalma
meydana gelmistir.

Kanser hastalar1 iizerinde yapilan bagka bir calismada; 24 hafta boyunca
l.gruba HMB (3 g) +GLN (14 g) + ARJ (14 g) karisimi igeren {irlin verilmis ve
sonucta l.grupta viicut agirliklarinda 0.95+0.66, yagsiz viicut kiitlesinde 1 kg artig
gozlenmistir. Plasebo alan kontrol grubunda viicut agirhiginda 0.26+0.78 kg azalma
olmus; yagsiz viicut kiitlesinde ise herhangi bir degisiklik olmamustir (3).

Marcora ve ark.’min (77) romatoid artritli hastalarda yaptig1 bir caligmada
ise; 12 hafta boyunca HMB (3 g) +GLN (14 g) + ARJ (14 g) karigim alan grupta
viicut agirliklarinda 0.68+0.31 kg artis gozlenirken; yagsiz viicut kiitlesinde
degisiklik olmamistir. Plasebo alan kontrol grubunda da benzer sonuglar elde
edilmistir.

Clements ve ark.’min (78) gastrik bypass’li hastalar {izerinde yaptig1 bir
calismada; hem HMB (3 g) +GLN (14 g) + ARJ (14 g) karisimi alan grupta hem de
besin destegi almayan kontrol grubunda viicut agirliklari, BKI ve yagsiz viicut
kiitlesi degerler1 acisindan 8 haftanin sonunda herhangi bir degisiklik
gozlenmemistir.

Tiirkiye’de yapilan bir ¢alismada ise; 5 hafta sonunda kanserli hastalarda
HMB (2.6 g) +GLN (14.8 g) + ARJ (14.8 g) karisimi alan grupta viicut agirliginda
0.2 kg artis gozlenirken; besin destegi almayan kontrol grubunda 0.9 kg azalma
meydana gelmistir (20).

Viicut, stres faktorlerinden etkilendigi zaman, viicudun metabolik
gereksinimlerinin arttigi ve GLN’in, iskelet kaslarindan dolasima salindig
bilinmektedir. Kanser gibi hiperkatabolik stres durumunda ise; daha fazla GLN

iskelet kaslarindan cekilmekte ve dolagima salinmaktadir. Ayrica, g¢alismalarda
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kanserli hastalarin plazma GLN seviyelerinde de azalmalar tespit edilmistir. Kagektik
hastalarda GLN igeren enteral beslenme soliisyonlarinin kullanilmasi; plazma protein
seviyeleri kadar antropometrik ve immunuolojik oOlglimleri de diizeltmekte ve
operasyon sonrasi donemde; GLN eklenmesi istatistiksel olarak Onemli hale
gelmektedir (10).

Mansour ve ark.’inin (79) c¢alismasinda; Tip 2 diyabetlilere 30 g GLN
verilmistir ve 6 haftanin sonunda; GLN alan grupta viicut agirhg ve BKI
degerlerinde onemli bir degisiklik olmazken; yagsiz viicut kiitlesinde 0.17 kg artis
gbzlenmistir. Plasebo alan kontrol grubunda ise; yine viicut agirhigi ve BKi’de
degisiklik olmamus, fakat; yagsiz viicut kiitlesinde 0.43 kg azalma meydana
gelmistir.

Erdem ve ark.’inin (80) kanserli hastalar iizerinde yaptig1 bir ¢alismada,
preop 17 giin GLN+ARJ alan grupta viicut agirhg ve BKI degerinde degisiklik
olmazken; postop dénemde viicut agirhginda 1.8 kg, BKi’de 0.68 kg/m® artis
gozlenmistir. Standart enteral {riin alan kontrol grubunda ise; preop donemde
degisiklik olmazken; postop doénemde yine viicut agirliginda 1.35 kg, BKi’de 0.59
kg/m? artis saptanmuistir.

Bu c¢alismada, TO ve TS viicut agirlik farklarina bakildiginda; 1.grupta viicut
agirhigr artmis hasta sikligir %42.6, 2.grupta viicut agirligr artmis olanlarin sikligi
%70.7 ve 3.grupta viicut agirligi azalmis olanlarin sikligi %70.4 ile daha ytiksek
saptanmig (Tablo 4.3.2) ve gruplar aras1 farkliliklar 6nemli bulunmustur (p=0.000).
Sonug olarak; HMB+GLN+ARJ karisimi alan grupta ortalama viicut agirlik degerleri
tedavi sonrasinda tedavi Oncesine gore artis gostermis ve literatiirdeki ¢alismalarla
benzer sonuglar elde edilmistir (3, 7, 20, 75, 77). Viicut agirlik farklar1 agisindan
degerlendirildiginde; agirliklar1 artan ve degismeyen hastalarin sikliklar1 1.gupta
daha yiliksek bulunmustur. Bu sonucun elde edilmesinde; 1.gruptaki ortalama
hastanede kalis ve tedavi siirelerinin diger gruplara gére daha diisiik olmasmin da
etki ettigi diisiiniilmiistiir. GLN alan grupta ortalama viicut agirlik degerleri tedavi
sonrasinda tedavi Oncesine gore artig gostermistir. Viicut agirlik farklar1 agisindan
degerlendirildiginde ise; agirliklar1 artan hastalarin siklig1 daha yiiksek bulunmustur.

Klinikte kanserli hastalarda glutamin desteginin antropometrik 6l¢iimler tizerindeki
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etkilerini gosteren ¢ok az galisma bulunmustur (78, 80). Bu ¢alismada, Erdem ve ark.
“min (80) ¢aligmasindaki GLN grubuyla benzer sonuglar elde edilmistir.

Bu calismada, TO ortalama BK1 (kg/m?) degerleri 1.grupta 23.6+4.64 kg/m?,
2.grupta 23.7+4.59 kg/m? 3.grupta 22.5+5.38 kg/m? TS ortalama BKI (kg/m?)
degerleri 1.grupta 23.7+4.59 kg/m? 2.grupta 22.5+4.38 kg/m? 3.grupta 22.1+3.64
kg/m? olarak saptanmustir. (Tablo 4.3.1). Sonu¢ olarak; bu calismada BKi
degerlerinin 22.1-23.7 kg/m? arasinda degistigi gozlenmis ve bu deger araliginin
diger caligmalarda (20, 29, 52, 53, 59, 60, 67, 68) normal beslenen hastalarin BKIi
deger araliginda yer aldig1 belirlenmistir.

Bu calismada, yapilan istatistiksel analizler sonucunda; 3.grupta TO ve TS
BKI degerlerinin yas ile pozitif yonde etkilendigi saptanmustir (p<0.05) (Tablo
4.6.1).

Powell-Tuck ve Hennessy’nin (71) ¢alismasinda; hastanede yatan hastalarda
UOKC ile BKI degerleri arasindaki iliski degerlendirilmis ve istatistiksel olarak
onemli bulunmustur. Calismada, UOKC arttikca BKI degerlerinin de arttig
gbzlenmistir. Bu calismada da 1. ve 2.grupta, TO ve TS BKI degerleri UOKC pozitif
yonde ve istatistiksel olarak 6nemli bir iligki gostermistir (p<0.05) (Tablo 4.6.3).

WHO’nun son BKI smiflanmasma gore; BKi <18.5 kg/m?: zayif (diisiik
agirlikli) olarak smiflandirilmistir. BKI’nin 17.00-18.49 kg/m? arasi olmast; hafif
diizeyde zayiflik, 16.00-16.99 kg/m? arasi; orta diizeyde zayiflik, <16.00 kg/m?; agir
diizeyde zayiflik olarak tanimlanmaistir (70).

Literatiirdeki bircok ¢alismada (52, 60, 67, 68, 71-74), BKI degeri hastalarda
malniitrisyon durumunu degerlendirmek amaciyla siklikla kullanilmistir. BKI degeri
icin <18.5 kg/m? veya <20 kg/m*nin altini yetersiz beslenme olarak degerlendiren
calismalar bulunmaktadir. Calismalarda yetersiz beslenen hastalarin sikliklarinin %5-
23.5 arasinda degistigi gozlenmistir.

Bu calismada, hastalarmn BKI degerlerinin persentillere gore dagilimlarina
bakildiginda; her ii¢ grubun TO ve TS BKI él¢iimlerinde 15-85. persentil araliginda
yer alan degerler diger persentil araliginda yer alan degerlerden daha yiiksek
Saptanmigtir (sirasiyla TO: %59.6, %49.5, %50; TS: %59.6, %49.5, %46.3).
Malniitrisyon gostergesi olan <5. persentil degerleri, tedavi sonrasinda TO gore

l.grupta aym kalirken (TO ve TS: %19.1); 2.grupta azalmis (TO: %28.3, TS:
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%25.3), 3.grupta ise artmustir (TO: %22.2, TS: %24.1). Persentil dagilimlar
acisindan gruplar arasi farkliliklar 6nemli bulunmamistir (p>0.05). Sonug olarak; bu
calismada persentil degerlerine goére belirlenen malniitrisyon sikligimin  diger
calismalarda (52, 60, 67, 68, 71-74) yer alan BKIi <18.5 kg/m? veya <20 kg/m*ye
gore belirlenen malniitrisyon sikliklarindan daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Bu
sonucun elde edilmesinde; bu g¢alismada kullanilan Ulusal Merkezi Saglik
Istatistikleri (NCHS) nin belirledigi BKI persentil degerlerinin yetersiz beslenmeyi
gosteren kesisim noktalarinin, WHO’nun belirledigi kesisim noktalarindan daha
yiiksek olmasinin etki etmis olabilecegi diistiniilmiistiir.

Ust orta kol gevresi (UOKC) o&lgiimiiniin yetiskinler arasinda beslenme
durumunu degerlendirmek ve beslenme desteginin uygunluguna karar vermek adina
kullanilmas1 giderek yayginlagsmaktadir. Kolay ve pahali olmayan bir yontem
olmasindan dolay1 UOKC 6l¢iimiiniin kullanimi avantajli olmaktadir. UOKC &l¢iimii
minimum ekipman gerektirmekte ve BKI veya diger antropometrik &lgiimlerle
kiyaslanabilmektedir (81). Yetiskinlerde UOKC 6l¢iimiiniin BK1 ile iliskili oldugunu
gosteren bir¢ok calisma bulunmaktadir (82-87). Fakat; ¢ocuklarda belirtildigi gibi;
cogu tlilke kendi kesisim noktalarmi yaymlamis olmasina ragmen; yetiskinlerde
malnutrisyonu smiflandirmak adimna yaymlanmis global UOKC kesisim noktalari ve
kendi yaymnladiklari kesisim noktalarinin kullanimimnin uygunlugunu destekleyen
yeterli veri bulunmamaktadir. UOKC iizerine yapilmis yetiskinleri kapsayan
calismalar incelendiginde; UOKC kesisim noktalarmin 20 ile 24 c¢m arasinda
degistigi belirlenmistir (81).

Malniitrisyon gostergesi olan BKI < 18.5 kg/m? olmasiyla UOKC arasinda
iligkili olan kesisim noktalarina bakildiginda; kesisim noktalarinin <23 cm ve <22 cm
olarak belirlendigi gozlenmistir (81). Ferro-Luzzi ve James’in (79) calismasinda,
UOKC kesisim noktasinin erkeklerde <23 c¢m, kadinlarda <22 c¢cm olmasiyla diisiik
BK1i degerleri (<18.5 kg/m?) arasinda kuvvetli bir iliski saptanmistir. Chakraborty ve
ark. nin (86) yaptig1 calismada, UOKC degerlerinin siniflandirmasiyla (<23 cm,
23.1-24.9 cm, >25 cm) BKI ve baz1 diger sonuglar kiyaslanmistir. Erkeklerde UOKC
degerinin <23 cm olmasi, >25 cm olmasiyla kiyaslandiginda; hastaliklarin goriilme
sikliklarinin arttig1 ve giinliik is kapasitesinin azaldig1 saptanmistir. Fakat; morbidite

acisindan UOKC degerinin <23 ¢m olmasi ile 23.1-24.9 cm olmas1 arasinda <23 cm
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ve >25 ¢cm olmasi arasinda 6nemli bir fark bulunamamistir. Singla ve ark.’nin (88)
calismasinda UOKC degerinin <20 c¢cm olmasi hastalar1 degerlendirmede 6nemli
bulunmustur Kiigiik 6rneklem igeren diger bir calismada ise; UOKC kesisim
noktalarinin; erkeklerde <24.3 cm, kadinlarda <23.2 cm olmasinin hastalarda 6nemli
bir etkisi olmadig1 belirlenmistir (89). >65 yas bireylerde yapilan bir ¢alismada ise;
UOKC kesisim noktalar1 erkeklerde <23.5 cm, kadinlarda <22 cm olarak
degerlendirilmistir (69). Yapilan baska bir ¢alisma, >60 yasta UOKC kesisim noktasi
<26 cm, 26-29 cm, >29 cm olarak simiflandirilirken (90); >55 yasta yapilan
calismada ise kesisim noktast <25 cm olarak belirlenmistir (91).

Tirkiye’de  kanser  hastalarim1i  kapsayan  Allegro  calismasinda
HMB+GLN+ARJ karisimi kullanan hastalarda (S:191) iist orta kol kas alam
(baslangi¢:29.4 kg, takip:29.9 kg, p=0.134) degerleri korunurken; UOKC (baslangic:
25.4 cm, takip:26 cm, p=0.015) degeri 6nemli oranda artis gostermistir (75).

Bir baska ¢alisma da 1561 yatan hasta iizerinde yapilmis ve UOKC degerleri
persentillerde oldugu gibi; <25 cm: yetersiz beslenme, 25-27.5 cm: zayif, 27-30 cm:
normal, 30-32.5: hafif sisman, >32.5: sisman seklinde kategorize edilmistir. Yetersiz
beslenen hastalarin siklig1 %14.6 saptanmistir. Diger gruplarin hasta siklig1 sirasiyla:
%18.1 (zayif), %21.2 (normal), %21.6 (hafif sisman) ve %24.5 (sisman) olarak
belirlenmistir (71). UOKC faktoriine bagl yetersiz beslenme sikligi 290 kanser
hastasinda %24.8 bulunurken; 210 sindirim sistemi hastasinda %15.4 saptanmistir
(61). 120 yatan hastayr kapsayan bagka bir ¢alismada ise; yetersiz beslenmeyi
gosteren UOKC degerine sahip hasta siklig1 %30.4 bulunmustur (92).

Bu calismada, beslenme tedavisi dncesi ve sonrast UOKC 6l¢iimlerinde; 1. ve
2.grupta 5-25. persentil aralifinda yer alan degerler (1.grupta TO ve TS: %54.5;
2.grupta TO: %52.6, TS: %63.2); 3.grupta ise <5. persentil degerleri (TO ve TS:
%54.5) diger persentil degerlerinden daha yiiksek saptanmistir. Malniitrisyon
gbstergesi olan <5. persentil degerleri, tedavi sonrasinda TO gore 1. ve 3.grupta ayni
kalirken (1.grup: TO ve TS: %27.3; 3.grup: TO ve TS: %54.5); 2.grupta azalmistir
(TO: %31.6, TS: %21.0) (Tablo 4.3.4). Ancak persentil degerleri agisindan gruplar
arast farkliliklar istatistiksel olarak onemli bulunmamistir (p>0.05). Sonug¢ olarak
ortalama UOKC degeri tedavi sonrasinda; HMB+GLN+ARJ karisimi alan 1.grupta

ve sadece GLN alan 2.grupta 6nemli bir sekilde artmis ve elde edilen bu sonuglar,
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kanser hastalarmi kapsayan Tirkiye’deki Allegro g¢alismasi (75) ve Mansour ve
ark.’min (78) yaptiklar ¢alisma ile benzerlik gostermistir. UOKC degerlerine gore
yetersiz beslenme sikliginin bu ¢alismada %21.0-54.5 arasinda degistigi gézlenmis
olup; tist degerin diger ¢alismalara kiyasla daha fazla oldugu tespit edilmistir (61, 71,
92). Bu sonucun elde edilmesinde; bu ¢alismada kullanilan Ulusal Beslenme ve
Saglik Arastirmasi-1 (NHANES-1)’nin belirledigi UOKC persentil degerlerinin
yetersiz beslenmeyi gosteren kesisim noktalarinin, diger ¢alismalarda (79, 81, 86, 88,
89) belirlenen kesisim noktalarindan daha yiiksek olmasinin etki etmis olabilecegi
distiniilmistiir.

Bu calismada, yapilan istatistiksel analizler sonucunda; 1.grupta TS UOKC
degerleri ile NRS-2002 skoru arasinda negatif yonde ve istatistiksel olarak dnemli bir
iliski saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.5). Sonug olarak; kontrol grubunda UOKC
degerlerinin artmasiyla birlikte beslenme yetersizliginin azaldigi ve bunun

sonucunda NRS-2002 skorlarinin azaldig diistintilmiistiir.

5.4. Hastalarin Beslenme Durumlari

Bozulmus beslenme durumu; diisiik yasam kalitesi, diisiik aktivite diizeyi,
tedaviye bagl istenmeyen artmis reaksiyonu, timoriin tedaviye bagli istenmeyen
reaksiyonu, tiimoriin tedaviye azalmis cevabi ve azalmis sagkalim ile iliskili
olmaktadir (93).

Kanserin kendisinin istirahat enerji tiiketimi {izerinde tutarli bir etkisinin
olmadigi, ancak; onkolojik tedavinin enerji tiiketimini degistirebilecegi bildirilmistir.
ESPEN’e gore; kisisel olarak ol¢iilmemisse pratik hedefler i¢in kanser hastalarinda
enerji tiketimi yataga baglilarda 20-25 kkal/kg/giin ve ambulatuar olgularda 25-30
kkal/kg/giin seklinde saglikli kisilerdekilere benzer olarak varsayilabilmektedir (C
Kanit Diizeyi) (93).

Ravasco’nun (94) calismasina gore; kanser hastalarinda 6zellikle enerjisi
yiiksek (2 kkal/ml) beslenme soliisyonlarinin kullaniminin yiiksek (%91) oldugu
saptanmistir. Hastanin beslenmesinin, 5 hafta veya daha fazla bir siire boyunca
giinliik enerji alimimnin 250 ile 600 kkal/giin arasinda olmasit durumunda beslenme
destek tirtinlerinin verilmesi gerektigi diistiniilmektedir.

Yapilan bir ¢alismada 62 kanser hastasinin (63.5+13.4 yil, %66 erkek) enerji
gereksinimleri (kkal/giin): bazal metabolik hiz (BMH) X 1.3 seklinde hesaplanmus,
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protein gereksinimleri: 1.2 gr/kg/gilin olarak diisliniilmiistiir. RT Oncesi hastalarin
enerji ve protein alimlart 1959 kkal/glin ve 78 g/giin olarak bulunurken; RT
tedavisinin baglamasindan 2 hafta sonra enerji ve protein alimlarinin 1310 kkal/giin
ve 52 g/gilin’e diistiigli belirlenmistir. Calismada, RT tedavisinin kanser hastalarinda
besin alimlarin1 azaltabilecegi; bu yiizden de hastalara nutrisyonel destek
verilmesinin gerekli oldugu sonucuna vartlmistir (95).

Ruefenacht ve ark. (96)’1nin ¢alismasinda, hastanede yatan kanser hastalar1 2
gruba ayrilmistir. 1. grup, hastane yemegine ek olarak oral beslenme soliisyonu
tilketmis ve bir diyetisyen tarafindan beslenme danigsmanligi almistir. 2. grup ise;
hastane yemegine ek olarak sadece oral beslenme soliisyonu tiiketmistir. Her 2
gruptaki hastalarin ¢alisma oncesi ve ¢alisma sonrasindaki (10-15 giin sonra) giinliik
enerji ve protein alimlar1 kaydedilmistir. 1. grupta calisma Oncesinde 981277
kkal/glin, ¢alisma sonrasinda 1596+330 kkal enerji alimi; ¢aligma Oncesinde 29+14
g/glin, calisma sonrasinda 50£12 g/giin protein alimi saptanmis ve aradaki farkliliklar
onemli bulunmustur (p=0.031). Calisma sonunda; 1. grupta enerji gereksiniminin
%86’s1n1n, protein gereksiniminin ise %71 inin karsilandig1 gozlenmistir. Hastalarin
tilketimleri diislintildiigiinde; hastane yemeginin her 2 grupta da enerji gereksiminin
ancak %350’sini karsilayabildigi saptanmistir. Calisma sonunda, kanserli hastalarda
protein agigmin fazla oldugu ve bu konuda diyetisyenlerin daha dikkatli olmasi
gerektigi sonucuna varilmistir. Gruplar agisindan bu calismaya benzer diger bir
calismada, beslenme danismanligr alan 1.grupta c¢alisma 6ncesi ve 1.5 ay sonrasinda
enerji (sirastyla: 2246-2525 kkal/giin) ve protein (75-81 g/giin) degerlerinin arttig1
gbzlenmis ve farkliliklar 6nemli bulunmustur (enerji degeri i¢in p=0.007, protein
degeri i¢in p=0.016) (97).

Kolorektal kanserli hastalar1 kapsayan bir c¢alismada, Norveg¢’ten ve
Kanada’dan olmak iizere 77 hastanin BMH ve enerji alimlar1 degerlendirilmistir.
Norvegli kanserli hastalarin (S:50) BMH degerleri: 1367.94 kkal/giin, enerji alimlart:
1792 kkal/giin (Alt-Ust: 639-2902) ve 25.9 kkal/kg/giin (Alt-Ust:9-42); Kanadal
kanser hastalarinda (S:27) BMH: 1610.96 kkal/giin, enerji alimlart: 2352 kkal/giin
(Alt-Ust: 1119-3870) ve 28.5 kkal/kg/giin (Alt-Ust:14-55) olarak belirlenmistir (60).

Wallengren ve ark. (98)’mnin ¢alismasinda, 107 kolorektal kanser hastasi

BMH ve enerji alimlart agisindan degerlendirilmistir. Hastalarda ortalama BMH

96



degeri: 1515+270 kkal/giin (Alt-Ust: 1020-2410), enerji alimlari: 1856+533 kkal/giin
ve 28+9.1 kkal/kg/giin (Alt-Ust: 8-68) olarak belirlenmis ve hastalarin
gereksinimlerinden ortalama 126+250 kkal daha eksik bulunmustur.

Kanserli hastalar (S:8) ve saglikli bireylerin (S:11) BMH degerlerini
kargilastirmak i¢in yapilan bir calismada, BMH degerleri indirekt kalorimetre
yontemiyle bulunmustur. Sonuglara gore; kanserli hastalarda BMH degeri
1129.74260.8 kkal/giin ve 17.9+4.4 kkal/kg/giin; saglikli bireylerde sirasiyla:
1059.9+250 kkal/giin ve 17.0+3.7 kkal/kg/giin olarak belirlenmis ve aradaki fark
onemli bulunmamistir (99).

Bu c¢aligmada, her ii¢ grupta yer alan hastalarin BMH’lar1 sirastyla:
1369.7+160.58 kkal/giin, 1370.3+154.21 kkal/giin ve 1387.3+153.00 kkal/giin olarak
belirlenmistir. Hastalarin enerji gereksinimleri sirasiyla: 2174.84283.95 kkal/giin
(34.6+5.30 Kkkal/kg/giin), 2105.0+£256.37 Kkkal/glin (35.0+6.11 kkal/kg/giin) ve
2074.44273.04 kkal/giin (33.6+5.15 kkal/kg/giin) olarak hesaplanmistir. Protein
gereksinimleri sirastyla: 102.9+14.78 g/giin (1.6+0.28 g/kg/glin), 102.1+13.33 g/giin
(1.7+0.28 g/kg/giin) ve 97.3£16.51 g/giin (1.6+£0.26 g/kg/giin) olarak hesaplanmistir
(Tablo 4.4.1). Sonug olarak; bu ¢alismada bulunan ortalama BMH, enerji ve protein
alim degerlerinin diger ¢alismalarin (60, 95-98) belirttigi deger araliginda oldugu
gbzlenmis; fakat agirlik basina diisen enerji ve protein degerlerinin daha yiiksek
oldugu saptanmistir (60, 98). Bu sonucun elde edilmesinde hastalarin ortalama
agirlik degerlerinin, operasyon durumlarinin, aktivite, 1s1 ve stres faktorlerinin etkili
olmus olabilecegi diisiiniilmektedir.

Uygun beslenme tarama yonteminin kullanilmasi, kanserli hastalarda etkin
beslenme desteginin yapilabilmesi ve beslenmenin takipi agisindan GSnemlidir.
Beslenme tarama yoOntemleri araciligiyla hastalarin beslenme durumlart hakkinda
bilgilenme ve besin gereksinimlerinin karsilanip karsilanmadigini degerlendirmek
miimkiin olmaktadir (100). Bu amagla kullanilan c¢esitli kilavuzlar bulunmaktadir.
Klinikte uygulanmasi kolay olan ve ESPEN tarafindan onerilen NRS-2002 beslenme
tarama yontemi, yaygin sekilde tercih edilmektedir (34).

Thoresen ve ark.’inin (60) yaptig1 ¢calismada, 77 kanser hastasinin NRS-2002
skorlar1 degerlendirlmis ve en cok NRS 1 ve 2 skoruna sahip hasta (sirasiyla: %29.9,

28.6), en az ise NRS 5 skoruna sahip hasta (%3.9) bulunmustur. Ayrica, NRS 3
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skoruna sahip 18 hasta, NRS 4 skoruna sahip de 11 hasta saptanmistir. 45 hasta
(%58.4) beslenme yoniinden risk altinda degilken; 32 hasta (%41.6) risk altinda
bulunmus ve hastalarda beslenme bakim planinin baslatilmasi gerektigi sonucuna
varilmistir. 130 kanser hastasini kapsayan baska bir ¢alismada; beslenme yoniinden
risk altinda olan hastalarin siklig1 %53.1, risk altinda olmayanlarin siklig1 ise %46.9
bulunmustur (53). Amaral ve ark.’min (101) yatan hastalar iizerinde yaptig1 bir
calismada (S:1144), hastalarin %36’sinin beslenme yoniinden risk altinda oldugu
saptanmistir.

Uster ve ark.’min (97) ¢alismasinda, 530 kanser hastasinin 147’sinin (%27.7)
beslenme yoniinden risk altinda oldugu bulunmus ve risk altinda olan hastalar 2
gruba ayrilmistir. 1. grup diyetisyen tarafindan beslenme danigsmanligi ve beslenme
destek {iirlinii almistir. 2. grup standart beslenmistir. Caligma 6ncesindeki ortalama
NRS skor degerlerine bakildiginda; 1. grupta 3.3+0.5 (S:29), 2. grupta 3.3+0.4 (S:28)
bulunmustur. Sonug olarak; calismada beslenme danismanligi ile birlikte hastalarin
giinliik enerji ve protein alimlarinda artig saptanirken; besinsel veya fiziksel sonuglari
veya yasam kalitesini degistirmedigi gozlenmistir.

Bir bagka calisma 500 yatan hasta (210 sindirim sistemi hastasi, 290 neoplazi
hastasi) lizerinde yapilmistir. Bu ¢alismada, beslenme yoniinden risk altinda olanlarin
sitklig1 her iki grupta (sinsirim sisitemi hastasinda %15.7, neoplazi hastasinda:
%37.59, toplamda: %27.6) risk altinda olmayanlara kiyasla daha diigiikk bulunmustur
(61).

Bu galismada, hastalarin NRS-2002 degerlerine bakildiginda; her ii¢ grupta
tedavi 6ncesinde NRS-2002 skor ortalamalar1 sirasi ile 4.5+0.80, 4.4+0.68, 4.2+0.64;
tedavi sonrasinda 4.1+£0.95, 4.0+£0.93, 4.6£1.07 olarak belirlenmistir (Tablo 4.4.2).
Sonug olarak; bu calismada tedavi oncesi beslenme yetersizligi riskinde olan hasta
sayist %100 bulunmus ve bu sikligin diger calismalardan daha yiiksek oldugu
gozlenmistir (53, 60, 61, 97, 101). Bu sonucun elde edilmesinde Beslenme
Komitesi’ne genellikle beslenme yetersizligi olan onkoloji hastalarinin danisilmasi
etkili olmustur.

Abd-El-Gawad ve ark.’inin (102) ¢alismasinda, Geriatrik Nutrisyonel Risk

Indeksi degerleriyle MNA, BKI, viicut agirlig, iist orta kol kas alan1 ve serum
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albiimin degerleri iliskili bulunmustur. Hastalarda yetersiz beslenme riski arttik¢a bu
degerlerin de olumsuz etkilendigi saptanmustir.

Tsai ve ark.’min (68) calismasinda, yaslilarda NRS-2002 gibi tarama yontemi
olan MNA degerleriyle UOKC ve BKI degerleri arasinda onemli bir iliski
bulunmustur. UOKC degerinde BKI degerine gore daha kuvvetli iliski saptanmustir.
Akin ve ark.’inin (103) calismasinda da; diyabetli hastalarda MNA degeri ile UOKC
arasinda iliski bulunmustur.

NRS-2002 skorlar1 ile hastanede kalis siireleri arasindaki iliskiyi
degerlendiren ¢alismalar incelendiginde; NRS-2002 skorlarinin 3’lin {izerinde
olmasiyla birlikte hastada yetersiz beslenme riskinin artacagi ve hastanede kalig
slirelerinin uzayacagimi disiinen ¢alismalar bulunmaktadir (53, 104, 105). Leandro-
Merhi ve ark.’nin (61) calismasinda ise; kanser hastalarinda NRS-2002 skorlariyla
hastanede kalis siireleri arasinda iliski bulunamamustir.

Bu calismada, yapilan istatistiksel analizler sonucunda; TO ve TS NRS-2002
skorunun (TS 3.grup hari¢) yas degiskeninden pozitif yonde etkilendigi belirlenmistir
(p<0.05).

5.5. Hastalarin Biyokimyasal Bulgular:

Biyokimyasal testler beslenme durumunun saptanmasinda kullanilmaktadir.
Dogruluk ve kesinlik kullanilan yonteme bagli olmaktadir. Bazen tek bir
biyokimyasal gostergeye dayali tani ayirict olmayabilmektedir. Birden fazla testin
birlikte kullanilmas1 beslenme durumunu daha iyi yansitabilmektedir (48). Kanserli
hastalarda biyokimyasal degerlendirme yapan c¢alismalar incelendiginde; ¢cogunlukla
hastalarda serum albiimin (Alb), serum C-reaktif protein (CRP), serum lokosit
(WBC), serum hemoglobin (Hb), serum lenfosit gibi degerlerinin analiz edildigi
tespit edilmistir (29, 60, 67, 72, 80, 99, 106, 109, 110).

Vasson ve ark.’min (106) kanser hastalar1 {izerine yaptig1 ¢alismada (S=37),
serum aclik kan sekeri (AKS) diizeyleri immunonutrisyon {iriinii (arj, omega 3, RNA
niikleotidi) igeren grupta 91.8+48.6; standart {iriin kullanan grupta ise 95.4+10.8
mg/dL olarak bulunmustur. Almonacid ve ark.’inin (72) calismasinda, kanser
hastalarinda (S:40) Serum AKS diizeylerinin ortalamasi 112.3+35.02 (75-216)
mg/dL olarak bulunmustur. Tiirkiye’de 67 kanser hastasi lizerinde yapilan bir

calismada, kanser hastalarinda ve kontrol grubunda serum AKS diizeyleri sirasiyla:
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104.4£19.1 ve 95.0+4.9 mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki fark Onemli
bulunmamastir.

Bu calismada hastalarin, serum AKS diizeyinin TO ve TS ortalamalari:
l.grupta sirastyla: 97.7£19.85 mg/dL ve 107.5+£20.07 mg/dL; 2.grupta sirasiyla:
102.4£22.49 mg/dL ve 105.5+18.29 mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 107.1+24.99 mg/dL
ve 102.5£22.43 mg/dL olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Sonug¢ olarak; bu
calismadan elde edilen diizeyler, Mersin Universitesi Laboratuarinda kabul edilen
referans deger araliginda (76-110 mg/dL) bulunmus ve diger calismalardaki
degerlerle benzerlik gostermistir (29, 72, 102). Yapilan istatistiksel analizler
sonucunda; serum AKS diizeyinin BKI degerinden (TO 1.grupta, TS 1. ve 2.grupta)
ve NRS-2002 skorundan (TO ve TS 3.grupta) pozitif yonde etkilendigi saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 4.6.4 ve 4.6.8).

Vasson ve ark.’min (106) kanser hastalar1 tizerine yaptigi ¢alismada (S=37),
tire ve kreatin degerleri immunonutrisyon iiriinii (arj, omega 3, RNA niikleotidi)
igceren grupta sirastyla: 102.6+1.8 mg/dL ve 0.8+0.12 mg/dL; standart iiriin kullanan
grupta ise sirastyla: 97.2+43.2 mg/dL ve 0.7+0.15 mg/dL olarak bulunmustur.

Bu ¢alismada hastalarin, serum iire diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.
grupta sirasiyla: 32.5+18.31 mg/dL ve 39.5+20.20 mg/dL; 2.grupta sirasiyla:
33.8+£17.70 mg/dL ve 40.1+20.92 mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 44.5+26.42 mg/dL ve
47.6+33.90 mg/dL olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Serum kreatin diizeyinin TO ve
TS ortalamalari: 1. grupta sirasiyla: 0.6+0.21 mg/dL ve 0.6+0.24 mg/dL; 2.grupta
sirastyla: 0.7+0.24 mg/dL ve 0.7+0.25 mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 0.7+0.29 mg/dL ve
0.720.40 mg/dL olarak bulunmustur. Sonu¢ olarak; bu calismadan elde edilen
diizeylerin, Mersin Universitesi Laboratuarinda kabul edilen referans deger
araliginda (iire: 13-45 mg/dL, kreatin: E:0-1.2; K:0-0.9) oldugu bulunmustur.
Yapilan istatistiksel analizler sonucunda; serum iire diizeyinin NRS-2002 skorundan
(TO 2.grupta, TS her ii¢ grupta); serum kreatin diizeyinin UOKC degerinden (TS
1.grupta) ve NRS-2002 skorundan (TO 2.grupta, TS 3.grupta) pozitif yonde
etkilendigi saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.6 ve Tablo 4.6.8).

Bu calismada, serum AST diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta
sirastyla: 35.5+£30.78 U/L ve 29.6+£24.28 U/L; 2.grupta sirasiyla: 27.7+17.87 U/L ve
29.5+22.52 U/L; 3. grupta sirastyla: 33.7£28.16 U/L ve 41.2+31.90 U/L olarak
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bulunmustur (Tablo 4.5.1). Serum ALT diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta
strastyla: 22.1£17.70 U/L ve 24.2+16.20 U/L; 2.grupta sirastyla: 23.8£16.40 U/L ve
27.5£22.29 U/L; 3.grupta sirasiyla: 27.1£23.20 ve 35.84£32.57 U/L bulunmustur
(Tablo 4.5.1). Sonug olarak; referans degerler diistiniildiiginde (AST i¢in E:0-38,
K:0-32; ALT igin E:0-41, K:0-24) bu calismadan elde edilen degerlerin Mersin
Universitesi Laboratuarinda kabul edilen referans deger araliginda oldugu
belirlenmistir. Yapilan istatistiksel analizler sonucunda; serum AST diizeyi ile NRS-
2002 skoru arasinda (TO 2.grupta, TS 2. ve 3.grupta); serum ALT diizeyinin UOKC
degerinden (TO 3.grupta) pozitif yonde etkilendigi saptanmistir (p<0.05) (Tablo
4.6.6 ve Tablo 4.6.8).

Erdem ve ark.’mnmn (80) ¢alismasinda; total protein degerlerinin GLN+ARJ
alan grupta preop donemde 6.8 g/dL, postop donemde 5.5-7.0 g/dL arasinda; kontrol
grubunda ise preop donemde 6.8-7.0 g/dL arasinda, postop donemde 5.7-6.8 g/dL
degerleri arasinda degistigi gozlenmistir. 37 kanser hastasinda yapilan bagka bir
caligmada; ortalama total protein degeri immunonutrisyon iiriin kullanan grupta 7.8
g/dL, standart {iriin kullanan grupta ise 7.7 g/dL bulunmustur (106).

Bu calismada hastalarin, serum total protein diizeyinin TO ve TS
ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 6.1+0.74 g/dL ve 5.9+0.71 g/dL; 2.grupta sirasiyla:
5.6+0.72 g/dL ve 6.0+0.89 g/dL; 3.grupta sirasiyla: 5.8+0.78 g/dL ve 5.8+0.78 g/dL
olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Sonug¢ olarak; bu ¢alismadan elde edilen ortalama
diizeylerin referans degerlerin (6-8 g/dL) alt sinirina yakin oldugu gozlenmis ve bu
calismadan elde edilen degerlerin Tiirkiye’de yapilan ¢alismanin degerlerine yakin
oldugu gozlenmistir (80). Yapilan istatistiksel analizler sonucunda; serum total
protein diizeyinin BKI degerinden (TS I.grupta) ve NRS-2002 skorundan (TO
3.grupta, TS 2.grupta) negatif yonde etkilendigi saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.6.4
ve Tablo 4.6.8).

Serum albiimin diizeyi malnutrisyonu gosteren kullanimi yaygin olan bir
biyokimyasal 6l¢iimdiir (107). Kanser hastalarinda serum albiimin diizeyi, hastaligin
veya tedavinin akut etkilerini de yansitabilmektedir; bu ylizden degerlendirmede tek
basina kullanilmamasi gerekmektedir (108). Kanser hastalarinda serum albiimin
degerleri incelendiginde; ¢alismalarda 3.4-4.4 g/dL arasinda degistigi gbézlenmistir
(29, 60, 67, 72, 80, 99, 106, 109, 110).
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Bu calismada hastalarin, serum Alb diizeyinin TO ve TS ortalamalar::
1.grupta sirasiyla: 2.9+0.50 g/dL ve 3.0+0.52 g/dL; 2.grupta sirasiyla: 2.8+0.54 g/dL
ve 3.0+0.53 g/dL; 3.grupta sirasiyla: 3.0+0.51 g/dL ve 2.8+0.48 g/dL olarak
bulunmustur (Tablo 4.5.1). Bu ¢alismadaki diizeyler; hem referans degerlere (3.4-4.8
g/dL) hem de diger ¢alismalardan elde edilen degerlere gore daha diisiik bulunmustur
(29, 60, 67, 72, 80, 99, 106, 109, 110). Bu calismada, 1.grupta TO ve TS diizeyleri
arasinda 6nemli bir fark bulunmazken (p>0.05); 2. ve 3.grupta fark istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur (p<0.05). 3.gruptaki serum Alb diizeyindeki azalmanin
beslenme yetersizligi disinda hastalik siddetinden de etkilendigi diisiiniilmektedir.
TO ve TS albiimin diizeylerine 2.grupta hastalarin kanser evreleri de etki etmektedir.
Tedavi sonrasinda 2.grupta serum Alb diizeyinde artis gdzlenmesi; ileri evre olmayan
evre diizeyi 2 olan hasta sikliginin cogunlukta olmasina baglanmistir.

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda; bu galismadaki serum albiimin
diizeyinin NRS-2002 skorundan (TO 2. ve 3.grupta, TS her ii¢ grupta) negatif yonde
etkilendigi saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.8). Bu ¢alismadan elde edilen bu sonug;
beslenme durumunu gosteren MNA testi ile biyokimyasal parametrelerden serum
alblimin diizeyi arasinda onemli bir iligski saptayan Gioulbasanis ve ark.’inin (58)
calismasini dogrular niteliktedir.

Bu calismada hastalarin, serum total bilurubin diizeyinin TO ve TS
ortalamalari: 1.grupta sirastyla: 0.8+0.89 mg/dL ve 0.7+0.79 mg/dL; 2.grupta
strasiyla: 1.0+0.88 mg/dL ve 0.9+0.80 mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 1.1+1.08 mg/dL ve
1.0+0.82 mg/dL olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Serum direkt bilurubin diizeyinin
TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 0.39+0.50 mg/dL ve 0.5+£0.77 mg/dL;
2.grupta sirastyla: 0.5+0.78 mg/dL ve 0.6+0.78 mg/dL; 3.grupta sirastyla: 0.8+1.11
mg/dL ve 0.7+0.76 mg/dL olarak bulunmustur. (Tablo 4.5.1). Sonu¢ olarak; bu
caligmadan elde edilen ortalama degerlerin referans deger araliginda (total bilurubin:
0.3-1.2 mg/dL; direkt bilurubin: 0-0.03 mg/dL) oldugu belirlenmistir. Yapilan
istatistiksel analizler sonucunda; serum total ve direkt bilurubin diizeyinin NRS-2002
skorundan (TS 2.grupta) pozitif yonde etkilendigi saptanmistir (p<0.05) (Tablo
4.6.8).

Kanser hastalarinda Hb degerlerine bakilmis ¢alismalar incelendiginde; Hb

degerlerinin 11.0-14.9 g/dL arasinda degistigi gozlenmistir (29, 60, 99, 109, 110).
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Yetersiz beslenmis hastalarda 11.0 g/dL’e yakin, beslenmesi iyi olan hastalarda ise
14.9 g/dL’ye yakin oldugu belirlenmistir.

Bu c¢alismada hastalarin, serum hemoglobin (Hb) diizeyinin TO ve TS
ortalamalari: 1.grupta swrasiyla: 10.2+1.68 g/dL ve 10.5+1.54 g/dL; 2.grupta
sirastyla: 10.0+1.88 g/dL ve 10.1+1.88 g/dL; 3.grupta sirasiyla: 10.4+1.68 g/dL ve
10.2+1.89 g/dL olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Serum hematokrit (Hct) diizeyinin
TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: %31.4+4.84 ve %32.5+4.21; 2.grupta
strastyla: %30.2+5.68 ve %31.0+£5.76; 3.grupta sirastyla: %31.4+4.68 ve %31.0+£5.38
olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Sonug olarak; bu calismadan elde edilen Hb
degerlerinin, Gioulbasanis ve ark. (110)’min c¢aligmasindaki yetersiz beslenmis
hastalarin degerlerinin de altinda oldugu gozlenmistir. Bu ¢alismadaki, Hb ve Hct
degerleri referans degerlerin (Hb icin: E:13.2-17.3; K: 11.7-15.5 g/dL, Hct i¢in: E:
%39-49; K: %35-45) altinda bulunmustur.

Yapilan istatistiksel analizler sonucunda; bu ¢alismada serum hemoglobin ve
hematokrit diizeyinin NRS-2002 skorundan (TO 2. ve 3.grupta, TS her ii¢c grupta)
negatif yonde etkilendigi saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.6.8). Bu calismadan elde
edilen bu sonug; beslenme durumunu gosteren MNA testi ile biyokimyasal
parametrelerden serum Hb diizeyi arasinda 6nemli bir iligki saptayan Gioulbasanis ve
ark.’min (58) ¢alismasini dogrular niteliktedir.

Kim ve ark.’min (67) hastanede yatan 3010 kanser hastasinda yaptigi
calismada, total lenfosit degerlerine bakilmis ve ortalama deger 1504.9+732.0 /mm
bulunmustur.

Bu c¢alismada hastalarin, serum total lenfosit diizeyinin TO ve TS
ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 1358.3+764.34 /mm ve 1615.3£891.06 /mm;
2.grupta sirastyla: 946.7+631.68 /mm ve 1216.3£772.15 /mm; 3.grupta sirasiyla:
1063.84857.10 /mm ve 1205.6+£729.66 /mm olarak bulunmustur. (Tablo 4.5.1).
Sonug olarak; bu ¢alismada ortalama lenfosit diizeylerinin genellikle 1200-800 /mm
arasinda oldugu (veri gosterilmemistir) ve referans degerlere (48) gore hastalarin
cogunda orta diizeyde beslenme yetersizliginin oldugu sagtanmistir. Sadece 1.grupta
tedavi sonrasi ortalama diizeyin normal degerde oldugu gozlenmistir. Yapilan
istatistiksel analizler sonucunda; serum lenfosit diizeyinin NRS-2002 skorundan (TS

2.grupta) negatif yonde etkilendigi saptanmistir (p<<0.05) (Tablo 4.6.8).
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Literatiirdeki ¢alismalar incelendiginde; 16kosit (WBC) degerlerinin 5.6-10.2
X10"3/p arasinda degistigi gdzlenmistir (29, 72, 99).

Bu calismada hastalarm, serum WBC diizeyinin TO ve TS ortalamalari:
l.grupta sirastyla: 9.6+£5.44 X10"3/p ve 9.9£5.32 X1073/u; 2.grupta sirasiyla:
8.4+6.01 X10"3/u ve 8.1£6.84 X1073/u; 3.grupta sirasiyla: 9.0+£5.74 X10"3/p ve
10.2+6.17 X1073/u olarak bulunmustur. (Tablo 4.5.1). Sonug olarak; bu galismadaki
ortalama degerlerin referans degerler (4.5-11 X1073/u) arasinda oldugu ve diger
caligmalardaki (29, 72, 99) deger araliginda oldugu gozlenmistir (29, 72, 99).
Yapilan istatistiksel analizler sonucunda; serum WBC diizeyinin NRS-2002
skorundan (TO ve TS l.grupta) pozitif yonde etkilendigi saptanmistir (p<0.05)
(Tablo 4.6.8).

CRP, interlokin-6’ya yanit olarak karacigerde iiretilen akut faz proteinidir.
CRP, pahali olmamasi ve kolay erigilebilir bir 6l¢lim olmasi nedeniyle klinikte
siklikla kullanilmaktadir (111). Literatiirde kanserli hastalar {izerinde yapilmig CRP
degerlerini igeren birgok ¢alisma bulunmaktadir. Calismalara gore; CRP degerlerinin
kanserli ve kontrol grubu hastalarinda 0.3-27.1 mg/L arasinda degistigi gézlenmistir
(29, 60, 72, 99, 106, 109, 110).

Bu calismada hastalarin, serum CRP diizeyinin TO ve TS ortalamalar::
l.grupta sirasiyla: 74.3+47.72 mg/L ve 43.8£37.44 mg/L; 2.grupta sirasiyla:
91.8+£59.67 mg/L ve 51.3+47.35 mg/L; 3.grupta sirasiyla: 72.9+56.40 mg/L ve
67.5+51.31 mg/L olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Sonug olarak; bu ¢alismadan
elde edilen ortalama diizeylerin hem referans (0-5 mg/L) hem de diger ¢alismalardaki
degerlerden daha yiiksek oldugu belirlenmistir (29, 60, 72, 99, 106, 109, 110).
Hastalarin 2. ve 3.grupta serum CRP diizeyleri degerlendirilirken kanser evreleri de
g6z oniinde bulundurulmalidir (p<0.05; veri gosterilmemistir).

Hastalarin beslenme durumlar1 incelenirken; serum Alb diizeyleri, CRP
diizeyleriyle birlikte degerlendirilmelidir. Bu ¢alismada, 1.grupta TS serum Alb
diizeyi TO gore artmis (fark Snemsiz), CRP diizeyi azalmistir (fark dnemli); 2.grupta
TS serum Alb diizeyi TO gére artmus (fark énemli), CRP diizeyi azalmistir (fark
onemli); 3.grupta TS serum Alb diizeyi TO gore azalmis (fark 6nemli), CRP diizeyi
artmustir (fark 6nemsiz). Ozellikle 2.grupta beslenme durumunun iyiye dogru gitmesi

O6nemli bulunmustur.
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Yapilan istatistiksel analizler sonucunda; bu c¢aligmadaki serum CRP
diizeyinin NRS-2002 skorundan (TO ve TS 2. ve 3.grupta) pozitif yonde etkilendigi
saptanmustir (p<0.05) (Tablo 4.6.8). Bu calismadan elde edilen bu sonug; beslenme
durumunu gosteren MNA testi ile biyokimyasal parametrelerden serum CRP diizeyi
arasinda Onemli bir iligki saptayan Gioulbasanis ve ark.’inin (58) c¢alismasini
dogrular niteliktedir.

Yapilan bir ¢alismada, 27 kadin kanser hastasinda, ortalama eritrosit (RBC)
degerlerinin: 4.09+0.56 X1076/p; saglikli bireylerde ise 4.23+0.27 X1076/p oldugu
bulunmustur (99).

Bu calismada hastalarm, serum RBC diizeyinin TO ve TS ortalamalari:
l.grupta swrasiyla: 3.7+0.70 X1076/p ve 3.840.53 X1076/u; 2.grupta sirastyla:
3.5£0.69 X1076/p ve 3.6x0.70 X1076/u; 3.grupta sirastyla: 3.6+0.68 X1076/u ve
3.6£0.74 X10™6/pu olarak bulunmustur (Tablo 4.5.1). Sonug olarak bu ¢aligmadaki
serum RBC diizeylerinin referans degerlerden (E: 4.3-5.7; K: 3.8-5.1 X10"6/u) ve
Trutschnigg ve ark.’inin (99) ¢alismasindan daha diistik oldugu saptanmistir. Yapilan
istatistiksel analizler sonucunda; bu ¢aligmadaki serum RBC diizeyinin NRS-2002
skorundan (TO 2.grupta, TS her ii¢ grupta) negatif yonde etkilendigi saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 4.6.8).
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6. SONUC VE ONERILER

Bu ¢alismada, Mayis 2011- Aralik 2013 yillar1 arasinda Mersin Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi Beslenme Komitesi’ne bagvurmus; oral veya tiiple enteral
beslenme destegine gerek duyulan 28-74 yas arasi beta-hidroksi-beta-metilbiitirat
(HMB) + glutamin (GLN) + arjinin (ARJ) karisim1 (1.grup) (S:47), 25-74 yas arasi
yalniz glutamin igeren (2.grup) (S:99) ve 37-74 yas arasi HMB, GLN ve ARJ
icermeyen standart veya enerjisi yiiksek enteral formiil ile desteklenmis (3.grup)
(S:54) kanserli hastalarin beslenme durumlari, baz1 biyokimyasal parametreleri ve
antropometrik Olgtimleri retrospektif olarak degerlendirilerek, karsilastirilmis ve

asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Hastalarin yasa iliskin ortalama degerleri 1.grupta 60.8+11.96 (28-74) yil,
2.grupta 59.6£11.19 (25-74) y1l ve 3.grupta 58.3+10.59 (37-74) yil olarak
belirlenmis ve gruplar arasindaki farkliliklar istatistiksel olarak 6nemli
bulunmamastir (p>0.05).

2. Caligmadaki kanserli hastalarin 1.grupta %6.4’1, 2.grupta %8.1°1, 3.grupta
%3.7’s1 20-39 yas; 1.grupta %31.9’u, 2.grupta %33.3’i, 3.grupta %48.1°i 40-
59 yag araliginda iken; 1.grupta %61.7°si, 2.grupta %58.6°s1, 3. grupta
%48.1°1 60-74 yas araliginda yer aldigi goriilmiistiir. Yas gruplarina gore
gruplar arasi fark istatistiksel olarak dnemli bulunmamistir (p>0.05).

3. Toplamda 200 kanserli hastanin %63.5’inin erkek (S:127), %36.5’inin kadin
(S:73) oldugu belirlenmistir. Gruplar arasindaki dagilimlara bakildiginda; her
tic grupta erkeklerde sikligin kadinlara gore daha fazla (1.grupta: % 61.7 E,
%38.3 K, 2.grupta %65.7 E, %34.3 K, 3.grupta %61.1 E, %38.9 K) oldugu
saptanmigtir. Cinsiyete gore gruplar arasi fark istatistiksel olarak Gnemli
bulunmamaistir (p>0.05).

4. Hastalarin hastanede kalis siirelerinin ortalama degerleri 1. grupta 15.8+9.30
(5-42) giin, 2. grupta 18.4+11.30 (5-49) giin, 3. grupta 17.4+10.84 (5-49) giin
oldugu; beslenme tedavi siirelerinin ise 1. grupta 12.2+6.76 (5-39) giin, 2.
grupta 16.2+49.91 (5-49) giin, 3. grupta 15.3£8.98 (5-45) giin oldugu
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10.

belirlenmistir. Hastanede kalig siiresi bakimindan gruplar arasi fark énemli
bulunmazken; tedavi siireleri bakimindan fark Onemli bulunmustur
(p=0.015). Beslenme tedavi siireleri bakimindan 1.grup ile 2. grup arasindaki
fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmustur (p=0.014).

Hastalarin kanser tiirlerine bakildiginda; her {i¢ grupta da en ¢ok
gastrointestinal sistem (GIS) (karaciger, 6zefagus, rektum, kolon, periton,
pankreas, safra yolu vb.), hematolojik (lenfoma, 16semi) ve solunum sistemi
(akciger, larinks) kanserlerinin goriildiigii saptanmistir. 1.grupta % 40.4 GIS,
%29.8 solunum sistemi; 2.grupta %40.4 solunum sistemi, %27.3 hematolojik;
3.grupta %29.6 GIS, %22.2 solunum sistemi kanserleri gelmektedir. Kanser
tiirleri bakimindan gruplar arasi farklilik 6nemli bulunmustur (p=0.004).
Hastalarin 1.grupta %91.5’inde, 2.grupta %88.9’unda, 3.grupta %92.6’sinda
metastaz bulunmamaktadir. Metastaz olanlarda metastaz tilirleri: 1.grupta
%25.0’inde GIS, %25.0’inde solunum, %25.0’inde bas ve boyun, %25.0’inde
genitotiriner olarak bulunurken; 2.grupta %90.0’inda GIS, %10.0’unda
solunum; 3.grupta %50.0’sinde GIS, %25.0’inde solunum ve %?25.0’inde
genitoliriner olarak saptanmistir. Gruplar aras1 fark 6nemli bulunmamistir
(p>0.05).

Hastalarin kanser evrelerine bakildiginda; 1.grupta %352.2°sinde 3.evre,
2.grupta %37.0’sinde 2. ve %37.2’sinde 2.evre, 3.grupta %37.0’sinde 3.evre
olarak belirlenmis ve gruplar arasi fark 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).
Hastalarin 1.grupta %42.6’s1, 2.grupta % 45.4’1, 3.grupta %46.3’1 sadece
kemoterapi (KT) almaktadir, sadece radyoterapi (RT) alan hasta sayisi ise
disiiktiir (1.grupta %6.4, 2.grupta %5.1, 3.grupta %1.9) ve gruplar arasi
farklilik 6nemli degildir (p>0.05).

Calismada, 1.grupta yer alan hastalarin %53.2°s1 operasyon gegirirken;
2.gruptaki hastalarin %63.6’s1 ve 3.gruptaki hastalarin ise %75.9’u operasyon
gecirmemistir. Operasyon durumu bakimindan; gruplar arast fark onemli
bulunmustur (p=0.000).

Hastalarin her ii¢ grupta da ¢ogunlukla atesi bulunmamaktadir (sirasiyla
%100, %96.0, %98.1). Ates durumu bakimindan gruplar arasinda istatistiksel

olarak dnemli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

Hastalarin 1.grupta %80.9°u, 2.grupta %78.8’1, 3.grupta %83.3’1i oral+enteral
yol ile beslenmektedir. Sadece enteral yol ile beslenen hasta siklig1 1.grupta
%19.1, 2.grupta %21.2, 3.grupta ise %16.7 olarak belirlenmistir.

Calismada, her li¢ grupta da beslenmeyle ilgili komplikasyon siklig1 diisiik
(swrastyla %10.6, %10.1, %12.0) bulunmustur. Komplikasyon tiirii; 1.grupta
%20.0’sinde bulanti, %20.0’sinde diyare, %20.0’sinde bulanti, %20.0’sinde
bulanti+kusma, %?20.0’sinde distansiyon; 2.grupta %30.0’unda diyare,
%30.0’unda bulanti, %10.0’unda konstipasyon, %20.0’sinde bulanti+kusma,
%10.0’unda distansiyon; 3.grupta %25.0’inde diyare, %25.0’inde bulanti,
%25.0’inde bulantitkusma ve %?25.0’inde bulanti+istahsizlik olarak
belirlenmigtir. Komplikasyon durumu ve komplikasyon tiirii bakimindan
gruplar arasi fark istatistiksel olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).

Kanserli hastalarin klinik sonuclarina bakildiginda; 6liim sikliginin taburcu
olma sikligma gore her ii¢ grupta da daha diisiik oldugu saptanmistir
(swrastyla Olim sikliklari: %4.3, %5.1, %18.5). En yiiksek olim siklig
kontrol grubunda saptanmistir ve gruplar arasi fark 6nemli bulunmustur
(p=0.015).

Bugiine yonelik hastalar takip edildiginde 6liim sikliginin arttig1 ancak sag
kalima gore diisiik oldugu belirlenmistir (sirasiyla bugiinkii 6liim sikliklari:
%27.7, %35.4, %46.3). Ayrica, bugiinkii sonuglarda yine kontrol grubunun
olim siklig1 diger gruplara gore daha yiliksek bulunmus, fakat gruplar arasi
fark 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).

Calismada 1.grupta yer alan hastalarin tedavi 6ncesi viicut agirlig1 ortalama
64.3+£12.74 kg, tedavi sonrasi 64.5+12.65 kg; 2.grupta tedavi Oncesi
61.8£12.01 kg, tedavi sonrasi 62.5+11.86 kg; 3.grupta tedavi Oncesi
62.8+10.56 kg, tedavi sonrasi 62.1£10.62 kg oldugu belirlenmistir. Her ¢
grupta tedavi Oncesi ve sonrast viicut agirligindaki degisiklik istatistiksel
olarak 6nemli bulunmustur (sirast ile p=0.029, p=0.000, p=0.000). Ancak
gruplar arasi farklilik istatistiksel olarak 6dnemli bulunmamistir (p>0.05).
Hastalarin tedavi dncesi ve sonrasindaki viicut agirlik farklarma bakildiginda;
1. ve 2. grupta viicut agirlig1 artmis olan hastalarin siklig1 daha ytiksek (sirasi

ile %42.6 ve %70.7) bulunurken; 3.grupta viicut agirligi azalmis olanlarin

108



17.

18.

19.

20.

siklig1 daha yiiksek (%70.4) saptanmis ve gruplar arasi fark Onemli
bulunmustur (p=0.000).

Tedavi 6ncesi ortalama BKI (kg/mz) degerleri 1.grupta 23.6+4.64 kg/mz,
2.grupta 23.7+4.59 kg/m?, 3.grupta 22.5+5.38 kg/m?; tedavi sonrasi ortalama
BKi (kg/m?) degerleri 1.grupta 23.7+4.59 kg/m?, 2.grupta 22.5+4.38 kg/m?,
3.grupta 22.1+3.64 kg/m? olarak saptanmustir. Her ii¢ grupta tedavi éncesi ve
sonrast BKI degerindeki degisiklik istatistiksel olarak énemli bulunmustur
(siras1 ile p=0.032, p=0.000, p=0.000). Gruplar arasinda BKI degerleri
bakimindan farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Calismada, tedavi oncesi BKI odl¢iimleri normal deger araligmda (15-85.
persentil aralig1) olan hasta siklig1 1.grupta %59.6, 2.grupta %49.5, 3.grupta
%50.0 bulunurken; beslenme yetersizligi gostergesi olan <5. persentil deger
araligina sahip hasta siklig1 1.grupta %19.1, 2.grupta %28.3, 3.grupta %22.2
olarak saptanmistir. Persentil dagilimlar1 agisindan gruplar arasi farkliliklar
onemli bulunmamustir (p>0.05). Tedavi sonras1 BKI él¢iimleri normal deger
araliginda (15-85. persentil aralig1) olan hasta sikligi 1.grupta %59.6, 2.grupta
%49.5, 3.grupta %46.3 bulunurken; beslenme yetersizligi gostergesi olan <5.
persentil deger araligina sahip hasta siklig1 1.grupta %19.1, 2.grupta %25.3,
3.grupta %24.1 olarak saptanmistir. Persentil dagilimlar1 agisindan gruplar
aras1 farkliliklar 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Tedavi oncesi ortalama UOKC (cm) degerleri; 1.grupta 26.3+4.68 cm,
2.grupta 26.322.99 cm, 3.grupta 25.743.16 cm; tedavi sonrasi l.grupta
26.5£4.54 cm, 2.grupta 26.7+£2.85 cm, 3.grupta 25.44+3.30 cm olarak
saptanmustir. Her ii¢ grupta tedavi oncesi ve sonrast UOKC degerindeki
degisiklik istatistiksel olarak onemli bulunmustur (sirast ile p=0.049,
p=0.008, p=0.021). UOKC bakimindan gruplar arasinda farklilik istatistiksel
olarak 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).

Tedavi éncesi UOKC olgiimleri normal deger araliginda (25-75. persentil
araligl) olan hasta sikligi l.grupta %09.1, 2.grupta %10.5, 3.grupta %09.1
bulunurken; beslenme yetersizligi gostergesi olan <5. persentil deger
araligina sahip hasta siklig1 1.grupta %27.3, 2.grupta %31.6, 3.grupta %54.5

olarak saptanmistir. Persentil dagilimlar1 agisindan gruplar arasi farkliliklar
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21.

22.

23.

24.

onemli bulunmamistir (p>0.05). Tedavi sonras1 UOKC o&lgiimleri normal
deger araliginda (25-75. persentil aralig1) olan hasta siklig1 1.grupta %9.1,
2.grupta %10.5, 3.grupta %9.1 bulunurken; beslenme yetersizligi gostergesi
olan <5. persentil deger araligina sahip hasta siklig1 1.grupta %27.3, 2.grupta
%21.0, 3.grupta %54.5 olarak saptanmistir. Persentil dagilimlar1 agisindan
gruplar arasi farkliliklar dnemli bulunmamustir (p>0.05).

Her iic grupta yer alan hastalarin BMH’lar1 sirasiyla: 1369.7+160.58
kkal/glin, 1370.3+154.21 kkal/giin ve 1387.3£153.00 kkal/giin olarak
belirlenmistir. BMH degerleri agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel
olarak dnemli bulunmamistir (p>0.05).

Hastalarin giinliik ve viicut agirligt basina enerji tliketimleri sirasiyla:
2174.8+283.95 kkal/giin (34.6+£5.30 kkal/kg/giin), 2105.0£256.37 kkal/giin
(35.046.11 kkal/kg/giin) ve 2074.4+273.04 kkal/giin (33.6+5.15 kkal/kg/giin)
olarak hesaplanmistir. Gilinlik ve viicut agirligt basina enerji tiiketim
degerleri acgisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmamastir (p>0.05).

Giinliik ve viicut agirligi basina protein tiiketimleri sirasiyla: 102.9+14.78
g/giin (1.6+£0.28 g/kg/giin), 102.1£13.33 g/glin (1.7£0.28 g/kg/glin) ve
97.3+16.51 g/giin (1.6+£0.26 g/kg/giin) olarak hesaplanmistir. Viicut agirligi
basina protein tliketimi acisindan 2.grup ile 3.grup arasindaki fark onemli
bulunmustur (p=0.009). Giinliik protein tiiketim degerlerinde gruplar arasinda
farklilik istatistiksel olarak 6nemli bulunmazken (p>0.05); viicut agirhig
basina protein tiikketim degerinde gruplar arasindaki fark 6nemli bulunmustur
(p=0.032).

Calismada, her ii¢ grupta tedavi 6ncesinde NRS-2002 skor ortalamalar sirast
ile 4.5+0.80, 4.4+0.68, 4.2+0.64; tedavi sonrasinda 4.1+0.95, 4.0+0.93,
4.6+1.07 olarak belirlenmistir. Her ii¢ grupta tedavi oncesi ve tedavi sonrasi
arasindaki fark 6nemli bulunmustur (sirasi ile p=0.001, p=0.000, p=0.014).
Gruplar arasindaki farkliliklar incelendiginde; tedavi Oncesi NRS-2002
degerlerinde istatistiksel olarak Onemli bir fark bulunmamis; tedavi
sonrasinda 1.grup ile 3.grup arasinda (p=0.035) ve 2.grup ile 3.grup arasinda

(p=0.002) istatistiksel olarak dnemli bir fark bulunmustur.
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26.

27.

28.

29.

Hastalarda serum aglik kan sekeri (AKS) diizeyinin TO ve TS ortalamalar:
l.grupta sirasiyla: 97.7£19.85 mg/dL ve 107.5£20.07 mg/dL; 2.grupta
sirastyla: 102.4+£22.49 mg/dL ve 105.5+18.29 mg/dL; 3.grupta sirasiyla:
107.1£24.99 mg/dL ve 102.5£22.43 mg/dL olarak bulunmustur. 2. ve
3.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda ve her ii¢ grupta gruplar arasindaki fark
onemli bulunmamustir (p>0.05). l.gupta TO ve TS serum AKS diizeyi
arasinda 6nemli bir fark saptanmistir (p=0.015).

Serum iire diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1. grupta sirastyla: 32.5+18.31
mg/dL ve 39.5+20.20 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 33.8+17.70 mg/dL ve
40.1+20.92 mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 44.5£26.42 mg/dL ve 47.6+33.90
mg/dL olarak bulunmustur. 1. ve 3.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda
onemli bir farklilik bulunmazken; 2.grupta TO ve TS diizeyleri arasindaki
fark énemli bulunmustur (p=0.007). TO serum iire diizeyi i¢in gruplar arasi
fark istatistiksel olarak Onemli bulunmustur (p=0.020). Gruplarin ikili
karsilagtirilmasinda 1. ve 3. gruplar arasindaki fark ile (p=0.024) ve 2. ve 3.
grup arasindaki fark istatistiksel olarak 6nemli (p=0.026) bulunmustur.
Calismada, serum kreatin diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1. grupta
sirasiyla: 0.6+0.21 mg/dL ve 0.6+0.24 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 0.7+0.24
mg/dL ve 0.7+0.25 mg/dL; 3.grupta sirastyla: 0.7+0.29 mg/dL ve 0.7+0.40
mg/dL olarak bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum kreatin diizeyleri
arasinda Onemli bir fark bulunmamistir (p>0.05). Gruplar arasindaki
farkliliklara bakildiginda; her ii¢ grupta TO ve TS serum kreatin diizeyleri
arasindaki istatistiksel olarak 6nemli bir fark bulunmamastir (p>0.05).

Serum AST diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 35.5+30.78
U/L ve 29.6+24.28 U/L; 2.grupta sirasiyla: 27.7£17.87 U/L ve 29.5+22.52
U/L; 3. grupta sirastyla: 33.7428.16 U/L ve 41.2+£31.90 U/L olarak
bulunmustur. Her ii¢c grupta TO ve TS diizeyleri ve gruplar arasinda énemli
bir fark bulunmamustir (p>0.05).

Serum ALT diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirastyla: 22.1+17.70
U/L ve 24.2+16.20 U/L; 2.grupta sirastyla: 23.8£16.40 U/L ve 27.5+£22.29
U/L; 3.grupta sirastyla: 27.1£23.20 ve 35.8+£32.57 U/L bulunmustur. 1. ve

2.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda ve her ii¢ grupta gruplar arasindaki fark

111



30.

31.

32.

33.

34.

onemli bulunmamstir (p>0.05). 3.grupta TO ve TS serum ALT diizeyi
arasinda 6nemli bir fark saptanmistir (p=0.042).

Serum total protein diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla:
6.1+£0.74 g/dL ve 5.9+0.71 g¢/dL; 2.grupta sirasiyla: 5.6+0.72 g/dL ve
6.0+£0.89 g/dL; 3.grupta sirasiyla: 5.8+0.78 g/dL ve 5.8+0.78 g/dL olarak
bulunmustur. 1. ve 3.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda 6nemli bir fark
bulunmazken; 2.grupta fark oOnemli bulunmustur (p=0.000). Gruplar
arasindaki farkliliklar nemli bulunmamistir (p>0.05).

Serum albiimin (Alb) diizeyinin TO ve TS ortalamalar1: 1.grupta sirastyla:
2.9+0.50 g/dL ve 3.0+£0.52 g/dL; 2.grupta sirasiyla: 2.8+0.54 g/dL ve
3.0+0.53 g/dL; 3.grupta sirasiyla: 3.0+£0.51 g/dL ve 2.8+0.48 g/dL olarak
bulunmustur. 1.grupta TO ve TS diizeyleri arasinda onemli bir fark
bulunmazken (p>0.05); 2. ve 3.grupta fark istatistiksel olarak Onemli
bulunmustur (sirastyla p=0.000 ve p=0.015). Serum Alb 2 degeri igin; 2. ve
3.gruplar arasindaki fark onemli (p=0.014) bulunmustur. Gruplar arasindaki
farkliliklara bakildiginda; TS diizeylerindeki fark oOnemli bulunmustur
(p=0.045).

Serum total bilurubin diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla:
0.8+0.89 mg/dL ve 0.7+0.79 mg/dL; 2.grupta sirastyla: 1.0+0.88 mg/dL ve
0.9+0.80 mg/dL; 3.grupta sirastyla: 1.1£1.08 mg/dL ve 1.0+0.82 mg/dL
olarak bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum total bilurubin diizeyleri
ve gruplar arasinda farklilik nemli bulunmamaistir (p>0.05).

Serum direkt bilurubin diizeyinin TO ve TS ortalamalar1: 1.grupta sirasiyla:
0.39+0.50 mg/dL ve 0.5+0.77 mg/dL; 2.grupta sirasiyla: 0.5+0.78 mg/dL ve
0.6£0.78 mg/dL; 3.grupta sirasiyla: 0.8+1.11 mg/dL ve 0.7+0.76 mg/dL
olarak bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum direkt bilurubin diizeyleri
ve gruplar arasinda farklilik 6nemli bulunmamistir (p>0.05).

Serum hemoglobin (Hb) diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirastyla:
10.2+1.68 g/dL ve 10.5+1.54 g/dL; 2.grupta sirasiyla: 10.0+1.88 g/dL ve
10.1+1.88 g/dL; 3.grupta sirasiyla: 10.4+1.68 g/dL ve 10.2+1.89 g/dL olarak
bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum Hb diizeyleri ve gruplar

arasinda farklilik 6nemli bulunmamaistir (p>0.05).
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36.

37.

38.

39.

Serum hematokrit (Hct) diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirastyla:
%31.4+4.84 ve %32.5+4.21; 2.grupta sirastyla: %30.2+5.68 ve %31.0+5.76;
3.grupta sirasiyla: %31.44+4.68 ve %31.0+5.38 olarak bulunmustur. Her {i¢
grupta TO ve TS serum Hct diizeyleri ve gruplar arasinda farklilik énemli
bulunmamastir (p>0.05).

Serum total lenfosit diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla:
1358.3+764.34 Imm ve 1615.3+891.06 /mm; 2.grupta sirastyla: 946.7+631.68
/mm ve 1216.3+772.15 /mm; 3.grupta sirasiyla: 1063.8+857.10 /mm ve
1205.6+£729.66 /mm olarak bulunmustur. 3.grupta TO ve TS diizeyleri
arasinda 6nemli bir fark bulunmazken (p>0.05); 1. ve 2. grupta énemli bir
fark bulunmustur (sirasiyla p=0.011 ve p=0.000). TO serum total lenfosit
diizeyi i¢in; 1. ve 2. gruplar ile (p=0.002) ve 1. ve 3.gruplar arasindaki fark
onemli (p=0.045) bulunmustur. TS total lenfosit diizeyi i¢in; 1. ve 2. gruplar
arasindaki ile (p=0.006) 1. ve 3.grup arasindaki fark onemli (p=0.011)
bulunmustur. Gruplar arasindaki farkliliklara bakildiginda; TO ve TS
diizeylerindeki farklilik istatistiksel olarak Onemli bulunmustur (sirasiyla:
p=0.007 ve p=0.012).

Serum WBC diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 9.6+5.44
X10M3/p ve 9.9+£5.32 X1073/u; 2.grupta sirastyla: 8.4+6.01 X10"3/p ve
8.1+6.84 X1073/u; 3.grupta smrasiyla: 9.0+£5.74 X1073/p ve 10.2+6.17
X10"3/p olarak bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum WBC diizeyleri
ve gruplar arasinda 6nemli bir fark bulunmamaistir (p>0.05).

Serum CRP diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 74.3+47.72
mg/L ve 43.8437.44 mg/L, 2.grupta sirasiyla: 91.8+59.67 mg/L ve
51.3+47.35 mg/L; 3.grupta sirastyla: 72.9+56.40 mg/L ve 67.5+51.31 mg/L
olarak bulunmustur. 3. grupta TO ve TS diizeyleri arasinda énemli bir fark
bulunmazken (p>0.05); 1. ve 2. grupta fark 6nemli bulunmustur (sirasiyla:
p=0.001 ve p=0.000). TS serum CRP diizeyinde 1. ve 3.grup (p=0.028) ve
gruplar (p=0.036) arasindaki fark 6nemli bulunmustur.

Serum RBC diizeyinin TO ve TS ortalamalari: 1.grupta sirasiyla: 3.7+0.70
X1076/p ve 3.8+0.53 X1076/u; 2.grupta sirasiyla: 3.5+0.69 X10"6/p ve
3.6£0.70 X1076/u; 3.grupta sirasiyla: 3.6+£0.68 X1076/p ve 3.6+0.74
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41.

42.

43.

44

45.

46.

47.

X1076/p olarak bulunmustur. Her ii¢ grupta TO ve TS serum RBC diizeyleri
ve gruplar arasinda istatistiksel olarak Onemli bir fark bulunmamistir
(p>0.05).

Calismada, 3.grupta yas ile TO ve TS BKI degerleriyle pozitif yonde ve
istatistiksel olarak onemli bir iliski oldugu saptanmistir (sirasiyla: r:0.298,
p=0.028; r:0.303, p=0.026).

Her ii¢ grupta yas ile NRS-2002’nin TO degeri ile pozitif yonlii ve 6nemli
iligki (swrastyla: 1:0.347, p=0.017; 1:0.259, p=0.010; 1:0.303, p=0.026)
belirlenirken; 1. ve 2.grupta yas ve NRS-2002’nin TS degerleriyle pozitif
yonlii ve onemli bir iliski (sirasiyla: 1:0.291, p=0.047; r:0.311, p=0.002)
belirlenmistir.

Her ii¢ grupta da yas ile serum albiimin, UOKC, total lenfosit ve CRP
degerleri arasinda istatistiksel olarak Onemli bir iliski bulunmamistir
(p>0.05).

Yas ile hastanede kalis ve tedavi siiresi arasindaki iligki incelendiginde; 1. ve
2. grupta yas ile tedavi siireleri arasinda negatif ve istatistiksel olarak énemli

bir iliski bulunmustur (sirastyla: r:-0.347, p=0.017; r:-0.231, p=0.021).

. Hastalarin TO degerlerine bakildiginda; BKi ile UOKC arasinda 1. ve

2.grupta pozitif yonlii ve onemli bir iligki bulunmustur (sirasiyla: r:0.947,
p=0.000; 1:0.671, p=0.002). TS degerlerde; BKI ile UOKC arasinda 1. ve
2.grupta yine pozitif yonli ve onemli bir iligki bulunmustur (sirasiyla:
r:0.962, p=0.000; r:0.677, p=0.001).

Her ii¢ grupta, TO ve TS BKI degerleriyle NRS-2002, hastanede kalis ve
tedavi siireleri arasinda istatistiksel olarak onemli bir iliski bulunmamistir
(p>0.05).

Calismada, TO degerlere bakildiginda; 2. grupta BKI ile serum AKS diizeyi
arasinda (r:0.329, p=0.001); TS degerlere bakildiginda 1. ve 2. grupta BK1 ile
serum AKS diizeyi arasinda (sirastyla: r:0.377, p=0.013; r:0.362, p=0.000)
pozitif yonlii ve 6nemli bir iligski bulunmustur.

TS BKI ile TS serum total protein degerleri arasinda 1.grupta negatif yonlii
ve onemli bir iliski (r:-0.602, p=0.011) bulunmustur.
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52.

53.

54.

55.

56.

57.

Her ii¢ grupta; TO ve TS BKI degerleriyle serum iire, serum kreatin, serum
ALT, serum AST, serum Alb, serum total bilurubin, serum direkt bilurubin,
serum Hb, serum Hct, serum total lenfosit, serum WBC, serum CRP, serum
RBC arasinda istatistiksel olarak onemli bir iliski bulunmamustir (p>0.05).
TO degerlere bakildiginda; UOKC ile BKI arasinda 1. ve 2.grupta pozitif
yonli ve onemli bir iligki bulunmustur (sirasiyla: r:0.947, p=0.000; r:0.671,
p=0.002). TS degerlerde; UOKC ile BKI arasinda 1. ve 2.grupta yine pozitif
yonli ve 6nemli bir iliski bulunmustur (sirasiyla: 1:0.962, p=0.000; 1:0.677,
p=0.001).

TO UOKC degeri ile TO NRS-2002 degeri arasinda her ii¢ grupta énemli bir
iliski bulunmazken (p>0.05); TS UOKC degeri ile TS NRS-2002 degeri
arasinda 1. grupta negatif yonli ve 6nemli bir iliski (r:-0.656, p=0.028)
saptanmistir.

Her ii¢ grupta, TO ve TS UOKC degerleri ile hastanede kalis ve tedavi
stireleri arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iligki bulunmamistir (p>0.05).
TO degerlere bakildiginda; UOKC ile ALT arasinda 3.grupta pozitif yonlii ve
onemli bir iligki (r:0.804, p=0.005) bulunmustur.

TS degerlere bakildiginda; UOKC ile kreatinin arasinda 1.grupta pozitif
yonlii ve 6nemli bir iliski (r:0.683, p=0.021) belirlenmistir.

Her ii¢ grupta, TO ve TS UOKC degerleri ile serum AKS, serum iire, serum
AST, serum total protein, serum Alb, serum total bilurubin, serum direkt
bilurubin, serum Hb, serum Hct, serum total lenfosit, serum WBC, serum
CRP, serum RBC arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iliski bulunmamistir
(p>0.05).

TS degerlere bakildiginda; NRS-2002 ile UOKC degerleri arasinda sadece 1.
grupta negatif yonlii ve 6nemli bir iligki (r:-0.656, p=0.028) bulunmustur.

Her ii¢ grupta, TO ve TS NRS-2002 skoru ile BKI, hastanede kalis ve tedavi
stireleri arasinda istatistiksel olarak 6nemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05).
TO ve TS NRS-2002 skoru ile serum AKS diizeyi arasinda 3.grupta pozitif
yonlii ve 6nemli bir iligki bulunmustur (sirasiyla r:0.297, p=0.029; r:0.291,
p=0.037).
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61.

62.

63.

64.

65.

66.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum iire diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(r:0.224, p=0.027); TS NRS-2002 skoru ile TS serum iire diizeyi arasinda her
lic grupta pozitif yonlii ve onemli bir iliski (sirasiyla: 1:0.446, p=0.002;
r:0.204, p=0.047; r:0.489, p=0.000) bulunmustur.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum kreatin diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(r:0.208, p=0.040); TS NRS-2002 skoru ile TS serum kreatin diizeyi arasinda
sadece 3. grupta pozitif yonli ve onemli bir iliski (1:0.309, p=0.023)
saptanmistir.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum AST diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(r:0.217, p=0.034); TS NRS-2002 skoru ile TS serum AST diizeyi arasinda 2.
ve 3.grupta pozitif yonlii ve onemli bir iliski (sirasiyla: r:0.296, p=0.004;
1r:0.380, p=0.007) bulunmustur.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum total protein diizeyi arasinda sadece
3.grupta (r:-0.530, p=0.004); TS NRS-2002 skoru ile TS serum total protein
diizeyi arasinda sadece 2. grupta negatif yonlii ve dnemli bir iligki (r:-0.317,
p=0.014) saptanmuistir.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum albiimin diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(swrastyla: r:-0.285, p=0.004; r:-0.307, p=0.024); TS NRS-2002 skoru ile TS
serum albiimin diizeyi arasinda her ii¢ grupta (sirasiyla: r:-0.477, p=0.001; r:-
0.439, p=0.000; r:-0.438, p=0.001) negatif yonli ve Onemli bir iligki
bulunmustur.

TS NRS-2002 skoru ile TS serum total bilurubin diizeyi arasinda sadece 2.
grupta pozitif yonlii ve 6nemli bir iliski (r:0.420, p=0.002) saptanmaistir.

TS NRS-2002 skoru ile TS serum direkt bilurubin diizeyi arasinda sadece 2.
grupta pozitif yonlii ve 6nemli bir iliski (r:0.346, p=0.020) saptanmustir.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum hemoglobin diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(sirastyla: r:-0.234, p=0.020; r:-0.340, p=0.012); TS NRS-2002 skoru ile TS
serum hemoglobin diizeyi arasinda her {i¢ grupta (sirasiyla: r:-0.499, p=0.000;
r:-0.267, p=0.009; r:-0.335, p=0.014) negatif yonlii ve Onemli bir iliski
bulunmustur.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum hematokrit diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(swrastyla: r:-0.257, p=0.011; r:-0.332, p=0.014); TS NRS-2002 skoru ile TS

116



67.

68.

69.

70.

71.

serum hematokrit diizeyi arasinda her ii¢ grupta (sirasiyla: r:-0.548, p=0.000;
r:-0.265, p=0.009; r:-0.315, p=0.022) negatif yonlii ve Onemli bir iliski
bulunmustur.

TS NRS-2002 skoru ile TS serum total lenfosit diizeyi arasinda sadece 2.
grupta negatif yonlii ve 6nemli bir iligki (r:-0.270, p=0.008) saptanmustir.

TO ve TS NRS-2002 skoru ile serum WBC diizeyi arasinda sadece 1.grupta
pozitif yonlii ve 6nemli bir iligki bulunmustur (sirasiyla: r:0.373, p=0.010;
r:0.306, p=0.041).

TO NRS-2002 skoru ile TO serum CRP diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta
(swrasiyla: 1:0.222, p=0.030; r:0.284, p=0.041); TS NRS-2002 skoru ile TS
serum CRP diizeyi arasinda 2. ve 3.grupta (swrasiyla: r:0.476, p=0.000;
1:0.563, p=0.000) pozitif yonlii ve dnemli bir iliski bulunmustur.

TO NRS-2002 skoru ile TO serum RBC diizeyi arasinda sadece 2.grupta
(swrastyla: 1:-0.217, p=0.031); TS NRS-2002 skoru ile TS serum RBC diizeyi
arasinda her ii¢ grupta (sirasiyla: r:-0.499, p=0.000; r:-0.284, p=0.005; r:-
0.281, p=0.042) negatif yonlii ve 6nemli bir iligski bulunmustur.

Her ii¢ grupta, TO ve TS NRS-2002 skoru ile serum ALT diizeyi arasinda

istatistiksel olarak onemli bir iliski bulunmamistir (p>0.05).
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ONERILER

Kanser gelismis tlkelerde kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra en sik karsilasilan
oliim nedenidir. Beslenme, kanserin hem gelisimi hem 6nlenmesi hem de tedavisinde énemli
rol oynamaktadir. Malniitrisyon kanserli hastalarda en sik karsilasilan komplikasyondur.
Malniitrisyon siddeti kanserin tipine, yerine ve evresine gore degisiklik gosterir. Kanserli
hastalarda agirlik kayb1 prognostik gostergedir ve sag kalimi kisaltan 6nemli bir faktordiir. Bu
nedenle hastalarin beslenme durumunun degerlendirilmesi ve tedavi siiresince izlenmesi
onemlidir.

Kaseksi, son donem kanser hastalarinda sik goriilen, progresif olarak fonksiyonel
bozukluga neden olan, konvansiyonel beslenme destegi ile tamamen diizeltilemeyen, yag
doku kaybi ile birlikte veya yag doku kaybi olmaksizin iskelet kas kaybi1 olarak
tanimlanmaktadir. Kanser kaseksisi standart besinsel destekle diizetilemeyen kronik,
progresif, istemsiz agirlik kaybi ile karakterize kompleks bir sendromdur ve siklikla
anoreksiya, erken doyma ve asteni ile iliskili olmaktadir.

Kaseksi tanisinda, derecesinin belirlenmesinde ve tedavisinin planlanmasinda atilacak
ilk adim beslenme durumunun degerlendirilmesi olmalhidir. Beslenme durumunu
degerlendirmede amag; tedavinin beslenme iizerindeki etkilerini belirleyip olumsuz etkilerini
azaltmak, tedavinin etkinligini artirmak, beslenme destegine gereksinimi olan hastalar
belirleyip gerekli destegi zamaninda vermek ve tedaviyle birlikte viicut kompozisyonunda
meydana gelen degisiklikleri belirlemektir.

Beslenme durumunun klinik degerlendirilmesi hastanin sadece muayene anindaki
durumunu gostermekle sinirli kalmayip, hastanin gelecekteki durumunu da kavramayi
saglayan dinamik bir siiregtir. Akut ve kronik malnutrisyonun tanisinda beslenme durumunun
degerlendirilmesi 6nemli bir yer tutmaktadir. Bu ylizden; kanser hastalarinin beslenme
durumlar sik araliklarla degerlendirilmeli ve eksiklik saptandiginda beslenme girisimlerine
erkenden baglanmalidir.

Hastalarin beslenme yoniinden degerlendirilmesi amaciyla; hasta hikayesi, fizik
muayene, antropometrik Sl¢timler (viicut agirhigr ve kilo kayb, triseps deri kivrim kalinligi,
st orta kol ¢evresi), biyokimyasal parametreler (serum albiimin, serum transferin,

prealbiimin, retinol baglayici protein (RBP), fibronektin), immiinolojik fonksiyonlar (total
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lenfosit sayisi, gecikmis deri hipersensitivitesi), protein dengesi, enerji dengesi, sistemik
nutrisyonel degerlendirme, prognostik beslenme indeksi (PNI), beslenme risk indeksi (NRI),
biyoelektrik impedans spektroskopisi (BIiS), subjektif global degerlendirme (SGD),
nutrisyonel risk taramasi (NRS 2002) gibi yontemler kullanilmalidir.

Malniitrisyonlu veya malniitrisyon riski altindaki hastalar1 belirlemek amaci ile
hastalar heniiz hastaneye yatirilirken diyetisyenler tarafindan hizli yapilabilecek, basit
beslenme riski taramasi yontemleri uygulanmalidir. Bu testlerin beslenme bakimindan risk
tasiyan daha fazla sayida hastayi belirleyebilecek dlgiide segiciliginin yliksek olmasina dikkat
edilmelidir.

Genel olarak malniitrisyonlu kanser hastalarinda tedavinin temel ilkeleri istahsizliga
yol acan faktorlerin ortadan kaldirilmasi, hastanin yemek yeme aligkanliklarinin diizeltilmesi
ve beslenme desteginin saglanmasi seklinde olmaktadir. Hastaligin prognozu, evresi, tedaviye
bagli gelisen yan etkiler ve hastanin genel durumu g6z 6niinde bulundurularak hastanede her
hastaya 6zel bir beslenme programi olusturulmali, hastalar besin alimlar1 agisindan giinliik
olarak takip edilmeli ve gereksinimlerine uygun beslenmeleri saglanmalidir. Beslenme
tedavisinde basari saglanamayacagi zaman, oral beslenmeyi arttirmak igin diyetin
diizenlenmesine yonelik danismanlik, ek besinler ya da enteral beslenme iriinleri gibi yeni
secenekler sunulmalidir. Beslenme durumunun uygun bir tarama yOntemiyle
degerlendirilmesi sonucunda; besin aliminin yeterli olmadigi belirlenen hastalarda oncelikli
olarak oral veya tiiple enteral beslenme tercih edilmelidir.

Kas kayb1 malniitrisyonun en klasik klinik bulgusudur. Kas kaybimi1 6nlemek adina
kanser hastalarinda diyet ydnetimine ek olarak dzel igerikli iiriinler tercih edilmelidir. Insanlar
tizerinde ve deneysel calismalarda, beta-hidroksi-beta-metilbiitirat (HMB)’1n kas hasarini ve
kas proteolizisini en aza indirerek; iskelet kaslar1 iizerinde antikatabolik etkisi oldugu
gosterilmistir. Normal metabolik durumlarda esansiyel olmayan bir amino asit olan
glutaminin (GLN) de katabolizma ve negatif nitrojen dengesiyle karakterize akut hasar
durumlarinda sarta bagli esansiyel hale gectigi bilinmektedir. Kanser gibi hiperkatabolik stres
zamanlarinda, daha fazla GLN iskelet kaslarindan ¢ekilip; dolasima salinmaktadir.
Calismalarda kanserli hastalarin plazma GLN seviyelerinde de azalmalar goriilmektedir.
Immiin fonksiyon ve enflamasyon iizerinde etkili oldugu bilinen arjinin (ARJ) desteginin
verilmesiyle birlikte ise; kanserli hastalarda istahin arttigi, agirlik kaybinin ve ayni1 zamanda
tiimor boyutunun azaldigi bilinmektedir.

Sonug olarak; kanser oliim sikligr yiiksek ve diinyada goriilme sikligi yaygin olan

kronik bir hastaliktir. Kanserli hastada beslenme durumunun bozulmasiyla birlikte, agirlik ve
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kas kayb1 sonucunda hastada kaseksi durumu gézlenmekte ve bu durum artmis Sliim sikligi
ile iligkili olmaktadir. Literatiirdeki mevcut ¢aligmalara gore; HMB, GLN ve ARJ kas
proteolizisini etkileyen substratlar oldugu fakat; tek basina hangi substratin daha ¢ok kanser
hastasinda kas kaybini 6nlemede etkin olduguna karar verebilmek adina daha fazla ¢calismaya
ihtiya¢ duyulmaktadir. Kanser hastaligr goriilme sikliginin giin gectikge arttigi giintimiizde,
kanser hastalarina zamaninda ve etkin beslenme tedavisinin verilebilmesi ile agirlik ve kas
kaybini onleyerek yasam kalitesi ve sag kalimda artis saglanabilir. Uygun beslenme destegi,
yagsiz viicut kiitlesinin korunmasi ve siirdiiriilmesinde en iyi yoldur. istemsiz agirlik ve kas
kaybi izlenmelidir. Yasla iliskili degisiklikler, fiziksel fonksiyon diizeyi, komorbiditeler, oral

alimi etkileyen semptomlar ve inflamasyonun varlig1 degerlendirilmelidir.
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EK 2: BESLENME KOMITESI HASTA iZLEM FORMU

e T.C
3 >, MERSIN UNIVERSITES!
3 SAGLIK ARASTIRMA VE UYGULAMA MERKEZ!
" BESLENME KORMITES) HASTA IZLEM FORMU - 1
Adt Sovad Tarih:
Cinsiveti Persentil Boy:
Klirik Persentil Kilo:
Dosya No Malniitrisyon Skorlamas
Tan Yatads badimls hasta andropometrik Slcomier:
Operasyon Tarih:
Yag Tarth:
Boy Tarih:
Kilo Tarih:
Kilo Kayts
Bestenme Destek Yoiu Bilgileri: I
Enterat [ ] -
Parenterst D

NRS 2007
Nitrisyon Durornundaki Bozulma Hasteligm Hiddet {gereksimmierde arts)
Yok Normat nitrisyon durumm: Yok tiormel besinsel gereksmimier i
Skor 0 Skar O |
Hafil 3 ayda > %S5 kilo keyb: va da Kalga Kemidinde Kink* Ozellidde akit
Skor 1 gegen haftaki besin alime normad Hafif Skor 3 komplikasyonlan olan kronik hastalar: siroz*, KOAH>,

geveksinimlenn %50-7%nin athnea krondk hemodiyaliz, diebet, orkolol

2 ayda » %5 Kio kayb va da B
Orts 185 ~ 20.5 + genet durum Major abdominal cerrahi*, inme™, Skl prdemon,
Skor 2 borukiuliu ve da gegen haftaki [Ota Skor 2 ematolok malignite

besin atim: normal gersksinimierin

1 ayda > %5 ;%lo kaybr (3 ayda >

» %15} va da BKI < 18.5 + gerel ) Kafa travmas, Kermik 5 ra Entasyona®,

Slddedi Skor 3 |durum bozududu ya dagecen | Siddeti Skor 3 Yogun Batbm hastaian (E;Aar)?i )

haftak} besin aim normal

Sesien i S be 2 5 :

Skor: + Skor {=Toptam skar)
Yag 270 yas ise toplam skora 1 ekle (= yaga uyarianmg toplam skor)

Tarih /5kor >31 Hasta notrisyon riski alondadir ve bir fidtrisyon plam bagiatihr

Tarth/ Skor <3 Haftada bir teranmall. Efer majér pperasyon plam varsa yine B nlbisyen pans qelistiriimelidir

Tarib/SKOr S e

Tarih [0t mmmmrrnanes

Tarih [SKOF. eoveoeee, rers

Form Ne: BEK-FR-03 Futim Yay, Tashi 21 10,2005

Form Rev. Tarihi: 07 68 2011
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EK 2: BESLENME KOMITESI HASTA iZLEM FORMU (devami)

GLEIEr, T.C.
SRR MERSIN ONIVERSITES!

S A SAGLIK ARASTIRMA VE UYGULAMA MERKEZ!
¥ M BESLENME KOMITESI HASTA IZLEM FORML - 2
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§
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ALT

LDH

GGT

ALP

AMILAZ

LiPAZ

TPROTEIN

PREALBUMIN

ALBUMIN
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EK 2: BESLENME KOMITESI HASTA iZLEM FORMU (devami)
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TipNo ... . F.. .. .com Kateter Cap : Limen Sayis:
Marka / Malzeme Kateter Uzuriuguy ¢
Tup Kalis Siiresi Kateter Degigtirme Nedeni ve Tarihi
Tup Degigtirme Nedeni ve Tarihi 1.
1. 2
2. 3
HAZIR ORONLER:

R

HAZIR URONLER:

MO O RN
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EK 2: BESLENME KOMITESI HASTA iZLEM FORMU (devami)
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Kateter Yerlestinmeye Bagh

Kateter Inf.

Etektrolit Dengesiziigi

Hiperglisemi

Venbz Tromboz

Hepatotoksisite

Uygulamaya Hiskin Soruniar

ENTERAL DESTEK

TARIH ;

Tap Tikanmas:
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Aspirasyon
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EK 3: NUTRISYONEL RiSK TARAMASI (NRS-2002)

Tablo 1 ilk tarama Evet Hayir
1 BKI <20.5 kg/m” mi?

2 Son 3 ayda hastada agirlik kaybi oldu mu?

3 Son hafta i¢inde hastada besin alimi azaldi mi1?

4 Hasta agir diizeyde bir hasta m1?

Evet: Sorularin herhangi birisine EVET yanit1 verildi ise Tablo 2’deki taramaya gegilir.

Hayir: Tiim sorularin yaniti HAYIR ise; hasta her hafta tekrar taranmalidir. Eger hasta orn.

major bir operasyon gecirmis ise, olasi risklerden koruyucu beslenme bakim plam

olusturulmalidir.

Tablo 2

Beslenme Durumundaki Bozulma

Hastahgin Siddeti (gereksinimlerde artis)

Yok Normal beslenme durumu | Yok Normal besinsel gereksinimler
Skor 0 Skor 0
3 ayda > %S5 kilo kayb1 ya Kalga Kemiginde Kirik* Ozellikle akut
Hafif da gegen haftaki besin alimi Hafif Skor 1 komplikasyonlari olan kronik hastalar:
Skor 1 normal gereksinimlerin siroz*, KOAH*, kronik hemodiyaliz,
%50-75’1nin altinda diabet, onkoloji
2 ayda > %S5 kilo kayb1 ya
da BKI 18.5 — 20.5 + genel
Orta durum bozuklugu ya da Majoér abdominal cerrahi*, inme*, Siddetli
S Orta Skor 2 - . iy Lo
Skor 2 gecen haftaki besin alimi pndmoni, hematolojik malignite

normal gereksinimlerin
%25-50’si

Siddetli Skor

1 ayda > %S5 kilo kayb1 (3
ayda > %15) ya da BKI <
18.5 + genel durum
bozuklugu ya da gegen
haftaki besin alim1 normal
gereksinimlerin %0-25’1

Siddetli Skor 3

Kafa travmast*, Kemik iligi
transplantasyonu*, Yogun Bakim hastalar
(APACHE > 10)

+ Skor

(=Toplam skor)

>70 yas ise toplam skora 1
ekle

(= yasa uyarlanmug toplam skor)

Skor >3: Hasta beslenme riski altindadir ve bir beslenme plani baglatilir

Skor <3: Haftada bir taranmali. Eger major operasyon plani varsa yine bir Beslenme plan1 gelistirilmelidir
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EK 4: 1-74 YAS GRUBU BIREYLERDE BEDEN KUTLE INDEKSI REFERANS
DEGERLERI-NCHS

Persentiller (kg/m?)
Yas (y1l) X S 5 10 15 25 50 75 85 90 95
Erkek

1.0-19 173 24 15.2 15.6 15.9 16.4 17.1 18.0 18.6 19.0 19.6
2.0-29 16.2 13 14.3 14.6 15.0 15.4 16.2 17.1 17.5 17.8 18.4
3.0-39 16.0 14 14.2 14.6 14.8 15.1 15.8 16.6 17.1 17.5 18.2
4.0-49 157 1.3 13.9 14.2 14.5 14.9 15.6 16.4 16.8 17.2 17.8
50-59 156 1.5 13.8 141 14.3 14.7 155 16.3 16.8 17.2 18.1
6.0-69 1538 1.9 13.7 141 14.3 14.8 15.3 16.4 17.2 18.0 19.3
7.0-79 16.0 1.8 13.7 141 14.3 14.9 15.6 16.7 175 18.2 195
8.0-89 16.3 2.2 13.8 14.3 14.6 15.0 15.9 17.1 18.0 19.1 20.1
9.0-99 169 24 14.1 14.6 14.8 15.3 16.3 17.7 19.0 19.9 21.8
10.0-10.9 17.7 2.8 14.6 15.0 15.3 15.8 17.1 18.7 19.8 21.2 234
11.0-119 184 3.6 14.7 151 15.7 16.2 17.4 19.8 215 22.5 25.3
12.0-129 189 3.5 15.2 15.7 16.1 16.7 17.9 20.2 21.7 23.7 25.8
13.0-139 195 3.5 15.6 16.4 16.6 17.2 18.7 20.7 22.2 24.0 25.9
14.0-149 20.3 3.3 16.5 17.0 17.5 18.1 195 21.6 23.1 24.2 26.4
15.0-159 20.8 3.1 16.8 17.5 18.0 19.0 20.4 22.0 23.4 241 26.6
16.0-16.9 21.9 3.3 18.0 18.5 19.0 19.6 21.3 23.0 248 259 27.3
17.0-179 2138 3.5 17.8 18.4 18.9 19.5 211 23.4 24.9 26.1 28.3
18.0-249 23.6 3.8 18.8 19.6 20.1 21.0 23.0 255 27.2 28.5 31.0
25.0-29.9 249 4.3 19.5 20.4 21.1 21.9 243 27.0 285 30.0 32.8
30.0-349 257 4.2 19.9 21.0 21.9 23.0 25.1 27.8 29.3 30.5 32.9
35.0-39.9 259 4.0 19.7 21.0 21.9 23.3 25.6 28.0 29.5 30.6 32.8
40.0-449 26.2 4.0 20.4 215 22.2 23.4 26.0 28.5 29.9 31.0 32.5
45.0-499 263 4.2 20.1 215 224 235 26.0 28.6 30.1 31.2 334
50.0-549 26.1 4.2 19.9 211 22.0 23.3 25.9 28.2 30.1 31.3 33.3
55.0-59.9 26.2 4.3 19.8 21.3 22.1 235 26.1 285 30.2 31.6 33.6
60.0-64.9 25.8 3.8 20.1 21.3 22.0 234 25.6 28.0 294 30.4 324
65.0-69.9 255 4.0 19.1 205 214 22.7 255 27.8 29.6 30.7 32.3
70.0-749 253 4.0 19.0 20.3 214 22.6 25.1 21.7 29.3 30.5 32.3
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EK 4: 1-74 YAS GRUBU BIREYLERDE BEDEN KUTLE INDEKSI REFERANS
DEGERLERI-NCHS (devami)

Persentiller (kg/m?)
Yas (y1l) X S 5 10 15 25 50 75 85 90 95
Kadin

1.0-19 16.7 15 14.4 14.9 15.2 15.7 16.7 17.6 18.2 18.6 19.3
20-29 16.0 15 14.1 14.4 14.7 15.1 15.9 16.8 17.3 17.8 18.4
3.0-39 157 14 13.6 141 14.4 14.7 15.5 16.4 17.0 17.5 18.0
4.0-49 155 14 13.6 13.9 14.2 14.6 15.3 16.2 16.7 17.2 18.0
50-59 155 1.7 13.3 13.7 14.0 145 15.2 16.3 16.9 17.5 18.6
6.0-69 155 1.7 13.5 13.7 13.9 14.3 15.2 16.2 17.0 17.5 18.7
7.0-79 159 1.9 13.7 14.1 14.2 14.7 154 16.8 175 18.3 19.6
8.0-89 165 2.7 13.8 14.1 14.4 14.9 15.8 17.4 18.7 19.8 21.7
9.0-99 173 3.1 14.0 14.6 14.8 15.3 16.5 18.1 19.8 215 23.3
10.0-10.9 17.7 3.1 14.0 14.5 15.0 15.6 16.9 18.9 20.7 22.0 241
11.0-119 189 3.8 14.8 15.3 15.6 16.3 18.1 20.3 21.8 23.4 26.2
12.0-129 196 3.7 15.0 15.6 16.2 17.0 18.9 21.2 231 24.6 27.0
13.0-139 204 41 15.4 16.3 16.7 17.7 194 222 238 25.2 28.6
14.0-149 211 3.9 16.5 17.1 17.7 18.4 20.3 22.8 24.7 26.2 28.9
15.0-159 211 3.8 17.0 17.5 18.0 18.8 20.3 224 241 25.6 28.7
16.0-16.9 221 4.0 17.7 18.3 18.7 19.3 211 23.5 25.7 26.8 30.1
17.0-179 225 47 17.1 17.9 18.7 19.6 214 240 26.2 27.5 321
18.0-24.9 229 4.6 17.7 18.4 19.0 19.9 21.8 24.5 26.5 28.6 321
25.0-29.9 237 52 18.0 18.8 19.2 20.1 22.3 25.6 28.4 30.8 34.3
30.0-349 2438 59 18.5 19.4 19.9 20.8 23.1 27.2 30.4 33.0 36.6
35.0-39.9 253 5.8 18.7 19.5 20.2 21.3 23.8 28.0 31.0 33.1 36.9
40.0-449 25.7 59 18.8 19.8 20.5 215 24.2 28.3 31.6 33.7 36.6
45.0-49.9 26.0 6.2 19.0 20.1 20.8 21.9 245 28.6 31.4 334 37.1
50.0-549 26.3 55 19.2 20.3 21.0 224 25.2 29.2 321 33.8 36.5
55.0-59.9 26.9 6.1 19.2 205 21.3 22.8 25.7 30.1 32.7 34.7 38.2
60.0-649 26.7 55 19.3 20.7 214 22.9 25.8 29.7 321 33.8 36.6
65.0-69.9 26.8 55 19.5 20.7 21.7 23.0 26.0 29.6 32.0 33.8 36.6
70.0-749 26.6 5.3 19.3 20.5 21.5 23.0 26.0 29.5 31.7 33.1 35.8
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EK 5: 18-74 YAS GRUBU ERKEKLERDE UOKC DEGERLERi-NHANES-1

Persentiller
Yas (yi) X (cm?) 5 10 25 50 75 90 95
18-74 31.8 26.4 27.6 29.6 31.7 33.9 36.0 37.3
18-24 30.9 25.7 27.1 28.7 30.7 32.9 35.5 37.4
25-34 32.3 27.0 28.2 30.0 32.0 34.4 36.5 375
35-44 32.7 27.8 28.7 30.7 32.7 34.8 36.3 37.1
45-54 32.1 26.7 27.8 30.0 32.0 34.2 36.2 37.6
55-64 315 25.6 27.3 29.6 31.7 33.4 35.2 36.5
65-74 30.5 25.3 26.5 28.5 30.7 324 34.4 355
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EK 6: 18-74 YAS GRUBU KADINLARDA UOKC DEGERLERIi-NHANES-1

Persentiller
Yas (yi) X (cm?) 5 10 25 50 75 90 95
18-74 29.4 23.2 24.3 26.2 28.7 319 35.2 37.8
18-24 27.0 22.1 23.0 24.5 26.4 28.8 31.7 34.3
25-34 28.6 23.3 24.2 25.7 27.8 30.4 34.1 37.2
35-44 30.0 24.1 25.2 26.8 29.2 32.2 36.2 38.5
45-54 30.7 24.3 25.7 27.5 30.3 32.9 36.8 39.3
55-64 30.7 23.9 25.1 21.7 30.2 33.3 36.3 38.2
65-74 30.1 23.8 25.2 27.4 29.9 32.5 35.3 37.2

137



EK 7: MERSIN UNIVERSITESI TIP FAKULTESI HASTANESI LABORATUAR
BOLUMUNDE KABUL EDILEN REFERANS DEGER ARALIKLARI

BIYOKIMYASAL PARAMETRE REFERANS ARALIGI BIRIM
Aclik Kan Sekeri 76-110 mg/dL
Ure 13-45 mg/dL
Kreatinin E: 0-1.2; K: 0-0.9 mg/dL
ALT E: 0-41; K:0-24 U/L
AST E: 0-38; K: 0-32 U/L
Total Protein 6-8 g/dL
Serum albiimin 3.4-4.8 g/dL
Total Bilirubin 0.3-1.2 mg/dL
Direkt Bilirubin 0-0.3 mg/dL
Hemaoglobin E: 13.2-17.3; K: 11.7-15.5 g/dL
Hematokrit E: 39-49; K: 35-45 %
Lenfosit 20.5-51.1 %

WBC 45-11 X1073/p
CRP 0-5 mg/L
RBC E:4.3-5.7;K:3.8-5.1 X10M6/u
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