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Kanserli hastada sağ kalım ve yaşam kalitesine beslenme-
nin etkisi önemlidir. Malnütrisyon ve kilo kaybı kanserli has-
tanın en önemli ölüm nedenlerinden biri olarak gösterilmek-
tedir.Kanser kaşeksisi hastalığın tedavi sürecinde en önemli 
sorunu oluşturmaktadır.

Kaşeksi; kanserli hastada anoreksi, kilo kaybı, adipoz 
doku, kas dokusunun kaybı ve metabolik değişiklikler ile olu-
şan kompleks bir sendrom olarak tanımlanmaktadır. Anorek-
si ise hastalığın teşhisinde %40-50, hastalığın ilerleme döne-
minde %50-70 sıklıkta görülür. En fazla gastrik ve pankreatik 
kanserli hastalarda Non-Hodgkin Lenfoma da %30 oranında-
dır. Anoreksi kanser hastalarının en yaygın ölüm nedenlerin-
dendir, %20 oranındadır. 400 otopsilik bir çalışmada bu iliş-
ki %22 bulunmuştur. 

Kanserli çocuklarda kanser ilişkili malnütrisyon riski çok 
fazladır. 1 yaşından büyüklerde risk daha fazladır. solid tümör-
lerde, (abdominal) nöroblastomalar,lösemide daha fazla görül-
mektedir.KİT uygulamalarında, multi model tedavilerde PEM 
riski artar. 

Kanserli çocuklarda beslenme sorunları: anoreksiya, doy-
gunluk hissi bulantı, tat değişiklileri, ağız kuruluğu, stomatitis, 
diyare, kontipasyon malabsorbsiyon vb görülmektedir. Mal-
nutrisyonlu hastalarda kemoterapi ve radyoterapiye olan ya-
nıt azalırken, tedavi maliyetleri çok yükselmektedir. Mortalite 
ve morbidite oranları artmaktadır. Onkoloji hastalarının %20 
den fazlası primer hastalıklarından çok nutrisyonel komplikas-
yonlardan ölmektedirler.

Günümüzde uygulanan kanser tedavilerine destek olarak 
“nutritional oncology adjuvant therapy” tanımı kullanılmak-
tadır. Bu tedavi programında spesifik besin öğelerinin destek 
tedavisi, tümör yanıtının artırılması, kemoradyoterapi komp-
likasyonlarının önlenmesi gibi değişik amaçlarla kullanımı 
dikkat çekmektedir. Bu spesifik besin öğelerinin oral, enteral, 
parenteral yollarla verilmesi uygun bir algoritm izlenerek sağ-
lanabilir.

Kanserli hastalarda hastaların beslenme durumunu etki-
leyen malnütrisyon ve kaşeksi tablosunu yaratan tümör ve 
konakçı ilişkisinin olumsuz etkileşimlerinin yanı sıra, uygu-
lanmakta olan tedavilerin olumsuz nütrisyonel etkilerini de 
anımsamak gerekmektedir. Kanser tedavilerinin besin öğeleri-
nin tüketimi, sindirimi, emilimi, metabolize edilme süreçleri-
nin tümünde olumsuz etkilere neden olduğu bilinmektedir.

Aynı zamanda bu tedavi modellerinin vücuttaki makro, 
özellikle mikro nütrientlerin (antioksidan vitamin,mineralle-
rin) depolarını hızla tükettiği bugün birçok invivo,invitro ça-
lışma ile gösterilmiştir. Beslenme yetersizliğinin oluşmasına 
neden olan kanser tedavilerinin özellikleri aşağıdaki gibi özet-
lenebilir.

Sistem organlarının radikal rezeksiyonunda nütrisyonel sonuçlar 

Çıkarılan bölüm Nütrisyonel etkileşim sonuçları

•  Dil veya farinks Torasik özefagus Tüple beslenme gereksinimi oluşur disfaji) 
Gastirik stasis (vagotomiye bağlı) Yağların 
malabsorbsiyonu vagotomiye bağlı

•  Mide Dumping sendromu, anemi, yağlar, demir, 
kalsiyum ve vitaminlerin malabsorbsiyonu

•  Duedonum Safra - pankreatik yetersizlik

•  Karaciğer Geçici hipoalbuminemia 

•  Jejenum (120 cm e kadar) glikoz, yağlar, protein, folik asit, vb. emilimi 
azalır

•  Ileum (60 cm) veya ileocaecal valve Vitamin B12, yağlar ve safra tuzlarının 
emilimi bozulur

•  İnce barsak (%75) Vitamin B12, yağlar, glikoz, protein, folik 
asit emilimi bozulur. Diyare görülür.

•  Jejenum ve ileum Tam malabsorbsiyon 

•  Kolon (subtotal veya total reseksiyon) hidroelektrolit kaybı

•  Pankreas Malabsorbsiyon ve diyabet

Radyoterapi

 1- genel: radyasyon sendromu, anoreksi gelişimi
 2- baş-boyun bölgesine: tad duyusu değişimi, dişlerin ha-

sarı ve kaybı, xerostomia, mukozit görülmesi
 3- mediastenum, boyun bölgesi: özafajit, faranjitis, disfa-

ji, fibrosis, ösefhageal stenosis
 4- abdomen/pelvis bölgesi: akut/kronik barsak hasarı, di-

yare 

Kemoterapi

Anoreksi, bulantı, kusma, diyare / konstipasyon, stomatitis 
/mukozitis, intestinal ülserasyon, malabsorbsiyon. Yüksek doz 
kemoterapi uygulamalarında bu komplikasyonların şiddetinin 
daha fazla olduğu bilinmektedir.

Antineoplastik ilaçlar ve ilişkili metabolik 
dengesizlikler

 • Asparaginase hiperglisemi, chlorotrianisene: hemorajik 
pankreatitis

 • Cisplatin: hiperkalsemi, hiperürisemia, hipermagnese-
mia



180 XIII. TPOG Ulusal Pediatrik Kanser Kongresi, Hemşire Programı

Kanserli hastalarda beslenme 

18118-22 Mayıs 2004 

R. Çehreli 

 • Kortikosteroidler: Na tutulumu, K, Ca, Mg, Zn atımı, 
hiperglisemi

 • Dietylstilbestrol: Hiperkalsemi
 • Methotrexate. folat, Ca yetersizliği
 • Mithramycin: hipokalsemia/kalemia
 • Streptozocin: ani hipoglisemi
 • Tamoxifen: hipokalsemia
 • Taxol: bulantı, kusma, mukozit
 • Tretionin (all-trans retinoic acid): Hipertrigliseridemia 

KCF değerlerinde yükselme
 • Vincristine: Antidiüretik hormon sekresyonunda uy-

gunsuzluk, hiponatremi, su tutulumu, serum osmo-
lalitesinde azalma, idrar osmolalitesinde artama olarak 
izlenmektedir.

Kemoradyoterapi uygulamaları yapılan kanser hastaların-
da apopitoz mekanizmalarının işlevi çok önemlidir. Apopito-
zu belirleyen büyük bir gen ailesi vardır, çalışmalar daha da ar-
tabileceğini göstermektedir. Bu genlerden bir çoğunun besin 
öğeleri ile ilişkisi gösterilmiştir.(3)

Malign tümör oluşumunda apopitoz ve diyet ilişkisini gös-
teren çalışmalar oldukça yeni olmasına karşın elde edilen so-
nuçlar önemli ve heyecan verici olarak değerlendirilmektedir. 

Apopitozun oluşum mekanizmasında etkili olan besin 
öğeleri; 

 • Folik asit, glutamin, taurin, sistein,Yağlar omega-3, 
omega-6, Zn, Se, Cu, Mn,

 • C vit, E vit, karotenler, koenzim Q10, Kısa zincirli yağ 
asitleri (Bütirat,)

 • İsoflavanlar: (phyto-oestrogens, genistein, Polyphenol-
ler (Resveratrol)

 • Sphingolipidler (araştırmaların devam ettiği diğer be-
sin öğeleri)

Günümüzde belli kanser tedavi merkezlerinde bu besin öğe-
lerinin kemoterapi-radyoterapi uygulamalarına destek amacı ile 
kullanıldıkları izlenmektedir. Bu konuda yapılacak daha pek çok 
çalışmaya gereksinim vardır. Elde edilecek sonuçların gelecek de 
kanser oluşumunun engellenmesinin yanı sıra kanser tedavi mo-
dellerinde de kullanılması kaçınılmaz olacaktır.

Tümörün konakçıda oluşturduğu ve aynı zamanda tümö-
re karşı uygulanan kemoradyoterapinin oluşturduğu Oksida-
tif stresin sonucunda oluşan serbest radikallerin(SR) etkisinde 
kalan hücrelerde DNA yapısında mutasyonlar meydana gelir 
oksidatif strese karşı çalışan antioksidan savunma sistemlerin-
deki enzimatik savunmada etkin olan enzimlerden glutatyon 
peroksidaz selenyumu, superoksid dismutaz sitozolde manga-
nı, mitokondriyada çinkoyu, bakırı, katalazlar ise bakır demi-
ri kullanırlar. Enzimatik olmayan savunma sisteminde ise di-
ğer antioksidan vitaminler (C, E, beta- karoten, lykopen) ve 
mineraller rol alır.

Kanser hücrelerinin artmış miktarda ansatüre yağ asidi ve 
lipid peroksidaz taşıdığı bilinmektedir. Lipid peroksidaz, hid-
roksi radikalleri ve süperoksid gibi aktif oksijenler için bir kay-
nak olabilir. Aktif oksijenler normal hücre duvarlarına zarar 
verir,yeni aktif oksijenler oluşmasına neden olur. Bu aktif ok-
sijen üretim döngüsü, DNA da düzeltilemeyen hasarlar oluş-
turabilir. Kaşeksi gelişimi üzerindeki etkisi tam olarak bilin-
memektedir.

Kanserde oluşan İnflamatuar yanıtın üç temel mediyatö-
rü bulunmaktadır.
 a- Sitokinler
 b- Serbest Oksijen radikalleri (SR)
 c- Eicosanoidlerdir.

 SR, sitokinleri oluşturduğu gibi sitokinlerde SR oluşturur. 
Her ikisi de eicosanoidlerin oluşumunu uyarırken, eicosanoid-
ler de bunları üretirler. Kanser de oluşan bu inflamasyon süre-
cindeki üç medyatörün kontrolün de spesifik besin öğelerin-
den (antioksidan vitamin ve mineraller ör; C, E, vitaminleri, 
karotenler, Zn, Se, Mn, n-3 yağ asitlerinin kullanımı son yıl-
larda oldukça ilgi çekmektedir. Bu nütrientlerin hastada ki de-
polarının iyi değerlendirilip tedavi süresince destek verilmesi-
nin yararlı olacağı düşünülmektedir. 

Proinflamatuar sitokinler ile ilişkili adaptasyonlar 

Davranış/Bilinç:
Anoreksi, yorgunluk, keyifsizlik
Uyku düzeninin değişmesi, algılamada değişiklik
Fizyolojik:
Vücut ısısının artması
Dinlenme enerji harcamasında artma 
Stres hormon yanıtı (kortisol, glukagon, epinefrin)
İskelet kaslarında kayıp
Hepatik akut faz yanıtın artması
Eser elementlerin tutulması
Gastrik boşalmanın ve intestinal geçişin yavaşlaması 
Kemik iliğinin supresyonu, diürez
Beslenme durumu ile ilişkili olarak:
Ağırlık kaybı
Negatif nitrojen dengesi
Hipoalbuminemia
Hiperinsülinemia
Hipertrigliseridemia
Hipokolestrolemia (HDL- kolesterol) 
Kanserli hastalarda yukarıda belirtilen sitokinlerin neden 

olduğu bu değişikliklerin uzun bir süre izlenmesi anoreksi –ka-
şeksi sendromu için önemli etkenler olarak gösterilir. 

Kaşekside oluşan metabolik değişiklikler 

Kanser kaşeksisi için önemli bir nedendir protein, karbon-
hidrat, yağ metabolizması anomaliliklerini içerir. Tümü birbiri 
ile ilişki içerisindedir. Ağırlık kaybı ve yetersiz kalori alımı teo-
rik olarak en az bu 3 önemli nedene bağlı olabilir.

Organ disfonksiyonları 

Kanserli hastada anoreksinin değerlendirilmesinde tanım-
lanan nedenler ve tedavi yöntemleri incelendiğinde ise;

Gastrointestinal dismotilite (çabuk doyma), konstipasyo-
n,barsak tıkanıklığı, bulantı, kusma, depresyon, ağız kurulu-
ğu, besinlerden hoşlanmama, oral besin alımında yetersizlik 
gibi nedenler dikkati çekerken, bu nedenlerin ortadan kaldırıl-
ması için uygulanan olası tedaviler olarak, prokinetik ajanlar, 
laksatif rejim, anti-emetik, prokinetik antidepresanların kulla-
nımı, ekşi/acı pastiller, suni tükrük tabletleri, tükrük salgılan-
masını uyaran sakızlar, turşu vb., egzersiz, spesifik besin öğeleri 
ile diyet modifikasyonları, enteral parenteral beslenme deste-
ği görülebilir.
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Kaşekside potansiyel tedaviler
Sitokin inhibisyonunda

Pentoxifylline, thalidomide, antioksidanlar, melatonin, 
MA, Medroxyprogesteron, L-carnitine, Eritropoetin, ∆-9-tet-
rahydrocannobinol, Omega-3 yağ asidi IL-1 ve TNF üretimi-
ni azaltarak antisitokin etki göstermektedir.

Hastalara günlük 2-6 g omega-3 kullanımı ile ilgili çalış-
malar devam etmektedir. 

Metabolik düzenleyiciler

İnsulin-duyarlılığını artıran ajanlar, serotonin tip3 resep-
tör antogonistleri, lipoprotein lipaz aktivatörleri (benzifibrat) 
kullanılmaktadır.

Hiper kalorik beslenme, iştah uyarıcılar (medikal ajan-
lar), anabolik ajanlar (anabolik steroid, R human growth hor-
mon, testosteron), dirençli egzersiz denemeleri olarak gösteril-
mektedir. 

Protein katabolizmasını engellemeye yönelik yaklaşım-
lar olarak; insülin, growth hormon, İnsülin-like growth fak-
tor 1 kullanılırken, metabolitler ise Arginine, Omega-3, Glu-
tamin, Alfa-ketoglutarat, ornitin alfa-ketoglutarat, Karnitin, 
Adenosine trifosfat (ATP) kullanımı dikkati çekmektedir. Bu 
metabolitler ile ilgili yapılan çalışmalar oldukça sınırlı dü-
zeydedir. 

Günümüzde bu spesifik nütrientleri içeren enteral ve pa-
renteral solüsyonlar kanserli hastaların medikal beslenme te-
davisinde belirlenen protokoller ile uygulanmaktadır. Ancak 
terminal dönemdeki hastada özel beslenme desteğinin palyatif 
kullanımı nadiren endike olur. Yaşam kalitesi ve beslenme des-
teği birlikte irdelenmelidir

Uzun süreli aktif anti-kanser terapi PEM hastada malab-
sorbsiyon, yetersiz nütrient alımı varsa özel beslenme deste-
ği uygulanır.

Sonuç olarak; kanserli hastalarda immün sistemi etkileye-
cek besin öğelerinin kullanımı ve bunların etki mekanizma-
larının moleküler düzeyde irdelenmesine gereksinim vardır. 
Spesifik besin öğelerinin gereksinim düzeyleri ve özel beslen-
me modellerinin etkinliğinin çalışmalar ile değerlendirilmesi 
yararlı olacaktır. Beslenme desteğinde metabolik ve inflamas-
yonu düzenleyici bir model seçimi gelecek de önemli bir prog-
res sağlayabilir. 
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