TURKISH JOURNAL of ONCOLOGY

Turk J Oncol 2020;35(Supp 1):64-70 E e &
doi: 10.5505/tj0.2020.2594 "

Onkoloji Hastalarinda istah Arttirici Ajanlar ve Ozel Diyetler
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OZET

Kanser hastalarinda goriilen anoreksiyi tedavi edebilmek amaciyla pek ¢ok istah agici ajan gelistirilmis-
tir. Bu ajanlarin hepsinin bir miktar yarar sagladigi gosterilmekle birlikte hicbirisi tam olarak hastali-
g1n seyrini degistirmemektedir. Ancak kanita dayali kaynaklarin onerileri dogrultusunda progestojenik
ajanlar ya da kortikosteroidler ve potansiyel sitokin inhibitorii olan eikosapentaenoik asit iceren tiriinler
istah arttirici olarak kullanilabilir. Onkoloji hastalarinda artan enerji ve protein ihtiyacina karsilik, aza-
lan besin alimi ve artan kayiplarin karsilanamamasi negatif enerji ve protein dengesi olusmasina neden
olabilir. Bu yiizden kanser hastalarinin tanidan itibaren beslenme durumunun uygun parametrelerle
degerlendirilmesi ve gerekli durumlarda hastaya 6zgii beslenme plani ve desteginin yapilmasi ¢ok bii-

yuk 6nem tagimaktadir.
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Giris

Kanser ve kanser tedavileri sirasinda siklikla karsilasi-
lan igtah kayb1 (anoreksi), malniitrisyon riskine ve kan-
ser kaseksisine neden olmaktadir. Kanser kaseksisi ise
basit bir a¢lik veya malniitrisyon olmayip komplike bir
durumdur ve kanser ile iligkili kilo kaybinin progno-
zu, mortaliteyi, hayat kalitesini ve kanser tedavilerinin
toksisitesini etkiledigi bilinmektedir.[1]

Kanser hastalarinda goriilen anoreksiyi tedavi ede-
bilmek amaciyla pek ¢ok istah acic1 ajan gelistirilmistir.
Bu ajanlarin hepsinin bir miktar yarar sagladig gosteril-
meKkle birlikte hicbirisi tam olarak hastaligin seyrini de-
gistirmemektedir. Bu yazida, kanita dayali kaynaklarin
onerileri dogrultusunda kanser hastalarinda istah agic
olarak kullanilan ajanlardan bahsedilmektedir.

Megestrol Asetat

“Food and Drug Administration (FDA)” 1993 yilinda
kazanilmig immiin yetmezlik sendromu (AIDS) hasta-
larinda goriilen kilo kaybi ve istahsizlig1 tedavi etme-

de megestrol kullanimina onay vermistir. Megestrol,
icerisinde androjenik, progestojenik ve kortikostero-
id bilesenleri ihtiva eden bir preparattir. Progesteron
yukseldiginde, paraventrikiiler ¢ekirdekler igindeki
noropeptid-Y (NPY) aktivitesi artmakta ve bununla
birlikte beslenme ihtiyact da artmaktadir.[2] Megestro-
liin bir diger bileseni olan kortikosteroid, kortikosteroid
tip II reseptorlerin uyarilmasi yolu ile hipotalamustaki
NPY gen ekspresyonunu arttirmaktadir.[3] Yapilan iki
caligmada megestrol asetatin, interlokin (IL)-1 ve tii-
mor nekroz faktorii-alfa (TNF-a) gibi bazi spesifik inf-
lamasyon sitokinlerini azalttig1, bunu da kortikosteroid
bileseni aracilify ile sagladig: bildirilmistir.[4,5]

Istah acic1 olarak kullanilan megestrol dozu 600-
800 mg/giindiir. Kanser hastalarinda yapilan Cochrane
meta-analizinde megestrol kullanimu ile kilo artisi [OR
1.55 (1.06-2.26)], istah [OR 2.57 (1.48-4.49)] ve hayat
kalitesinde artis oldugu bildirilmistir. Megestrol do-
zunun arttirilmasinin kilo artisi iizerine olan etkisi de
aragtirma konusu olmus, daha yitksek dozda kullanil-
masi ile kilo aliminda artma oldugu, ancak derin ven
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trombozu, dispne, 6dem ve ani 6liim gibi yan etkilerde
de artis oldugu gosterilmistir.[6]

Megestrol kullanimi ile ¢ocuklarda kanser kageksi-
si ve kilo kaybinin azaldigy, kilo aliminin arttig bilin-
mektedir.[7] Ancak ¢ocuklarda megestrol kullanimina
bagli olarak gelisebilecek adrenal siipresyonun 6nemli
bir yan etki oldugu unutulmamalidir.

Megestrol ile birlikte bagka preparatlarin kombi-
nasyonu (beta2-agonist, meloksikam, selekoksib, ta-
lidomid ve olanzapin) da arastirma konusu olmustur.
Yapilan ¢alismalarda, monoterapi ile kiyaslandiginda
kombinasyon seceneklerinin kullanilmast ile daha faz-
la istah artis1 oldugu gosterilmistir.[8]

Megestrol asetat besinle birlikte alinmazsa zayif
absorbe olmaktadir.[9] Megestrol asetatin nanokristal
formiilasyonunun (625 mg/5 mL) ise daha fazla absor-
be oldugu ve biyoyararlaniminin megestrol asetattan
(800 mg/200 mL) daha yiiksek oldugu bilinmektedir.
[10] Ancak nanokristal formunun Kklinik etkinliginin
gosterildigi kontrollii ¢aligmalar kisith oldugundan
kullanimu ile ilgili yeterli kanit bulunmamaktadir.

Ozetle, megestrol asetatin kanser hastalarinda kul-
lanimu ile ilgili literatiirde kanit azdir.

Glukokortikoidler

Glukokortikoidler, ileri evre kanser hastalarinda istah
acict olarak kullanilmis ve istahi uyardigi gosterilmis-
tir. Glukokortikoidler, hipotalamus-pituiter-adrenal
eksen modiilasyonu ve proinflamatuvar sitokin mo-
diilasyonu yaparak; peritiimoral 6demi, tiimoral yiki
ya da fonksiyonlarini azaltarak ve spinal kord dorsal
boynuzundaki adrenerjik aktiviteyi azaltarak bu etkiyi
gostermektedir.[11] Plasebo ile karsilastirilan bircok
calismada, kortikosteroid kullanimu ile istah artigi ve
hayat kalitesinde artig bildirilmistir. Ancak uzun siireli
kortikosteroid kullanimina bagl olarak nitrojen den-
gesinde bozulma, kalsiyum kaybi, glukoz intoleransi,
kas kayb1 ve immiinsiipresyon gibi yan etkiler gelisme-
si nedeniyle kortikosteroidlerin bu faydalari kisa stireli
olmaktadir (<4 hafta).[11]

[stah agic1 olarak hangi glukokortikoid ajanin en
uygun oldugu ve en uygun dozun ne oldugu net ola-
rak bilinmemekle birlikte, bircok ¢alismada prednizon
(20-40 mg/giin) ya da deksametazon (4-16 mg/giin)
kullanilmistir.

Ozetle, glukokortikoidlerin niitrisyon avantaji uzun
stireli kortikosteroid kullanimina bagli olarak goriilen
kas kayb1 ve immiinsiipresyon gibi yan etkiler nedeniy-
le dezavantaja donmektedir. Ancak diisiik performans
skoru olan terminal dénem hastalarda kortikosteroid-
lerin pozitif farmakolojik etkileri géz 6niinde bulundu-
rularak igtah arttirict olarak kullanilabilir.
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Kannabinoidler

Kannabis istah arttirici, bulant1 6nleyici ve yiyecekler-
den alinan lezzeti arttirict olarak uzun siiredir kulla-
nilmaktadir.[12] Endojen bir kannabinoid olan anan-
damid, kannabinoid reseptoriine baglanarak istahi
arttirmaktadir.[13] Kannabinoidler hipotalamustaki
NPY miktarint da arttirarak istahi stimiile eder.[14]
Nelson ve arkadaslar1 1994 yilinda 18 kanser hasta-
sinda tetrahidrokannabinoliin etkisini aragtirmislar ve
hastalarin 13’tinde istahin arttigini tespit etmislerdir.
[15] Jatoi ve arkadaslari ileri evre kanser hastalarinda
dronabinol kullaniminin etkisini arastirdiklar1 ¢alig-
malarinda, hastalarin %49’unda istah artis1 oldugunu,
%3’tinde ise bazal kilolarnin %10’undan daha fazla
kilo artist oldugunu bildirmislerdir. Dronabinoliin me-
gestrol asetat ile kombinasyonunun ise bir avantajinin
olmadigini savunmuglardir.[5] Ileri evre kanser hasta-
larinda yapilan bir bagka ¢alismada ise tetrahidrokan-
nabinol ile istah artig1, uyku kalitesinde iyilesme ve ra-
hatlama hali oldugu gosterilmistir.[16]

Ozetle, kanser hastalarinda kannabisin herhangi bir
formunu istah arttirici olarak kullanmak i¢in yeterli bir
kanit yoktur. Ancak palyatif bakim hastalarinda kul-
lanmak i¢in iyi bir segenek olabilir.

Ghrelin

Ghrelin, mide fundusundan salinan 28 amino asitten
olusan bir peptit olmakla birlikte a¢lik hormonu olarak
da bilinmektedir. Ghrelin analoglarinin etkisi, hipota-
lamik NPY ve “agouti-related peptide (AGRP)” (yeme
davranisinin diizenlenmesinde yer alan peptidler) iize-
rinden olmaktadir. Ghrelinin, ratlarda sisplatine bag-
11 anoreksi, kilo kayb1 ve hiperaljeziyi 6nledigine dair
yayinlar bulunmaktadir.[17] Hayvan ¢alismalari, bir
Japon bitkisel iriinii olan Rikkunshitonun, periferik
ghrelin sekresyonunu ve santral ghrelin aktivitesini
arttirdigini desteklemektedir. Rikkunshitonun insan-
larda sisplatine bagli anoreksiyi nasil etkiledigi konu-
sunu arastiran bir ¢alismada, Rikkunshito kullanimu ile
sisplatine bagli anoreksinin baskilandig1 gosterilmistir.
[18] Kaseksisi olan kanser hastalarinda ghrelinin istahi
arttirdigina dair az sayida ¢aligma vardir.[19]

Hiura ve arkadaglarinin sisplatin alan 42 6zefagus
kanserli hastada, giinlitk 3 pg/kg ghrelini giinde iki
kez vererek plasebo ile kargilastirdiklar1 ¢aligmala-
rinda, ghrelin uygulanan grupta besin alimi ve istah
iyilesirken, daha az anoreksi ve sisplatine bagli bu-
lant1 goriilmiistiir.[20] Anamorelin bir oral ghrelin
mimetik ajandir. Plasebo kontrollii olarak 16 kan-
ser hastasinda yapilan bir ¢alismada, anamorelin ile
kilo ve istahta artis oldugu gosterilmistir.[21] Kiigitk
hiicreli dig1 akciger kanserinde anamorelinin etkisini
arastiran bir ¢alismada, viicut kitlesinde artis oldugu
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ve kanser kageksisinde anamorelinin bir secenek ola-
bilecegi bildirilmistir.[22]

Sonug olarak, igtah arttirici olarak ghrelin kullani-
mu ile ilgili kanitlar yeterli olmasa da bu ajanin gele-
cekte kullanim1 devam eden calismalarla netlesecektir.

Mirtazapin/Olanzapin

Mirtazapin ve olanzapin gii¢lii 5-HT3 antagonist 6zel-
likleri ile kanser tedavilerine bagli gelisen bulantiy:
azaltic1 etkiye sahip antidepresanlardir. Depresyonu ol-
mayan kanser hastalarinda, tetrasiklik bir antidepresan
olan mirtazapin ile yapilan randomize olmayan faz II
bir ¢alismada, mirtazapin kullanimina bagl kilo ve is-
tah artig1 bildirilmistir.[23] Ancak mirtazapinin kanser
anoreksisinde kullanimu ile ilgili sinirh bilgi vardir.[24]

Deneysel bir ¢aligmada, aktif kemoterapi almakta
olan hastalarda goriilen kanser kaseksisinde olanza-
pin kullanim ile istatistiksel olarak anlamli olmayan
bir kilo alimi egilimi oldugu gosterilmistir.[25] Olan-
zapin ayrica megestrol asetat ile kombine olarak ileri
evre kanser hastalarinda denenmis ve yiiz gildiiriicii
sonuglar elde edilmistir.[26]

Ozetle, mirtazapin/olanzapinin istah arttirict olarak
kullanimu ile ilgili olarak kemoterapi sirasinda kontrol
edilemeyen bulant1 ve kilo kayb: yasayan hastalarda
kullanilabilecegi diisiiniilse de daha ileri ¢aligmalara
ihtiyag vardir.

Eritropoietin

Eritropoietin ve nonsteroid antiinflamatuvar ilaglar
(NSAII)1n kombine kullanimi ileri evre kanserli has-
talarda kilo ve istah artis1 saglamaktadir.[27] Kanser
kaseksisinde kullanimu ile ilgili sadece anekdotlardan
elde edilen kanitlar vardir.

Nonsteroid Antiinflamatuvar ilaglar (NSAII)

Bas boyun veya gastrointestinal sistem malignansisine
sahip kagektik hastalarda bir NSAII olan selekoksib ile
yapilan pilot ¢alismada (200 mg BID/giin), kilo artis,
artmis beden kitle indeksi ve hayat kalitesinde iyilesme
oldugu bildirilmistir.[28] NSAIl’ler kanser kaseksisin-
de siklikla kombinasyon tedavisinde kullanilmaktadir.
NSAIil’lerin terapétik yararliligini aragtiran dért calig-
manin sistematik derlemesinde bu ila¢larin kilo ali-
mi, sagkalim, hayat kalitesi ve inflamatuvar belirtegler
lizerine olan etkileri ile ilgili birtakim kanitlar olsa da
klinik pratikte NSAII kullanimu ile ilgili kesin kanit bu-
lunmamaktadir.[29]

Anabolik Steroidler
Testosteron ve derivelerinin (6rn. oksandrolon ve eno-
bosarm), kansere bagli olmayan kageksi tedavisindeki
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etkisi halen aragtirma konusudur. Segici androjen re-
septor modiilatort olan enobosarmin kanser kageksi-
sindeki etkisi faz IIT klinik bir ¢aligmada aragtirilmak-
tadir.[30] Calismanin yayinlanmamis 6n sonuglarinda
enobosarm ile beden kitle indeksinde iyilesme olmasi-
na ragmen fonksiyonel bir iyilesme gosterilememistir.
Anabolik bir steroid olan fluoksimesteron kilo kayb1
olan kanserli hastalarda kullanilmis ancak istah agic1
olarak megestrol asetat ve deksametazondan daha az
etkili bulunmustur.[31]

Sitokin Inhibitorleri

Sitokin inhibitorlerinin katabolik inflamatuvar sito-
kinleri modiile ederek kanser kaseksisini 6nleyebilecek
potansiyel ajanlar oldugu diistiiniilmektedir. Talidomid
ve pentoksifilin kanser kageksisinde denenmis istah
acic1 ajanlardir.

Talidomid: Talidomid, TNF-a ve IL-6 iiretimini
inhibe ettiginden kanser kageksisinde kullanilabilece-
i diisiinilmustiir. Pankreas kanserli 50 hasta tizerin-
de yapilan plasebo kontrollii randomize bir ¢alismada
talidomid kullaniminin kilo kaybi tizerine etkisi aras-
tirllmigtir.[32] Yazarlar, talidomidin tolerasyonunun
iyi oldugunu ve plasebo ile kargilagtirildiginda kilo ve
yagsiz viicut kiitlesi kaybinin daha az oldugunu bil-
dirmislerdir. Bu ilk pilot ¢alismada etkin olabilecegi
savunulsa da Cochrane derlemesinde kilo kaybinda
kullanilabilecegi yoniinde yeterli kanit olmadig: belir-
tilmistir.[33] Talidomid kullanimina bagli olarak pe-
riferik noropati, parestezi, rag/cilt reaksiyonlari, uyku
hali ve vendz tromboembolik olaylar gibi yan etkiler
olabilecegi unutulmamalidir.

Pentoksifilin: Pentoksifilin bir fosfodiesteraz in-
hibitori olup periferik vaskiiler hastalik tedavisinde
kullanilmaktadir. Pentoksifilin ayrica TNF-a sente-
zini de baskilamaktadir. Kanser hastalarinda plasebo
kontrollii yapilan randomize ¢aligmada giinlitk 400
mg pentoksifilin giinde {i¢ kez kullanilmis ancak ne
istah artis1 ne de kilo alim1 agisindan gruplar arasinda
bir fark bulunamamistir.[34] Pentoksifilinin giinliik
pratikte istah acic1 olarak kullanimi icin daha ileri ¢a-
ligmalara ihtiyag vardir.

Melatonin

Melatonin primer olarak pineal gland tarafindan tireti-
len bir hormondur. Oral formu uykusuzluk tedavisinde
kullanilmaktadir. Sirkadiyen ritmin diizenlenmesinde
aktif rol oynayan melatoninin antikagektik ve antikan-
ser etkisinin sitokin ve TNF-a inhibisyonu ile iliski-
li oldugu bildirilmistir.[35] Melatonin ile yapilan ilk
caligmalarda giinlitk 20 mg oral melatonin kullanimi
ile daha az kilo kayb1 ve daha uzun sagkalim siireleri
bildirilmistir.[35] Ancak daha sonra ileri evre akciger
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veya gastrointestinal kanserli erigkin hastalarda mela-
toninin bu etkisi gosterilememistir.[35] Melatoninin
glinliik pratikte istah acic1 olarak kullanimi i¢in daha
ileri caligmalara ihtiya¢ vardir.

Kombine flag Tedavileri

Kanser hastalarinda goriilen anoreksinin onlenme-
si veya geriye dondiiriilmesinde kullanilan istah acici
ajanlarin minimal etkili olmasi nedeniyle aragtirma-
cilar kombinasyon tedavisi ile multipl patofizyolojik
yolagin ayni anda hedeflenerek daha basarili olunabi-
lecegi diistincesinden yola ¢ikarak kombine tedavilere
yonelmislerdir.

Gastrointestinal kanserli 73 hastada randomize ola-
rak, bir NSAII olan ibuprofen (400 mg/ TID) ve me-
gestrol asetat (160 mg/TID) kombine edilerek 12 hafta
stire ile kullanilmistir. Kombine tedavi alanlarda, kilo
aliminda belirgin iyilesme (medyan 2.3 kg) goriiliirken
tek bagina megestrol asetat alan grupta kilo kaybi oldu-
gu bildirilmistir (medyan 2.8 kg).[36]

Bir diger randomize non-inferiority ¢alismasinda
anoreksi/kaseksi sendromlu 60 hastada, L-karnitin (4
g/giin) ve selekoksib (300 mg/giin) + megestrol aseta-
tin hastalarda kilo alimi ve fiziksel aktivite Gizerine et-
kisi aragtirilmigtir. Her iki kolda da kilo alim1 ve fiziksel
aktivitede artis oldugu, megestrol asetat eklenmesi ile
minimal bir fayda saglandig bildirilmistir.[37]

Bir diger randomize galigmada, kanser kaseksisi ya-
sayan 332 hastaya dort aylik siirede monoterapi geklin-
de medroksi progesteron (500 mg/giin) veya megest-
rol asetat (320 mg/giin); eikosapentaenoik asit (EPA);
L-karnitin (4 g/giin) veya talidomid (200 mg/giin) veya
bu bes ajanin kombinasyonu uygulanmistir. Caligma-
da istah ve performans durumu agisindan kombine
kolda belirgin yarar saglanirken, yan etki bakimindan
monoterapiye oranla bir farkliik saptanmamuigtir.[38]
Jinekolojik malignansiye sahip 104 kasektik hastada
kombinasyon tedavilerinin etkinliginin degerlendiril-
digi bir baska ¢alismada ise L-karnitin, selekoksib ve
antioksidan kombinasyonu ile tek basina megestrol
asetat karsilastirilmis ve kombinasyon kolunda yagsiz
viicut kiitlesi, yorgunluk ve hayat kalitesinde iyilesme
oldugu bildirilmistir.[39]

Onkoloji Hastalarinda Ozel Diyetler
Onkoloji hastalarinin tamami niitrisyonel risk agisin-
dan miimkiin oldugu kadar erken donemde degerlen-
dirilmelidir. Hastalar tan1 konulduktan sonra veya ilk
hastane ziyaretlerinde degerlendirilmeli ve gerekli ise
hasta icin uygun niitrisyon destegi saglanmalidir.
Kanser hastalarinin enerji ihtiyaci, aksini gosteren
bir veri olmadig: siirece normal ya da hafifce artmis
olarak kabul edilmelidir. Toplam enerji gereksinimi,
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obez olmayan hareketli hastalar i¢in 30-35 kcal/kg/
glin, yataga bagl hastalar icin ise 20-25 kcal/kg/giin
olarak hesaplanabilir.[40]

Normal saglikli bir yetiskinin protein gereksinimi
0.8-1.0 kcal/kg/giindiir. Kanser hastalar1 i¢in optimal
azot destegi tam olarak bilinmemektedir. Ancak kanser
hastalarindaki artmis proteoliz nedeniyle hem esansi-
yel hem de kondisyonel olarak nonesansiyel amino asit
ihtiyac1 artmakta ve protein gereksiniminin minimum
1 g/kg/glin olmasi ve hedef olarak da 1.2-2 g/kg/giin
protein olmasi 6nerilmektedir.[40]

Kanser hastalarinda amino asit replasmanu ile ilgili
caligmalar devam etmekte olup bazilar1 burada 6zet-
lenmistir:

Glutamin, immiin sistem hiicreleri ve intestinal mu-
koza hiicreleri i¢in bir enerji substratidir. Ayrica niik-
leotid sentezinde prekiirsér olarak kullanilmaktadir.
Katabolik durumlarda kondisyonel esansiyel amino
asit olan glutamin desteginin etkisi kanser hastalarinda
aragtirllmistir. Radyoterapi uygulanan akciger kanserli
hastalarda profilaktik glutamin uygulanmas: ile daha
az kilo kaybr bildirilmistir.[41] Glutamin destegi ile
azot dengesi, enfeksiyon riski, immiin sistem fonksiyo-
nu, hastanede kalis siiresi, harcamalar ve sagkalim gibi
klinik ve biyolojik diger parametrelerin degisebilecegi-
ne dair kanitlar vardir.

Kanser hastalarinda diisiik karnitin seviyeleri go-
ritliirken bu durum niitrisyonel alimi azaltmakta ve
endojen karnitin sentezini engellemektedir.[42] Pros-
pektif, cok merkezli, plasebo kontrollii, randomize ¢ift
kor bir ¢aligmada ileri evre pankreas kanserli ve kasek-
tik hastalarda L-karnitin (4 g/giin) uygulamasi ile kilo
artisy, hayat kalitesinde iyilesme ve sagkalimda artig
bildirilmistir.[43]

Cesitli amino asit kombinasyonlarini iceren destek
tirtinlerin etkisi kanser hastalarinda arastirilmaktadir.
[leri evre kanser hastalarinda, 16sin metaboliti olan I2-
hidroksi-I*-metibutirat (3 g/giin) ile L-glutamin (14 g/
giin) ve L-arjinin (3 g/giin) uygulamas: ile hastalarin
yagsiz viicut kiitlesinde artis bildirilmistir.[44]

Bir esansiyel amino asit olan 16sini yiiksek diizeyde
ihtiva eden diyetle hem esansiyel hem de nonesansiyel
amino asitleri ihtiva eden diyetin karsilagtirildig1 bir
calismada, giinliik 14 g esansiyel amino asit iceren di-
yet ile beslenen hastalarda beslenme durumu, sistemik
inflamatuvar yanit ve hastaligin gidisatindan bagimsiz
olarak anabolik potansiyelin daha yiiksek oldugu gos-
terilmistir. [45]

Kanser hastalarinin almasi gereken optimal kar-
bonhidrat ve yag miktar1 bilinmemektedir. Kanser
hastasinda kas hiicreleri tarafindan glukoz alimi bo-
zulmakta ve yaganan insiilin direnci nedeni ile glu-
kozun oksidasyonu aksamaktadir; yag kullanimi ise
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normal veya artmis kabul edilmektedir. Bu nedenle
yiksek yag/karbonhidrat oraninin yararhi olabilecegi
distintilmektedir.[46] Genel olarak, karbonhidrat ora-
ninin protein dis1 enerjinin %55-65’1, yag oraninin ise
%35-45’1 olmasi onerilmektedir. Yetiskin bir hasta i¢in
parenteral beslenmede 6nerilen karbonhidrat miktar:
5 mg/kg/dakikay1 gegmemeli, yaglar ise enerji alimini
tamamlamak i¢in kullanilmalidir.[47]

Lipidler, kanser hastalarinda enerji eldesinde tercih
edilebilecek giivenli substratlardir. Kanser hastalarin-
da yapilan arastirmalarda, yagin etkin sekilde mobili-
ze oldugu ve okside edilerek kullanildig: bildirilmis-
tir. Kanser hastalarinda farkli yag asitlerin etkilerini
kargilagtiran bir ¢aligma bulunmadigindan farkl: lipid
emiilsiyonlarinin etkileri net olarak bilinmemektedir.
[48] “European Society for Clinical Nutrition and Me-
tabolism (ESPEN)” kanser hastalarinda standart for-
miillerin giivenle kullanilabilecegini belirtmektedir.
Lipidlerin uzun siire uygulanmasinin potansiyel toksik
etkisinin olabilecegi kaygist ile lipid dozunun 1 g/kg/
giinii agmamasi gerektigi onerilmektedir.[48]

Kanser hastalarinda omega-3 yag asitlerinin etkisi-
ni aragtiran bazi ¢alismalarda, omega-3 kullaniminin
yagsiz viicut kiitlesi ve kas dokusunu koruyup/gelistire-
bilecegi, viicut agirliginin korunmasini saglayabilecegi
ve kanser kageksisinin geri dondiiriilebilecegi bildiril-
mistir.[49] ESPEN, balik yag1 veya uzun zincirli ome-
ga-3 yag asitlerinin kullanimini, kanser tedavisi alan ve
agirlik kaybr riski olan hastalarda; viicut kas kiitlesi ve
viicut agirhigini stabilize etmek/gelistirmek, besin alimi
ve istah1 arttirmak icin 6nermektedir.[46]

Kanser hastalarinda hem tedavilerin yan etkisi olarak
hem de diyette yeterince alinamamasi nedeniyle vitamin
ve mineral eksikligi goriilmektedir. Bu yiizden ESPEN,
bu degerleri normal diizeyde tutabilmek agisindan mul-
tivitamin ve multimineral destegi yapilmasini 6nermek-
tedir.[46] Vitamin D diizeyi ile kanser arasinda bir iliski
oldugu hatta diisiik vitamin D diizeyinin kas erimesi ile
iliskisinin oldugu bilinmektedir.[46] Giincel literatiir 151-
ginda, kanser hastalarinda kas erimesini engellemek i¢in
600-800 IU/giin vitamin D destegi énerilmekle birlikte
bu konuda daha ileri ¢alismalara ihtiyag vardir.

Hakem Degerlendirmesi: Dis bagimsiz.
Cikar Catismasi: Bildirilmemistir.
Finansal Destek: Maddi destek alinmamuistir.
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