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Kanser hastalarinda tibbi beslenme tedavisi

Ozlem Muhsiroglu (*)

GiRIS

Kanser hastalar timériin yol actigi katabolik durum ile cerrahi, kemoterapi ve rad-
yoterapi gibi tedavi yontemleri nedeni ile agirhik kaybi ve malnutrisyon riski altin-
dadirlar. Timore baglh degisen metabolik durum, inflamatuar stregler ve kanser
tedavileri genel olarak viicudun enerji ve besin 6gesi ihtiyaglarinin artmasina yol
acarken, diger yandan hastanin istah durumunu, besin alimini ve besin 6gelerinin
vucutta kullanimini olumsuz yénde etkilemektedir. Artan enerji ve protein ihti-
yacina karsilik, azalan besin alimi ve artan kayiplarin karsilanamamasi bir negatif
enerji ve protein dengesi olusmasina neden olmaktadir. Sonug olarak kanser ka-
seksisi hastanin mortalite ve morbidite riskini, tedaviye olan yaniti ve yasam kali-
tesini olumsuz yonde etkileyen énemli bir problem olarak karsimiza ¢ikmaktadir.
Bu noktada hastanin tanidan itibaren beslenme durumunun uygun parametrelerle
degerlendirilmesi ve gerekli durumlarda hastaya 6zgii beslenme plani ve destegi-
nin yapilmasi ¢ok biiytik 6nem tasimaktadir.
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durumunun saptanmasi.

SUMMARY

Medical nutrition treatment in cancer patients

Cancer patients are under the risk of weight loss and malnutrition due to the cata-
bolic state caused by the tumor and treatment methods such as surgery, chemot-
herapy and radiotherapy. The changing metabolic state, inflammatory processes
and cancer treatments that are associated with the catabolism generally increase
the body's energy and nutritional needs, while the patient's appetite, nutrient in-
take and nutritional use affect the body in a negative way. In response to increased
energy and protein requirements, reduced intake of nutrients and the failure to
meet increased losses cause a negative energy and protein balance to be formed.
As a result, cancer cachexia is an important problem that affecting the risk of mor-
tality and morbidity, response to treatment and quality of life negatively. At this
point, it is very important to evaluate the nutritional status of the patient from
the diagnosis and to make the patient-specific nutritional plan and support when
necessary.
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1. Kanser Kaseksisi

Kanser kaseksisi, kanserin en Onemli yan etkisidir ve
sadece basit bir aglik veya malnitrisyon durumu olmayip,
daha ¢ok multiple metabolik bozukluklar sonucunda olusan
kompleks bir durumdur (1). Uluslararasi konsensus raporunda
kaseksi, ilerleyici fonksiyonel bozukluga yol acan, standart
beslenme destegiyle tam anlamiyla geriye déndurilemeyen
ve devam eden iskelet kas kutle kaybi (yag kutle kaybi ile
veya olmaksizin) ile karakterize, cok faktorli bir sendrom
olarak tanimlanmaktadir (2). Kaseksi klinik olarak agir, kronik,
istemsiz ve ilerleyici kilo kaybi ile karakterize kompleks bir
sendrom olup, anoreksiya, asteni ve erken doygunluk hissi
ile birlikte olabilmekte ve beslenme destegine zayif yanit
vermektedir (1,2). Patofizyolojisi, azalmis besin alimi ve
anormal metabolizma nedeni ile olusan negatif protein ve
enerji dengesi ile karakterizedir (3). Fearon ve ark. kaseksiyi
u¢ ana faktér ile tamimlamiglardir: Agirhk kaybinin 2%10
olmasi, azalmis enerji ve besin tiketimi (<1500 kal), yuksek
C-reaktif protein (CRP) duzeyi (=10 mg/dl) (4). Bozzetti ve
Mariani, kanser kaseksisini, agirlik kaybi, anoreksiya, erken
doygunluk hissi ve yorgunluk gibi semptomlarin eslik edip
etmemesine gore; Asemptomatik, semptomatik prekaseksi ve
kaseksi olarak siniflandirmiglardir. (5). Tuca ve ark. ise; Kronik
bir hastalik varliginda, vicut agirhginin 12 ayda istemsiz en
az %5 kaybi veya beden kiitle indeksinin (BKi)<20 kg/m2
olmasi ve en az 3 kaseksi faktort varligi ile kaseksi tanimini
yapmislardir. Bu faktorler: Vicut kas kutle kaybi, vicut yag
kitle kaybi, asteni veya bazi biyokimyasal parametrelerdir
(serum albimin<3,2 gr/dl, CRP>5,0 mg/l, interlékin 6 (IL-
6)>4,0 pg/ml) (6).

Kasektik hastalar, hem cerrahi hem de cerrahi digi kanser
tedavileri icin oldukga riskli adaylardir. Kanser kaseksisi;
Tedavi toksitesi, komplikasyon riski, hastanede kalis siresi,
yeniden hastaneye yatma orani, morbidite ve mortalite
riskini artirirken, hastanin tedaviye cevabini, toleransini
ve yasam Kkalitesini olumsuz yonde etkilemektedir. Bunun
yanisira tedavi maliyetleri de artmaktadir (1-3,6,7). Kaseksi,
tim kanser hastalarinin %20’sinde direkt mortalite nedenidir.
Terminal dénemdeki hastalarin %70’inde gorilmekte ve
hasta oOlimlerinin %5-23‘Gnden sorumlu olmaktadir. Viicut
agirigindaki >%10 kayip, mortalite oranini %15 artirmaktadir.
Agirlik kaybi timér cinsi yerlesimine gére degismektedir (%30-
80). Ozellikle Uist gastrointestinal sistemi tutan tiimérlerde,
besinlerin sindirimi de etkilendigi icin kilo kaybi cok daha fazla
olabilmektedir. Adirlik kaybi ve kaseksi, pankreas ve mide
kanseri (%83-85), bas-boyun kanseri (%70) akciger, prostat
ve kolon kanseri (%54-60) hastalarinda sik goérulmektedir.
(3,6-9). Ayni zamanda kilo kaybinin ciddiyeti timorin evresi,
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histolojik yapisi ve agresifligi ile koreleasyon gdstermekte;
uygulanan kanser tedavileri, yas ve emosyonel faktorlerden de
etkilenmektedir (3,6).

Kanser hastalarinin gogunda gérilen sistemik proinflamatuar
suregler kanser kaseksisi olusumunun en 6nemli sebebidir
(8,10). Kasektik hasta klinik gériinim olarak solgun, zayif yizli,
atrofik bir cilde sahip, iskelet kasi ve deri alti yag dokusunda
belirgin kayiplari olan bir tablodadir (9). Kanser kaseksisi,
iskelet kasi proteinlerinin korundugu basit acliktan farkhdir.
Kaseksi fizyopatolojisini, timoére bagli istah, besin/besin dgesi
ve enerji alimindaki azalma ile gesitli humoral proinflamatuar
sitokin ve timor kaynakl kasektik faktorlerin salinimina
bagli enerji ve protein metabolizmasinda meydana gelen
degisiklikler olusturmaktadir (1,3,6,7). Artan karbonhidrat,
lipit, protein doénglsi ve cori siklus aktivitesi, negatif
enerji dengesi ve kaseksiye yol acmaktadir. Karbonhidrat
metabolizmasinda artan glikoliz ve glikoneogenez ile glukoz
eldesi artar. Bununla beraber bozulmus insdlin salinimi ve
insllin direnci, glukozun dokularda kullaniminin azalmasina
yol acar (1,3,7). Lipit metabolizmasi kasektik hastada artan
enerji ihtiyacini karsilamak igin artmigtir (3). Bu slrecte gliserol
ve yag asiti dondsumu, lipoliz ve glukoz tarafindan inhibe
edilemeyen lipit oksidasyonu artar. Diger taraftan lipogenesiz
ve lipoprotein lipaz aktivitesi azalir ve plazma serbest yag
asiti ve lipit seviyesinde belirsiz artis meydana gelir. Protein
metabolizmasinda kas protein katabolizmasi, tim viicut protein
yikimi, glukojenik amino asit kullanimi (glutamin, alanin) ve
glukoneogenezde artis ve kas protein sentezinde azalma olur
(1,3,7). Bu hastalarda hepatik protein sentezinde belirgin artma
meydana gelir ve 6zellikle alanin, glukoneogenez ve akut faz
protein sentezi igin karacigere gonderilir (3). Bu metabolik
degisikliklerin olusumunda rol oynayan sitokinler baslica iki
gruba ayrilirlar. Birincisi timor hucresi tarafindan Uretilen ve
salinan faktorlerdir. Bunlardan en énemlileri lipolize neden olan
lipit mobilize edici faktér (LMF) ve iskelet kaslarindan protein
yikimini baslatan proteoliz indiikleyici faktér (PIF)dir. Ikinci
grupta ise tumor nekrozis faktor-a (TNF-a), interlokin-1 (IL-1),
IL-6, IFN gibi, timoére karsi cevap olarak bagisiklik sistemi
tarafindan sentezlenen proinflamatuar sitokinler yer almaktadir
(1,3,11). Protein, karbonhidrat ve lipit metabolizmasi tzerine
sitokinlerin etkileri tablo 1'de verilmistir.

Kanser kaseksisi, vicut agirliginda azalma, viicut yag ve kas

katle kaybinin yanisira, immun yetmezlIik, insulin direnci, anemi,
0dem ve mental ve motor fonksiyonlarda bozulma gibi klinik
bulgulara da yol agmaktadir (1,3,7-11). Kasekside vicut kas
kitle kaybi morbidite ve mortalite riski ile iligkilidir. Sarkopenik
hastalar, artan tedavi toksitelerine daha duyarlidirlar; tedavinin
ertelenmesi veya doz azaltiimasi ihtiyaci bu hastalarda daha
muhtemeldir (3,11). Bunun yanisira kanser kaseksisinde
tikenme durumu, iskelet kas kontraksiyonu, kas gligstizligu,
azalmis fonksiyonel kapasiteye yol acar. Yorgunluk hissi
fiziksel aktiviteyi belirgin olarak azaltir ve gunlik aktivitelerin
yapilmasini olumsuz yénde etkiler. Ayrica aclik ve kismi makro/
mikro besin 6gesi yoksunlugu anksiyete, depresyon ve/veya
diger mental degisikliklere yol agar. Hatta kognitif fonksiyonlar
da olumsuz etkilenebilir. Bu durum da hastanin besin alimini
olumsuz etkiler (3).

2. Tedavi
Etkileri

Yontemlerinin Beslenme Durumuna

Kanser tedavileri hastalarin besin alimini, istah durumunu ve
besinlerin vicutta kullanimini/emilimini etkilemektedir. Cerrahi
islemin beslenme durumuna etkisi opere edilen bdlgeye
gore degismektedir. Gastrointestinal sistem cerrahisinde
yutma ve gastrointestinal motilite etkilenebilmekte, besin
dgesi malabsorbsiyonlari gelisebilmektedir. Ozellikle cerrahi
Oncesinde hastalarin beslenme sorunlari degerlendirilerek,
postoperatif beslenme planlamasi yapilmasi gerekmektedir
(1,12). Radyoterapinin yan etki suire ve siddeti, timoriin yerlesim
yerine, radyoterapi slresi ve dozuna goére degismektedir.
Ozellikle hematopoietik ve gastrointestinal sistem hiicreleri
gibi hizli bolinen hicreler radyasyon hasarina ¢ok daha
duyarlidir. Bas-boyun, toraks, abdomen ve pelvise yogun
radyoterapi alan hastalarin yaklasik %90’inda malnutrisyon ve
agirlik kaybi goérilmektedir (1, 12). Cerrahi ve radyoterapinin
tedavi bolgesine gore beslenme ile iligkili sonuglari Tablo 2’de
Ozetlenmisgtir.

Kemoterapide siklikla karsilasilan beslenme ile iliskili
yan etkiler; bulanti-kusma, anoreksiya, oral/gastrointestinal
mukozit, disfaji, diyare, konstipasyon, tat-koku degisiklikleri,
kilo artisi/kaybi, halsizlik ve yorgunluktur. Tablo 3’'de bazi
kemoterapi ilaglarinin neden oldugu beslenme ile ilgili sorunlar
listelenmistir. (12,13). Ayrica, siddetli agri, ileus, disepne,
kronik diyare, sik assit drenaji, Ulserasyonlar, akut/kronik

Tablo 1: Protein, karbonhidrat ve lipit metabolizmalan tizerine sitokinlerin etkileri (1).

Lipit
Metabolizmasi

Lipogenezde azalma

Lipolizde artis

Lipoprotein lipaz sentezinde azalma
Yag sentezinde artis

Lipolizde artis

Yag asiti sentezinde artis
Lipogenezde azalma

Sitokin Feltel) . Karbonhidrat Metabolizmasi
Metabolizmasi
Glikogenolizde artis
Kas proteolizisinde artis Glikojen sentezinde azalma
TNF-a Protein oksidasyonunda artis Glikoneogenezde artis
Hepatik protein sentezinde artis  Glikoz klirensinde artis
Laktat Gretiminde artis
. : . Glikoneogenezde artis
IL-1 Hepatik protein sentezinde artis Glikoz Klirensinde artis
IL-6 Hepatik protein sentezinde artis
IFN-y
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Tablo 2: Cerrahi operasyonlar ve radyoterapinin, tedavi bélgesine gore beslenme ile iligkili sonuglari (1,11).

Cerrahi Bolgesi Beslenme Sorunu
Agiz, dil, farinks

Torasik 6zefagus
Mide

Duedonum Bilier-pankreatik yetmezlik
Jejenum (120 cm)
ileum (60 cm) Vitamin B,.,,
Jejenum ve ileum Tam malabsorbsiyon

Kolon Su ve elektrolit kaybi

Pankreas Diabetes mellitus

Radyoterapi Bolgesi
Bas- boyun
Toraks ve 6zefagus

Abdomen ve pelvis

Tat duyusunda degisme, ¢igneme guclugu, disfaji, dispepsi
Disfaji, gastrik staj (vagotomiye bagl)

Dumping sendromu, malabsorbsiyon (yag, demir, kalsiyum, vitamin B.,), anemi, erken doyma,
intestinal transit zamaninin kisalmasi

Glukoz, yag, protein, folik asit ve vitamin B,, malabsorbsiyonu
safra tuzlar ve yag malabsorbsiyonu

Yag, protein, nisasta, yagda eriyen vitaminlerin (A,D,E,K) malabsorbsiyonu

Mukozit, agri, disfaji, bulanti ve kusma, kserostomia ve tiikrik yapisinda degisme, tat degisiklikleri
Dis ve diseti sorunlari, 6zefaijit, disfaji, bulanti ve kusma, 6zefagusta daralma, ulserasyon

Bulanti ve kusma, anoreksiya, akut gastrit, mukozit, kramp ve siskinlik, radyasyon enteriti ve
diyare, malabsorbsiyonlar, tlserasyon ve tikaniklik.

Tablo 3: Bazi kemoterapi ilaglarinin yol actigi beslenme ile ilgili sorunlar (11,12)

Yan Etki

Anoreksiya
Bulanti/lkusma

Kemoterapi ilaglan

Diyare
Konstipasyon

Metabolik degisiklikler

Vinkristin, vinblastin

Mukozit

Sisplatin, siklofosfamid, dekarbazin, 5-FU, karboplatin, methotreksat
Siklofosfamid, sitoarabin, doksorubisin, dakarbazin, ifosfamid, sisplatin

5-FU, methotreksat, irinotecan, hidrosiurea, daktinomisin, sisplatin

Sisplatin, methotresat, mitomisin, tretionin, vinkristin
Antimetabolitler, sitotoksik antibiyotikler, vinblastin, 5-FU, doksorubisin,

hidroksiurea, bleomisin, daktinomisin

Stomatit
Tat- koku degisikligi
Karaciger toksitesi

Bleomisin, daktinomisin, doksorubisin, 5-FU, methotreksat
Karboplatin, methotreksat, sisplatin, siklofosfamid, 5-FU doksorubisin
5-FU, methotreksat, merkaptopurin

enfeksiyonlar gastrointestinal emilimin azalmasi ve/veya besin
Ogesi gereksinimlerinin artmasi ve/veya kayiplarin artmasina
yol agarak, beslenme durumunu olumsuz yonde etkiler (1,8).

3. Kanser Tedavisine Bagh Semptomlar ve Beslenme
Onerileri

a. Bulanti ve Kusma: Bulanti ve kusma kanser tedavilerine
bagl yaygin gorilen bir yan etkidir. Kemoteropatik ajanlar
direkt kusma merkezini uyararak bulanti ve kusmaya neden
olabilmektedir (12,14). Sisplatin, karboplatin, ifosfamid,
sitoarabin, siklofosfamid, doksorubisin, methotreksat siklikla
bulanti-kusmaya neden olan ajanlardir (12,13). Bulanti, tedavi
sirasinda, tedaviden hemen sonra ya da birkag¢ giin sonra; Akut,
gec akut veya gecikmis kusma seklinde gériilebilir. Onceki
kemoterapinin tat, koku, gorsel, cevresel etkenlerle iligkili bir
reaksiyonu olarak psikojenik (6grenilmis) kusma olabilmektedir.
Bulanti-kusmanin siddeti, hastanin duyarlihgina, éncekikirdeki
kusma deneyimine, kemoterapi protokolinin emotojenik

etkisine gore degismektedir. Radyoterapi tedavi alani ve dozu
da bulanti-kusma siddetini etkiler. Ust abdomen, abdominal-
pelvik, kranium isinlama, es zamanl kemoradyoterapi, total
vucutisinlamasi (TBI), tek ve yiksek doz radyoterapi riski artirir
(12,13). Ayrica gastrointestinal obstriiksiyon, gastrointestinal
kanalin inflamasyonu (gastrit), ileus, vestibuler refleks gibi
nedenler de bulanti-kusmaya neden olabilir (13). Hastalarin
beslenmelerinde az yagli, kokusuz, oda isisindaki besinlerin
az ve sik araliklarla tiketilmesi, sivilarin 6gun aralarinda azar
azar icilmesi faydali olabilir. Bulanti-kusma durumunda, ¢ok
yagli aci, baharatli besinlerin tiiketiimemesi; tuzlu, kuru (kraker,
leblebi vb.), az yagh ve sindirimi kolay besinlerin (yogurtlu
¢orba, makarana vb.) tercih edilmesi uygun olur (14,16).

b. Mukozit: Mukozitler sitoreduktif kemoterapi ve
radyoterapinin  sik  karsilagilan  bir  komplikasyonudur.
Gelisiminde o6zellikle kanser tedavilerinin gogalmakta olan
epitel mitozunu etkiledigi, sitokinlerin ve mikrobiyal floranin da
roli oldugu dusunilmektedir. Siklikla oral ve gastrointestinal

December 2017 « Giilhane Med J * 81



sistem mukozasinda goérulur. Agri, Ulserasyon, enfeksiyon,
kanama, yutma ve cigneme gugcligine yol acarak, oral
alimin azalmasi ve yasam kalitesinin bozulmasina neden
olmaktadir. Semptomlar tedavinin kesilmesine, ila¢ dozlarinin
azaltilmasi neden olabilir, agri kesici ve parenteral beslenme
destegi verilmesini gerektirebilir. Ayrica nétropenik hastada,
bozulan bariyer, enfeksiyon ve sepsis riskinin artmasina yol
acar. Sisplatin, metotreksat, doksorubisin, 5-FU, paklitaksel,
vinblastin, bleomisin gibi kemoterapatikler siklikla mukozit
olusumuna neden olurlar. Radyoterapi, kemoterapi, es
zamanli kemoradyoterapi, kok hucre nakli, kdti agiz hijyeni,
agizda 6nceden olan hasar, bozulmus immin sistem ve
yuksek proinflamatuar sitokin diizeyi mukozit olusumu igin risk
faktorleridir (14,15,17).

Mukozit patofizyolojisi sadece kemoterapi ve radyoterapinin
epitele sitotoksik etkisi ile agiklanamaz. Ayni zamanda, reaktif
oksijen radikalleri ile tetiklenen transkripsiyon faktorlerinin
aktive oldugu ve proinflamatuar sitokinlerin (TNF-a,IL-
1,IL-6) epitel hasari ve apopitozise neden oldugu bir suregtir.
inflamatuar/vaskiiler, epiteliyal, Ulseratif/infektif ve iyilesme
evresi olmak Uzere 4 evrede gelisir. Mukozit tedavisinde
amac¢ agrinin gideriimesi ve enfeksiyonlarin énlenmesidir.
Tedavide agiz bakimi icin antiseptik gargaralar, agri kesiciler,
antiinflamatuar ilaglar, adiz i¢ini nemlendiren maddeler ve
cesitli sistemik ilaglar kullaniimaktadir. Glutamin, mukozal
ylzeylerin devamliiginin  korunmasinda ve proteinlerin
yeniden sentezlenmesinde gerekli bir yapi tasidir. Yapilan
bazi calismalarda glutaminin mukozit siddeti ve agriy1 azalttigi
gosterilmigtir. Gargara olarak, oral veya parenteral yol ile
verilebilir (14,17).

Oral mukozit, 6zefaijit ve yutma glcligl durumunda 6zelikle
yuksek protein iceren, yumusak kivamli veya pure seklinde
besinler tuketilmelidir. Besinler soguk/oda isisinda olmali;
¢ok sicak, aci, baharath, asitli, kuru, ¢ok tuzlu besinlerin
tuketiminden kaginiimalidir. Bol su ve sivi besin tiketiimelidir.
Sit, yogurt, sutlt tath, corba, sebze-meyve plreleri, makarna
gibi yumusak, besin degeri ylksek besinler tiketilmelidir.
Yeterli besin tiketemeyen hastalara oral beslenme sollisyonu
veya parenteral yoldan beslenme planlanabilir (14,16,17).

c. Diyare: Kanser hastalarinda diyare klinikte sik karsilasilan
problemler arasindadir. Diyare patofizyolojisinde, bagirsak
norolojik fonksiyonu, mukozal butlinliik, motilite ve absorbsiyon
kapasitesi iizerinde durulmaktadir. Ozellikle kemoterapi iliskili
diyareden sorumlu ilaglar arasinda 5-FU, irinotekan, sisplatin,
metotreksat, doksorubisin, ARA-C sayilabilir. Abdominal-
pelvik boélgeye radyoterapi, cerrahi (kisa bagirsak, sag
hemikolektomi gibi), sekretuar diyare (karsinoid tumor iliskili),
graft versus host hastaligi (GVHH), bazi ilaglar (antibiyotikler
gibi), paraneoplastik sendromlar ve enfeksiyonlar diger diyare
nedenleridir. Hastada diyarenin baslangici, suresi, eslik
eden semptomlar, gaita miktar, icerik ve defekasyon sikhgi
degerlendirilmelidir (14).

Diyare durumunda sivi/elektrolit kaybi fazla oldudu igin
bol sivi, az ve sik araliklarla besin tiketilmelidir. Potasyum,
sodyum ve pektin icerigi yiksek (muz, elma, seftali) besinler
ve yogurt, ayran, c¢orba, haslanmis patates vb. besinler
tuketilmelidir. Cok yagh, aci, baharatli besinler ile yiiksek posa
iceren besinler tiiketiimemelidir. Ayrica diyareye uygun enteral
beslenme sollisyonlari ve/veya parenteral beslenme destegdi
kullanilabilir (15,17).
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d. Notropeni: Siddetli nétropeni durumu (mutlak nétrofil
sayisi  <0.5x109/L), immin sistem supresyonuna bagli
enfeksiyon ve sepsis i¢in baslica risk faktoridir. Kemoterapi,
radyoterapi ve hematopoietik kdk hiicre nakli nétropeniye yol
acabilmektedir. Bu tedaviler siklikla oral ve gastroinestinal
mukozada hasara neden olmaktadir. Bu durum tedavilerin
imminosupresif etkisi birlikte, bakteriyal translokasyon ve
enfeksiyon riskini artirmaktadir (18). Noétropenik hastalarda
enfeksiyona neden olan organizmalarin yaklasik %80’i endojen
mikrobiyal floradan kaynaklanmaktadir. Bagslica enfeksiyon
etmenleri, gram-negatif bakteriler, gram-pozitif bakteriler
ve fungal enfeksiyonlardir. Noétropeni iliskili enfeksiyonlari
Oonlemek icin: Antimikrobial profilaksi, koloni stimile edici
faktorler (G-CSF), koruyucu ¢evre, agiz bakimi, santral venéz
katater bakimi, el yikama, personel hijyen uygulamalar ve
nétropenik diyet uygulanmaktadir (19). Notropenik diyet igerik
ve uygulamalar literatlirde ve kuruluslar arasinda farkliliklar
gOstermektedir. Notropenik diyetin, hastalarda enfeksiyon
oranlarini azalttigini gosteren gugli kanitlar bulunmamaktadir.
Tek basina diyetin bagimsiz etkisini degerlendiren, uygun, iyi
planlanmis ve yeterli 6rneklem sayisina sahip calismalarin
yapilmasi gerekmektedir (20).

4. Kanser Hastalarinin Beslenme Durumunun

Degerlendirilmesi

Klinisyenler i¢in malnltrisyon, enerji ve protein alimi ile
vilcut ihtiyaglar arasinda akut veya kronik bir dengesizlige
yol acan, farkli organlarin fonksiyonel bozuklugu ile anormal
bir viicut kompozisyonu olarak tanimlanabilir. Bu dengesizlik,
azalmis besin dgesi alimi, badirsaktan besin égelerinin agiri
kaybi, substratlarin metabolik kullanimindaki degisiklikler veya
bu faktorlerin farkl kombinasyonlarindan kaynaklanabilir.
Beslenme destegi, malnitrisyonu olan ve besin alimini olumsuz
yonde etkileyen veya klinik olarak malnltrisyona neden
olabilecek kanser tedavisi alan hastalarda distnutlmelidir.
Beslenme destegdinin, kemoterapi veya radyoterapi ile birlikte
rutin olarak kullanilmamasi, ancak hastada bir malndtrisyon
durumu veya bazi beslenme riski kanitlari bulunmasi
durumunda kullaniimasina dair diinya genelinde bir konsensiis
bulunmaktadir. (7,8). Kanser hastalarinin beslenme durumunu
degerlendirmek, malnitrisyon varligini saptamak ve saglanan
beslenme desteginin etkinligini degderlendirmek icin dogdru
parametrelere ihtiyag duyulmaktadir. Bu nedenle oncelikli
olarak beslenme durumunun izlenmesi yontemlerinin bilinmesi
cok énemlidir (7).

a. Beslenme Durumunu Degerlendirme Testleri

Malnutrisyon durumunu saptamak igin ‘altin standart’ yoktur.
Hastalarin beslenme durumlarinin degerlendiriimesinde cok
sayida gecerli izleme araci bulunmaktadir. Klinik pratikte
nltrisyonel riski saptamak igin beslenme durum izleme
aracinin kolay, hizli ve pratik kullanilabilir, standardize edilmis,
non-invaziv ve cost-efektif bir ara¢ olmasi gerekmektedir (21).
Kanser hastalarinda duyarliligi ve spesifikligi onaylanmig
beslenme durumu izlem araglari arasinda skora dayali stbjektif
global degerlendirme (SD-SGD) ve nditrisyonel risk indeksi
(NRS-2002) bulunmaktadir. Avrupa Parenteral ve Enteral
Beslenme Dernegi (ESPEN) kanser hastalarinda, beslenme
risklerinin degerlendiriimesinde bu testleri 6nermektedir (7,22).

b. Antropometrik Olgiimler

Kanser hastalarinda malnutrisyon (yag kaybi ile birlikte
veya yag kaybi olmaksizin iskelet kas kaybi); fiziksel zayiflik,
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postoperatif komplikasyonlar, kemoterapi toksitesi ve
mortalite riski ile iligkilidir. Bu sebeple vicut kompozisyonu
tayini blylk 6nem tasimaktadir (22). Klinikte uygulamasi ve
Olgimu en kolay antropometrik olgimler, agirlik ve beden
kitle indeksi (BKiydir. Ancak bu &lgiimler sivi ve elektrolit
dengesizliklerinden etkilenebilmektedir. Vicudun yagsiz
kitlesinin degerlendiriimesinde (st orta kol gevresi (UOKC)
Olgumu kullaniimaktadir. Ayrica yagdsiz vicut Kkitlesinin
degerlendirimesinde, UOKC ile birlikte triceps deri kivrim
kalinligr 6lgimi, Ust orta kol kas gevresi ve kol kas alaninin
hesaplanmasinda kullaniimaktadir (23).

Kaseksi ve kas kitlesinin siddetli tikenme durumu icin kabul
edilen deger, mutlak kashlik durumunun 5. Persentilden az
olmasidir. Bu deger; Antropometri ile 6lglilen st orta kol kas
alanininerkeklerde <32cm2 ve kadinlarda <18 cm2; dual energy
x-ray absorbmetri ile saptanan iskelet kasinin erkelerde <7.26
kg/m2, kadinlarda <5.45 kg/m2 olmasi; bilgisayarli tomografi
ile saptanan lumbar iskelet kas indeksinin erkeklerde <55 cm2/
m2 ve kadinlarda 39 cm2/m2 veya biyoelektrik impedans ile
Olgtlen bitun yagsiz kas kitlesinin erkeklerde <14.6 kg/m2,
kadinlarda <11.4 kg/m2 olmasi ile belirlenir (22).

c. Biyokimyasal Bulgular

AlbUmin, transferrin, prealbimin ve retinol baglayici proteinin
plazma degerleri beslenme durumunun degerlendiriimesi ve
beslenme destegi izleminde siklikla kullaniimaktadir. Ancak bu
parametreler enfeksiyonlar, fazla hidrasyon, karaciger ve renal
yetmezlik ve inflamatuar durum gibi beslenme digi durumlardan
etkilenebilmektedir. Bu nedenle bu parametreler, hastalarin
beslenme durumunun degerlendiriimesinde tek basina yeterli
degildir. Ayrica immunolojik parametreler, kanser tedavileri
ve kok hicre nakli gibi immun supresif ilaglarin kullaniimasi
gereken tedavilerde malnitrisyon ve beslenme durumunun
degerlendiriimesinde kullanilamaz (23,24).

d. Besin Tiiketim Durumunun Saptanmasi

Hastalarin besin alimindaki azalmalarin erken dénemde
saptanmasi ¢cok dnemlidir. Besin alimi niteliksel olarak ve eger
mumkunse besin ve sivi kayitlari, diyet 6ykusu, besin hatirlama
veya gorsel ya da sozel benzeri skalalar kullanilarak niceliksel
olarak degerlendirilmelidir (22,25). Besin tiketim durumunun
saptanmasinda kullanilan yontemler; 24 saatlik geriye donik
besin tiketim kaydi, besin kayit yontemi, besin tiketim sikligr,
diyet 6ykisl ve besin aliminin gdzlenmesidir (25). Besin
alimini etkileyebilecek muhtemel tedavi edilebilir semptomlarin
(Agiz kurulugu, tat-koku degisiklidi, bulanti/kusma, mukozit,
konstipasyon, diyare, enfeksiyonlar, agri) erken dénemde
saptanip, uygun beslenme 6nerilerinin yapiimasi da gok énem
tagimaktadir (22).

e. Kas Fonksiyon Testleri

Bozulmus kas gicu, hastalik iliskili malnGtrisyonda iyi bilinen
bir fenomendir. Azalmis besin alimi tim vicut proteininin,
tercihen de kas kutlesinin telafi edici kaybi ile sonuglanir.
Kas fonksiyonu tiim viicut proteinleri, kol kas kiitlesi ve BKIi
ile yakin koreleasyon gosterir. Bu ylizden agirlik kaybi veya
kas kutle kaybi kas glicliniin azalmasi ile sonuglanir. Azalmig
kas gucu, fiziksel fonksiyonellikte azalma ile hastalik ve
cerrahi sonrasi iyilesmeye negatif etkide bulunmaktadir
(26). Hastalarin fiziksel performansi WHO/ECOG (0-normal
performans, 4-yataga badiml) veya Karnofski Performans
Olgegdi kullanilarak 0-100 arasinda derecelendirilebilir. Giinliik

aktiviteleri izlemek, fiziksel performans, ylrime testleri veya
kas fonksiyonunu o6lgmek igin dinamometre gibi araglar
kullanilabilir (22). Kas fonksiyonunun dlgiiimesinde el kavrama
glcu, ust ekstremitenin kas giictini basit ve invaziv olmadan
olcen bir yontemdir. Hastalarda bozulmus el kavrama gticuinlin,
artan postoperatif komplikasyonlar, hastalik ve cerrahi sonrasi
iyilesme siresinde gecikme, hastanede kalis siiresi ve yeniden
hastaneye yatis oraninda artis ve azalan fiziksel durum ile
iligkili oldugu belirtiimektedir (26).

ESPEN; Kanser hastalarinda  beslenme  durumu
degerlendirmesinin sik araliklarla yapilmasini ve eksikler
saptandiginda beslenme destedine erken baslanmasini
onermektedir. (Duzey C) (8,22). ESPEN, erken evrede
beslenme bozukluklarinin saptanmasi igin, besin alimi,
agirhk degisimi ve BKI’'nin kanser teshisi baslangicinda ve
klinik durumun stabilitesine baglh olarak tekrarlanarak dizenli
araliklarla degerlendiriimesini dnermektedir (22).

Kanser hastalarinda malnutrisyon ve ciddi natrisyonel risk
teshisi asagidaki kriterlerin varliginda belirlenmektedir: 6 ay
icinde %10-15 agirlik kaybi, BKi<18,5 kg/m2 altinda olmasi,
SD-SGA skorunun C diizeyinde olmasi veya NRS skorunun =3
olmasi, serum albimin dizeyinin <3.0 gr/dl (hepatik ve renal
disfonksiyon bulgusu olmadan) olmasi (8).

5. BESLENME DESTEK TEDAVILERI

Malnutrisyonlu ve ‘uzun bir zaman araligr’ icin yeterli besin
Ogesi alamayacagi ve/veya absorbe edemeyecegi dustnulen
kanser hastalarinda, malntrisyonla iligkili koti sonuglari en
aza indirmek igin beslenme destek tedavisi verilmesi uygundur.
Beslenme destegi; Yetersiz besin tiketimi varliginda, hastanin
7 gunden fazla besin tlketemeyecegi 6ngoéruliyorsa veya
10 gunden uzun silre enerji alimi gereksinimin <%60 olmasi
durumunda baslanmalidir (7,8,22).

Tibbi  beslenme  tedavisinin  amaclari:  Beslenme
yetersizliklerini dnlemek ve tedavi etmek, tedavinin etkilerini
azaltmak, kilo kaybini énlemek ve katabolizmayi azaltmak,
timor karsiti tedavilerin etkinligini artirmak, morbidite ve
mortaliteyi azaltmak ve yasam kalitesini artirmaktir (8,22,27).
Beslenme destek tedavisi uygulamalari hastanin bireysel klinik
durumuna ve farkli merkezlere gére degisiklik gostermektedir.
Beslenme destek planinin yapilmasinda, hastanin beslenme
durumu, glncel ihtiyaclari, primer hastaligi, hastaligin
prognozu, tedavi yollari, beslenme desteginin muhtemel siiresi
g6z o6ninde bulundurulmaktadir (7,22). Kanser hastalarinda
beslenme destegi saglama yollari:

1. Hastaya Ozgii Beslenme Danismanligi ve Oral

Beslenme SollUsyonu Kullanimi
2. Enteral Tlple Beslenme
3. Total Parenteral Beslenme (1,7,22).

a. Hastaya Ozgii Beslenme Danigmanligi ve Oral
Beslenme Soliisyonu Kullanimi

Besin tuketimi yeterli olmayan kanser hastalarinda, bireye
6zgl beslenme danismanliginin hastanin besin alimini,
yasam kalitesini artirabildigi ve tedavi komplikasyonlarini
azaltabilecegi bildiriimektedir (22,28,29). Oral beslenme
solusyonlari, oral beslenmeye devam edebilen hastalarda,
besin aliminin azalmasi durumunda, beslenmeye ek olarak
kullaniimaktadir. Hastanin beslenme sollisyonu kullanabilmesi
icin yutabilmesi ve gastrointestinal sisteminin normal olarak
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calisabilmesi gerekmektedir. En yaygin kullanilan ve en
az invaziv olan yoldur. Major kullanim endikasyonu, orta
dizeyde malnutrisyonlu veya genel durumu iyi ancak bulanti-
kusma, Ust gastrointestinal sistemde mukozite neden olacak
toksik bir kanser tedavisi alacak hastalar olarak belirlenmistir
(7). Hubberd ve ark. cogunlugunu kanser hastalarinin
olusturdugu 46 calismanin yer aldigi ¢alismalarinda, oral
beslenme solusyonlarina uyumun, istahsizlik ve dis problemi
olan hastalarda kati gidalar almaktan daha kolay oldugunu
belirtmistir. Bu sollsyonlarin istah ve besin alimi Uzerine
cok az supresif etki yapmasi ile toplam enerji ve besin 6gesi
aliminda anlamli artisa yol actiklari géstermislerdir. Anlamli
klinik fayda igin bu Grtinlerden gunlik 250-600 kal/giin (ort.
433 kal/giin) alinmasi gerektigi belirtiimistir (30). Ravasco ve
ark. radyoterapi alan 111 kolerektal kanserli hastayi, diyetisyen
esliginde nutrisyon danismanligi grubu, yuksek protein icerikli
beslenme soliisyonu alan grup, bunlardan higbirini almayan
grup olarak randomize etmiglerdir. Calisma sonucunda bu tg¢
grup arasinda herhangi bir agirlik degisimi gézlenmemistir.
Ancak beslenme solUisyonu ve nitrisyon danismanhgi
alan grupta enerji ve protein alimi daha yiksek bulunmus,
anoreksiya, bulanti, agiz kurulugu gibi tedavi ile iligkili
semptomlar daha az goérilmus ve yasam kalitesi skorlarinda
anlaml iyilesme goézlenmistir (31). ESPEN; Tedaviye bagli
kilo kaybini ve tedavinin kesilmesini énlemek icin yogun diyet
danismanligi ve oral beslenme solusyonu kullaniminin, besin
alimini artirilabilecegini A kanit dizeyinde énermektedir (8).

b. Enteral Tiiple Beslenme

Enteral beslenme intestinal mukozada hicre buyumesini
uyarici ve yogunlugunu artirict bir role sahiptir, nakil
boyunca kolestatik komplikasyonlari azaltabilen safra
kesesi fonksiyonlarini da stimile eder. Bu nedenle bazi
arastirmacilar, beslenme desteginde ilk adim olarak oral/
enteral yolu onermektedirler (7,8,12). Kemoterapi ve/veya
radyoterapi esnasinda rutin enteral beslenme , timoér yaniti
ve kemoterapi yan etkilerini duzeltmeye etkisi olmadigi igin
ESPEN tarafindan dnerilmemektedir (8,22). Bununla birlikte,
yetersiz besin tiketimine bagl olarak kilo kaybeden hastalarda
beslenme durumunu korumak veya iyilestirmek igin enteral
beslenme Onerilmektedir (8,22).

Ozellikle gastrointestinal sistem veya bas-boyun bélgesine
radyoterapi alan hastalarda, kilo kaybini, tedavinin kesintiye
ugramasini 6nlemek ve besin alimini artirmak igin diyet
danismanligi ve oral beslenme solisyonu kullaniimasi
onerilmektedir (8,22). Malnutrisyonu olan, oral alimin mimkun
olmadigi obstriktif bas-boyun veya Ust gastrointestinal timaorli
hastalar ile siddetli oral ve 6zefajial mukoziti olan hastalarda
tiple beslenme onerilmektedir. (8,22). Tedaviye bagli
yutkunmayi etkileyecek lokal mukozit beklenen hastalarda,
perkitan ya da transnazal tiiple beslenme tavsiye edilmektedir.
Radyoterapi nedeniyle olusan oral/6zefageal mukozitte
PEG tercih edilebilir (7,8,22). Yapilan pek ¢ok calismada,
radyoterapi veya kemoradyoterapi alan bas boyun kanserli
hastalarda tliple beslenmenin oral beslenmeye gore kilo
kaybini anlamli olarak azalttigi gosterilmistir (32-34). Bu hasta
grubunda tiple beslenme, yasam kalitesini gelistirmis (32),
tedavinin kesilmesini 6nlemis (33,35,36), tedavi toleransini
artirmis ve hastaneye basvuru oranini azaltmistir (37).

Operasyon gegirecek ve ciddi niitrisyonel risk tagiyan kanser
hastalarina, cerrahiden 10-14 giin 6nce baslayan perioperatif
nitrisyon destedi yapilmasi ve dncelikle olarak enteral yolun
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kullaniimasi 6nerilmektedir. Ozellikle biiyiik karin cerrahisi
gecirecek hastalara nitrisyon durumlarindan bagimsiz olarak,
immin modile edici maddeler (arjinin, omega 3, nikleotitler)
iceren preoperatif enteral beslenme 5-7 gin igin tavsiye
edilmektedir (8,22).

c. Total Parenteral Beslenme (TPN)

Kemoterapi vel/veya radyoterapi sirasinda parenteral
beslenmenin rutin  kullanimi  Oneriimemektedir. Ancak
beslenme yetersizligi durumu, 7 ginden fazla oral alimin
olmamasi, 10 ginden fazla yetersiz beslenme (gunliuk enerji
ihtiyacinin <%60), enteral yolun kullanilamamasi (bagirsak
disfonksiyonu, siddetli mukozit, radyasyon enteriti, kisa barsak
sendromu, intestinal obstriiksiyon) durumunda parenteral
beslenme Onerilmektedir (7,8,22). Parenteral beslenme oral
yolla beslenme artarken gittikge azaltiimalidir. Hasta gunlik
enerji ihtiyacinin %50’den fazlasini oral yoldan alabildigi
zaman, parenteral beslenme sonlandirilabilir (8,38).

Ancak parenteral beslenmenin bazi komplikasyon ve riskleri
s6z konusudur. Bu komplikasyonlar, metabolik ve santral
vendz katater ile iligkilidir (38). Parenteral beslenme sirasinda
verilen formilasyon ve/veya doz asagida belirtilen 6zellikler
dikkate alinarak planlanmalidir. Bu 6zelliklere dikkat edilmezse
akut metabolik komplikasyonlar gelisebilmektedir (38,39).
Parenteral beslenmenin fazla verilmesi ve ylksek enerji alimi,
hiperglisemi, hipertrigliseridemi, kolestaz ve sivi yuklenmesi
gibi cesitli metabolik komplikasyonlara neden olabilmektedir
(39). Parenteral beslenme uygulamasi Oncesinde asagida
belirtilen degerlendirmeler yapiimaldir:

* Hastanin kapsamli klinik, ndtrisyonel ve biyokimyasal
degerlendirmesi yapilmalidir.

» Parenteral beslenmeye bagslamadan Once su ve
elektrolit dengesinin saglanmalidir.

* Hastaya uygun enerji, besin &gesi
belirlenip, uygun plan yapiimahdir.

gereksinimleri

. Hastanin metabolik durumu ile
secilmelidir (38).

ilgili dogru Urin

6. Hematopoetik Kok Hiicre Nakli Hastalarinda Beslenme

Kok hicre nakli hastalarinda enteral beslenmenin parenteral
beslenmeye Ustinliglu kesin olarak saptanmamistir. Enteral
beslenmenin intestinal mukozayi uyarici ve kolestatik
komplikasyonlari azaltici etkileri nedeni ile bazi arastirmacilar
beslenme desteginde ilk adim olarak oral/enteral yolu
onermektedirler. Bu acgidan oral beslenme sollsyonlari ile
beslenmenin desteklenmesi dnerilmektedir. Ancak genel olarak
nazogastrik tiple beslenme, kok hiicre nakli hastalarinda,
bulanti, kusma, orofarinjeal mukozit, motilite bozukluklari ve
gastrik bosalma sorunlari nedeni ile tpun yerlesimi ve tolere
edilebilirligini olumsuz yonde etkilemektedir (39-42). Ayrica
bu hastalarda guvenli enteral yolun kurulmasi, koagulapati,
aspirasyon pnomonisi riski, sinlzit, diyare, ileus ve/veya
abdominal agri, gecikmis mide bosalmasi ve kusmadan dolayi
zordur (40,43). ESPEN hematopoietik kok hiicre nakli sirasinda
enteral beslenmenin rutin kullanimini tavsiye etmemektedir
(Diizey C). Oral alim azalmis olsa da immun diskinltgi olan,
trombositopenik hastalarda artmis kanama ve enfeksiyon
riskinin gézoénline alinmasi onerilmektedir. Dolayisiyla bazi
Ozel durumlarda total parenteral beslenme tercih edilebilir
yoniinde goris belirtmektedir (8,22).
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Parenteral beslenme, nakil hastalarinda esas olarak
nakille iligkili gastrointestinal sistem komplikasyonlari
nedeni ile kullaniimaktadir. YuUksek doz kemoterapiye
bagli gastrointestinal toksite optimal besin alimi veya
absorbsiyonuna izin vermez. Bundan dolayi, parenteral
beslenme ile sivi, elektrolitler ve makronutrientlerin hastanin
ihtiyaclarina uygun miktarda verilmesine imkan saglar (42).
Bu sebeple kok hicre nakli sirasinda, siddetli mukozit,
ileus veya inat¢gi kusma gelisen hastalarda total parenteral
beslenme kullaniimasi dnerilmektedir (Dizey B). Bu hastalar,
gereksinimlerinin yaklasik %50Q’ini oral, enteral olarak tolere
edebildiklerinde, parenteral beslenmenin kesilmelidir (8,22).
Ayrica parenteral beslenme ile iligkili metabolik ve santral
venOz katater ile iligkili komplikasyon riskleri takip edilmeli ve
hatirda tutulmahdir (1,9).

7. Kanser Ve Besin Ogesi

Gereksinimleri

Hastalarinda Enerji

a. Enerji Gereksinimi:

Kanser hastalarinin enerji ihtiyaci, aksini gésteren bir veri
olmadigi slrece normal veya hafifce artmis olarak kabul
edilmelidir. Dinlenme enerji harcamasinin indirekt kalorimetre
yontemi ile 6lgimu ile aktif kanseri olan hastalarin %25’inde
DMH %10 artmis, %25’inde ise %10 azalmis olarak bulunustur.
Cesitli hastalik gruplarinda yapilan galismalarda, mide ve
kolon rektum kanserlerinde normal DMH, pankreas ve akciger
kanserlerinde daha ylksek DMH sonuglarina ulasiimistir.
istirahat enerji harcamasinin  dlgiilemedigi  durumlarda
denklemlerle hesaplanan toplam enerji harcamasi kabul
edilebilir. Obez olmayan hastalarda toplam enerji harcamasi
glncel vacut agirhgr kullanilarak, hareketli hastalarda 30-35
kal’kg/gin ve yataga bagimh hastalarda 20-25 kal/kg/gun
olarak hesaplanabilir (7,8,22).

b. Protein Gereksinimi:

Normal saglikh bir yetiskinin protein gereksinimi 0,8-1,0
kal’kg/gin’dur. Kanser hastalari icin optimal azot destegi
tam olarak saptanamamistir. Ancak kanser hastalarinin artan
protein ihtiyaclari dogrultusunda, protein gereksiniminin
minimum 1 gr/kg/giin olmasi ve hedef olarak da 1,2-2,0 gr/kg/
gun protein olmasi 6nerilmektedir (7,8,22).

Glutamin immun sistem hucreleri ve intestinal mukoza
hiicreleri icin bir enerji substrati olarak fonksiyon gérmektedir.
Glutamin bir amonyak temizleyici olarak transportunda ve
nikleotitsenteziiginbirpreklrsorolarak hayatibironemesahiptir.
intestinal mukoza, hizli déniisimi desteklemek igin niikleotit
sentezinde bulyuk miktarlarda glutamin kullanmaktadir (40).
Ayrica glutaminin gastrointestinal bakteriyal translokasyonu
azalttigi, lenfosit ve makrofaj aktivasyonu ve proliferasyonunu
artirdigi  gosterilmistir. Glutamin uygulamasinin parenteral
beslenme ile iligkili intestinal mukoza atrofisini ve kemoterapi/
radyoterapiden kaynaklanan hasari en aza indirmeye yardimci
olabilecegi belirtiimektedir (40,41).

Glutamin kullanimi, bazi biyolojik rasyonellere karsin hala
tartismalidir (7,8). Kuhn ve ark. oral ve parenteral glutaminin
kemoterapi toksitesi Uzerine etkisinin incelendigi calismalari
degerlendirmis, oral glutaminin kullanildi§i 24 calismadan
8'inde ve parenteral glutaminin kullanildigr 12 calismadan
6’'sinda glutamin suplementasyonunun kemoterapi toksitesini
azalttigini  gostermistir  (44). Bununla birlikte, ESPEN
perioperatif beslenme destegdi disinda glutamin ve diger immun

modiile edici maddelerle zenginlestiriimis formillerin kanser
hastalarinda nitrisyon durumu tzerine etkilerine dair herhangi
bir veri bulunmadigini belirtmektedir. Ancak kék hicre nakli
hastalarinin glutamin eklenmis parenteral nutrisyondan yarar
gorebilecegi belirtilmistir (Dizey B). (8,22,45). Kok hiicre
nakli hastalarinda glutamin uygulamasinin 6zel parenteral
nltrisyonla baglantili olarak intestinal atrofiyi azaltacagi,
kemoterapi ve radyoterapinin neden oldugu karaciger hasarini
azalttigr rapor edilmistir. Glutamin suplementasyonunun
azot dengesi, immin sistem fonksiyonu, enfeksiyon riski ve
hastanede kalis suresi, harcamalar ve sag kalim gibi klinik ve
biyolojik diger parametreleri degistirebilecegine dair kanitlar
mevcuttur. Kok hiicre nakli hastalarinda kullanilacak optimal
glutamin dozunun 0,6 gr/kg/giin olmasi énerilmektedir (45).

c. Karbonhidrat ve Yag Gereksinimi:

Kanser hastalarinin almasi gereken optimal karbonhidrat ve
yagin orani saptanmamistir. Kanser hastasinda kas hucreleri
tarafindan glukozun alimi ve oksidasyonu instilin direnci nedeni
ile bozulmus; bununla birlikte yad kullanimi ise normal veya
artmistir. Bunun igin ylksek yagd/karbonhidrat oraninin yararh
olabilecegi ileri surtulmektedir (22). Karbonhidrat miktarinin,
genel olarak protein digi enerjinin %55-65'i, yag miktarinin
ise %35-45'i olmasi onerilmektedir. Parenteral beslenmede
Onerilen karbonhidrat miktari yetiskin hastada 5 mg/kg/
dk’y1 asmamalidir, enerji alimini tamamlamak igin yaglar da
kullaniimalidir (41).

Kanser hastalarinda lipitlerin enerji eldesinde tercih
edilebilecek guvenli substratlar olabilecedi belirtiimektedir.
Yapilan arastirmalar, kanser hastalarinda yagin etkili sekilde
mobilize oldugunu ve okside edilerek kullanildigi gostermistir
(1,8,22). Yag emdulsiyonlari esansiyel yag asitlerini saglarlar.
Parenteral beslenmede, sadece LCT iceren emdlsiyonlarin
kullanimi, proinflamatuar eikozanoid olusumunu artiran,
yuksek omega 6 yag asiti bilesimi nedeni ile sorgulanmaktadir
(22). Orta zincirli trigliseritlerin (MCT) eklenmesi ise, sadece
LCT bilesimine gdre daha avantajidir. Ginkid MCT suda
daha fazla ¢6zindr, plazmadan daha hizli temizlenir, protein
koruyucu etkiye sahiptir, karaciger veya adipoz dokuda
birikmez ve eikozonoid prekurséri olarak gérev yapmaz.
Bu nedenle immin fonksiyonu gelistirebilir ve inflamasyonu
azaltabilir (41,42). Zeytinyagi bazli parenteral emilsiyonlar ise
%20 omega 6 ve %65 omega 9 (oleik asit) igerirler (22).

Omega 3 yag asit serisi sitokinlerin immun modulator
fonksiyonunu etkiler. Omega 3 yag asitleri, omega 6 yag
asitleri ile rekabete dayali antogonizm yolu ile prostaglandin
E2 (PGE2) Uretimini azaltir; peroksimal proliferatér aktive
reseptorleri aktive eder; inflamatuar suregte aktivasyon genlerini
baskilar ve bu yolla inflamasyon aktivitesinin azaltiimasinda
rol oynayabilir. Bununla beraber, kanser hastalarinda farkl
yag asit emdulsiyonlarinin etkilerini karsilastirmada hicbir
klinik calisma bulunmamaktadir. Bu sebeple alternatif lipit
emulsiyonlarinin rolleri hala net degildir (22). Konu ile ilgili az
sayida calisma vardir, genellikle parenteral yol kullaniimistir
ve lipit icerigi ve etkinligi adina acik bir fark gosterilememistir.
Bu nedenle ESPEN kanser hastalarinda standart formdllerin
glvenle kullanilabilecegini belirtmektedir. Bazi arastirmacilar
uzun sure lipit verilmesinin potansiyel toksitesi olabilecegi
endisesi ile lipit dozunun 1 gr/kg/giin Gzerinde olmamasini
onermektedir (1,8).

Omega 3 yag asitleri ile ilgili yapilan bazi ¢alismalarda, bu
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yag asitinin kanser kaseksisini geri dondurebilecegi, yagsiz
vicut kitlesi ve kas dokusunu koruyup/gelistirebilecegi ve
vicut agirligr korunumuna yardimci olabilecegi bildiriimistir.
Boylelikle beslenme durumunu gelistirebilecegi, yasam
kalitesini artirabilecegi, kemoterapi ve radyoterapi ile iligkili
toksiteyi azaltabilecegi, post operatif morbiditeyi azaltabilecegi
ve notrofil fonksiyonunu artirabilecegi ile iligkili sonuglara
ulasiimistir (46,47). ESPEN, ‘Kemoterapi alan agirlik kaybi
riski olan kanser hastalarinda; Istah, besin alimi, viicut kas
kitlesi ve vicut agirhgini stabilize etmek/gelistirmek icin bahk
yagi veya uzun zincirliomega 3 yag asitleri ile suplementasyon
kullanimini 6nermektedir (orta dizey kanit) (22).

8. Kasekside Diger Tedavi Yontemleri

Kanser kaseksisi tedavisinde, tek basina beslenme
destegi, bu hastalarda artan katabolizma ve kas yikimini,
baskilanmis sentezi, inflamatuar sireci, artan morbidite ve
mortalite riskini azaltmada tek basina yeterli degildir. Kaseksi
tedavisinde, beslenme tedavisinin yanisira, farmakolojik tedavi
(istah uyaranlar, kas katabolizmasini sinirlandiran ajanlar ve
anabolizmay! uyaran ajanlar) ve egzersiz rejimleri, birlikte
kaseksinin multimodel tedavi ydntemlerini olusturmaktadir. Bu
hastalarda yliriime ve egzersiz programlari, aerobik kapasiteyi,
kas gucunu ve kas kutlesini artirici, halsizligi azaltici bir yéntem
olarak 6nerilmektedir. Ayrica fiziksel aktivite hastalarin stres ve
anksiyete durumlarini azaltmada ve yasam kalitesini artirmada
faydali olmaktadir (3,22). ESPEN de kanser hastalarinda
fiziksel aktivitenin strdurtlmesi veya artiriimasini, kas kitlesini,
fiziksel fonksiyonlari ve metabolik durumu desteklemek igin
‘yuksek kanit’ diizeyinde 6nermektedir (22).

Sonug¢

Kaseksi kanser hastalarinda siklikla gorulen, ilerleyici
fonksiyonel bozukluga yol agan, standart beslenme destegiyle
tam anlamiyla geriye dondurilemeyen ve vicut kas kutlesi
kaybi velveya yag kitle kaybi ile karakterize, cok faktorll
bir sendromdur. Kanser kaseksisi, iskelet kasi proteinlerinin
korundugu basit agliktan farklidir. Fizyopatolojisi ¢ok faktorli
olup, temel olarak humoral proinflamatuar sitokin ve tiumor
kaynakli kasektik faktorlerin salinimina bagli protein ve eneriji
metabolizmasinda meydana gelen hipermetabolik ve katabolik
degisiklikler olugturmaktadir. Kaseksi ve agirlik kaybi, mortalite
riski, cesitlikomplikasyon gelisim riskleri, hastanede kalis suresi
ve tedavi maliyetlerini artiran, hastanin yasam kalitesini ve
tedaviye toleransini azaltan énemli bir sorundur. Bu hastalarda
agirik kaybi, malndtrisyon ve kaseksinin 6nlenebilmesi/
durdurulabilmesi i¢in tanidan itibaren besin alimi, agirhk
degisimi ve BKI'nin diizenli araliklarla yapiimali ve eksikler
saptandiginda beslenme destegine erken baglanmalidir.
Beslenme destek planinin yapilmasinda, hastanin beslenme
durumu, gulncel ihtiyaglar, primer hastaligi, hastahdin
prognozu, tedavi vyollari, beslenme desteginin muhtemel
suresi g6z onunde bulundurulmaktadir. Kemoterapi ve/veya
radyoterapi slrecinde rutin enteral veya parenteral beslenme
onerilmemektedir. Hastaya 6zgu beslenme danigsmanhgi
hastalarin beslenme sorunlarinin saptanip ¢ézim O&nerileri
getiriimesinde faydaldir. Oral beslenme sollisyonlari da oral
yolla beslenebilen, malnutrisyonlu hastalarda enerji ve protein
desteginin verilmesinde faydali olmaktadir. ihtiyag durumunda
oncelikle oral/enteral yol, gereksinimin karsilanamadigi
durumda ise parenteral yol ile beslenme destegdi verilmelidir.
Ozellikle siddetli mukozit, bulanti kusma olan kék hiicre nakli
hastalarinda ise parenteral yol tercih edilebilir. Kaseksi tedavisi
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multimodel bir tedaviyi gerektirmektedir. Beslenme tedavisi
yaninda farmakolojik tedaviler ve fiziksel aktivite planlamasi
kaseksi tedavisinde dnemlidir. Kanser hastalarinin teshisten
itibaren beslenme durumlarinin degerlendirilip, takip edilmesi
ve uygun destek tedavilerinin verilmesi hastada morbidite ve
mortalite riskinin azaltiimasinda énemli katki saglayacaktir.
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