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ÖZET 

İrem Ayşe Atasoy. Çocukluk Çağı Malignitelerinde Kemoterapi Tedavisinin 

Hastaların Kas Kütlesine Olan Etkisi 

Amaç: Sarkopeni erişkin kanser hastalarında sık görülmekte, mortalite ve morbiditeye 

olumsuz etki etmektedir. Buna karşılık sarkopeni ile ilgili çocukluk çağında yeterince 

çalışma bulunmamakta ve klinik olarak gözden kaçmaktadır. Çalışmamızda çocukluk 

çağı malignitelerinde kemoterapinin kas kütlesine olan etkisini ortaya koymayı 

amaçladık.  

Gereç ve Yöntem: Çalışmamız cinsiyet yaş uyumlu prospektif kohort çalışmasıdır. 

Hasta grubunda 17, kontrol grubunda 85 olgu vardı. Hasta grubun tanı anında, 

tedavilerinin 3 ve 6. aylarında biyoimpedans cihazı ile vücut ölçümü, el dinamometresi 

ile el kası kavrama kuvvetleri sağ ve sol el için ayrı ayrı ölçüldü. Hastaların kreatinin 

kinaz (CK), albumin ve kreatinin değerlerine bakıldı. Sağlıklı grupta ise sadece bir 

kere el dinamometresi ve biyoimpedans ölçümü yapıldı.  

Bulgular: Hasta grubu ile kontrol grubu arasında biyoempedans ve el dinamometresi 

değerleri açısından fark yoktu. Hasta grubunda tedavi öncesine göre tedavi sonrası 3 

ve 6. aylardaki biyoimpedans, el dinamometresi, kreatin, kreatin kinaz, albumin ve 

kratin kinaz/albumin oranı değerleri istatististiksel olarak anlamlı düşüktü. Ayrıca 

kemoterapi sonrası altıncı ay değerleri üçüncü ay değerlerinden istatistiksel anlamlı 

düzeyde düşüktü. Biyoimpedans ölçümlerinde üçüncü aydan sonra 50p’den 25-50p’e 

azalma görüldü ve altıncı ayda ise stabil devam etti. El dinamometresinde ise 50p’den 

üçüncü ayda 25-50p, altıncı ayda 10-25p azalma oldu. Biyokimyasal analizlerden 

kreatin hariç CK, albumin ve CK/albumin oranları üçüncü aydan itibaren <10p altına 

düştü. Kreatin ise altıncı aydan sonra <10p düştü. 

Sonuç: Primer veya sekonder nedenlerle sarkopeni gelişebilir. Kemoterapi alan 

hastalarda biyoimpedans ve el dinanometresi ile sarkopeni noninvaziv olarak tespit 

edilebilir. Çalışmamızda hem kas kütlesinde hemde kas gücünde zamanla azalma 

saptanmış olup sarkopeni tanımını karşılamaktadır. El dinamotersinde persentil 

kayıpları biyoimpedansa göre daha erken olmaktadır. Biyokimyasal tetkikler ve 

oranlarda sarkopeniyi tespitte yardımcı olabilir. Persentil takibi yönünden 

biyokimyasal tetkikler biyoimpedans ve el dinamometresine göre daha erken persentil 
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kaybı yaşamaktadır. Biyoimpedans, el dinamometresi ve biyokimyasal ölçümlerinin 

persentil eğrilerinin yapılması ve sarkopenik cut-off değerlerinin saptanması klinik 

izlemde fayda sağlayacaktır.  

Anahtar Kelimeler: Sarkopeni, kemoterapi, malignite, çocuk, biyoimpedans, el 

dinamometresi 

Yazar Adı : Dr. İrem Ayşe Atasoy 

Danışman : Prof. Dr. Erman Ataş 
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ABSTRACT 

Irem Ayse Atasoy. The Effect of Chemotherapy Treatment on Muscle Mass in 

Childhood Malignancies 

Objective: Sarcopenia is frequently seen in adult patients, and has a negative impact on 

mortality and morbidity. Young children with sarcopenia are clinically excluded from studies 

and are overlooked. Our aim is to show the effects of chemotherapy on muscle mass of patients 

with childhood malignancies. 

Materials and Methods: Our study is a gender-age-matched prospective cohort study. There 

were 17 cases in the patient group and 85 cases in the control group. At the time of diagnosis 

of the patient group, at the end of the 3rd and 6th months of their treatment, measurements 

with a bioimpedance device were taken and hand grip test with a hand dynamometer were 

conducted separately for the right and left hands for all cases. The creatinine kinase (CK), 

albumin and creatinine levels of the patients were checked. In the healthy group, hand 

dynamometer and bioimpedance measurement were performed only once. 

Results: There was no difference between the initial measurements of the patient group and 

the control group in terms of bioimpedance and hand dynamometer values. In the patient 

group, bioimpedance, hand dynamometer, creatine, creatine kinase, albumin and creatine 

kinase/albumin ratio values at 3 and 6 months after treatment were statistically significantly 

lower than before treatment. In addition, the sixth month values after chemotherapy were 

statistically significantly lower than the third month values. Bioimpedance measurements 

showed a decrease from 50p to 25-50p after the third month and remained stable in the sixth 

month. On the other hand, for the hand grip test there was a decrease of 25-50p in the third 

month from 50p, and 10-25p in the sixth month. From the biochemical analyzes, CK, albumin 

and CK/albumin ratios, excluding creatine, fell below <10p from the third month. Creatine 

decreased by <10p after 6 months. 

Conclusion: Sarcopenia may develop due to primary or secondary causes. In patients 

receiving chemotherapy, sarcopenia can be detected noninvasively by bioimpedance and hand 

dynamometer. In our study, a decrease was found in both muscle mass and muscle strength 

over time, which meets the definition of sarcopenia. Percentile losses occur earlier in hand 

dynamometer than in bioimpedance. Biochemical tests and rates can help detect sarcopenia. 

In terms of percentile follow-up, biochemical tests experience earlier percentile loss compared 

to bioimpedance and hand dynamometer. Percentile curves of bioimpedance, hand 

dynamometer and biochemical measurements and determination of sarcopenic cut-off values 

will be beneficial in clinical follow-up. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Çocuklarda kanserin görülme miktarı 15 yaş altında milyonda 100-150 

arasında olup, erişkinlere kıyasla çok daha nadirdir.  Tedavi başarısı erişkinlere göre 

daha yüksek olup çocukluk çağı malignitelerinde 5 yıl surviyans oranı %85’i 

aşmaktadır (1). Ancak kemoterapi alan çocuklarda komplikasyonlar gelişebilir. Bu 

komplikasyonlara bağlı hem tedavi süresince hem de tedavi sonrasında mortalite ve 

morbiditeler gelişebilir. Beklenen yaşam süresinin uzun olması nedeniyle 

maligniteden kurtulan çocukların uzun dönem izlemleri önem arz etmektedir. Bu 

şekilde erken dönemde önlemler alınarak morbiditelerin en düşük düzeyde tutulması 

hedeflenir (2). 

Kemoterapiye bağlı birçok yan etki vardır. Bunlardan bazıları sık görülmesine 

karşılık, bazıları oldukça nadirdir. Sarkopeni de son yıllarda üzerinde durulan ve 

dikkat edilmeyen komplikasyonlardan biridir. Sarkopeni, geriatrik yaş grubunda sık 

görülse de çocukluk çağında da görülebilmektedir (3). 

Çocuklarda sarkopeninin nedenleri, riskleri ve yönetimi tam ortaya 

konulamamıştır (4). Sağkalım ve tedavi yan etkileri üzerinde önemli etkileri vardır. 

Kemoterapi yan etkilerindeki artış açısından önemli bir risk faktörü olduğu ve 

sarkopenik hastalarda beklenen yaşam süresini kısalttığı gösterilmiştir (5). 

Çalışmamızda çocukluk çağı malignitelerinde kemoterapiye bağlı sarkopeni 

gelişip gelişmediğini, sıklığını, kas kütlesi değerlerindeki değişimi göstermeyi 

amaçladık. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. ÇOCUKLUK ÇAĞI MALİGNİTELERİNDE TEDAVİ 

SEÇENEKLERİ 

Kanser tedavisi kanserin tipine, evresine göre değişebilir. Tedavide kullanılan 

seçenekler cerrahi, kemoterapi (KT), radyoterapi (RT), hedef tedaviler, 

immünoterapiler ve endike hastalarda hematopetik kök hücre naklidir (KİT) (6). 

Tedavide sadece cerrahinin uygulandığı dönemlerden, risk gruplarının belirlendiği 

daha modern kombine tedavilere geçiş yapılmıştır. Bununla yetinilmeyerek hastaya 

daha az zarar verecek tedavi seçenekleri araştırılmaya devam edilmektedir. Bu şekilde 

sağkalım oranlarında önemli ilerlemeler sağlanmıştır. Kemoterapi öncesi dönemde 

nükslerle seyreden ve ölümcül olabilen bu hastalık gruplarında beş yıllık sağkalım 

oranı, 2002-2008 yılları arasında tanı alan tüm çocukluk çağı kanserlerinde %83’tür 

(7). Sağkalımdaki bu çarpıcı gelişme, daha önce primer tümör için sadece cerrahi veya 

radyoterapiye dayanan lokal tedavi seçeneklerine sistemik etkili antikanser ilaçların 

eklenmesi sonucudur. Sistemik (metastatik) hastalığı ortadan kaldırmak için verilen 

kemoterapi ile lokal hastalığı kontrol etmek için cerrahi ve radyoterapiyi birleştiren 

multimodal yaklaşım, çocukluk çağı kanserlerinin çoğunda standart yaklaşım haline 

gelmiştir.  

2.2. KEMOTERAPİ KULLANIM PRENSİPLERİ ve TEMEL 

İLKELER 

Çocukluk çağı kanserlerinin çoğunda geleneksel öncü tedavi rejimleri, tipik 

olarak önemli toksik etkiler oluşturmalarına rağmen maksimum tolere edilen doz 

yoğunluğunda verilen çoklu kemoterapötiklerden oluşur. Daha yüksek dozlarda 

antikanser ilaç uygulanmasını sağlayabilmek için tedavi rejimlerine hematopoetik 

büyüme faktörleri ve hematopoetik kök hücre nakli gibi yöntemler dâhil edilmiştir. Bu 

şekilde özellikle en sık toksisitelerden biri olan kemik iliği toksisitesi için önlem alınıp 

hasta sepsis gibi komplikasyonlardan korunmuş olur. Ek olarak sistemik toksik etkiler 

yakın izlenerek erken önlem alınıp doz azaltmalarına gidilebilir. Çünkü pediatrik 

onkolog ve hematoloğun esas görevi çocuklarda multimodal tedavi ortamında 

kompleks kemoterapi rejimlerini koordine etmektir.  
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Rejimlerde kullanılan kemoterapötikler dar bir terapötik aralığa sahiptir. 

Tedavi edici doz miktarlarında dahi olabilen önemli hatta mortal toksik etkileri 

sebebiyle dikkatli kullanılmalıdır (8). Bununla birlikte toksik etkileri hafifletmek için 

uygulanan ilaç dozlarında modifikasyon veya gecikmeler tedavi edici etkiyi azaltabilir 

ve kanserin nüks riskini artırabilir. Bu nedenle tedaviden kaynaklanan toksik etki riski 

ile yetersiz tedaviden kaynaklanan tümör nüksü riski dengede tutulmalıdır. Birçok ajan 

için ilaç monitörizasyonu mümkün olmadığından, bu dengeyi sağlamak için gereken 

kemoterapi dozu ve takvimindeki önemli düzenlemeler kliniğe göre karar 

verilmektedir. Bu yüzden ilaçların güvenli ve etkin kullanımı için pediatrik onkolog 

ve hematoloğun ilacın etki mekanizması, farmakokinetik ve farmakogenetik 

özellikleri, toksisite aralığı, ilaç direnç mekanizmaları ve potansiyel ilaç etkileşimleri 

gibi klinik farmakoloji hakkında bilgisi olmalıdır (9).  

2.3. KEMOTERAPİ YAN ETKİLERİ 

Geleneksel sitotoksik kemoterapi ilaçlarının hücre siklüsü düzeyinde 

antineoplastik etki yolakları vardır. Kanser hücreleri ile normal hücreler benzer siklusa 

sahip olmasına karşılık kanser hücrelerinde kontrolsüz proliferasyon mevcudiyetinin 

yanı sıra apoptoz mekanizmaları bozuktur. Bu yüzden kemik iliği, mukoza, üreme ve 

saç hücreleri gibi hızlı üreyen hücreler de benzer şekilde tedaviden etkilenir ve 

toksisiteye maruz kalabilir. İlacın kan konsantrasyonu emilimine, dağılımına, 

metabolizmasına ve atılımına bağlıdır. Çocuklarda ilacın atılımını ve metabolizmasını 

sağlayan organın gelişim düzeyi, ilaç etkileşimleri, ilacın proteine bağlanması ve ilacın 

yarılanma ömrü yanı sıra enzim polimorfizmleri içeren farmakogenetik özelliklerine 

göre ilaç konsantrasyonu değişebilir.  Bu yüzden ilaç maruziyeti ilacın klirensi ile 

ilişkilidir. Terapötik indeksleri dar olan bu ilaçların kullanımı sırasında sıklıkla yan 

etkiler ortaya çıkmaktadır. Bu yan etkilerin çok iyi bilinmesi gerekmektedir. Sistemik 

olarak kemik iliği baskılanması, enfeksiyonlara yatkınlık, saç dökülmesi ve 

nöropatinin yanı sıra gastrointestinal sisteme ait bulantı, kusma, ishal gibi sık görülen 

yan etkiler de mevcuttur. Platinlerle görülen nefrotoksisite, antrasiklinlerle görülen 

kardiyotoksisite gibi ilaç gruplarına özgü yan etkiler de tanımlanmıştır. Kanser 

tedavisine bağlı yan etkilerin takibi, sıklık ve şiddetinin tesbiti ve kaydı için 1982 

yılından beri ABD Ulusal Kanser Enstitüsü (National Cancer Institute-NCI) tarafından 
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yayınlanan Common Toxicity Criteria (CTC) versiyonları tüm dünyadaki sağlık 

kuruluşlarında yaygın kullanılmaktadır. Bu şekilde kullanılan kemoterapilerin ve diğer 

ilaçların yan etkilerinin standartlaştırılması sağlanmış olur. 

2.4. SARKOPENİ 

2.5.1. Tanım 

Kemoterapötiklerin bir diğer yan etkisi ise kas ve kemik kitlesinde azalmadır. 

Sarkopeni kelimesi Yunan dili kaynaklıdır; “sarx (kas)” ve “penia (kayıp)” 

kelimelerinden oluşmuştur (10). Sarkopeni kas miktarının, kas gücü ya da kas 

performansının azalmasıyla birlikte progresif ve her bölgede yaygın şekilde 

azalmasıdır. Kas kütlesinde azalmayla beraber yağ kitlesinde artış vücut 

kompozisyonunda değişikliğe neden olur (11). 

2.5.2. Sıklığı 

Sarkopeni prevalansı %8,4 ile %27,6 arasında bulunmuştur. Değişik bulguların 

sebebi değişik ölçüm yöntemlerinin kullanılmasıdır. Kanser hastalarında sarkopeni 

sıklığı ise çeşitli çalışmalarda %15-80 arası daha da geniş bir aralıkta tesbit edilmiştir 

(12). 

2.5.3. Tipleri ve Nedenleri 

Sarkopeni oluşum nedenine göre sınıflandırılır. Yaşa bağlı gelişen ''primer 

sarkopeni''; kronik hastalık, kemoterapi veya mobilite kaybına bağlı gelişen ''sekonder 

sarkopeni'' olarak tiplendirilmektedir. Yaşlı hastalarda komorbiditelerin mevcudiyeti 

nedeniyle hangi tip sarkopeni mevcut olduğunu değerlendirmek güçtür (13). Kanser 

hastalarında, tümor ve mikro-çevresinin vücutta oluşturduğu kronik sistemik 

inflamatuar süreç sekonder sarkopeni için risk faktörüdür (14). Sarkopeni olası, kesin 

ve ciddi olarak da sınıflandırılır.  Düşük kas gücü tespit edildiğinde olası sarkopeniden 

şüphelenilmelidir. Düşük kas gücüne ilave olarak düşük kas kütlesinin varlığı ile 

sarkopeni tanısı doğrulanır. Düşük kas gücü ve düşük kas kütlesine ilave olarak 

fiziksel performansın da azalması ciddi sarkopeni olarak kabul edilir (15).  
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2.5.4. Sarkopeni Patofiyolojisi 

 İnsan vücudunun %45-55’ini iskelet kası oluşturmaktadır. Protein depolarının 

%60’ı iskelet kasındadır. Kas kütlesi ve gücü, 2. ve 4. dekatlar arasında en tepe noktaya 

ulaşır, yaşla birlikte azalmaya başlar. 40-80 yaş arası kas kütlesinin %30-50’si 

kaybedilir. Yıllık kayıp miktarı 50 yaş sonrası %1-2 iken 60 yaşından sonra %3’e 

yükselmektedir (16).  

Sarkopeni kas kütlesinde azalmanın yanı sıra kas gücünde azalmayı da kapsar. 

Kas lifleri fibrotik doku ile işgal edilir bunun sonucunda kasta oksidatif stres artar 

nöromuskuler geçiş dejenere olup kas fonksiyonu bozulur (17). 

Sarkopeni eskiden yaşa bağlı kas kaybı olarak tanımlanırken; günümüzde 

kronik hastalıklar, mobilitenin bozulması ve malnütrisyonla ilişkili kas kaybı da 

tanımına ilave olmuştur. Fiziksel aktivitede azalma, travma, malnutrisyon ve yaşlanma 

gibi durumlarda kas dokusundaki protein sentezindeki ve kemik yapım yıkımındaki 

denge bozulur. Bu dengesizlik belli bir eşiği aşınca kemik mineral miktarında, kas 

kuvvetinde, kas miktarında ve kasın fonksiyonunda eş zamanlı bozulmayla sarkopeni 

gelişmektedir. Sarkopeni, kas hücreleri için kök hücre olan mezenkimal kök hücrelerin 

yaşlanması, farklılaşma ve çoğalma yeteneğinde azalma olması sonucu oluşur. Kemik 

ve kas dokuları etkileşim içindedir. Bu etkileşimi düzenleyen fiziksel, biyokimyasal, 

kalıtsal ve yaşam tarzı ile ilişkili faktörler, eşlik eden hastalıklar ve kullanılan ilaçlar 

osteosarkopeninin patogenezinde rol oynamaktadır (18-20). Hareket esnasında 

kasların kemiklere uyguladığı yükle periostta gerim artar ve kemik yapımı uyarılır. Bu 

mekanizma ile fiziksel aktivite hem kas hem de kemik kitlesini artırır (21). Kas ve 

kemik etkileşimlerinde rol oynayan  miyokin ve osteokin isimli faktörler üretmektedir. 

Kas kasılması ile uyarılan miyokinler kemik yapım ve yıkımına etki eder. Miyositlerce 

üretilen insülin benzeri büyüme faktörü-1 (İBF-1) ve fibroblast büyüme faktörü-2 

(FGF-2) kas ve kemikler için anabolik etki gösterir. İnterlökin-6 (IL-6) da bir 

miyokindir ve kemik yıkımına neden olur. Kemik iliğinde kök hücrelerde üretilen 

osteokinler de kas hücrelerini çeşitli şekillerde etkileyebilir (22). Kemoterapi 

tedavisinin kendisi ve yan etkileri sonucu hareketsiz kalma süresi artan hastalarda 

kasta yağ depoları artmakta salınan yağ asitleri ve adipokinler tarafından kaslar ile 

kemikler arasındaki etkileşim bozulmaktadır (23). Endokrin faktörler örneğin büyüme 

hormonu (BH), gonadal cinsiyet hormonları, D vitamini; kemoterapi tedavisi 
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nedeniyle dengesizleşmekte ve sarkopeni gelişiminde rol oynamaktadır. Özellikle 

hematolojik malignitelerin indüksiyon tedavisindeki glukokortikoidler kas protein 

sentezini bozmaktadır (24). Kemoterapi tedavisi nedeniyle hastane yatışının artması 

sonucu fiziksel aktivitenin, bulantı gibi gastrointestinal yan etkiler nedeniyle D 

vitamini içeren ve protein kaynaklı gıdaların alımının ve gün ışığı altında geçirilen süre 

kısıtlılığı nedeniyle deride D vitaminin sentezlenememesi sarkopeni gelişimine sebep 

olan mekanizmalardandır. Protein tüketimindeki azalma ile kas ve kemik 

kütlesinindeki protin sentezinin azalması arasında ilişki bildirilmektedir (25).  

2.5.5. Tanısı 

Sarkopeni dual enerji x-ray absorbsiyometri (DEXA) ve biyoelektriksel 

impedans cihazları ile ölçülebilir. Sarkopeni Avrupa Çalışma Grubu (EWGSOP)’nun 

2018 yılında yenilenen kılavuzda karakteristik özellik olarak düşük kas kuvvetine 

odaklanılmıştır. Sarkopeni tanısı için kas kütlesinin düşüklüğü ve zayıf fiziksel 

performansın şiddetli sarkopeninin göstergesi olduğuna dikkat çekilmiştir. 

Sarkopeninin tanısını koymak ve doğrulamak için kas gücü, kas kütlesi ve fiziksel 

performans durumu ölçülmelidir. Kas gücü için el kavrama gücünün el dinamometresi 

ile ölçümü kolay ve ekonomik bir yöntemdir (15). EWGSOP, pratik uygulamada el 

kavrama kuvvetinin de el dinamometreleri ile ölçülmesini önermektedir (26). Düşük 

el kavrama gücü; daha uzun hastanede kalış, artan fonksiyonel kısıtlılık, enfeksiyona 

yatkınlık, vital kapaside azalma, otonomide azalma, perioperatif risk artışı ve 

kemoterapi toksisitesinde artış ve ölüm gibi hasta için kötü prognostik bir göstergedir 

(27, 28). 

2.5.6. Sarkopeni ve Çocuk 

Kas kaybı çocukluk çağı malignitelerinin tedavisinde sık görülmektedir. Uzun 

hastane yatış süresi, kısıtlanmış fiziksel aktivite ve fiziki koşulların iyi olmaması gibi 

pek çok faktör ile ilişkilendirilmiştir. Ancak çocukluklarda geriatrik popülasyonda 

olduğu kadar sarkopeninin nedenleri, riskleri ve yönetimi ortaya konulamamıştır (4). 
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2.5.7. Sarkopeninin Prognoz ve Sağkalıma Etkisi 

Sarkopeninin prognoz ve sağ kalım üzerine etkisi erişkin hastalarda birçok 

kanserde değerlendirilmiş ancak prognoz açısından farklı sonuçlar saptanmıştır (29, 

30). Ancak kemoterapi toksisitesinin sarkopenik hastalarda daha sık olduğu 

gösterilmiştir (31, 32). Kemoterapi sürecinde oluşan ağır sarkopeninin yaşlı hastaların 

fiziksel bağımsızlıklarında azalmaya sebep olduğu gösterilmiştir (33). Sarkopeninin 

komorbiditesi olmayan hastalarda bile hastaneye yatışını ve hasta başı maliyetleri 

artırdığı bulunmuştur (34). Düşme ve kırıklar da sarkopeninin yaygın olarak kabul 

edilen ciddi bir sonucudur. İmmobilizasyon, yaşam kalitesinde düşme sonucu uzun 

süreli bakım gerektirir. 

2.5.8. Önlemler ve Tedavi 

Yapılan araştırmalarla kas patolojisi ile olumsuz sağlık sonuçları 

arasındaki bağlantılar daha çok belirlenmiş ve çalışmalar ayrıca belirli tedavi 

stratejilerinin olumsuz sonuçları önlemeye veya geciktirmeye yardımcı 

olabileceğine dair kanıtlar sağlamıştır. Bunlardan biri de malnutrisyonun 

değerlendirilmesidir. Tüm hastalık grupları arasında yetersiz beslenme oranı en 

yüksek olanlar kanser hastalarıdır (35). Hastalarda tümörün salgıladığı 

inflamatuar medyatörler ve kanser tedavilerinin oluşturduğu yan etkiler nedeniyle 

iştah kaybı, kusma, ağrı, yutma güçlüğü, mukozit, ishal, bağırsak tıkanıklıkları, tat 

duyu bozukluğu veya malabsorpsiyon gibi semptom ve komplikasyonlar besin 

tüketimini ve emilimini azaltmaktadır. Avrupa Klinik Nütrisyon Derneği   

(ESPEN),   yatan hastalarda beslenme durumunun Nutrisyonel Risk Taraması 

2002 ile saptanmasını önermektedir (36).  Nutrisyonel risk taraması, hastaneye 

başvuru sırasında sistematik olarak yapılmalıdır.   Malnutrisyon riski olan 

hastalarda mevcut ve geçmiş tıbbi ve beslenme öyküleri, antropometrik ölçümleri,  

fonksiyonel ve zihinsel kapasiteleri,  yaşam kaliteleri, kullandıkları ilaçları ve 

biyokimyasal parametreleri de değerlendirilmelidir (37). 

Sarkopeni tedavisinde herkesin uyguladığı ortak bir metod 

bulunmamaktadır. Bunlardan biri egzersizdir. Bazı araştırmalar kanser tedavisi 

almakta olan çocuklara düzenli egzersiz yaptırmanın sarkopeniyi azaltabileceğini 

göstermiştir (38). Direnç egzersizleri tip 2 kas miktarını ve kas yapımına yönelik 
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protein emilimini arttırır. Aerobik egzersiz ise kontraktil kas hücre sayısını artırır 

(39, 40).  

Tedavide beslenmenin desteklenmesi de önemlidir. Günlük protein alımının 

1.2-1.5 g/kg olması ve lösin suplementleri de tedavi önerileri arasında yer almaktadır 

(41, 42). Hayvan deneylerinde beta hidroksi beta metil bütirat kullanımı kas kitlesinin 

iki katına çıkmasını sağlamıştır (43, 44). Bunlara karşılık kemoterapi nedeniyle 

kimyasal reseptörlerde oluşan değişikliklerle hastaların proteine karşı iştahı azalabilir. 

Dronabinol kemoterapi etkisi ile oluşan bu kemosensöriyel değişiklikleri azaltarak 

protein alımını arttırır (45). D vitaminin düzeyinin kontrol edilmesi ve replasmanı 

potansiyel faydaları ve düşük riskli oluşu nedeniyle önerilmektedir (46-48). D vitamini 

replasmanı kas lifi boyutunu arttırır (49). Omega 3’te destek tedavisinde önemli yer 

tutmaktadır. Çünkü miyosteatozis ve sarkopeni düşük omega-3 yağ asidi düzeyi ile 

ilişkilendirilmiştir (50-52). Omega 3 yağ asidi mTOR ribozomal aktivitesini 

fosforilasyon ile artırarak lizozomlara mTOR translokasyonunu inhibe eder. Omega 3 

yağ asidi varlığında insülin ve amino asit infüzyonuna cevap olan kas sentezi daha 

güçlüdür. Omega 3 yağ asidi mitokondrilerdeki bazı proteinlerin miktarını azaltarak 

oksidatif cevabı buna bağlı olarak protezpomların yıkımını azaltır (52, 53). Ayrıca 

çalışmalarda daha düşük DHA düzeyi olan hastalar kemoterapi toksisitesine daha 

yatkın bulunmuştur (54). 

Ghrelin, hipotalamusta nöropeptid Y ve agouti ile ilişkili proteini artırarak 

iştahı artıran bir büyüme hormonu salgılatıcı reseptör agonistidir. (55) Kaslar büyüme 

hormonu sekretagog reseptörüne sahip olmasa aynı zamanda kaslarda anabolik etkisi 

vardır. Hayvan deneylerinde ghrelin sisplatinin miyostatin artırıcı etkisini kaldırmış ve 

sisplatinle oluşan kas nekrozu yan etkisini önlemiştir (56). 

Sonuç olarak sarkopeniyi önlemek ve tedavi etmek için yeterli protein alımı, 

egzersiz, D vitamin replasmanı ve omega 3 yağ asidi suplementleri kullanılır.  
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3. GEREÇ ve YÖNTEM 

3.1. KATILIMCILAR 

Bu çalışma, Ankara Gülhane Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Sağlığı ve 

Hastalıkları Kliniği’nde 1 Eylül 2021- 31 Mart 2022 tarihleri arasında çocukluk çağı 

malignitesi tanısı alan hastalarda yapılan kanda kreatinin kinaz, albumin, kreatinin 

göstergelerine ve kas kütlesine ile gücüne yönelik ölçümlerle yürütülen prospektif ve 

randomize kontrollü bir Kohort çalışmasıdır. Araştırmanın örneklemi yapılan güç 

analizine göre %90 güven aralığında 0.05 anlamlılık düzeyinde olacak şekilde 

çocukluk çağı malignitesi tanısı almış, kemoterapi tedavisi devam eden ve çalışmaya 

dâhil olma kriterlerini taşıyan 5-18 yaş arası 17 hasta ve hastalarla yaş cinsiyet uyumlu 

85 sağlıklı çocuktan oluşturuldu. Bu çalışma, çocukluk çağı malignitesi tanısı alan 

hastalarda kemoterapi tedavisi başlangıcında, 3. ve 6.ayında kas kütlesindeki ve kas 

gücündeki değişimi değerlendirmek amacıyla planlanıp yürütüldü. 

 

Çalışmaya dâhil edilme kriterleri: 

 Çocukluk çağı malignitesi tanısı almış olması  

 Herhangi bir metabolik veya kronik hastalık öyküsünün olmaması  

 Desteksiz ayakta dikilebiliyor olması 

 Verilen komutları anlayıp yerine getirebiliyor olması (el dinamometresi 

kullanımı için) 

 Çalışmaya katılmaya gönüllü olmak ve izin vermek 

 Dosya kayıtları tam olmak 

 Yeme bozukluğu tanısı almamış olmak 

 

Çalışmaya başlamadan önce Etik Kurul, Tıpta Uzmanlık Eğitim Kurulu onayı 

ve katılımcılardan veya ailelerinden onam alınarak çalışmaya başlandı. (Ek-1-3) 

Çalışma veri toplama formu oluşturuldu. (Ek-4) 

3.2. LABORATUVAR ANALİZ YÖNTEMLERİ 

Hastaların tanı anında, tedavinin 3. ve 6.ayında Tanita BC 418 cihazı (TANITA 

Corporation, Maeno-Cho, Itabashi-ku, Tokyo, Japan) ile vücut ağırlıkları, vücut kitle 
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indeksi, kol bacak ve gövde kas miktarları, Camry EH101 elektronik el dinamometresi 

(Camry Corporation, Mongkong KLN, Hong Kong, China) ile sağ ve sol el kas güçleri 

ölçüldü. Kontrol grubunda ise bir kere kas miktarı ve kas gücü ölçümü yapıldı. 

Çalışma süresince tüm verilerde aynı cihazlar kullanıldı. Vücut kitle indeksi (VKİ) 

hastanın kilosunun(kg) boy uzunluğunun(m) karesine bölünmesiyle hesaplandı [VKİ= 

Vücut ağırlığı(kg)/ Boy uzunluğu (m²)]. Çalışmaya katılan bireylerin vücut ağırlığı, 

sağ kol kas kütlesi, sol kol kas kütlesi, sağ bacak kas kütlesi, sol bacak kas kütlesi, 

gövde kas kütlesi, sağ ve sol el kas kavrama güçleri ölçüm sonuçları kilogram (kg) 

olarak kaydedildi. Ölçümün bireylerin sekiz saatlik açlığı sonrası ve üzerinde metal 

eşya bulundurmadan hafif giysiler ile gerçekleştirilmesine dikkat edildi. Hasta ve 

kontrol grubundan ek kan analizi yapılmadı. Sadece hasta grubunda tanıda, tedavi 

sonrası 3.ayda ve 6.ayda hastanede rutin olarak bakılan biyokimyasal parametrelerden 

kreatinin kinaz (U/L), kreatinin (mg/dl), albumin (mg/dl) değerleri kaydedildi. 

Kreatinin kinaz, kreatinin, albumin hastanemiz biyokimya laboratuvarında Unicel DxI 

800 Access Immunoassay System (Beckman Coulter, Mervue, Galway, Ireland) cihazı 

ile çalışıldı. Bu parametrelerin referans değerleri aşağıda sunuldu (57-59).  

Tablo 3.1. Biyokimyasal tetkik referans değerleri 

Tetkik adı Birim Yaş grubu Cinsiyet Referans aralığı 

Kreatin kinaz IU/L 4 hafta-18 yaş E 

K 

39-380 

26-192  

Kreatinin mg/dl 5-18 yaş E 

K 

0,3-1,2 

0,3-1,06 

Albumin mg/dl 4 gün-18 yaş  3,8-5,2 

E: Erkek K: Kız 
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3.3. ÇIKAR ÇATIŞMASI  

Yazarlardan tezi yazan, tez danışmanı, tez yazım süresince katkı sağlayan ve 

ilerde bilimsel makale olarak yazılırken isminin yer alacağı kişiler arasında karar 

vermelerini uygunsuz biçimde etkileyebilecek tarzda maddi ve manevi çıkar çatışması 

yoktu. Yazı için herhangi bir firmadan destek alınmadı. Çalışma uzmanlık tezi 

kapsamında yürütüldü. 

3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ  

İstatistiksel analizler Statistical Package for Social Science (SPSS) versiyon 23 

(IBM Corp. Released 2015. IBM SPSS Statistics for Windows, Version 23.0. Armonk, 

NY: IBM Corp) yazılımı kullanılarak yapıldı. Sürekli değişkenlerin normal dağılıma 

uygunluğu Kolmogorov-Smirnov testi kullanılarak incelendi. Tanımlayıcı analizler 

sürekli değişkenler ortalama ± standart sapma ve/veya median (min-max) ve persentil, 

kategorik veriler ise sayı ve yüzde şeklinde ifade edildi. Verileri normal dağılıma 

uygun çıkmadığından iki grup arasındaki analizlerde; kesikli verilerde Ki-Kare ya da 

Fisher testleri, sürekli verilerde Mann Whitney U Testi kullanıldı. Parametrik test 

varsayımlarına uymadığı belirlendiğinden bu parametreler için zaman bağlı grup için 

ölçüm değerlerinin karşılaştırmasında Friedman testi kullanıldı. Anlamlılığın hangi 

gruptan kaynaklandığı Wilcoxon testi ile ayırt edildi ve Bonferroni düzeltmesi 

kullanılarak değerlendirildi. İstatistiksel anlamlılık için tip-1 hata düzeyi p<0.05 olarak 

kabul edildi. Bonferroni düzeltmesi yapılan gruplar arası karşılaştırmalarda anlamlılık 

p<0.016 olarak kabul edildi.                                                       
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4. BULGULAR 

Çalışmamızda hasta grubunda 17, kontrol grubunda 85 olgu vardı. Hasta 

grubundan biri tedavinin 6. ayından önce ex olduğu için son ölçümü yapılamamıştır. 

Hasta grubunun ortanca yaş değeri 11 (6-18) yıl, kontrol grubunun ise 12 (7-17) yıl 

olup aralarında istatistiksel anlamlı fark yoktu (p=0.529). Cinsiyet yönünden hasta 

grubunda 2 (%11,8) kız ve 15 (%88,2) erkek, kontrol grubunda 10 (%11,8) kız 75 

(%88,2) erkek olup gruplar arasında istatistiksel fark yoktu (p=1.000) (Tablo 4.1). 

Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarının yaş ve cinsiyete göre karşılaştırılması 

Parametre Birim Hasta Kontrol  

  Median (Aralık) Median (Aralık) p 

Yaş  yıl 11 (6-18) 12 (7-17) 0.529 

  n (%) n (%)  

Cinsiyet 
Kız 2 (%11,8) 10 (%11,8) 

1.000 
Erkek 15 (%88,2) 75 (%88,2) 

 

Hasta grubunu oluşturan 17 katılımcının 6 (%35,3)’sında akut lenfoblastik 

lösemi, 3 (%17,6)’ünde akut miyeloblastik lösemi, 3 (%17,6)’ünde Ewing sarkom, 2 

(%11,8)’sinde osteosarkom ve geriye kalan 3’ünde Hodgkin lenfoma, Burkitt lenfoma 

ve testis germ hücreli tümörü (teratom+yolk sac tümörü) vardı. Aldığı tedaviler 

tabloda özetlendi (Tablo 4.2). 

Tablo 4.2. Hasta grubundaki malignitelerin dağılımı. 

Tanı Tedavi ismi n % 

Akut Lenfoblastik Lösemi BFM 2009 6 35,3 

Akut Miyeloblastik Lösemi BFM 2004 3 17,6 

Ewing Sarkom VDC/IE 3 17.6 

Osteosarkom EURAMOS 2 11.8 

Hodgkin Lenfoma ABVD 1 5.9 

Burkitt Lenfoma FAB LMB96 1 5.9 

Testis Teratom+Yolk sac  BEP 1 5.9 

ABVD: Adriamisin, bleomisin, vinblastin, dakarbazin protokolü; BEP: Bleomisin etoposid sisplatin protokolü; 
BFM : Berlin Frankfurt Münster Protokolü, EURAMOS: European and American Osteosarcoma Studies (Avrupa 
ve Amerika Osteosarkom Çalışmaları Protokolü); FAB LMB-96: French-American-British Matur B-Hücreli 

Lenfoma 96 Protokolü, VDC/IE: Vinkristin doksorubisin siklofosfomid ve ifosfamid etoposid protokolü 
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Kemoterapi öncesi hasta ve kontrol grup parametreleri karşılaştırıldığında 

vücut kitle indeksi, sağ bacak, sol bacak, gövde tahmini kas oranları ile sağ ve sol el 

güç ortanca değerleri arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmadı (Tablo 4.3). 

Tablo 4.3. Kemoterapi öncesi hasta ve kontrol grup parametrelerinin karşılaştırılması. 

 

Kemoterapi öncesi, kemoterapi sonrası üçüncü ve altıncı ay hasta vücut kitle 

indeksi ve kas parametreleri ortanca değerleri karşılaştırıldığında vücut kitle indeksi, 

sağ bacak tahmini kas oranı, sol bacak tahmini kas oranı, sağ kol tahmini kas oranı, 

sol kol tahmini kas oranı, gövde tahmini kas oranı, sağ el güç ve sol el güç yönünden 

üç grup arasında istatistiksel anlamlı fark bulundu. Kemoterapi öncesi ile üçüncü ay 

ve altıncı aylar karşılaştırıldığında üçüncü ve altıncı aydaki ortanca değerler 

kemoterapi öncesi ortanca değerlere göre tüm parametrelerde düşük olup istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardı. Üçüncü ay ile altıncı ay karşılaştırıldığında tüm parametreler 

üçüncü aya göre altıncı ayda daha düşük olup istatistiksel olarak anlamlı idi (Tablo 

4.4).

Parametre 
Birim 

Hasta  

Ortanca (Aralık) 
Kontrol 

Ortanca (Aralık) 
p 

Vücut kitle indeksi kg/m2 17 (13,6-36,4) 20,9 (14,0-29,5) 0.120 

Sağ bacak tahmini kas oranı kg 4 (2,4-14,8) 5,2 (2,2-15,6) 0.230 

Sol bacak tahmini kas oranı kg 3,7 (2,3-15,0) 5,2 (2,3-15,4) 0.185 

Sağ kol tahmini kas oranı kg 1,0 (0,6-3,9) 1,5 (0,6-4,2) 0.055 

Sol kol tahmini kas oranı kg 1,0 (0,6-3,7) 1,4 (0,5-4,1) 0.062 

Gövde tahmini kas oranı kg 14,8 (10,6-39,6) 17,5 (10,2-48,9) 0.503 

Sağ el güç  kg 14,9 (5,8-98,8) 17,2 (8,4-99,8) 0.285 

Sol el güç  kg 14,7 (7,0-89,6) 16,4 (7,0-74,5) 0.246 
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Tablo 4.4. Kemoterapi öncesi ve sonrası hasta grubunun parametrelerinin karşılaştırılması 

Parametreler Birim          Kemoterapi öncesi Kemoterapi sonrası p* p** 

Zaman/Persentil ay/p 0 P 3 P 6 P   

  Ortanca (Aralık)  Ortanca (Aralık)  Ortanca (Aralık)    

Vücut kitle indeksi kg/m2 

17 (13,6-36,4)  

50 

16,4 (12,2-41,7)  

25-50 

  

10-25 

0.009 

<0.001 17 (13,6-36,4)  15,1 (11,1-37,0) 0.001 

 16,4 (12,2-41,7) 15,1 (11,1-37,0) 0.001 

Sağ bacak tahmini kas oranı kg 

4 (2,4-14,8)  

50 

3,7 (2,2-14,2)  

25-50 

  

25-50 

0.001 

<0.001 4 (2,4-14,8)  3,2 (1,6-13,5) 0.001 

 3,7 (2,2-14,2) 3,2 (1,6-13,5) 0.001 

Sol bacak tahmini kas oranı kg 

3,7 (2,3-15,0)  

50 

3,6 (2,1-14,8)  

25-50 

  

25-50 

<0.001 

<0.001 3,7 (2,3-15,0)  3,1 (1,6-14,0) <0.001 

 3,6 (2,1-14,8) 3,1 (1,6-14,0) 0.001 

Sağ kol tahmini kas oranı kg 

1,0 (0,6-3,9)  

50 

0,8 (0,5-3,8)  

25-50 

  

25-50 

<0.001 

<0.001 1,0 (0,6-3,9)  0,7 (0,0-3,6) <0.001 

 0,8 (0,5-3,8) 0,7 (0,0-3,6) 0.001 

Sol kol tahmini kas oranı kg 

1,0 (0,6-3,7)  

50 

0,9 (0,5-3,6)  

25-50 

  

25-50 

0.001 

<0.001 1,0 (0,6-3,7)  0,8 (0,4-3,2) 0.001 

 0,9 (0,5-3,6) 0,8 (0,4-3,2) 0.001 

Göğüs tahmini kas oranı kg 

14,8 (10,6-39,6)  

50 

14,4 (10,2-35,1)  

25-50 

  

25-50 

0.001 

<0.001 14,8 (10,6-39,6)  14,0 (9,1-32,1) 0.001 

 14,4 (10,2-35,1) 14,0 (9,1-32,1) 0.001 

Sağ el güç kg 

14,9 (5,8-98,8)  

50 

14,5 (5,0-59,8)  

25-50 

  

10-25 

<0.001 

<0.001 14,9 (5,8-98,8)  11,7 (2,8-45,3) <0.001 

 14,5 (5,0-59,8) 11,7 (2,8-45,3) <0.001 

Sol el güç kg 

14,7 (7,0-89,6)  

50 

11,4 (3,4-55,0)  

25-50 

  

10-25 

<0.001 

<0.001 14,7 (7,0-89,6)  10,8 (2,2-42,0) <0.001 

 11,4 (3,4-55,0) 10,8 (2,2-42,0) <0.001 

p*:Wilcoxon Sıralı İşaretler testi (Bonferroni düzeltmesi p*<0.016 anlamlı) , p**: Friedman Testi (p**<0.05 anlamlı), P: Persentil 
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Hasta grubunda 3. ve 6. ay kreatinin kinaz, kreatin, albumin, kreatin 

kinaz/albumin oranı değerlerinin, kemoterapi öncesi döneme göre istatistiksel olarak 

anlamlı derecede düşük düzeylerde olduğu tespit edildi. Yine 6. ay kreatinin kinaz, 

kreatin, albumin, kreatin kinaz/albumin oranı değerlerinin de 3. aya göre anlamlı 

şekilde düşük olduğu belirlendi (Tablo 4.5). 

Tablo 4.5. Hasta grubunda zamansal kreatinin kinaz, kreatinin, albumin ve kreatinin kinaz/albumin 

değerlerinin karşılaştırılması. 

Parametre Birim Kemoterapi öncesi Kemoterapi sonrası p* p** 

Zaman/ 

Persentil 
ay/p 0 P 3 P 6 P 

 
 

  Ortanca 

(Aralık) 

 Ortanca 

(Aralık) 

 Ortanca 

(Aralık) 

  
 

Kreatinin 

kinaz 
U/L 

92 (26-187) 

50 

32 (16-81) 

<10 

 

<10 

<0.001 

<0.001 92 (26-187)  16 (1-65) <0.001 

 32 (16-81) 16 (1-65) <0.001 

Kreatinin mg/dl 

0.84 (0.50-1.11) 

50 

0.61 (0.40-0.93) 
10-

25 

 

<10 

<0.001 

<0.001 0.84 (0.50-1.11)  0.41 (0.29-0.68) <0.001 

 0.61 (0.40-0.93) 0.41 (0.29-0.68) <0.001 

Albumin mg/dl 

4.6 (3.16-4.90) 

50 

3.65 (2.24-4.28) 

<10 

 

<10 

<0.001 

<0.001 4.6 (3.16-4.90)  2.89 (2.0-3.90) <0.001 

 3.65 (2.24-4.28) 2.89 (2.0-3.90) <0.001 

Kreatin 

kinaz 

    Albumin 

 

19.6 (8.2-41.4) 

50 

0.19 (0.1-0.27) 

<10 

 

<10 

<0.001 

<0.001 19.6 (8.2-41.4)  0.15 (0.08-0.28) <0.001 

 0.19 (0.1-0.27) 0.15 (0.08-0.28) 0.04 

p*: Wilcoxon Sıralı İşaretler testi (Bonferroni düzeltmesi p*<0.016 anlamlı) , p**: Friedman Testi (p**<0.05 

anlamlı), P: Persentil 
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5. TARTIŞMA 

Çocukluk çağı malignitelerin tedavisinde yaygın onkolojik sorunlardan birisi 

de toksisiteler ve yan etkilerdir. Bunlar akut olarak ortaya çıkabileceği gibi belli bir 

süre geçtikten sonra da belirti verebilir. Çünkü malignite tedavisi uzun süreler alabilen 

bir tedavidir. Bu çocuklar aldıkları tedavilerin etkisinden dolayı çabuk yorulan, hareket 

kısıtlığı olabilen, beslenmesi düzenli olmayan ve her bakımdan desteğe ihtiyacı olan 

katabolik evredeki çocuklardır. Bu gibi risk faktörleri altındaki çocuklarda daha nadir 

ya da gözden kaçabilen yan etkiler olabilmektedir. Bunlardan birisi de sarkopenidir. 

Sarkopeni ilk defa 1989 yılında Irwin Rosenberg tarafından vücut kas kütlesi ve kas 

gücünün progresif ve jeneralize kaybı olarak tanımlanmıştır (60). Kemoterapi alan 

hastalar ile sarkopeni arasındaki ilişki daha önce yapılan erişkin çalışmalarında 

gösterilmiştir. Ancak literatürde çocuk hastalar ile ilgili bilgi çok azdır. Bu konuda 

ekstra çalışmalar yapılması farkındalığı arttıracaktır. Kemoterapi alan hastalarımızda 

sarkopeni gelişme riskinin kas, vücut ve biyokimyasal göstergeler bakımından anlamlı 

biçimde daha yüksek olduğu çalışmamızda saptandı.  

Erişkinlerde sarkopeni üzerine yapılan birçok vardır. Van Vledder ve 

arkadaşlarının çalışmasına göre metastatik kolon kanseri olan 194 hastada prevelansı 

%19.4 olarak hesaplanmıştır (61). Prado ve ark. (62) meme kanseri ile takipli 55 

hastada sarkopeni gelişme oranını %25 olarak tesbit etmiştir. Mir ve ark. (63) 

hepatoselüler kanser ile takipli 40 hastada sarkopeni insidansı %27,5 saptanmıştır. 

Huillard ve ark. (64) 61 medüller troid kanseri hastasında yaptığı çalışmada sarkopeni 

prevelansını %52,5 olarak göstermiştir. Sonuç olarak erişkin çalışmalarında sarkopeni 

sıklığını yaklaşık %50 olarak bildirmektedir. Çocuk hastalarda ise sarkopeni 

prevelansı ile ilgili çalışmalar daha az sayıdadır. Rayar ve ark. (65) 2013 yılında 

yaptıkları çalışmada 91 ALL tanılı hastada sarkopeni prevelansını %62 tesbit etmiş ve 

bunun hastanede yatış süresi ile ilişkili olduğunu tanımlamıştır. Ritz ve ark. (66, 67) 

hepatoblastom tanılı 33 çocuk hasta ile yaptıkları çalışmalarında sarkopeni sıklığını 

%52, nöroblastom tanılı 101 çocuk hasta ile yaptıkları çalışmalarında sarkopeni 

sıklığını %63 olarak bildirmiştir. Romano ve ark. (68) yumuşak doku malignitelerini 

değerlendirdikleri çalışmalarında, çalışma başlangıcında %57.2 olan sarkopeni hasta 

oranı 12 ay tedaviden sonra %76.2’ye yükselmiştir. Joffe ve ark. (69) 2020 yılında 
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solid tümör tanılı 57 hastada yaptığı çalışmada sarkopeni prevelansını %68 bulmuştur. 

Bunlara karşılık Ijpma ve ark. (70) yüksek riskli nöroblastom tanılı 29 hastada tedavi 

öncesi ve sonrası iskelet kasında BT ile yapılan ölçümlerde istatistiksel anlamlı fark 

gösterilemediğini bildirmiştir. Ancak iskelet kası dokusundaki adipoz doku kalınlığı 

artışı ile iskelet kası kalınlığı artışı olduğu için fark saptanamadığını açıklamıştır. Bu 

çalışmada da kas kütlesi azalışı mevcut olup adipoz doku ile kompanse edildiği için 

fark yokmuş izlenimi vermiştir. Sonuç olarak kemoterapi uygulanan çocuklarda 

sarkopeni oranı %70’lere kadar çıkabilmektedir. Ancak bizim çalışmamızda tedavi 

öncesi ile sonrasında tüm hastalarda sarkopeni geliştiği gösterildi. Çocuklarda sıklığın 

erişkinlere göre daha sık sarkopeni gelişmesini büyüme evresinde olan çocukların 

tedavi sürecinde metabolik olarak daha fazla etkilenmelerine bağlayabiliriz. Daha 

geniş prospektif, çok merkezli çalışmalar ile çocuklarda prevelans çalışmaları 

yapılabilir. 

Zhang ve ark. (71)  2015’te yaptığı bir çalışmada erkek hastalarda sarkopeninin 

daha sık geliştiği bulunmuştur. Ariate ve ark. (72) 2018 yılında yaptığı çalışmada hem 

kanser hem kemoterapi sarkopeninin nedeni olarak gösterilmiş ancak cinsiyet ilişkili 

değişiklik görülmemiştir. Ritz ve ark. (66, 67) 2021 yılında yaptığı çalışmalarda 

nöroblastom tanılı 101 hasta ve yüksek riskli hepatoblastom tanılı 33 hastada kız 

cinsiyetinin daha ciddi sarkopeni için risk faktörü olduğunu göstermiştir. Hem çocuk 

hem erişkin çalışmalarında görüldüğü gibi her iki cinsiyette de sarkopeni 

gelişmektedir. Çalışmamızda yeni tanı hastaları çalışma süresince prospektif olarak 

aldığımız için 17 hasta değerlendirebildik. Bu 17 hastadan 2 (%11.8)’si kız olduğu için 

cinsiyetler arası kıyas yapılamadı. Bu bizim çalışmamızın kısıtlılıklarından biriydi. 

Bunun yanısıra kanser tedavisi gören hastalarımızın kas kütle miktarlarını gösteren 

bazal değerlerinde ciddi düşmeler görüldü. Sarkopebik değerler her iki cinsiyette de 

görüldüğü için kemoterapinin her iki cinsiyeti eşit olarak etkilediği sonucunu çıkardık 

ve sarkopeni gelişebileceğini tespit ettik. Daha büyük çalışmalarda ve benzer 

kemoterapi rejimlerinin karşılaştırıldığı çalışmalarda cinsiyet farkı daha net 

değerlendirilebilir. Ayrıca kas kütlesi üzerine etkili olan testosteron gibi hormonal 

faktörlerin de katkısı araştırılabilir. 

Çalışmamızdaki hasta grubunun yaklaşık %35’i akut lenfoblastik lösemi 

%17,6’sı akut miyeloid lösemi hastalarından oluşmaktaydı ve hastane yatış süreleri 
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aldıkları kemotepi şemasından dolayı uzun olabilmektedir. Ancak bu hastalarda 

immobilizasyon dışında alınan kemoterapi sıklığının daha fazla olması ve oral alımın 

bozulması katabolik süreci arttırabilir. Bu çalışma ile çelişen yön ise çalışmanın 

%35’ini oluşturan diğer solid tümörlü hastalarda kemoterapi sıklığının üç dört haftada 

bir olmasına rağmen sarkopeninin saptanmasıdır.  Bu durum bize kemoterapi yan 

etkisinin tedavi süresince etkili olduğunu göstermektedir. Zamansal olarak sarkopeni 

derinliği tedavi süresi ile birlikte artmaktadır. Çalışmamızda tedavi zamanı ile 

sarkopeni gelişimi arasında doğrusal bir orantı saptadık. 

Romano ve ark. (73) 2022’de solid organ tümörü tanılı 20 hasta ile yaptıkları 

çalışmada tanı anında hastaların yaşıtlarına göre sarkopenik olduğunu göstermiştir. Bu 

%57.2 olan sarkopeni hasta oranı 12 ay tedaviden sonra %76.2’ye yükselmiştir. 

Yazarlar bunun nedenini metastazları mevcutken tanı almaları ile açıklamıştır. 

Çalışmamızda değerlendirmelerimizi tanı konulur konulmaz herhangibir tedavi işlemi 

yapılmadan önce yaptık. Tanı anında hastalarımızın kas miktarı ile gücü ve yaş 

cinsiyet uyumlu kontrol grubundaki kişilerin kas miktarı ile gücü arasında fark 

saptanmadı. Tedavi başlangıcında hastalarımızın tümünde sarkopeni yoktu. 

Performans durum ölçeğine göre değerlendirmelerine göre tüm hastalarımızda 

ECOG=0-1, Karnofsky: 90-100 olarak değerlendirildi. Bunu hastalarımızın genel 

durumlarının ve beslenmesinin iyi olmasına, destek palyatif ve yoğun bakım ihtiyacı 

gibi durumlarının olmamasına bağladık. 

Sarkopeninin oluşum mekanizması için çeşitli faktörler ortaya sürülmüştür. 

Yoo ve ark. (74) fiziksel aktivitesi azalan hastalarda kaslardaki mitokondri 

mekanizması etkilenip ve ATP üretimi azalıp miyostatin üretimi artarak kas 

katabolizması meydana geldiğini göstermiştir. Coletti ve ark. (75)  sisplatinin kasta 

Nf-Kb ekspresyonunu artırarak kas yıkımını azalttığı göstermiştir. Potansiyel 

sarkopeni patofizyolojisi açıklamalardan bir başkası olan artan STAT 3 aktivitesiyle 

TNFα gibi sitokinlerin kanda yükselmesi sonucu miyostatin salınımı ile kas yıkımının 

artmakta olduğu ise Silva, Ma ile Zimmers ve ark. (76-78) tarafından ortaya 

koyulmuştur. Tüm bu faktörler çalışmanın konusunu oluşturan sarkopenide rol 

oynayabilir ancak biz bu çalışmada çocukluk çağı malignitesi olan hastalarda 

biyoelektrik impedans yöntemi ve el dinamometresi ile sarkopeniyi ölçtük. Ayrıca 

biyokimyasal analizlerden yararlandık. Bu şekilde daha zor ve bulunması zor 
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belirteçler yerine non-invaziv yöntemler ile sarkopeniyi saptadık. Bu takip cihaz ve 

aletlerin yaygınlığının arttırılması hastaların faydasına olacaktır. Sarkopeninin daha 

rahat takip edilebileceği bu yöntem ile erken tanı koyarak mortalite ve morbiditelerin 

önüne geçilebileceğini düşünüyoruz. 

Kas kütlesindeki azalma kemoterapötiklerin yanı sıra steroid kullanımına da 

bağlı olabilir. Salehian ve ark. (79) moleküler düzeyde ortaya koyduğu şekilde 

steroidler miyozinin ağır zincirinde degredasyon ve miyozin sentezinde azalmaya 

neden olarak kas kütlesini azaltmaktadır. Çalışmamızda sadece lösemi ve lenfoma 

hastalarında steroid tedavileri kullanılmaktadır. Solid malignitesi olan hastalarımızda 

steroid kullanılmadı. Salehian ve ark. çalışmasında belirtildiği gibi sarkopeni 

gelişimine katkısı olabilir veya tablonun ağırlığını arttırabilir. Bu konuda net bir 

tartışma yapamasakta hastaların kemoterapi protokollerinde kullanılan steroid miktarı 

ile karşılaştırmalı çalışmalar gerekmektedir.   

Sarkopeniyi tanımlayan EWGSOP çalışma grubunun çocuklarda sarkopeni 

ölçümü için standart bir yöntemi olmasa da daha önceki çalışmalarda BT ve MRI ile 

ölçülen psoas kası indeksi, iskelet kası indeksi, dorsal kas bölgesi kullanılmıştır (80-

82). Erişkinlerde Avrupa’da, Amerika Birleşik Devletleri’nde ve Asya’da  kas gücünü 

göstermek için el dinamometresini ve biyoimpedans ölçümlerini kullanan çalışmalar 

mevcuttur (83-85). Çocukluk çağında el sıkma testi ve biyoimpedans ölçümlerini 

kullanarak sarkopeniyi ortaya koyan literatürde çalışma bulunmamaktadır. Bu yüzden 

çalışmamız literatüre katkı sağlamıştır. 

Biyoimpedans cihazı ile yapılan ölçüm ucuz, hızlı, kolay olup hastane yatışı 

gerektirmemektedir. Hidrasyon ve açlık durumunda yanlış ölçüm yapabilmektedir. 

Ayrıca sağlıklı çocuklardan yapılmış standart ölçümler olmadığı için Murphy-Alfred 

ve ark. (86) çalışmalarında da bizim çalışmamızda olduğu gibi genelde yaş ve cinsiyet 

uyumlu sağlıklı kontrol grubu ile kıyas yapmıştır. Bizim çalışmamızda da sağlıklı 

kontrol ve hastalarımız arasında hem demografik hem de biyoimpedans cihazı ve el 

dinamometresi ölçümleri çalışma başlangıcında benzerdi. Kemoterapi alan 

grubumuzda zamanla hem kontrol grubuna göre hem de kendi bazal değerlerine göre 

sarkopenik değişimler oldu. Bu sonuçlar bu testlerin sarkopeniyi erken teşhiste faydalı 

olabileceğini bize göstermektedir. 
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Bunlar haricinde biyokimyasal yöntemler de bize yol gösterebilir. Kreatinin, 

kreatinin kinaz ve albumin düzeyleride sarkopeni gelişen hastalarda çok değerli 

bilgiler verebilir. Kreatinin ve kreatinin kinaz doğrudan kas ile ilgili olarak, albumin 

de beslenme ile dolaylı olarak sarkopeni gelişimini saptamamıza yardım edebilir. 

Rayar ve ark. (65) iskelet kasındaki azalma ile paralel olarak kreatinin kinaz (CK) 

değerinde de azalma olduğunu göstermiştir.  Bizde zamanla birlikte azalan kreatinin 

kinaz değerleri saptadık ve bir önceki çalışma ile uyumluydu. Kreatinin de kas kütlesi 

yüksek olan kaslı çocuklarda daha yüksek değerlerde saptanabilmektedir. Kas kütlesi 

azalması sonucu böbrek problemleri olmayan hastalarda değerlerde düşme olmaktadır. 

Albumin ise malnutrisyon sebebiyle düşmektedir. Çünkü bu hastalar beslenmesi 

bozulan katabolik evredeki çocuklardır. Çalışmamızda retrospektif biyokimyasal 

analizler incelendi. Malnutrisyonda daha sensitif olan prealbuminin çalışılmaması 

çalışmamızın kısıtlılıklarındandı. Ayrıca çalışmamızda kreatinin kinaz, albumin 

oranına bakarakta değerlendirme yaptık. Kontrol hastalarında biyokimyasal 

değerlendirme yapamadığımız için yüksek sensitif ve spesifik değerlerde cut-off 

değeri tüm biyokimyasal analizlerde belirleyemedik. Bu yüzden persentil 

değerlendirmesi zamansal olarak yapıldı. Biyokimyasal analizlerden CK, albumin ve 

CK/albumin oranları persentil takiplerinde üçüncü aydan itibaren 10p altına inerek 

daha erken etkilenmektedir. Biyokimyasal analizlerin persentil kaybı biyoimpedans ve 

dinamometre ölçüm parametrelerinden üçüncü aydan itibaren daha önce bulgu 

vermektedir. Burada tek istisna kreatin değeri olup böbrek fonksiyonlarından 

etkilenebilmesi nedeni ile bunun olabileceğini düşündük. Biyoimpedans ve 

dinamometre ölçümlerinde persentil kayıpları altıncı ayı bulabilmektedir. Burada da 

dinamometre değerleri biyoimpedansa göre daha çabuk etkilenmektedir ve altıncı 

aydan sonra biyoimpedansa göre daha fazla azalma göstermektedir. Bu yüzden 

dinamometre ölçümleri takipte daha sensitif bilgiler vereceğini düşünmekteyiz. 

 Erişkinlerde sarkopeninin kemoterapi, cerrahi ve travma için prognostik bir 

faktör olarak kullanılabileceği Hara ve ark. (87)ile Begini ve ark.(88) çalışmalarında 

göstermiştir. Stenholm ve ark. (89) 2008’de, Anandavadivelan ve ark. (90) 2016’da 

erişkin hastalarda gösterdiği üzere kanser sarkopeninin sebeplerinden birisidir ve 

kemoterapi toksisitesi için risk faktörüdür. Prado ve ark. (62) tarafından meme kanseri 

ile takipli 55 hastada sarkopenik olanlarda toksisite gelişme oranı %50 iken sarkopenik 
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olmayanlarda oranın %20 olduğu saptanmıştır. Antoun ve ark. (91) böbrek kanseri ile 

takipli 55 hastadan sarkopenik olanlarda doz bağımlı kemoterapi toksisitesi oranı %44 

iken sarkopenik olmayanlarda %13 bulunmuştur.  Bu toksisitenin kas yağ dağılımı 

bozulan vücutta lipofilik ve hidrofilik ilaçların gereken şekilde dağılamamasından 

kaynaklandığı düşünülmektedir. Çocukluk çağı malignitesi ile takip edilmekte olan 

çocuklar sarkopeni için kronik inflamasyon, azalmış fiziksel aktivite, kemoterapi yan 

etkileri, azalmış oral alım nedeniyle risk altındadır. Doz hesaplamalarında tahmini 

ideal vücut ağırlığı (IBW) ve obezlerde tahmini düzeltilmiş vücut ağırlığı (ABW) 

formülleri kullanılabilir. Buna rağmen Bauer ve ark. (92)  ilaç dozu hesaplanırken 

ödem, hidrasyon ve tümörün boyutu nedeniyle vücut alanı (m²) ve kilo ile yapılan 

geleneksel hesaplamalarda hata olabileceğini göstermiştir. İskelet kası miktarı ve su 

tutulumu göz önünde bulundurulmadığı için hastalara aşırı miktarda kemoterapötik 

veriliyor olabilir (31). Wolfe ve ark. (93) göre kas kütlesinde azalma nedeniyle 

kemoterapötiklerin vücutta dağılımının bozulması ve/veya toksik doza kolay ulaşması 

nedeniyle sarkopenisi olan hastalarda doz bağımlı kemoterapi toksisitesi diğer 

hastalara göre 3 kat daha fazla görülmüştür. Özellikle sarkopenik obezite de 

toksisiteler açısından risklidir. Bu hastalarda kilo yağ kütlesi artışı nedeniyle artmış 

gibi görünmesine rağmen yağsız vücut kitlesi azalmıştır. Bu yüzden apendiküler 

yağsız yumuşak doku indeksinin doz hesaplamalarında kullanılabileceği 

bildirilmektedir. Ayrıca çocuk hastalar vücut boyutları nedeniyle toksisiteye daha 

yatkın olduğu için sarkopeni gözden kaçırılmamalıdır. Çocuk hastalarda sarkopeni ile 

kemoterapi toksisitesi arasında ilişki gösteren bir çalışma literatürde 

bulunmamaktadır. Kawakubo ve ark. (93) yüksek riskli nöroblastom ile takipli 13 

hastada yaptığı çalışmada kas kaybı hızındaki azalmanın hastalığın progresyonu 

riskinde azalma ile paralel olduğunu göstermiştir. Bu bilgiler bize sarkopeni olmayan 

hastalarda toksisite yoksa doz kısıtlamasına gitmeye gerek yoktur. Toksisitenin artma 

ihtimali yüksek olan sarkopeni hastalarında ise toksisite nedeni ile doz azaltmalarına 

gidilmesi ile nükslerin çıkabileceğini çağrıştırmaktadır. Biz de bu çalışmamız ile 

kemoterapi alan çocuklardaki sarkopeni oluşumunun tahminden fazla olduğu, bu 

nedenle kullanılan doz hesaplama yöntemlerinin hatalı olabileceğini göstermek 

istedik. Sarkopeni ile mücadele ile önlenmesi sonrası azalan toksisiteler nedeniyle doz 

kısıtlamalarına gidilmeyecek olması sağ kalım hızlarına katkı sağlayacktır. 
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 Sarkopeni patofiyolojisinde fiziksel aktivitenin azalması önemli rol oynadığı 

için tedavi ve önlenmesinde egzersiz önemli bir yer kaplamaktadır. Bianco ve ark. (94) 

2014 yılında yaptığı çalışmaya göre hematolojik malignitesi olan çocuklarda fiziksel 

aktivite azalmaktadır. San Juan ve ark. (95) 2014 yılında yaptığı çalışmaya göre ise 

ALL tedavisi almakta olan çocuklarda fiziksel kapasite ve yaşam kalitesi düşmektedir 

ve bu hastaların düzenli bir egzersiz programı sonrası tedavi uyumu artmakta, ağrıları 

azalmaktadır. Lösemi hastaları uzun süre yatarak tedavi alma zorunluluğu olan 

protokoller almaktadırlar. Bu durum hastalarda fiziksel aktiviteyi kısıtlamaktadır. 

Bizim lösemi hastalarımızda da benzer bir durum mevcuttu.  Ancak siklus araları açık 

olan diğer malignite hastaları da tedavi sonrası bir sonraki kürüne kadar taburcu 

olmasına rağmen febril nötropeni, kusma, beslenememe ve kan değerlerinde düşmeye 

bağlı transfüzyon ihtiyacı sonucu yatış sürecinde artış olması, mukozitlere bağlı 

gastrointestinal yan etkiler gibi nedenlerden dolayı benzer sorunları yaşamaktadır. 

Mevcut hastalarımıza egzersiz desteği ile kas kütlesindeki değişikliği takip eden bir 

başka çalışma planlanabilir. Baumann ve ark. (96) 2013’te, Stössel ve ark. (97) 

2020’de belirttiği üzere kanser hastalarının kas kayıplarını önleyici klinik egzersiz 

programları kas gücünde, vücut kas dağılımında, uykuda ve ağrı kontrolünde olumlu 

etkiler yapmıştır. Ülkemizde de sarkopeni farkındalığının artması ile kanser hastası 

çocukların tedavilerinde egzersizin bir rutin haline gelmesini umuyoruz. Ancak 

Nakamura ve ark. (98) çalışmalarında gösterdiği üzere egzersizlerin zamanlaması, 

miktarı ve yöntemi ile ilgili ileri çalışmalara ihtiyaç vardır. Sonuç olarak bu hastaların 

immobizasyondan kurtarılması, imkan dahilinde taburcu edilerek ev ortamına 

sokulması sarkopeni önlenmesi üzerine olumlu etkiler yapacaktır. 

Hayatının bir döneminde kanserle mücadele etmiş şu anda sağlıklı olan 

çocuklardaki fiziksel aktivite ve kas yoğunluğu ile ilgili pek çok çalışma 

bulunmaktadır. Ness ve ark. (79) kanser tedavisi almış kişilerin sağlıklı kardeşlerine 

göre 8,5 kat daha fazla kas iskelet hastalığı tanısı aldıklarını ve 2 kat daha fazla 

performans kısıtlılığı yaşadığını bildirmiştir. Vatanen ve ark. (99) yüksek riskli 

nöroblastom tedavisi almış 19 kişinin yaş cinsiyet uyumlu kontrol grubuna göre 

fiziksel performansı ölçen testlerle yaptığı çalışmalarında yorgunluk bildirme ve testi 

tamamlayamama oranını daha yüksek tesbit etmiştir. Nakayama ve ark. (100) 2021 

yılında kanseri atlatan hastalarla çalışmış ve uzun vadede sarkopeninin yerini 



23 

obeziteye bıraktığını ve bu eğilimin kraniyal radyoterapi ile arttığını ortaya koymuştur. 

Guo ve ark. (101) 2021 yılında yüksek riskli nöroblastom hastalığını atlatan bireylerde 

uzun vadede sarkopeninin geç puberte, boy kısalığı, büyüme geriliği, mortalite ve 

morbidite ile ilişkili olduğunu göstermiştir. Hali hazırda kemoterapisi devam eden 

çocuk hastalarda görülen sarkopeni ile ilgili çalışma literatürde oldukça kısıtlıdır. 

Bizim bu çalışmadaki amacımız çocukluk çağı malignitesi nedeniyle tedavi alan 

hastalarda sarkopeninin yaygınlığını ortaya koymak; sarkopeni konusundaki 

farkındalığı arttırarak hastaların tedaviden göreceği zararı azaltmak ve hastaların 

tedaviye olan uyumunu arttırmaktı. Uzun vadede kanserden sağ çıkan hastaların 

takibinde kas kazanımının da değerlendirilmesini içeren parametrelerin eklenmesi 

faydalı olacaktır. 

Çalışmamızın birkaç kısıtlaması vardır. Öncelikle hasta sayımız belirli bir 

dönemde sadece yeni tanı alan kanser hastalarıyla çalışmamız nedeniyle bazı 

çalışmalara göre sayı yönünden azdır. Bu nedenle cinsiyetle ilişki, yaşla ilişki ilerleyen 

dönemde ortaya çıkabilecek enfeksiyon ve toksisitelerle ilişkilerle ilgili veri elde 

edilememiştir. Ayrıca tek merkezli yaptığımız bu çalışma tüm dünyadaki tüm kanserli 

çocukların durumunu yansıtamayabilir. Biyokimyasal analizleri kontrol grubunda 

değerlendiremedik. Buda çalışmamızın diğer kısıtlılıklarından olup ileri çalışmalarda 

bunların karşılaştırılarak cut-off değerleri ve persentil eğrilerinin çizilmesi için geniş 

çalışmalar planlanabilir.  

Çalışmanın güçlü yanları biyoimpedans ile vücuttaki kas dağılımının yanı sıra 

fonksiyonel kas ölçümü için el dinamometresinin kullanılmış olmasıdır. Çalışmamız 

çocuk hastalarda biyoimpedans cihazı ile ölçülen kas miktarı, el kavrama testi ile 

ölçülen kas gücü ve biyokimyasal parametrelerin bir arada bulunduğu literatürdeki tek 

çalışmadır.  
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Sonuç olarak çocukluk çağı malignitesi tanısı ile takip edilen hastalarda kas 

kütlesi dramatik şekilde etkilenmektedir. Kanda biyokimyasal CK, kreatinin ve 

albumin değerleri düşmektedir. Kas kütlesi kaybına bağlı uzun ve kısa vadede hastanın 

mortalite ve morbiditesini etkileyecek değişiklikler ortaya çıkabilir.  

Bu konuda önerilerimiz: 

1. Çocukluk çağı malignitesi ile takip edilen hastaların kas kütlesi, el 

kavrama gücü parametreleri ile biyokimyasal değerlerde ve oranlarda 

istatistiksel olarak anlamlı azalma görülmüştür. 

2. Kas kütlesi ölçümü için radyasyon riski bulunmayan biyoimpedans 

cihazı çocuklarda kullanılarak gövde, sağ kol, sol kol, sağ bacak ve sol 

bacak kaslarının miktarında istatistiksel olarak anlamlı azalma 

gösterildi. 

3. El dinamometresi kullanılarak hastalarda tedavi ilerledikçe el kavrama 

kası kuvvetinde istatistiksel olarak anlamlı azalma gösterildi. 

4. Çocukluk çağı malignitesi tedavisi başlanan hastaların kas kütlesinin 

rutin ölçümü gerekliliği vardır. 

5. Malignitesi olan hastaların verilerinin kıyası açısından sağlıklı 

çocukların kas kütlesi miktarına yönelik persantil değerlerinin ortaya 

koyulmalıdır. 

6. Biyokimyasal analizlerden CK, albumin ve CK/albumin oranları 

persentil takiplerinde daha erken etkilenmektedir. 

7. Biyokimyasal analizlerin persentil kaybı kas parametrelerinden daha 

önce bulgu vermektedir. 

8. Kas kütlesi azalan hastalar olası yan etkilere daha açık olacağı için 

çocuklarda kas miktarını arttıracak standardize bir sarkopeni tedavisine 

ihtiyaç vardır. 

9. Sarkopeninin hastaların morbidite ve mortaliteleri üzerinde etkilerini 

göstermek için daha kapsamlı, çok merkezli, prospektif çalışmalara 

ihtiyaç duyulmaktadır. 
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EK 3. ÖZGEÇMİŞ VE İLETİŞİM BİLGİLERİ 

1-Bireysel Bilgiler 

Adı Soyadı : İrem Ayşe ATASOY 

Doğum Yeri ve Tarihi : Eskişehir- 21 Mayıs 1993 

Uyruğu : Türkiye Cumhuriyeti 

Medeni Hali : Evli 
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Sağlığı ve Hastalıkları AD, Etlik/Keçiören/Ankara, +90 533 678 8331 

Yabancı Dili : İngilizce 

2-Eğitimi 

 İstanbul Üniversitesi İstanbul Tıp Fakültesi (2011-2017) 

 Özel Asır Anadolu Lisesi- İstanbul (2007-2011) 

 Özel Ümit İlköğretim Okulu-Eskişehir (2000-2007) 

3-Ünvanları 
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4-Mesleki Deneyimi 

 İstanbul Taksim Gaziosmanpaşa Eğitim Araştırma Hastanesi(2017-2018) 
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EK 4. KATILIMCI ONAM BELGESİ 

Araştırma Projesinin Adı: Çocukluk Çağı Malignitelerinde Kemoterapi Tedavisinin 

Hastaların Kas Kütlesine Olan Etkisi 

Sorumlu Araştırmacının Adı: Prof. Dr. Erman ATAŞ 

Diğer Araştırmacının Adı: Dr. İrem Ayşe ATASOY 

 

Değerli anne ve babalar, 

Çocuğunuzun ve annelerinin kliniğimizde yapılması planlanan “Çocukluk Çağı 

Malignitelerinde Kemoterapi Tedavisinin Hastaların Kas Kütlesine Olan Etkisi” isimli 

bir çalışmada yer alabilmesi için sizden izin istiyoruz. Çocuğunuz ve sizin bu 

çalışmaya davet edilme sebebiniz; kanser tedavisi esnasında kas ktlesinde olan 

değişimi ortaya koyarak bunun olası sonuçları ile ilgili yeni çalışmaların önünü 

açmaktır. Bu çalışma, araştırma amaçlı olarak yapılmaktadır ve katılım gönüllülük 

esasına dayalıdır. Siz ve çocuğunuzun çalışmaya katılması konusunda karar vermeden 

önce araştırma hakkında sizi bilgilendirmek istiyoruz. Çalışma hakkında tam olarak 

bilgi sahibi olduktan sonra ve sorularınız cevaplandıktan sonra eğer çocuğunuzun 

katılmasını isterseniz sizden bu formu imzalamanız istenecektir.    

 Çalışmanın amaçları ve dayanağı nelerdir, çocuğumdan başka kaç kişi bu 

çalışmaya katılacak?    

Bu çalışma için Eylül 2021- Mart 2022 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri Üniversitesi 

Gülhane Tıp Fakültesi Çocuk Hematoloji Onkoloji bölümünde kanser tanısı alıp 

tedavisi başlayan hastalar belirlenecektir.  

 Çocuğum ve ben  bu çalışmaya katılmalı mıyız?   

Çocuğunuz ve sizin bu çalışmada yer alıp almaması tamamen size bağlıdır. Eğer 

katılmasına izin verirseniz bu yazılı bilgilendirilmiş olur formu imzalanmak için size 

verilecektir. Şu anda bu formu imzalasanız bile istediğiniz herhangi bir zamanda 

çocuğunuzu çalışmadan çekebilirsiniz. Eğer katılmasını istemezseniz veya çalışmadan 

ayrılırsanız, doktorunuz tarafından çocuğunuz için en uygun tedavi planı 

uygulanacaktır. Aynı şekilde çalışmayı yürüten doktor çocuğunuzun çalışmaya devam 

etmesinin yararlı olmayacağına karar verebilir ve onu çalışma dışı bırakabilir.   

 Çocuğum bu çalışmaya katılırsa onu neler bekliyor?   
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Bu araştırma kapsamında çocuğunuzun tanı anında, tedavinin 3. Ve 6. Aylarında 

biyoimpedans cihazı ile kas kütlesi ölçülecektir bu işlem sırasında çocuğunuz herhangi 

bir acı veya rahatsızlık hissetmeyecektir. İşlem esnasında cihazın üzerinde ayakta 

durması ve ellerinde cihazın parçasını tutması yeterlidir. El dinamometresi ile el kas 

kavrama gücü ölçülecektir. Bunun için çocuğunuzdan üç kere eline verdiğimiz plastik 

cismi tüm gücüyle sıkmasını isteyeceğiz ve bu üç ölçümün ortalamasını kullanacağız. 

Çocuğunuzun bu çalışmada kalma süresi altı ay olarak düşünülmüştür.   

 Çocuğumun bu çalışmada yer almasının yararları nelerdir?   

Bu çalışmamızda çocukluk çağında malignite tanısı alan hastalarda kemoterapi 

tedavisinin kas kütlesine olan etkisini araştırmaktayız. Kas kütlesinde olan değişimin 

tesbiti ile kemoterapiye bağlı yan etkilerin önlenmesine tedavi sonrası takiplerde kas 

kütlesine önem verilmesine yardımcı olabilirsiniz.  

 Çocuğumun bu çalışmaya katılmasının maliyeti nedir?  

(Bu bölüm aynen korunacaktır)  Çalışmaya katılmakla parasal yük altına 

girmeyeceksiniz ve size de herhangi bir ödeme yapılmayacaktır.   

 Çocuğumun kişisel bilgileri nasıl kullanılacak?   

Çalışma doktorunuz çocuğunuz ile ilgili kişisel bilgileri, araştırmayı ve istatiksel 

analizleri yürütmek için kullanacaktır ancak çocuğunuzun kimlik bilgileri gizli 

tutulacaktır. Yalnızca gereği halinde, çocuğunuz ile ilgili bilgileri etik kurullar ya da 

resmi makamlar inceleyebilir. Çalışmanın sonunda, sonuçlar hakkında bilgi istemeye 

hakkınız vardır. Çalışma sonuçları tıbbi literatürde yayınlanabilecektir ancak 

çocuğunuzun kimliği açıklanmayacaktır.   

 Daha fazla bilgi, yardım ve iletişim için kime başvurabilirim?   

Çalışma ile ilgili bir sorununuz olduğunda ya da çalışma ile ilgili ek bilgiye 

gereksiniminiz olduğunuzda aşağıdaki kişi ile lütfen iletişime geçiniz.   

 

 

ADI: Dr. İrem Ayşe ATASOY 

GÖREVİ: Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim Dalı Asistan Doktor.   

TELEFON: 0533 678 8331 
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(Katılımcı çocuğun ebeveyninin beyanı) SBÜ Gülhane Eğitim Araştırma Hastanesi 

Çocuk Sağlığı ve Hastalıkları Anabilim dalında, Prof. Dr. Erman ATAŞ tarafından 

tıbbi bir araştırma yapılacağı belirtilerek bu araştırma ile ilgili yukarıdaki bilgiler bana 

aktarıldı ve ilgili metni okudum. Çocuğumun ve benim araştırmaya katılması 

konusunda zorlayıcı bir davranışla karşılaşmış değilim. Eğer çocuğumun çalışmaya 

katılmasını reddedersem, bu durumun çocuğumun tıbbi bakımına ve hekim ile olan 

ilişkime herhangi bir zarar getirmeyeceğini de biliyorum. Çalışmanın yürütülmesi 

sırasında herhangi bir neden göstermeden çocuğumu araştırmadan çekebilirim. 

Araştırma için yapılacak harcamalarla ilgili herhangi bir parasal sorumluluk altına 

girmiyorum. Bana da bir ödeme yapılmayacaktır. İster doğrudan, ister dolaylı olsun 

araştırma uygulamasından kaynaklanan nedenlerle meydana gelebilecek herhangi bir 

sağlık sorununun ortaya çıkması halinde, her türlü tıbbi müdahalenin sağlanacağı 

konusunda gerekli güvence verildi. (Bu tıbbi müdahalelerle ilgili olarak da parasal bir 

yük altına girmeyeceğim).  Bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla anlamış 

bulunmaktayım. Bu koşullarla, çocuğumun söz konusu klinik araştırmaya katılmasını 

gönüllülük içerisinde kabul ediyorum.   İmzalı bu form kâğıdının bir kopyası bana 

verilecektir.   

Velisinin adı-soyadı:   

Tarih:   

Tel:   

Velisinin imzası:    

 

Araştırıcının adı-soyadı, ünvanı: İrem Ayşe ATASOY (Asistan Doktor)   

Adres: Gülhane EAH. Dr.Tevfik Sağlam Cd.  No:1 Çocuk Binası Etlik/Keçiören 

/ANKARA  

Tel: 0533 678 83 31   

İmza:   

Tarih:      
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EK 5. VERİ TOPLAMA FORMU 

 Tanı 3.Ay 6.Ay 

TC Kimlik numarası:    

Yaşı    

Cinsiyeti    

Telefon    

Hastanın kilosu    

Hastanın boyu    

Vücut kitle indeksi    

Hastanın malignite tanısı     

Kemoterapi protokolü    

Sağ kol tahmini kas oranı    

Sol kol tahmini kas oranı    

Sağ bacak tahmini kas oranı    

Sağ bacak tahmini kas oranı    

Gövde tahmini kas oranı    

Tüm vücut tahmini kas oranı    

Sağ el sıkma testi    

Sol el sıkma testi    

Kreatinin Kinaz    

Kreatinin    

Albumin    

 

 

 


	TEŞEKKÜR
	İÇİNDEKİLER
	SİMGELER VE KISALTMALAR
	TABLO LİSTESİ
	ÖZET
	ABSTRACT
	1. GİRİŞ VE AMAÇ
	2. GENEL BİLGİLER
	2.1. ÇOCUKLUK ÇAĞI MALİGNİTELERİNDE TEDAVİ SEÇENEKLERİ
	2.2. KEMOTERAPİ KULLANIM PRENSİPLERİ ve TEMEL İLKELER
	2.3. KEMOTERAPİ YAN ETKİLERİ
	2.4. SARKOPENİ
	2.5.1. Tanım
	2.5.2. Sıklığı
	2.5.3. Tipleri ve Nedenleri
	2.5.4. Sarkopeni Patofiyolojisi
	2.5.5. Tanısı
	2.5.6. Sarkopeni ve Çocuk
	2.5.7. Sarkopeninin Prognoz ve Sağkalıma Etkisi
	2.5.8. Önlemler ve Tedavi


	3. GEREÇ ve YÖNTEM
	3.1. KATILIMCILAR
	3.2. LABORATUVAR ANALİZ YÖNTEMLERİ
	Tablo 3.1. Biyokimyasal tetkik referans değerleri

	3.3. ÇIKAR ÇATIŞMASI
	3.4. İSTATİSTİKSEL ANALİZ

	4. BULGULAR
	Tablo 4.1. Hasta ve kontrol gruplarının yaş ve cinsiyete göre karşılaştırılması
	Tablo 4.2. Hasta grubundaki malignitelerin dağılımı.
	Tablo 4.3. Kemoterapi öncesi hasta ve kontrol grup parametrelerinin karşılaştırılması.
	Tablo 4.4. Kemoterapi öncesi ve sonrası hasta grubunun parametrelerinin karşılaştırılması
	Tablo 4.5. Hasta grubunda zamansal kreatinin kinaz, kreatinin, albumin ve kreatinin kinaz/albumin değerlerinin karşılaştırılması.

	5. TARTIŞMA
	6. SONUÇ VE ÖNERİLER
	7. KAYNAKLAR
	EKLER
	EK 1. ETİK KURUL ONAM BELGESİ
	EK 2. TUEK ONAM BELGESİ
	EK 3. ÖZGEÇMİŞ VE İLETİŞİM BİLGİLERİ
	EK 4. KATILIMCI ONAM BELGESİ
	EK 5. VERİ TOPLAMA FORMU


