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OZET

Sahin Kaya A., Meme Kanseri Hastalarimin Kemoterapi Siirecinde Beslenme Durumu, Bazi
Biyokimyasal Parametreler ve Yasam Kalitesinin Degerlendirilmesi. Hacettepe Universitesi
Saghk Bilimleri Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Programm Doktora Tezi, Ankara, 2019.
Meme kanseri hastalarmin kemoterapi tedavisinin farkli agamalarinda beslenme durumunun,
biyokimyasal parametrelerinin ve yasam Kkalitesinin degerlendirilmesi ve bunlarin olasi
iliskilerini saptamak amaciyla yapilan bu arastirmaya, Tekirdag Namik Kemal Universitesi
Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi, Tibbi Onkoloji boliimiine basvuran, 30-65 yas arasi
meme kanseri tanisi almis 50 kadin hasta dahil edilmistir. Kemoterapinin baslangicinda,
ortasinda ve sonunda; bireylere genel Ozelliklerini ve saglik durumlarini, besin tiiketim
sikliklarini, yasam kalitesini degerlendirmeye yonelik anket formu uygulanmus, bireylerin boy
uzunlugu, viicut agirhigi, bel ve kalga gevresi dlgiimleri alinarak ve beden kiitle indeksleri (BKI)
hesaplanarak kaydedilmistir. Bireylerden kan 6rnekleri alinmis ve bu kan 6rneklerinde ELISA
yontemi ile bazi oksidatif stres parametrelerin (total antioksidan durum-TAS, total oksidan
durum-TOS, nitrik oksit-NO, siiperoksid dismutaz-SOD, glutatyon peroksidaz-GPx, 8-hidroksi-
2'-deoksiguanozin-8-OHdG) analizi yapilmistir. Katalaz ve malondialdehid (MDA) manuel
yontemle analiz edilmistir. Bireylerin kemoterapi asamalarinda; viicut agirligi, BKI, bel cevresi
Olclimleri, kalga cevresi Olgilimleri arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(p<0,001). Bu 6lgtimler kemoterapinin baslangicina gore ortasinda azalmis, sonunda ise artarak
baslangictaki ol¢timlerine yaklagmustir. Kiirler arasi ¢oklu karsilastirmalar sonucunda tedavinin
baglangic1 ile ortasi arasindaki ve tedavinin ortasi ile sonu arasindaki bu fark anlamhidir
(p<0,001). Enerji ve makro besin 6geleri alim diizeyleri agisindan tedavinin ortasindaki alim
diizeylerindeki azalma anlamlidir (p<0,001). Enerji, karbonhidrat, protein, yag ve posa alim
diizeyleri tedavinin ortasina gore sonunda anlamli olarak artmugtir (p<0,001). Mikro besin
Ogelerinden; retinol, E vitamini, B grubu vitaminler, folat, sodyum, potasyum, kalsiyum,
magnezyum, fosfor, demir, ¢inko, manganez ve bakir alim diizeyleri tedavinin ortasinda azalmis
ve sonunda yeniden artmustir. Kemoterapi asamalarina gore ¢oklu karsilagtirmalarda tedavinin
baslangicina gore ortasindaki, ortasina gore sonundaki bu degisim anlamli bulunmustur
(p<0,001). Yasam Kkalitesi degerlendirmesinde fonksiyonel skor ve genel saglik skor
sonuclarindaki tedavinin ortasindaki azalma ve tedavi sonundaki artma anlamlidir (p<0,001).
Semptom skoru ise, tedavinin ortasinda artmig ve sonunda anlamh olarak azalmistir (p<0,001).
TOS ve GPx degerleri tedavinin ortasinda azalmig, sonunda da azalmaya devam etmistir
(sirastyla  p=0,02 ve p=0,007). Diger oksidatif parametrelerdeki degisimler anlamli
bulunmamistir (p>0,05). Kemoterapi baslangicinda viicut agirligr ile TAS ve TOS arasinda
anlamli ve ters yonlii korelasyon saptanmustir (sirasiyla r=-0,384 p=0,006 ve r=-0,373 p=0,008).
Kemoterapi baslangicinda makro ve mikro besin dgeleri alim diizeyleri ile oksidatif parametreler
arasinda anlamli herhangi bir korelasyon bulunmamistir (p>0,05). Kemoterapinin ortasinda tekli
doymamis yag asidi alim diizeyi ile MDA arasinda anlamli ve ters yonli korelasyon bulunmustur
(r=-0,359 ve p=0,010). Kemoterapi baslangicinda semptom skoru ile C vitamini alim diizeyinde
ters yonlii, tedavi ortasinda fonksiyonel skor ve genel saglik skoru ile E vitamini alim diizeyinde
aynt yonlii korelasyon bulunmustur (sirasiyla r=0,345, p=0,014 ve r=0,469, p<0,001). Bu
calismanin sonuglarina gdére kemoterapi boyunca bireylerin beslenme durumuna bagli olarak
antropometrik 6l¢iimleri, oksidatif parametreleri ve yasam kaliteleri degismektedir. Bu nedenle
yeterli ve dengeli beslenme 6riintiisiiniin olusturulmasi konusunda bireyler tan1 anindan itibaren
takip edilmeli ve tedavi siiresince beslenme durumunun degerlendirilmesine devam edilmelidir.
Ayrica meme kanserinin tedavisi sirasindaki ve sonrasindaki siiregte yeterli ve dengeli beslenme
konusunda daha fazla aragtirma ve uygulamaya ihtiyac vardir.

Anahtar kelimeler: meme kanseri, beslenme durumu, oksidatif parametreler, lipit
peroksidasyonu, yasam kalitesi

Bu calisma Tekirdag Namik Kemal Universitesi, Bilimsel Arastirmalar Projeleri Koordinatdrliigii
tarafindan desteklenmistir. Proje no: NKUBAP.02.GA.18.190
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ABSTRACT

Sahin Kaya A., Evaluation of Nutritional Status, Some Biochemical Parameters and
Quality of Life in Breast Cancer Patients During Chemotherapy. Hacettepe University
Graduate School of Health Sciences, Nutrition and Dietetics Program PhD Thesis, Ankara,
2019. The aim of this study was to evaluate the nutritional status, biochemical parameters and
quality of life of breast cancer patients in different stages of chemotherapy and to determine these
parameter’s possible relationships. 50 women aged 30-65 years who were admitted to Medical
Oncology Department of Health Research and Application Center of Namik Kemal University,
Tekirdag, were included in this study. At the beginning, middle and end of the chemotherapy; a
questionnaire was used to evaluate general characteristics and health status, food consumption
frequency and quality of life. At the same time, height and body weight, body mass index (BMI),
waist and hip circumference were recorded. Blood samples were taken from individuals and
oxidative stress parameters (total antioxidant status-TAS, total oxidant status-TOS, nitric oxide-
NO, superoxide dismutase-SOD, glutathione peroxidase-GPx, 8-hydroxy-2'-deoxyguanosine)
were analyzed by ELISA method. Catalase and malondialdehyde (MDA) were analyzed by
manual method. Body weight, BMI, waist circumference measurements and hip circumference
measurements were significantly different between different chemotherapy stages (p<0,001).
These measurements decreased in the middle compared to the beginning of chemotherapy and
increased at the last stage, approaching the initial measurements. As a result of multiple
comparisons between courses, the difference between the beginning and the middle of the
treatment and the difference between the middle and the end of treatment were significant
(p<0,001). In terms of energy and macronutrient intake levels, the decrease in the intake levels in
the middle of treatment was significant (p<0,001). Energy, carbohydrate, protein, fat and fiber
intake levels increased significantly at the end of the treatment (p<0,001). Micro nutrients;
retinol, vitamin E, vitamin B, folate, sodium, potassium, calcium, magnesium, phosphorus, iron,
zinc, manganese and copper intake levels decreased in the middle of treatment and eventually
increased again. This change in the middle and end of the treatment compared to the beginning of
the treatment was significant (p<0,001). In the quality of life assessment, the decrease in the
middle of the treatment and the increase in the end of the treatment were significant in functional
and general health scores (p<0,001). The symptom score increased in the middle of treatment and
significantly decreased in the end (p<0,001). TOS and GPx values decreased in the middle of
treatment and continued to decrease in the end (p=0,02 and p=0,007, respectively). Changes in
other oxidative parameters were not significantly different (p> 0,05). A significant and inverse
correlation was found between body weight and TAS and TOS at the beginning of chemotherapy
(r=-0,384 p=0,006 and r=-0,373 p=0,008, respectively). At the beginning of chemotherapy, there
was no significant correlation between macro and micro nutrient uptake levels and oxidative
parameters (p>0,05). There was a significant and inverse correlation between monounsaturated
fatty acid intake and MDA level in the middle of chemotherapy (r=-0,359 and p=0,010). At the
beginning of chemotherapy, there was an inverse correlation between symptom score and vitamin
C intake level, functional score at mid-treatment, and general health score and vitamin E intake
level (r=0,345 and r=0,469, respectively). According to the results of this study, anthropometric
measurements, oxidative parameters and quality of life of individuals change according to
nutritional status during chemotherapy. For this reason, individuals should be monitored from the
moment of diagnosis in order to establish an adequate and balanced nutrition pattern and
assessment of nutritional status should be continued during treatment. Furthermore, there is a
need for more research and application on adequate and balanced nutrition during and after the
treatment of breast cancer.

Key words: breast cancer, nutritional status, oxidative parameters, lipid peroxidation, quality of
life

This study was supported by Scientific Research Projects Coordinator of Tekirdag Namik Kemal
University. Project no: NKUBAP.02.GA.18.190



ICINDEKILER

ONAY SAYFASI
YAYIMLAMA VE FIKRI MULKIYET HAKLARI BEYANI
ETIK BEYAN
TESEKKUR
OZET
ABSTRACT
ICINDEKILER
SIMGELER VE KISALTMALAR
SEKILLER
TABLOLAR
1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklagimlar
1.2. Amag ve Varsayim
2. GENEL BILGILER
2.1. Kanser Hakkinda Genel Bilgiler
2.2. Kanserin Olusum Mekanizmast
2.3. Meme Kanseri
2.4. Kanser ve Beslenme
2.5. Meme Kanseri ve Beslenme
2.6. Kanser ve Oksidatif Stres iliskisi
2.6.1. Serbest Radikaller
2.6.2. Antioksidan Sistemler
2.6.3. Lipit Peroksidasyonu
2.7. Kanser Hastalarinda Yasam Kalitesi
3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamanm ve Orneklem Segimi
3.2. Arastirmanin Genel Plani
3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Anket Formu
3.3.2. Antropometrik Olgiimler

3.3.3. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Vi
vii

viii

Xii

Xiv

X
© N oo o1 o1 W ok <

W W W W W W W N N DD N DN P
W N N N P O O © N B DD DN P



3.4.

3.3.4. Yasam Kalitesi Olcegi
3.3.5. Biyokimyasal parametreler

Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

4. BULGULAR

4.1.
42.
43.
4.4.
45.
4.6.

4.7.
4.8.

Bireylere Ait Genel Ozellikler

Bireylerin Antropometrik Olgiimlerine iliskin Bulgular
Bireylerin Beslenme Durumlarina iliskin Bulgular

Bireylerin Yasam Kalitelerine iliskin Bulgular1

Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine iliskin Bulgular:
Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Oksidatif Parametrelerinin
Iliskilendirilmesi

Besin Ogeleri ve Oksidatif Parametrelerinin Iliskilendirilmesi

Besin Ogeleri ve Yasam Kalitesinin iliskilendirilmesi

5. TARTISMA

5.1.
5.2.
5.3.
5.4.
5.5.
5.6.

5.7.
5.8.

Bireylere Ait Genel Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Bireylerin Antropometrik Olgiimlerine iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi
Bireylerin Beslenme Durumlarina iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi
Bireylerin Yasam Kalitelerine Iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi
Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine Iliskin Bulgular

Bireylerin Antropometrik Olgiimleri ve Oksidatif Parametrelerinin
Iliskilendirilmesi

Besin Ogeleri ve Oksidatif Parametrelerinin Iliskilendirilmesi

Besin Ogeleri ve Yasam Kalitesinin iliskilendirilmesi

6. SONUC VE ONERILER

6.1.
6.2.

Sonuglar

Oneriler

7. KAYNAKLAR
8. EKLER
EK-1. Etik Kurul Onay1

EK-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu
EK-3. Anket formu
EK-4. Tez Orjinallik Raporu

34
35
36
38
38
42
45
61
64

68
70
85
91
91
96
98
109
111

114
115
118
121
121
127
129



EK-5. Dijital Makbuz
9. 0ZGECMIS

Xi



%

°C
8-OHdG
ALA
BEBIS
BKi

cm
CDYA
DHA
DNA
DSO
DYA
ELISA
EORTC QLQ-C30

EPA

ER

GPx

HCA

IGF-1

kg

kkal

M.O.

MDA

mg

Xii

SIMGELER VE KISALTMALAR

- Yiizde

: Santigrat Derece

: 8-hidroksi-2'-deoksiguanozin

- Alfa linolenik asit

: Beslenme Bilgi Sistemi

: Beden Kiitle Indeksi

: Santimetre

: Coklu Doymamis Yag Asidi

: Dokozahegzaenoik Asit

: Deoksiriboniikleik Asit

: Diinya Saglik Orgiitii

: Doymus Yag Asidi

: Enzyme-Linked Immunosorbent Assay

: European Organisation for the Research and Treatment of
Cancer QLQ-C30 (Avrupa Kanser Tedavi ve Organizasyon
Komitesi Yasam Kalitesi Olcegi)

: Eikozapentaenoik Asit

: Ostrojen Reseptorleri

: Gram

: Glutatyon Peroksidaz

: Heterosiklik Amin

. Insulin-Like Growth Factor (Insiilin benzeri biiyiime
faktorii-1)

: Kilogram

- Kilokalori

- Litre

: Metre

: Milattan Once

: Metrekare

: Malondialdehit

: Miligram



mi
ng
NO
PAH
ROS

SOD
SPSS

SS
TAS
TBA
TBSA
TDYA
TOS

i

ng

Xiii

- Mililitre

: Nanogram

- Nitrik Oksit

: Polisiklik Aromatik Hidrokarbon

- Reaktif Oksijen Tiirleri

> Say1

. Siiper Oksit Dismutaz

: Statistical Package for the Social Sciences (Sosyal
Bilimler i¢in istatistik paketi)

: Standart Sapma

: Total Antioxidant Status (Toplam Antioksidan Durum)
: Tiyobarbitiirik Asit

: Tiirkiye Beslenme ve Saglik Arastirmasi

: Tekli Doymamis Yag Asidi

: Total Oxidant Status (Toplam Oksidan Durum)

. Aritmetik Ortalama

: Mikrogram



Sekil
2.1.
2.2.
2.3.
3.1.

SEKIiLLER

Karsinojenezin olusumu.

Diyet degiskenleri ve meme kanseri arasindaki iliskiler.

Lipid Peroksidasyon Basamaklari.

Arastirma akis semasi.

Xiv

Sayfa

13
28
32



Tablo
2.1.
2.2.
2.3.
4.1.
4.2.

4.3.
4.4.
4.5.

4.6.

4.7.
4.8.

4.9.

4.10.

4.11.

4.12.

4.13.

4.14.

4.15.

4.16.

4.17.

4.18.

XV

TABLOLAR

Sayfa
Serbest oksijen tiirleri. 23
Serbest radikal kaynaklari. 23
Antioksidanlar. 24
Bireylerin demografik 6zellikleri. 38
Bireylerin evre, metastaz durumu, menapozal durum, ilk dogum yas,
cocuk sayis1 ve emzirme durumlarina gore dagilimi. 39
Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarina gére dagilimi. 40
Bireylerin 6giin tiiketim aliskanliklarina goére dagilima. 41
Bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna gore antropometrik
Olciimlersi. 43
Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
antropometrik 6lgiimlerde olusan degisimler. 44
Bireylerin kemoterapi dénemlerinde BKI siniflamalarma gére dagilimi. 45
Bireylerin kemoterapi dncesi, ortasi ve sonundaki déonemlerde
tilkettikleri besin gruplar tiiketim miktarlar (g). 46
Bireylerin kemoterapi baglangici, ortasi ve sonuna gore enerji ve makro
besin dgeleri alim diizeyleri. 50
Bireylerin kemoterapi bagslangici, ortast ve sonuna gore mikro besin
ogeleri alim diizeyleri. o4
Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
makro besin 6geleri alim diizeylerinde olusan degisimler. 56
Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
mikro besin dgeleri alim diizeylerinde olugan degisimler. 58
Bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna gore enerji ve besin
ogeleri alimlariin gereksinmeyi karsilama oranlari. 60
Bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna gore yagam kalitesi
skorlari. 62
Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
yasam kalitesi skorlarinda olusan degisimler. 63
Bireylerin kemoterapi baglangici, ortas1 ve sonundaki biyokimyasal
Olgtimleri. 64
Bireylerin kemoterapi baslangici, ortast ve sonuna gore oksidatif
degiskenlere ait 6l¢timleri. 66
Kemoterapi baglangicina gére kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
oksidatif gostergelerde olusan degisimler. 67



4.19.

4.20.

4.21.

4.22.

4.23.

4.24.

4.25.

4.26.

4.27.

4.28.

4.29.

4.30.

Kemoterapi baslangicindaki antropometrik dlgtimler ile oksidatif
degiskenler arasindaki iliski.

Kemoterapi ortasinda antropometrik 6l¢iimlerde olusan degisim ile

oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iliski.

Kemoterapi sonunda antropometrik 6l¢iimlerde olusan degisim ile

oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iliski.

Kemoterapi baslangicinda makro besin 6gelerine ait 6l¢ctimler ile
oksidatif gostergeler arasindaki iliski.

Kemoterapi baslangicinda mikro besin dgelerine ait dl¢iimler ile
oksidatif gostergeler arasindaki iliski.

Kemoterapi ortasinda makro besin 6gelerinde olusan degisim ile
oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iliski.

Kemoterapi ortasinda mikro besin dgelerinde olusan degisim ile
oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iliski.

Kemoterapi sonunda makro besin dgelerinde olusan degisim ile
oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iliski.

Kemoterapi sonunda mikro besin dgelerinde olusan degisim ile
oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iligki.

Kemoterapi baslangicinda besin dgelerine ait dl¢limler ile yasam
kalitesi skorlar1 arasindaki iligki.

Kemoterapi ortasinda besin dgelerinde olugan degisim ile yasam
kalitesi skorlarinda olusan degisim arasindaki iligki.

Kemoterapi sonunda besin gelerinde olusan degisim ile yasam
kalitesi skorlarinda olusan degisim arasindaki iligki.

XVi

68

69

70

71

73

76

78

81

83

86

88

90



1. GIRIS
1.1. Kuramsal Yaklasimlar

Kanser, viicuttaki hiicrelerin kontrolsiiz ve hizli bir sekilde bdliinerek
cogalmalari ile kendini gosteren patolojik bir durumdur. Kanser hiicrelerinin genel
ozellikleri; hizli biiylimesi, ¢evre dokulara yayilmasi, kan ve lenf damarlari ile uzak
metastaz yapabilmesidir (1). Normal bir hiicrenin farklilagsarak kanser hiicresine nasil
dontistiigli konusunda mekanizmalar halen net degildir. Kanser baslangicina katkida
bulunan faktorler kapsamli bir sekilde incelendiginde, genetik faktorlerin tiimorlerin
sadece % 5'ini olusturdugu, % 95’inin de temel yasam tarzi, dis uyaranlar ve diyeti
kapsayan cevresel faktorlerden kaynaklandigr goriilmektedir (2). Biitiin kanser
olgularmin yaklagik olarak 1/3’{inlin sebebi tiiketilen besinlerdir ve tiim kanserden
kaynaklanan 6liimlerin 1/3’{inlin beslenme ile iliskisi vardir (3). Bu iliskide baslica;
yiikksek beden kiitle indeksi, yetersiz meyve ve sebze tiketimi, yetersiz fiziksel
aktivite, sigara ve alkol kullanimini saymak miimkiindiir (4). Dolayisiyla yeterli ve
dengeli beslenme, yeterli fiziksel aktivite, sinirli alkol kullanimi veya hi¢ alkol ve
sigara kullanmamak kanser riskini azaltmak i¢in yapilmasi gerekenlerdir (3). Pigirme
yontemi olarak kizartma nedeniyle yiyeceklerde olusan zararli molekiiller ve serbest
radikaller, mangalda ve ateste pisirme nedeniyle besinde olusan karsinojenler,
islenmis et iirlinlerinde kullanilan nitrat ve nitritler, viicuttaki saglikli olan hiicre
yapilarina zarar vererek ve DNA yapisim bozarak kanser gelisimine sebep
olabilmektedirler (5). Buna ek olarak; antioksidan besinlerin yeterli miktarda
tiketilmemesi ile saglikli hiicrelerin serbest radikallere karsi savunma sistemleri
zayiflar boylece hiicre hasar1 artar. Bu nedenle yasam boyunca saglikli ve dengeli
beslenme aligkanliklari ile kanserden korunma biiylik 6nem tagimaktadir (5).

Meme kanseri, kadinlar arasinda en sik goriilen kanser ¢esididir (6). 2008
yilinda diinya genelinde niifus kaynakli kanser kayitlarindan elde edilen verilere gore
yaklasik 459.000 o6liimle sonuglanan ve diinya ¢apinda 1.384.155 tahmini yeni vaka
ile onemli bir halk sagligi sorunu olmustur (6). 2018 yili i¢in Kiiresel Kanser
Istatistikleri'nde (GLOBOCAN), bu yil iginde yaklasik 2 milyon kadina meme

kanseri teshisi koyuldugu ve bunlarin  626000’inin 6liimle sonuglandigi



belirtilmektedir (7). Meme kanseri insidansi ve iliskili mortalitenin son 10 yilda hizla
arttig1 goriilmektedir (6).

Tim diinya ile benzer sekilde iilkemizde de en sik goriilen kanser gesidi
meme kanseridir ve insidansi hizla artmaktadir (8, 9). 1993-1994 yillarinda yapilan
bir kanser tarama c¢alismasinda, meme kanseri sikligi 24.1/100.000 olarak
belirlenmigtir ve bu degerlerin 2010 yilinda 50/100.000’¢ ulastigt tahmin
edilmektedir (10, 11). Diger bir deyisle, iilkemizde meme kanseri gériilme sikliginin
son yillarda yaklasik 2 kat arttign goriilmektedir (11). 2013 yili verilerine gore
Tiirkiye’de meme kanseri goriilme sikliginin 45,9/100.000 kisi oldugu ve bunun yani
sira tiim kanser ¢esitleri arasinda goriilme oraninin %24,6’ya ulastig1 bildirilmektedir
(12). Diinya c¢apinda kadin meme kanseri insidansinin 2050 yilina kadar yilda
yaklagik 3,2 milyon yeni vakaya ulasacagi tahmin edilmektedir (13). Meme kanseri
geligmis tilke hastalig1 olarak goriilse bile, vakalarin %58’ ve meme kanserinden
oliimlerin %50°si gelismekte olan iilkelerde goriilmektedir (14).

Meme kanseri sebebi tam olarak agiklanamayan multifaktorel nedenlerden
dolay1 oldugu kabul edilen bir hastaliktir (15). Meme kanseri igin risk faktorleri;
menstrual siklusun erken yasta baslamasi, ge¢ yasta menapoz durumu, oral
kontraseptif kullanim siiresi ve hi¢ ¢ocuk sahibi olmama gibi lireme ve hormonal
durumlar ile ilgili siirecleri igerir (16). Bunlara ek olarak, dogum yapmak ve
emzirmek meme Kkanseri riskini azaltmaktadir (16). Genetik alt yapi, yas, cinsiyet
gibi degistirilemez risk faktorlerinin yaninda; degistirilebilir risk faktorleri 18 yas
sonrasi viicut agirligi artigi, sisman veya obez olmak, menopozal hormon terapi
kullanimu, fiziksel aktivite yetersizligi ve alkol tiikketimidir (4, 17).

Giliniimiizde cerrahi, kemoterapi, radyoterapi ve hormonal terapiler kanser
tedavisinde kullanilmaktadir (15). Bu yontemlerin diizglin bir prensiple uygulanmasi
hastalarin yasam siirelerini 6nemli diizeyde etkiler (18). Giinlimiizde meme
kanserinin tanm1 ve tedavisindeki gelismeler, erken tan1 sansini1 ve sag kalim siiresinde
artig1 saglamis ve dolayisiyla yagam kalitesi kavramini beraberinde getirmistir (18).

Hiicrelerde oksidatif hasar1 onleyen, ortadan kaldiran ya da azaltan bir¢ok
mekanizma bulunmaktadir. Antioksidanlar, dogrudan etkiyle oksidanlar1 inaktif hale
getiren maddelerdir (19). Biyolojik sistemler sayesinde enzimatik (siiperoksid

dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz vb.) ve enzimatik olmayan antioksidan



defans mekanizmasi oksidatif stres ile miicadele etmektedir (20). Antioksidanlar
calisma mekanizmasi sayesinde, peroksidasyon reaksiyonunu durdurabilir veya
reaktif oksijen tiirlerini etkisiz hale getirerek lipid peroksidasyonunun Oniine
gecebilmektedir (21). Bu sayede, oksidatif hasardan dolay1t DNA zarar gérmemekte
ve hiicre boliinmesindeki olas1 anormal artis engellenerek kansere karsi koruyucu
etki saglanmis olmaktadir (21).

Cesitli yollarla viicutta olusan ve birden c¢ok eslesmemis elektron tasiyan
molekiilere serbest radikaller denilmektedir (22). Bu molekiiller viicutta diger
dokularla kolaylikla elektron alisverisine girebilmekte ve bu durum eger dengesiz bir
sekilde olacak olursa viicutta degisik hasarlar olusmaktadir (22). Oksidatif stres,
mevcut serbest radikal olusumunun artmasi ile tetiklenmektedir (23). Hiicreler
oksidatif strese kars1 miicadelede genellikle enzimatik antioksidan sistemlerini aktive
ederler. Ancak, bu sistemlerin yetersiz kaldig1 durumlarda, antioksidanlar ile reaktif
oksijen tiirleri (ROS) arasindaki denge bozulur ve oksidan hasar hiicresel diizeydeki
makro molekiillere zarar verir (23). Kanserin tedavi segeneklerinden olan radyoterapi
ve bazi kemoterapoétikler serbest radikal iireterek bu hasara katkida bulunmaktadir
(24). Kemoterapi alan hastalarda, alinan tedavinin oksidatif stresin artmasina ve
antioksidanlarin azalmasina neden olabildigi gorilmistir (23, 24). Dolayisiyla
kemoterapiye verilen yanit agisindan, kanser hastalarinin antioksidan diizeylerinin

onemli bir parametre oldugu vurgulanmstir (24).
1.2. Amag ve Varsayim

Kanserle miicadele esnasinda beslenmenin etkileri ile ilgili ¢cok sayida
calisma yapilmistir. Ancak meme kanserinde kemoterapi boyunca beslenme
durumundaki degisim, bu degisimin biyokimyasal parametrelere etkisi ve tim bu
faktorlerin kiimiilatif olarak yasam kalitesine etkisini gosteren ¢alismalar sinirlidir.
Buradan yola ¢ikarak bu ¢alisma ile meme kanseri hastalarinin kemoterapi siirecinde
beslenme durumu, bazi biyokimyasal parametreleri, yasam Kkalitesinin

degerlendirilmesi ve bunlarin olasi iliskilerinin saptanmas1 amaglanmaktadir.



Varsayimlar:

e Meme Kkanserli hastalarda kemoterapi baslangici, ortasi ve sonunda
beslenme durumu degisir.

e Meme kanserli hastalarda kemoterapi baslangici, ortast ve sonunda
antropometrik dl¢timler farklidir.

e Meme Kkanserli hastalarda kemoterapi baslangici, ortasi ve sonunda
oksidatif parametreler farklidir.

e Meme kanserli hastalarda yasam kalitesi kemoterapi baslangici, ortasi ve
sonunda farklidir.

e Meme kanserli hastalarda kemoterapi siiresince beslenme durumu ve
yasam kalitesi arasinda iligki vardir.

e Meme kanserli hastalarda beslenme durumu ve oksidatif parametreler

arasinda iliski vardir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Kanser Hakkinda Genel Bilgiler

Kanser, normal hiicrelerin genellikle bir kanser oncesi lezyondan kotii huylu
bir tiimore ilerleyen c¢ok asamali bir siiregte tiimoOr hiicrelerine doniistimiinden
kaynaklanir (25). Genel tanimiyla kanser, hiicrelerin kontrolsiiz olarak boliinmesi ve
hizli bir sekilde ¢ogalmalari ile olusan genetik ve gevresel kosullardan etkilenerek
ilerleyen kompleks bir hastaliktir (25). Kanser ile ilgili en eski kayitlar M.O. 3000
yilina dayanmaktadir (26). Kanser kelimesi Latince kokenli yenge¢ anlamina gelen
“canker” veya ‘’carcinos’’ terimlerinden tiiretilmistir (26). Tiumor ifadesi ilk kez
M.O. 3. yiizyilda Hipokrat tarafindan kullanilmis ve tiimoriin etrafindaki sismis
damarlardan dolay1 bir yengeg¢ ve bacaklarina benzetilmistir, Yunan doktor Galen ise
onkoloji kavraminin temel alindigr sisme anlamindaki “oncos” kelimesini
kullanmistir (27).

Saglikli bir hiicrenin farklilagarak kanser hiicresine doniisme siireci hakkinda
kesin bir bilgi heniiz mevcut degildir (15, 16, 28). Ancak serbest radikallerin
olusmasina yol agan faktérlerin (ultraviyole 1sinlar, iyonize radyasyon, hava kirliligi,
diyet, tiitiin ve alkol tiiketimi gibi) yanisira genetik faktorler, immiin yetmezlik,
cinsiyet, hormonlar, viriisler ve parazitler gibi bir¢ok etkenin kanser olusumuna yol
actig1 distintilmektedir (16, 28). Kanser 6limlerinin yaklasik {i¢te biri, davranigsal
ve diyet ile iliskili risk faktorlerinden kaynaklanmaktadir (15). Bunlar arasinda temel
olarak; yiiksek beden kiitle indeksi, meyve ve sebzenin yetersiz tiikketimi, hareketsiz
yasam tarzi, sigara ve alkol kullanimini saymak miimkiindiir. Mevcut durumda risk
faktorlerinden kac¢mip kanita dayali korunma stratejilerini uygulayarak kanserlerin
%30-50'si 6nlenebilir (15, 25).

Son yillarda bazi kanserlerin dnlenmesi ve tedavi secenekleri konusunda
onemli ilerlemeler kaydedilmistir. Bununla birlikte, bu ilerlemeye ragmen, artan ve
yaslanan kiiresel bir niifusun yani sira sigara icme, sismanlik ve beslenme diizenleri
gibi risk faktorleri nedeniyle kanser yiikii artmaya devam etmektedir (29). Bulasici
olmayan hastaliklardan oliimler, 2005 ve 2015 yillann arasinda %65'ten %71'e
yiikselmistir (30). Kanser, diinya genelinde Sliimlerin ikinci 6nde gelen nedenidir

(31). 2015 yilinda 17,5 milyon kanser vakasi ve 8,7 milyon 6liim yasanmustir (31).



Global hastalik yiikii ¢aligmasi igin yapilan sistematik bir analizde, 2005'ten 2015'e
kadar 195 tilkeden 32 kanser grubunun istatistikleri analiz edilmistir (31). Buna gore
kanser vakalarmin %33 oraninda arttigi ve diinya genelinde 6 o6liimden yaklasik
1'inin kanserden kaynaklandig1 gozlemlenmistir (31). Ulkemiz igin ise Tiirkiye
Kanser Istatistikleri sonuglarina gére 2015 verileri; kanserden kaynaklanan 6liim
oraninin her bes 6liimden biri oldugunu tespit etmistir (32). Bu sonuglara ek olarak,
kanser istatistiklerine gore erkeklerde akciger ve prostat kanseri, kadinlarda ise
meme Ve tiroid kanseri daha yaygindir (32). Kanserin olusturdugu ekonomik yiik
onemlidir ve her gegen yil artmaktadir (25). 2010 yilinda kanserin yillik toplam
ekonomik maliyetinin yaklagik 1,16 trilyon ABD dolar oldugu tahmin edilmektedir
(25). Subat 2018'de giincellenen Diinya Saglik Orgiitii Kanser Bilgi Formu’na gére,
yeni kanser vakalarinin sayisinin oniimiizdeki yirmi yilda % 70 civarinda artmasi

beklenmektedir (25).
2.2. Kanserin Olusum Mekanizmasi

Normal hiicreler biiylime, ¢ogalma ve apoptozis gibi mekanizmalar ile canli
kalmakta veya Olmektedir (33). Bu saglikli hiicrelerin kontrolsiiz ¢ogalmalarina,
¢evre dokulara invazyonuna ve uzak dokulara metastazina neden olan mekanizmalar
genel olarak; protoonko genlerdeki aktivasyonun varligi, tiimor baskilayict genlerin
(antionkogenler), DNA onarict enzimlerin ve apoptozisin inaktive olmasidir (33).

Protoonkogenler; hiicrelerin biiyiimesi, ¢ogalmasi, farklilagmasi ve apoptozu
icin sinyal ileti saglayan bir¢ok proteinin ekspresyonunda gorevlidir (34). Fakat
mutajenler, kimyasal kanserojen maddeler, elektromanyetik enerji, aflatoksinler,
niikleer radyasyon, viriisler, beslenme, tiitlin ve hormonlar gibi sayisiz dis faktor, bu
protoonkogenleri mutasyona ugratabilir (35). Normal biiyiime ve farklilagsmay1
destekleyen genler olan protoonkogenler birtakim nedenlerden dolay1r mutasyona
ugrarlarsa kanser olusturan genlere diger bir deyisle onkogenlere donisiirler (33).
Onkogen aktivasyonlarinin baslama nedeni; kromozom translokasyonu, gen
amplifikasyonu ve nokta mutasyonlaridir (36). Aktive olan bu onkogenler hiicre
proliferasyonundan sorumlu proteinlerin kodlanmasini baslatir (37).

Timor baskilayici genler (antionkogenler); normalde hiicre bdéliinmesini

baskilayan proteinleri kodlayan genlerdir. Genetik yapidan sorumlu bu genlerin



gorevi genomun biitiinligiinii korumak ve asir1 hiicre ¢ogalmasina sebep olan
mutasyonlar1 yoketmektir (33). Bu genler, normal sartlar altinda, genetik bir hasar
varsa hiicre boliinmesini durdurur ve hasar tespiti yapar (34). Mevcut DNA hasari
onarilabilecek durumda ise DNA onarim enzimleri aktive olur, hatali kisim ¢ikartilir
ve boylece yeniden sentezlemeye dogru sira ile devam edilir (34). Ancak hasar daha
biiyiikk bir seviyede ise, hiicre boliinmesi durdurulur ve apoptozis aktivasyonu ile
hiicre yasami sonlandirilir (34). Tiim bunlarin aksine tiimorli hiicreler apoptozise
kars1 olusturduklar direngle 6liimsiizlesirler, kagacak mekanizmalar gelistirirler (34).
Aktive onkogenler ve inaktive tiimor baskilayic1 genler; hiicrelerin kontrolsiiz
¢ogalma, invazyon ve metastaz gibi malign yetenekler kazanmasina neden olurlar

(34) (Sekil2.1.).

KARSINOGENEZ
Radyasyon
\ajanlar viruslar UV, mineral lifler kimyasal ajanlar
é’.s‘ \ ‘ Farklilagma defektleri \ a
PRt
sa Onkogen aktivasyonu R

"m0 -

é :
g i Buyume «omvola defektleri oo Ayriima
: Timor baskilayici gen maktlvasyonu H
I - L -
Radyasyon kimyasal ajanlar viruslar T Ve Invazyon
UV, mineral lifler MMP o Motilite
METASTAZ e
Anjiogenez

Cogalma

Ekstravazasyon *s

Adezyon Dolagimda

sagkalim

Agregasyon
Embolizasyon

MMP: matriksmetaloproteinaz, L: lenfosit, NK: natural killer hicre, M: mekanik faktorler, T: trombosit A: adezyon molekilien
Sekil 2.1. Karsinojenezin olusumu (38).
2.3. Meme Kanseri

“Bu, gdgsiin kabarik tiimorleri ile miicadele etmek zorunda oldugum bir

sigkin kitle vakasi, gogsiin iizerinde siskinligin varliginin biiyiik olmasi ve zor olmast



anlamina gelir; onlara dokunmak, bir sarma topuna dokunmak gibidir ya da sert ve
serin olan olgunlagmamis hemut meyvesiyle karsilastirilabilir. Terapi yok™ Imhotep,
Misirli Hekim M.O. 2625 (39).

“Sigkin kitleleri” tanimlayan bu eski el yazmasi, kesinlikle kansere karsi
miicadelenin insanlik tarihinin bilinen siireclerinden bu yana devam ettigini
gostermektedir. Bununla birlikte, insanlar varolus i¢in miicadele ettiginde ve yasam
stireleri kisaldiginda kanserin yaygin bir durum olmadigi da diisiiniilmektedir (39).
Kiiresel halk sagligi gelismeleri bulasici hastaliklar nedeniyle dliimleri azalttik¢a ve
yasam siireleri arttikca, kanser daha biiyiik bir kiiresel saglik sorunu haline
dontismektedir (40).

Meme dokusu; lenf dokusundan, siit tUretiminde rol alan bezlerden,
kanallardan ve yagli dokudan olusur. Meme kanseri, beklenmeyen bir hiicre
biiylimesi oldugunda ortaya ¢ikar (4). Yaygmlig1 az olsa da meme kanseri erkeklerde
de ortaya ¢ikabilmektedir (4). Meme kanseri zamanla gelisir ve in situ bir asamadan
gecebilir. Yerinde veya invaziv de olsa, kisinin kendi kendine uygulayacag: rutin
meme muayenesi sirasinda, mamografi taramasinda veya semptomlar bir kez ortaya
ciktiginda tespit edilebilir. Baglangicta, meme kanseri ile iligskili meme i¢inde asikar
veya goriinlir bir yumru olusuncaya kadar herhangi bir semptom goriilmez (4).
Tanimlanabilecek en yaygin semptom agrisiz ve fizik muayenesinde hissedilebilen
sertliktir (4). Metastazin erken asamalarinda sismis lenf bezleri aksiller bolgede de
bulunabilir. Kanli meme basi, kizariklik, sisme, meme deformitesi daha az yaygin
belirtilerdir, ancak malign hastaligin ciddi bir gostergesidir (4). Cok az sayida erken
belirti oldugu i¢in, erken evrim asamalarinda anormal meme dokusu olanlari
belirlemek i¢in tiim kadinlarin mevcut meme kanseri tarama kilavuzlarina uymasi
onerilir (4).

Meme kanseri i¢in tedavi segenekleri arasinda cerrahi, kemoterapi, radyasyon
terapisi ve hormon terapisi yer alir (41). Prognoz ve tedavi se¢imi hem evreye hem
de histolojik ve molekiiler alt tiplere baglidir. Hayatta kalma durumu ise tani evresine
baghdir. Sagkalim oranlari, erken tani evrelerinde gec evrelere kiyasla en yliksek

diizeydedir (41).



2.4. Kanser ve Beslenme

Kanserin nedenini tek bir kaynakta aramak dogru degildir. Hastaligin
olusmasinda birden fazla etken vardir. Kanser igin risk faktorleri arasinda baslica;
genetik faktorler, ¢evresel faktorler ve yasam tarzi sayilabilir (42). Hiicrelerin
kanserli hiicre olmasmma neden olan genlerdeki mutasyonlar; ozellikle diyet ve
beslenme aligkanliklarindan kaynaklanabilmektedir (43). Tim kanser gesitlerinin
%95 oraninda kontrol edilebilir yagam tarzi ile iligkili oldugu bildirilmektedir (44).

Kanser riskleri arasinda beslenmenin de etkisi oldugu fikri ¢ok eski tarihlere
dayanir. Diyetin bir¢ok hastalikta oldugu gibi kanser gelisimindeki rolii doktor Galen
tarafindan M.0.168’de kaydedilmistir (26). Diyet, beslenme ve kanser konusundaki
arastirmalar, 1970'lerin sonlarina kadar sinirliyken; kanser oranlarindaki uluslararasi
farkliliklar ve bazi hayvan calismalari, diyetin bazi yonlerinin kanserin nedeni ve
onlenmesinde O6nemli roller oynayabilecegini One siirmiistiir (45). Biitiin kanser
olgularmin yaklagik olarak 1/3’{inlin sebebi tiiketilen besinlerdir ve tiim kanserden
kaynaklanan 6liimlerin 1/3’{inlin beslenme ile iliskisi vardir (3). Diyet posasi, meyve,
sebze, yaglar, baz1 mikro besin 6geleri ve fiziksel aktivite ile kanser riski arasinda
negatif iliski mevcuttur (46). Buna karsin toplam yag alimi ve ¢esidi, obezite, alkol,
besin hazirlama yontemleri (kizartma, tuzlama, tiitsiileme, pisirmede yliksek sicaklik
kullanim1 vb.), uygunsuz saklama kosullari ile kanser arasinda pozitif iliski oldugu
gosterilmistir (46). Diyet bilesenlerinin koruyucu mekanizmalari; vitaminlerin ve
minerallerin antioksidan aktivitesi, sebze ve meyvelerin karsinojen detoksifikasyonu,
alkoliin sitokrom aktivasyonu veya inhibisyonu, bagisikligin uyarilmasi, posanin
fizyolojik katkis1 ve bazi besinlerin hormonal etkileridir (47).

Beslenme ve fiziksel aktivitenin birgok malignite i¢in bilinen bir risk faktorii
olan obeziteye katkilar1 nedeniyle, bu iki faktor insanlarda kanser riskinin
belirleyicileri arasinda en iist sirada yer almaktadir (42). Cinsiyet hormonlari,
proinflamatuar sitokinler, insiilin, insiilin direnci, insiilin benzeri biiylime faktorii-1
(IGF-1) gibi bazi1 faktorler obezite ve kanser iliskisini etkiler (48). Yag dokusundaki
artig; hiicresel apoptozisi azaltir, IGF-1’1 arttirir ve kanser olusumuna zemin
olusturur (48). Meme, kolon, endometrium, Ozafagus, bobrek ve safra kesesi

kanserleri obezitenin neden olabilecegi kanserlerdendir (49). Ideal viicut agirliginin
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%40 veya daha fazlasi agirlikta olan bireylerde kanser nedenli 6liim riski artar. Bu
risk erkeklerde 1.33 ve kadinlarda 1.55 kat fazladir (49).

Lifli gidalar (sebzeler, meyveler, tam tahillar vb.), kanser riskini azaltmada
yardimci olabilecek ¢ok sayida besin Ogesi ve fitokimyasal maddeler (lignanlar,
polifenoller ve terpenler vb.) icerir. Sebze ve meyve alimi; akciger, agiz, farenks,
larinks, 6zofagus, mide ve kolorektum kanseri riskinin azalmasiyla iligkilidir (50,
51). Turpgillerden sebzeler (brokoli, lahana, karnabahar vb.), kolorektal ve mide
kanseri riskinin azalmasiyla, karotenoidlerden zengin olan sebzeler (havug, tath
patates, yesil yaprakli sebzeler Vvb.) meme kanseri riskinin azalmasiyla
iligkilendirilmistir (52-54). Sebze ve meyvelerde bulunan antioksidan &zellik
gosteren vitaminler (vitamin A, C, E vb.) ve mineraller (selenyum, ¢inko, bakir vb.)
serbest radikal olusumunu engelledigi gibi reaktif oksijen tiirlerini de baskilayarak
kansere kars1 koruyucu etki gosterirler (49). Gen ekpresyonunda gorevli bir vitamin
olan D vitamini; polimorfizmde gen kontrolli, antiproliferatif o6zelligi,
proonkogenleri ve tiimdr baskilayici genleri diizenlemesiyle kansere kars1 koruyucu
etkisini gostermektedir (49).

Kepekli tahillar (kahverengi piring, kinoa, yulaf, bugday, ¢avdar vb.), tam
tahilin tim besin maddelerini igerir ve saglikli bir diyetin 6nemli bir pargasidir (51).
Rafine tahillarla (beyaz piring, beyaz un vb.) karsilastirildiginda lifler, vitaminler ve
mineraller tam tahillilarda daha yiiksektir. Tam tahilli besinler, gastrointestinal
sistem kanseri riskinin azalmasi ile iliskilidir (50). Rafine edilmis unlarin tiiketilmesi
meme, gastrointestinal sistem kanserleri ve tiroid kanseri riskini arttirmaktadir (55).
Bu durum rafine edilmis karbonhidratlarin glisemik yiikii arttirmasi, insiilin, IGF-1
ve kan sekerinin aniden yilikselmesinin hiicre poliferasyonunu uyarmasiyla
olusmaktadir (55). Buna karsin posanin fazla alinmasi konstipasyonu onleyerek
bagirsaklarin  motilitesini  diizenlemekte ve 0Ozellikle kolorektal kanserlerin
olusumunu engelleyebilmektedir (56). Bu etkisini bagirsak florasini diizenleyerek,
toksik metabolitlerin atilmasini saglayarak, bagirsak motilitesini arttirarak ve zararli
metabolitlerin bagirsak ile temasini azaltarak saglar (56). Buna ek olarak;
probiyotikler de bagirsak igerigindeki prokarsinojenleri karsinojenlere c¢eviren

enzimleri ve etkinliklerini azaltmaktadir (57). Kolondaki mutajenlerin gaita ile
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atilmasimi saglarlar (57). Aym1 zamanda, bagisiklik sistemini de kuvvetlendirerek
kanser gelisimine engel olmaktadirlar (58).

Seker basit karbonhidrat kaynagidir ve enerji alimima 6nemli 6l¢iide katkida
bulunabilir. Sekeri yiiksek bir diyet, dolayli olarak kanser riskini artirabilen obeziteyi
arttirir (59). Bazi gozlemsel calismalar, yiiksek miktarda seker ve/veya yiiksek
glisemik indeksli besinlerin kanser riski ile dogrudan iligkili oldugunu o6ne siirse de,
diger c¢alismalar sekerin bagimsiz etkilerini tespit edememektedir (60-62). Bu
nedenle, sekerli besinlerin tiiketimini sinirlandirmak enerji aliminin azaltilmasina
yardimecr olabilir, bu da saglkli bir viicut agirhiginin elde edilmesinde ve
korunmasinda yardimei olabilir ve dolayisiyla kansere karsi koruyucu bir etki
saglayabilir (51).

Yiiksek miktarda kirmizi et tiikketimi (6rnegin; sigir eti, kuzu eti, kegi eti) ve
islenmis et (6rnegin; sucuk, sosis) artmis kolon, mide ve pankreas kanseri riskiyle ve
genel olarak daha yiiksek kanser mortalitesiyle iliskilendirilmistir (50, 59, 63).
Diinya Saglik Orgiitii'niin kanser kurumu olan Uluslararas1 Kanser Arastirma Ajanst,
10 iilkeden 22 uzman tarafindan incelenen 800'den fazla ¢alismanin sonuglarina
dayanarak islenmis etleri kanserojen ve kirmizi eti ise olasi kanserojen olarak
simiflandirmistir (64). Uluslararas1 Kanser Arastirma Ajansi, giinde 50 gram islenmis
et tilketmenin kolorektal kanser riskini %18 artirdigint ve kirmizi et tiikketiminin
kolorektal, pankreas ve prostat kanseri riskini 6nemli Ol¢lide arttirdigini ortaya
koymustur (64). Hayvansal kaynakli proteinlerin tiiketilmesiyle alinan yag ve enerji
diizeyi de artar, boylece bu ogelerin fazla alinmasi viicut agirliginin artmasina ve
obeziteye yol acarak kanser riskini de artirmaktadir (65). Saglikli diyet davraniglarina
olabildigince erken baslanmasi 6nceden tiiketilen diisiik kaliteli diyet modellerinin
fizyolojik etkisini azaltabilir, yasam kalitesini iyilestirebilir ve gelecekteki kanser

risklerini azaltabilir (66).
2.5. Meme Kanseri ve Beslenme

Beslenme ve meme kanseri arasindaki iliskiyi inceleyen genis bir literatiir
mevcuttur. Antioksidan ozellikleri sayesinde; epigenetik siiregler itizerindeki etki,
DNA onarimi, DNA eklentileri, inflamasyon, gen ekspresyonu, biiyiime faktorlerinin

uyarilmasi veya dolasimdaki endojen hormon seviyeleri iizerindeki etkisi ile meme
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kanseri etiyolojisinde bazi spesifik besinlerin rolii agiklanmistir (67). Bir meta-analiz,
meme kanseri ile ilgili sonuglarin, saglikli beslenme diizeninin ve kanser riskinin
koruyucu etkisinin ikna edici kanitlara ulastigini ve bunun 6zellikle menopoz sonrasi
kadinlarda daha belirgin oldugunu belirtmistir (68). Ek olarak, deneysel ¢alismalar
birgok diyet iiriinii ve biyolojik olarak aktif besin bilesenlerinin; meme kanseri
hiicrelerinin proliferasyonunu, metastazini Ve anjiyogenezini inhibe ettigini, apoptoz
ve hiicre dongiisiinii onledigini gostermistir (69-71). Onleyici diyet oOnerileri
genellikle alkol, kirmizi et ve yag alimimin azaltilmasini ve ¢esitli besin
kaynaklarindan fitoostrojenlerin yani sira lif ve D vitamini aliminin arttirilmasini
icerir (72). Meme kanseri gelisimini etkileyebilecek diger onemli etkenler; enerji
dengesi, beden kiitle indeksi (BKI) ve metabolik hizdir (67). Calismalar, Akdeniz
diyeti tarzinda beslenmenin diger tiim kanserlerde oldugu gibi meme kanserine karsi
da koruyucu oldugunu vurgulamistir (73, 74). Diyet degiskenleri ve meme kanseri

arasindaki iliskiler Sekil 2.2.’de belirtilmistir.
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Obezite: Diinya Kanser Aragtirma Fonu ve Amerikan Kanser Arastirma
Enstitiisii inceleme paneli, artan viicut agirligimin postmenopozal kadinlarda meme
kanseri riskinde artisa yol agan bir faktor oldugu sonucuna varmustir (75). Yapilan bir
meta-analiz ¢alismasi, menopoz sonrast meme kanseri riskinde bir artis oldugunu ve
viicut kiitle indeksinin artmasina bagli olarak premenopozal meme kanseri riskinde
bir artma oldugunu bildirmistir (76). Bu ¢alismalarla altta yatan mekanizmalar yeteri
kadar anlasilmamakla birlikte, premenopozal meme kanseri riski ile olan iliskide
etnik koken, yag dagilimi ve buna bagl spesifik insiilin direnci belirteglerinin
sorumlu olabilecegi 6ne siiriilmiistiir (67).

Obezite, adipozitin enerji homeostazindaki dinamik roliini bozmakta,
adipokin sinyalizasyonunun iltihaplanmasi ve degismesine neden olmaktadir (77). EK
olarak, obezite insiilin sinyalizasyonu ve lipit metabolizmasi ile iliskili sekonder
degisikliklere neden olur (77). Metabolizmadaki bu degisiklikler meme kanseri
gelisimine zemin hazirlar. Viicut yag orani, viicut yag dagilimi yiiziinden meme
kanseri gelisimi ile obezite arasinda daha fazla bir iligki olabilir (77). Abdominal
viseral yagimn etkileri, deri alt1 yagin etkilerinden farklidir. Abdominal yaglanma,
kronik hastaliklarla daha fazla iliskilidir (77). Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi;
serbest yag asitlerinin artmis seviyesi, diisiik cinsiyet hormonu baglayici globiilin
seviyeleri ve Ostradioliin biyoyararlanimi gibi metabolik degisikliklerle iligkilidir
(67). Bu veriler, viicut yag dagilmimm, meme kanseri riskini farkli sekilde
etkileyebilecek metabolik biyobelirtecleri olan farkli obezite alt fenotiplerinin
olabilecegini gostermektedir (67).

Alkol: Epidemiyolojik caligmalar siirekli olarak tiiketilen alkoliin meme
kanseri riskini artirabilecegini bulmustur (78-81). Diizenli olarak alkol tiiketen
kadinlar arasinda, alkol tiiketimindeki artig potansiyel olarak meme kanseri riskini
artirabilir (78). Ek olarak, onerilen miktarin tizerindeki alkol tiiketimi, meme kanseri
insidansindaki lineer bir artisla iligkilidir (79). Risk, tiiketilen alkol miktarina
baghdir; meme kanseri riskinin, giinde 10 g alkol alimi ig¢in %7,1 arttig
gosterilmistir (80).

Alkol, meme tiimorii biiylimesini arttirmak i¢in 0strojen reseptorleri yoluyla
etki eden hiicre i¢i Ostrojen seviyelerini artirarak meme kanseri riskini etkileyebilir

(79). Premenopozal kadinlar arasinda orta diizeyde alkol alimi adet dongiisiinii
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degistirebilir ve boylece endojen Ostrojenlere maruz kalmayi artirabilir (79). Alkol
metabolizmasi; protein eklentileri, kromozomal sapmalar ve DNA nokta
mutasyonlar1 lireterek DNA modifikasyonlarina neden oldugu bilinen asetaldehit ve
diger reaktif oksijen tiirlerini (ROS) iiretebilir (79). Alkol ayrica folat emilimini de
inhibe edebilir ve bu nedenle DNA onarim mekanizmasini etkileyebilir (78).

Yag asitleri: Pek ¢ok calisma, yag asitleri ile popiilasyon bazli ¢alismalarda
meme Kanseri riski arasindaki baglantiyr gostermistir (72, 82, 83). Yaglarin;
membran akigskanligt ve fonksiyonlari, inflamasyon, gen ekspresyonunun
diizenlenmesi, biliylime faktorlerinin uyarilmasi veya endojen Ostrojenlerin
dolagimdaki seviyeleri iizerindeki etkisi vurgulanmistir (67). Diyetin etkilerini
inceleyen biiyiik bir randomize hastalik 6nleme deneyi, toplam yag alimi ile meme
kanseri arasinda orta diizeyde ama gergek bir iliski oldugunu ortaya koymustur (84).
Baz1 epidemiyolojik ¢aligmalar, toplam yag alimi yerine, yag asitlerinin alt tiplerinin
daha belirleyici olabilecegini ve meme kanseri riskini g¢esitli sekillerde
etkileyebilecegini gostermektedir (9, 72, 85). Coklu doymamis yag orani yiiksek
diyetlerin hayvan modellerinde meme tiimorlerinin olusumunu arttirdigi bildirilmistir
(72). Biiyiik bir kohort ¢alismasi, toplam yag alimi, tekli doymamis yag asitleri
(TDYA), ¢oklu doymamis yag asitleri (CDYA) veya doymus yag asitleri (DYA) ile
meme kanseri riski arasinda iliski olmadigini bildirmistir (82). Daha biiyiik bir
poplilasyonda yag tiikketiminin ileriye doniik arastirilmasi, doymus yag asidi alimu ile
meme kanseri riski arasinda zayif bir iligki oldugunu géstermistir (83). Bir meta-
analiz, o-3’tin yiiksek aliminin meme kanseri riskinde %14 oraninda azalmasi ile
iligkili oldugu sonucuna varmistir (85). Meksika’da bir vaka kontrol ¢aligmasinda,
obez kadmlarda deniz mahsullerinden gelen ®-3’iin diyet aliminin artmasiyla meme
kanseri riskinin azaldigini agiklanmistir (9). Ayni zamanda bu sonucun; iltihaplanma
azalmas1 ve adipoz dokuda -3 ile indiiklenen adipokin ve Ostrojen diizeylerinin
artmasiyla iliskili olabilecegi One stiriilmistir (9). Buna ek olarak trans yag
asitlerinin  meme kanseri riskini arttirdigt bulunmustur (85). Farkli yiyecek
tirlerinden elde edilen yaglarin meme kanseri riski lizerinde farkli etkileri olabilir
(72). Ornegin, bitkisel yaglardan alfa linolenik asit (ALA) alimi, meme kanseri riski
ile ters iligkilidir. Buna karsilik, yagl tohum karisimlarindan ve islenmis besinlerden

ALA alimi, meme kanseri riskiyle pozitif yonde iliskilidir (86). Eikosapentaenoik
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(EPA) ve dokosahekssaenoik asitler (DHA) gibi baliklardan elde edilen CDY A'nin,
meme kanseri riskiyle ters iliskili oldugu gosterilmistir (87). Baska bir ¢alisma,
diisiik ®-3 ve yiiksek m-6 aliminin meme kanseri riskini arttirdigini bildirmistir (88).

Yag alimi ile meme kanseri riski arasindaki iligkiyi agiklamak i¢in Onerilen
birka¢ mekanizma vardir (72). Yiiksek yag alimi, androstenedionun (Gstrojen
Onciisii) dstrojene doniigiimii i¢in dnemli bir alan olan yag dokusu birikmesine neden
olur. Bir CDYA metaboliti olan arasidonik asit, P450 aromataz1 aktive eder, bu da
androstenedionun Ostrojene doniisiimiinii arttirir (72). CDYA, hem seks hormonu
baglayict globiilin hem de albiimin dahil olmak iizere dstrojenlerin serum baglayici
proteinlere baglanmasini azaltabilir, bdylece meme hiicresi biiyiimesini aktive
edebilen biyolojik olarak giiclii Gstrojenlerin dolasimdaki seviyelerini arttirabilir
(72). EPA ve DHA'nin timérlerde arasidonik asit tiirevli eikosanoidlerin tiretimini
inhibe ettigi bulunmustur (89). Ayni1 zamanda lipid peroksidasyonu apoptozu
indiikleyebilir (90). Omega 3 yag asidi, insan meme kanseri hiicrelerinde
proteoglikan aktivasyonuna yol agan reseptorleri baglayabilir ve aktive edebilir,
boylece kontrolsiiz bityiimeye hazirlanan hiicreyi apoptoza tesvik eder (91). Linoleik
asit, epidermal biiylime faktorii ve insiilin gibi peptit biiylime faktorlerinin biiyiime
uyarici sinyalini artiran maddeleri tiretebilir (72).

Protein ve hayvansal iiriinler: Bir¢cok c¢alisma, yiiksek sicakliklarda
pisirilmis et alimi ile heterosiklikamine maruz kalma ve meme kanseri riski
arasindaki iligkiyi arastirmistir (92-96) . Bir ¢alisma, tutarh bir sekilde iyi pismis et
alimina sahip kadinlarin 4.6 kat yiiksek meme kanseri riskine sahip oldugunu
bulmustur (92). Biiyiik bir kohort ¢alismada (n = 61433), toplam kirmizi et alimi1 (98
g/giin) ile diisiik toplam kirmizi et alimi (<46 g/giin) karsilastirildiginda, toplam
kirmizi et alimi, taze kirmizi et veya islenmis et alim1 ile meme kanseri riski arasinda
bir iligki gézlenmemistir (93). Kirmiz1 et tilketen kadinlar arasinda menopoz sonrasi
donemde menopoz Oncesi olanlarda meme kanseri riski daha yiiksek bulunmustur
(94). Her giin ilave 100 g kirmiz1 et tiiketiminin riski %4 arttirdigr ve her 30 g
islenmis et tiiketiminin riski %3 arttirdig1 bildirilmistir (97). Et tiiketimi ve meme
kanseri riski arasindaki tutarsizlik i¢in olasi bir agiklama, bu iliskilerin tiiketilen et
tiiriine, pisirme yontemine ve pisme derecesine gore farklilik gostermesidir (95).

Heterosiklik aminler (HCA'ler) ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAH'lar) gibi
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etten tliretilmis mutajenlerin miktari, pisirme sicakliklari ve siiresi kadar pisirme
yontemleri ile de ilgilidir. Bu mutajenlerin hayvan modellerinde meme bezi
timorlerini indiikledigi gosterilmistir (96).

Et tiiketimi ile meme kanseri riski arasindaki iliskiyi aciklayan mekanizma,
karacigerde sitokrom P450 aracili N-hidroksilasyonu ve yiiksek N-asetil transferaz
aktivitesinin heterosiklikamini en reaktif hale getirmesi ve memeye bu reaksiyonun
metabolitlerinin taginmasini igerir (72). Bu yiiksek reaktif metabolitler daha sonra
DNA'ya baglanir. Bunun sonucunda meme bezinde ¢ogalmaya neden olan genetik
mutasyonlar olusur (98). Birgok ¢alisma, iyi pismis et tiiketiminin ve meme kanseri
riskinin, heterosiklikamin aktivasyonu veya detoksifikasyon i¢in enzimleri kodlayan
genetik polimorfizmlerle iligkili olabilecegini de ileri siirmistiir (72, 99, 100).

Siit ve drlinleri ile ilgili bir meta-analiz, yiiksek (3 porsiyon/giin) siit
tiikketicilerinin, diisiik (1 porsiyon/giinliik) siit tiiketicilerine kiyasla %16 daha diisiik
bir meme kanseri riski oranma sahip oldugunu gostermistir. Riskin azalmasinin;
ozellikle icerigi zenginlestirilmis siit lirlinlerinde bulunan kalsiyum, konjuge linoleik
asit veya D vitamini igerigiyle ilgili olabilecegi yorumu yapilmistir (101).

Karbonhidratlar, Glisemik indeks ve Glisemik yiik: Karbonhidratlarin
miktar1 ve ¢esidi; insiilin direncini, plazma insiilin ve glukoz seviyelerini etkileyerek
potansiyel olarak meme Kkanseri riskini etkileyebilir (67). Serum insiilin
seviyesindeki artis ayn1 zamanda IGF-1°i de etkiler (74). IGF-1, meme kanseri
hiicreleri tizerinde mutajenik ve antiapoptotik etkilere sahip oldugundan, serumdaki
seviyesinin yiikselmesi meme kanseri gelisiminde rol oynayabilir (74). Bunun yani
sira, IGF-1 ve Ostrojenle birlikte, meme kanseri hiicrelerinin genetik biiylimesini ve
¢ogalmasini arttiran gili¢lii mutajen olduklari i¢in hastaligin patogenezinde sinerjistik
olarak etki etmektedir (74). EPIC calismasinda diyetteki yiiksek karbonhidrat ve
glisemik yiik menopoz sonrasi kadinlarda meme kanserindeki artisla anlamli sekilde
iliskili bulunmustur (102). Bu sonuglar, Kadin Sagligi Girisimi sonuglarina gore,
insiilinojenik diyetlerin meme kanseri riskini etkileyebilecegini gostermektedir (103).
Bu hipotezi destekleyen, karbonhidratlarin popiilasyondaki toplam enerji aliminin
%64'tinii olusturdugu Meksika'dan gelen veriler, karbonhidrat aliminin yam sira
glisemik ytik ile pre ve postmenopoz kadinlar arasinda meme kanseri riski acisindan

giiclii bir pozitif iliski oldugunu gostermistir (104). Yiiksek oranda rafine edilmis
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karbonhidrat alimi, Ozellikle obezite ve fiziksel hareketsizlikle birlikte insiilin
direncine duyarli popiilasyonlarda meme kanseri riski ile daha giiglii iliskilere sahip
olabilir (67). Prospektif ¢alismalarin doz-cevap meta-analizinde, glisemik indekste
her 10 birim/giin artis i¢in menopoz sonrasi kadinlarda meme kanseri riski %6
oraninda artmig, ancak premenopozal kadinlarda risk artist gozlenmemistir (105,
106). Bir sistematik derlemeye gore; glisemik yik ve karbonhidrat aliminin,
menopoz Oncesi ve sonrasit kadinlarda meme kanseri riskinin artmasiyla iligkili
olmadig1 bulunmustur (107). Glisemik indeks postmenopozal meme kanseri riski ile
zay1f bir pozitif dogrusal iligki gdstermistir, ancak menopoz oncesi ve sonrast durum
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (107). Glisemik yiik ve
karbonhidrat alimi, yalnizca hormon reseptorii negatif tiimorleri olan kadinlarda
meme kanseri riskinin artmasiyla iliskili bulunmustur (107).

Meyveler ve sebzeler: Meyveler ve sebzeler; antioksidan vitaminler ve
mineraller, posa, glikozinolatlar, indoller, izotiyosiyanatlar, proteaz inhibitorleri ve
fitokimyasallar (likopen, fenolik bilesikler, flavonoidler vb.) gibi kanserden
koruyucu etkileri olan bilesenleri icerir (74). Meyveler yiiksek antioksidan aktivite
gosterir ve kanser riskini azaltmaya yardimci olabilecek yiiksek polifenol igerigine
sahiptirler (108). Son yillarda yapilan vaka-kontrol ¢alismalarinin ¢ogunlugu, toplam
meyve ve sebze alimi ile meme kanseri riski arasinda anlamli ve ters bir iligki
oldugunu gézlemlemistir (109). Meyve alimi1 genellikle meme kanserinin énlenmesi
ve tedavisi i¢in faydalidir ve nar, elma, turunggiller, lizim ve mango en umut verici
etkileri gostermistir (108). Bu meyvelerin anti-meme kanseri etkisi, igerdikleri bazi
biyoaktif bilesenlerin varligina baglanabilir (108). Bir meta-analizde, diyetle alinan
meyve (mango, portakal, mandalina, kavun ve papaya vb.) ve sebzeler (havug,
kabak, domates, lahana vb.) sayesinde karoteonidlerin kandaki konsantrasyonlari ile
meme kanseri riski arasinda iliski degerlendirilmistir (110). Degerlendirilen alt1 diyet
karotenoidinden sadece PB-karoten alimi, azalmis meme kanseri riski ile anlaml
sekilde iligkili bulunmustur. Bunun yanisira, toplam karotenoidler, B-karoten, a-
karoten ve lutein kan konsantrasyonlari, meme kanseri riski ile ters iliskili
bulunmustur (110). Erken yetiskinlik doneminde meme kanseri riski ve karotenden

zengin meyve ve sebze alimi i¢in ters iliskilerin oldugunu goésteren bir ¢alismada,
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sar1 ve turuncu sebze alimiyla dstrojen reseptorii negatif olan meme kanseri riskinin
diisiik oldugu bildirilmistir (111).

B grubu vitaminler ve folat: Yesil yaprakli sebzelerde ve meyvelerde
bulunan folat, DNA sentezi i¢in gerekli olan dnemli bir mikrobesin 6gesidir ve ayrica
DNA metilasyonu i¢in ¢ok 6nemli olan metiyoninin metabolik yolunda rol oynar
(112). Boylece, tek karbon metabolizmas: ile hem genetik hem de epigenetik
prokanserojen siiregleri etkileyebilir ve bu biyolojik roller potansiyel olarak folat ve
diger ilgili B vitaminlerini kanserin 6nlenmesinde 6nemli kilar (113). Anket yoluyla
tahmin edilen folat alimi ile meme kanseri riski arasindaki iligki hakkindaki
epidemiyolojik ¢alismalar ¢eliskili sonuglar gostermistir (67, 114, 115). Vitamin
desteginin az oldugu, folat durumu diisiik popiilasyonlarda veya yiiksek alkol alimi
nedeniyle meme kanseri riski yiiksek olan kadinlarda bu koruyucu etkiler
gozlenmistir (67). Bir ¢alisma diizenli olarak folat aliminin premenopozal kadinlar
arasinda meme kanseri riskinin azalmasi ile iligkili oldugunu tespit ederken, diger
calismalarda menopoz sonrasi Ozellikle diizenli olarak alkol tiiketen kadinlar ile
sinirl ters bir iligki oldugu saptanmistir (116-118). Baska bir calismada, yiiksek (>12
kez/hafta) alkol alimi olan kadinlarda folat takviyesi ile meme kanseri riskinde %14
oraninda azalma gozlenmistir (119). Bununla birlikte, folat plazma seviyelerine
dayanan bir baska analizde, genel olarak, folat ve Biz vitamini durumu,
premenopozal meme kanseri riski ile agikea iliskilendirilmemistir (120).

D vitamini: Cesitli ¢alismalar, D vitamininin hiicre kiiltiirleri ve hayvan
modellerinde meme kanserojenezine etkilerini incelemis ve bu vitaminin meme
kanseri gelisiminde koruyucu bir rol oynadigini saptamiglardir (121, 122). Plazma
1,25-(OH)-2D'nin yiiksek konsantrasyonu, premenopozal meme kanseri riskinde
onemli derecede azalma riski ile iligkilidir (123). Meme kanseri riskindeki azalma D
vitamini miktarina baglidir. 50 ng/mL serum 25-hidroksivitamin D seviyesi, <10
ng/mL’lik seviyeye kiyasla %50 daha disik meme kanseri insidansi ile
iligkilendirilmistir (124). Her 1 ng/mL plazma vitamin seviyesinin artmasi, meme
kanseri riskini %16 azaltabilir (125). D vitamini ile meme kanseri riski arasindaki
iliskide, 6zellikle daha agresif meme kanseri igin D vitamininin daha gii¢lii etkilere

sahip oldugu gorilmistir (72). Bazi calismalar ise D vitaminin meme kanseri
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gelisimindeki roliinii desteklememistir (126, 127). Prospektif bir kohortta, diyet D
vitamini alim1 ile meme kanseri riski arasinda bir iliski gozlenmemistir (127).

D vitamini alimma bagli meme kanseri riskindeki azalmayla iliskili
mekanizma; biiylime, apoptoz ve siklin bagimli kinaz inhibitorlerinin
ekspresyonunun arttirmasindan kaynaklanan hiicre dongilisii durmasidir (128). D
vitamini ayrica meme kanseri hiicrelerinde apoptoz ile iliskili morfolojik
degisikliklere neden olabilir (129). D vitamini, kanser hiicresi istilasin1 ve
metastazini inhibe edebilir (129). D vitamini, insan meme kanserinde prostaglandin
sentezinde rol oynayan siklooksijenaz-2'nin ekspresyonunu etkileyerek bir
antiinflamatuvar gorev gorebilir (130). Ayrica, 1,25-(OH)-2D'nin, androjenleri
Ostrojenlere doniistiiren enzimi kodlayan aromataz geninin ekspresyonunu azaltarak
ostrojen yolunu da inhibe edebilir (130).

Soya: Soya alimi ve meme kanseri riskinin iligkisi geliskili ve titizlikle
calisilan bir konudur. ilk ¢alismalarda, soyanm koruyucu etkisinde biiyiik dlciide
izoflavon igeriginin katkisindan bahsedilmistir. Bununla birlikte, 1990'larin
sonlarinda, hayvan ¢alismalarinda izoflavon maruziyetinin meme kanseri hastalarina
zararli olabilecegi endiseleri ortaya g¢ikmistir (131). Son yillarda, soyali besin
tilketiminin hem onerilen koruyucu hem de iddia edilen zararl etkileri hakkinda ¢ok
sey Ogrenilmistir. Yasamin erken donemlerinden itibaren isoflavon aliminin meme
kanseri riskini azalttigi bildirilmistir (132). Ancak bu koruyucu etkinin sadece
premenopozal kadinlarda oldugunu gosteren ¢alismalar da vardir (132). Gozlemsel
caligmalarin meta-analizi, izoflavon aliminin azalmis meme kanseri riski ile iliskili
olabilecegini bildirmistir (133). Ozellikle postmenopozal kadinlarda ve Asya
popiilasyonlarinda meme kanseri riskinde azalma goriilmiistiir (72). Fitoostrojenler;
Ostrojen agonistleri ve secici Ostrojen reseptorii modiilatorleri olarak bilinen
antagonistler olarak hareket edebilir (134). Bunlar, Ostrojene benzer bir yapiya
sahiptir dolayisiyla Ostrojen reseptorlerine afinitedir (134). Fitodstrojen aktivitesi
hem genomik hem de genomik olmayan mekanizmalarla etki edebilir (72). Genomik
etki ile enzimler ve reseptorler ile etkilesime gegmek icin hiicre zarlarindan gecebilir
(72). izoflavonlar; 6strojenlerin reseptorlerine baglanmasimi bloke ederek, kendileri
baglanabilir (72). Baglanma karsitt mekanizma, meme kanseri hiicresi biiyiimesini

uyarabilen Ostrojene duyarli gen iiriinlerini indiikler. Genomik olmayan eylemle
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fitoostrojen; kanser hiicrelerinin farklilagmasini indiikleyebilir, tirozin kinazi ve
DNA topoizomeraz aktivitesini inhibe edebilir ve anjiyogenezi baskilayabilir (72).
Ustelik izoflavonlar ve flavonoidler, androjenleri dstrojenlere doniistiiren enzim olan
aromatazin en gii¢lii inhibitorleridir (134).

Posa: Prospektif ¢alismalarin sistematik bir derlemesi ve meta-analizi, diyet
lifi alim1 ile meme kanseri riski arasinda anlamli bir ters iligski oldugunu gostermistir
(135). Prospektif baska bir calismada meme kanseri riskinin, sebzelerden alinan diyet
liflerinin alimiyla ters yonde iliskili oldugunu, ancak meyvelerden, tahillardan veya
diger diyet kaynaklarindan elde edilen lifler ile iliskili olmadigin1 gosterdigi i¢in
diyet lifi kaynaginin 6nemli olabilecegi sonucuna varilmistir (136). Diyet lifi
aliminda her 10 g/giin artan artis meme kanseri riskinde %7 azalma ile iligkili
bulunmustur (137). Farkli besinlerden elde edilen diyet lifinin, farkli koruyucu
etkilere sahip oldugu gosterilmistir. Bir ¢alisma, meyve tiikketiminin haftada 1-2
porsiyon oraninda artmasinin, tiikketilmemesine kiyasla koruyucu bir faktor oldugunu
bildirmistir (138). Posanin meme kanseri riskini azaltmadaki roliinii agiklayan
mekanizmaya gore; yiiksek lifli diyet, Ostrojenlerin atimini artirabilir ve plazma
oOstradiol konsantrasyonlarini azaltabilir ve yiiksek fekal lif, dstrojenlerin bagirsaktaki
emilimini engelleyebilir ve bdylece Ostrojenin toplam viicut havuzunu azaltabilir
(72). Aynm1 zamanda, konjuge olmayan Ostrojenlerin bagirsaktaki liflere baglanarak
yeniden emilimi azalir (72). Ostrojenlerin dnciisii olan kolesteroliin enterohepatik
dolagiminin bozulmasi1 da meme kanseri riskini azaltabilir (5).

Erken donem beslenme ahskanhklari: Yasamin ilk yillari, ¢ocukluk ve
ergenlik, meme kanseri riskine maruz kalma acisindan 6nemli bir donem olarak
degerlendirilmektedir, ¢iinkii meme heniiz hiicre farklilasmasin1 tamamlamamistir
(112). Cocukluk, ergenlik ve gen¢ eriskinlik doneminde aktif olan kadinlarin
premenopozal meme kanseri riski daha diisiik olabilir (112). Farkli yaslarda fiziksel
aktivite ile iligkili meme kanseri riskindeki ortalama diistisiin ergenlik igin %16,
erken yetiskinlik igin %38, orta yetigkinlik i¢in %15 ve 50 yas sonrasi kadinlar igin
%17 oldugu tahmin edilmektedir (139). Meme epitelyal doku biiyiimesinde ii¢
onemli donem (fetal gelisim, ergenlik ve hamilelik) kritik olabilir (140). Diyet
faktorlerinin ¢ocukluk caginda daha erken menars zamanini etkileyerek rol oynamasi

miimkiindiir (140). Bu konuda yapilan bir ¢alismanin sonuglari, ergenlik doneminde
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tilkketilen diyet yaglarinin, yasamin sonraki donemlerinde meme kanseri riski i¢in
Oonemli bir Onleyici faktdr oldugunu ortaya koymustur (141). Ergenlerde 0,5
porsiyon/giin ile karsilastirildiginda 2,9 porsiyon/giinlik meyve tiiketiminin %25
daha diisiik meme kanseri riski ile iligkili oldugu belirtilmistir (111). Bu belirgin risk
azalmasi 6miir boyu uygulanirsa, daha fazla meyve alimiyla 6nlenebilecek mutlak
meme kanseri sayist onemli derecede artmis olacaktir (111). Ergenlik doneminde lif
alim1 da meme kanseri riski ile ilgili bulunmus; yiiksek lif alan kadinlarin (24 g/giin),
daha az lif alan kadinlara gore %23 daha az meme kanseri riski oldugu saptanmistir
(142). Ergenlik doneminde, saglikli beslenme diizenine uyum, meme kanseri riskinin
azaltilmasina katkida bulunabilir. Erken déonemde kanser riskini azaltmanin yant sira,
uzun vadede risk biriktirme yoriingesini degistirerek yasamin ilerleyen yillarinda da

yararlar saglayabilir (112).
2.6. Kanser ve Oksidatif Stres Iliskisi

Insan viicudunda gerceklesen bazi metabolik olaylar sonucunda serbest
radikal dedigimiz firiinler ortaya g¢ikmaktadir (143). Buna karsin, bu serbest
radikalleri ve verdigi zararlar1 ortadan kaldirmak i¢in ¢alisan antioksidan sistemler
bulunmaktadir (144). Bu iki sistem normal fizyolojide dengeli bir sekilde calisarak
organizmanin zarar gérmesini engellemektedir ancak herhangi bir sebeple bu denge
bozulur ve antioksidan sistem kapasitesi azalir ise oksidatif stres yiikiiniin artmasi
durumu gelisebilir (144). Bu sekilde ortaya ¢ikan oksidatif stres hiicrelere zarar
vererek ¢esitli hastaliklarin olugsmasina yol agmaktadir (144). Bozulan denge
yiiziinden viicutta artan serbest oksijen radikalleri ilk once hiicre zarinda bulunan
lipitlere saldirarak dnce onlarin yapr ve fonksiyonlarim1 bozmakta ardindan hiicre
icine girerek protein ve DNA ya hasar vermektedirler (145). Bu verdikleri hasar

neticesinde kanser ve diger bazi kronik hastaliklarin gelisimi tetiklenebilir (144).
2.6.1. Serbest Radikaller

Cesitli yollarla viicutta olusan ve birden c¢ok eslesmemis elektron tasiyan
molekiilere serbest radikaller denilmektedir (22). Bu molekiiller viicutta diger
dokularla kolayca elektron aligverigine girebilirler ve bu durum eger dengesiz bir

sekilde olacak olursa viicutta degisik hasarlar olusacaktir (22). Bu serbest radikaller
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ve antioksidanlar arasindaki dengenin korunmasi canliligin devami igin olmazsa
olmaz bir durumdur (143). Serbest radikaller ayn1 zamanda reaktif oksijen
partikiilleri ya da serbest oksijen radikalleri adlariyla da anilmaktadirlar (146)
(Tablo2.1.).

Tablo 2.1. Serbest oksijen tiirleri (143, 147).

Radikal Olanlar Radikal Olmayanlar
Siiperoksit (02-) Hidrojen Peroksit (H202)
Hidroksil (OH-) Lipid Hidrperoksit (LOOH)
Alkoloksil (LO-) Hipoklorikasit (HOCI)
Peroksil (LOO-) Hipobromikasit (HOBr)
Hidroperoksil (HO2-) Ozon (03)

Lipidperoksil (LOO-)

Bu serbest radikaller arasinda en reaktif olan1 hidroksildir (147). Bu radikalin
dis boliimiinde bulunan paylasilmamis elektron baska bir elektron almaya asiri
derecede ilgilidir. Bu ilgi sebebiyle lipidler, proteinler ve niikleik asitlerle reaksiyona
girerek organizmaya zararli olan gesitli ara iiriinler olusturabilirler (143). Ozellikle
hiicre zarindaki fosfolipitlerle tepkimeye giren bu radikaller lipid peroksidasyonunun
baslamasina yol agarlar (147). Ortamda bulunan demir ve bakir iyonlar1 da bu lipid
peroksidasyonunun hizlanmasini saglar (148).

Bu serbest radikaller viicutta herhangi bir anormallige veya hastaliga bagh
olarak olusmazlar, aksine normal fizyolojik metabolizmanin bir iriiniidiirler.
Endojen kaynaklarin yaninda ekzojen kaynaklar1 da vardir (149) (Tablo2.2.). Bu
radikalleri ortadan kaldirmak i¢in metabolizmada antioksidan sistem mevcuttur

ancak cesitli sebeplerle bu sistem bozulursa bu radikallere bagli olarak viicutta hasar

olusur (143).

Tablo 2.2. Serbest radikal kaynaklar1 (149).

Endojen Ekzojen

Mitokondri — Elektron transport zinciri UV iginlari, radyasyon

Notrofil ve makrofajlar Sigara, alkol tiiketimi ve egzos dumani
Oksidaz enzimlerinin katalitik dongiisiinde Hava kirleticiler (asbest, ozon vb.)
Sitokromlarin oksidasyon tepkimelerinde Temizlik iriinleri, parfiimler, bocek ilaglar
Peroksizomlardaki aktiviteler sirasinda Boya, tiner

Aragidonik asit metabolizmasinda Kloroform, trihalometan
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2.6.2. Antioksidan Sistemler

Oksijen kaynakli serbest radikallerin organizmaya zarar vermesini ve
temizlenmesini saglayan sistemlere antioksidan sistemler denilmektedir. Oksijen
radikalleri ile bu antioksidan sistemler dengeli bir bigimde ¢alismas1 gerekmektedir.
Bu denge bozuldugu takdirde viicutta hiicre hasarina yol ac¢an bir takim degisiklikler
ve reaksiyonlar olusmaktadir (144). Bu sistem olusan radikallerin viicutta yarattigi
hasar1 engelleme isini yapmaktadir (19).

Antioksidan sistem hem endojen hem de ekzojen kaynakli bir sistemdir.
Antioksidan madde ve enzimler sayica ¢ok fazladir bir kism1 ve en 6nemlileri Tablo
2.3.te gosterilmistir. Diyetle alinan besin kaynaklarinda ¢ok sayida antioksidan
siteme katki saglayan ya da direk olarak antioksidan olarak calisan {riinler
bulunmaktadir (150). Bunlar enzimatik olmayan antioksidanlar grubuna dahil
edilmektedirler (151). Diyet antioksidanlar1 seklinde de isimlendirilen bu
antioksidanlardan bazilar1 tokoferoller, karotenoidler, selenyum, askorbik asit,
glutatyon, sistein, manganez, ¢inko, karnitin, polifenoller ve minerallerdir (152).
Mineraller aslinda diyette bulunan antioksidanlarin az bir kismi olsa bile etki

acisindan insan organizmasinda rolii ¢oktur (153).

Tablo 2.3. Antioksidanlar (151).

Endojen Antioksidanlar Ekzojen Antioksidanlar

Enzim Olanlar Enzim Olmayanlar Ksantin oksidaz inhibitorleri
Sitokrom Oksidaz a-tokoferol, B-karoten, NADPH oksidaz inhibitorleri
Superoksit Dismutaz Askorbik asit, Sistein, Rekombinant siiperoksit dismutaz
Katalaz Hemoglobin, Ferritin, Mannitol, Albiimin
Glutatyon Peroksidaz Albiimin, Glutatyon, Seruloplazmin, Desferrioksiamin
Glutatyon-S- Transferaz Melatonin, Laktoferrin,

Ferritin, Miyoglobin, Urat,

Seruloplazmin, Bilirubin

Antioksidan maddeler etkilerini bir ka¢ yolda ve degisik sekillerde
gosterebilirler (19, 144, 151, 154);

Temizleme etkisi: Serbest oksijen radikallerini daha zayif bir forma ¢evirme
seklinde

Bastirict etki: Serbest radikallere Hidrojen iyonu ekleyerek etkilerini azaltma

seklinde
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Tamir etkisi: Serbest radikaller tarafindan etkilenen molekiillerin tamir
edilmesi seklinde
Zincir kirma etkisi: Serbest oksijen radikallerini baglayarak reaksiyonu

durdurma seklinde
Enzim Yapisinda Olan Antioksidanlar

Reaktif oksijen molekiilleri ile ilk olarak karsilasan ve onlar1 etkisiz hale
getiren bilesiklerdir (155). Sitokrom oksidaz, superoksit dismutaz, katalaz, glutatyon
peroksidaz ve glutatyon-S- transferaz bu antioksidanlarin en 6nemlileridir (152, 156).
Bu antioksidan enzimlerin c¢alismasi i¢in diyetle alinan selenyum, ¢inko, bakir,
manganez gibi minerallere ihtiyag vardir (156). Diyetle alinan bu minerallerde
eksiklik olmasi halinde antioksidan kapasite miktarinda azalma olmaktadir (156).

Sitokrom Oksidaz: Siiperoksit radikalini suya doniigiimiinii saglayarak
verecegi zararli etkileri ortadan kaldirir. Bakir igeren bir enzimdir (157).

Superoksit Dismutaz: Antioksidan enzimler arasinda en O6nemli olan ve
antioksidan savunma mekanizmasiin ilk basamagini olusturan enzimdir (158).
Superoksit radikalinin molekiiler oksijen ve hidrojen peroksite doniisiimiinii saglar.
Bu sayede hiicre i¢i serbest oksijen miktarini azaltir (159). Superoksit dismutaz
viicutta ¢inko - bakir iceren ve manganez igeren iki ayr1 formda bulunmaktadir (160).

Katalaz: Superoksit dismutaz enzimi ile serbest oksijen radikalinin
reaksiyonundan ortaya c¢ikan hidrojen peroksitin suya ve molekiiler hidrojene
doniismesini saglayan enzimdir (28). Bu doniisiim sayesinde hidroksil radikali
olusumu azalmaktadir (161).

Glutatyon Peroksidaz: Hidroperoksit ve hidrojenperoksit radikallerinin
glutatyon ile reaksiyona girmeleri sonucu su ve okside glutatyon olusumunu
saglayarak antioksidan ozellik gostermektedir (161). Bu enzimin galismasinda en
onemli etken selenyum varligidir selenyum eksikliginde bu enzim aktivitesinde de
azalma goriilmektedir (150, 162).

Glutatyon-S Transferaz: Ozellikle lipid peroksitlerinin  glutatyonla
konjugasyonunu saglayarak antioksidan etkilerini gdsterirler. Selenyumdan

bagimsizdirlar (158).
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Enzim Yapisinda Olmayan Antioksidanlar

Askorbik Asit (C Vitamini): Diyetle alinan taze meyvelerde, yesil
sebzelerde ve turunggillerde yiiksek oranlarda bulunmaktadir (35). Suda ¢oziinebilen
hidrofilik bir molekiildiir (163). Yiiksek bir indirgeyici 6zelligi bulunmaktadir bu
sebepten Otiirii kuvvetli bir antioksidandir (35). Viicutta depolanamadigi igin diyetle
alinmas1 gerekmektedir (164).

Tokoferoller (E Vitamini): Birgok sebze, meyve ve yaglarda bulunabilen bir
molekiildiir. En yaygin bulunan ve en aktif formu alfa-tokoferoldiir (163). Lipid
peroksil radikali ile reaksiyona girerek hiicreyi lipid peroksidasyonuna karsi
koruyarak etki gostermektedir (165, 166). Radikal reaksiyonlar1 sirasindaki etkisi
zincir kirma etkisidir (163).

Karotenoidler: Serbest radikal peroksitlerini inhibe ederek lipid
peroksidasyonunu engellemektedir (166, 167). Icerdikleri ¢ift bag sayesinde
ortamdaki eslesmemis elektronlari uzaklastirirlar bu sayede antioksidan etkilerini
gostermektedirler (166). Birgok bitkisel ve hayvansal besinde bulunmaktadir
ozellikle bitkilere kirmizi — sart rengini veren pigmenttir (168, 169). Cesitli
calismalar, diyette eksikligi durumunda yaslanma ile ilgili hastaliklarin arttigini
gostermektedir (166, 168, 169). Buna bagl olarak yapilan baska bazi ¢aligmalarda
ise diisiik karotenoid seviyelerinin interlokin-6 seviyesindeki artigla iligkili olup
bunun sonucunda da sarkopeni olusabilecegi bildirilmistir (170, 171).

Polifenoller: Diyetle alinan besinler arasinda antioksidan kapasitesi en
yiikksek olan gruptur (172, 173). Kurubaklagiller ve ¢ikolatada yiiksek oranda
bulunmaktadirlar (172, 174). Ancak temel kaynak olarak meyve, sebze, tahil ve
bitkilerden olusturulan igecekler gosterilebilir (172).

Glutatyon: Diyetle alinabilmesi ayni zamanda endojen olarak da
sentezlenebilmesi agisindan hem endojen hem ekzojen bir antioksidandir (175). Bazi
antioksidanlarin yenilenmesi reaksiyonlarinda yer alir (153). Seviyesindeki
diistikliiglin yaslanma siirecini hizlandirdigina dair ¢alismalar bulunmaktadir (165,
176).

Selenyum: En o6nemli antioksidan elementlerden birisidir (166). Etkisini
glutatyon peroksidaz enzimi iizerinden gostermektedir. Bu enzimin aktif bolgesini

selenyum olusturmaktadir (166, 167). Selenyum eksikliginde bu enzim
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calisgamamakta ve hidroperoksit ve hidrojenperoksit radikallerinin temizlenme iglemi
yapilamamaktadir (161, 177).

Cinko: Serbest radikallere dogrudan etki etmeyen ama en 6nemli antioksidan
enzimlerden biri olan siiperoksit dismutazin yapisina katilmaktadir. Ayn1 zamanda
serbest radikallerin olusmasini engellemede islevi vardir (153).

Manganez: Siiperoksit dismutaz enziminin yapisina katilarak mitokondriyi
serbest radikallere kars1 koruma reaksiyonlarinda rol alir (165).

Karnitin: Mitokondriyal zar {izerinde serbest radikallerin siipiiriilmesi
reaksiyonlarinda yer almaktadir ayn1 zamanda yag asitlerinin membran iizerinden
tasinmasi islevinde yer alir (165). Diyetle karnitin takviyesinin antioksidan savunma
sistemini kuvvetlendirdigi ve lipid peroksidasyonunu engelledigi diisliniilmektedir

(178, 179).
2.6.3. Lipit Peroksidasyonu

Serbest oksijen radikalleri viicutta bulunan bir¢ok sisteme etki edebilir. Bu
etkilerin en onemlilerinden bir tanesi aslinda lipidler iizerine olan etkileridir. Bu
etkiyi hiicre membranlarinda bulunun fosfolipidler iizerinden gostermektedir. Serbest
oksijen radikalleri hiicre zarmin yapisinda bulunan ¢oklu doymamis yag asitlerinin
yiikseltgenmesine yol acarak hiicre zarinin yapisint bozmaktadir. Bu olaya kisaca
lipid peroksidasyonu denmektedir (144). Bu olaydaki fizyopatolojiye bakacak
olursak, bir yag asidinin yan zincirinde tagidig: ¢ift bag sayisi arttik¢a hidrojen atomu
koparilmas1 kolaylagsmaktadir. Hiicre zar1 yapisinda bulunan ¢oklu doymamis yag
asitlerinin yan zincirlerindeki karbon atomlar1 arasinda en az iki hatta cogu zaman
daha da fazla ¢ift bag bulunmaktadir. Bu nedenle bu yag asitleri peroksidasyon
olayma kars1 daha hassaslardir (180). Lipid peroksidasyonu olayina maruz kalan
hiicre zarmin yapist bozulur bu olay zar gegirgenligini arttirarak ve zarin akiskan
Ozelligini azaltarak hiicre fonksiyonlarinin bozulmasina yol agar (180). Lipid
peroksidasyonu indirekt olarak viicuttaki serbest radikal aktivasyonunun artiginin bir
gostergesidir (19). Lipid peroksidasyonu basladiktan sonra zincirleme reaksiyonlar
olarak devam eden bir reaksiyondur. Bu reaksiyonda ilk olusan olay hidroksil
radikalinin (OH-) membrandaki ¢oklu doymamis yag asitinde bulunan metilen

grubundan bir hidrojen atomu koparmasidir. Bu olay sonucunda ortaya ¢ikan {iriin
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lipid radikalidir (181). Bu ortaya ¢ikan radikal dayaniksiz ve degisiklige agik bir
tiriindiir, bu sebeple hemen ardindan bazi degisikliklere ugrar ve en sonunda en
onemli son {iiriin olan malondialdehit (MDA) olusur (181) (Sekil 2.3.). Lipid
peroksidasyonu ile hiicre zarindan meydana gelen hasar geri doniisiimsiiz bir hasardir
(154). MDA, viicuttaki diger dokulara kars1 toksik etkileri olan bir molekiildiir. DNA
ile etkileserek karsinojen etkilere, mutajen etkilere ya da genotoksik yan etkilere
sebep olabilir (144). MDA diizeyi viicuttaki lipid peroksidasyonunun gostergesi
olarak kabul edilmektedir (182). Diyette bulunan yag asidi miktar1 lipid
peroksidasyonuna etki etmektedir (183). Bu sebeple diyetteki yag asidi miktar
degistirilerek hiicredeki fonksiyonlar kontrol edilebilir (184). Dokudaki lipid
peroksidasyon derecesini belirleyen en 6nemli faktdrlerden birisi diyetteki coklu
doymamis yag asidi miktaridir (185). Yapilan ¢alismalarda diyetteki ¢oklu
doymamis yag asidi miktart arttirildigt takdirde in vivo ortamda lipid
peroksidasyonunda artis oldugu gosterilmistir (186, 187). Diyetteki tekli doymamis

yag asitleri ise lipid peroksidasyonuna insanlarda daha direnglidir (188).
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Sekil 2.3. Lipid Peroksidasyon Basamaklari (182).
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2.7. Kanser Hastalarinda Yasam Kalitesi

Kanser tiim diinyadaki en biiyiik saglik sorunlarindan biridir. Gilinlimiizde
meydana gelen Oliimlerin yaklasik %25-30’undan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir
(189). Kanser hastalik olarak 6liime yol agabilecegi gibi kanser tedavisi sirasinda
kullanilan yontemlerin de meydana getirdigi yan etkiler 6liime sebep olabilmektedir
(190). Giinlimiizde artik kanser tanisi ve tedavisi disinda bir de tedavi sirasinda
hastanin yasam kalitesinin degerlendirilmesi 6nemli hale gelmistir (191). Kisinin
kanser tanis1 almasindan ve tedaviye baslamasindan sonra yasanan siirecte kisi ve
ailesi sosyal anlamda, ekonomik anlamda, psikolojik anlamda ve fiziksel anlamda
yorucu bir siirece girmektedirler. Bu siire¢ 6zellikle hastanin yagamdan aldig1 keyif
duygusunu azaltmakta ve yasam kalitesinin azalmasina yol agmaktadir (192). Bireyin
saglik durumundan dolayr duydugu memnuniyet ve bu duruma verdigi duygusal
cevap ise kisginin saglikla ilgili yasam kalitesini tanimlamaktadir (193). Yapilan
caligmalarda kisi yasadigr kanser siirecinden kaynaklanan belirtiler disinda
kemoterapi, radyoterapi gibi tedavi siireglerinin getirmis oldugu bulanti, kusma,
alopesi, kaseksi, agr1, yorgunluk, depresyon gibi fiziksel ve psikolojik yan etkilerden
de etkilenmektedir (194-196). Bu yan etkiler kisinin tedaviye uyumunu azalmakta ve
yasam kalitesinde azalmaya yol agmaktadir (191). Ozellikle yapilan bazi ¢alismalar
gostermistir ki saglikli ve diizenli beslenme aligkanlig1 yasam kalitesini attirmaktadir
(197-199). Aymi zamanda beslenme bozukluklarinin yasam kalitesini azalttigina
yonelik ¢alismalar mevcuttur (193, 199, 200). Bu sebeple kemoterapi siirecinde
bulant1 ve kusma yogunlugundan dolay1 diizenli beslenemeyen kisinin yasam kalitesi
azalmakta; almasi gereken besin kaynaklarini alamadigi ig¢in sonucunda yorgunluk,
halsizlik ve kaseksi ortaya g¢ikmaktadir (201). Giiniimiizde yapilan tedavilerin
hastalik iizerine olan etkilerini sadece sag kalim siiresinde sagladigi artma seklinde
degerlendirmek yeterli degildir (202, 203). Tedavinin hastaligi diizeltmek, sag kalim
siiresini arttirmak disinda yasam kalitesini arttirmak gibi bir amaci da olmalidir.
Yasam kalitesi yiikselen hastanin tedaviye olan uyumu da artmaktadir (201). Yasam
kalitesini 0lgmek i¢in ¢esitli Olgekler mevcuttur. Bu dlgeklerden, Avrupa Kanser
Tedavi ve Organizasyon Komitesi Yasam Kalitesi Olcegi (European Organisation for
the Research and Treatment of Cancer QLQ-C30-EORTC QLQ-C30) ise kanser

hastalariin yasam kalitelerinin degerlendirilmesinde kullanilan bir 6lgektir (204).
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3. BIREYLER VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu arastirmaya, 15 Eyliil 2017 — 15 Aralik 2018 tarihleri arasinda, Tekirdag
Namik Kemal Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi, Tibbi Onkoloji
boliimiine basvuran, 30-65 yas arast meme kanseri tanisi almis 64 kadin hasta dahil
edilmistir. Ancak tedaviyi yarida birakma veya reddetme, tedaviye baska bir
kurumda devam etme nedenlerinden otiirii 14 hasta c¢alisma disinda birakilmistir.
Dolayisiyla calisma Orneklemini tiim tedavi boyunca takip edilebilen 50 hasta
olusturmustur. Arastirmada +10’luk standart sapma olacagi varsayilarak %80 gii¢ ve
%35 hata ile alinmasit gereken minimum Orneklem biiylikliigli en az 44 kisi ile
olusturulmasi yeterli goriilmiistiir. Orneklem genisligi hesaplamalar1 G*Power v.

3.0.10 (Kiel, Germany) paket programinda yapilmaistir.
Arastirmaya dahil edilme Kkriterleri;

e Namik Kemal Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi, Tibbi
Onkoloji boliimiine basvurmus olmak

e 30-65 yas araliginda olmak

e Onam formunu imzalamay1 kabul etmis olmak

e lletisim kurmada bilissel, gorsel, isitsel engeli olmamak

e Onceden kemoterapi ile tedavi gdrmiis bir kanser dykiisiine sahip olmamak
Arastirma dislama Kriterleri;

e Onceden kemoterapi ile tedavi gérmiis kanser 6ykiisii olan kadimlar

e Gebe ve emzikli kadinlar

e 30-65 yas aralig1 disinda kalan kadinlar

e lletisim kurmada bilissel, gorsel, isitsel engeli olan kadinlar

e Hasta tarafindan bilinen, daha 6nce tanilanmig kronik bobrek yetmezligi ve
karaciger hastalig1 olan kadinlar

e Onam formunu imzalamay1 kabul etmemis olan kadinlar
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Aragtirma  protokolii Tekirdag Namik Kemal Universitesi Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan degerlendirilmis ve 07.09.2017
tarihinde 2017/68/07/03 kayit numarali arastirma projesi olarak onaylanmistir (EK-
2). Bu arastirma Namik Kemal Universitesi Bilimsel Arastirmalar Proje Birimi

tarafindan NKUBAP.02.GA.18.190 proje numarasi ile desteklenmistir.
3.2. Arastirmanin Genel Plani

Namik Kemal Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi, Tibbi
Onkoloji béliimiine bagvurmus olan, arastirma kriterlerine uyan kadin hastalar ile
goriisiilmiig, aragtirmanin igerigi ve amaci ile ilgili genel bilgi verilmis, arastirmaya
katilmayi1 kabul eden her katilimciya EK-3’te sunulan bilgilendirilmis goniillii onam
formu okutulup imzalatilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi protokolleri aymdir. ilk 3 aylik
donemde siklofosfomid ve epirubisin, ikinci 3 aylik donemde dosetaksel
uygulanmistir. Arastirmaya katilmayi kabul eden hastalar ile tedavinin ilk, orta (3.ay
sonu) ve son (6.ay sonu) kiirtinde goriistilmiis, demografik bilgiler, besin tiiketim
siklig1, yasam kalitesi formu yiiz yiize gorligme yontemi ile sorgulanmis ve anket
formuna kaydedilmistir. Antropometrik dl¢iimler teknigine uygun olarak aragtirmaci
tarafindan ol¢iilerek kaydedilmistir (EK-4).

Her kiirde, anket formunun uygulanmasi ve antropometrik Olgiimlerin
tamamlanmasini takiben hastalardan kan ornekleri alinmis ve bu o6rnekler oksidatif
parametrelerin analizine kadar -80°C de muhafaza edilmistir.

Arastirma akis semasi ve her asamada toplanan veriler ile ilgili bilgiler Sekil

3.1.”de gosterilmistir.
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Tedavinin baslangici

Tedavinin ortasi
(3.ay sonu)

Tedavinin sonu
(6.ay sonu)

Genel bilgiler

Genel saglik bilgileri
Antropometrik 6l¢iimler
Besin tiiketim siklig1

Antropometrik 6l¢iimler
Besin tiiketim siklig1
Yasam kalitesi 6l¢egi
Biyokimyasal parametreler

Antropometrik 6l¢limler
Besin tiiketim siklig1
Yasam kalitesi 6l¢egi
Biyokimyasal parametreler

Yasam kalitesi olcegi
Biyokimyasal parametreler

J

Siklofosfomid+Epirubisin

Dosetaksel

Sekil 3.1. Arastirma akis semasi.

3.3. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi
3.3.1. Anket Formu

Aragtirmaya dahil edilen bireylere uygulanan anket formu 6 bdlimden
olugsmaktadir (EK-4): A) Genel bilgiler, B) Genel saglik durumu, C) Antropometrik
Olgiimler, D) Besim tiiketim sikligi ve miktari, E) Yasam kalitesi formu, F)
Biyokimyasal parametreler.

[k boliimiinde (A); hastalarin yas, egitim durumu, medeni durumu gibi genel
tammlayic1 zellikleri sorgulanmistir. Ikinci boliimde ise (B); evre, soygecmis,
kullanilan ilag, menstrual durum, dogurganlik durumu, emzirme siiresi bilgilerine yer
verilmistir. A ve B boliimleri sadece bir kere ve ilk goriismede sorgulanmistir.
Hastalarin evre siiflamasi klinikteki sorumlu doktor tarafindan yapilmistir ve alinan

bu bilgi anket formuna kaydedilmistir.
3.3.2. Antropometrik Olciimler

Bu boliimde hastalarin antropometrik 6lgtimleri (boy uzunlugu, viicut agirligi,
bel ¢evresi, kalga ¢evresi) teknigine uygun olarak arastirmaci tarafindan dlgiilmiistiir.
Beden kiitle indeksi, bel-kal¢a oran1 kaydedilen verilerden hesaplanmistir.

Viicut agirhgi: Birey ag iken, az giysili ve ayakkabisiz olarak 0,05 kilograma

duyarli hastaneye ait olan diizenli kalibre edilen tarti ile yapilmis ve sonuglar
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kilogram olarak kaydedilmigtir. Tiim olglimler ayni tarti kullanilarak arastirmaci
tarafindan yapilmigtir (205).

Boy uzunlugu: Ayaklar bitisik, bas Frankfort diizlemde (goz licgeni ve kulak
kepgesi iistii ayni hizada ve yere paralel) durus saglandiktan sonra esnemeyen meziir
ile dl¢iilmiistir ve sonuclar metre olarak kaydedilmistir. Olgiimler arastirmaci
tarafindan alinmistir (205).

Beden kiitle indeksi (BKI): Hastaya ait viicut agirligi ve boy ol¢iimii
degerlerinden BKI hesaplamasi1 yapilmistir, BKI hesaplamasinda kullanilan formiil
agirlik (kg) / boy? (m?)’dir. BKi degerlendirilmesi Diinya Saglik Orgiitii’niin (DSO)
siiflamas1 kullanilarak yapilmistir. Buna gére, BKI <18.50 kg/m? zayif (diisiik
agirlik), 18.50-24.99 kg/m? normal, 25.00-29.99 kg/m? hafif sisman, >30.00 kg/m?
sisman olarak degerlendirilmistir (206).

Bel cevresi: En alt kaburga kemigi ile kristailiak arasinda orta nokta tespit
edilip o noktadan gecen ¢evre Ol¢iimii esnemez meziir yardimiyla arastirmaci
tarafindan 6lciilmiistiir (205). Bireylerin bel ¢evresi DSO’niin siniflamasina gére
degerlendirilmistir. Buna gore bel ¢evresi 6l¢iisii erkeklerde >102 cm, kadinlarda ise
>88 cm olmast metabolik komplikasyonlar agisindan yiiksek riskli grupta
degerlendirilmistir (207).

Kal¢a cevresi: Hastanin yan tarafinda durulup kalganin en genis oldugu
noktadan ¢evre Ol¢limii esnemez meziir yardimiyla arastirmaci tarafindan
Olgtilmiistiir (205).

Bel-Kal¢a orani: Bel c¢evresi Ol¢iimiiniin, kalca ¢evresi Ol¢limiine
boliinmesiyle elde edilir. DSO, bu orani erkeklerde >0,90, kadinlarda ise >0,85
olmasmm1i  metabolik  komplikasyonlar  acgisindan  yliksek  risk  olarak

degerlendirmektedir (207).
3.3.3. Beslenme Durumunun Degerlendirilmesi

Katilimcilara beslenme durumlarinin degerlendirilmesi i¢in geriye doniik 3
aylik siire i¢in “Miktarli Besin Tiiketim Siklig1 Anketi” uygulanmaistir.

Detayl1 olarak hazirlanan besin tliketim siklig1 formunda; gruplandirilmis
besinlerin tiiketim siklig1 (her 6gilin, her giin, glinasiri, haftada 1-2 kez, 15 giinde 1

kez, ayda 1 kez, hig) ve tiiketilen porsiyon miktar (gram, mL) bilgileri sorgulanarak
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kaydedilmigtir. Sorgulanan besinlerin porsiyon miktarlarinin belirlenmesinde
“Yemek ve Besin Fotograf Katalogu: Olgii ve Miktarlar” kitabindan yararlanilmigtir
(208). Besinlerin giinliik tiiketim miktarlari, tek seferdeki tiikketim miktar1 verilerinin
tiikketim siklig1 katsayilariyla ¢arpimai ile elde edilmistir.

Belirlenen siklik ve miktarlar; BEBIS (Beslenme Bilgi Sistemi) 8.1 programi
ile analiz edilmis, miktar kayitlar1 yardimiyla bireylerin her besin grubundan giinliik
tikketimleri ile ortalama alinan enerji, makro ve mikro besin dgeleri hesaplanmustir.
Bireylerin tiiketimlerinden hesaplanan enerji, makro ve mikro besin Ogelerinin
gereksinim karsilama yiizdeleri Tiirkiye’ye Ozgii Besin ve Beslenme Rehberi’nin
giinliik alinmasi gereken miktar Onerileri ile karsilastirilarak degerlendirilmistir

(209).
3.3.4. Yasam Kalitesi Ol¢egi

Kanser hastalarinin yasam kalitesi degerlendirilmesinde Avrupa Kanser
Tedavi ve Organizasyon Komitesi Yasam Kalitesi Olgegi (European Organization
for the Research and Treatment of Cancer Quality of Life Questionnaire- EORTC
QLQ-30) kullanilmaktadir (210). Aaronson ve digerleri (210) tarafindan olusturulan
bu yasam kalitesi 6lgegi 30 sorudan olusmaktadir. Bu &lgek genel saglik skoru
(GSS), fonksiyonel skor (FS), semptom skoru (SS) olmak iizere ii¢ bolimden
olusmaktadir. 15 sorudan olusan fonksiyonel skor boliimiinde; fiziksel fonksiyon (1—
5. soru), ugras fonksiyonu (6. ve 7. soru), duygusal fonksiyon (21.—24. soru), bilissel
fonksiyonu (20. ve 25. soru), sosyal fonksiyon (26. ve 27. soru) sorular ile temsil
etmekte olup giinliik hayatini siirdiirme fonksiyonlar1 sorgulanmaktadir. 13 sorudan
olusan semptom skoru béliimiinde; yorgunluk (10. , 12. ve 18. soru), bulant1 ve
kusma (14. ve 15. soru), agri (9. ve 19. soru), nefes darligi (8. soru), uykusuzluk (11.
soru), istah kayb1 (13. soru), konstipasyon (16. soru), diyare (17. soru), mali zorluklar
(28. soru) sorular ile arastirilmakta olup hastanin hayat kalitesini etkileyen belirgin
ozellikler ortaya konulabilmektedir. Son iki soru (29. ve 30. soru) genel saglik
skorunu igermekte olup, hastanin genel olarak kendi hayat kalitesini
degerlendirmesini gostermektedir. Olgekteki ilk 28 soru dortlii likert tipi dlgektir.
Her bir soruya ilisgkili olarak “1- Hig, 2-Biraz, 3- Oldukga, 4- Cok” cevabini vermek

miimkiindiir. Olgegin 29. ve 30. sorusunda 1’den 7’ye kadar bir puanlandirmayla (1-
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Cok kotii’den 7- Miikkemmel’e dogru bir skala) hastadan sirasiyla genel sagligini ve
genel yasam kalitesini puanlandirmasi istenmektedir. Tiim Olcekten elde edilen
puanlar yasam kalitesi hakkinda bilgi vermektedir. Glizelant ve ark. (211) tarafindan

bu 6l¢egin Tiirkiye’de gegerlik ve giivenirlik ¢alismasi yapilmustir.
3.3.5. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal parametreler 2 boliimden olusmaktadir:

a) Rutin biyokimya: Kemoterapi goren hastalardan rutin olarak istenen
biyokimya tetkikleri (iire, kreatinin) arastirma Kkriterlerine uyan hastalarin
kayitlarindan alinarak kaydedilmistir. Hastane biyokimya laboratuvarinda rutinde
calisilan bu parametrelerden tire enzimatik kolorimetrik test ile, kreatinin ise kinetik
kolorimetrik test ile dl¢iilmiistiir.

b) Oksidatif stres parametreleri:  Oksidatif stres parametreleri (total
antioksidan durum, total oksidan durum, nitrik oksit, siiperoksid dismutaz, katalaz,
glutatyon peroksidaz, 8-hidroksi-2'-deoksiguanozin, malondialdehid) i¢in tedavinin
ilk, orta ve son Kkiirlinde olacak sekilde boliim hemsiresi tarafindan kan ornekleri
alinmistir. Alinan kan 6rnekleri 5000 rpm’de 5 dk santrifiij edilerek serum 6rnekleri
elde edilmis ve c¢alisma giinline kadar -80 °C’de saklanmistir. Namik Kemal
Universitesi Saglik Arastirma ve Uygulama Merkezi biyokimya laboratuvarinda total
antioksidan durum, total oksidan durum, nitrik oksit, siiperoksid dismutaz, glutatyon
peroksidaz, ve 8- hidroksi-2’-guanozin ELISA yontemi ile olgtilmistiir. Katalaz ve
malondialdehid manuel metodlarla 6lciilmiistiir.

ELISA kitleri calisilirken tim reaktifler, Ornekler ve standartlar
hazirlanmistir. Her kuyuya 6rnek ve ELISA reaktifi eklenmistir ve 37°C'de 1 saat
inkiibe edilmistir. Ardindan bu pleyt 5 kez yikanmistir. Yikamadan sonra substrat
cozeltileri A ve B eklenerek 10 dakika boyunca 37°C'de inkiibe edilmistir. Son
olarak stop c¢ozeltisi eklenmis ve renk degisimi gozlenmistir. Sonuglar BioTek
ELX800 ELISA okuyucusu ile okunmustur. Bu islem basamaklariin her biri, her
ELISA kiti i¢in gerceklestirilmistir. Total antioksidan durum olglimii, SunRed
firmasinin “Human TAS ELISA” kiti kullanilarak yapilmis olup, sonuglar U/mL
olarak okunmustur. Kit kullanilarak yapilan diger parametrelerin ol¢timleri icin

Bioassay Technology Laboratory firmasmin kitleri kullanilmistir. Total oksidan
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durum 6l¢iimii, “Human Total Oxidant Status ELISA” kiti kullanilarak yapilmig
olup, sonuglar U/mL olarak okunmustur. Nitrik oksit 6l¢iimii, “Human Nitric Oxide
ELISA” kiti kullamlarak yapilmis olup, sonuglar pmol/L olarak okunmustur.
Siiperoksit Dismutaz 6l¢iimii, “Human Super Oxide Dismutase ELISA” Kkiti
kullanilarak yapilmis olup, sonuglar U/L olarak okunmustur. 8-hidroksi-2'-
deoksiguanozin  dl¢iimii, “Human 8-Hydroxy-deoxyguanosine ELISA” Kiti
kullanilarak yapilmis olup, sonuglar ng/mL olarak okunmustur. Glutatyon peroksidaz
dl¢iimii, “Human Glutathione Peroxidase ELISA™ kiti kullanilarak yapilmis olup,
sonuglar ng/mL olarak okunmustur.

Katalaz aktivitesi Aebi’nin (212) metoduna gore calisilmistir. Hidrojen
peroksit (H202) 240 nm’de maksimum absorbans verir. Deney ortamina ilave edilen
H20, katalaz tarafindan su ve oksijene pargalanmakta, bu ise kendini ultraviyole
spektrumda absorbans azalmasi seklinde gostermektedir. Absorbanstaki bu azalma
katalaz enziminin aktivitesi ile dogru orantilidir. Sonuglar katal olarak okunmus ve
tinite (U) birimine ¢evrilmistir.

MDA tayini, tiyobarbitiirik asit (TBA) ve MDA nin sicak ve asidik ortamda
reaksiyonu ile olusan kompleksin renginin spektrofotometrede okunmasi ile
yapilmistir. Caligmada kullanilan yontem Hammouda ve ark. (213) tarafindan
modifiye edilen ve ¢ift kaynatma esasina dayanan yontemdir. YoOntemin prensibini,
ilk 1sitma ile ortamdaki proteinlerin 1s1 ile ¢oktiiriilerek MDA’nin serbest hale
getirilmesi ve ikinci 1sitma ile serbest haldeki total MDA’ nin TBA ile reaksiyona
sokularak olusan renkli kompleksin absorbansinin 532 nm’de 6l¢lilmesi ve MDA nin
molar absorbsiyon katsayisindan yararlanilarak konsantrasyonunun hesaplanmasi

olusturur.
3.4. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY,
USA) paket programinda yapilmistir. Siirekli sayisal degiskenlerin dagiliminin
normal dagilip dagilmadigi Shapiro-Wilk testiyle incelenmistir. Tanimlayici
istatistikler; siirekli sayisal degiskenler i¢in ortalama + standart sapma veya medyan
(minimum - maksimum) bi¢iminde ifade edilirken kategorik degiskenler olgu sayisi

ve ylizde (%) seklinde gosterilmistir.
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Kemoterapi baslangici, ortasi ve sonu arasinda ortalama viicut agirligi, beden
kiitle indeksi ve kalgca cevresi yoniinden istatistiksel olarak anlamli fark olup
olmadigi Wilks’in Lambda testi kullanilarak Tekrarlayan Olgiimlerde Varyans
analizi ile degerlendirilmistir. p<0,05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul
edilmistir. Wilks’in Lambda test istatistigi sonuglarinin 6nemli bulunmasi halinde
Bonferroni Diizeltmeli ¢oklu karsilagtirma testi kullanilarak farka neden olan takip
zaman(lar)1 tespit edilmistir.

Kemoterapi baslangici, ortasi ve sonu arasinda bel c¢evresi ve bel-kalg¢a orani
gibi diger antropometrik ol¢iimler ile oksidatif gostergeler, yasam kalitesi skorlari,
makro ve mikro besin dgelerine iligkin dl¢limler yoniinden farklarin 6nemlilikleri ise
Friedman testi ile incelenmistir. p<0,05 icin sonuglar istatistiksel olarak anlamli
kabul edilmistir. Friedman test istatistigi sonuglarmin 6nemli bulunmasi halinde
Dunn-Bonferroni testi kullanilarak farka neden olan takip zaman(lar)i tespit
edilmistir.

Antropometrik Ol¢iimler ile oksidatif gostergeler arasinda, makro besin
Ogelerine ait Ol¢limler ile oksidatif gostergeler arasinda, mikro besin dgelerine ait
Olctimler ile oksidatif gostergeler arasinda, makro besin dgelerine ait Olgiimler ile
yasam kalitesi skorlar1 arasinda ve mikro besin Ogelerine ait dl¢iimler ile yasam
kalitesi skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon olup olmadig
Spearman’in sira sayilari korelasyon testi kullanilarak arastirilmistir. S6z konusu
korelasyon analizlerinde Tip I hatay1 kontrol edebilmek i¢in Bonferroni Diizeltmesi

yapilmigtir. p<0,0167 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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4. BULGULAR
4.1. Bireylere Ait Genel Ozellikler

Calisma Orneklemini; meme kanseri tanis1 almis olan 30-65 yas arast 50
kadin hasta olusturmustur. Bireylerin demografik 6zelliklerine gére dagilimlar1 Tablo
4.1’ de sunulmustur.

Arastirmaya katilan bireylerin yas ortalamasi 50,1£8,5 yil olarak belirlenmis,
onar yillik yas gruplarina ayrildiginda bireylerin biiyiik ¢ogunlugunun (%90) 40 yas
ve lzerinde oldugu gozlenmistir. Bireylerin yarisindan fazlasi (%60) ilkokul
diizeyinde egitim almistir. Medeni durumlarina gére dagilimlar incelendiginde ise

%92’sinin evli, %8’inin ise bekar veya dul oldugu belirlenmistir.

Tablo 4.1. Bireylerin demografik 6zellikleri.

Genel ozellikleri Bireyler (n=50)
Say1 %
Yas (y1)
30-39 5 10,0
40-49 23 46,0
50-59 15 30,0
60-69 7 14,0
Yas (yil) X+SS  50,148,5
Egitim durumu
[kokul 30 60,0
Ortaokul 6 12,0
Lise 9 18,0
Universite 4 8,0
Lisans usti 1 2,0
Medeni durum
Bekar 2 4,0
Evli 46 92,0
Dul 2 4,0

Bireylerin kanser evresi, metastaz durumu, menapozal durum, ilk dogum
yasi, cocuk sayist ve emzirmis olma durumlarina gore dagilimi Tablo 4.2° de
Ozetlenmistir. Hastalik evrelerine gore degerlendirildiginde bireylerin yarisindan
fazlasinin evre 2’de bulundugu gozlenmistir (%38 evre 2A, %32 evre 2B).
Bireylerin genelinde (%96) metastaz goriilmemistir. Bireylerin %32’sinin soy

geemisinde meme kanseri Oykiisii mevcuttur. Menstriiasyon baglama yasi ortalama
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13,3£1,2 wyildir ve bireylerin %38’i premenapozal ve %62’si postmenapozal
donemdedir. Ik dogum yas1 ortalama 24,1+5,0 yil, ¢ocuk sahibi olma oran1 %92°dir.

Cocuk sahibi olan bireylerde ortalama emzirme siiresi 12+7 aydir.

Tablo 4.2. Bireylerin evre, metastaz durumu, menapozal durum, ilk dogum yast,
cocuk sayis1 Ve emzirme durumlaria gore dagilima.

Genel saghk durumlari Bireyler (n=50)
Say1 %
Evre *
1 4 8,0
2A 19 38,0
2B 16 32,0
3A 7 14,0
3C 2 4,0
4 2 4,0
Metastaz
Yok 48 96,0
Var 2 4,0
Ailesel meme kanseri oyKkiisii
Var 16 32,0
Yok 34 68,0
Menapoz durumu
Premenopozal 19 38,0
Postmenapozal 31 62,0
Cocuk sayisi
Cocugu olmayan 4 8,0
1 10 20,0
2 29 58,0
3 6 12,0
4 2,0
X +£SS
Menstriiasyon baslama yasi (y1l) 13,3+1,2
Son adet yas1 (yil) 47,0+5,3
Ik dogum yas1 (yil) 24,1+5,0
Ortalama emzirme siiresi (ay) 12+7,0

*Evre simniflamasinda Meme Kanserinde Giincel TNM Evrelemesi kullanilmistir (214).
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Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarina gére dagilimi Tablo 4.3°te
sunulmustur. Bireylerin %54’ hi¢ sigara i¢cmediklerini bildirirken, %42’si i¢ip
birakmis, %4°1i ise i¢iyor oldugunu beyan etmistir. Sigara i¢enler ve icip birakmis
olanlar arasinda icilen sigara miktarina bakildiginda %356’sinin giinde 10 taneden
daha az sigara ictigi goriilmektedir. Bireylerin %94’ alkol kullanmadigin

bildirmistir.

Tablo 4.3. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarina gére dagilimu.

Sigara ve alkol kullanim Say1 %

Sigara icme durumu

i(;iyor 2 4.0
I¢ip birakmis 21 42,0
Hig igmemis 27 54,0
icilen sigara miktar1 (adet/giin)

<10 13 56,0
10-19 8 35,0
>20 2 9,0
Alkol kullanma durumu

Evet 3 6,0
Hayir 47 94,0

Ogiin tiiketim aligkanliklar1 ile ilgili bilgiler Tablo 4.4’te paylasilmistir. Bu
tabloya gore bireylerin %70’inin giinde 3 ana 6gilin, %30’unun 2 ana 6giin tiikkettigi
goriilmektedir. Bireylerin yarisindan fazlast 2 ve 3 ara 6giin tiikettiklerini beyan
etmislerdir, bu oranlar sirastyla % 44 ve % 30’dur. Hig ara 6gilin yapmayan bireylerin
orant ise %]14’tiir. Bireylerin 6&lin atlama durumu sorgulandiginda, %34’ 6giin

atladigini, % 40’1 bazen 6g8iin atladigini, % 26’s1 ise 6glin atlamadigini bildirmistir.

En cok atlanan 6guUn 6gle 68Un0U (%86,5) ve en sik 6gln atlama nedeni
bireylerin sabahlari gec uyanmalaridir (%67,6). Ogiin saatleri hafta ici %46

oraninda, hafta sonu ise %36 oraninda duzenlidir.



Tablo 4.4. Bireylerin 6giin tiiketim aligkanliklarina gore dagilima.

Bireyler (n=50)

Ogiin tiiketim aliskanhg 6zellikleri Say1 %

Ana 6giin sayisi

2 15 30,0
3 35 70,0
Ara 0giin sayisi

Hig 7 14,0
1 6 12,0
2 22 44,0
3 15 30,0
Ogiin atlama durumu

Hayir 13 26,0
Evet 17 34,0
Bazen 20 40,0
Atlanan 6giin

Sabah 4 10,8
Ogle 32 86,5
Aksam 1 2,7

Ogiin atlama nedeni

Zaman yetersizligi 1 2,7

Istahsizlik 10 27,0
Sabahlar1 ge¢ kalkma 25 67,6
Diger 1 2,7

Ogiin saati diizeni hafta ici

Diizensiz 27 54,0
Diizenli 23 46,0

Ogiin saati diizeni hafta sonu
Diizensiz 32 64,0
Diizenli 18 36,0
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4.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine iliskin Bulgular

Bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna gore antropometrik
Olctimlerine dair bulgular Tablo 4.5’te verilmistir. Bireylerin kemoterapiye baslangic
vicut agirliklart ortalama 68,94+12,63 kg, kemoterapi ortasinda ortalama viicut
agirhiklart 67,48+12,22 kg ve kemoterapi sonunda ortalama viicut agirliklari
68,76+12,75 kg olarak belirlenmistir. Kiirler aras1 bu viicut agirliklarinin farkliliklart
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Ortalama boy 158,1+7,8 cm’dir.
Kiirler arasinda beden kiitle indeksinde istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmustir (p<0,001). BKIi ortalamalar1 kemoterapiye baslangicta 27,64+4,97
kg/m? iken, tedavinin ortasinda anlaml sekilde azalmis (27,04+4,79 kg/m?), sonunda
ise anlaml sekilde artarak 27,55+4,94 kg/m?’ye yiikselmistir (p<0,001). Kemoterapi
baslangici ve kemoterapi sonu arasinda ise beden kiitle indeksi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark goriilmemistir (p>0,05). Bel cevresi olgiimlerine gore kiirler
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik olup (p=0,004), kemoterapi
baslangicinda 93,42+13,64 cm, ortasinda 92,54+13,23 ¢cm ve sonunda 93,44+13,92
cm Ol¢iilmiistiir. Tedavinin baglangicina gore ortasindaki, ortasina gore sonundaki
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,013 ve p=0,049). Kemoterapi
baslangic1 ve kemoterapi sonu arasinda ise bel ¢evresi 0l¢limii acisindan istatistiksel
olarak anlamli fark gorilmemistir (p>0,05). Kalga ¢evresi Ol¢iimii tedavinin
baslangicinda 106,08+10,44 cm, ortasinda 104,90+9,86 cm ve sonundal06,04+9,92
cm olarak Ol¢llmiistiir. Kemoterapi baslangici ve sonuna gore kemoterapi
ortasindaki kalca cevresi Ol¢iimiindeki azalma anlamli bulunmustur (p<0,001).
Kemoterapi baglangici ve kemoterapi sonu arasinda ise kalgca g¢evresi Ol¢imi
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark goriilmemistir (p>0,05). Kiirler arasinda

bel-kalca orani agisindan istatistiksel olarak anlaml farklilik yoktur (p>0,05).
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Tablo 4.6’da kemoterapi baslangicina gére kemoterapi ortasi ve kemoterapi
sonunda antropometrik oOl¢iimlerde olusan degisimler belirtilmistir. Buna gore
kemoterapinin ortasinda, baslangicina gore antropometrik Ol¢limler azalmistir.
Kemoterapinin sonunda ise antropometrik dlgtimler baslangicina gore azdir ancak,
kemoterapinin ortasindaki Olciilere gore yiikselmistir. ~ Kemoterapi ortasinda
baslangicina gore viicut agirligi ortalama 1,46+1,72 kg azalmisken; kemoterapinin
sonunda baslangicina goére hala 0,18+2,17 kg diisiik viicut agirhigi sézkonusudur. Bel
cevresi Ol¢iim degerlerine bakildiginda; kemoterapi baslangicina gore kemoterapi
ortasinda 0,88+1,92 cm azalma, kemoterapi sonunda 0,02+2,39 cm artma tespit
edilmistir. Kalga ¢evresi Ol¢iim degerlerine bakildiginda; kemoterapi baslangicina
gore kemoterapi ortasinda 1,18+1,76 cm, kemoterapi sonunda 0,04+2,27 cm azalma

tespit edilmistir.

Tablo 4.6. Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortast ve kemoterapi sonunda
antropometrik 6l¢timlerde olusan degisimler.

Kemoterapi ortasi - baslangici  Kemoterapi sonu — baslangici

X +SS Alt-Ust X +SS Alt-Ust
Viicut agirhg (kg) -1,46+1,72 -4,00 - 5,00 -0,18+2,17 -5,00 - 5,00
BKIi (kg/m?) -0,59+0,69 -1,54-1,95  -0,09+0,87 -1,84-2,16
Bel cevresi (cm) -0,88+1,92 -4,00 - 4,00 0,02+2.39 -4,00 - 7,00
Kalca ¢evresi (cm) -1,18+1,76 -8,00 - 3,00 -0,04+2,27 -4,00 - 5,00
Bel-kal¢a oram 0,00+0,02 -0,02 -0,10 0,00+0,02 -0,05 - 0,05

Arastirmaya katilan bireylerin kemoterapi baslangici, ortast ve sonundaki
BKi degerlerine gore dagilimlari Tablo 4.7°de sunulmustur. Kemoterapi oncesi
donemde bireylerin %2’sinin zayif, %28’inin saglikli viicut agirliginda, %34’ liniin
hafif sisman, %36’sinin ise sisman oldugu belirlenmistir. Kemoterapi sonu
doneminde ise zayif ve saglikli viicut agirligindaki bireylerin orani1 degismezken,
%36’sinin hafif sisman ve %34’{inlin sisman oldugu belirlenmistir. Kiirler arasinda
bireylerin BKI smiflamalarina gore dagilimlarinda istatistiksel olarak anlamli fark

yoktur (p=0,050).
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Tablo 4.7. Bireylerin kemoterapi dénemlerinde BKI siniflamalaria gore dagilima.

Kemoterapi Kemoterapi Kemoterapi p*
baslangici ortasl sonu
BKIi (kg/m2) simiflamasi Say1 % Say1 % Say1 %
< 18.5 (zayif) 1 2,0 2 4,0 1 2,0
18.5-24.9 (normal) 14 28,0 13 26,0 14 28,0 0,050
25.0 — 29.9 (hafif sisman) 17 34,0 19 38,0 18 36,0
> 30 (sisman) 18 36,0 16 32,0 17 34,0

*Friedman testi.

4.3. Bireylerin Beslenme Durumlarina iliskin Bulgular

Bireylerin kemoterapi Oncesi, ortast ve sonundaki donemlerde tiikettikleri
besin gruplar1 tiikketim miktarlar1 Tablo 4.8’de sunulmustur. Buna gore, bireylerin
tedavinin baslangicinda tiikettikleri siit ve yogurt miktar1 307,08+168,06 g iken,
tedavi ortasinda anlamli bir azalma gorilmistir (234,00+£99,79 g) (p<0,001).
Tedavinin sonunda ise 261,72+100,11 g’a yiikselmistir ancak bu artis istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0,001). Bireylerin peynir tiiketimleri tedavi asamalar
arasinda anlamli fark saptanmistir (p<0,001). Buna gore peynir tiiketimi tedavinin
baslangicinda 47,68+13,18¢ iken, tedavi ortasinda 37,68+19,63 g ve tedavi sonunda
42,08+18,04 g olmustur. Coklu karsilastirmalara gore kemoterapinin baglangicinda
ve ortasinda, kemoterapinin baslangic1 ve sonunda, kemoterapinin ortasinda ve
sonunda bireylerin peynir tiiketim miktarlarindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(sirastyla p<0,001, p=0,038 ve p=0,044). Tedavi asamalar1 arasinda anlaml1 diizeyde
degisiklik gosteren diger besin gruplari balik, yumurta, yagli tohum ve sekerdir
(swrastyla p=0,022, p=0,017, p=0,049 ve p=0,010). Tedavinin baglangicindaki balik
titkketimi 30,56+26,12 g iken ortasinda 22,544+17,61 grama diismiistiir. Balik tliketimi
icin tedavinin baslangicina gore ortasindaki azalma istatistiksel olarak anlamlidir
(p=0,022). Yumurta tiikketim miktarlari da tedavinin baslangicina (43,90+18,10 Q)
gore ortasinda (39,14+18,77 g) istatistiksel olarak anlamli bir azalma gostermistir
(p=0,017). Yagli tohumlardaki anlamli azalma tedavinin baslangicina gére tedavinin
sonundadir (p=0,044). Seker tiiketimleri tedavinin baslangicinda 32,16+£23,25 g iken,
tedavinin ortasinda 27,62+21,25 g ve tedavinin sonunda 26,30+19,02 g olarak tespit

edilmistir.
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Aragtirmaya katilan bireylerin giinliik enerji ve makro besin ogeleri alim
diizeyleri Tablo 4.9°da sunulmustur. Bireylerin ortalama enerji alim diizeyleri
kemoterapi baslangicinda 2011,7+232,9 kkal/giin, ortasinda 1648,3+163,6 kkal/giin,
sonunda ise 2034,7+£224,1 kkal/giin olarak belirlenmistir. Enerji alim diizeylerine
gore kiirler arast degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Coklu
karsilagtirmalara bakildiginda kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki enerji alim
diizeyleri istatistiksel olarak farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve
kemoterapi sonundaki enerji alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak
anlamhidir (p<0,001). Bireylerde tedavinin baslangicinda, ortasinda ve sonunda
giinliik ortalama protein alimlar1 sirasiyla 77,7+16,5 g, 63,8+11,7 g ve 74,9+11,2 g
olarak degismektedir. Protein alim diizeylerine gore kiirler arasi degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Coklu karsilastirmalara bakildiginda
kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki protein alim diizeyleri istatistiksel olarak
farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki protein
alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Proteinden
gelen enerjinin orani tedavinin tiim asamalarinda ise yaklagik ortalama %]15’tir.
Protein oran1 ile ilgili kiirler arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark
bulunmamistir (p> 0,05). Bireylerde tedavinin baglangicinda, ortasinda ve sonunda
giinliik ortalama karbonhidrat alimlar1 sirasiyla 237,7+39,8 @; 181,9£324 g ve
241,7+38,6 g olarak degismektedir. Karbonhidrat alim diizeylerine gore kiirler arasi
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Karbonhidrat alimindan
gelen enerjinin bireylerin giinliik enerji alimia katkisinin ise ortalamasi tedavinin
baslangicinda, ortasinda ve sonunda sirasiyla %47,1£7,6, %43,2+6,3 ve
%47,5+6,1oldugu gozlenmistir. Tedavi asamlarmma gore; karbonhidrat alimindan
gelen enerjinin bireylerin giinliik enerji alimina katkisindaki degisim istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Coklu karsilastirmalara bakildiginda
kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki karbonhidrat alim diizeyleri istatistiksel
olarak farklidir (p=0,003). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki
karbonhidrat alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).
Bireylerin giinliik yag alimi takip edildigi donemde 44,2-145,3 g arasinda
degismekte olup, tedavi asamalarinda sirasiyla 93,9+23,7g, 80,5£14,3g, 96+21,3g

olarak belirlenmistir. Yag alim diizeylerine gore kiirler arasi degisim istatistiksel
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olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Coklu karsilastirmalara bakildiginda
kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki yag alim diizeyleri istatistiksel olarak
farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki yag alim
diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,001). Yagdan gelen
enerjinin oranina bakildiginda tedavinin baslangici, ortasi ve sonunda sirasiyla
%45,948,4, %43,9+£6,5, %42,5+7,3 olarak bulunmustur. Yag alim yiizdelerinin
tedavi asamalar1 arasindaki degisimi istatistiksel olarak anlami bulunmustur
(p=0,003). Kolesterol alimlar1 ise tedavinin baslangici, ortasi ve sonunda sirasiyla
354,2+£86,0 mg, 315,3+98,7 mg ve 345,8+65,3 mg’dir. Kolesterol alim diizeylerine
gore kiirler aras1 degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Giinliik
toplam posa alimi ise tedavinin baglangici, ortasi ve sonunda sirasiyla 27,0494 g,
21,6+£6,3 g ve 26,3+6,9 g’dir. Posa alim diizeylerine gore kiirler arasi degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Coklu Kkarsilagtirmalara
bakildiginda kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki posa alim diizeyleri
istatistiksel olarak farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi
sonundaki posa alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).
Tim makro besin oOgeleri alim diizeyleri agisindan c¢oklu karsilastirmalarda
kemoterapinin baslangici ve sonu arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark yoktur
(p>0,05).
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Arastirmaya katilan bireylerin gilinliik mikro besin 6gesi alim diizeyleri Tablo
4.10’da sunulmustur. Bireylerin ortalama A vitamini alim diizeyleri kemoterapi
baslangicinda ortalama 1604,8+1793,6 pg, ortasinda 1209,4+536,3 pg, sonunda ise
1253,74632 ng’dir. A vitamini alim diizeyleri ile ilgili kiirler arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark bulunmamistir (p> 0,05). Retinol alim diizeyleri tedavinin
baslangici, ortasi ve sonuna gore sirasiyla 846,2+1544 png, 461,2+143,6 pg,
545,7+£142,3 ng’dir. Retinol alim diizeyleri ile ilgili kiirler arasindaki degisim
istatistiksel acidan anlamlidir (p<0,001). Coklu karsilastirmalara bakildiginda
kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki retinol alim diizeyleri istatistiksel olarak
farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki retinol
alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). C vitamini alim
diizeylerine bakildiginda ise, C vitamininin tedavi boyunca 33,9-342,9 mg arasinda
degistigi belirlenmistir. C vitamini alim diizeyleri ile ilgili kiirler arasinda istatistiksel
acidan anlamli bir fark bulunmamistir (p> 0,05). E vitamini alim diizeyleri tedavinin
baglangicinda 21,8£10 mg, ortasinda 16,7+6,9 mg ve sonunda 19,6+9,4 mg’dir. E
vitamini alim diizeyleri ile ilgili kiirler arasindaki degisim istatistiksel agidan
anlamhidir ~ (p<0,001).  Coklu Kkarsilastirmalara  bakildiginda  kemoterapi
baslangicindaki ve ortasindaki E vitamini alim diizeyleri istatistiksel olarak farklidir
(p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki E vitamini alim
diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,006). K vitamini ise tedavi
boyunca 138,1-657,1 ug arasinda degismektedir. K vitamini alim diizeyleri ile ilgili
kiirler arasinda istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamistir (p> 0,05).
Tedavinin baslangicinda bireylerin tiamin, riboflavin, niasin, Bs ve Bi» alim
diizeyleri sirasiyla 1,0+0,3mg, 1,8+0,4 mg, 16+£8,6 mg, 1,5+0,44 mg, 6,2+5,8 ng’dir.
Tedavinin sonunda ise yine sirasiyla 1+0,2 mg, 1,6+0,3 mg, 13,1+3,4 mg, 1,42+0,3
mg ve 4,7£1,3 ug’dir. Tiamin, riboflavin, Bs ve Bi12 alim diizeyleri ile ilgili kiirler
arasindaki degisim istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,001). Coklu karsilastirmalara
bakildiginda kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki tiamin, riboflavin, Be ve B1»
alim diizeyleri istatistiksel olarak farklidir (p<0,001). Niasinin kiirlere gore ¢oklu
karsilagtirmalarina bakildigi zaman, kemoterapi baslangici ve ortasindaki fark
istatistiksel olarak anlamhidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve

kemoterapi sonundaki niasin alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak
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anlamhidir (p=0,028). Bireylerin folik asit alim diizeyleri tedavinin baslangicinda
351,3485,2 pg, ortasinda 303,9+50,3 ug, sonunda 335,22+56,9 ug’dir. Folik asit
alim diizeyleri ile ilgili kiirler arasindaki degisim istatistiksel agidan anlamlidir
(p<0,001). Coklu Kkarsilastirmalara bakildiginda kemoterapi baslangicindaki ve
ortasindaki folik asit alim diizeyleri istatistiksel olarak farklidir (p<0,001). Ayrica
kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki folik asit alim diizeylerindeki fark
da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,008).

Bireylerin ortalama potasyum alim diizeyleri kemoterapi baslangicinda
ortalama 2791,1+£636,5 mg, ortasinda 2302,2+400,7 mg, sonunda ise
2657,2+475,5mg’dir. Kiirler arasinda potasyum alim diizeyi agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark wvardir (p<0,001). Coklu karsilastirmalara bakildiginda
kemoterapi baglangicindaki ve ortasindaki potasyum alim diizeyleri istatistiksel
olarak farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki
potasyum alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,006).
Bireylerin ortalama kalsiyum alim diizeyleri kemoterapi baslangicinda ortalama
962,6+277,9 mg, ortasinda 811,4+176,1 mg, sonunda ise 932,8+193,7 mg’dir. Kiirler
arasinda kalsiyum alim diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark vardir
(p<0,001). Bireylerin magnezyum alim diizeyleri 143,7-588,3 mg arasinda
degismektedir. Kiirler arasinda magnzeyum alim diizeyi agisindan istatistiksel olarak
anlamh fark vardir (p<0,001). Fosfor alim diizeylerine bakildiginda kemoterapi
baglangicinda 1399,7+385,4 mg, ortasinda 1141,8+235 mg, sonunda ise
1321,6+238,2 mg’dir ve kiirler aras1 degisim istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001).
Bireylerin ortalama demir alim diizeyleri kemoterapi baslangicinda ortalama
13,2+£3,8 mg, ortasinda 10,8+2,7 mg, sonunda ise 12,1+2,3 mg’dir. Demir alim
diizeyi agisindan kiirler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,001).
Coklu karsilagtirmalara bakildiginda kemoterapi baglangicindaki ve ortasindaki
demir alim diizeyleri istatistiksel olarak farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi
ortasindaki ve kemoterapi sonundaki demir alim diizeylerindeki fark da istatistiksel
olarak anlamlidir (p=0,028). Bireylerin ortalama ¢inko alim diizeyleri 5,9-17,5 mg
arasinda degismektedir. Cinko alim diizeyi acisindan kiirler arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark vardir (p<0,001). Coklu karsilastirmalara bakildiginda

kemoterapi baglangicindaki ve ortasindaki ¢inko alim diizeyleri istatistiksel olarak
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farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki ¢inko
alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Selenyum alim
diizeylerine bakildiginda, kiirler arasi degisimde anlamli bir fark bulunmamistir
(p>0,05). Bireylerin ortalama manganez alim diizeyleri tedavinin baslangicinda
7,6+£2,3 mg, ortasinda 6,0+2,6 mg, sonuda ise 6,6+2,3 mg’dir ve kiirler arasi
manganez alim diizeylerindeki fark anlamli bulunmustur (p<0,001). Coklu
karsilagtirmalara bakildiginda kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki manganez
alim diizeyleri istatistiksel olarak farklidir (p<0,001). Kemoterapinin baslangicindaki
ve sonundaki manganez alim diizeyleri istatistiksel olarak farkli bulunmustur
(p=0,049). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve kemoterapi sonundaki manganez alim
diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,021). Bireylerin ortalama
bakir alim diizeyleri 1,1-3,8 pg arasinda degismektedir. Bakir alim diizeyi acisindan
kiirler arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardir (p<0,001). Coklu
karsilastirmalara bakildiginda kemoterapi baslangicindaki ve ortasindaki bakir alim
diizeyleri istatistiksel olarak farklidir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve
kemoterapi sonundaki bakir alim diizeylerindeki fark da istatistiksel olarak
anlamlidir (p=0,018).
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Tablo 4.11°de kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortast ve kemoterapi
sonunda makro besin Ogelerinde olusan degisimler gosterilmektedir. Buna gore
enerji alim diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda 363,35+314,31 kkal azalmus,
sonunda 23,01+£328,26 kkal artmustir. Karbonhidrat alim diizeyi tedavinin
baslangicina gore ortasinda 45,70+47,96 g azalmis, sonunda 4,05+46,74 g artmustir.
Protein alim diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda 13,96+19,77 g, sonunda
2,85+£18,47 g azalmistir. Yag alim diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda
13,51£21,66 g azalmis, sonunda 1,99+24,32 g artmistir. Posa alim diizeyi tedavinin

baslangicina gore ortasinda 5,40+10,81 g, sonunda 0,73+8,78 g azalmustir.

Tablo 4.11. Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
makro besin 6geleri alim diizeylerinde olusan degisimler.

Kemoterapi ortasi - Kemoterapi sonu -

baslangici baslangici
X +SS X +SS
Alt-Ust Alt-Ust

Enerji (kkal)

. 45,70+£47,96 4,0546,74
Karbonhidrat (g) (-149.87 - 92,76) (-97,80 - 90,91)
. 2,94+7,51 0,34+6,95
Karbonhidrat (%) (-24,00 - 10,00) (-20,00 - 13,00)
Protein () -13,96+19,77 2.85+18 47
(46,00 - 47,36) (-37,96 - 33,06)
. 0,02+2,95 20,70+2,85
Protein (%) (-9.00 - 5,00) (-12,00 - 3,00)
Yag (@ -13,5121,66 1,99+24,32
gl& (-47,07 - 36,40) (-54,42 - 65,17)
3 3,0847,76 0,18+7,68
Yag (%) (12,00 - 23,00) (-16,00 - 19,00)
Doymus yag (q) -3,20+7,32 2.25+6.41
(-18,31 - 13,92) (-7,53 - 17,42)
Tekli doymamis yag (g) “4,47+9,18 -0,54+6,37
(-32,81 - 12,38) (-17,19 - 11,25)
Coklu doymamuis -4,82+14,51 0,12+15,26
yag(g) (-44,44 - 23,64) (-36,07 - 44,90)
Kolesterol (ug) -38,89+86,39 -8,43+103,55
(-222,22 - 166,42) (-563,84 - 188,25)
-5,40+10,81 -0,73+8,78

Posa (g)

-363,35+314,31

(-712,94 - 599,10)

(-30,91 - 29,41)

23.01£328.26
(-571,79 - 659,38)

(-28,23 - 32,36)

Tanimlayici istatistikler; ortalama =+ standart sapma (minimum - maksimum) olarak gosterilmistir.



57

Tablo 4.12°de ise kemoterapinin baslangicina gore kemoterapi ortasinda ve
sonunda mikro besin 6gelerinde olan degisimler sunulmustur. Buna gore retinol alim
diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda 385,02+1539,23 pug, sonunda
300,52+1531,46 pg azalmistir. E vitamini alim diizeyi tedavinin baslangicina gére
ortasinda 5,13+£7,88 mg, sonunda 2,20+7,13 mg azalmistir. Tiamin alim diizeyi
tedavinin baslangicina gore ortasinda 0,16+0,28 mg, sonunda 0,03+0,27 mg
azalmistir. Riboflavin alim diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda 0,34+0,45
mg, sonunda 0,09+0,42 mg azalmistir. Niasin alim diizeyi tedavinin baslangicina
gore ortasinda 3,92+9,79 mg, sonunda 2,84+7,40 mg azalmistir. Minerallerin alim
diizeyine bakildiginda, potasyum alim diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda
488,93+785,39 mg, sonunda 133,89+547,84 mg azalmistir. Magnezyum alim diizeyi
tedavinin baslangicina gore ortasinda 74,03+148,12 mg, sonunda 34,13+99,96 mg
azalmigtir. Demir alim diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda 2,38+4,47 mg,
sonunda 1,1243,28 mg azalmistir. Cinko alim diizeyi tedavinin baslangicina goére
ortasinda 1,95+3,32 mg, sonunda 0,704+2,71 mg azalmistir. Manganez alim diizeyi
tedavinin bagslangicina gore ortasinda 1,67+3,15 mg, sonunda 1,06+£2,63 mg
azalmistir. Bakir alim diizeyi tedavinin baslangicina gore ortasinda 0,47+0,74 mg,

sonunda 0,23+0,59 mg azalmistir.
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Tablo 4.12. Kemoterapi baslangicina gére kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
mikro besin dgeleri alim diizeylerinde olusan degisimler.

Kemoterapi ortasi - baslangici

Kemoterapi sonu - baslangici

X +SS
Alt-Ust

X =SS
Alt-Ust

A vitamini (ng)
Retinol (ng)
Karoten (mg)

C vitamini (mg)
E vitamini (mg)
K vitamini (ug)
Tiamin (mg)
Riboflavin (mg)
Niasin (mg)

B vitamini (mg)
B1, vitamini(ng)
Folik asit (ng)
Potasyum (mg)
Kalsiyum (mg)

Magnezyum (mg)

395,42+1928 31
(-12361,32 - 2005,64)
-385,02+1539,23
(-10756,17 - 354,35)
0,36+3,15
(-3,87 - 9,79)
20,26+83,32
(-251,23 - 152,34)
-5,13+7,88
(-26,77 - 13,17)
10,17+162,72
(-376,14 - 329,28)
-0,160,28
(-0,82 - 0,83)
-0,34+0,45
(-1,92 - 1,11)
-3,9249.79
(-40,54 - 15,30)
-0,34+0,50
(-1,26 - 1,25)
2,0945,80
(-40,06 - 2,84)
-47,324+92,82
(-398,08 - 151,16)
-488,93+785,39
(-1949,81 - 1900,69)
-151,194284,95
(-634,05 - 622,61)
-74,03+148,12
(-397,43 - 386,39)
1257,88+417,76

351,15+1858,37
(-12202,72 - 2444,40)
-300,52£1531,46
(-10601,82 - 281,05)
-0,27+1,85
(-5,23 - 3,39)
2.70+43.18
(-84,15 - 121,30)
2.20+7,13
(-19,03 - 7,60)
23,10£122,77
(-337,56 - 276,07)
-0,03%0,27
(-0,81 - 0,50)
-0,09+0,42
(-1,57 - 0,57)
-2,84+7,40
(-26,44 - 6,79)
-0,07+0,39
(-0,94 - 0,67)
-1,49+5,61
(-37,60 - 2,79)
-16,06+78,13
(-323,57 - 94,91)
-133,89+547,84
(-1221,23 - 1611,07)
-29,78+204,17
(-385,01 - 364,68)
-34,13+99,96
(-337,01 - 278,83)
-78,14+314,45

Fosfor (mg) (-1190,23 - 1237,96) (-931,97 - 376,97)
Demir (mg) 2,38+4,47 11,1243,28
(-11,76 - 11,73) (-9,93 - 3,61)
. -1,95+3,32 -0,70+2,71
Cinko (mg) (-10,11 - 9.65) (-0,53 - 3,24)
Selenyum (ug) -0,0120,08 -0,05+0,25
(-0,57 - 0,00) (-1,71 - 0,00)
Manganez (mg) 1,6743,15 11,06+2,63
(-8,32 - 5,98) (-7,81 - 8,88)
-0,47+0,74 20,230,559
Bakar (mg) (2,63 - 1,46) (-2.24 - 117)

Tanimlayici istatistikler; ortalama + standart sapma (minimum - maksimum) olarak gosterilmistir.
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Tablo 4.13’te bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna gore enerji
ve besin dgeleri alimlariin gereksinmeyi karsilama oranlart sunulmustur. Buna gore,
bireyler enerji gereksinimlerini kemoterapinin baslangicinda %97,42+11,28,
ortasinda %79,82+7,92 ve sonunda % 98,53+10,85 oraninda karsilanmislardir. Kiirler
aras1 enerji gereksinimi karsilama oranlari istatistiksel olarak farkli bulunmustur
(p<0,001). Coklu karsilagtirmalara bakildiginda, kemoterapinin baslangici ile
ortasindave kemoteraoinin ortasi ile sonunda anlamli fark bulunmustur (p<0,001).
Protein gereksinimi karsilanma yiizdesi kemoterapinin baslangicinda %123,36+26,26
iken, ortasinda %101,20+18,54’¢ dismistir ve sonunda %118,85+17,78’¢
yiikselmistir. Protein gereksinimi kargilama ytizdeleri kiirler arasi istatistiksel olarak
anlamli farkli bulunmustur (p<0,001). Posa gereksinimi karsilama ylizdesi
kemoterapinin baglangicinda %108,13+37,63 iken, ortasinda %86,54+25,06’ya
diismiis ve sonunda %105,23+27,66’ya yiikselmistir. E vitamini gereksinim
karsilama yiizdesi kemoterapinin baslangicinda %145,67+66,47 iken, kemoterapinin
ortasinda %111,444+46,12’ye diismiistiir ve sonunda %130,99+62,80’e yiikselmistir.
Kiirler arasi1 E vitamini gereksinim karsilama oranlar istatistiksel olarak farkl
bulunmustur (p<0,001). A, C ve K vitamini gereksinim karsilama ylizdelerinde
istatistek olarak anlamli fark bulunmamaistir (p>0,005). Tiamin, riboflavin, niasin, Be,
B> ve folikasit gereksinim karsilama ylizdeleri kiirler arasi istatistiksel olarak
anlamli bulunmugtur (p<0,001). Kalsiyum gereksinimini karsilama yiizdeleri
kemoterapinin baslangicinda %96,26+27,79 iken, ortasinda %81,14+17,612 diismiis
ve sonunda %93,28+19,37’ye yiikselmistir. Kiirler aras1 bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Demir gereksinim karsilama yiizdeleri tedavinin
baslangicinda %73,29+£21,38 iken, ortasinda 9%060,10+14,87’ye diismiistiir ve
sonunda %67,06+£12,99’a yiikselmistir. Kiirler arasi bu fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001). Magnzeyum, fosfor, ¢inko, manganez ve bakirin
gereksinim karsilama yiizdelerindeki kiirler arasi fark istatistiksel olarak anlamli

bulunmustur (p<0,001).
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4.4, Bireylerin Yasam Kalitelerine Iliskin Bulgular

Tablo 4.14’te bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna gore yasam
kalitesi skorlar1 belirtilmistir. Buna gore fonksiyonel skor kemoterapinin
baslangicinda ortalama 68,22+15,53 puan, ortasinda 57,73+10,26 puan ve sonunda
78,49+8,14 puandir. Fonksiyonel skor agisindan tedavi asamalart arasinda
istatistiksel olarak anlamli artis bulunmustur (p<0,001). Coklu karsilastirmalara
bakildiginda kemoterapi baslangicinda ve ortasinda bireylerin fonksiyonel
skorlarmin anlamli  sekilde degistigi gorilmektedir (p<0,001). Fonksiyonel
skorlardaki istatistiksel agidan bu anlamli degisim, kemoterapi baslangict ve sonu
kiyaslamasinda da goriilmektedir (p=0,002). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve
kemoterapi sonundaki fonksiyonel skorlardaki fark da istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (p<0,001). Semptom skorlar1 tedavinin baslangicinda 34,26+14,99 puan
iken, tedavinin ortasinda 38,21+14,72 puana yiikselmistir ancak bu yiikselis
istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0,05). Tedavinin sonunda ise semptom
skorlarmin 21,74+10,51 puana diismesi istatistiksel agidan anlamlidir (p<0,001).
Genel saglik durumu skorunda tedavinin baslangicinda skor 61,83+23,81puan iken,
tedavinin ortasinda 43,50+18,23 puan ve tedavinin sonunda 80,83+12,17 puana
yikselmistir. Bu degisim istatistiksel olarak anlamlidir (p<0,001). Coklu
karsilagtirmalara bakildiginda kemoterapi baslangicinda ve ortasinda bireylerin genel
saglik skorlarmin anlaml sekilde degistigi goriilmektedir (p=0,004). Genel saghk
skorlarindaki istatistiksel agidan bu anlamli degisim, kemoterapi baslangici ve sonu
kiyaslamasinda da goriilmektedir (p<0,001). Ayrica kemoterapi ortasindaki ve
kemoterapi sonundaki genel saglik skorlarindaki fark da istatistiksel olarak anlaml

bulunmustur (p<0,001).
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Tablo 4.15’te tedavinin asamalarina gore yasam Kkalitesi Ol¢ek skorlar
arasindaki degisimin ne Ol¢lide oldugu Ozetlenmektedir. Buna gore fonksiyonel
skorun tedavinin ortasinda dustigi (-10,49+18,60 puan) ve tedavinin sonunda
yeniden tedavinin baslangicindaki puana yiikseldigi goriilmektedir (10,27+14,71
puan). Semptom skor puanlart ise tedavinin ortasinda 3,9+20,9 puan yiikselmis ve
tedavinin sonunda 12,5t14,2 puan dismiistir. Genel saglik skoru tedavinin
baslangicina gore ortasinda 18,3+33,2 puan azalmig, sonunda 19,0£24,1 puan

artmastir.

Tablo 4.15. Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
yasam kalitesi skorlarinda olugan degisimler.

Kemoterapi ortasi - baslangici Kemoterapi sonu - baslangici

XSS X +SS
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
. -10,5+18,6 10,3+£14,7
Fonksiyonel skor
(-44,5 - 37,8) (-13,3-51,1)
3,9+20,9 -12,5+14,2
Semptom skoru
(-38,5-38,5) (-48,7-7,7)
-18,3+£33,2 19,0+24,1

Genel saghk skoru
(-75,0 - 66,7) (-16,7 - 83,3)
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4.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine iliskin Bulgular

Tablo 4.16°da bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonunda hastanede
bakilan rutin biyokimyasal ol¢limleri sunulmustur. Buna gore serum iire diizeyi
tedavinin ortasinda baslangicina gore istatistiksel agidan anlamli sekilde yiikselmistir
(p<0,001). Ayrica serum iire diizeyi tedavinin sonunda baslangicina gore de
istatistiksel acidan anlamli sekilde yiikselmistir (p=0,002). Ancak serum iire
diizeyinin kemoterapinin ortasina gore sonundaki degisimi istatistiksel agidan
anlamli bulunmamistir (p>0,05). Kreatinin ise tedavi baslangicindan sonuna dogru

artmis ancak bu degisim anlamli bulunmamistir (p>0,05).

Tablo 4.16. Bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonundaki biyokimyasal

Ol¢timleri.
Kemoterapi Kemoterapi Kemoterapi Coklu karsilastirmalar **
baslangici ortasi sonu N
X +SS X +SS X +SS P pt p? ps
(Alt-Ust) (Alt-Ust) (Alt-Ust)
.. 23,54+4,13 26,74+4,48 25,76+3,94
Ure <0,001 <0,001 0,002 0,881
(mg/dl) (18,00-36,00) (19,00-38,00) (18,00-38,00)
.. 0,71+0,10 0,76+0,14 0,77+0,15
Kreatinin 0,815 - - -
(mg/dl) (0,59-1,05) (0,53-1,03) (0,53-1,03)

* Friedman testi, ** Dunn-Bonferroni testi. 1 Kemoterapi baslangici ile kemoterapi ortasi arasinda
yapilan karsilastirmalar, 2 Kemoterapi baslangici ile kemoterapi sonu arasinda yapilan
karsilastirmalar, 3 Kemoterapi ortas ile kemoterapi sonu arasinda yapilan karsilastirmalar.

Tablo 4.17°de bireylerin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna gore
oksidatif degiskenlerinde belirlenen Olgiimler sunulmustur. Buna gore tedavi
zamanlarma gore TAS, 8-OHdG, NO, SOD, katalaz ve MDA diizeylerinde
istatistiksel olarak anlamli degisim goriilmemistir (p>0,05). Tedavi zamanlar
arasinda TOS olglimlerinde istatistiksel olarak anlamli farklilik olup (p=0,020), TOS
diizeyleri tedavinin baslangicinda 3,48+5,48 U/mL, ortasinda 2,56+3,53 U/mL ve
sonunda 2,28+3,04 U/mL’dir. Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonu TOS
diizeyindeki azalma anlamli bulunmustur (p=0,021). Kemoterapi baslangici ile ortasi
arasinda ve kemoterapi ortasi ile sonu arasinda ise TOS diizeyleri istatistiksel olarak

benzer bulunmustur (p>0,05). Tedavi zamanlar1 arasinda GPx Ol¢iimlerinde
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istatistiksel olarak anlamli farklilik olup (p=0,007), GPx diizeyleri tedavinin
baslangicinda 23,13+39,79 ng/mL, ortasinda 19,62+34,18 ng/mL ve sonunda
18,39+33,62 ng/mL’dir. GPx diizeylerinin kiirler arasindaki degisimi istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,007).
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Tablo 4.18’de belirtildigi gibi kemoterapinin baslangicina gore, ortasinda ve
sonunda oksidatif degiskenler agisindan degisimler olmustur. Istatistiksel acidan
anlaml farklilik goriilen TOS, tedavinin ortasinda, tedavinin baslangicina gore
1,26+12,28 U/mL artma, tedavinin sonunda, tedavinin baslangicina gore 2,69+18,84
U/mL azalma gostermistir. Istatistiksel agidan anlamli farklilik goriilen diger bir
parametre olan GPx, tedavinin ortasinda, tedavinin baslangicina gore 3,52+12,78
ng/mL azalma, tedavinin sonunda, tedavinin baslangicina gore 4,75+15,57 ng/mL

azalma gostermistir.

Tablo 4.18. Kemoterapi baslangicina gére kemoterapi ortasi ve kemoterapi sonunda
oksidatif gostergelerde olusan degisimler.

Kemoterapi ortasi - baslangici Kemoterapi sonu - baslangici

XSS X £SS
Alt-Ust Alt-Ust
1,26+12,28 -2,69+18,84
TAS (U/mL)
(-35,32 - 34,98) (-44,19 - 45,74)
-0,92+2,30 -1,20+£2,96
TOS (U/mL)
(-8,05-1,93) (-11,14 - 1,20)
-3,52+12,78 -4,75+15,57
GPx (ng/mL)
(-78,21 - 13,55) (-69,73 - 17,91)
0,69+4,41 0,03+7,50
8-OHdG (ng/mL)
(-7,09 - 19,95) (-17,22 - 27,63)
-12,97+36,84 -25,67+75,18

NO(pmol/L )

SOD (U/L)

Katalaz (U/L)

MDA (nmol/mL)

(-128,23 - 20,51)
133,33+110,64
(-407,64 - 123,74)
-1909,00-+9845,63
(-43801,06 - 19625,36)
-0,05+0,31
(-1,04 - 0,48)

(-294,50 - 29,43)
-29.80+125,57
(-501,32 - 172,57)
708,88+11659,76
(-32724,84 - 41512,94)
0,09£0,40
(-0,95 - 1,59)
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4.6. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimleri ve Oksidatif Parametrelerinin

Mliskilendirilmesi

Tablo 4.19°da kemoterapi baslangicinda antropometrik olgtimler ile oksidatif
degiskenler arasindaki korelasyon katsayilar1 ve onemlilik diizeyleri gosterilmistir.
Buna gore kemoterapi baslangicinda viicut agirligi ile TAS arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve ters yonlii korelasyon saptanmistir (r=-0,384 ve p=0,006). TAS ile
kalca cevresi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii korelasyon
saptanmistir (r=-0,358 ve p=0,011). Kemoterapi baslangicindaki viicut agirlig1 ve bel
cevresi Olclimil ile TOS diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii
korelasyon saptanmustir (sirasiyla r=-0,373, p=0,008 ve r=-0,347, p=0,014).
Kemoterapi baslangicindaki bel ¢evresi dl¢iimii ile GPx diizeyi arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve ters yonlii korelasyon saptanmustir (r=-0,386ve p=0,006). Bel-kalga
orani Olglimii ile GPx diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii
korelasyon saptanmistir (r=-0,374 ve p=0,007). Kemoterapi baglangicindaki bel
cevresi Ol¢iimii ile NO diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii
korelasyon saptanmistir (r=-0,365 ve p=0,009). Diger parametreler ve antropometrik
Olglimler arasinda da Bonferroni diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli bir

korelasyon goriilmemistir (p>0,0167).

Tablo 4.19. Kemoterapi baslangicindaki antropometrik dl¢iimler ile oksidatif
degiskenler arasindaki iliski

Viicut agirhg BKIi Bel cevresi  Kalca cevresi Bel-kal¢ca orani
r p* r p* r p* r p* r p*

TAS -0,384 0,006 -0,215 0,134 -0,315 0,026 -0,358 0,011 -0,120 0,407
TOS -0,373 0,008 -0,212 0,140 -0,347 0,014 -0,332 0,018 -0,174 0,226
GPx -0,287 0,043 -0,187 0,192 -0,386 0,006 -0,221 0,123 -0,374 0,007
OH-8G -0,299 0,035 -0,092 0,524 -0,250 0,080 -0,279 0,050 -0,177 0,219
NO -0,259 0,070 -0,182 0,207 -0,365 0,009 -0,281 0,048 -0,311 0,028
SOD -0,188 0,191 -0,057 0,694 -0,277 0,051 -0,128 0,377 -0,264 0,064
Katalaz -0,164 0,254 -0,085 0,557 -0,214 0,136 -0,249 0,082 0,030 0,836
MDA -0,146 0,311 -0,176 0,222 -0,218 0,129 -0,260 0,068 -0,092 0,525

* Spearman korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0167 igin sonuglar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.
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Tablo 4.20’de kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda
antropometrik dl¢iimlerde olusan degisim ile oksidatif gostergelerde olusan degisim
arasindaki korelasyon katsayilar1 ve onemlilik diizeyleri sunulmustur. Buna gore
kemoterapinin  baslangicina gore kemoterapinin  ortasindaki  antropometrik
Olglimlerde ve oksidatif parametrelerdeki degisim Bonferroni diizeltmesine gore

istatiksel olarak anlamli sekilde korele bulunmamistir (p>0,0167).

Tablo 4.20. Kemoterapi ortasinda antropometrik olgiimlerde olusan degisim ile
oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iliski.

Viicut agirhg BKi Bel cevresi  Kalc¢a cevresi Bel-kal¢a oram
r p* r p* r p* r p* r p*

TAS 0,097 0501 0,114 0,430 0,178 0,216 -0,110 0,448 0,293 0,039
TOS 0,038 0,793 0,075 0,603 -0,066 0,651 -0,158 0,274 0,049 0,734
GPx 0,040 0,783 0,042 0,772 -0,147 0,308 -0,076 0,602 -0,045 0,756
OH-8G -0,048 0,740 -0,0563 0,714 0,062 0,670 -0,089 0,537 0,110 0,446
NO 0,073 0,616 0,086 0554 0,073 0,613 -0,038 0,795 0,154 0,284
SOD 0,174 0,226 0,157 0,275 0,141 0,327 -0,005 0,974 0,190 0,187
Katalaz 0,057 0,693 0,055 0,703 -0,039 0,787 -0,256 0,073 0,169 0,239
MDA 0,138 0,340 0,100 0,489 0,139 0,337 -0,066 0,649 0,259 0,069

* Spearman korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gére p<0,0167 igin sonuglar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.

Tablo 4.21’de ise kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonundaki

antropometrik Ol¢iimlerde olusan degisim ile oksidatif gostergelerde olusan degisim
arasindaki iligski sunulmustur. Buna gore tedavinin baslangicina gore sonundaki kalca
cevresi Ol¢limiindeki degisim ile katalaz diizeyindeki degisim arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve ters yonli korelasyon saptanmustir (r=-0,357 ve p= 0,011). Diger
parametrelerdeki degisim agisindan Bonferroni diizeltmesine goére herhangi bir

korelasyon bulunmamustir (p>0,0167).



Tablo 4.21. Kemoterapi sonunda antropometrik 6l¢timlerde olusan degisim ile
oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki iliski.
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Viicut agirhg BKI Bel cevresi  Kalcga cevresi  Bel-kal¢a oram
r p* r p* r p* r p* r p*

TAS -0,088 0,543 -0,083 0,567 0,021 0,88 0,052 0,719 0,091 0,531
TOS 0,079 0,585 0,073 0,613 0,172 0,232 -0,015 0,915 0,250 0,079
GPx 0,126 0,384 0,114 0,429 0,142 0,325 0,138 0,339 0,063 0,664
OH-8G 0,047 0,745 -0,011 0,940 0,239 0,094 0,040 0,785 0,126 0,384
NO 0,251 0,078 0,247 0,083 0,292 0,039 0,021 0,883 0,330 0,019
SOD 0,136 0,348 0,140 0,331 0,164 0,254 -0,044 0,762 0,245 0,086
Katalaz -0,114 0,431 -0,097 0,504 -0,059 0,685 -0,357 0,011 0,204 0,155
MDA 0,123 0,396 0,127 0,379 0,163 0,257 0,143 0,322 0,131 0,364

* Spearman korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gére p<0,0167 i¢in sonuglar istatistiksel olarak

anlamli kabul edilmistir.

4.7. Besin Ogeleri ve Oksidatif Parametrelerinin iliskilendirilmesi

Tablo 4.22°de kemoterapi baslangicinda makro besin 6gelerine ait dlgimler

ile oksidatif degiskenler arasindaki iliski sunulmustur. Bonferroni diizeltmesine gore

s0z konusu degisken ciftleri arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir

korelasyon tespit edilmemistir (p>0,0167).
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Tablo 4.23’de kemoterapi baslangicinda mikro besin Ggelerine ait dlglimler
ile oksidatif gostergeler arasindaki iliski verilmistir. Bonferroni diizeltmesine gore
s0z konusu degisken ciftleri arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi bir

korelasyon tespit edilmemistir (p>0,0167).
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Tablo 4.24’te kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda makro
besin dgelerinde olusan degisim ile oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki
korelasyon katsayilar1 ve onemlilik diizeyleri belirtilmistir. Buna gore proteinden
gelen enerjinin yiizdesinde olusan degisim ile NO diizeyinde olusan degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii korelasyon saptanmistir (r=-0,387 ve
p=0,005). Tekli doymamis yag asitleri alim diizeyindeki degisim ile MDA diizeyinde
olusan degsim arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii korelasyon

saptanmustir (r=-0,359 ve p=0,01).
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Tablo 4.25’te kemoterapi baslangicina gére kemoterapi ortasinda mikro besin
Ogelerine ait Olglimler ile oksidatif gostergeler arasindaki iliski verilmistir.
Bonferroni diizeltmesine gore s6z konusu degisken ciftleri arasinda istatistiksel

olarak anlamli herhangi bir korelasyon tespit edilmemistir (p>0,0167).
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Tablo 4.26’da kemoterapi baslangina gore kemoterapi sonunda makro besin
Ogelerinde olusan degisim ile oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki
korelasyon katsayilar1 ve onemlilik diizeyleri verilmistir. Buna gore karbonhidrat
alim diizeyinde olusan degisim ile TAS diizeyinde olusan degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve ayni yonlii korelasyon saptanmistir (r=0,337 ve
p=0,017). Karbonhidrattan gelen enerji ylizdesinde olusan degsim ile TAS diizeyinde
olusan degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli ve aymi yonlii korelasyon
saptanmistir (r=0,461 ve p<0,001). Yagdan gelen enerjinin yilizdesinde olusan
degsim ile TAS diizeyinde olusan degisim arasinda ise istatistiksel olarak anlamli ve
ters yonlii korelasyon saptanmustir (r=-0,353 ve p=0,012). Diger makrobesin ogeleri
ve oksidatif parametreler arasinda Bonferroni diizeltmesine gore istatistiksel olarak

anlaml1 bir korelasyon bulunmamuistir (p>0,0167).
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Tablo 4.27°de kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda mikro besin
Ogelerinde olusan degisim ile oksidatif gostergelerde olusan degisim arasindaki
korelasyon katsayilari ve onemlilik diizeyleri sunulmustur. Buna gore retinol alim
diizeyinde olusan degsim ile katalaz seviyesinde olusan degisim arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve ayni yonlii korelasyon saptanmistir (r=0,339 ve p=0,016). K
vitamini alim diizeyinde olusan degisim ile MDA diizeyinde olusan degisim arasinda
ise istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii korelasyon saptanmistir (r=-0,360 ve
p=0,01). Diger mikro besin Ggeleri ve oksidatif parametreler arasinda Bonferroni
diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli herhangi bir korelasyon tespit

edilmemistir (p>0,0167).
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4.8. Besin ()geleri ve Yasam Kalitesinin Tliskilendirilmesi

Tablo 4.28’de kemoterapi baslangicinda besin dgelerine ait Olgiimler ile
yasam kalitesi skorlar1 arasindaki korelasyon katsayilar1 ve onemlilik diizeyleri
verilmistir. Buna gére semptom skoru ile C vitamini alim diizeyi arasinda istatistiksel
olarak anlamli ve ters yonli korelasyon saptanmistir (r=-0,391 ve p=0,005). Diger
besin ogeleri ve diger yasam kalitesi 6l¢ek skorlar1 arasinda Bonferroni diizeltmesine

gore istatistiksel olarak anlamli herhangi bir korelasyon tespit edilmemistir

(p>0,0167).
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Tablo 4.28. Kemoterapi baslangicinda besin 6gelerine ait 6lgtimler ile yasam kalitesi

skorlar1 arasindaki iligki.

Fonksiyonel Semptom Genel saghk
r p* r p* r p*
Enerji (kkal) 0,131 0,364  -0,161 0,265 0,258 0,070
Karbonhidrat (g) 0,024 0,870  -0,119 0,412 0,208 0,147
Karbonhidrat (%) 0,014 0,924 -0,115 0,428 0,119 0,412
Protein (g) 0,062 0,669 -0,111 0,441 0,228 0,111
Protein (%) 0,039 0,790  -0,065 0,653 0,114 0,429
Yag (g) 0,107 0,461  -0,047 0,745 0,113 0,434
Yag (%) 0,015 0,920 0,098 0,497 -0,121 0,402
Doymus yag () -0,037 0,799 0,100 0,488 -0,130 0,370
Tekli doymamus yag (Q) 0,049 0,734  -0,085 0,559 0,228 0,112
Coklu doymamus yag (g) 0,158 0,274  -0,052 0,718 0,141 0,328
Kolesterol (mg) 0,159 0,271  -0,231 0,106 0,085 0,557
Posa (Q) 0,203 0,157  -0,222 0,122 0,176 0,222
A vitamini (ng) 0,061 0,676  -0,004 0,977 -0,010 0,943
Retinol (ng) 0,163 0,258  -0,063 0,666 0,148 0,306
Karoten (mg) 0,014 0,924  -0,030 0,834 -0,092 0,527
C vitamini (mg) 0,309 0,029 -0,391 0,005 0,275 0,053
E vitamini (mg) 0,184 0,200  -0,224 0,118 0,262 0,066
K vitamini (ug) -0,028 0,845  -0,001 0,992 -0,002 0,987
Tiamin (mg) 0,137 0,342  -0,189 0,189 0,219 0,127
Riboflavin (mg) 0,081 0,577  -0,149 0,301 0,190 0,187
Niasin (mg) -0,014 0,924  -0,054 0,707 0,198 0,168
Bes vitamini (mg) 0,116 0,424  -0,221 0,123 0,330 0,019
B, vitamini (ng) 0,167 0,248  -0,208 0,148 0,207 0,149
Folik asit (ng) 0,064 0,661  -0,119 0,410 0,106 0,464
Potasyum (mg) 0,132 0,362  -0,220 0,124 0,214 0,136
Kalsiyum (mg) 0,059 0,683  -0,125 0,387 0,073 0,614
Magnezyum (mg) 0,034 0,817 -0,123 0,394 0,189 0,189
Fosfor (mg) -0,007 0,960  -0,087 0,550 0,154 0,285
Demir (mg) 0,075 0,604  -0,146 0,311 0,196 0,173
Cinko (mg) 0,016 0,913  -0,064 0,657 0,169 0,242
Selenyum (ug) -0,021 0,887  -0,070 0,630 -0,060 0,681
Manganez (mg) 0,033 0,820 0,019 0,894 0,024 0,867
Bakir (mQ) 0,221 0,124  -0,230 0,108 0,327 0,021

* Spearman’in sira sayilart korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0167 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmistir.
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Tablo 4.29’da kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda besin
Ogelerinde olusan ile yasam kalitesi skorlarinda olusan degisim arasindaki
korelasyon katsayilar1 ve onemlilik diizeyleri sunulmustur. Buna goére tedavinin
baslangicina gore tedavinin ortasindaki E vitamini alim diizeyindeki degisim ile
fonksiyonel skordaki degisim ve genel saglik skorundaki degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli ve ayn1 yonlii korelasyon saptanmistir (sirastyla r=0,345,
p=0,014 ve r=0,469, p<0,001). Genel saglik skorundaki degisim ve Bg vitamini alim
diizeylerindeki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ayn1 yonlii korelasyon
saptanmistir (r=0,345 ve p= 0,014). Genel saglik skorundaki degisim ve magnezyum
alim diizeylerindeki degisim arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ayni yonli

korelasyon saptanmistir (r=0,344 ve p=0,014).
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Tablo 4.29. Kemoterapi ortasinda besin 6gelerinde olusan degisim ile yasam kalitesi

skorlarinda olusan degisim arasindaki iliski.

Fonksiyonel Semptom Genel saghk
r p* r p* r p*
Enerji (kkal) 0,301 0,034  -0,263 0,065 0,308 0,030
Karbonhidrat (g) 0,268 0,059  -0,215 0,133 0,244 0,088
Karbonhidrat (%) 0,098 0,499  -0,104 0,471 0,027 0,850
Protein (g) 0,245 0,087  -0,192 0,183 0,273 0,055
Protein (%) 0,049 0,736  -0,072 0,622 0,095 0,513
Yag (g) 0,194 0,177  -0,170 0,238 0,228 0,112
Yag (%) -0,105 0,470 0,123 0,396 -0,076 0,601
Doymus yag (g) 0,010 0,945  -0,043 0,767 -0,078 0,588
Tekli doymamus yag (g) 0,258 0,070  -0,278 0,051 0,332 0,019
Coklu doymamus yag (g) 0,063 0,664  -0,050 0,728 0,105 0,468
Kolesterol (mg) 0,232 0,106  -0,144 0,318 0,189 0,189
Posa (9) 0,270 0,058  -0,224 0,118 0,292 0,040
A vitamini (ng) -0,071 0,625 0,045 0,755 -0,047 0,744
Retinol (ng) -0,013 0,929 0,084 0,563 0,013 0,928
Karoten (mg) -0,107 0,460 0,035 0,808 -0,080 0,579
C vitamini (mg) 0,218 0,129  -0,295 0,037 0,160 0,268
E vitamini (mg) 0,345 0,014  -0,281 0,048 0,469 <0,001
K vitamini (ug) -0,069 0,636  -0,057 0,692 -0,167 0,247
Tiamin (mQ) 0,141 0,328  -0,172 0,233 0,192 0,182
Riboflavin (mg) 0,272 0,056  -0,269 0,058 0,261 0,067
Niasin (mg) 0,137 0,341  -0,100 0,490 0,234 0,102
Bs vitamini (mg) 0,282 0,047  -0,261 0,067 0,345 0,014
Bi1. vitamini (ng) 0,192 0,183 -0,134 0,355 0,257 0,071
Folik asit (ng) 0,072 0,619 -0,181 0,208 0,085 0,558
Potasyum (mg) 0,283 0,047  -0,315 0,026 0,324 0,022
Kalsiyum (mg) 0,227 0,114  -0,331 0,019 0,228 0,111
Magnezyum (mg) 0,259 0,069  -0,203 0,158 0,344 0,014
Fosfor (mg) 0,233 0,103  -0,223 0,120 0,297 0,036
Demir (mg) 0,229 0,110 -0,151 0,295 0,301 0,034
Cinko (mg) 0,283 0,047  -0,190 0,186 0,298 0,036
Selenyum (ng) 0,114 0,431  -0,104 0,472 -0,099 0,492
Manganez (mg) 0,174 0,227  -0,130 0,366 0,132 0,361
Bakir (mQ) 0,247 0,084  -0,169 0,241 0,321 0,023

* Spearman’in sira sayilar1 korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0167 icin sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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Tablo 4.30°da kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonundaki besin
Ogelerinde olusan degisim ile yasam kalitesi skorlarinda olusan degisim arasindaki
korelasyon katsayilar1 ve onemlilik diizeyleri sunulmustur. Buna goére tedavinin
baslangicina gore tedavinin sonundaki genel saglik skorunda olusan degisim ile
enerji alim diizeyinde olusan degisim arasinda anlamli ve ayni yonlii korelasyon
saptanmustir (r=0,418 ve p=0,003). Tedavinin baslangicina gore tedavinin sonundaki
genel saglik skorunda olusan degisim ile tekli doymamis yag asidi alim diizeyinde
olusan degisim arasinda anlamli ve aynmi1 yonlii korelasyon saptanmistir (r=0,356 ve
p=0,011). Tedavinin baslangicina gore tedavinin sonundaki genel saglik skorunda
olusan degisim ile tiamin ve niasin alim diizeylerinde olusan degisim arasinda
anlamli ve ayn1 yonlii korelasyon saptanmistir (sirasiyla r=0,376, p=0,007 ve
r=0,360, p=0,010). Tedavinin baslangicina goére tedavinin sonundaki genel saglik
skorunda olusan degisim ile Bs ve Bi2 alim diizeylerinde olusan degisim arasinda
anlamli ve aymi yonlii korelasyon saptanmistir (sirasiyla r=0,375, p=0,007 ve
r=0,339, p=0,016). Tedavinin baslangicina gore tedavinin sonundaki genel saglik
skorunda olusan degisim ile potasyum ve magnezyum alim diizeylerinde olusan
degisim arasinda anlamli ve ayni1 yonlii korelasyon saptanmistir (sirasiyla r=0,373,
p=0,008 ve r=0,434, p=0,002). Tedavinin baslangicina gore tedavinin sonundaki
genel saglik skorunda olusan degisim ile fosfor ve demir alim diizeylerinde olusan
degisim arasinda anlamli ve ayn1 yonlii korelasyon saptanmistir (sirastyla r=0,357,

p=0,011 ve r=0,414, p=0,003).
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Tablo 4.30. Kemoterapi sonunda besin 6gelerinde olusan degisim ile yasam kalitesi

skorlarinda olusan degisim arasindaki iliski.

Fonksiyonel Semptom Genel saghk
r p* r p* r p*
Enerji (kkal) 0,303 0,032 -0,208 0,148 0,418 0,003
Karbonhidrat (g) 0,018 0,903 -0,031 0,830 0,255 0,074
Karbonhidrat (%0) -0,148 0,304 0,114 0,430 0,020 0,890
Protein (g) 0,264 0,064 -0,165 0,253 0,325 0,021
Protein (%) 0,018 0,902 0,020 0,890 0,043 0,767
Yag (g) 0,266 0,062 -0,163 0,259 0,302 0,033
Yag (%) 0,028 0,846 -0,021 0,882 -0,050 0,731
Doymus yag (g) 0,015 0,918 0,024 0,867 0,067 0,646
Tekli doymamis yag (g) 0,259 0,069 -0,198 0,167 0,424 0,002
Coklu doymamus yag (g) 0,180 0,212 -0,103 0,476 0,187 0,195
Kolesterol (mg) 0,236 0,099 -0,163 0,259 0,321 0,023
Posa (g) 0,114 0,432 -0,045 0,758 0,284 0,046
A vitamini (ng) 0,048 0,741 -0,064 0,660 0,283 0,046
Retinol (ng) 0,164 0,256 -0,109 0,452 0,309 0,029
Karoten (mg) -0,147 0,307 0,072 0,618 0,063 0,663
C vitamini (mg) 0,097 0,505 -0,089 0,537 0,207 0,149
E vitamini (mg) 0,333 0,018 -0,230 0,107 0,356 0,011
K vitamini (ug) -0,041 0,779 0,015 0,920 0,082 0,571
Tiamin (mg) 0,200 0,164 -0,146 0,312 0,376 0,007
Riboflavin (mg) 0,137 0,343 -0,076 0,598 0,248 0,082
Niasin (mg) 0,251 0,078 -0,200 0,163 0,360 0,010
Be vitamini (mg) 0,021 0,883 -0,047 0,748 0,375 0,007
B, vitamini (ng) 0,230 0,108 -0,198 0,168 0,339 0,016
Folik asit (ng) -0,001 0,994 0,005 0,974 0,289 0,042
Potasyum (mg) 0,169 0,240 -0,130 0,367 0,373 0,008
Kalsiyum (mg) 0,022 0,879 0,017 0,905 0,111 0,445
Magnezyum (mg) 0,270 0,058 -0,243 0,089 0,434 0,002
Fosfor (mg) 0,199 0,166 -0,150 0,299 0,357 0,011
Demir (mg) 0,273 0,055 -0,221 0,123 0,414 0,003
Cinko (mg) 0,256 0,073 -0,189 0,188 0,384 0,006
Selenyum (ug) -0,139 0,337 0,079 0,586 -0,098 0,499
Manganez (mg) 0,114 0,429  -0,081 0,574 0,051 0,728
Bakir (mg) 0,341 0,016 -0,269 0,059 0,497 <0,001

* Spearman’in sira sayilar1 korelasyon testi, Bonferroni Diizeltmesine gore p<0,0167 i¢in sonuglar

istatistiksel olarak anlamli kabul edilmigtir.
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5. TARTISMA
5.1. Bireylere Ait Genel Ozelliklerin Degerlendirilmesi

Ailesel meme kanseri Oykiisii, yas, genetik faktorler, menars yasi, ge¢
menopoz, hi¢ emzirmeme, oral kontraseptif kullanimi, hormon replasman tedavisi,
radyasyona maruz kalma, alkol, sigara, obezite ve fiziksel inaktivite meme kanseri
icin bilinen risk faktorleridir (215). Meme kanserinin 6nlenmesinde, bireylerin bu
risk faktorleri ve risk azaltma stratejileri ile ilgili bilgi sahibi olmasi gerekir. Bu
farkindalik  olast  gecikmelerin  Onlenmesinde ve gerekli miidahelelerin
olusturulmasinda 6n kosuldur (4).

Yas etmeni, genetik olmayan ve degistirilemeyen bir meme kanseri risk
faktoriidiir (4). Dolayisiyla insidans ve mortalite yasla orantili olarak artar. Tim
diinyada, bu hastalik 40 yaslarinda baslayarak keskin bir egim ile 60 yaslarinda
doruga ulasir (7). Amerika’da tanis1t meme kanseri olan kadinlarin %6,6’s1 40 yasinin
altinda, %33’ 65 yasinin iizerindedir ve medyan meme kanseri yasi ise 61 olup,
hastalarin %25°i premenopozaldir (216). Meme kanseri oykiisii olan kadinlarin,
ozellikle taniya baglama yas1 40 yasin altindaysa, hastaligi tekrar gelistirme riski
daha yiiksektir. Tanida baslangic yas1 40 yasindan biiyiik olan kadinlara kiyasla niiks
riski 4,5 kat fazla bulunmustur (4). Tiirk kadinlarinin meme kanseri risk faktorlerini
tespit etmek i¢in yapilan bir calismada, sonuglara gore risk faktorleri; 35 yas ve st
olmak, ¢ok sayida gebelik, ilk dogumda ge¢ yas (=35 yasinda), menopozda gec yas
(>50 yasinda), beden kiitle indeksinin >25 kg/m? olmasi ve ailede birinci derece
meme kanseri Oykiisii olmasidir (11). Tirkiye’de yapilan bir ¢aligmada, ¢alisma
kapsaminda yer alan kadinlarin %20’sinin 40 yas alt1, %80’inin 40 ve {izeri yaslarda
oldugu gériilmiistiir (215). Ulkemizde yapilan baska bir ¢alismada <40 yas meme
kanserli hasta oran1 %17,5, 40-59 yas hasta orani toplam %52,5, >60 yas ise %30’dur
ve ortalama yas 51,8+12,9 yildir (217). EPIC verilerinin degerlendirildigi bir
caligmada, meme kanseri hastalarinin yas ortalamasi 49,98+8,58 yil bulunmustur
(218). Tiirkiye Kanser Istatistikleri raporuna gore; iilkemizde meme kanseri tanisi
alan kadinlarin %44,5’inin 50-69 yas arasinda oldugu, %40,6 sinin ise 25-49 yas
araliginda yer aldig1 goriilmektedir. Tan1 alma ortanca yasi ise 53 olarak bulunmustur

(32). Mevcut ¢alismada <40 yas meme kanserli hasta oran1 %10, 40-59 yas hasta



92

orani toplam %76, >60 yas ise %14’tlir ve ortalama yas 50,1+8,5 yildir. Bireylerin
yas dagilimi ve ortalama yas1 degerlendirildiginde verilerin Tiirkiye ile paralel ve
giincel literatiir ile uyumlu oldugu gézlenmektedir.

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde meme kanseri risk faktorleri ile ilgili
biling seviyesi, egitim diizeyi ve sosyoekonomik durumu basta olmak iizere bir¢ok
sosyal ve ¢evresel etmen ile iligkilidir. Egitim diizeyi bu temel etmenlerden bir tanesi
olarak tanimlanmis ve egitim diizeyinin, meme kanseri insidansi ve hastalik ¢iktilari
ile ters olarak iliskili oldugu bulunmustur (4). Ozellikle, diisiik egitim seviyesine
sahip bolgelerde ikamet eden kadinlarin metastatik meme kanseri, biiyiik timor
boyutu ve niiks olasilig1 daha yiiksektir (4). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada, meme
kanserli hastalarin %35 oraninda ilkokul diizeyinde egitim almis oldugu, en az lise
seviyesinde egitim alanlarin oraninin %62,5 oldugu gorilmistir (217). Bu
calismanin 6rneklemini en ¢ok ilkokul diizeyinde egitim almis bireyler olusturmustur
ve bu bireyler %60 orana sahiptir. En az lise diizeyinde egitim alma orani ise
%28°dir. Dolayisiyla bu ¢aligmanin verileri, egitim diizeyi ile meme kanseri insidansi
arasindaki ters iliskiyi desteklemektedir.

Tiirkiye meme kanseri kayitlarina gore, tani sirasindaki meme kanseri evreleri
sirastyla %27 Evre |, %53 Evre Il, %9 Evre 1ll ve %6 Evre VI bulunmustur (219).
Tiirkiye Kanser Istatistikleri 2015 raporuna gore; meme kanseri vakalari %45,5
lokalize, %43 bolgesel ve %11,5 uzak evrededir (32). Tirkiye’de yapilan bir
calismada tan1 sirasindaki patolojik evreler Evre II %44,9 oraninda, Evre III %?20,8
oraninda, Evre IV %2,8 oraninda gorilmistir (11). Bu g¢alismada evre
smiflamasinda gore Evre II toplam %70, Evre III %4, Evre VI ise % 4 olarak
bulunmustur. Evre VI olanlar ayn1 zamanda metastatiktir. Bu ¢alismadan elde edilen
verilerde Evre II’nin fazla olmasinin nedeni; meme kanseri de dahil tiim kanser
cesitleri konusunda bireylerin daha bilingli davranarak, rutin muayene ve taramalara
verdikleri 6nemin ve farkindalik diizeyinin artmasi ile iligkili olabilir.

Yasa ek olarak, meme kanserleri i¢in 6nemli risk faktorleri arasinda asir1 kilo,
alkol alimi, tireme ve hormon Oykiisii, ailede yumurtalik veya meme kanseri oykiisii
ve BRCAL, BRCA2 gen mutasyonlar1 bulunur (220). Ailede meme kanseri 6ykiisii
sadece kalitsal etkenlerle degil, ayn1 zamanda aile iiyelerinin davranigsal ve ¢evresel

risk faktorlerini paylagmasiyla hastalik riskini arttirir  (220). Birinci  derece
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akrabalarda meme kanseri olan bir kadinin hastalik riskinin yaklasik iki kez arttig
bildirilmistir (221). Yapilan bir ¢alisgmada meme kanserli kadinlarin %74’ tinde
ailesel meme kanseri Oykiisii olmadig1 , %26’sinda ailesel meme kanseri Oykiisii
oldugu belirlenmistir (215). Bu ¢alismada ise, bireylerin %68’inde ailesel meme
kanseri Oykiisii olmadigi, %32’sinde ailesel meme kanseri Oykiisii oldugu tespit
edilmistir.

Kontrol edilemeyen risk faktorlerinden, gen¢ yasta menars ve yaslilikta
menopoz meme kanseri riskini arttirir (4, 222). Erken menars ve ge¢ menopoz, uzun
stire ile Ostrojene maruz kalmayla iliskilidir. Meme kanseri riski, 11 yasindan dnce
adet gébrmeye baslayan kizlarda 13 yasinda baslayanlara gore yaklasik %20 oraninda
daha yiiksektir (223). Ayrica 55 yas ve lstii menopoz yasayan kadinlar, 50-54 yas
arasindakilere gore yaklasik %12 daha yiiksek risk tasir (223). Bu popiilasyonda
Ostrojen reseptorii pozitif olan lobiiler karsinomlarin prevelans: daha fazladir. Bu
durum, hem endojen hormonlarin yumurtalik sentezinin hem de toplam iireme yili
sayisinin uzamasinin meme kanseri gelisiminde katki saglayan bir rol oynadigini
diistindiirmektedir (223). Cogu meme kanseri vakasi ve meme kanserinden
kaynaklanan &liimlerin, 50 yas ve istii kadinlarda gozlendigi belirtilmektedir (222).
Bir meta-analiz sonucuna gore; meme kanseri riskinin menarstaki her erken yasta
1,05 kat; menopozda ise her ge¢ yasta bagimsiz olarak daha kiigiik bir oranda arttig1
goriilmiistiir. Buna ek olarak meme kanseri riskinin postmenapozal kadinlara kiyasla
ayn1 yasta premenopozal kadinlar igin daha yiiksek oldugu gériilmiistiir (224). EPIC
verilerinin degerlendirildigi bir calismada meme kanseri hastalarinin ilk adet gérme
yast 13,03£1,53 yil, ilk dogum yas1 25,23+1,53 yildir (218). Tiirkiye’de yapilan bir
meme kanseri ¢alismasinda; kadinlarin %25,5’inin 12, %38,6’smin 13, %27,2’sinin
14 yasinda ilk adetlerini gordiikleri ve % 44,8’sinin premenapozal olduklari
belirlenmistir. Ayn1 ¢calismada, postmenapozal donem kadinlarin %10,7’sinin 45 yas,
%10,7’sinin 49 yas ve %13,4’iniin 50 yaslarinda son adetlerini gordiikleri
belirlenmistir (215). Ulkemizde yapilan baska bir calismada ilk adet gérme yast
13,03 £+ 1,17 y1l ve menapoz yasi ise 44,33 £ 2,39 yildir (217). Bu ¢alismada ise, ilk
adet gorme yas1 ortalama 13,3%1,2 yildir ve kadinlarin %38’1 premenapozaldir; son
adet gorme yasi ise ortalama 47,0+5,3 yildir. Elde edilen verilere gore, sonuglarimiz

ulusal ve uluslarasi ¢calismalarla benzerlik gostermektedir.
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Cocuk dogurmanin gecikmesi, daha kiigiik aile biiyiikliigii, emzirme siiresinin
azalmas1 ve hormonal kontraseptiflerin kullanimi meme kanserinin artan riski ile
iliskili bulunurken, daha kiigiik yasta ilk ¢ocugu olan ve daha fazla ¢ocugu olan
kadinlarda meme kanseri riskinin azaldigi belirlenmistir  (4). Hamilelik
zamanlamasinin kiiciik yasta olmasi 6nemlidir. Ornegin; 20 yasindan once ilk
¢ocugunu doguran kadinlarda yasam boyu meme kanseri riskinin %50 azalmasi s6z
konusudur (4). Bunun tersine bir ¢alismada, hi¢ dogum yapmamanin riskli olmadigi
ancak 20 yasindan 6nce veya 30 yasindan sonra dogum yapmanin riski artirdig
belirlenmistir (221). Bir baska ¢alisma, premenopozal meme kanseri riskinin, ilk
dogumun geciktigi her ek yil i¢in %5 oraninda arttigini gostermistir (225). Artan
dogum sayisi, genel olarak, uzun vadeli bir koruyucu o6zelliktir. Her tam donem
gebelik, postmenapozal meme kanseri riskini %12 azaltir (4). Hamileligin sagladigi
bu koruma muhtemelen hamilelikten sonra meme dokusu farklilagsma siirecinden
kaynaklanmaktadir (6). Ulkemizde yapilan bir calismada meme kanseri olan
kadinlarin yaklasik %12’sinin hi¢ ¢ocugu olmadigi, %53 iliniin 2 ve daha az ¢ocugu
oldugu, %35’inin 2’den fazla ¢ocugu oldugu belirtilmistir ve ilk dogum yaslar
%60’lik bir oranla 20-30 yas araligindadir (215). Tiirkiye’de yasa 6zel dogurganlik
Oriintlistiniin  degistigi ve dogumlarin ileri yaslara ertelendigini goriilmektedir.
Dogurganlik donemindeki kadinlarda 15-29 yas grubunda olanlar son 5 yilda bir
dogurganlik diisiisii goriiliirken, 30 yas ve lizerindeki kadinlarda bir artis egilimi
mevcuttur (226). Meme kanserindeki risk faktorlerini inceleyen bir ¢alismada, ¢ocuk
sayisinin ortancasi hasta grubunda 2’dir ve ilk dogum yas1 22,6 + 3,8 yildir (217).
Ayni calismada, caligma kapsaminda yer alan kadinlarin %85’inin evli, % 15’inin ise
bekar, dul veya bosanmis oldugu tespit edilmistir (217). Yapilan bu ¢aligmada ise,
calismaya dahil olan kadinlarin %92’sinin evli, %4 {iniin bekar ve %4’linlin dul veya
bosanmis oldugu belirlenmistir. Buna ek olarak kadinlarin %8’inin ¢cocugu olmadigi,
%78’1nin 2 veya daha az ¢cocugu oldugu, %14 iiniin 2’den fazla ¢ocugu oldugu tespit
edilmistir ve ilk dogum yaslar1 ortalama 24,1+5,0 yildir. Bireylerin medeni
durumlari, ilk dogum yaslar1 ve ¢ocuk sayis1 degerlendirildiginde; verilerin diger
caligmalar ile uyumlu oldugunu belirtmek miimkiindiir.

Bir veya daha fazla yil boyunca emzirmek bir kadinin genel meme kanseri

riskini azaltir (4). 30 farkli iilkede 50000°den fazla kadinin dahil edildigi bir
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calismanin verileri, her 12 aylik kiimiilatif emzirme siirelerinin riskin %4,3
azalmasiyla meme kanserine karsi koruyucu oldugunu gostermistir (112). Emzirme
ile meme kanseri riski arasindaki iligkiyi inceleyen bir ¢alismada, hastalarin %27°si 6
aydan az, %21,5’1 6-12 ay, %28,3’i ise 12 aydan fazla emzirme doénemi
gecirmislerdir (227). Tiirkiye Saglik Istatistikleri 2016 raporundaki anne siitiiyle
beslenme oranina bakildiginda; 0-6 ay arasi bebeklerin %30,8’inin, 7-12 ay arasi
bebeklerin ise %22’sinin anne siitiiyle beslendigi goriilmektedir (228). Ulkemizde
yapilan bir ¢aligmada arastirmaya dahil olan meme kanserli kadmnlarin %39’unun
cocuklarint en az 6-12 ay emzirdikleri belirlenmistir (215). TNSA 2013 verilerine
gore, onceki li¢ yil i¢inde dogan tiim ¢ocuklar i¢in ortanca emzirme siiresi 16,7 aydir
(226). Bu galigmada ise, kadinlarin ortalama emzirme siiresi 12+7 aydir.

Literatiirde, menopozdan Once sigara i¢gmenin meme kanseri riskini
arttirdigini gosteren kanitlar vardir (217, 229, 230). Sigara, kanserojenezde 6nemli
risk faktorleri arasindadir. Duman, polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAH) ve
nitrozaminler gibi sayisiz mutajen igeren binlerce bilesik igerir (229). Ilk
gebeliginden Once sigara igmeye baslayan kadinlarda (% 21'e kadar daha ytiksek
risk) veya miktar agisindan fazla ve uzun siireli sigara i¢enlerde (yani, yilda 40
paketten fazla) daha fazla meme kanseri riski goriilmistiir (4). Kanada Ulusal Gogiis
Tarama Calismasi’na gore, ortalama 40-59 yas arasinda 89835 kadin, 22,1 yil
boyunca izlenmis ve 6549 meme kanseri vakasi tespit edilmistir. Sigara igme siiresi
ve yogunlugu ile kiimiilatif maruz kalma ve meme kanseri arasinda bir iligki oldugu
bulunmustur (230). Bir c¢alismada meme kanserli kadmlarin %78’inin sigara
kullanmadigi, %6’sinin birakmis oldugu, %16’sinin ise sigara kullandigi tespit
edilmistir (215). Bu calismada ise, hastalarin %4’iiniin hala sigara kullandigi,
%42’sinin birakmis oldugu, %54 liniin ise hi¢ sigara kullanmadig1 goriilmiistiir.

Alkol tiikketimi, meme kanserinin artan riski ile baglantili bulunmustur. Bu
baglanti doz ve uzun siire boyunca kiimiilatif ortalama alkol tiiketimi ile ilgilidir
(231). Ancak alkol tiiriine (yani bira, sarap veya likor) gore bir fark bulunmamistir
(4). Bu bulgularin arkasindaki mekanizma, alkoliin kandaki Ostrojen seviyelerini
artirma kabiliyeti ile iligkilidir (32). Celiskili olarak, premenopozal donemde tiirii ne
olursa olsun yiiksek alkol tiiketimi ile meme kanseri riski arasinda bir iliski

bulunamamistir. Menapoz sonrasi donemde ise giinde 2 bardaktan fazla alkol alimi



96

ile meme kanseri riski arasinda giiglii bir iligki bulunmustur (231). Bu iliski temel
olarak sarap ve bira tiiketiminden kaynaklanmigtir. Buna ek olarak, alkol aliminin
meme kanseri riskini arttirmadaki etkisi kilolu ve obez kadinlarda daha fazladir
(231). Yapilan bir ¢alismada meme kanserli kadinlarin %2’sinin alkol kullandigi,
%098’inin alkol kullanmadigi belirlenmistir (215). Bu g¢alismadaki hastalar, diger
calismalarla uyumlu sekilde, %6 oraninda alkol kullandigini, %94 oraninda ise hig
alkol kullanmadigini beyan etmistir.

Aragtirmalar, beslenme aligkanliginin meme kanseri etiyolojisi iizerinde etki
gosterdigini belirtmektedir (232, 233). Yeterli ve dengeli bir beslenme aligkanliginda
6glin diizeni 6nemlidir. Meme kanseri tanist konulmus yetiskin kadinlarin beslenme
aligkanliklarinin degerlendirildigi bir ¢alismada, bireylerin biiylik ¢ogunlugunun
(%63) bu ¢alismadakine benzer olarak (%70) 3 ana 6giin tiiketme aliskanligi oldugu
belirlenmistir (234). Sadece %20 oraninda hasta grubunun 6giin atlamadigi,
kalanlarin ise evet veya bazen cevabini verdigi goriilmiistiir. Siklikla atlanan 6giin ise
mevcut ¢aligmaya benzer sekilde 6gle 6giiniidiir. Kemoterapi goren kolon kanserli
hastalarda yapilan bir caligmada ise, tan1 aninda hastalarin %78 oraninda 3 ana 6giin
tikettigi, en ¢ok atlanan 6giliniin 6gle 6giinii oldugu ve bu galismaya benzer sekilde

en sik 6giin atlama nedeninin ge¢ uyanma oldugu goriilmektedir (235).

5.2. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine iliskin Bulgularin

Degerlendirilmesi

Diinya Saglik Orgiitii'niin tanimmna gore, asirt kilolu olmak ve sismanlik,
saglik agisindan risk teskil eden anormal veya asir1 yag birikimidir (236). Fazla
kilolu olmak ve sismanlik, diyabet ve kanseri igeren ¢esitli kronik hastaliklar i¢in ana
risk faktoriidiir (236). Avrupa Prospektif Kanser ve Niitrisyon Arastirmasi (EPIC)
calismasinda, sismanlik menopoz sonrasi kadinlar arasinda meme kanser riskindeki
%30 artistan sorumlu bulunmustur (237). ideal agirliginda olan kadinlara kiyasla 15-
20 kg'lik agirlik artisi olan kadinlar, goreceli olarak 1,5 kat fazla riske sahipken, 5
kg'lik agirlik artis1 olan kadinlar yalnizca 1,08 kat fazla riske sahiptir (238). Bunun
yan1 sira menopozdan sonra 10 kg'lik kilo kaybi1 goreceli riski 0,43'e diisiirmiistiir
(238). Ulkemizde yapilan bir ¢alismada meme kanserli kadinlarin, %0,3’iiniin zayif,

%30,7’sinin normal, %59’unun fazla kilolu, %9,3’Uniin birinci derece obez,
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%0,7’sinin ikinci derece obez oldugu belirlenmistir (215). Mevcut ¢alismada ise,
kemoterapi Oncesi donemde bireylerin %2’sinin zayif, %28’inin saglikli viicut
agirhiginda, %34’ Uniin hafif sisman, %36’smin ise sisman oldugu saptanmuistir.
Kemoterapi sonu doneminde ise zayif ve saglikli viicut agirligindaki bireylerin orani
degismezken, %36’smin hafif sisman ve %34’linlin sisman oldugu saptanmistir.
Ancak bireylerin kiirler arasindaki BKI smiflamalarma gére dagilimlarindaki bu
farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Meme kanseri risk faktorlerinin
incelendigi bir calismada hasta grubunun BK1i’si 28,1+6,75 kg/m?, kontrol grubunun
30,0+6,18 kg/m? olarak tespit edilmistir ve buna gore BKi’nin meme kanseri iizerine
istatistiksel olarak anlamli bir etkisi olmadigi kanisina vartlmistir (217). Bunun
aksine EPIC verilerinin analiz edildigi bir ¢alismada; viicut agirhgi, BKI ve kalga
cevresi meme kanseri riski ile pozitif iligkili bulunmustur (237). Prospektif bir kohort
calismada, hastalarin ortalama viicut agirliklart 66,3+11,8 kg, BKI degerleri
25,5+4,6 kg/m?, bel cevresi Olgiimleri 80,5+11,3cm, kalga cevresi olgiimleri
101,4+9,2 cm olarak bulunmustur. Bu sonuglara gore, bel ¢evresi veya bel-kalca
orani fazlaliginin postmenopozal meme kanseri riski ile daha giiclii yonde iliskili
oldugu goriilmiistiir (237). Ozellikle, kalca gevresi hem menopoz &ncesi hem de
sonras1 kadinlarda gii¢lii bir meme kanseri Ongoriiciisiidiir. Sigsmanlik, az sayida
degistirilebilir meme kanseri risk faktoriinden biridir ve bu nedenle meme kanserinin
onlenmesi ve prognozu i¢in ¢ok 6nlemdir (237). Bu calismada ise, diger ¢alismalara
kiyasla antropometrik Olgiimlerin daha yiiksek degerlere sahip oldugunu gormek
miimkiindiir. Dolayisiyla Tirk kadinlarmin bu riski daha fazla tasiyor oldugu
sonucuna varilabilir. Agirlik kazanimi meme kanseri i¢in adjuvan kemoterapi alan
kadinlar arasinda yaygin bir sorundur (239). Meme kanseri tanisini takiben, ameliyat
sonrasi alt1 ay ile altmis ay arasindaki periyotlarda bes kilogrami asan viicut agirlig
artiglar1 saptanmistir ve bu degisimler ileriye doniik caligmalarin yami sira
retrospektif caligmalarda da gozlenmistir (240-242). Bu kilo aliminin nedenlerini
belirlemek igin yapilan arastirmada, tedavi boyunca kadinlarda 6nemli miktarda
viicut agirligi (5,043,8 kg), viicut yagi (7,1+4,5 kg) ve bel gevresi (5,1+4,5cm) artisi
oldugu gorilmistiir. Adjuvan kemoterapi sirasinda dinlenme enerjisinin de %3
azaldigi gorilmistir (239). Rockenbach ve ark. (243)’nin yaptig1 ¢alismada,

kemoterapinin baslangicinda ve sonunda hastalarin viicut agirligi lgtilmiis ve 2,54
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kg’lik bir agirlik artis1 saptanmistir. Bu ¢aligmada tedavi baslangicindaki bel 6l¢iisii
84,8+ 10,5 cm, kalga ¢evresi 104,8+ 8,7 cm’dir. Mevcut ¢alismada ise, tedavi
baslangicinda bel ¢evresi 93,42+13,64 cm iken, kalca ¢evresi 106,08+10,44 cm’dir.
Buna ek olarak bu ¢alismada; kemoterapi ortasinda azalan viicut agirhigi, bel gevresi
ve kalga cevresi kemoterapinin sonuna dogru artma ve tedavinin baslangicindaki
degerleri yakalama egilimindedir. Tedavi asamalari arasindaki antropometrik
Ol¢timlerdeki bu fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Diger bir deyisle
calisma, kemoterapi siirecinde meme kanseri hastalarinin antropometrik 6l¢timlerinin
degisebilecegi hipotezini desteklemektedir. Ideal viicut agirligini korumak, tedavinin
devamliligi ve dolayisiyla sagkalim igin dnemlidir (244). Kemoterapinin yan etkileri
nedeniyle bulanti, kusma, istahsizlik gibi beslenmeyi etkileyen komplikasyonlar
goriilebilir. Tedavi sirasinda bu yan etkileri dnleyen steroitlerin ve antiemetiklerin
kullanilmasi, enerji aliminin artmasi, fiziksel aktivitenin azalmasi tanidan sonra ve
tedavi siiresince 6nemli viicut agirhg artist ile iliskilidir (244). Agirlik kazanimi;
hastaligin niiks etme ihtimalini arttirdig1 i¢in adjuvan tedavi sirasinda ve sonrasinda

beslenme ve egzersiz konusunda danismanlik verilmelidir.

5.3. Bireylerin Beslenme Durumlarina iliskin Bulgularin

Degerlendirilmesi

Meme karsinogenezisi, tiimoriin klinik olarak tespit edilebilmesinden birkag
on y1l 6nce baslayan ¢cok adimli bir islemden kaynaklanir. Buna ek olarak, beslenme
bakimi, terapotik yonetimin de ayrilmaz bir pargasidir (4). Bir meta-analiz; meme
kanseri ile ilgili sonuglarin, saglikli beslenme diizeninin ve kanser riskinin koruyucu
etkisinin ikna edici kanitlara ulastigini ve bunun O6zellikle menopoz sonrasi
kadinlarda belirgin oldugunu belirtmistir (68). Calismalar meme kanseri sonrasi sag
kalanlarin yasam tarzi degisiklikleri ve beslenme hedeflerine odaklanmislardir (66,
245, 246).

Aragtirmalar, diyet bilesenlerinin ve besin gruplarinin meme Kkanseri
etiyolojisine etkisi oldugunu gostermistir (232, 233). Besin gruplarinin meme kanseri
riskini inceledigi bir ¢alismada; kuzu eti, tam yaglh siit, tam yagl yogurt ve tereyagi
tilketiminin meme kanseri grubunda daha yiiksek oldugunu; kontrol grubunda ise lif,

sigir eti, balik, disiik yagh siit ve yogurt tiiketiminin 6nemli olgiide daha fazla
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oldugunu gostermistir (232). Bir vaka kontrol ¢alismasinda; sebze, meyve, baklagil,
balik ve zeytinyag: tiiketimi meme kanseri riski ile ters iligkili bulunmustur (233).
Beslenme diizeni ve meme kanseri riski arasindaki iligkiyi inceleyen bir arastirmada;
sebze, meyve, az yagh siit Uriinleri, baklagiller, zeytin ve bitkisel yaglar, balik,
sakatat, tavuk, tursu, soya ve tahillarin tiikketiminin meme Kkanseri riskini
azaltabilecegi belirtilmistir (247).

Epidemiyolojik calismalardan elde edilen sonuglara gore siit tiikketiminin
meme Kkanseri riski tizerindeki etkisi net degildir (101, 248, 249). Bessaoud ve ark.
(248), siit ve iiriinleri ile meme kanseri arasinda bir iliski olmadigini géstermistir. Bir
meta-analizin bulgulari, toplam siit tirlinleri tiiketiminin artmasinin, meme kanseri
icin azalan risk ile iliskili olabilecegini gostermistir (101). Bununla birlikte, diisiik
yagli siit tiikketiminin meme kanseri igin azalan risk ile iliskili oldugu; yiiksek yagl
stit tiiketiminin ise iligkili olmadigi belirtilmistir (101). Ayrica bir sistematik derleme
ve meta-analiz galismasi, siit tiikketiminin meme kanseri riski ile ters iliskili oldugunu
ve bu etkinin doza, siit tiiriine ve zamana bagli oldugunu 6ne siirmiistiir (249). Cesidi
her ne olursa olsun, doymus yag bakimindan zengin gidalar, hastaligin
tekrarlanmasini destekleyebileceginden, tam yagl siit, yagh peynirler ve krema
tirleri gibi yag bakimindan zengin siit tiriinleri tiikketiminin azaltilmasi istenmektedir
(243). Kalsiyum; apoptoz, hiicre ¢gogalmasi ve farklilagmanin diizenlenmesine katilir
ve D vitamini, anti-kanser ve anti-inflamatuar 6zellikleri ile potansiyel koruyucu
rollere sahiptir (244). Siit Girtinleri ayrica, meme kanseri tedavisi nedeniyle 6zellikle
postmenapozal donemdeki bir¢ok kadin i¢in bir sorun olabilecek osteoporozu Onler
(244). Kemoterapinin baslangicinda ve sonunda meme kanseri hastalarinin beslenme
diizenini inceleyen bir c¢alismada, tedavinin baglangicinda siit tiiketimi giinliik
ortalama 314,39+209,95 mL iken, tedavinin sonunda 390,98 + 256,21 mL’ye
yiikselmistir (243). Bu calismada ise, hastalar tedavinin baslangicinda ortalama
307,08£168,06 g siit ve driinleri tlketirken, tedavinin ortasinda ortalama
234,00+£99,79 g, tedavinin sonunda ise ortalama 261,72+100,11 g siit ve iriinleri
tikketmislerdir. Tedavinin ortasinda siit ve iirlinleri tiiketiminin azalmasinin nedeni
tedavinin yan etkileri dolayisiyla besin tiiketimlerinin azalmasi olabilir. Tedavinin
sonundaki siit ve iriinleri tiiketiminin artmasinin nedeni ise, verilen ila¢g dozu ve

cesidindeki degisim olabilir.
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Diinya Kanser Arastirma Fonu (WCRF) ve Amerikan Kanser Arastirmalari
Enstitiisii'ne (AICR) gore, birincil ve tekrarlayan kanseri 6nlemek i¢in kirmizi et ve
islenmis et tiiketimi miimkiin oldugunca smirlandirilmalidir (75). Celiskili olarak,
bagka bir meta-analiz ¢alismasi, kirmizi et veya islenmis etin meme kanseri igin
bagimsiz bir risk faktori olarak etki gosterdigine dair kesin bir kanit bulunmadigini
One strmistiir (97). Rockenbach ve ark. (243), meme kanseri hastalarinin tedavinin
baslangicinda giinliik ortalama 75 g kirmizi et tiiketirken, tedavi sonunda giinliik
ortalama 105 g kirmizi et tiikettiklerini saptamislardir. Yapilan bu g¢alismada ise;
hastalar tedavinin baglangicinda ortalama 51,14+£31,05 g kirmizi et tiiketirken,
tedavinin ortasinda ortalama 48,28+29,69 ¢, tedavinin sonunda ise ortalama
50,42430,46 g kirmizi et tiikketmiglerdir. Dolayisiyla WCRF ve AICR’nin onerilen
haftalik 500 g kirmizi et tiikketimine uyulmustur (250).

Bati diyetinin belirgin 6zellikleri olan et, yumurta ve siit Grtinleri tiiketimi ile
artan meme kanseri insidans1t ve mortalite tutarli bir sekilde iligkilidir. Dahasi, II.
Diinya Savasi'ndan sonra hayvansal kaynakli besin tliketimindeki artig ile meme
kanseri Oliim oranlarinda da artis goriilmiistiir (251). Yumurta tiikketiminin meme
kanseri riski ile iligkisi belirsizdir (252). Bununla birlikte Avrupa ve Amerika’da
yapilan kohort calismalarinin derlendigi bir meta-analiz, 100 g¢/giin yumurta
tiiketiminin artan goreceli meme kanseri riski ile iliskisi oldugunu bulmustur (253).
Yapilan bu calismadaki meme kanserli hastalarin giinliik yumurta tiiketimleri
kemoterapinin baglangicinda 43,90+18,10 g iken, kemoterapinin ortasinda anlaml
bir sekilde azalmistir. Calismaya dahil olan hastalarin 6zellikle tedavinin ortalarina
dogru besin tiiketim miktarlar1 azalmistir. Bu durum; kemoterapinin bulanti,
istahsizlik gibi beslenmeyi etkileyen olasi yan etkilerinden kaynaklaniyor olabilir.

Balik tiiketimi ile doymamis esansiyel yag asitlerinin yani sira bazi vitamin
ve mineraller saglanir (254). Calismalar sebze, meyve, bakliyat, tahil, zeytinyagi ve
balik icerigi olan Akdeniz diyetinin meme kanserine karsi koruyucu oldugunu
raporlamistir (73, 255). EPIC galismasinin sonuglarina gore baligin miktar1 kadar,
cesidi ve pisirilme yontemi de Onemlidir ¢linkii buna gore meme kanseri ile olan
iliskisi degisebilmektedir (254). Balik ¢esidine gore icerdigi n-3 yag asidi miktari
sayesinde meme kanseri riskine karsi koruyucu olabiliyorken, baligin yiiksek

sicakliklarda pisirilmesi sirasinda olusan HCA ve PAH’lar kanser olusumuna zemin
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hazirlayabilir (254). Balik esansiyel yag asidi igerigi ile birlikte D vitamini,
mineraller (fosfor, kalsiyum) ve eser elementler (selenyum, iyot, ¢inko) icin iyi bir
kaynaktir, dolayisiyla bu igerik sayesinde de meme kanserine kars1 koruyucudur
(254). Bir vaka kontrol ¢alismasinda, kemoterapi géren meme kanserli hastalarin
giinlik balik tiiketimi ortalama 29+2,7 ¢ iken, kontrol grubunda 36+3,1gramdir
(256). Mevcut galismada ise, tedavinin baslangicindaki balik tiikketimi 30,56+26,12
g iken ortasinda 22,54+17,61 grama diismiistiir. Balik tiiketimi i¢in tedavinin
baslangicina gore ortasindaki azalma istatistiksel olarak da anlamlidir ve bu durum
kemoterapinin beklenen yan etkileri olan bulanti, kusma veya istahsizliktan
kaynaklaniyor olabilir.

Meyve ve sebzeler; antioksidan, vitamin, mineraller ve posa ile lignan,
flavonol gibi antikarsinojenik bilesikler igermektedir (257). Meme kanseri igin, 15
prospektif ¢alismanin yakin zamanda yapilan bir meta-analizi; meyve ve sebzelerin
birlikte yiiksek miktarda tiiketiminin, meme kanseri riskinin azalmasi ile iliskili
oldugunu gostermistir ancak sadece sebze tiiketimi igin riskte bir azalma
bulunmamustir (257). Prospektif arastirmalar, meyve ve sebze tliketiminin ve diyet
karotenoid aliminin meme kanseri riski ile ters yonde giiclii bir iligki gdsterdigini ve
aynt zamanda postmenpoazal doneme kiyasla premenopoz doneminde daha
koruyucu oldugunu gostermistir (218, 257). Beslenmenin tedavi esnasinda meme
kanseri hastalarina etkisini degerlendiren bir ¢aligmada, tedavi 6ncesine gore tedavi
sonrasinda tiim katilimcilarin meyve sebze tiiketimini anlamli olarak arttirdig:
bulunmustur (258). Amerika’da meme kanserinin erken evrelerinde tedavi edilen ve
hastaligi tekrarlamayan 3084 meme kanserli kadinda yapilan bir ¢alismada;
kadinlarin %60'min tanidan sonra ve tedavi boyunca meyve ve sebze tiiketimini
arttirdigit ve %80'inin yag alimimi azalttign bildirilmistir (259). Kemoterapinin
baslangicinda ve sonunda meme kanseri hastalarinin beslenme profilini inceleyen bir
calismada, tedavinin baslangicinda meyve tiiketimi giinliik ortalama 326,59+188,77
g iken, tedavinin sonunda 503,55+417,45 grama yiikselmistir (243). Yapilan bu
calismada ise, hastalar tedavinin baslangicinda ortalama 343,32+167,67 gram meyve
tilketirken, tedavinin ortasinda ortalama 335,50+164,61 gram, tedavinin sonunda ise
ortalama  338,62+139,82 gram meyve tiiketmislerdir. Tedavi asamalari

degerlendirildiginde meyve tliketimindeki fark istatistiksel acgidan anlamli
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bulunmamistir. Meyve tiikketiminde diger besinlerde oldugu gibi azalma olmamasinin
nedeni, hastalarin istahsizlik ve bulantiya ragmen meyve tiiketebilmeleri ve bu
tiikketim sayesinde kemoterapi esnasinda bagisiklik sistemlerini giiclendirerek saglik
durumlarini iyilestirmek istemeleri olabilir.

Kemoterapi géren meme kanseri hastalarinin tedavi oncesi ve esnasindaki
beslenme durumunu degerlendiren bir ¢alismada, tedavi sirasinda hastalar
baklagiller, borek ve biskiivi, peynir ve et gruplarindan, tedavi 6ncesine gore daha az
tilketmislerdir (256). Diger besin gruplari (siit ve triinleri, peynir, yumurta, seker,
balik) tedavi 6ncesi ve sirasinda benzer bulunmustur (256). Kemoterapi tedavisinden
once ve sonra besin tliketimlerindeki degisimi arastiran bagka bir ¢aligmada, meme
kanserli hastalarin tedavi sonrasinda enerji alimlarinda anlamli bir artis oldugu ve bu
artistan da kurubaklagiller ve meyve tiiketimindeki artisin sorumlu oldugu sonucuna
vartlmistir (260). Bu c¢alismada kurubaklagil tiikketimi ile ilgili tedavi asamalari
arasinda istatistiksel anlaml1 bir degisim olmamustir.

Kemoterapi tedavisi alan kanser hastalari; tat, koku ve yiyecek tercihlerindeki
degisiklikler dahil olmak {izere beslenme aligkanliklarinda bir¢ok yan etki yasar. Bu
degisikliklerin goriilme siklig, tat i¢in %45 ile 84 arasinda ve koku i¢in %5 ile 60
arasinda degismektedir (261). Literatiirdeki kanitlara gore, meme kanseri teshisi
konan ve tedavi edilen bazi kadinlar saglik durumlarini iyilestirmek, hastaligin
tekrarlanmasini onlemek veya yeni tiimorlerin ve diger ilgili hastaliklarin ortaya
¢ikmasini onlemek i¢in daha saglikli bir diyete baslarlar (112, 243). Templeton ve
ark. (246), meme kanseri olan 342 kadinin %87'sinin tanidan hemen sonra
beslenmeye odaklandigini, daha fazla meyve yediklerini bildirmislerdir ve bu
kadinlar “dengeli bir diyetin” diisiik yagli oldugunu beyan etmislerdir. Vance ve ark.
(262), meme kanserli 28 kadini ilk tedavi yillarinda arastirarak, bu kadimnlarin
beslenme aliskanliklarinda meyve ve sebze tiikketiminin arttigini, alkol tiiketiminin
azaldigim ve kirmizi et tiiketiminin azalmasinin en sik goriilen diyet degisiklikleri
oldugunu bildirmistir. Hagen ve ark. (244), meme kanseri tanisindan sonra hastalarin
%22’sinin diyetlerini degistirdigi belirtmistir. Bu hastalar arasinda %42’si meyve ve
sebze alimini, %32’si su, %12’si balik tiiketimini arttirmistir. Rockenbach ve ark.
(243)’nin, tedavi Oncesi ve sonrast meme kanserli hastalarin beslenme durumlarinin

oksidatif stres iizerindeki etkisini degerlendirmek amaciyla yaptig1 bir ¢alismada,
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hastalik teshisi zamanindan kanser tedavisinin sonuna kadar 6zellikle et ve yag,
meyve ve fasulye aliminda artisa iligskin c¢esitli degisiklikler gosterilmistir. Bu
caligmanin katilimcilari, tamidan itibaren tedavi boyunca et, yag ve meyve
tiiketimlerini arttirmislardir. Bunun aksine bazi ¢calismalarda, hastalar tanidan sonra
veya tedavi sirasinda yag alimlarini azaltmayi tercih etmislerdir (263, 264). Bu
caligmalar ayni zamanda, yag alimimin azalmasinin meme kanseri tanisindan sonra
diisiik niiks oranlar1 ve daha uzun sagkalim ile iliskili oldugunu gostermistir (263,
264). Kanada'da yapilan bir c¢alisgmada, 250 meme kanserli kadinda tani
konuldugundan bu yana kadmlarin diyetlerini degistirip degistirmedikleri
sorgulanmistir. Sonucunda; tiim katilimcilarin %41’inin diyetlerini degistirdikleri
bildirilmistir. En sik goriilen degisiklikler ise; yagli yiyecek tiiketiminde azalma ve
meyve ve sebze tiiketiminde artistir (265). Bu ¢alismada ise, goriiniir yaglardan hem
bitkisel hem hayvansal yaglarin tedavi baslangicina kiyasla ortasi ve sonunda azalma
egiliminde oldugunu sdéylemek miimkiindiir, ancak bu degisim istatistiksel olarak
anlaml degildir. Tiiketilen besinlerle birlikte alinan yag miktarlarina bakildiginda
ise; tedavi agsamalar1 arasindaki degisim istatistiksel olarak anlamlidir. Bu degisimin
nedeni, tedavinin ortasinda hastalarin besin tiiketimlerinin azalmasidir.

Enerji aliminda artma ve enerji harcamasinda azalma neticesinde viicut
agirligi artist olur ve bu durum meme kanseri riskini beraberinde getirebilir. Biiyiik
bir prospektif kohort calismasinda, enerji yogunlugu yiiksek diyetler tiiketen
kadinlarin meme kanseri i¢in daha yiiksek risk altinda olduklar1 gériilmiistiir (266).
Yapilan bagka bir c¢alismada; meme kanseri hastalarinin kemoterapi sirasinda
kanserli olmayan bir grup kadina kiyasla daha diislik toplam enerji, protein ve yag
alimi oldugu, ancak benzer oranda karbonhidrat alimi oldugu gosterilmistir (267).
Kemoterapi géren meme kanseri hastalarinin tedavi dncesi ve esnasindaki beslenme
durumunu degerlendiren bir calismada, hastalarin enerji alim diizeyleri tedavi 6ncesi
giinliik ortalama 1993+68,3 kkal iken, tedavi esnasinda 1779455,7 kkal olarak tespit
edilmistir. Buna ek olarak, enerji alimindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (256). Meme kanserli hastalarda kemoterapinin beslenme durumuna
etkisinin degerlendirildigi prospektif bir ¢alismada; tedavinin baslangicinda enerji
alim diizeyi gilinlik ortalama 1373,0£257,6 kkal iken, tedavi ortasinda
1264,4+333,1kkal, tedavi sonunda da 1282,6 + 265,9kkal olarak tespit edilmistir.
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Tedavi asamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (268).
Kemoterapi alan kanser hastalarinin beslenme durumunu degerlendiren farkli bir
caligmada, hastalarin ortalama 1905+500 kkal enerji aldig1 goriilmiistiir. Bu toplam
enerjiye karbonhidrat, protein ve yagin katkilar1 sirastyla %47+7, %16£3 ve
%34+6’tlir (269). Mevcut ¢alismada ise, kemoterapi baslangicinda hastalarin toplam
enerji alimi ortalama 2011,74232,9 kkal bulunmustur. Diger c¢alismalarla benzer
sekilde bu toplam enerjiye karbonhidrat, protein ve yagm katkilar1 sirasiyla
%47,1£7,6, %15,84€3,1 ve %45,9+£8,4°tlir. Tedavinin ortasinda ise enerji alimlar
azalma gostererek 1648,3+163,6 kkal olmustur. Bu toplam enerjideki azalmaya
sadece karbonhidrat ve yag anlamli sekilde eslik etmistir. Diger bir deyisle bu
calismadaki hastalarin protein alimlarinin enerjiye olan katkist kiir boyunca
degismemistir. Buna ek olarak, tedavi sonunda karbonhidrat alim1 artmis, yag alimi
istatistiksel olarak anlamli azalis gostermistir. Calismalar meme kanseri hastalarinin
kemoterapi sirasinda ve sonrasinda kilo aldiklarmi gostermektedir (241, 270).
Bununla birlikte, meme kanseri hastalari, fiziksel aktiviteleri azalmis olabilecegi i¢in
daha diisiik bir enerji gereksinimine sahip olabilirler (256). Ek olarak, bu hastalarin
kemoterapi sirasinda ve sonrasinda bazal metabolizma hizlarinda azalma
bildirilmistir (241, 270). Tedavi dncesine ve sonrasinda meme kanserlilerin beslenme
durumunun degerlendirildigi bir baska ¢alismada, toplam enerji aliminda ortalama 50
kkallik bir artis olmustur (258). Yapilan bu caligmada ise; tedavinin baslangicina
gore tedavinin ortasinda yaklasik 363 kkal azalan toplam enerji alimi, tedavinin
sonunda yaklasik 23 kkal artmigtir. Bunun nedeni tedavinin sonuna dogru azalan yan
etkiler sayesinde besin tiiketimin artmasi olabilir.

Insiilin, cinsiyet hormonu metabolizmasindaki degisiklikler yaparak ve IGF-1
biyoaktivitesini artirarak (kismen IGF baglayici protein seviyelerini diigiirerek)
tiimor gelisimini etkileyebilir (271). Insiilin ayrica, meme epiteli hiicreleri iizerinde
mutajenik etki gosterdigi i¢in hormonlar iizerindeki etkisinden bagimsiz olarak
meme kanseri riskini artirabilir (271). Yiiksek kan glikozu ve yiiksek kan insiilini ile
sonuglanan karbonhidrat yoniinden zengin bir diyetin meme kanseri riskini
artirabilecegi hipotezi 1990'lara dayanmaktadir (272). Karbonhidrat alimina bagl
glisemik indeks ve glisemik yiik ile iliskili iki faktoriin meme kanseri etiyolojisinde,

muhtemelen IGF-1 ekseni boyunca hareket ederek rol oynadigi 6ne siiriilmiistiir
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(271). Prospektif ¢aligmalarin bir meta-analizinde, yiiksek glisemik indeks oraninin
anlamli derecede yiiksek meme kanseri riski ile iligkili oldugu bulunmustur, ancak
glisemik yiik ile risk arasinda bir iliski bulunmamistir (273). Prospektif bir
calismada, yiliksek glisemik yiik artan meme kanseri riski ile iligkiliyken, glisemik
indeksin ve toplam karbonhidratin risk izerinde bir etkisi olmamistir (271). Bir vaka
kontrol c¢alismasinda, meme kanserlilerin karbonhidrat aliminin 313,9+154,5 gram
oldugu ve bu degerin kontrol grubuna kiyasla anlamli derecede yiiksek oldugu
bulunmustur (232). Prospektif bir ¢alismada, meme kanseri hastalarinin karbonhidrat
alim diizeyleri tedavinin baslangicinda 184,5+13,5 g, ortasinda 163,0+13,0 g ve
sonunda 164,9+15,3 g olarak tespit edilmis, tedavi asamalar1 arasindaki degisim
anlamli bulunmustur (268). Yapilan bu caligmada ise kemoterapi baslangicinda
bireylerin karbonhidrat alimi 237,74+39,8 gram iken, tedavi ortasinda azalmis ve
181,9+32,4 gram olmustur. Tedavi sonunda ise artarak tedavi baslangicindaki alim
diizeyine ulagmustir (241,7+38,6 g). Kiirler arast karbonhidrat alim diizeyleri
arasindaki fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur.

Yagdan gelen enerji alimi %S5 arttifinda, Ostrojen konsantrasyonunun
yaklasik %10 arttig1 gosterilmistir (274). Calismalar ayrica, meme kanseri riskinin
artmasinin, lipitler a¢isindan zengin bir diyete bagli olmasindan siiphelenmektedir
(274, 275). Toplam yag yerine spesifik yag asitlerinin diyette aliminin, meme
timorlerinin  ilerlemesinin  ve  metastazinin  biyolojik  islemlerinde  rol
oynayabilecegini gosterilmistir (86). EPIC'in bulgularina gore, yiiksek miktarda
doymus yag tiiketen kadinlarda meme kanseri riski, doymus yag1 en diisiik miktarda
tilketenlere gore daha yiiksek bulunmustur (83). Prospektif bir ¢alismada, meme
kanseri hastalarinin yag alim diizeyleri tedavinin baslangicinda 44,6+4,6 g, ortasinda
42,34+4,1g ve sonunda 42,6+4,3 g olarak tespit edilmistir (268). Bu ¢alismada, ayni
zamanda CDYA, TDYA, DYA ve kolesterol alim diizeylerine de bakilmistir. Buna
gore CDYA icin tedavi asamalarina gore sirasiyla; 12,8420 g, 11,1+1,4 g ve
11,242,1 g alim diizeyleri tespit edilmistir. TDYA icin tedavi asamalarina gore
sirastyla 12,5+1,59, 11,5+1,59g ve 11,6+£1,5 g olarak tespit edilmistir. Tedavi
asamalarma gére CDYA, TDYA ve kolesterol alim diizeylerindeki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur, ancak DYA alim diizeylerinde anlamli bir degisim

yoktur (268). Mevcut ¢alismada da toplam yag alimi, CDYA, TDYA, DYA ve
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kolesterol alim diizeyleri tedavinin ortasinda istatistiksel olarak anlamli bir diisiis
gostermistir. Buna ek olarak, bu degisimler ile toplam enerji, protein, karbonhidrat ve
yag alimlar1 benzerlik gostermektedir. Kiirler arasindaki makrobesin 6geleri alim
diizeyi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark olup, bu farkin nedeni genellikle
kemoterapinin ortasindaki alim diizeylerinin azalmasidir.

Kanserde kas kaybi egilimi sozkonusudur ve hastanin yasi, fiziksel aktivitesi,
kansere bagli protein metabolizmasi gibi birgok faktoriin iskelet kasi iizerinde etkili
oldugu sonucuna varilmistir. Ayrica kemoterapide yaygin olarak kullanilan ilaglarin
negatif azot dengesine neden oldugu bilinmektedir (269). Beslenme egitiminin meme
kanseri hastalarina etkisini degerlendiren bir calismada; beslenme egitimi alan
grubun giinliik protein alim diizeyi 88 g iken, kontrol grubunun protein alim diizeyi
78 g tespit edilmistir, ancak tedavi esnasinda beslenme egitimi alan grubun giinliik
protein alimi yaklasik 25 g kadar azalmistir (258). Kemoterapi 6ncesi, esnasi ve
sonunda meme kanserli hastalarin besin tercihleri ve besin Ogelerindeki degisimi
inceleyen bir ¢alismada, hastalarin zamanla yiiksek yagli lirtinlerden hoglanmadiklari
ancak tedavi sonunda, bastaki tiiketim miktarlarina geri dondiikleri goriilmiistiir
(261). Aymi calismada karbonhidrat agisindan kiirler arasinda anlamli bir fark
bulunmamuistir. Protein alimi ile ilgili olarak ise, benzer sekilde tedavinin ortasinda
azaldigi, tedavi sonunda ise arttigi gortilmistiir (261). Bu durumun, tedavinin yan
etkileri dolayisiyla besin aliminin azalabilmesinin yanisira protein kaynaklarinin
ozellikle etin kemoterapi sirasinda hastalar tarafindan metalik tat ile algilanmasindan
da kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniilmiistiir (276). Bu ¢alismada benzer sekilde;
bireylerin protein alim diizeyleri tedavinin baslangicinda 77,7+16,5 g iken, tedavinin
ortasinda anlamli sekilde azalmig (63,8+11,7 g) ve tedavinin sonunda yeniden artma
(74,9£11,2 g) gostermistir. Tedavi asamalar1 arasinda istatistiksel olarak da anlamli
fark vardir. Tedavinin ortasinda protein aliminin azalmasinin nedeni, diger
calismalarla uyumlu olarak kemoterapinin yan etkilerinden dolayr besin alimindaki
azalma olabilir.

Yiiksek miktarda lif igeren diyetlerin, baz1 mekanizmalar aracilifiyla meme
kanserine karst koruma sagladigi varsayilmistir. Bu mekanizmalar arasinda; safra
sistemi yoluyla salgilanan 0Ostrojenin bagirsak tarafindan yeniden emiliminin

engellenmesi, Ostrojen sentezinde azalma ve glisemik indekste azalma yer almaktadir
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(277). Bir meta-analizin bulgularina gore, lif aliminda her 10 g/giin artis, meme
kanseri riskinde %7'lik bir distisle iliskilendirilmistir (137). Yapilan bir ¢alismada;
diyet enerjisi, doymus yag asidi, A vitamini ve E vitamini alimi1, meme kanseri riski
tizerinde 6nemli bir etki gostermezken, C vitamini ve lif aliminin meme kanseri
riskini azalttig1 tespit edilmistir (215). Prospektif bir ¢alismada, meme kanseri
hastalariin posa alimi1 kemoterapinin baslangicinda 17,2+3,2 g, ortasinda 14,5+2,3 g
ve sonunda ise 14,0+3,5 g olarak tespit edilmistir. Tedavi asamalar1 arasindaki
degisim istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (268). Mevcut g¢alismada ise;
kemoterapi baslangicinda bireylerin posa alim1 27,0£9,4 gram iken, tedavi ortasinda
azalmis ve 21,6+6,3 gram olmustur. Tedavi sonunda ise artmis ve neredeyse tedavi
baslangicindaki alim diizeyine ulasmistir (26,3+6,9 g). Kiirler arasindaki posa alim
diizeyleri arasindaki fark istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Bu durumun
nedeni, tedavi ortasinda azalan besin tiiketimi ile posa kaynaklariin da az tiiketilmis
olmasi olabilir.

Karotenoidlerin ve C vitamininin de kanserden koruyucu etkiye sahip
olduklart diisiiniilmektedir (218). Ayn1 zamanda, C vitaminin kemoterapdtik etkiyi
arttirdigr  gosterilmistir (278). Yiiksek karoten, o-karoten, B-karoten ve lutein
konsantrasyonlarinin diisik meme kanseri riski ile istatistiksel olarak anlaml
derecede iliskili oldugu bulunmustur (218). Dolasimdaki karotenoidleri inceleyen 8
prospektif calismanin analizi benzer sonuglar vermis ve ek olarak likopen alimi igin
istatistiksel olarak anlamli ters iliskiler bulmustur (54). Meme kanseri riski ile
plazma a-karoten ve B-karoten i¢in istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur ve
bu da hastalik riskinde %39-59'luk bir azalma saglamistir (218). Diyet karotenoid
alimi {izerine yapilan 18 prospektif ¢caligmanin analizi ayrica a-karoten, B-karoten ve
lutein/zeaksantin aliminin birincil olarak ER- ile iligkili oldugunu ancak ER+ meme
kanseri ile ters iliskide oldugunu gostermistir (279). Karotenoidler agisindan zengin
bir diyet veya genel olarak meyveler, daha 6nce meme kanseri nedeniyle tedavi
edilen kadmlarda oksidatif stresi azaltmis ve/veya gelismis prognozu azaltmistir
(243). Bir vaka kontrol ¢alismasinda, 17 mikro besin 6gesi ile meme kanseri riski
arasindaki iliski arastirilmistir. Potasyum, karotenoidler, likopen, folik asit, C
vitamini, E ve Bs'nin meme kanseri riski ile ters bir iliski i¢inde oldugu bulunmustur.

Bu ¢alismada, C vitamini alimi ile meme kanseri arasinda anlamli bir negatif iligki
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oldugu goriilmistir (280). Yapilan bu c¢alismada ise, bireylerin C vitamini alimi
tedavi baslangicinda giinliik ortalama 125,9+72,3 mg iken, tedavi ortasinda azalmis
(105,6+42,3 mg) ve tedavi sonunda yeniden artmistir (128,6+76,6 mg). Ancak bu
degisim istatistiksel olarak anlamli degildir.

Diyet faktorleri arasinda, B  vitaminlerinin  eksikliginin meme
kanserojenezinde rol oynadigi One siiriilmiistiir. Folat ve Bi» vitamini, DNA
metilasyonu ve DNA sentezi i¢in substratlar lireten tek karbon metabolizmasinda yer
alan ve suda ¢ozlinen vitaminlerdir (280). Sistematik bir derlemede B vitamini
aliminin zayif bir sekilde meme kanseri riskini azalttigin1 géstermistir (281). Bunun
aksine iki vaka kontrol ¢alismasi folat, Bs ve B12 vitaminleri ile meme kanseri riski
arasindaki iligkiyi degerlendirmistir ancak hicbir iliski bulunamamistir (282, 283).
Kemoterapi tedavisinden dnce ve sonra besin tiikketimlerindeki degisimi arastiran bir
calismada, meme kanserli hastalarin tedavi sonrasinda enerji, yag, kalsiyum, demir,
bakir, CDYA anlamli bir artig, B> vitaminin de ise anlamli bir diisiis gozlenmistir
(260). Prospektif bir caligmada, kemoterapinin baglangicinda, ortasinda ve sonunda
B1 ve Bg vitaminleri alim diizeylerinin tedavi asamalar1 arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur. Tiim bu minerallerin alim diizeyleri tedavinin ortasinda
azalmistir (268). Bu ¢alismada ise, bireylerin B grubu vitaminleri ve folik asit alim
diizeyleri tedavi baslangicinda yiiksekken tedavi ortasinda azalmigs ve tedavinin
sonunda baslangictaki seviyesine ulasmistir. Kiirler arasindaki bu degisim
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Yan etkilerden dolayi tedavi ortasinda
azalan besin tiiketimi yiiziinden bu vitaminlerin alim diizeyleri de azalmis olabilir.
Tedavinin sonuna dogru verilen ilacin dozu ve cesidi degistigi i¢in beslenmeyi
etkileyen yan etkiler de azalmistir ve boylece bu vitaminlerin alim diizeyi de
artmistir.

E vitamini, lipid peroksidasyonunu oOnlemede Onemli bir antioksidan
oldugundan, yeterli miktarda alinmasi, kanser hiicresi ¢ogalmasi oranini1 ve kanser
kemoterapisine verilen cevabi énemli Olgiide etkileyebilir (278). Ayni zamanda E
vitamininin lipid peroksidasyonunun hiicre proliferasyonu {iizerindeki inhibitor
etkisini etkili bir sekilde tersine ¢evirdigi gosterilmistir (278). Meme kanseri ve
beslenme durumun degerlendirildigi bir vaka kontrol ¢alismasinda, meme kanserli

hastalarinin E vitamini alimlart (13,6+10,2 mg) kontrol grubuna kiyasla anlami
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olarak yiiksek bulunmustur. Kontrol grubunda ise A, C, B1 ve By, folat, Bi> ve B-
karoten vitaminleri daha yiiksek bulunmustur (232). Bu g¢alismada ise; E vitamini
alim diizeyleri tedavi baslangici, ortasi ve sonunda sirasiyla 21,8410 mg, 16,7+6,9
mg, 19,6£9,4 mg bulunmustur. Kiirler aras1 bu degisim istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur ve nedeni tedavi ortasindaki E vitamini alim diizeyinin diismesidir.
Benzer diizeyde anlaml1 degisim retinolde de goriilmiistiir. Tedavi ortasindaki retinol
alim diizeyi diisiikliigii kiirler aras1 farki istatistiksel olarak anlamli kilmastir.

Meme kanseri ve beslenme durumunun degerlendirildigi bir vaka kontrol
calismasinda, meme kanserli hastalarin demir, magnezyum, c¢inko, selenyum,
sodyum ve potasyum alim diizeyleri kontrol grubuna kiyasla anlamli olarak diisiik
bulunmustur (232). Prospektif bir ¢alismada; tedavinin baslangicinda, ortasinda ve
sonunda demir, fosfor, magnezyum, manganez, potasyum, sodyum ve ¢inko alim
diizeylerinin tedavi asamalari arasindaki farki istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur. Tim bu minerallerin alim diizeyleri tedavinin ortasinda azalmistir
(268). Prospektif bir kohort ¢alismada, yiiksek diyet antioksidan kapasitesinin,
meme kanseri i¢in daha diisiik bir risk ile iliskili oldugu bulunmustur (284). Mevcut
caligmada antioksidan etkilere sahip olan besin Ogelerinden retinol, E vitamini,
¢inko, manganez ve bakir kiirler arasi istatistiksel olarak farkli ¢ikmistir ve bu farka
neden durum tedavinin ortasinda bu mikro besin oOgelerinin alim diizeylerinin
azalmas ile ilgilidir. A vitamini, C vitamini, karoten ve selenyum aliminda kiirler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur. Alinan bu mikrobesin dgeleri reaktif
oksijen tiirlerinin neden oldugu hasara karsi savunma mekanizmasina yardimci
olabilir. Sonugta ¢alismamizda, kemoterapi alan meme kanseri hastalarinin tedavi
asamalar1 boyunca beslenme durumunun degisebildigi hipotezini destekler bulgular

elde edilmistir.
5.4. Bireylerin Yasam Kalitelerine iliskin Bulgularin Degerlendirilmesi

Meme kanseri tedavisinde ameliyat, radyoterapi, kemoterapi, hormonal tedavi
ve hedefe yonelik tedavi gibi cesitli stratejiler kullanilmaktadir. Kemoterapi; agr1,
uykusuzluk, bulanti, istah kaybi, yorgunluk ve sa¢ dokiilmesi gibi bir¢ok fizyolojik
yan etki yaratir (285). Genel olarak, kanser hastalarinin yasam kalitesi kemoterapinin

yan etkileri ile azalmaktadir. Birgok farkli ¢alisma, kemoterapiden kacinan hastalarla
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karsilagtirildiginda, kemoterapiye maruz kalan hastalarin fizyolojik ve psikolojik
baskilar arttigindan dolayr daha diisiik bir yasam kalitesine sahip oldugunu
bildirmistir (286, 287). Kemoterapi géren meme kanserli hastalarda yapilan bir
calismada, hastalarin genel saglik skoru tedaviden 6nce 60,1+ 19,4 puan iken tedavi
doneminde 53,9+ 23,1 puana digmiistiir ve bu diislis istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (285). Kemoterapi sirasinda ve 6 ay sonrasindaki yasam kalitesinin
degerlendirildigi baska bir ¢alismada, tedavi esnasinda diisen yasam kalitesinin
tedaviden 6 ay sonra anlamli sekilde yiikseldigi gortilmistir (288). Bu etkinin
menapoz Oncesi kadinlarda daha belirgin oldugu bulunmustur (288). Bunun nedeni
olarak; premenapozal meme kanseri hastalarinda mesleki kariyer ve dogurganlik ile
ilgili endiselerin daha fazla yasaniyor olmasi degerlendirilebilir. Yapilan bu
caligmada ise, ¢alismaya dahil olan hastalarin genel saglik skoru kemoterapi
baslangicinda 61,8+23,8 puan iken tedavi ortasinda anlamli sekilde diismiis
(43,5+18,2) ve tedavi sonunda ise anlamli sekilde yeniden yiikselmistir (80,8+12,2).
Bu sonuglarin, yaymlanmis diger ¢alismalarla uyumlu oldugu belirlenmistir (285-
287). Kiirler aras1 degisimi degerlendiren bagka bir caligmada, tedavinin baslangicina
gore tedavinin ortasindaki fonksiyonel ve semptom skorlarinda anlamli bir degisim
oldugu gorilmiistiir. Genel saglik skoru ve fonksiyonel skor azalirken, semptom
skoru artmustir (289). Leinert ve ark. (290), meme kanseri hastalarinda kemoterapi
baslatilmasindan sonraki 4 hafta icinde genel saglik durumunun belirgin sekilde
azaldigim bildirmistir. Yapilan bu calismada; buna uyumlu olarak tedavi ortasinda,
tedavinin baslangicina gore fonksiyonel ve genel saglik skoru azalirken, semptom
skorunda artma gozlenmistir. Yasam kalitesi alt skor puanlarindaki bu degisim
istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur. Diger bir deyisle bu ¢alisma kemoterapi
stirecinde meme kanseri hastalarinin yasam kalitelerinin degisebilecegi hipotezini
desteklemektedir. Semptom skorundaki artma; tedavinin olasi yan etkilerinden olan
agri, bulanti, kusma, konstipasyon, ishal, uykusuzluk, istah azalmasindan
kaynaklanabilir. Kemoterapinin tamami gbéz Oniinde bulundurulacak olursa;
kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda yasam kalitesi 6l¢ek skorlarinin
en kot seviyeleri gordiigi kemoterapi sonunda ise en iyi seviyelere ulastigi

gozlenmistir.
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5.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine iliskin Bulgulari

Kemoterapétik ilaglar, hastalarin biyokimyasal bulgularinda degisime neden
olabilir. Bu nedenle kemoterapi tedavisi goren hastalarda biyokimyasal bulgularin
takip edilmesi tedavi i¢in onkosuldur. Bu takip kemoterapinin yan etkilerini kontrol
etmeye de yardimecr olur (291). Kemoterapi goren meme kanserli hastalarin
biyokimyasal bulgularinin degerlendirildigi bir ¢alismada, tedaviden once yiiksek
bulunan serum iire ve kreatinin diizeyi tedavi siiresince azalmis, tedavinin sonunda
ise artmustir. Ancak bu degisim istatistiksel olarak anlamli goériilmemistir (291).
Kemoterapinin etkisiyle bobrek fonksiyonlarindaki degisimi inceleyen bir vaka
kontrol ¢alismasinda; meme kanserli kadinlarin kreatinin, BUN, katalaz ve MDA
degerleri saglikli bireylere kiyasla yiiksek bulunmustur. Aymi hastalarin
kemoterapiden sonraki degerlerine bakildiginda, kretainin, SOD ve katalazda azalma
goriilmiistiir (292). Bu ¢alismada; serum iire diizeyi, tedavi ortasinda yiikselmis
tedavi sonunda diger c¢alismalara benzer sekilde tedavinin baglangicina kiyasla
istatistiksel olarak anlamli bir azalis gostermistir. Bu ¢alismaya katilan bireylerin
serum kreatinin degerlerinde ise tedavi agamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
bir degisim olmamistir. Bunun nedeni, kullanilan ilacin ¢esidi ve dozu olabilir.
Dahasi, bu parametrelerdeki olasi degisimden dolayr bobrek fonksiyonlarinm
bozmamak adina kemoterapi tedavisi belirli siireyle durdurulabilir. Bu calismada
hastalarin serum {ire ve kreatinin degerleri kemoterapinin higbir asamasinda
tedavinin seyrini bozacak diizeylerde olmamustir.

Oksidatif stresin meme kanserlerinin patofizyolojisi ile iligkili oldugu
diisiiniilmektedir. Reaktif oksijen tiirleri (ROS), kemoterapinin antikanser
mekanizmalarinda rol oynar ve ayrica bu tedavilerin ¢esitli yan etkilerinden
sorumludurlar (278). Ayni zamanda meme karsinomu, kan hiicrelerinde antioksidan
savunma kapasitesinin azalmasiyla birlikte, hastanin yaslanmasi sirasinda daha
belirgin hale gelen plazmadaki lipid peroksidasyonunun artmasi ile de iliskilidir
(293). Kemoterapi alan kanser hastalarinda oksidatif stres; kan plazmasi transferrin
bagli demirin artmasi, plazma lipit peroksidasyon iiriinlerinin artmasi, antioksidan
enzim aktivitesi azalmasi, plazma antioksidan vitamin C, E ve f-karotenin azalmasi
ve plazma toplam peroksil radikal yakalama kapasitesinin azalmasi ile agiklanir

(278). Kemoterapi ile tedavi edilen meme kanseri hastalarinin eritrositlerinde,
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antikanser ajanlarin metabolitleri; SOD, katalaz, GPx ve glutatyon aktivitelerini
etkisiz hale getirerek lipid peroksidasyonunu indiikler, boylece antioksidan sistemini
serbest radikal saldirisina karsi yetersiz kilar (293). Calismalar, kemoterapinin
meme kanserli hastalarin kan hiicrelerindeki mevcut kronik oksidatif stresi daha da
arttirdigin1 gostermektedir (144, 293-297).

Kemoterapi oncesi ve sonrasi 58 meme kanseri hastasi iizerinde yapilan bir
calismada, lipid hidro peroksit seviyelerinde bir artis ve SOD, GPx ve glutatyon
diizeylerinde azalma, lipit peroksidasyonunda ise artma bildirilmistir. Kemoterapi
tedavisinden sonra, GPx, SOD ve glutatyon etkinliginin azalmasi lipit
peroksidasyonunun artmasina neden olabilecegi yorumu yapilmistir. Katalaz
enziminin seviyesinde kemoterapi sonrasi anlamli bir degisiklik goriilmemistir (293).
Bu bulgulara uyumlu olarak, radyoterapi goren meme kanseri hastalarinda benzer
durum s6z konusudur. Tedavi Oncesi ve sonrasi serum oksidan ve antioksidan
durumlarin degerlendirildigi bir ¢alismada, MDA diizeyinde anlamli bir artis
gozlenirken GPx aktivitesinde, SOD, TAS ve Se diizeylerinde anlamli bir diisiis
bulunmustur. Katalaz enziminin seviyesinin hi¢cbir énemli degisiklik goriilmemistir
(15). Thanoon ve ark. (294), ameliyat sonrasi serum TAS’de artma ve serum
MDA’da azalma oldugunu belirtirken, adjuvan kemoterapi tedavisinin serum TAS'de
azalmaya ve serum MDA'da yiikselmeye neden oldugunu gostermistir. Bu bulgularin
yant sira, kemoterapi esnasinda bu meme kanserli hastalarin serum MDA
seviyelerinin, preoperatif doneme gore bile daha yiiksek oldugu gosterilmistir (294).
Bu calismada; MDA tedavi sonunda, tedavi baslangicina kiyasla yiikselmistir. TAS
tedavi sonunda, tedavi baslangicina gore diismistiir. Ancak bu iki parametredeki
degisim istatistiksel olarak anlamli degildir. GPx ise tedavinin baslangicindan sonuna
dogru istatiksel olarak anlamli sekilde azalmistir Bu calisma bulgulart literatiirdeki
diger ¢aligmalar ile uyumludur (293, 294).

Nwozo ve ark. (295), kemoterapi ve radyoterapi goren meme kanseri
hastalarinda saglikli kontrollerle karsilagtirildiginda, SOD aktivitesinde anlamli bir
azalma ve lipid peroksidasyonunda dolayisiyla MDA’da anlamli bir artig rapor
etmiglerdir. Bagka bir ¢alismada, kemoterapi 6ncesi ve sonras1 50 hastadaki SOD ve
katalaz diizeylerinin durumu Olglilmiistiir. Kemoterapi Oncesi ve sonrasi her iki

degisken diizeyinin tedavi Oncesine gore anlamli derecede diisik oldugunu
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bildirilmistir (296). Meme kanserlilerin SOD aktivitesindeki disiis, kismen
kemoterapi tarafindan olusturulan endojen ve eksojen ROS detoksifikasyonunda
SOD kullaniminin artmasindan kaynaklanabilir (295). SOD aktivitesindeki artis ise,
meme kanseri hastalarimin enzim seviyelerinin yaklasik %10 artmasindan
kaynaklaniyor olabilir (293). Bu ¢alismada ise, SOD benzer sekilde tedavi ortasinda
azalma, tedavi sonunda kismen yiikselme gosterirken; katalaz tedavinin ortasinda
azalmisg, tedavinin sonunda ise yiikselmistir. Ancak bu iki parametredeki degisim
istatistiksel olarak anlamli degildir.

Meme kanserindeki oksidatif hasar belirteglerini degerlendirmek i¢in yapilan
bir vaka kontrol c¢alismasinda, kontrol grubuna kiyasla hasta grubunda 8-OHdG ve
MDA’nin anlamli derecede yiiksek oldugu, TOS seviyelerinin ise azaldig
goriilmiistiir. Buna ek olarak evre III olan hastalarin, evre II’ye gore daha biiytlik
degisim gosterdigi raporlanmistir (297). Mevcut ¢alismada ise; 8-OHdG’ nin diger
calismalarla uyumlu olarak tedavi baslangicina kiyasla tedavi ortasinda artig
gosterdigi goriilmiistiir ancak bu degisim istatistiksel olarak anlamli degildir. Bunun
yani sira TOS da tedavi baglangicindan sonuna dogru azalig gostermis ve kiirler arasi
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Diger bir deyisle bu ¢alisma kemoterapi
sirecinde meme kanseri hastalarinin oksidatif parametrelerinin kismen de olsa
degisebilecegi hipotezini desteklemektedir. Bu ¢alismada oldugu gibi literatiirde de
bu konuda bazi tartismali sonuglar da mevcuttur (295, 298). Khoshbin ve ark. (298),
kemoterapi ve radyoterapi doneminde MDA diizeyleri arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir fark gézlenmemislerdir. Nwozo ve ark. (295); saglikli kontrollere kiyasla,
kemoterapi veya radyoterapi géren 30 meme kanseri hastasinda, SOD aktivitesinde
anlamli bir azalma ve lipid peroksidasyonunda anlamli bir artig rapor etmislerdir.

Meme kanseri hastalar1 i¢in ortak bir tedavi segenegi olarak kullanilan
kemoterapi, viicuttaki c¢esitli metabolizma yollari {izerinde ¢ok fazla etkiye sahiptir.
Bu calismada da gozlemlendigi gibi, kemoterapinin oksidan/antioksidan sistemi
tizerinde etkileri oldugu yorumu yapilabilir. Genellikle, oksidatif stres arttiginda,
antioksidanlarin azalmasi beklenir, ancak yapilan bu ¢aligma bu iki sistemin mutlaka
bu egilimi izlemeyecegini gostermistir. Viicudun normal metabolizmasi

bozuldugunda, biitiin zararli parametrelerin artmasi1 ve tiim faydali parametrelerin
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azalmast beklenmemelidir. Bu durum, hastaligin tim gesitlerinin 6nlenememesi

ve/veya tedavi edilememesinin nedeni olabilir.

5.6. Bireylerin Antropometrik Olciimleri ve Oksidatif Parametrelerinin

Iliskilendirilmesi

Adjuvan kemoterapinin erken evre meme kanserli kadinlarda kilo aliminin
giicli bir klinik belirleyicisi oldugu ve kemoterapiye yanit olarak kilo aliminin
biiytikligiiniin kullanilan antineoplastik ajanlara bagli oldugu goériilmektedir (299).
Ayn1 zamanda bu antineoplastik ajanlar kanser kemoterapisi sirasinda oksidatif
stresin artmasiyla iliskili bulunmustur (293). Bu bilgilere dayanarak yapilan bir
calismada, kemoterapi Oncesi ve sonrasi donemde viicut agirligindaki ve oksidatif
parametrelerdeki degisime bakilmistir. Calisma sonucunda, tedavi Oncesine gore
tedavi sonunda meme kanseri hastalarinin viicut agirliklarinda ortalama 3,5 kg’lik
artma ve serum glutatyon ile antioksidan kapasitelerinde anlamli bir azalma, lipid
peroksidasyonunda ise anlamli bir artma gdzlenmistir. Viicut agirhigindaki artma
oksidatif stres parametreleri ile korele bulunmustur (300). Meme kanseri hastalarinda
radyoterapi oncesi ve sonrasi serum oksidan ve antioksidan durumlarin
degerlendirildigi bir calismada ise; yas, BKI ve hastaligin klinik evresi ile iliskili
olan TAS, SOD ve GPx diizeylerinde baz1 degisiklikler oldugu gosterilmistir. BKI’si
yiiksek olan hastalarda oksidatif parametrelerdeki degisim anlamli olarak daha fazla
bulunmustur (15). Schiavon ve ark. (258) tarafindan, kemoterapi géren meme
kanserli hastalara beslenme egitimi verilmis ve beslenme durumlan ile oksidatif
strese olan etkisine bakilmistir. Buna gore, beslenme egitimi almayan grubun viicut
agirligi ve oksidasyon biyobelirteclerinde anlamli bir artma bulunmustur. Ratlarin
viicut agirliklart ile MDA arasindaki iliskinin degerlendirildigi bir ¢alismada, serum
MDA diizeyi ile viicut agirligi arasinda pozitif bir korelasyon bulunmustur (301).
Mevcut ¢alismada viicut agirligi ile TAS, TOS arasinda istatistiksel olarak anlamli ve
ters yonlii korelasyon saptanmistir. Diger oksidatif paramatreler ile viicut agirlig
arasinda ise, istatistiksel olarak anlamli olmasa da ters bir iliski oldugu goriilebilir.
Bunun yani sira tedavi baslangicinda bel cevresi dl¢timleri ile TOS, GPx ve NO
arasinda istatistiksel olarak anlami ters bir korelasyon mevcuttur. Benzer sekilde

anlaml ters iliskinin kalca ¢evresi 6l¢iimii ile TAS, bel-kalca orani ile GPx arasinda
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oldugunu séylemek miimkiindiir. Bu durum kilo artiginin bireylerde yiiksek yag asidi
seviyeleri, NADPH oksidazin aktivasyonu ve reaktif oksijen tiirlerinin {iretiminin

artmasiyla birlikte oksidatif stres seviyesinin artmasiyla agiklanabilir (302).
5.7. Besin Ogeleri ve Oksidatif Parametrelerinin iliskilendirilmesi

Meme kanseri, genetik, ¢evresel, sosyal demografik, davranigsal, psikolojik
ve hormonal faktorlerle baglantili ¢oklu etiyolojik faktorlere sahip bir hastaliktir (2,
42). Risk faktorleri arasinda, beslenme faktorleri hastalik vakalarinin %30-40'ina
baglanabilir (2). Son yillarda arastirmalar, beslenme ve yasam tarzi faktorleri ile
meme kanserinin gelisimi ve/veya ilerlemesi arasindaki iligskiyi arastirmistir (2, 42,
284). Ek olarak, beslenme faktorleri, viicutta reaktif oksijen tiirlerinin olusmasi,
oksidatif stresin tetiklenmesi, hiicre oksidatif hasarina neden olmasi ve bu nedenle
hastalik riskinin arttirmasi ile dogrudan iliskili olabilir (28, 69-71). Oksidatif stres;
meme Kkanserinin ilerlemesinin veya kismen geligmesinin yani sira, kanser
tedavisinin etkinliginde de rol oynayabilir (243, 295). Kemoterapi ve/veya radyasyon
tedavisi, kanser hiicrelerinde reaktif oksijen tiirlerinin miktarin1 artirarak apoptoziyi
tetikler. Bununla birlikte, asir1 reaktif oksijen tiirlerinin iiretilmesi de saglikli
hiicrelere zarar verebilir, bu nedenle antioksidan bakimindan zengin bir diyet, niiks
olasiligin1 diigiirmenin yani sira, tedavinin neden oldugu oksidatif hasardan
kaynaklanan yan etkileri en aza indirmek i¢in 6nemli olabilir (284).

Kemoterapi, kanser tedavisinde ana dayanak noktalarindan biridir. Bununla
birlikte, kemoterapi kanser hastalarinin sagkalimini iyilestirse de, Onemli
toksisitelere neden olurlar. Bulanti, alopesi, oral mukozit ve kemik iligi depresyonu
gibi akut toksisitenin yan1 sira, uzun siireli yan etkiler bu hastalarin yasam kalitesini
disiirebilir  (303). Kemoterapi ile meme kanseri hastalarinin beslenme ve
biyokimyasal durumlart da etkilenebilir (295). Diyetle veya supleman olarak alinan
antioksidanlarin, aym1 anda kemoterapi doneminde, tedaviye bagli yan etkilerde
diistislere neden oldugu bildirilmistir (303).

Genel olarak, diyet faktorleri ve meme kanseri arasindaki iligki tartismali
olmaya devam etmektedir, ancak lipid peroksidasyon yolu ve koruyucu etki igin in
vitro ¢alismalarda bazi olumlu sonuglar gosterilmistir (182, 295). Bulgulara gore,

plazma antioksidan vitaminlerine ve lipid peroksidasyonuna dikkat edilmesi, meme
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kanseri olan kadinlarda saglik seviyesini arttirmada biiylik 6nem tasimaktadir (295).
E vitamini, lipitlerin peroksidasyonunu 6nleyerek antineoplastik aktiviteyi arttirmada
onemli bir besin dgesidir (303). Bunun yani sira E vitamini, C vitamini ile sinerjik
bir etki yaratarak reaktif oksijen seviyesini diisiirmeye ¢alisir (304). Rockenbach ve
arkadaglarinin (243) tedavi Oncesi ve sonrasi meme kanserli hastalarin beslenme
durumlarinin oksidatif strese etkisine bakmak icin yaptig1 bir ¢alismada, meme
kanserli kadinlarda oksidatif stres biyobelirte¢ seviyelerinin arttigini, antioksidan
savunma Dbelirteclerinin 6nemli Ol¢liide azaldigi ve lipid oksidasyon belirteg
konsantrasyonlarinin arttig1 gosterilmistir. Bu ¢alismada ayni zamanda beslenme
durumu ile oksidatif stres biyobelirtegleri iliskili bulunmustur (243). Mevcut
caligmada tedavinin baslangicina gore tedavinin ortasinda tiiketilen proteinin toplam
enerjiye katki oraniyla nitrik oksit arasinda ters yonlii anlamli bir iliski bulunmustur.
Bunun yani sira tedavinin baslangicina gore tedavinin ortasinda tiiketilen TDYA
alim diizeyi ile MDA arasinda ters yonli anlamli bir iliski bulunmustur. Bu
calismada bireylerin tedavinin sonunda artan makro ve mikrobesin 6geleri alimina
ragmen, oksidatif parametrelerinde anlamli bir degisim olmayiginda, artan
antioksidanlarin oksidatif stresle miicadele esnasinda kullanilmast ve hizla
tilketilmesi etkili olabilir.

Deneysel olarak olusturulmus kolitli ratlarda C vitamininin oksidatif
parametlere etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, C vitamini verilmeyen grupta
katalaz ve TOS artarken, TAS anlaml sekilde azalmistir. C vitamini verilen grupta
TAS anlamh artma gostermistir. C vitaminin oksidatif hasara karsi koruyucu
olabilecegi yorumu yapilmistir (305). Bu galismada; tedavinin baslangicina gore
tedavinin ortasinda C vitamini alimi ile TAS konsantrasyonu artma gosterirken, TOS
ve katalaz seviyelerinde azalma s6z konusudur. Ancak bu iligki istatistiksel olarak
anlamli degildir. Plazma antioksidan konsantrasyonunun, SOD’a ve meme kanseri
riskine etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, plazma retinol diizeyinin yiiksek
oldugu bireylerde meme kanseri riskinde azalma oldugu bulunmustur (306).
Karotenoidler, hiicreleri reaktif oksijen tiirlerinden koruyan ve hiicre zari lipit
peroksidasyonunu baskilayan gii¢lii antioksidanlardir (306).  Antioksidanlarin,
SOD’a ve meme kanseri riskine etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, karoten

alim diizeyinin yiiksek oldugu bireylerde meme kanseri riskinde azalma oldugu
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bulunmustur (306). Yapilan bu ¢aligmada, tedavi baslangicinda retinol alim diizeyi
arttiginda TAS ve TOS diizeylerinin azalabilecegi yorumu yapilabilir ancak retinol
alim diizeyi ile oksidatif parametreler arasinda istatistiksel olarak anlamli herhangi
bir iliski bulunmamistir. Benzer sekilde karoten alim diizeyi ile oksidatif
parametreler arasinda da herhangi bir iligski bulunmamustir. Ancak tedavinin sonunda
retinol alim diizeyindeki degisim ile katalaz seviyesindeki degisim arasinda pozitif
bir korelasyon s6zkonusudur.

Selenyum, serumdaki konsantrasyonuna bagli olarak glutatyon peroksidaz
aktivitelerinde gorevli bir enzim bilesenidir ve bagisiklik hiicrelerinin oksidatif stres
ve redoks regiilasyonunu kontrol ederek optimal islevini yapmasi i¢in gereklidir (15).
Meme kanseri hastalarinda radyoterapi Oncesi ve sonrasi serum oksidan ve
antioksidan diizeylerinin degerlendirildigi bir ¢aligmada, hastalarda RT sonrasi Se
konsantrasyonunda anlamli bir diisiis yasanmistir (15). Mevcut c¢aligmada ise
tedavinin baglangicinda ve tedavinin sonunda selenyum aliminin artmasi ile GPx
seviyesinin artig gosterebilecegi yorumu yapilabilir ancak bu iligki istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir.

Diyet yaglari, epidemiyolojik, deneysel ve klinik ¢aligmalarda meme kanseri
ile ilgili olarak en cok arastirilan besinlerden biridir ve birgok calisma, yiiksek yag
alimi1 ve kanserojenez arasindaki pozitif iligskiyi kanitlamistir (274, 275). Ek olarak,
diyet yagmin, lipid peroksidasyonunu uyarabildigi, bdylece kanser hastalarinda
oksidatif stresi destekledigi one siiriilmiistiir (243). Bu ¢alismada, tedavinin higbir
asamasinda gerek yag alim miktarinin gerekse yagdan gelen enerjinin toplam
enerjiye katki oranmin oksidatif parametrelerle anlami bir iliskisi bulunmamistir.
Ciinkii kemoterapi goren hastalarin oksidatif parametrelerini etkileyen etmenlerin
arasinda beslenme ile birlikte hastaliin varligi, hastaligin evresi, eslik eden baska
hastaliklar ve kullanilan ilaclar gibi bir¢ok faktor sayilabilir.

Beslenme egitimin kemoterapi goren meme kanserli hastalardaki oksidatif
strese etkisinin degerlendirildigi bir ¢alismada, hastalarin beslenme egitiminden
bagimsiz olarak glutatyon konsantrasyonlarmin artmis oldugu goriilmiistiir. Ancak
beslenme egitimi alan gruptaki glutatyon seviyesi daha az artig gostermistir. Bu
durumun, alinan beslenme egitimi sayesinde antioksidan icerikli besinlerin artmis

alim diizeylerinden kaynaklandigi raporlanmigtir (258). Hayvan ¢aligmalarinda
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fruktoz tiiketiminin neden oldugu oksidatif stres, dokulardaki serbest radikalleri
arttirmakta ve bdylece oksidan-antioksidan arasinda dengesizlik olusmaktadir (307,
308). Yapilan baska bir hayvan ¢alismasinda, fruktozdan zengin diyet ile siiperoksit
dismutaz ekspresyonu artmis, antioksidan enzim aktivitesi ve lipit preoksidasyonu
diizeyinde degisim olmamistir (307). Bu calismada ise, tedavi baslangicinda alinan
karbonhidrat ile oksidatif parametreler arasinda herhangi bir korelasyon
bulunmamistir. Ancak tedavi sonunda, tedavi baglangicina gore karbonhidrat alimi
ile TAS seviyesinde istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski saptanmistir.
Diger bir deyisle bu ¢alisma kemoterapi siirecinde meme kanseri hastalarinin besin
alimlart ile oksidatif parametreler arasinda iligki olabilecegi hipotezini kismen

desteklemektedir.
5.8. Besin Ogeleri ve Yasam Kalitesinin iliskilendirilmesi

Ameliyat, kemoterapi ve radyoterapi gibi kanserin tedavisinde kullanilan
yontemlerin, hastalarin beslenme durumunu tehlikeye atabilecek bazi kronik ve akut
yan etkileri vardir (285). Ayrica, kemoterapi; hastalarin fiziksel, duygusal ve rol
islevlerinde degisiklige neden olabilir (309). Bulanti, kusma, ishal veya kabizlik gibi
gastrointestinal semptomlarin yani sira yorgunluk, agri, nefes darligi ve fonksiyonel
islevlerde bozulma gibi etkiler meydana getirerek meme kanseri hastalarinin yasam
kalitesini etkileyebilir (309). Kemoterapinin neden oldugu bulanti ve kusmanin,
kemoterapi goren hastalarin yasam Xkalitesi ilizerinde 6nemli olumsuz etkilere sahip
oldugunu ve bunun da olumlu sonug verebilecek bir kemoterapi tedavisine biiyiik bir
engel teskil edebilecegi kesfedilmistir (309).

Arastirmalar, kanserli hastalara faydali ve etkili bilgi saglamanin, kaygi,
depresyon, agri, bulanti ve kusma gibi semptomlar1 azaltabilecek veya uyumu
artirabilecek ve bdoylece kendini gelistirmenin yani sira gergek¢i beklentiler
yaratabilecek olumlu sonuglara sahip olacagimi gostermistir (310, 311). Beslenme
egitiminin kemoterapi esnasinda meme kanseri hastalarinin yasam kalitesine
etkisinin degerlendirildigi randomize kontrollii bir calismada, bireysel beslenme
danismanligr alan gruptaki hastalarin daha iyi fonksiyonel, semptom ve genel saglik
skoruna sahip oldugu goriilmiistiir (309). Ayrica, Ravasco ve ark. (312), kanserli

hastalarda beslenmenin yasam Xkalitesi durumunda anahtar bir faktor oldugunu
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kanitlamigtir. Kanser evresi yasam kalitesinin ana belirleyicilerinden biri olmasina
ragmen, bu hastalar arasinda beslenmenin yagam kalitesi tizerine etkisinin ¢ok daha
onemli oldugunu bildirmislerdir (312). Kanser tedavisi ve beslenme ile iliskili
faktorlerin yasam Xkalitesi tizerindeki etkisini belirlemek i¢in yapilan bir ¢alismada,
enerji ve protein alimlarinin genel saglik, fiziksel fonksiyon ile pozitif bir iliskisi
oldugu; yorgunluk, agri, bulanti ve kusma gibi semptom skoru ile ters yonlii bir
iliskisi oldugu bildirilmistir (313). Vergera ve arkadaslarinin (314) yaptig1 ¢alismada
kemoterapi alan 97 hastanin beslenme durumu ve yasam kalitesi degerlendirilmis, iyi
beslenmis hastalar ile malniitrisyonlu hastalarin genel yasam kalitesi, fonksiyonel
skor ve semptom skor puanlari arasinda anlamli fark bulunmustur.

Meme kanseri tedavisinin biligsel bozulma ile iliskili oldugu iyi bilinmektedir
ve dolayisiyla kanser hastalarinda beyin fonksiyonlar1 degisiminde ve davranigsal
semptomlarin gelisiminde rol oynayan kemoterapi etkilerine besin dgeleri ile
miidahale edilebilir (235, 270). Siklikla kanser teshisine ve tedavi yan etkilerine eslik
eden depresyon tedavisi goriiliir. Diger bir taraftan, depresyon i¢in verilen destek
tedavi kilo alimina ve gsismanliga da yol agabilmektedir (269). Yorgunluk, anksiyete
ve depresyon, stres; fazla yemeye ve kilo alimina neden olabilmektedir. Kilo alimi1 ve
obezite gelisimi i¢in kimin risk altinda oldugunu belirlerken hem psikolojik faktorler
hem de menopoz durumu dikkate alinmalidir (270). Diyet ve meme kanseri ile ilgili
bir derlemede, n-3 yag asidi yoniinden zengin ve ilave seker orani diisiik bir diyetin,
eszamanli olarak kemoterapi alan kemirgen modelinde depresif davraniglar1 6nledigi
bulunmustur (271). Bu bulgularla uyumlu olarak bu ¢alismada da ¢oklu doymamis
yag asitleri alimi ile fonksiyonel skor arasinda pozitif bir korelasyon mevcuttur.
Randomize kontrollii bir ¢alismada, kemoterapi esnasinda beslenme danigsmanlig
alan meme kanserli hastalar ile danigmanlik almayanlar karsilastirilmistir (309).
Buna gore kemoterapi esnasinda hem miidahale grubunun hem de kontrol grubunun
bilissel fonksiyonlarinda azalma goézlenmistir. Ancak kontrol grubuna kiyasla
miidahale grubundakilerin bilissel fonksiyonlar1 daha iyi bulunmustur. Bu durumun;
aldiklar1 beslenme egitimi sayesinde miidahale grubunda, antioksidan bakimindan
zengin gidalarin tiiketilmesi, daha az yag tiiketimi ve bdylece uygun beslenme
durumundan kaynaklanabilecegi gosterilmistir (309). Zick ve ark. (245) beslenmenin

meme kanseri sag kalanlar1 iizerindeki etkisini degerlendirmis ve tam tahillar,
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sebzeler, C vitamini, balik ve findik iceren bir diyet tiiketmenin yorgunluk hissini
azaltabilecegini ve uyku durumunu iyilestirebilecegini gdstermistir. Uyku, yasam
kalitesindeki semptom Olgeklerinden biridir. Najafi ve ark. (309) c¢alismasinda
kemoterapi sirasindaki uyku bozukluklarmin bireysel beslenme danigsmanlig1 alarak
daha iyi beslenmis meme kanserli hasta grubunda anlamli derecede diisiik oldugunu
belirtmistir. Yasam kalitesindeki azalmis fiziksel fonksiyon skoru, bu uyku
bozuklugu ile iligki olabilir. Ayrica, triptofandan zengin beslenen kemoterapideki
meme kanseri hastalarinin, {iretilen serotonin ile uyku kalitesinin arttirdigi
gosterilmistir (309). Diger yandan yeterli protein alimi ile uyku kalitesi ve dolayli
olarak yasam kalitesi arasinda iliski bulunmustur (309). Bu sonuglarla uyumlu olarak
mevcut ¢alismada da protein alimi ile uyku durumunu kapsayan fonksiyonel skor
arasinda pozitif yonli bir iliski vardir. Benzer sekilde fonksiyonel skor ile
antioksidan besin dgeleri ile pozitif yonlii bir iliski vardir. Istatistiksel olarak sadece
C vitamin ve semptom skor arasinda anlamli ve ters yonlii bir iliski goriilse de A, C,
E vitaminleri, retinol, karoten, demir, ¢inko, manganez ve bakir ile fonksiyonel skor
arasinda pozitif yonlii bir iliski oldugu goriilebilir. Diger bir deyisle bu ¢alisma
kemoterapi siirecinde meme kanseri hastalarinin beslenme durumlart ile yasam

kaliteleri arasinda iligki olabilecegi hipotezini desteklemektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

Yapilan c¢alismadan elde edilen veriler kemoterapi siirecinde meme kanseri

hastalarinin ~ beslenme  durumlarinin, antropometrik  Olglimlerinin, oksidatif

parametrelerinin ve yasam kalitelerinin degisebildigini ve bu degiskenlerin

iliskilerini gostermektedir. Literatiire ek olarak bu veriler, meme kanserinin tedavisi

sirasindaki ve sonrasindaki siirecte yeterli ve dengeli beslenme hakkindaki yapilacak

olan caligmalara katki saglayacak potansiyele sahiptir.

10.
11.
12.

13.

6.1. Sonuclar

Arastirmanin drneklemini meme kanseri tanisi almig ve adjuvan kemoterapi
goren 50 hasta olusturmustur.

Orneklemin yas ortalamasi 50,1+8,5yildir. %46’s1 40-49 yas, %30°u 50-59
yas araligindadir.

Orneklemi olugturan tiim bireylerin %92’si evli, %4’ii bekar, %41 dul veya
bosanmustir.

Arastirma 6rneklemini olusturan bireylerin %60°1 ilkokul, %12’si ortaokul ve
%28°1 lise ve lizeri egitim diizeyine sahiptir.

Orneklemi olusturan bireylerin %8’i evre 1, %70’i evre 2, %18’i evre 3,
%41 evre 4’tiir. %4’linde metastaz vardir.

Aragtirma orneklemini olusturan bireylerin %32’sinde ailesel meme kanseri
Oykiisii vardir.

Orneklemi  olusturan  bireylerin ~ %38’i  premenopozal, %68’
postmenopozaldir.

Cocuk sahibi olan 6rneklemlerin oran1 %92’dir.

Orneklemi olusturan bireylerin %72 sinin 2 ve iizeri sayida cocugu vardir.

[k gebelik yasi ortalama 24,1+5,0 yildur,

Ortalama emzirme siiresi 12+7 aydir.

Orneklemi olusturan bireylerin ilk adet gdérme yasi ortalama 13,3£1,2 yil
iken, postmenopozal olan bireylerin son adet yas1 ortalama 47,0+5,3 yildir.
Arastirmaya katilan bireylerin %4’l sigara kullanmakta, %42’si sigara

kullanmay1 birakmis, %54’ hi¢ sigara kullanmamustir. Sigara icen ve
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birakmis olanlarin glinlik kullandiklar1 sigara miktarlar;; %56’sinin 10
taneden az, %35’inin 10-19 adet, %9 ’unun 20 taneden fazladir.

Arastirmaya katilan bireylerin %6’s1 alkol kullanmakta, %94’ alkol
kullanmamaktadir.

Bireylerin %70’1 glinde 3 6giin tiikketirken, %30’u 2 6giin tiketmektedir.
Bireylerin %441 gilinde 2 ara 0giin yaparken, %30’u 3 ara 6glin yapmaktadir.
%26’s1 1 ara 6glin yapmakta veya hi¢ yapmamaktadir.

Bireylerin %26’s1 hi¢ 68iin atlamamakta, %34°li hep 6giin atlamakta, %401
ise bazen 6giin atlamaktadir. Ogiin atlama nedenleri; zaman yetersizligi
(%2,7), istahsizlik (%27), sabahlar1 ge¢ uyanma (%67,6) ve diger
nedenler(%2,7) olarak beyan edilmistir.

Ogiin saatleri hafta igi %46 oraninda, hafta sonu %36 oraninda diizenlidir.
Orneklemi olusturan bireylerin viicut agirliklar1 kemoterapinin baslangicinda
68,94+12,63kg, ortasinda 67,48+12,22 kg, sonunda ise 68,76+12,75 kg’dir.
Viicut agirlign Olgiilerinin tedavi asamalarindaki farki istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001).

Orneklemi olusturan bireylerin BKI’leri kemoterapinin baslangicinda
27,64+4,97 kg/m?, ortasinda 27,04+4,79 kg/m?, sonunda ise 27,55+4,94
kg/m?dir. BKI degerlerinin tedavi asamalarindaki farki istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur (p<0,001).

Orneklemi olusturan bireylerin bel cevresi dlgiimleri kemoterapinin
baslangicinda 93,42+13,64 cm, ortasinda 92,544+13,23 cm, sonunda ise
93,44+13,92 cm’dir. Bel ¢evresi Ol¢limlerinin tedavi asamalarindaki farki
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,004).

Ormneklemi olusturan bireylerin kalca c¢evresi Olciimleri kemoterapinin
baslangicinda 106,08+10,44 cm, ortasinda 104,90+9,86 cm, sonunda ise
106,04+9,92 cm’dir. Kalga ¢evresi Ol¢limlerinin tedavi asamalarindaki farki
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Kiirler arasi ¢oklu
karsilastirmalar sonucunda tedavinin baglangici ile ortast arasindaki fark ile
tedavinin ortas1 ile sonu arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0,001 ve p<0,001).

Bireylerin boy uzunluklari ortalama 158,1+7,8 cm’dir.



24.

25.

26.

217.

28.

29.

30.

31.

123

Kemoterapinin baslangicina gore ortasinda; viicut agirhg 1,46+1,72 kg, BKI
0,59+0,69 kg/m?, bel cevresi 0,88+1,92 cm, kalca ¢evresi 1,18+1,76 cm
azalmstir.

Kemoterapi 6ncesi donemde bireylerin %?2’sinin zayif, %28’inin saglikli
viicut agirliginda, %34’tniin hafif sisman, %36’smin ise sisman oldugu
belirlenmistir. Kemoterapi sonu doneminde ise zayif ve saglikli viicut
agirhigindaki bireylerin oram1 degismezken, %36’sinin hafif sisman ve
%34’{iniin sisman oldugu belirlenmistir. Kiirler arasinda bireylerin BKI
simiflamalarina gore dagilimlarindaki bu farklilik istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (p=0,050).

Arastirmaya katilan bireylerin tedavinin baslangicinda tiikettikleri siit-yogurt
miktar1 307,08+168,06 g iken, tedavi ortasinda anlamli bir azalig gostermistir
(234,00+£99,79g)  (p<0,001). Tedavinin sonunda ise yiikselerek
261,72+100,11 g olmustur ancak bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0,001).

Bireylerin peynir tiikketimleri tedavi asamalari arasinda anlamli farklilik
gostermistir. Buna gore tedavinin baslangicinda 47,68+13,18 g iken, tedavi
ortasinda 37,68+19,63 g ve tedavi sonunda 42,08+18,04 g olmustur.
Tedavinin baslangicindaki balik tiiketimi 30,56+£26,12 ¢ iken ortasinda
22,54+17,61 grama diigmiistiir. Balik tiiketimi i¢in tedavinin baslangicina
gore ortasindaki azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p=0,022).

Yumurta tiiketim miktarlar1 da tedavinin baslangicina (43,90+18,10 g) gore
ortasinda (39,14+18,77 @) istatistiksel olarak anlamli bir azalis géstermistir
(p=0,017).

Seker tiiketimleri tedavinin baslangicinda 32,16+£23,25 ¢ iken, tedavinin
ortasinda 27,62+21,25 g ve tedavinin sonunda 26,30+£19,02 g olarak tespit
edilmistir. Buna gore tedavi asamalar1i arasindaki degisim anlamlidir
(p=0,01).

Bireylerin ortalama enerji alim diizeyleri kemoterapi baglangicinda ortalama
2011,74232,9 kkal/giin, ortasinda 1648,3+163,6 kkal/giin, sonunda ise
2034,74+224,1 kkal/giin olarak belirlenmistir.
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Bireylerde tedavinin baslangicinda, ortasinda ve sonunda giinliik ortalama
protein alimlar1 sirasiyla 77,7£16,5 g, 63,8+11,7 g ve 74,9+11,2 g olarak
degismektedir. Proteinden gelen enerjinin bireylerin giinliik enerji alimina
katkis1 ise yaklasik ortalama %15°tir. Protein orani ile ilgili kiirler arasinda
istatistiksel agidan anlamli bir fark bulunmamuistir (p> 0,05).

Bireylerde tedavinin baslangicinda, ortasinda ve sonunda giinlilk ortalama
karbonhidrat alimlar1 sirasiyla 237,7+39,8 g, 181,9+32,4 g ve 241,7+£38,6 g
olarak degismektedir. Karbonhidrat alimindan gelen enerjinin bireylerin
giinlik enerji alimma katkisinin ise ortalamasi tedavinin baglangicinda,
ortasinda ve sonunda sirasiyla %47,1+7,6, %43,2+6,3ve %47,5+6,10ldugu
gbzlenmistir.

Bireylerdeki giinliik yag alimi takip edildigi donemde 44,2-145,3 g arasinda
degismekte olup, tedavi asamalarinda sirasiyla 93,9+23,7g, 80,5+14,3g,
96+21,3g olarak belirlenmistir. Yagdan gelen enerjinin toplam enerjiye
katkisina bakildiginda tedavinin baglangici, ortas1 ve sonunda sirasiyla
%45,9£8.4, %43,9+6,5, %42,5+7,3 olarak bulunmustur. Yag alim
yiizdelerinin tedavi asamalari arasindaki degisimi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (p=0,003). Kolesterol alimlar1 ise tedavinin baglangici, ortas1 ve
sonunda sirastyla 354,2+86,0 mg, 315,3+98,7 mg ve 345,8+65,3 mg’dur.
Giinliik toplam posa alimi ise tedavinin baslangici, ortasi ve sonunda sirasiyla
27,0694 g, 21,6+6,3 g ve 26,3£6,9 g’dir. Tedavi asamalar1 posa alim
miktarlar istatistiksel agidan anlamli olarak farklilagsmaktadir (p<0,001).
Bireylerin retinol, E vitamini, B grubu vitaminleri ve folik asit alim
diizeylerinin kemoterapi baglangici, ortas1 ve sonuna gore degisimi
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Bireylerin sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko,
manganez, bakir alim diizeylerinin kemoterapi baslangici, ortast ve sonuna
gore degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001).

Bireylerin yasam kalitesi 6lgegi alt skorlarindan; fonksiyonel skor, semptom
skoru ve genel saglik skoru icin aldiklar1 puanlarin kemoterapi baslangici,
ortast ve sonuna gore degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur

(p<0,001).
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Bireylerin serum {ire diizeylerinin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna
gore degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Kreatinin
diizeyleri ise tedavi asamalarinda anlamli bir farklihk gdstermemistir
(p>0,05).

Bireylerin TAS ve TOS seviyelerinin kemoterapi baslangici, ortasi ve sonuna
gore degisimi istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p<0,001). Diger
parametrelerde ise tedavi asamalarinda anlamli bir farklilik bulunmamistir
(p>0,05).

Kemoterapinin baslangicinda bireylerin viicut agirligi ile TAS ve TOS
istatistiksel olarak anlamli negatif yonde Korele bulunmustur (sirasiyla r=-
0384, p=0,006 ve r=-0,373 ve p=0,008).

Kemoterapinin baslangicinda bireylerin bel g¢evresi Olgiimleri ile TOS (r=-
0347, p=0,014), GPx (r=-0,386 ve p=0,006) ve NO (r=0,365 ve p=0,009)
negatif yonde korele bulunmustur.

Kemoterapinin baglangicinda bireylerin kalga ¢evresi Olgtimleri ile TAS
arasinda istatistiksel olarak anlamli ters iliski bulunmustur ( r=-0,358 ve
p=0,011).

Kemoterapinin baslangicinda bireylerin bel-kalga oranlari ile GPx arasinda
istatistiksel olarak anlamli ters iligki bulunmustur (r=-0,374 ve p=0,007).
Kemoterapi  baglangicina gore kemoterapi ortasinda  antropometrik
Ol¢iimlerde olusan degisim ile oksidatif gostergelerde olusan degisim
arasinda herhangi bir korelasyon bulunmamastir.

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda bireylerin kalga cevresi
Olgiimlerinde olusan degisim ile katalazda olusan degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli ters iligki bulunmustur ( r=-0,357 ve p=0,011).
Kemoterapi baslangicinda makro besin ogelerine ait 6l¢iimler ile oksidatif
degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmamastir.
Kemoterapi baslangicinda mikro besin Ogelerine ait olgiimler ile oksidatif
degiskenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski bulunmamustir.
Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda proteinden gelen enerji

yiizdesinde olusan degisim ile NO diizeyinde olusan degisim arasinda
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istatistiksel olarak anlamli ters yonlii bir iliski bulunmustur (r=-0,387 ve
p=0,005).

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda TDYA alim diizeyleri ile
MDA arasinda istatistiksel olarak anlamli ters yonlii bir iligki bulunmustur
(r=-0,359 ve p=0,010).

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda mikro besin dgelerinde
olusan degisim ile oksidatif gostergelerde olusan degisim arasinda korelasyon
bulunmamustir (p>0,05).

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda TAS diizey ile
karbonhidrat alim miktar1 ve karbonhidrattan gelen enerjinin toplam enerjiye
katki orani arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir korelasyon
bulunmustur (sirasiyla r=0,461, p=0,017 ve r=0,461, p=<0,001)

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda TAS diizey ile yagdan
gelen enerjinin toplam enerjiye katkist orani arasinda istatistiksel olarak
anlamli ters bir iliski bulunmustur (r=-0353 ve p=0,012).

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda retinol alim diizeyi ile
katalaz diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iligki
bulunmustur ( =0,339 ve p=0,016).

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda K vitamini alim diizeyi ile
MDA diizeyi arasinda istatistiksel olarak anlamli ters yonlii bir iliski
bulunmustur (r=-0,360 ve p=0,010).

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda belirtilenler hari¢ diger
tiim mikro besin 6geleri ile oksidatif parametreler arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir iligki bulunmamstir (p>0,05).

Kemoterapi baslangicinda besin 6gelerine alim diizeyleri ile yasam kalitesi
skorlar1 arasindaki iligki degerlendirildiginde C vitamini alim diizeyi ile
semptom skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli ve ters yonlii bir iligki
bulunmustur (r=-0,391 ve p=0,00,5).

Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda E vitamini alim diizeyi
ile fonksiyonel skor ve genel saglik skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli
pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (sirasiyla r=0,345, p=0,014 ve r=0,469,
p<0,001).
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59. Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi ortasinda genel saglik skoru ile Be
vitamini alim diizeyi ve magnezyum alim diizeyi arasinda istatistiksel olarak
anlaml pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (sirasiyla r=0,345, p=0,014 ve
r=0,344 p=0,014).

60. Kemoterapi baslangicina gore kemoterapi sonunda genel saglik skoru ile
toplam enerji alimi, TDYA, E vitamini, Bz, B3, Bs vitamini, By vitamini,
potasyum, magnezyum, fosfor, demir, ¢inko ve bakir alim diizeyleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli pozitif yonlii bir iliski bulunmustur (p<0,0167).
6.2. Oneriler

Tahminler ve istatistikler, diinya ¢apinda meme kanseri insidanst ve buna
bagli Olim oranlarinin arttigini  gostermektedir. Saglik alanindaki teknolojik
gelismeler, hastaligin erken teshis edilmesini ve hastaligin metastatik bir duruma
ilerlemesini 6nlemek i¢in tedaviye erken baglamay1 miimkiin kilarken, altinda yatan
molekiiler mekanizmalarla ilgili olarak hala cevaplanamayan sorular mevcuttur.
Epidemiyolojik ¢aligmalar gostermektedir ki beslenme, meme kanseri dahil kanserin
her tiirlisiinden korunma veya hastalikla miicadele etme konusunda cok ciddi
etkilere sahiptir. Bu nedenle, meme kanserinden korunmak igin yeterli ve dengeli
beslenmenin 6nemi vurgulanmali ve ulusal saglik politikalarinda kanserden
korunmada beslenmeye daha ¢ok yer verilmelidir.

Kanser veya kanser tedavisi nedeniyle hastalarin beslenme durumunda
olusabilecek degisikliklerin bilinmesi yalnizca beslenmeye iliskin sorunlarin
¢Ooziimlenmesini degil, aynm1 zamanda daha 1yi klinik sonuglar alinmasin
saglayacaktir. Bu ¢alismadan elde edilen veriler ile tedavi esnasinda hastalarin besin
tilkketimlerinin azalabildigi goriilmiistiir. Bu nedenle tedavi siirecinde, tiim hastalar
mutlaka bir diyetisyen tarafindan izlenmeli, tedavinin her asamasinda hastalarin,
diyetisyen tarafindan 6zel gereksinimlerine ve klinik semptomlarina uyarlanmas,
saglikli ve dengeli bir diyet tilketmeleri saglanmalidir. Bu sayede gerek beslenme
egitimi gerekse niitrisyonel miidahale sayesinde olas1 sorunlarin 6niine gecilmis olur.

Kanser hastalarmin viicudunda oksidatif stresin artmasi ve reaktif oksijen
tiirlerinin asir1 artmasi, tedavi cevabini etkiler ve tiimoriin tekrarlanmasina katkida

bulunur. Bu nedenle, antioksidan besinler agisindan zengin, dengeli bir diyet onerisi,



128

kanser tedavisinin neden oldugu oksidatif ve fizyolojik hasar1 azaltmanin yani sira,
kanser tedavisinin etkinligini de olumlu yonde etkileyebilecegi ve sonrasinda meme
kanserinin tekrarin1 6nleyebilecegi 6nemle vurgulanmalidir.

Hastalarin tedavi siiresince ideal agirliklarinda olmalar1 6nemlidir. Hastalarin
beslenme konusunda yanlis bilgilenmesini Onlemek ve beslenme durumlarinin
tedaviden olabildigince az etkilenmesini saglayabilmek i¢in tan1 anindan itibaren
beslenme danigsmanligi verilmeli ve bunun siirekli olmasi1 saglanmalidir. Tedavi
sonrasindaki donemde de kanser hastalarinin yasam kalitesini, hastaligin niiks riskini
ve diger Onlenebilir kronik hastaliklar1 kapsayan beslenme miidahaleleri yararl
olacaktir.

Elde edilen bulgular dogrultusunda; kemoterapi doneminde hem yeterli ve
dengeli beslenmenin yagam kalitesini arttirdigini, hem de yasam kalitesi daha yiiksek
olan kanserli hastalarin kemoterapi siiresince beslenme durumlarinin daha iyi
oldugunu sdylemek miimkiindiir. Kemoterapi goren hastalarin diyet degisiklikleri ve
beslenme durumlari hakkinda elde edilen ayrintili bilgiler kemoterapi sirasinda
onerilen kilavuzlarin degistirilmesine yardimci olabilir. Kemoterapi baglamadan 6nce
kanserli hastalar igin saglanacak beslenme egitimi, hastalarin tedavinin olasi

komplikasyonlarina kars1 olusan yeni kosullara uyumunu artiracaktir.
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EK-2. Bilgilendirilmis Goniillii Olur Formu

MEME KANSERI HASTALARININ KEMOTERAPI SURECINDE
BESLENME DURUMU, BAZI BiYOKIiMYASAL PARAMETRELER VE
YASAM KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU
Sorumlu Arastirmaci: Do¢. Dr. Ash AKYOL MUTLU

Arastirmanin Amaci:

Amacimiz; kemoterapi géren meme kanseri hastalarinda tedavi siirecinde beslenme

durumunun, yasam tarzinin ve kan degerlerinin nasil degistigini degerlendirmektir.

Arastirmada Izlenecek Yontem: Bu amagla sizden rutin kanlariniz alinirken, 1 tiip (Sml)
alman kan sayesinde, tedavi siirecinde beslenme durumuna, yasam tarzina etkisini oldugunu
diisiindiiglimiiz bir takim proteinlerin diizeylerini 6lgecegiz. Bununla birlikte genel saglik
durumunuz, beslenme aliskanliginiz ve yasam tarziniz ile ilgili bir anket formu uygulanacak
ve viicut agirligi, boy uzunlugu Slglimleriniz alinarak ayni anket formuna kaydedilecektir.
Alinan tiim ornekler ve ol¢timler beslenme durumunun tedavi esnasinda saglik durumunuza

etkilerini degerlendirmek i¢indir.

Bu arastirmanin protokolii, Namik Kemal Universitesi Tip Fakiiltesi etik degerlendirme
komitesi tarafindan degerlendirilmis ve onaylanmustir. Helsinki beyannamesinde ortaya
konan etik prensiplere riayet edilecektir. Bu formun bir kopyasi size saklamaniz igin
verilecektir.

Alternatif Tedavi veya Girisimler: Yok

Arastirma Sirasinda Karsilagilabilecek Riskler: Yok

Arastirma ilacimin Olas1 Yan Etkileri: Arastirma icin herhangi bir ila¢ kullanilmayacaktir.
Arastirma Siiresince 24 Saat Ulasilabilecek Kisi Adi/ Soyadi/ Telefonu:

Ogr. Gor. Aysel SAHIN KAYA Telefon: 05056968426

Bu arastirmaya katilmaniz tamamen gizli tutulacaktir. Sizin arastirmaya katilmaniza iliskin
bilgisi olan tek kisi doktorunuz olacaktir. Doktorunuza verdiginiz bilgiler kadar klinik
bilgilerde gizli tutulacaktir. Bununla birlikte yetkili kurumlarin miifettisleri arastirmanin
gegerli yasalar ve saglik makamlar1 mevzuatina uygun olarak yiiriitilmesini garantilemek
iizere aragtirmaya iliskin kayitlariizi incelemekle yiikiimli olabilirler. Kayitlarimzdaki
bilgiler sadece bu arastirma amaciyla ve bu arastirmayi izleyen yayinlar i¢in kullanilacaktir.

Her durumda kimliginiz saklanacaktir. Her durumda kimliginiz diger amaglar icin




kullanilmayacak veya ti¢lincii sahislara agiklanmayacaktir. Muayeneleriniz ve diger islemler
i¢in sizden licret alinmayacaktir.

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslamadan once goniillitye verilmesi gereken bilgileri
okudum ve so6zlii olarak dinledim. Bilgilendirilmis Goniilli Olur Formundaki tiim
aciklamalar1 okudum. Bana, yukarida konusu ve amaci belirtilen arastirma ile ilgili yazili ve
sozlii aciklama asagida adi belirtilen hekim tarafindan yapildi. Aklima gelen tiim sorular
aragtirictya sordum, yazili ve sozlii olarak bana yapilan tiim aciklamalan ayrintilariyla
anlamis bulunmaktayim. Calismaya katilmay1 isteyip istemedigime karar vermem i¢in bana
yeterli zaman tanindi. Arastirmaya goniilli olarak katildigimi, istedigim zaman gerekgeli
veya gerekcesiz olarak arastirmadan ayrilabilecegimi ve kendi iste§ime bakilmaksizin
arastirmaci tarafindan arastirma disi birakilabilecegimi biliyorum.

S6z konusu arastirmaya, hi¢bir baski ve zorlama olmaksizin kendi rizamla katilmay1
kabul ediyor, bana ait tibbi bilgilerin gézden gegirilmesi, transfer edilmesi ve islenmesi
konusunda aragtirma yiiriitiiclisiine yetki veriyor ve séz konusu arastirmaya iliskin bana
yapilan katilim davetini hi¢bir zorlama ve baski olmaksizin biiyiik bir goniilliiliik icerisinde
kabul ediyorum.

Goniilliiniin Ad1/ Soyadi / imzas1 / Tarih
Aciklamalar1 Yapan Kisinin Ad1/ Soyad: / Imzasi / Tarih
Gerekiyorsa Olur islemine Tamik Olan Kisinin Adi/ Soyad1 / imzasi / Tarih

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adi/ Soyadi / Imzasi / Tarih




EK-3. Anket formu

MEME KANSERiI HASTALARININ KEMOTERAPI SURECINDE
BESLENME DURUMU, BAZI BiYOKIMYASAL PARAMETRELER VE
YASAM KALITESININ DEGERLENDIRILMESI

Katihmal No: ........ Takip no: ........  Hasta Dosya No:...... Tarih:.......
A.GENEL BILGILER

1. Adi Soyadi: ...eieeceeicnvnncssneicssnnicsnnnenes

2. Dogum tarihi (giin/ay/yil)......ccccerueeuneee

3. Medeni durum: 1. Bekar 2.Evli 3.Dul  4.Bosanmis

T N1 |

S T X ) (1) 1 P PP

6. Egitim durumu: 1. Okur yazar degil 2. Okur yazar 3. Ilkokul 4. Ortaokul

5. Lise 6. Lisans 7.Lisanststu

B. GENEL SAGLIK DURUMU

7. Tanii...coeeeeinnennens Evre:....cccve.e. (NOt.ueeieeiiieiiiaienneennanes )
8. Soy gecmis:....ccocevnnnnnen.
9. Tanilanan baska bir hastali@imiz var m1? 1. Evet 2. Hayir

Cevabiniz “Evet” ise belirtiniz: ...........coooiiiiiiiiii i,
10. Kullandigimz ila¢ var mi? 1.Evet 2.Hayir
Cevabiniz “Evet” ise hangi ilaglar1 kullaniyorsunuz?
flag ad1 ve dozu........covvveveveeeeerne.
11. Menars (adet gorme) yasiniz Nedir?.....co.eeeeveeecssencsenneeniiiienniieniieeniinens
12. Hala adet goriiyor musunuz? 1.Evet 2. Hayir
Cevabiniz “Hay1r” ise en son ne zaman adet gordinliz?..............cccccovenennnn
13. Cocugunuz var m? 1. Evet 2.Hayir
Cevabiniz “Evet” ise kag tane cocugunuz Var?..........c.cceeeveveneenenneneennn
14. Ilk dogum yasimiz nedir? ...................
15. Cocugunuzu ne kadar siire emzirdiniz?......... yil ......... ay
16. Sigara kullamyor musunuz? 1. Evet 2.Hayir 3.Biraktim
Cevabiniz “Evet” veya “Biraktim” ise giinde kag adet?............ccceeeenennee.
17. Alkol kullaniyor musunuz? 1.Evet 2. Hayir
Cevabiniz “Evet” ise ne siklikla ve ne miktarda tiikketiyorsunuz?..................
18. Giinde kag 6giin yemek yersiniz? ............. ana 6giin veeeer....ara 0gln
19. Ogiin atlar misimiz? 1. Evet 2 Hayir 3. Bazen
Cevabiniz “evet” veya “bazen” ise hangi 6giinii atlarsiniz?
1. Sabah 2. Ogle 3. Aksam
20. Ogiin atlama nedeniniz nedir?
1. Zaman yetersizligi
2. Cani istemiyor, istahsiz
3.Sabahlar geg¢ kalkiyor
4. Hazirlanmadigi igin
5. Kilo almak istemiyor
6. Aligkanlig1 yok
T.DIZET i,




21. Ogiin saatleriniz diizenli midir?
Haftaici: 1.Haywr 2. EvetHafta Sonu: 1.Hayir 2. Evet
22. Giinde kag¢ bardak su tiiketiyorsunuz?

Olgii......su bardagi  Miktar ............. mL
23. Son bir aydir diizenli besin destegi kullandimiz mi?
1. Hayir 2. Evet (Adr: ................. Adedi/giin: ..........ocveuneee.. )

C.ANTROPOMETRIK OLCUMLER:

24. Son 6 ayda viicut agirhgimzda bir degisme oldu mu (kg)?

1.Evet a. Artma............ kg b.Azalma........... kg

2. Hayir, degisme olmadi

3. Bilmiyor
25. Siirekli Agirhik (kg):............. 26. Beden Kiitle Indeksi (kg/cm?).:.....
27. Son agirhk (kg):...eevveneenens 28. Bel Cevresi (cm):...........




D.BESIN TUKETIM SIKLIGI VE MiKTARI:

A. YIiYECEKLER

Her 6giin

Hergiin

Haftada 5-6

kez
Haftada 3-4

kez
Haftada
1-2 kez
15 giinde bir

kez
Ayda bir kez

Hicg

Olcii
Miktar

SUT VE URUNLERI

Siit (Tam y/Yarim y/Yagsi1z)

Ayran

Dondurma

Yogurt
( Tam y/Yarim y/Yagsiz)

Peynir
( Tam y/Yarim y/Yagsiz)

Kefir

ET VE URUNLERI

Kirmiz et

Tavuk Eti

Gogiis (derisiz/ derili)

But (derisiz/ derili)

Kanat

Hindi (derisiz/ derili)

Bahk

Yagl baliklar (uskumru, hamsi, somon,
ton vh)

Orta yagl baliklar(kefal, lifer, kiligbalig
vb)

Az yagl baliklar (mezgit, levrek, ¢ipura
vb.)

Hazir et iiriinleri (salam, sosis, sucuk vb.)

Sakatatlar (karaciger, bobrek, dalak vb)

YUMURTA

KURUBAKLAGILLER

SEBZELER

Yesil yaprakli sebzeler (1spanak, marul,
nane, roka, brokoli vb.)

Sar1 sebzeler (havug, balkabagi)

Diger sebzeler (lahanalar, taze fasulye,
pirasa, biberler, kabak, domates,
salatalik, patates karnabahar, kereviz,
patlican)

Taze baklagiller (taze barbunya, taze
bezelye, taze boriilce vb.)

MEYVELER

Turunggiller




Diger taze meyveler (kabuklu/kabuksuz
belirtiniz)

Diger (.........)

Kurutulmus Meyveler

YAGLI TOHUMLAR

Zeytin (Siyah-Yesil)

Ceviz, findik, badem, fistik

Diger ¢erezler(...... )

EKMEK VE TAHILLAR

Beyaz ekmek ve tiirleri

Kepek Ekmegi

Tam tahilli ekmek (¢avdar,yulaf vb.)

Yagli ekmekler (Sandvi¢ ekmegi vb)

Diger ekmekler (simit) (............... )

Tarhana

Piring

Bulgur

Makarna, eriste vb...

Biskiivi/kraker vb.

Unlu mamuller (kurabiye, kek vb)

Kahvaltilik tahil iirtinleri (.............)

YAGLAR

Tereyag

I¢ yag/Kuyruk yag

Margarin (Kati/yumugak/Siv1)

Sivi yaglar

Zeytinyag1

Aygicek yagi

Misirdzii yagi

SEKERLER-TATLILAR

Seker

Cikolata, gofret vb

Regel

Bal

Pekmez

Fistik, findik ezmesi

ICECEKLER

Taze Sikilmig meyve suyu

Hazir meyve suyu

Kolal1 igecekler

Oralet, tang gibi gazsiz icecek

Maden sular1

Kahve

Cay

Bitki ¢aylar




E.YASAM KALITESI FORMU (EORTC QLQ-C30 -version 3.0)

Hic¢ | Biraz | Olduk¢a | Cok
1.Agir bir aligveris torbasi veya valiz tasimak gibi 1 2 3 4
zorlu hareketler yaparken giigliik ¢eker misiniz?
2.Uzun bir yiiriiylis yaparken herhangi bir zorluk ¢eker | 1 2 3 4
misiniz?
3.Evin diginda kisa bir yiiriiyiis yaparken zorlanir misimiz? 1 2 3 4
4.Glinlin biiyiik bir kismin1 oturarak veya yatarak 1 2 3 4
gecirmeye ihtiyaciniz oluyor mu?
5.Yemek yerken, giyinirken, yikanirken ve tuvaleti 1 2 3 4
kullanirken yardima ihtiyaciniz oluyor mu?
Gectigimiz hafta zarfinda: Hig | Biraz | Olduk¢a | Cok
6.Isinizi veya giinliik aktivitelerinizi yapmaktan sizi 1 2 3 4
alikoyan herhangi bir engel var miydi?
7.Bos zaman aktivitelerinizi  siirdiirmekten veya | 1 2 3 4
hobilerinizle ugrasmaktan sizi alikoyan bir engel var
miydi?
8.Nefes darligi ¢ektiniz mi? 1 2 3 4
9.Agriniz oldu mu? 1 2 3 4
10.Dinlenme ihtiyaciniz oldu mu? 1 2 3 4
11.Uyumakta zorluk ¢ektiniz mi? 1 2 3 4
12.Kendinizi gli¢siiz hissettiniz mi? 1 2 3 4
13.Istahiniz azaldi m1? 1 2 3 4
14 .Bulantiniz oldu mu? 1 2 3 4
15.Kustunuz mu? 1 2 3 4
16.Kabi1z oldunuz mu? 1 2 3 4
17 Ishal oldunuz mu? 1 2 3 4
18.Yoruldunuz mu? 1 2 3 4
19.Agnilarimz giinliik aktivitelerinizi etkiledi mi? 1 2 3 4
20.Televizyon seyretmek veya gazete okumak gibi| 1 2 3 4
aktiviteleri yaparken dikkatinizi toplamakta zorluk ¢ektiniz
mi?
21.Gerginlik hissettiniz mi? 1 2 3 4
22 Endiselendiniz mi? 1 2 3 4
23.Kendinizi kizgin hissettiniz mi? 1 2 3 4
24.Bunalima girdiniz mi? 1 2 3 4
25.Bazi seyleri hatirlamakta zorluk ¢ektiniz mi? 1 2 3 4
26.Fiziksel durumunuz veya tibbi tedaviniz aile 1 2 3 4
yasantiniza engel olusturdu mu?
27.Fiziksel durumunuz veya tibbi tedaviniz sosyal 1 2 3 4
aktivitelerinize engel olugturdu mu?
28.Fiziksel durumunuz veya tedaviniz maddi zorluga 1 2 3 4

diismenize yol a¢t1 m?

Asagidaki sorular i¢in 1 ila 7 arasindaki size en uygun rakami daire icine aliniz

29.Gecen haftaki sagliginiz1 genel olarak nasil degerlendirirsiniz?

1 2 3 4 5 6 7
Cok koti Miikemmel
30.Gegen haftaki hayat kalitenizi genel olarak nasil degerlendirirsiniz?

1 2 3 4 5 6 7

Cok kot Miikemmel




F.BIYOKIMYASAL PARAMETRELER

Parametre ad1 Birim Sonug¢ Referans
_ arahgi
Ure mg/dI 19-44
Kreatinin mg/dl 0,5-1,2
Oksidatif parametreler Sonu¢

TAS

TOS

SOD

GPx

8-OHdG

NO

MDA

Katalaz
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