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ABSTRACT

Cachexia results from different combinations of metabolic variables and decreased food intake, including increased
energy expenditure, excessive catabolism, and inflammations. Anorexia, asthenia, sarcopenia and anemia are clinical
features of cachexia, and are effective in reducing the quality of life. The prevalence of cachexia in cancer patients is
estimated to be 35%. There are 2 factors that cause the development of cachexia in cancer. The first is the disruption
of the anabolic process. All types of cachexia are associated with anorexia, decreased oral intake, lack of movement,
and accompanying endocrine changes. Factors such as eatly satiety, taste and tissue disorders, pain, psychological
reasons, gastrointestinal system disorders, dry mouth are factors that contribute to weight loss by reducing oral intake.
Secondly, it is the catabolic process caused by the tumor-derived factors and metabolic changes. Enteral and parenteral
nutrition support improves the patient's nutritional status by increasing appetite and energy intake. A multidisciplinary
team effort is required in prevention of cancer cachexia. The purpose of this review is to interpret the role of nutrition
in cancer cachexia.
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OZET

Kaseksi, artan enetji harcamast, asir1 katabolizma ve inflamasyonlar dahil olmak tzere, metabolik degiskenler ve azalan
gida aliminin farkli kombinasyonlart sonucu olarak ortaya ¢itkmaktadir. Anoreksiya, asteni, sarkopeni ve anemi
kageksinin klinik 6zelliklerinden olup yasam kalitesinin azalmasinda etkili olmaktadir. Kanser hastalarinda kaseksi
prevalansinin %35 oldugu tahmin edilmektir. Kanserde kaseksi gelisimine sebep olan 2 fakt6r bulunmaktadir; Birincisi
anabolik siirecin bozulmasidir. Biitiin kaseksi tiitlerinde anoreksiyle oral alimda azalma, hareket eksikligi ve eslik eden
endokrin degisimler mevcuttur. Erken doyma, tat ve doku rahatsizliklari, agri, psikolojik sebepler, gastrointestinal
sistem bozuklulart, agiz kurulugu gibi etmenler oral alimi azaltarak kilo kaybina katki saglayan faktérlerdir. Tkinci olarak
da timor kaynakli faktorler ve metabolik degisimlerin sebep oldugu katabolik siirectir. Enteral ve parenteral beslenme
destegi, istah ve enerji aliminda artig saglayarak hastanin beslenme durumunda gelisme saglamaktadir. Kanser
kageksisinin 6nlenmesinde multidisipliner bir ekip calismast gereklidir. Bu derleme ¢alismasi, kanser kaseksisi ve
beslenme arasindaki iliski detayli incelenmek amactyla yapilmigtir.

Anahtar kelimeler: Kanser, kaseksi, beslenme

Giris
Kanser kaseksisi, esas olarak iskelet kasi azalmasina baglt olarak istemsiz ve patolojik agirlik kaybi ile
karakterize karmasik ¢ok faktérli bir sendromdur. Uluslararast Delphi Konsensusu’nda, kanser kaskesisi,
adipoz doku kaybt olsun veya olmasin iletleyici bir iskelet kas kiitlesi kaybi ile karakterize olarak
tanumlanmustir!. Kaseksi, artan enerji harcamasi, agir1 katabolizma ve inflamasyonlar dahil olmak Gzere,
metabolik degiskenler ve azalan besin aliminin farkli kombinasyonlart sonucu olarak ortaya ¢itkmaktadir?
Kaseksinin tanimiyla iligkili ortak bir karar olmamakla birlikte yaygin olarak kullanidan kriterler son 6 ay
icinde viicut agirhginin %5’inden fazlasint kaybetmis olmak, viicut kitle indeksinin (VKI) 20 kg/m? den az
olmast veya sarkopeni ile devam eden %2’den fazla agithk kaybi olarak belirtilmistir!. Anoreksiya, asteni,
sarkopeni ve anemi kaseksinin klinik 6zelliklerindendir ve yasam kalitesinin azalmasinda etkili olmaktadit.
Anoreksiya, yetersiz beslenmenin bir sonucudur ve kaseksi olusumunda etkilidir. Kanser kaseksisi, timor
tipine baglt olarak kanser hastalarinin yaklagik %50-80’ini etkilemektedir?. Kanser kaseksisi, hastalarin %20-
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25inin 6lim nedenidir*. Yapilan bir ¢alismada kanser hastalarinda kaseksi prevalansiun %35 oldugu
bildirilmistir>. Mide ve pankreas kanserlerinde Gzellikle kanserin ileri evrelerinde %80-90’a ulagabilecegi
belirtilmektedir®. Hastalarin genel sag kalimlarint 6nemli dl¢lide etkileyen bir komorbiditedir. Kas, yag doku
ve karaciger gibi organlar, baslangicta timor ve konakeinin bagisiklik sistemi tarafindan aktive edilen pro-
ve anti-inflamatuar yaniti siddetlendirerek kanser kaseksisinin ilerlemesinde 6nemli bir rol oynamaktadir.
Ayrica, bu metabolik islev bozuklugu, kronik olarak strdurtldiginde, iskelet kast ve adipoz dokunun
kaybina yol agabilen glukoz, lipid ve protein metabolizmasindaki degisiklikler tarafindan tretilmektedir”.

Kanser kaseksisi, kanser hastalarinda kot yasam tarzi ve ylksek Olim orani ile iligkilidir. Bu detleme
calismasinda kanser kageksisi ve beslenme arasindaki iliski detaylt incelenmek amaciyla yapilmistir.

Kanserde Kageksi Gelisim Nedenleri

Kanserde kaseksi gelisimine sebep olan 2 faktér bulunmaktadir: Birincisi, anabolik stirecin bozulmasidir.
Butiin kaseksi tiirlerinde anoreksiyle oral alimda azalma, hareket eksikligi ve eslik eden endokrin degisimler
mevcuttur. Bireyin besinle olan etkilesimi 6nemlidir. Erken doyma, tat ve doku bozukluklari, agr1, psikolojik
sebepler, gastrointestinal sistem bozuklulari, agiz kurulugu gibi etmenler oral alimi azaltarak kilo kaybina
katki saglayan faktérlerdir. Tkinci olarak da, timér kaynakli faktérler ve metabolik degisimlerin sebep oldugu
katabolik stirectir. Kasekside proinflamatuar sitokinler ve néroendokrin stres yanit besin aliminin azalmasina
ve metabolik degisikliklere neden olmaktadir. Kanserde inflamatuar yanit olusturan ise ti¢ temel mediyator
vardir. Bunlar, sitokinler, serbest oksijen radikalleri (SR) ve eikozanoidlerdir®.

1.Sitokinler

Kanser kagseksisi asiri, ilerleyici kas iskelet kaybinin karmastk bir bozuklugudur. Metabolik degisiklikler ve
sistemik inflamasyon bu duizensizligi arttirmaktadir. Cok sayida ¢alisma artmis sistemik inflamasyonun bu
tip kaseksiyi destekledigini gdstermis ve sitokinlerin iskelet kasi kaybinda rol oynadigini 6ne stirmiistiir?. Bir
dizi proinflamatuar sitokin, interlékin-1-a (IL-1), interl6kin-6 (IL-6), timér nekroz faktérid (TNF- o) ve
interferon- § (IFN-), dahil olmak tizere, dogrudan bir rol oynamaktadir. Sitokinlerin kanserle iligkili agirlik
kaybinda 6nemli roli oldugu belirtilmektedir. Kanser kaseksisinde rol oynayan sitokinlerden biri TNF — o
dir. TNF — o kortikotropin salgilayict hormon (CRH) seviyesini artirir ve besin alimini azaltir'®. TNF-o’nin
ayrica kanser hastalarinda sikhikla gézlemlenen insiilin direncinin gelisiminde yer aldigi ve metabolik
dengenin katabolizmaya dogru kaymasinda etkili oldugu 6ne stirtilmistir!!. TNF- o protein, lipid ve glikojen
sentezinde azalmaya neden olurken, glukoneogenezde artis, yag dokusu kaybi1 ve preteolizden sorumludur!!.
TNF- o ayrica akut faz proteininin ana aracist olarak kabul edilir. TNF- « kas protein ytkiminda ve iskelet
kasindan baslica alanin ve glutamin aminoasitlerinin bilyiik oranda salgilanmasina neden olur. Aminoasit
salinim1, aminoasidin iskelet kasina taginmasinin engellenmesiyle de uyarihr!®'2, Proinflamatuar sitokinler
arasinda IL-6 kronik inflamasyon ve kanserli doku arasinda bir kdprii gbrevi gorerek timér biiyiimesini ve
metastazt tetikleyen merkezi bir aktor olarak ortaya c¢ikmustir®. 1L-1 ve IL-6 ayrica albiimin sentezinde
azalmaya neden olmaktadir!.

2.Serbest Oksijen Radikalleri

Serbest radikaller ve oksidanlar, viicuda hem zaratli, hem de faydali olabildikleri i¢cin hem toksik, hem de
faydali bilesikler olarak ikili bir rol oynamaktadir. Ya normal hiicre metabolizmalarindan yerinde ya da dis
kaynaklardan (kirlilik, sigara dumani, radyasyon, ilag) tretilmektedirler. Serbest radikallerin agir1 yliklenmesi
kademeli olarak yok edilemediginde, viicutta birikimleri “oksidatif stres” adi verilen bir fenomen
olusturmaktadir. Bu siire¢ kanser, otoimmiin bozukluklar, yaslanma, katarakt, romatoid artrit,
kardiyovaskiiler ve nérodejeneratif hastaliklar gibi kronik ve dejeneratif hastaliklarin gelisiminde 6nemli bir
rol oynamaktadir!.

3.Eikozonoidler

Eikozonoidler, kanser kaseksisinde rol oynayan anahtar inflamatuar aracilardir. Eikozonoidler doymamuis 20
karbonlu yag asitleridir. Eikosapentaenoik asit (EPA), ve arasidonik asit eikosonoidlerin olusumu icin ana
substratlardir. Eikozonoidler omega 3 yag asitlerinden tiretilmistir ve genellikle azalmis inflamatuar yanitla
iligkilidir. Bu nedenle, n-3 yag asitlerinin katabolizmay1 etkileyebilecegi actk bir mekanizma, eikozanoid
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yolaginin modifikasyonu yoluyla olabilir ve bu da inflamatuar yanitta bir azalmaya yol agar. Alternatif olarak,
cesitli katabolik aracilarin (6rn. proteolizi tetikleyen faktér) sinyal yollarinda yer alan eikozanoidlerin
tretimini degistirebilirler. Eikozonoidlerin etkililigiyle iliskili daha fazla ¢alismaya ihtiyac vardir!!.

Bazi Diyet Bilegenleri ve Kanser Kageksisi

1. Glutamin

Glutamin kanda tasinan tim aminoasit nitrojeninin %30-35’ini olusturan dolasimdaki en 6nemli nitrojen
tagtyicidir. Kanser hiicreleri glutaminin énemli tiiketicileridir ve dolagimdaki molekiil ici konaket ile rekabet
ederler. Sonug olarak, farklt organlarda glutamin metabolizmasindaki degisiklikler ve ayrica timor ilerlemesi
ile konakta glutamin titkenmesi gézlenmistir. Glutamin takviyesi ac¢isindan etkili dozaj birka¢ giin boyunca
uygulanan en az 0,2g/kg/giin olmalidir. Glutamin takviyesi, timor tagtyan farelerin kas ve ince bagirsaginda
protein sentezini ve glutamin igerigini arttirmustir fakat protein sentezini ve DNA igerigini
etkilememistir'.Walker 256 timorii tastyan siganlarda, %2 L -Glutamin takviyesi viicut agirligi kaybina kars
koruyucu oldugu ve kanser kaynakli kaseksiyi azalttigi belirtilmistir!5. Insanlarda yapilan bazi calismalarda
0,5¢/kg/gun dozun guivenli oldugunu 6ne stirmektedir!s. Metastatik olmayan bas ve boyun kanseri nedeniyle
ameliyat olan 44 hasta Uzerinde yapilan bir calismada, hastalarin yarisi plasebo grubuna kiyasla 4 hafta
boyunca glutamin takviyesi (0,3 g/kg/giin) almak tizere randomize edilmistir. Enteral glutamin takviyesi,
postoperatif yagsiz kiitleyi, serum alblimini ve yasam kalitesi skorlarini 6nemli 6l¢tide iyilestirmis ve hastanin
yasam kalitesi acisindan postoperatif sonuclarin iyilesmesiyle iliskili olarak yagsiz viicut kutlesinin
korunmasini saglamistir!™2!. Genel olarak kritik hastalarda glutamin takviyesinin T- hiicre yanitini, B-
hiicresini, makrofaj islemini, bagirsak mukozasinin islevini iyilestirdigi ve enfeksiyon oranini ve hastanede
kalis siiresini azalttig1 kanitlanmistir?®.

2. Dall1 Zincirli Aminoasitler

Dalli zincirli aminoasitler valin, 16sin, izolésin basta karaciger sirozu, bébrek yetmezligi, sepsis, travma, yantk
yaralanmasi ve kanser olmak tizere bir dizi bozuklukta énemli olan esansiyel aminoasitlerdir. Dalli zincirli
aminoasit takviyesinin anabolik yollari destekledigi ve bu nedenle kaseksiyi azalttigi, hepatik ensefelaopati
belirtilerini 6nledigi veya tedavi ettifi, egzersiz sirasinda yorgunlugu azalttifl, yara iyilesmesini destekledigi
ve insilin Gretimini uyardigt dustinilmektedir?2. Dalli zincirli aminoasitler kas proteinlerindeki toplam
aminoasitlerin %14-18’ini olusturmaktadir. Protein sentezinde rol oynarlar?. Dalli zincirli aminoasitlerden
olan I8sin kas protein sentezini uyarmakta en giigliyken, izolésin ve valin daha az etkilidir?.

3. Arjinin

Arjinin, hiicre proliferasyonu, hiicre sinyali, kas kasilmasi, bagisiklik, sinir iletimi, vazodilatasyon, biiytime
faktorlerinin sentezi ve diger amino asitler dahil olmak tizere ¢cok sayida biyolojik fonksiyonda yer alir?2. Ayni
zamanda nitrik oksidin biyosentezinde bir 6nciidiir. Arjinin takviyesi endojen anti-timor tepkisinin
modtlasyonu yoluyla kanser kaseksisi olan hastalarda faydali olabilir. Ancak simdiye kadar deneysel kanser
modellerinde yayinlanmis herhangi bir veri bulunmamaktadir. Bu afjinin veya metabolitlerinin bazi
timorlerin blyltmesini indikleyebilen metabolik yollara miidahale ettigi ile ilgili olabilir?3. Arjininin,
mitojenlere veya sitokinlerin uyarilmasina yanit olarak ¢ogalabilen T hiicrelerini arttirdigr dustintilmektedir?4.

4. Diyet Proteini

Yeterli diyet proteini temini, iskelet kast kiitlesinin korunmast veya kazanilmast igin bir 6n kosuldur. Iskelet
kast kiitlesini artirmak icin pozitif bir protein dengesi gereklidir ve diyet proteininden elde edilen yitksek
plazma esansiyel amino asit seviyeleri etkili bir anabolik uyarict olarak kabul edilir?*. Kanser hastalarinda
beslenmeye iliskin ESPEN  kilavuzlart 1.-1.5g/kg/guin araliginda bir protein alimint 6nermektedir?.
Proteinlerin kalitesine, optimal amino asit bilesimine ve kanser kaseksisi baglaminda sindirilebilirligine (elde
edilebilirligine) iligkin kanitlar da eksiktir?+.
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Kanser Kageksisinde Metabolik Diizenleyiciler

1.Karbonhidrat Metabolizmasi

Cogu solid tumér belirli bir bélgede hipoksik durumdadir. Hipoksik kosullar altinda glikoz metabolizmast
buytk miktarda laktat Gretir. Bu olayla birlikte laktat karacigerde geri glikoza donistirtlir. Bu déngtiye cori
dongiisii denir. Ttimdrdeki laktat diizeylerinin metastazdan, tiimoriin nitksetmesinden ve hasta sagkaliminin
azalmasindan sorumlu oldugu gosterilmistir!®. En 6nemli degisiklikler glikoz intoleransi, instlin direnci,
amino asitler ve laktat artisindan dolayt artan glukoneogenezdir ¢iinki bir¢cok solid timor bityitk miktarda
laktat tretir. Laktat ve amino asitlerden gelen hepatik glukoneogenez, kanser seyrinde belirgin sekilde artar
ve disardan glikoz verilmesi gibi fizyolojik uyart inhibitérlerine karst duyarsizdir. Laktat glukoneogeneze
katilirken ATP molektllerini kullanir ve bu da verimsizlige sebep olur. Dolayisiyla bu dongii kanser
hastalarinda artan enerji harcamasinin ana belirleyicilerinden biri olarak kabul edilir?6.

2.Lipid Metabolizmasi

Lipoprotein lipaz yoluyla eksojen lipid hidrolizi azalir, ancak esas olarak yag depolari lipidlerin artan
mobilizasyonu ve oksidasyonunun bir sonucu olarak tiketilir. Yag asidi oksidasyonu glikoz verilmesiyle
durmaz bu da dinlenme metabolik hizini arttirmaya katkida bulunur. Kanser kaseksisinde artan lipid
mobilizasyonu, serbest yag asitlerinin salinimi ile dogrudan adipoz doku tizerinde etkili olan lipid mobilize
edici faktor adli bir timor katabolik faktoriine baglanabilir?”.

Ayrica, TNF-a, ya lipoprotein lipazin inhibisyonu yoluyla ya da lipolizin uyarilmas: yoluyla lipid miktarini
indtkleyebilir, ancak kanser anoreksi-kageksi sendromundaki rolii hala tartigmalidir. Ayrica, IL-1, I1-6, IFN-
Y’nin lipoprotein lipaz mRNA'nin ekspresyonunu inhibe ettigi gosterilmistir; IL-1 ve IFN- ¥’nin lipolizi
dogrudan uyardigi gosterilmistir. Yag metabolizmasindaki degisiklikler hayvan modellerinde ve insanlarda
yag depolamasinin azalmasina ve siddetli kaseksiye yol agmaktadir?s.

3. Protein Metabolizmasi

Plazma amino asit profilindeki degisiklikler, kanser seyrinde aract metabolizma bozuklugunun bir bagka
6nemli yonidir. Bu degisiklikler, enerji metabolizmast bozuklugunun yani sira karaciger ve kas protein devir
bozuklugunun dogrudan bir sonucudur. Bircok calisma kanser hastalarinda glukoneogenetik aminoasitlerin
plazma konsantrasyonunda azalma gOstermistir. Bu azalma karaciger glikoneogenezinin artmasiyla
dengelenmistir?.

Malniitrisyonlu Hastalarda Degerlendirme Yontemleri ve Beslenme
Algoritmalari

Malniitrisyon, vicudun temel gereksinimi olan enerji, protein ve diger besin Ogelerinin yetersiz, dengesiz
veya fazla alinmasi nedeniyle viicut yapi1 ve fonksiyonlarinin 6l¢tilebilir sekilde olumsuz etkilenmesiyle ortaya
ctkan bir durumdur. Kanser hastalarinda yetersiz beslenme siklikla gériilmektedir. Yetersiz beslenme,
kemoterapiye toleransta azalma, kemoterapi ve radyoterapinin yan etkilerinde artisa neden olabilir. Cerrahi,
radyoterapi ve kemoterapi gibi kanser 6nleyici tedaviler gastrointestinal sistem olumsuzluklart araciligiyla
beslenme alimint bozmaktadir. Beslenme sonucunda olusan malnutrisyonla birlikte yonetilemeyen timor
daha siddetli yetersiz beslenmeye sebep olur. Kanser hastalarinda beslenme durumunun énemi yaygin olarak
kabul edilmekte ve hastalarin beslenme durumunun degerlendirilmek icin cesitli yontemler ortaya
ctkmaktadir. En yaygin kullanilanlar énceki 6 ayda kilo kaybt, VKI, Subjektif Global Degerlendirme (SGA),
Beslenme Riski Taramast (NRS-2002), Malnutrisyon Tarama Aract (MST),ve plazma albiimin
konsantrasyonu seklindedir®. PG SGA kanser hastalart icin 6zel bir beslenme degerlendirmesi ve tarama
aracidir, subjektif ve nesnel parametrelerle 6nemli Slcide iliskilidir. Beslenme durumunu degerlendirmek
i¢in yaygin olarak kabul edilen bir yontemdir?. Yash kanser hastalari icin uygun kabul edilen gegerli ve
givenilir beslenme tarama araglart mevcuttur. Bu araclar arasinda Malniitrisyon Tarama Aract (MST), Mini
Beslenme Degerlendirme Kisa Formu Go6zden Gegirilmis (MNA-SF) ve coklu kullanim icin gelistirilen
Malniitrisyon Evrensel Tarama Aract (MUST) bulunmaktadir3!. Preoperatif dénemde, ilk cerrahi veya
anestezik konstltasyondan itibaren beslenme durumunu degerlendirmek icin erisimi kolay pratik
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parametrelerin kullanilmast tercih edilmelidir. Avrupa klavuzlari ameliyat 6ncesi yénetimin zorunlu oldugu
siddetli malniitrisyonun tanimlanmast icin cesitli kriterleri 6nermektedir. Bunlar:

-En az 6 ay boyunca viicut agirhiginin %10’un tzerinde kaybi veya 1 ay boyunca %5’lik bir kayp,

-Ve/veya VKI <20 kg/m? olmast

-Ve/veya C dereceli SGA skotlamasi

-Ve/veya serum albumin konsantrasyonu <30 g/1 seklinde olmast belirtilmistir.

Tum faktotlerden en az 6 boyunca %10'un tzerinde (veya bir ayda %5) kilo kayb1 en uygun parametredir?.

Yetersiz beslenmenin etkileri sadece fizyolojik degildir. Psikososyal etkilerle birlikte yasam kalitesinde azalma
siklikla gériilir. Bu nedenle kanser hastalarinda rutin beslenme taramast ve degerlendirmesinin yapilmasi
malnutrisyonun kanserin erken evrelerinde tanimlanmasinda 6nemlidir®. Hastalarin dogal yolla beslenmeleri
yeterli olmadigt zaman oral ve enteral niitrisyonel destek yapilmalidir. Bu sekilde yapilan enteral beslenme
uygulamalar1 gastrointestinal sistemin yapisal ve fonksiyonel butinligine katkida bulunur, bakteriyel
translokasyon riskini azaltir. Enteral niitrisyon gereksinimi uzun sireli ise, nazogastrik tiip uygulamast
sorunlu olacaksa (NG) perkiitan endoskopik gastrostomi (PEG) 6nerilmektedir?3. Klinik enteral nttrisyon
uygulamalar ile ilgili yapilan ¢alismalar ¢ok sayida degildir. Finlandiya’da 139 pediatrik kanser hastasinin 42
ay izlemi ile yapilan bir calismada, %28 hastada malniitrisyon (VIKI<17 ya da > %10 kilo kaybi) gelismis ve
takipte bu hastalarin %12’sine NG tiip veya PEG uygulamas: yapildigi bildirilmistir3*. Oral veya tiiplerle
yapilan enteral beslenme uygulamalarinin, paranteral yola gére ¢ok sayida avantajlart olmakla birlikte gerekli
durumlarda parenteral beslenme uygulanmasi 6nerilmektedir?.

Yapilan calismalarda enteral beslenme ile karsilastirildiginda, parenteral beslenmenin hastanin beslenme
durumunu iyilestirmede daha az zaman gerektirdigi ve kanser cerrahisi ortaminda daha faydali oldugu da
bildirilmistir. Ameliyat éncesi ve sonrast kalis stiresinin daha kisa olmast, sinirh hastane yataklari nedeniyle
hastanede kalis siresini minimumda tutmayr amaclamasi agisindan hastaneler icin faydalidir. Ancak
parenteral beslenmenin maliyetinin enteral beslenmenin maliyetinin iki katindan fazla oldugu bildirilmistir;
bu nedenle, daha kisa hastanede kalis stirelerine ragmen, parenteral beslenme alan hastalar daha fazla finansal
maliyete maruz kalabilir3>. Son zamanlarda, omega-3 yag asitleri, glutamin, atjinin ve niikleotidi iceren enteral
immin beslenmeye artan bir ilgi gérmustiir. Enteral immunonttrisyon metabolizmay1 ve bagisiklik tepkisini
modiile etmek icin daha iyi bir tedavi olarak énerilmistir ESPEN (European Society for Clinical Nutrition
and Metabolism), major enfeksiyéz komplikasyonlari azaltmak i¢in tst gastrointestinal kansere sahip cerrahi
hastalarda enteral immunoniitrisyon kullanimini da tavsiye etmistir?.

Bazi galigmalarda enteral immunoniitrisyon tedavisinin postoperatif komplikasyonlart azalttig1 ve diger bazi
olumlu etkileri oldugu bildirilmistir. Klinik indeksler (hastanede kalis ve postoperatif enfeksiyon gibi) ve
immin indeksler durumunda enteral immunoniitrisyonun enteral beslenmeden tstiin olup olmadigi hala
tartismalidir3s,

Sonug

Kanser, diinya capinda morbidite ve mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasindadir ve yeni olgu sayilarinin
ontimiizdeki on yillarda 6nemli 6l¢lide artmasi beklenmektedir. Hastalarda, kanserin ve kanser tedavisinin
Ozelliklerine baglt olarak malnttrisyon ve kaseksi ortaya cikabilir. Yetersiz beslenme riski acisindan erken
tarama veya uygun beslenme bakimi ile birlikte hastalarin ameliyat sonrast morbidite ve mortalite durumu
onemli 6lciide azaltlabilir. Hastalarda gelisebilecek kanser kageksisinin erken dénemde saptanmasi ve
bireysel beslenme destekleri ile hastalarin kanser tedavilerine toleranslarinin artmast saglanabilir. Kanser
hastalarinda beslenmenin degerlendirilmesi doktorlari, hemsireleri, diyetisyenleri ve sosyal hizmetlileri iceren
multidisipliner bir takim tarafindan yapilmalidur.
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