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Kanserli hastada sag kalim ve yasam kalitesine beslenme-
nin etkisi 6nemlidir. Malniitrisyon ve kilo kayb: kanserli has-
tanin en 6nemli 6liim nedenlerinden biri olarak gosterilmek-
tedir.Kanser kaseksisi hastaligin tedavi siirecinde en énemli
sorunu olugturmaktadir.

Kageksi; kanserli hastada anoreksi, kilo kaybi, adipoz
doku, kas dokusunun kaybi ve metabolik degisiklikler ile olu-
san kompleks bir sendrom olarak tanimlanmaktadir. Anorek-
si ise hastaligin teshisinde %40-50, hastaligin ilerleme déne-
minde %50-70 siklikta goriiliir. En fazla gastrik ve pankreatik
kanserli hastalarda Non-Hodgkin Lenfoma da %30 oraninda-
dir. Anoreksi kanser hastalarinin en yaygin 6liim nedenlerin-
dendir, %20 oranindadir. 400 otopsilik bir ¢alismada bu ilis-
ki %22 bulunmustur.

Kanserli ¢ocuklarda kanser iligkili malniitrisyon riski ¢ok
fazladir. 1 yagindan biiyiiklerde risk daha fazladir. solid tiimér-
lerde, (abdominal) néroblastomalar,lésemide daha fazla goriil-
mekeedir. KIT uygulamalarinda, multi model tedavilerde PEM
riski artar.

Kanserli ¢ocuklarda beslenme sorunlari: anoreksiya, doy-
gunluk hissi bulanti, tat degisiklileri, agiz kurulugu, stomatitis,
diyare, kontipasyon malabsorbsiyon vb gériilmekeedir. Mal-
nutrisyonlu hastalarda kemoterapi ve radyoterapiye olan ya-
nit azalirken, tedavi maliyetleri cok yiikselmektedir. Mortalite
ve morbidite oranlarr artmaktadir. Onkoloji hastalarinin %20
den fazlasi primer hastaliklarindan ¢ok nutrisyonel komplikas-
yonlardan dlmekeedirler.

Giiniimiizde uygulanan kanser tedavilerine destek olarak
“nutritional oncology adjuvant therapy” tanimi kullanilmak-
tadir. Bu tedavi programinda spesifik besin 6gelerinin destek
tedavisi, timér yanitinin arurilmasi, kemoradyoterapi komp-
likasyonlarinin 6nlenmesi gibi degisik amaglarla kullanim:
dikkat gekmektedir. Bu spesifik besin 6gelerinin oral, enteral,
parenteral yollarla verilmesi uygun bir algoritm izlenerek sag-
lanabilir.

Kanserli hastalarda hastalarin beslenme durumunu etki-
leyen malniitrisyon ve kageksi tablosunu yaratan timér ve
konakgr iligkisinin olumsuz etkilesimlerinin yani sira, uygu-
lanmakta olan tedavilerin olumsuz niitrisyonel etkilerini de
animsamak gerekmektedir. Kanser tedavilerinin besin 6geleri-
nin titketimi, sindirimi, emilimi, metabolize edilme siirecleri-
nin tiimiinde olumsuz etkilere neden oldugu bilinmektedir.

Ayni zamanda bu tedavi modellerinin viicuttaki makro,
ozellikle mikro niitrientlerin (antioksidan vitamin,mineralle-
rin) depolarint hizla tiikettigi bugiin birgok invivo,invitro ¢a-
lisma ile gosterilmistir. Beslenme yetersizliginin olusmasina
neden olan kanser tedavilerinin 6zellikleri agagidaki gibi 6zet-
lenebilir.

Sistem organlarinin radikal rezeksiyonunda niitrisyonel sonuclar

(tkantlan boliim Niitrisyonel etkilesim sonuglari

« Dil veya farinks Torasik 6zefagus Tiiple beslenme gereksinimi olusur disfaji)
Gastirik stasis (vagotomiye bagli) Yaglarin
malabsorbsiyonu vagotomiye bagl

- Mide Dumping sendromu, anemi, yaglar, demir,
kalsiyum ve vitaminlerin malabsorbsiyonu
Safra - pankreatik yetersizlik

Gegici hipoalbuminemia

glikoz, yaglar, protein, folik asit, vb. emilimi
azalir

« Duedonum

« Karaciger
« Jejenum (120 cm e kadar)

+ lleum (60 cm) veya ileocaecal valve Vitamin B12, yaglar ve safra tuzlarinin

emilimi bozulur

« Ince barsak (%75) Vitamin B12, yaglar, glikoz, protein, folik

asit emilimi bozulur. Diyare goriiliir.
Tam malabsorbsiyon

hidroelektrolit kaybi
Malabsorbsiyon ve diyabet

« Jejenum ve ileum
+ Kolon (subtotal veya total reseksiyon)
« Pankreas

Radyoterapi

1- genel: radyasyon sendromu, anoreksi gelisimi

2- bag-boyun bolgesine: tad duyusu degisimi, dislerin ha-
sart ve kaybi, xerostomia, mukozit gériilmesi

3- mediastenum, boyun bdlgesi: dzafajit, faranjitis, disfa-
ji, fibrosis, osethageal stenosis

4- abdomen/pelvis bolgesi: akut/kronik barsak hasari, di-

yare

Kemoterapi

Anoreksi, bulanti, kusma, diyare / konstipasyon, stomatitis
/mukozitis, intestinal tilserasyon, malabsorbsiyon. Yiiksek doz
kemoterapi uygulamalarinda bu komplikasyonlarin siddetinin

daha fazla oldugu bilinmektedir.

Antineoplastik ilaclar ve iliskili metabolik
dengesizlikler

o Asparaginase hiperglisemi, chlorotrianisene: hemorajik
pankreatitis

e Cisplatin: hiperkalsemi, hiperiirisemia, hipermagnese-
mia
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o Kortikosteroidler: Na tutulumu, K, Ca, Mg, Zn atumi,
hiperglisemi

e Dietylstilbestrol: Hiperkalsemi

o Methotrexate. folat, Ca yetersizligi

e Mithramycin: hipokalsemia/kalemia

e Streptozocin: ani hipoglisemi

e Tamoxifen: hipokalsemia

e Taxol: bulanti, kusma, mukozit

o Tretionin (all-trans retinoic acid): Hipertrigliseridemia
KCEF degerlerinde ytikselme

e Vincristine: Antidiiiretik hormon sekresyonunda uy-
gunsuzluk, hiponatremi, su tutulumu, serum osmo-
lalitesinde azalma, idrar osmolalitesinde artama olarak
izlenmektedir.

Kemoradyoterapi uygulamalart yapilan kanser hastalarin-
da apopitoz mekanizmalarinin islevi ¢cok 6nemlidir. Apopito-
zu belirleyen biiyiik bir gen ailesi vardir, caligmalar daha da ar-
tabilecegini gostermektedir. Bu genlerden bir ¢ogunun besin
ogeleri ile iliskisi gdsterilmistir.(3)

Malign tiimér olusumunda apopitoz ve diyet iligkisini gos-
teren ¢alismalar oldukea yeni olmasina karsin elde edilen so-
nuglar 6nemli ve heyecan verici olarak degerlendirilmektedir.

Apopitozun olusum mekanizmasinda etkili olan besin
ogeleriy
e Folik asit, glutamin, taurin, sistein,Yaglar omega-3,
omega-6, Zn, Se, Cu, Mn,
e Cvit, E vit, karotenler, koenzim Q10, Kisa zincirli yag
asitleri (Biitirat,)
e [soflavanlar: (phyto-oestrogens, genistein, Polyphenol-
ler (Resveratrol)
o Sphingolipidler (arastirmalarin devam ettigi diger be-
sin ogeleri)

Giintimiizde belli kanser tedavi merkezlerinde bu besin 6ge-
lerinin kemoterapi-radyoterapi uygulamalarina destek amaci ile
kullanildiklar: izlenmektedir. Bu konuda yapilacak daha pek ¢ok
calismaya gereksinim vardir. Elde edilecek sonuglarin gelecek de
kanser olusumunun engellenmesinin yani sira kanser tedavi mo-
dellerinde de kullanilmast kaginilmaz olacakur.

Timériin konakgida olugturdugu ve ayni zamanda tiimo-
re kargt uygulanan kemoradyoterapinin olusturdugu Oksida-
tif stresin sonucunda olugan serbest radikallerin(SR) etkisinde
kalan hiicrelerde DNA yapisinda mutasyonlar meydana gelir
oksidatif strese karst calisan antioksidan savunma sistemlerin-
deki enzimatik savunmada etkin olan enzimlerden glutatyon
peroksidaz selenyumu, superoksid dismutaz sitozolde manga-
ni, mitokondriyada cinkoyu, bakiri, katalazlar ise bakir demi-
ri kullanirlar. Enzimatik olmayan savunma sisteminde ise di-
ger antioksidan vitaminler (C, E, beta- karoten, lykopen) ve
mineraller rol alir.

Kanser hiicrelerinin artmig miktarda ansatiire yag asidi ve
lipid peroksidaz tasidig1 bilinmektedir. Lipid peroksidaz, hid-
roksi radikalleri ve stiperoksid gibi aktif oksijenler i¢in bir kay-
nak olabilir. Aktif oksijenler normal hiicre duvarlarina zarar
verir,yeni aktif oksijenler olusmasina neden olur. Bu aktif ok-
sijen tretim donglisii, DNA da diizeltilemeyen hasarlar olus-
turabilir. Kageksi gelisimi tizerindeki etkisi tam olarak bilin-
memektedir.
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Kanserde olusan Inflamatuar yanitin iig¢ temel mediyats-
rit bulunmaktadir.

a- Sitokinler

b- Serbest Oksijen radikalleri (SR)

¢ Eicosanoidlerdir.

SR, sitokinleri olusturdugu gibi sitokinlerde SR olusturur.
Her ikisi de eicosanoidlerin olusumunu uyarirken, eicosanoid-
ler de bunlart iiretirler. Kanser de olusan bu inflamasyon siire-
cindeki ti¢ medyatoriin kontroliin de spesifik besin dgelerin-
den (antioksidan vitamin ve mineraller 6r; C, E, vitaminleri,
karotenler, Zn, Se, Mn, n-3 yag asitlerinin kullanimi son yil-
larda oldukea ilgi cekmektedir. Bu niitrientlerin hastada ki de-
polarinin iyi degerlendirilip tedavi siiresince destek verilmesi-
nin yararl olacag: diisiiniilmektedir.

Proin amatuar sitokinler ile iliskili adaptasyonlar

Davranig/Biling:

Anoreksi, yorgunluk, keyifsizlik

Uyku diizeninin degismesi, algilamada degisiklik

Fizyolojik:

Viicut 1sisinin artmast

Dinlenme enerji harcamasinda artma

Stres hormon yanit (kortisol, glukagon, epinefrin)

[skelet kaslarinda kayp

Hepatik akut faz yanitin artmast

Eser elementlerin tutulmasi

Gastrik bogalmanin ve intestinal gecisin yavaglamasi

Kemik iliginin supresyonu, diiirez

Beslenme durumu ile iligkili olarak:

Agirlik kaybi

Negatif nitrojen dengesi

Hipoalbuminemia

Hiperinsiilinemia

Hipertrigliseridemia

Hipokolestrolemia (HDL- kolesterol)

Kanserli hastalarda yukarida belirtilen sitokinlerin neden
oldugu bu degisikliklerin uzun bir siire izlenmesi anoreksi —ka-
seksi sendromu i¢in 6nemli etkenler olarak gosterilir.

Kasekside olusan metabolik degisiklikler

Kanser kaseksisi icin 6nemli bir nedendir protein, karbon-
hidrat, yag metabolizmast anomaliliklerini icerir. Ttiimii birbiri
ile iliski igerisindedir. Agirlik kayb: ve yetersiz kalori alimi teo-
rik olarak en az bu 3 6nemli nedene bagli olabilir.

Organ disfonksiyonlar:

Kanserli hastada anoreksinin degerlendirilmesinde tanim-
lanan nedenler ve tedavi yontemleri incelendiginde ise;

Gastrointestinal dismotilite (¢cabuk doyma), konstipasyo-
n,barsak tukanikligi, bulanti, kusma, depresyon, agiz kurulu-
gu, besinlerden hoglanmama, oral besin aliminda yetersizlik
gibi nedenler dikkati ¢ekerken, bu nedenlerin ortadan kaldiril-
mast i¢in uygulanan olast tedaviler olarak, prokinetik ajanlar,
laksatif rejim, anti-emetik, prokinetik antidepresanlarin kulla-
nimi, eksi/act pastiller, suni titkriik tabletleri, tiikriik salgilan-
masini uyaran sakizlar, tursu vb., egzersiz, spesifik besin 6geleri
ile diyet modifikasyonlari, enteral parenteral beslenme deste-
gi goriilebilir.
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Kasekside potansiyel tedaviler
Sitokin inhibisyonunda

Pentoxifylline, thalidomide, antioksidanlar, melatonin,
MA, Medroxyprogesteron, L-carnitine, Eritropoetin, A-9-tet-
rahydrocannobinol, Omega-3 yag asidi IL-1 ve TNF {iretimi-
ni azaltarak antisitokin etki gostermektedir.

Hastalara giinlitk 2-6 g omega-3 kullanimu ile ilgili ¢alis-
malar devam etmektedir.

Metabolik diizenleyiciler

Insulin-duyarliligint artiran ajanlar, serotonin tip3 resep-
tor antogonistleri, lipoprotein lipaz aktivatérleri (benzifibrat)
kullanilmaktadir.

Hiper kalorik beslenme, istah uyaricilar (medikal ajan-
lar), anabolik ajanlar (anabolik steroid, R human growth hor-
mon, testosteron), direngli egzersiz denemeleri olarak gosteril-
mekeedir.

Protein katabolizmasini engellemeye yonelik yaklagim-
lar olarak; insiilin, growth hormon, Insiilin-like growth fak-
tor 1 kullanilirken, metabolitler ise Arginine, Omega-3, Glu-
tamin, Alfa-ketoglutarat, ornitin alfa-ketoglutarat, Karnitin,
Adenosine trifosfat (ATP) kullanimi dikkati cekmektedir. Bu
metabolitler ile ilgili yapilan caligmalar oldukea sinirli dii-
zeydedir.

Giiniimiizde bu spesifik niitrientleri iceren enteral ve pa-
renteral soliisyonlar kanserli hastalarin medikal beslenme te-
davisinde belirlenen protokoller ile uygulanmaktadir. Ancak
terminal donemdeki hastada 6zel beslenme desteginin palyatif
kullanim1 nadiren endike olur. Yagam kalitesi ve beslenme des-
tegi birlikte irdelenmelidir

Uzun siireli aktif anti-kanser terapi PEM hastada malab-
sorbsiyon, yetersiz niitrient alimi varsa 6zel beslenme deste-
gi uygulanir.

Sonug olarak; kanserli hastalarda immiin sistemi etkileye-
cek besin dgelerinin kullanimi ve bunlarin etki mekanizma-
larinin molekiiler diizeyde irdelenmesine gereksinim vardir.
Spesifik besin 6gelerinin gereksinim diizeyleri ve 6zel beslen-
me modellerinin etkinliginin ¢alismalar ile degerlendirilmesi
yararli olacakur. Beslenme desteginde metabolik ve inflamas-
yonu diizenleyici bir model se¢imi gelecek de 6nemli bir prog-
res saglayabilir.
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