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Kanserli hastalarda metabolizmada çok yönlü
de¤ifliklikler ortaya ç›kmaktad›r. Kanser ve uygu-
lanan antitümör tedavi, bir yandan hastan›n bes-
lenmesini direkt olarak etkilerken, bir di¤er yan-
dan da metabolizma üzerinde çeflitli olumsuz et-
kiler göstermektedir. Tümür kitlesinin büyümesi
anoreksi ve kilo kayb› ile birliktedir. Tümörün bü-
yüme h›z› ve yay›l›m› genel olarak metabolik
semptomlar› a¤›rlaflt›rmaktad›r. Ancak yaln›z bü-
yük tümör kitlesi olan hastalarda de¤il, lokalize
kanserlerde de metabolizma ile iliflkili çeflitli siste-
mik bulgular gözlenebilmektedir. 

Kanserli Hastalarda Enerji Tüketimi

Kanser olgular›ndaki istirahat enerji tüketimi-
ne (REE) iliflkin veriler çeliflkiler göstermektedir.
Kilo veren sa¤l›kl› bireylerde, zay›flama süresin-
ce enerji tüketiminde bir azalma gözlendi¤i an-
cak, kilo kaybetmekte olan kanser olgular›nda
enerji tüketiminin ayn› düzeyde kald›¤› gösteril-
mifltir (1). Baz› kontrollü çal›flmalarda, özellikle

kilo kaybetmifl olan kanser olgular›nda REE’nin
yükseldi¤i bildirilmektedir. Karaci¤er tutulumu-
nun veya yayg›n metastazlar›n REE’u artt›rd›¤›
da gösterilmifltir. Ancak, di¤er baz› araflt›rmalar-
da bu art›fl›n anlaml›l›k s›n›r›na ulaflamad›¤› ve
hastan›n kas kitlesine göre do¤ruland›¤›nda,
REE’nin sa¤l›kl› bireylerden farkl› olmad›¤› gö-
rülmektedir. Bütün bu veriler birlikte de¤erlen-
dirildi¤inde, kanser kafleksisi gelifliminde REE
art›fl›n›n önemli bir rol oynamad›¤› sonucuna va-
r›lmaktad›r (2). 

Karbonhidrat Metabolizmas›ndaki
Bozukluklar

Tablo 1’de kanser olgular›nda gözlenen kar-
bonhidrat metabolizmas› de¤ifliklikleri özetlen-
mifltir. Glukoz intolerans› kanserli hastalarda en
s›k ortaya ç›kan metabolizma bozuklu¤udur ve
tümör kitlesinin art›fl› ile birlikte glukoz düzeyle-
ri de yükselme e¤ilimi göstermektedir. ‹nsülin
direncindeki art›fl ve insülin sal›n›m›nda ortaya
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Abstract

The presence of malignancy is clearly associated with numerous metabolic abnormalities. Glucose
intolerance, diabetes mellitus, increased rates of muscle protein catabolism and stimulation of lipolysis are
the most striking metabolic defects observed in cancer patients. Neutrophil functions are impaired in
poorly controlled diabetic patients. Therefore maintenance of normoglycemia is an important component
of treatment in cancer patients with diabetes mellitus. Intensive insulin treatment should be implemented
in all patients with type 1 diabetes mellitus. Systemic infections, operation, glucocorticoid treatment are
insulin indications in type 2 diabetes. Hypoglycemia is the most commonly observed side effect of insulin
treatment. Blood gluose self monitoring is an essential component of the safe implementation of insulin
therapy. Capillary blood glucose measurements should be performed regularly and insulin dose should
be adjusted in order to minimize the risk of hypoglycemia. 
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ç›kan çeflitli kantitatif bozukluklar glukoz intole-
rans› ile sonlanmaktad›r (1). 

Yeni tan› koyulan ve ciddi kilo kayb› tan›m-
layan gastrointestinal malign tümör olgular›nda,
açl›k glukoz düzeyleri normal bulunurken, kara-
ci¤erde glukoneojenezin artm›fl oldu¤u ve insü-
line ba¤l› glukoz tüketim h›z›n›n azald›¤› saptan-
m›flt›r. Endojen glukoz yap›m›ndaki art›fl, tümö-
rün tipi, evresi ve histolojisinden etkilenmekte-
dir. Uzun süreli yatak istirahatine ba¤l› fiziksel
inaktivite, afl›r› kilo kayb› ve sepsis gibi ek pato-
lojiler hiperglisemiyi daha da a¤›rlaflt›rmaktad›r. 

Cori döngüsü: Cori döngüsünde glukoz lak-
tata metabolize olmakta ve karaci¤erde laktattan
yeniden glukoz sentezlenmektedir. Glukozun
laktat dönüflümü s›ras›nda 2 ATP serbestleflir-
ken, glukozun yeniden yap›m› s›ras›nda 6 ATP
kullan›lmaktad›r. Bu özelli¤i ile Cori döngüsü
enerji tüketimini art›rmaktad›r. 

Kanser olgular›nda Cori döngüsü h›zlanm›flt›r ve
bu durum kilo kayb›n›n nedenlerinden birini olufl-
turmaktad›r. Tümör hücrelerinde anaerobik glikoliz
sonucu büyük miktarlarda laktat aç›¤a ç›kmaktad›r.

Metastatik kanseri olan ve ilerleyici kilo kayb› ta-
n›mlayan hastalarda Cori döngüsü h›zlanm›flt›r. Bu-
na karfl›l›k kilo kayb› olmayan kanserlilerde Cori
döngüsünün aktivitesi normal bulunmufltur. Kanser
saptanan ve kilo kaybeden hastalarda, kanseri ol-
mayan ve ayn› derecede kilo kaybeden olgularla
karfl›laflt›r›ld›¤›nda, Cori döngüsünün yine anlaml›
olarak yüksek oldu¤u bildirilmifltir. Ancak, baflka
baz› araflt›rmalarda ayn› iliflkinin gösterilemedi¤i de
göze çarpmaktad›r ve kanser kafleksisi gelifliminde
cori siklusunun rolü halen tart›flmal›d›r (3,4).

Lipid Metabolizmas› Bozukluklar›

Tablo 2’de kanser olgular›nda gözlenen lipid
metabolizmas› bozukluklar› özetlenmifltir. Kan-
serde massif kilo kayb›ndan sorumlu majör fak-
törün ya¤ kitlesindeki azalma oldu¤u düflünül-
mektedir. Ya¤ doku kitlesindeki azalma ön
planda, artm›fl lipoliz ve serbest ya¤ asidi (FFA)
oksidasyonuna ba¤lanmaktad›r (4).

Lipolitik aktivite art›fl›na yol açt›¤› düflünülen
üç farkl› mekanizma bulunmaktad›r.

1. G›da al›m›ndaki azalma ve malnütrisyona
ba¤l› lipoliz art›fl›

2. Hastal›¤›n neden oldu¤u stres cevab›na
ba¤l› olarak geliflen adrenal medüller sti-
mülasyon, katekolamin art›fl› ve insulin di-
rencine ba¤l› lipoliz h›zlanmas›

3. Tümör dokusunda veya myeloid hücreler-
de sentezlenen lipolitik faktörlerin art›fl›na
ba¤l› lipoliz art›fl›

Tablo 1.   Kanser olgular›nda gözlenen 
karbonhidrat metabolizmas› bozukluklar›

1. Glukoz intolerans›
2. ‹nsülin direnci
3. ‹nsülin sekresyonunda bozukluklar
4. Glukoz klirensinde gecikme
5. Glukoz yap›m›nda art›fl
6. Cori siklusu aktivitesinde de¤iflkenlik

Tablo 2.   Kanser olgular›nda gözlenen lipid 
metabolizmas› bozukluklar›

1. Vücut ya¤ kitlesinde azalma
2. Lipoliz art›fl›, FFA ve gliserol turnoverinde art›fl
3. Lipogenezde azalma
4. Hiperlipidemi
5. Glukozun FFA oksidasyonunu supresyonunda

azalma
6. Normal insülin düzeylerinde serum LPL 

aktivitesinde azalma
Tablo 3.   Kanser olgular›nda gözlenen protein 

metabolizmas› bozukluklar›

1. Artm›fl tüm vücut protein döngüsü
2. Karaci¤erde artm›fl hücresel fraksiyonel protein 

sentezi
3. Kas protein sentezinde azalma
4. Kas protein y›k›l›m›nda art›fl
5. Plazmada dall› zincirli aminoasit düzeylerinde 

azalma
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Protein Metabolizmas› Bozukluklar›

Tümor kitlesinin büyümesi ve kilo kayb›n›n
art›fl› tüm vücut protein metabolizmas›n› artt›r-
makta ve kas doku protein katabolizmas›n› h›z-
land›rmaktad›r. Tablo 3’te tümörlü olgularda or-
taya ç›kabilen protein metabolizmas› bozukluk-
lar› görülmektedir. 

Protein katabolizmas›ndaki art›fl en ciddi so-
runlardan biridir. Akci¤er ve kolorektal kanserli
olgularda protein katabolizmas› art›fl› %50-70
düzeyine kadar ulaflmaktad›r. Kanser kafleksisi
varl›¤›nda tüm vücut protein katabolizmas› art›fl›
çok belirgindir ve bu art›fl protein yap›m›ndaki
h›zlanma ile ancak k›smen kompanse edilebil-
mektedir. Beslenme yetersizli¤inde olmas› gere-
ken normal uyum mekanizmalar› kaybolmufltur
ve protein y›k›m›nda olmas› gereken azalma
gerçekleflememektedir. Bu durum kafleksi gelifli-
mine katk›da bulunan bir di¤er faktör olarak
karfl›m›za ç›kmaktad›r (2,5). 

Kas dokudaki protein katabolizmas› ve doku
kayb›na karfl›l›k, karaci¤erde hücresel protein
yap›m› artm›flt›r. Visseral proteinlerde gözlenen
bu art›fl›n bir nedeninin, kasta artm›fl olan prote-
in katabolizmas›ndan aç›¤a ç›kan nitrojenin ka-
raci¤ere transferi oldu¤u düflünülmektedir.

Sitokinler ve Metabolik De¤ifliklikler

Kanser olgular›nda gözlenen metabolizma
bozukluklar›, infeksiyon ve travma olgular› ile
benzerlikler göstermektedir. TNF, IL-1 a ve b gi-
bi sitokinlerin anoreksi oluflumunda rol oynad›-
¤› ve intermediyer metabolizmay› etkiledi¤i dü-
flünülmektedir.

Tat ve ‹fltah De¤ifliklikleri

Metastatik kanser olgular›nda tat duyusunda
%25-50 azalma oldu¤u gösterilmifl ve g›dalar›n
daha az tatl› ve daha çok ac› hissedildi¤i saptan-
m›flt›r. Tad bozukluklar›n›n tümörün histolojik
tipi ile iliflkisi bulunmamaktad›r. Tad almada bo-
zulma beslenmeyi etkileyerek anoreksi geliflimi-

ni h›zland›rabilmektedir. Tat alma ile ölüm kor-
kusu, a¤r›, psikosomatik faktörler ve ilaçlar›n
iliflkili oldu¤u bildirilmifltir (1). 

Kanserli Hastada Hiperglisemiye 
Yaklafl›m: 

Hiperglisemi kanserli olgularda iyileflme sü-
recini etkilemektedir. Hiperglisemi ile immun
sistem fonksiyonlar› aras›ndaki iliflki bilinmekte-
dir. Glukoz yüksekli¤ine ba¤l› olarak lökosit
fonksiyonlar› bozulmakta, buna karfl›l›k,  nor-
moglisemi sa¤lanmas› bozulmufl olan fagositoz
ve bakteriyel öldürme sürecini yeniden düzelt-
mektedir (6). Lösemi olgular›nda hiperglisemi-
nin mortaliteye etkili oldu¤u bildirilmifltir. Bu
nedenle kanser varl›¤›nda hiperglisemi tedavisi-
nin, antitümör tedavi ile birlikte sürdürülmeli ve
normoglisemi sa¤lanmas› hedeflenmelidir. Meta-
bolik kontrolün son üç aydaki ortalama düzeyi-
ni gösteren glikozillenmifl hemoglobin (HbA-
IC)’nin %7.0’nin alt›nda olmas›, optimal glisemik
kontrol olarak kabul edilmektedir. Kanserli diya-
betik hastada, gerek hastane tedavisi s›ras›nda
gerekse evdeki izlem sürecinde düzenli kapiller
glukoz takibi yap›lmas› zorunludur. Hastan›n g›-
da al›m›ndaki de¤ifliklikler ve araya giren ek
hastal›klar glukoz düzeylerini kolayca etkile-
mekte ve diyabet tedavisinin vakit kaybetmeden
de¤ifltirilebilmesi için sürekli glukoz ölçümünü
gerekli k›lmaktad›r. Ö¤ün öncesi ölçülen glukoz
de¤erlerinin 90-130 mg/dl, ö¤ünden 2 saat son-
raki de¤erlerin ise 180 mg/dl’nin alt›nda tutul-
mas› amaçlanmal›d›r (7). Ancak, yaflam beklen-
tisi düflük olan hastalarda glukoz düzeylerinin,
yaln›zca hiperglisemik semptomlara yol açmaya-
cak s›n›rlarda tutulmas› da hedeflenebilir.

Diyabet tedavisinin ilk basama¤› diyet yani
medikal beslenme tedavisidir. Gerek tip 1 gerek-
se tip 2 diyabette kanser varl›¤›nda, efllik eden
beslenme sorunlar› ve metabolik bozukluklar
medikal beslenme tedavisinin önemi artmakta-
d›r. Hastan›n kilosu, ciddi enfeksiyonlar, operas-
yon gibi katabolik durumlar›n varl›¤› kalori ge-
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reksinimi belirleyen faktörler aras›ndad›r. Kan-
serde genel olarak protein y›k›m›n›n artt›¤› ve
yap›m›n›n bask›land›¤› da gözönüne al›nmal›d›r.
Günlük kalori gereksinimi genellikle 30-35
kcal/kg düzeyinde bulunmaktad›r. Karbonhid-
ratlar total kalorinin %55-60’›n›, proteinler
%15’ini, ya¤lar ise %25-30’unu oluflturmal›d›r.
Diyet esansiyel aminoasitlerden ve niflastadan
zengin olmal›, mono- ve disakkarid oran› düflük
tutulmal›d›r. Beslenme ile ilgili daha genifl bilgi
bu say›daki bir baflka derlemede yer almaktad›r. 

Stabil seyir gösteren ve ideal glisemik kontrol
sa¤lanm›fl olan tip 2 diabetes mellitusta oral an-
tidiyabetik tedavi sürdürülebilir. Ancak ciddi ki-
lo kayb›, dehidratasyon, karaci¤er ve böbrek ye-
tersizli¤i, metabolik asidoz, operasyon, sistemik
enfeksiyonlar ve kortikosteroid içeren kemote-
rapi rejimleri uygulanmas› halinde oral antidiya-
betik tedavi kesilmeli ve derhal insulin bafllan-
mal›d›r. Bunun yan›s›ra, oral antidiyabetik teda-
vi ile hedef düzeylere ulafl›lamamas› durumunda
da hiperglisemiye ba¤l› kronik komplikasyonla-
r›n önlenmesi amac›yla yine insulin tedavisi ge-
rekmektedir (7,8). 

Diyabetli bir hastada insulin tedavisinin ama-
c› fizyolojik insulin sekresyonunu en iyi taklit
eden plazma insulin düzeylerini sa¤lamak olma-
l›d›r. Günümüzde kullan›lan insulinler k›sa (re-
güler ve h›zl› etkili insulin analoglar›), orta
(NPH) ve uzun etkililer (uzun etkili insulin ana-
lo¤u glargin) olarak s›n›flanmaktad›r. Yo¤un in-
sülin tedavisi Tip 1 DM’un tek tedavi fleklidir (9).
Ciddi stresin efllik etti¤i tip 2 diyabetik kanser ol-
gular›nda da t›pk› tip 1 diyabette oldu¤u gibi
multipl doz insulin tedavisi gerekmektedir. Mul-
tipl enjeksiyonlar fleklinde uygulanan yo¤un in-
sulin tedavisinde preprandiyal insulin gereksini-
mi regüler insulin veya h›zl› etkili insulin ana-
loglar› ile karfl›lanmaktad›r. NPH insulin ise ba-
zal insulin gereksinimini karfl›lanmak amac›yla
1-2 doz (analog insulin uygulamas›nda 2-4 doz)
uygulanmaktad›r. NPH yerine uzun etkili analog

olan glargin insulin de kullan›labilir ve 24 saat
süreyle etki sa¤layabildi¤inden tek doz yap›lma-
s› yeterlidir (10). 

Tip 2 diabetes mellitusta iki doz insulin uygu-
lamas› bir di¤er tedavi alternatifidir. NPH ve re-
güler insulin haz›r kar›fl›mlar› sabah ve akflam
preprandiyal uygulan›r. H›zl› etkili analoglar›n
da orta etkili ile haz›r kar›fl›mlar› bulunmaktad›r.
Hastan›n k›sa ve orta etkili insulini enjektörde
kar›flt›r›larak uygulamas› da mümkündür, ancak
doz hatalar›na neden olabilece¤inden tercih
edilmemektedir. 

Günlük total insulin dozu bafllang›çta 0.5-0.7
Ü/kg olarak hesaplanmal›d›r.  Günlük total do-
zun %30-50’si bazal insulin olarak verilmeli, ka-
lan miktarlar ö¤ünlere bölünmelidir. ‹ki doz uy-
gulamada ise total dozun 2/3’ü sabah, 1/3’ü ak-
flam yap›lmal›d›r.

Oral g›da al›m› olmayan, enteral veya parente-
ral beslenme uygulanan hastalarda insulin infüz-
yon fleklinde uygulanmal›d›r. En güvenilir yol int-
ravenöz insulin pompas› kullan›m›d›r, ancak glu-
koz-insulin-potasyum solüsyonu da verilebilir. 

Kanserli hastada diyabet tedavisinin en ciddi
komplikasyonu hipoglisemidir. Yeterli karbon-
hidrat al›nmamas›, insulin dozunun al›nan kar-
bonhidrat için gerekenden fazla olmas›, kemote-
rapide kullan›lan ilaçlar›n oral antidiyabetiklere
etkileflimi ve egzersiz en s›k rastlanan hipoglise-
mi nedenleridir. Kanserli hastalarda karaci¤er ve
böbrek metastazlar›n›n bulunmas› veya büyük
tümör kitleleri hipoglisemi riskini artt›rmaktad›r.
‹nsulin kullanan hastada a¤›r hipoglisemi ortaya
ç›kmas› durumunda en uygun tedavi 1mg iv ve-
ya sc. Glukagon uygulanmas›d›r. Glukagon ka-
raci¤er glukoz yap›m› artt›rarak glukoz düzeyle-
rini 10-15 dakika içinde 20-30 mg/dl yükseltir ve
nöroglukopeniyi düzeltir. Ancak takiben niflasta
(ekmek) fleklinde 20 gr ek karbonhidrat al›nma-
l› ve glukozun yeniden düflmesi önlenmelidir.
Karaci¤er metastazlar› olan hastalarda glukago-
na yeterli cevap al›namayabilir. Bu durumda 30
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ml %20 dekstroz verilmelidir. Oral antidiyabetik
kullan›m›na ba¤l› hipoglisemi geliflen hastalarda
glukagonun yeri yoktur ve tek tedavi flekli uzun
süreli dekstroz infüzyonlar›d›r. 

Glukoz düzeylerinin hasta taraf›ndan düzenli
olarak sürdürülmesi ve gerekli doz de¤ifliklikleri-
nin yap›labilmesi hipoglisemi riskini anlaml› ola-
rak azaltmaktad›r. Kanserli hastalarda glibenkla-
mid gibi uzun etkili sulfonilüre grubu ilaçlar›n gü-
venli olmad›¤› unutulmamal›d›r. Karaci¤er metas-
taz› olan veya yaflam beklentisi düflük hastalarda
glisemi hedefleri yüksek tutulmal›d›r (10).
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