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ÖZET 

Şahin Kaya A., Meme Kanseri Hastalarının Kemoterapi Sürecinde Beslenme Durumu, Bazı 

Biyokimyasal Parametreler ve Yaşam Kalitesinin Değerlendirilmesi. Hacettepe Üniversitesi 

Sağlık Bilimleri Enstitüsü, Beslenme ve Diyetetik Programı Doktora Tezi, Ankara, 2019. 
Meme kanseri hastalarının kemoterapi tedavisinin farklı aşamalarında beslenme durumunun, 

biyokimyasal parametrelerinin ve yaşam kalitesinin değerlendirilmesi ve bunların olası 

ilişkilerini saptamak amacıyla yapılan bu araştırmaya, Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi 

Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi, Tıbbi Onkoloji bölümüne başvuran, 30-65 yaş arası 

meme kanseri tanısı almış 50 kadın hasta dahil edilmiştir. Kemoterapinin başlangıcında, 

ortasında ve sonunda; bireylere genel özelliklerini ve sağlık durumlarını, besin tüketim 

sıklıklarını, yaşam kalitesini değerlendirmeye yönelik anket formu uygulanmış, bireylerin boy 

uzunluğu, vücut ağırlığı, bel ve kalça çevresi ölçümleri alınarak ve beden kütle indeksleri (BKİ) 

hesaplanarak kaydedilmiştir. Bireylerden kan örnekleri alınmış ve bu kan örneklerinde ELISA 

yöntemi ile bazı oksidatif stres parametrelerin (total antioksidan durum-TAS, total oksidan 

durum-TOS, nitrik oksit-NO, süperoksid dismutaz-SOD, glutatyon peroksidaz-GPx, 8-hidroksi-

2'-deoksiguanozin-8-OHdG) analizi yapılmıştır. Katalaz ve malondialdehid (MDA) manuel 

yöntemle analiz edilmiştir. Bireylerin kemoterapi aşamalarında; vücut ağırlığı, BKİ, bel çevresi 

ölçümleri, kalça çevresi ölçümleri arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,001). Bu ölçümler kemoterapinin başlangıcına göre ortasında azalmış, sonunda ise artarak 

başlangıçtaki ölçümlerine yaklaşmıştır. Kürler arası çoklu karşılaştırmalar sonucunda tedavinin 

başlangıcı ile ortası arasındaki ve tedavinin ortası ile sonu arasındaki bu fark anlamlıdır 

(p<0,001). Enerji ve makro besin ögeleri alım düzeyleri açısından tedavinin ortasındaki alım 

düzeylerindeki azalma anlamlıdır (p<0,001). Enerji, karbonhidrat, protein, yağ ve posa alım 

düzeyleri tedavinin ortasına göre sonunda anlamlı olarak artmıştır (p<0,001). Mikro besin 

ögelerinden; retinol, E vitamini, B grubu vitaminler, folat, sodyum, potasyum, kalsiyum, 

magnezyum, fosfor, demir, çinko, manganez ve bakır alım düzeyleri tedavinin ortasında azalmış 

ve sonunda yeniden artmıştır. Kemoterapi aşamalarına göre çoklu karşılaştırmalarda tedavinin 

başlangıcına göre ortasındaki, ortasına göre sonundaki bu değişim anlamlı bulunmuştur 

(p<0,001). Yaşam kalitesi değerlendirmesinde fonksiyonel skor ve genel sağlık skor 

sonuçlarındaki tedavinin ortasındaki azalma ve tedavi sonundaki artma anlamlıdır (p<0,001). 

Semptom skoru ise, tedavinin ortasında artmış ve sonunda anlamlı olarak azalmıştır (p<0,001). 

TOS ve GPx değerleri tedavinin ortasında azalmış, sonunda da azalmaya devam etmiştir 

(sırasıyla p=0,02 ve p=0,007). Diğer oksidatif parametrelerdeki değişimler anlamlı 

bulunmamıştır (p>0,05). Kemoterapi başlangıcında vücut ağırlığı ile TAS ve TOS arasında 

anlamlı ve ters yönlü korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=-0,384 p=0,006 ve r=-0,373 p=0,008). 

Kemoterapi başlangıcında makro ve mikro besin ögeleri alım düzeyleri ile oksidatif parametreler 

arasında anlamlı herhangi bir korelasyon bulunmamıştır (p>0,05). Kemoterapinin ortasında tekli 

doymamış yağ asidi alım düzeyi ile MDA arasında anlamlı ve ters yönlü korelasyon bulunmuştur 

(r=-0,359 ve p=0,010). Kemoterapi başlangıcında semptom skoru ile C vitamini alım düzeyinde 

ters yönlü, tedavi ortasında fonksiyonel skor ve genel sağlık skoru ile E vitamini alım düzeyinde 

aynı yönlü korelasyon bulunmuştur (sırasıyla r=0,345, p=0,014 ve r=0,469, p<0,001). Bu 

çalışmanın sonuçlarına göre kemoterapi boyunca bireylerin beslenme durumuna bağlı olarak 

antropometrik ölçümleri, oksidatif parametreleri ve yaşam kaliteleri değişmektedir. Bu nedenle 

yeterli ve dengeli beslenme örüntüsünün oluşturulması konusunda bireyler tanı anından itibaren 

takip edilmeli ve tedavi süresince beslenme durumunun değerlendirilmesine devam edilmelidir. 

Ayrıca meme kanserinin tedavisi sırasındaki ve sonrasındaki süreçte yeterli ve dengeli beslenme 

konusunda daha fazla araştırma ve uygulamaya ihtiyaç vardır. 

Anahtar kelimeler: meme kanseri, beslenme durumu, oksidatif parametreler, lipit 

peroksidasyonu, yaşam kalitesi 
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ABSTRACT 

Şahin 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 Namık Kemal University, 

Tekirdağ, 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 Tekirdağ Namık Kemal 
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1. GİRİŞ 

1.1. Kuramsal Yaklaşımlar 

Kanser, vücuttaki hücrelerin kontrolsüz ve hızlı bir şekilde bölünerek 

çoğalmaları ile kendini gösteren patolojik bir durumdur. Kanser hücrelerinin genel 

özellikleri; hızlı büyümesi, çevre dokulara yayılması, kan ve lenf damarları ile uzak 

metastaz yapabilmesidir (1). Normal bir hücrenin farklılaşarak kanser hücresine nasıl 

dönüştüğü konusunda mekanizmalar halen net değildir. Kanser başlangıcına katkıda 

bulunan faktörler kapsamlı bir şekilde incelendiğinde, genetik faktörlerin tümörlerin 

sadece % 5'ini oluşturduğu, % 95’inin de temel yaşam tarzı, dış uyaranlar ve diyeti 

kapsayan çevresel faktörlerden kaynaklandığı görülmektedir (2). Bütün kanser 

olgularının yaklaşık olarak 1/3’ünün sebebi tüketilen besinlerdir ve tüm kanserden 

kaynaklanan ölümlerin 1/3’ünün beslenme ile ilişkisi vardır (3). Bu ilişkide başlıca; 

yüksek beden kütle indeksi, yetersiz meyve ve sebze tüketimi, yetersiz fiziksel 

aktivite, sigara ve alkol kullanımını saymak mümkündür (4).  Dolayısıyla yeterli ve 

dengeli beslenme,  yeterli fiziksel aktivite, sınırlı alkol kullanımı veya hiç alkol ve 

sigara kullanmamak kanser riskini azaltmak için yapılması gerekenlerdir (3). Pişirme 

yöntemi olarak kızartma nedeniyle yiyeceklerde oluşan zararlı moleküller ve serbest 

radikaller, mangalda ve ateşte pişirme nedeniyle besinde oluşan karsinojenler, 

işlenmiş et ürünlerinde kullanılan nitrat ve nitritler, vücuttaki sağlıklı olan hücre 

yapılarına zarar vererek ve DNA yapısını bozarak kanser gelişimine sebep 

olabilmektedirler (5). Buna ek olarak; antioksidan besinlerin yeterli miktarda 

tüketilmemesi ile sağlıklı hücrelerin serbest radikallere karşı savunma sistemleri 

zayıflar böylece hücre hasarı artar. Bu nedenle yaşam boyunca sağlıklı ve dengeli 

beslenme alışkanlıkları ile kanserden korunma büyük önem taşımaktadır (5). 

Meme kanseri, kadınlar arasında en sık görülen kanser çeşididir (6). 2008 

yılında dünya genelinde nüfus kaynaklı kanser kayıtlarından elde edilen verilere göre 

yaklaşık 459.000 ölümle sonuçlanan ve dünya çapında 1.384.155 tahmini yeni vaka 

ile önemli bir halk sağlığı sorunu olmuştur (6). 2018 yılı için Küresel Kanser 

İstatistikleri’nde (GLOBOCAN), bu yıl içinde yaklaşık 2 milyon kadına meme 

kanseri teşhisi koyulduğu ve bunların 626000’inin ölümle sonuçlandığı 
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belirtilmektedir (7). Meme kanseri insidansı ve ilişkili mortalitenin son 10 yılda hızla 

arttığı görülmektedir (6).  

Tüm dünya ile benzer şekilde ülkemizde de en sık görülen kanser çeşidi 

meme kanseridir ve insidansı hızla artmaktadır (8, 9). 1993-1994 yıllarında yapılan 

bir kanser tarama çalışmasında, meme kanseri sıklığı 24.1/100.000 olarak 

belirlenmiştir ve bu değerlerin 2010 yılında 50/100.000’e ulaştığı tahmin 

edilmektedir (10, 11). Diğer bir deyişle, ülkemizde meme kanseri görülme sıklığının 

son yıllarda yaklaşık 2 kat arttığı görülmektedir (11). 2013 yılı verilerine göre 

Türkiye’de meme kanseri görülme sıklığının 45,9/100.000 kişi olduğu ve bunun yanı 

sıra tüm kanser çeşitleri arasında görülme oranının %24,6’ya ulaştığı bildirilmektedir 

(12).  Dünya çapında kadın meme kanseri insidansının 2050 yılına kadar yılda 

yaklaşık 3,2 milyon yeni vakaya ulaşacağı tahmin edilmektedir (13). Meme kanseri 

gelişmiş ülke hastalığı olarak görülse bile, vakaların %58’i ve meme kanserinden 

ölümlerin %50’si gelişmekte olan ülkelerde görülmektedir (14).  

Meme kanseri sebebi tam olarak açıklanamayan multifaktörel nedenlerden 

dolayı olduğu kabul edilen bir hastalıktır (15). Meme kanseri için risk faktörleri; 

menstrual siklusun erken yaşta başlaması, geç yaşta menapoz durumu, oral 

kontraseptif kullanım süresi ve hiç çocuk sahibi olmama gibi üreme ve hormonal 

durumlar ile ilgili süreçleri içerir (16). Bunlara ek olarak, doğum yapmak ve 

emzirmek meme kanseri riskini azaltmaktadır (16). Genetik alt yapı, yaş, cinsiyet 

gibi değiştirilemez risk faktörlerinin yanında; değiştirilebilir risk faktörleri 18 yaş 

sonrası vücut ağırlığı artışı, şişman veya obez olmak, menopozal hormon terapi 

kullanımı, fiziksel aktivite yetersizliği ve alkol tüketimidir (4, 17). 

Günümüzde cerrahi, kemoterapi, radyoterapi ve hormonal terapiler kanser 

tedavisinde kullanılmaktadır (15). Bu yöntemlerin düzgün bir prensiple uygulanması 

hastaların yaşam sürelerini önemli düzeyde etkiler (18). Günümüzde meme 

kanserinin tanı ve tedavisindeki gelişmeler, erken tanı şansını ve sağ kalım süresinde 

artışı  sağlamış ve dolayısıyla yaşam kalitesi kavramını beraberinde getirmiştir (18).  

Hücrelerde oksidatif hasarı önleyen, ortadan kaldıran ya da azaltan birçok 

mekanizma bulunmaktadır. Antioksidanlar, doğrudan etkiyle oksidanları inaktif hale 

getiren maddelerdir (19). Biyolojik sistemler sayesinde enzimatik (süperoksid 

dismutaz, katalaz, glutatyon peroksidaz vb.) ve enzimatik olmayan antioksidan 
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defans mekanizması oksidatif stres ile mücadele etmektedir (20). Antioksidanlar 

çalışma mekanizması sayesinde, peroksidasyon reaksiyonunu durdurabilir veya 

reaktif oksijen türlerini etkisiz hale getirerek lipid peroksidasyonunun önüne 

geçebilmektedir (21). Bu sayede, oksidatif hasardan dolayı DNA zarar görmemekte 

ve  hücre bölünmesindeki olası anormal artış engellenerek kansere karşı koruyucu 

etki sağlanmış olmaktadır (21). 

Çeşitli yollarla vücutta oluşan ve birden çok eşleşmemiş elektron taşıyan 

molekülere serbest radikaller denilmektedir (22). Bu moleküller vücutta diğer 

dokularla kolaylıkla elektron alışverişine girebilmekte ve bu durum eğer dengesiz bir 

şekilde olacak olursa vücutta değişik hasarlar oluşmaktadır (22). Oksidatif stres, 

mevcut serbest radikal oluşumunun artması ile tetiklenmektedir (23). Hücreler 

oksidatif strese karşı mücadelede genellikle enzimatik antioksidan sistemlerini aktive 

ederler. Ancak, bu sistemlerin  yetersiz kaldığı durumlarda, antioksidanlar ile reaktif 

oksijen türleri (ROS) arasındaki denge bozulur ve oksidan hasar hücresel düzeydeki 

makro moleküllere zarar verir (23). Kanserin tedavi seçeneklerinden olan radyoterapi 

ve bazı kemoterapötikler serbest radikal üreterek bu hasara katkıda bulunmaktadır 

(24). Kemoterapi alan hastalarda, alınan tedavinin oksidatif stresin artmasına ve 

antioksidanların azalmasına neden olabildiği görülmüştür (23, 24). Dolayısıyla 

kemoterapiye verilen yanıt açısından, kanser hastalarının antioksidan düzeylerinin 

önemli bir parametre olduğu vurgulanmıştır (24).  

1.2. Amaç ve Varsayım 

Kanserle mücadele esnasında beslenmenin etkileri ile ilgili çok sayıda 

çalışma yapılmıştır. Ancak meme kanserinde kemoterapi boyunca beslenme 

durumundaki değişim, bu değişimin biyokimyasal parametrelere etkisi ve tüm bu 

faktörlerin kümülatif olarak yaşam kalitesine etkisini gösteren çalışmalar sınırlıdır. 

Buradan yola çıkarak bu çalışma ile meme kanseri hastalarının kemoterapi sürecinde 

beslenme durumu, bazı biyokimyasal parametreleri, yaşam kalitesinin 

değerlendirilmesi ve bunların olası ilişkilerinin saptanması amaçlanmaktadır. 
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Varsayımlar: 

 Meme kanserli hastalarda kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonunda 

beslenme durumu değişir. 

 Meme kanserli hastalarda kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonunda 

antropometrik ölçümler farklıdır. 

 Meme kanserli hastalarda kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonunda 

oksidatif parametreler farklıdır. 

 Meme kanserli hastalarda yaşam kalitesi kemoterapi başlangıcı, ortası ve 

sonunda farklıdır. 

 Meme kanserli hastalarda kemoterapi süresince beslenme durumu ve 

yaşam kalitesi arasında ilişki vardır. 

 Meme kanserli hastalarda beslenme durumu ve oksidatif parametreler 

arasında ilişki vardır. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kanser Hakkında Genel Bilgiler  

Kanser, normal hücrelerin genellikle bir kanser öncesi lezyondan kötü huylu 

bir tümöre ilerleyen çok aşamalı bir süreçte tümör hücrelerine dönüşümünden 

kaynaklanır (25). Genel tanımıyla kanser, hücrelerin kontrolsüz olarak bölünmesi ve 

hızlı bir şekilde çoğalmaları ile oluşan genetik ve çevresel koşullardan etkilenerek 

ilerleyen kompleks bir hastalıktır (25). Kanser ile ilgili en eski kayıtlar M.Ö. 3000 

yılına dayanmaktadır (26). Kanser kelimesi Latince kökenli yengeç anlamına gelen 

“canker’’ veya ‘’carcinos’’ terimlerinden türetilmiştir (26).  Tümör ifadesi ilk kez 

M.Ö. 3. yüzyılda Hipokrat tarafından kullanılmış ve tümörün etrafındaki şişmiş 

damarlardan dolayı bir yengeç ve bacaklarına benzetilmiştir, Yunan doktor Galen ise 

onkoloji kavramının temel alındığı şişme anlamındaki “oncos” kelimesini 

kullanmıştır (27).  

Sağlıklı bir hücrenin farklılaşarak kanser hücresine dönüşme süreci hakkında 

kesin bir bilgi henüz mevcut değildir (15, 16, 28). Ancak serbest radikallerin 

oluşmasına yol açan faktörlerin (ultraviyole ışınlar, iyonize radyasyon, hava kirliliği, 

diyet, tütün ve alkol tüketimi gibi) yanısıra genetik faktörler, immün yetmezlik, 

cinsiyet, hormonlar, virüsler ve parazitler gibi birçok etkenin kanser oluşumuna yol 

açtığı düşünülmektedir (16, 28). Kanser ölümlerinin yaklaşık üçte biri,  davranışsal 

ve diyet ile ilişkili risk faktörlerinden kaynaklanmaktadır (15). Bunlar arasında temel 

olarak; yüksek beden kütle indeksi, meyve ve sebzenin yetersiz tüketimi, hareketsiz 

yaşam tarzı, sigara ve alkol kullanımını saymak mümkündür. Mevcut durumda risk 

faktörlerinden kaçınıp kanıta dayalı korunma stratejilerini uygulayarak kanserlerin 

%30-50'si önlenebilir (15, 25). 

Son yıllarda bazı kanserlerin önlenmesi ve tedavi seçenekleri konusunda 

önemli ilerlemeler kaydedilmiştir. Bununla birlikte, bu ilerlemeye rağmen, artan ve 

yaşlanan küresel bir nüfusun yanı sıra sigara içme, şişmanlık ve beslenme düzenleri 

gibi risk faktörleri nedeniyle kanser yükü artmaya devam etmektedir (29). Bulaşıcı 

olmayan hastalıklardan ölümler, 2005 ve 2015 yılları arasında %65'ten %71'e 

yükselmiştir (30). Kanser, dünya genelinde ölümlerin ikinci önde gelen nedenidir 

(31). 2015 yılında 17,5 milyon kanser vakası ve 8,7 milyon ölüm yaşanmıştır (31). 
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Global hastalık yükü çalışması için yapılan sistematik bir analizde, 2005'ten 2015'e 

kadar 195 ülkeden 32 kanser grubunun istatistikleri analiz edilmiştir (31). Buna göre 

kanser vakalarının %33 oranında arttığı ve dünya genelinde 6 ölümden yaklaşık 

1'inin kanserden kaynaklandığı gözlemlenmiştir (31). Ülkemiz için ise Türkiye 

Kanser İstatistikleri sonuçlarına göre 2015 verileri; kanserden kaynaklanan ölüm 

oranının her beş ölümden biri olduğunu tespit etmiştir (32). Bu sonuçlara ek olarak, 

kanser istatistiklerine göre erkeklerde akciğer ve prostat kanseri, kadınlarda ise 

meme ve tiroid kanseri daha yaygındır (32). Kanserin oluşturduğu ekonomik yük 

önemlidir ve her geçen yıl artmaktadır (25). 2010 yılında kanserin yıllık toplam 

ekonomik maliyetinin yaklaşık 1,16 trilyon ABD dolar olduğu tahmin edilmektedir 

(25). Şubat 2018'de güncellenen Dünya Sağlık Örgütü Kanser Bilgi Formu’na göre, 

yeni kanser vakalarının sayısının önümüzdeki yirmi yılda % 70 civarında artması 

beklenmektedir (25). 

2.2. Kanserin Oluşum Mekanizması  

Normal hücreler büyüme, çoğalma ve apoptozis gibi mekanizmalar ile canlı 

kalmakta veya ölmektedir (33). Bu sağlıklı hücrelerin kontrolsüz çoğalmalarına, 

çevre dokulara invazyonuna ve uzak dokulara metastazına neden olan mekanizmalar 

genel olarak; protoonko genlerdeki aktivasyonun varlığı, tümör baskılayıcı genlerin 

(antionkogenler), DNA onarıcı enzimlerin ve apoptozisin inaktive olmasıdır (33). 

Protoonkogenler; hücrelerin büyümesi, çoğalması, farklılaşması ve apoptozu 

için sinyal ileti sağlayan birçok proteinin ekspresyonunda görevlidir (34). Fakat 

mutajenler, kimyasal kanserojen maddeler, elektromanyetik enerji, aflatoksinler, 

nükleer radyasyon, virüsler, beslenme, tütün ve hormonlar gibi sayısız dış faktör, bu 

protoonkogenleri mutasyona uğratabilir (35).  Normal büyüme ve farklılaşmayı 

destekleyen genler olan protoonkogenler birtakım nedenlerden dolayı mutasyona 

uğrarlarsa kanser oluşturan genlere diğer bir deyişle onkogenlere dönüşürler (33). 

Onkogen aktivasyonlarının başlama nedeni; kromozom translokasyonu, gen 

amplifikasyonu ve nokta mutasyonlarıdır (36).  Aktive olan bu onkogenler hücre 

proliferasyonundan sorumlu proteinlerin kodlanmasını başlatır (37).  

Tümör baskılayıcı genler (antionkogenler); normalde hücre bölünmesini 

baskılayan proteinleri kodlayan genlerdir. Genetik yapıdan sorumlu bu genlerin 
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görevi genomun bütünlüğünü korumak ve aşırı hücre çoğalmasına sebep olan 

mutasyonları yoketmektir (33). Bu genler, normal şartlar altında, genetik bir hasar 

varsa hücre bölünmesini durdurur ve hasar tespiti yapar (34). Mevcut DNA hasarı 

onarılabilecek durumda ise DNA onarım enzimleri aktive olur, hatalı kısım çıkartılır 

ve böylece yeniden sentezlemeye doğru sıra ile devam edilir (34). Ancak hasar daha 

büyük bir seviyede ise, hücre bölünmesi durdurulur ve apoptozis aktivasyonu ile 

hücre yaşamı sonlandırılır (34). Tüm bunların aksine tümörlü hücreler apoptozise 

karşı oluşturdukları dirençle ölümsüzleşirler, kaçacak mekanizmalar geliştirirler (34). 

Aktive onkogenler ve inaktive tümör baskılayıcı genler; hücrelerin kontrolsüz 

çoğalma, invazyon ve metastaz gibi malign yetenekler kazanmasına neden olurlar 

(34) (Şekil2.1.). 

 

 

Şekil 2.1. Karsinojenezin oluşumu (38). 

2.3. Meme Kanseri 

“Bu, göğsün kabarık tümörleri ile mücadele etmek zorunda olduğum bir 

şişkin kitle vakası, göğsün üzerinde şişkinliğin varlığının büyük olması ve zor olması 
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anlamına gelir; onlara dokunmak, bir sarma topuna dokunmak gibidir ya da sert ve 

serin olan olgunlaşmamış hemut meyvesiyle karşılaştırılabilir. Terapi yok” Imhotep, 

Mısırlı Hekim M.Ö. 2625 (39). 

“Şişkin kitleleri” tanımlayan bu eski el yazması, kesinlikle kansere karşı 

mücadelenin insanlık tarihinin bilinen süreçlerinden bu yana devam ettiğini 

göstermektedir. Bununla birlikte, insanlar varoluş için mücadele ettiğinde ve yaşam 

süreleri kısaldığında kanserin yaygın bir durum olmadığı da düşünülmektedir (39). 

Küresel halk sağlığı gelişmeleri bulaşıcı hastalıklar nedeniyle ölümleri azalttıkça ve 

yaşam süreleri arttıkça, kanser daha büyük bir küresel sağlık sorunu haline 

dönüşmektedir (40).  

Meme dokusu; lenf dokusundan, süt üretiminde rol alan bezlerden, 

kanallardan ve yağlı dokudan oluşur. Meme kanseri, beklenmeyen bir hücre 

büyümesi olduğunda ortaya çıkar (4). Yaygınlığı az olsa da meme kanseri erkeklerde 

de ortaya çıkabilmektedir (4). Meme kanseri zamanla gelişir ve in situ bir aşamadan 

geçebilir. Yerinde veya invaziv de olsa, kişinin kendi kendine uygulayacağı rutin 

meme muayenesi sırasında, mamografi taramasında veya semptomlar bir kez ortaya 

çıktığında tespit edilebilir. Başlangıçta, meme kanseri ile ilişkili meme içinde aşikar 

veya görünür bir yumru oluşuncaya kadar herhangi bir semptom görülmez (4). 

Tanımlanabilecek en yaygın semptom ağrısız ve fizik muayenesinde hissedilebilen 

sertliktir (4). Metastazın erken aşamalarında şişmiş lenf bezleri aksiller bölgede de 

bulunabilir. Kanlı meme başı, kızarıklık, şişme, meme deformitesi daha az yaygın 

belirtilerdir, ancak malign hastalığın ciddi bir göstergesidir (4). Çok az sayıda erken 

belirti olduğu için, erken evrim aşamalarında anormal meme dokusu olanları 

belirlemek için tüm kadınların mevcut meme kanseri tarama kılavuzlarına uyması 

önerilir (4). 

Meme kanseri için tedavi seçenekleri arasında cerrahi, kemoterapi, radyasyon 

terapisi ve hormon terapisi yer alır (41). Prognoz ve tedavi seçimi hem evreye hem 

de histolojik ve moleküler alt tiplere bağlıdır. Hayatta kalma durumu ise tanı evresine 

bağlıdır. Sağkalım oranları, erken tanı evrelerinde geç evrelere kıyasla en yüksek 

düzeydedir (41). 
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2.4. Kanser ve Beslenme 

Kanserin nedenini tek bir kaynakta aramak doğru değildir. Hastalığın 

oluşmasında birden fazla etken vardır. Kanser için risk faktörleri arasında başlıca; 

genetik faktörler, çevresel faktörler ve yaşam tarzı sayılabilir (42). Hücrelerin 

kanserli hücre olmasına neden olan genlerdeki mutasyonlar; özellikle diyet ve 

beslenme alışkanlıklarından kaynaklanabilmektedir (43). Tüm kanser çeşitlerinin 

%95 oranında kontrol edilebilir yaşam tarzı ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (44). 

Kanser riskleri arasında beslenmenin de etkisi olduğu fikri çok eski tarihlere 

dayanır. Diyetin birçok hastalıkta olduğu gibi kanser gelişimindeki rolü doktor Galen 

tarafından M.Ö.168’de kaydedilmiştir (26). Diyet, beslenme ve kanser konusundaki 

araştırmalar, 1970'lerin sonlarına kadar sınırlıyken; kanser oranlarındaki uluslararası 

farklılıklar ve bazı hayvan çalışmaları, diyetin bazı yönlerinin kanserin nedeni ve 

önlenmesinde önemli roller oynayabileceğini öne sürmüştür (45). Bütün kanser 

olgularının yaklaşık olarak 1/3’ünün sebebi tüketilen besinlerdir ve tüm kanserden 

kaynaklanan ölümlerin 1/3’ünün beslenme ile ilişkisi vardır (3). Diyet posası, meyve, 

sebze, yağlar, bazı mikro besin öğeleri ve fiziksel aktivite ile kanser riski arasında 

negatif ilişki mevcuttur (46). Buna karşın toplam yağ alımı ve çeşidi, obezite, alkol, 

besin hazırlama yöntemleri (kızartma, tuzlama, tütsüleme, pişirmede yüksek sıcaklık 

kullanımı vb.), uygunsuz saklama koşulları ile kanser arasında pozitif ilişki olduğu 

gösterilmiştir (46). Diyet bileşenlerinin koruyucu mekanizmaları;  vitaminlerin ve 

minerallerin antioksidan aktivitesi, sebze ve meyvelerin karsinojen detoksifikasyonu, 

alkolün sitokrom aktivasyonu veya inhibisyonu, bağışıklığın uyarılması, posanın 

fizyolojik katkısı ve bazı besinlerin hormonal etkileridir (47).  

Beslenme ve fiziksel aktivitenin birçok malignite için bilinen bir risk faktörü 

olan obeziteye katkıları nedeniyle, bu iki faktör insanlarda kanser riskinin 

belirleyicileri arasında en üst sırada yer almaktadır (42). Cinsiyet hormonları, 

proinflamatuar sitokinler, insülin, insülin direnci, insülin benzeri büyüme faktörü-1 

(IGF-1) gibi bazı faktörler obezite ve kanser ilişkisini etkiler (48). Yağ dokusundaki 

artış; hücresel apoptozisi azaltır, IGF-1’i arttırır ve kanser oluşumuna zemin 

oluşturur (48). Meme, kolon, endometrium, özafagus, böbrek ve safra kesesi 

kanserleri obezitenin neden olabileceği kanserlerdendir (49). İdeal vücut ağırlığının 
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%40 veya daha fazlası ağırlıkta olan bireylerde kanser nedenli ölüm riski artar. Bu 

risk erkeklerde 1.33 ve kadınlarda l.55 kat fazladır (49). 

Lifli gıdalar (sebzeler, meyveler, tam tahıllar vb.), kanser riskini azaltmada 

yardımcı olabilecek çok sayıda besin ögesi ve fitokimyasal maddeler (lignanlar, 

polifenoller ve terpenler vb.) içerir. Sebze ve meyve alımı; akciğer, ağız, farenks, 

larinks, özofagus, mide ve kolorektum kanseri riskinin azalmasıyla ilişkilidir (50, 

51). Turpgillerden sebzeler (brokoli, lahana, karnabahar vb.), kolorektal ve mide 

kanseri riskinin azalmasıyla,  karotenoidlerden zengin olan sebzeler (havuç, tatlı 

patates, yeşil yapraklı sebzeler vb.) meme kanseri riskinin azalmasıyla 

ilişkilendirilmiştir (52-54). Sebze ve meyvelerde bulunan antioksidan özellik 

gösteren vitaminler (vitamin A, C, E vb.) ve mineraller (selenyum, çinko, bakır vb.) 

serbest radikal oluşumunu engellediği gibi reaktif oksijen türlerini de baskılayarak 

kansere karşı koruyucu etki gösterirler (49). Gen ekpresyonunda görevli bir vitamin 

olan D vitamini; polimorfizmde gen kontrolü, antiproliferatif özelliği, 

proonkogenleri ve tümör baskılayıcı genleri düzenlemesiyle kansere karşı koruyucu 

etkisini göstermektedir (49). 

Kepekli tahıllar (kahverengi pirinç, kinoa, yulaf, buğday, çavdar vb.), tam 

tahılın tüm besin maddelerini içerir ve sağlıklı bir diyetin önemli bir parçasıdır (51). 

Rafine tahıllarla (beyaz pirinç, beyaz un vb.) karşılaştırıldığında lifler, vitaminler ve 

mineraller tam tahıllılarda daha yüksektir. Tam tahıllı besinler, gastrointestinal 

sistem kanseri riskinin azalması ile ilişkilidir (50). Rafine edilmiş unların tüketilmesi 

meme, gastrointestinal sistem kanserleri ve tiroid kanseri riskini arttırmaktadır (55). 

Bu durum rafine edilmiş karbonhidratların glisemik yükü arttırması, insülin, IGF-1 

ve kan şekerinin aniden yükselmesinin hücre poliferasyonunu uyarmasıyla 

oluşmaktadır (55). Buna karşın posanın fazla alınması konstipasyonu önleyerek 

bağırsakların motilitesini düzenlemekte ve özellikle kolorektal kanserlerin 

oluşumunu engelleyebilmektedir (56). Bu etkisini bağırsak florasını düzenleyerek, 

toksik metabolitlerin atılmasını sağlayarak, bağırsak motilitesini arttırarak ve zararlı 

metabolitlerin bağırsak ile temasını azaltarak sağlar (56). Buna ek olarak; 

probiyotikler de bağırsak içeriğindeki prokarsinojenleri karsinojenlere çeviren 

enzimleri ve etkinliklerini azaltmaktadır (57). Kolondaki mutajenlerin gaita ile 
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atılmasını sağlarlar (57). Aynı zamanda, bağışıklık sistemini de kuvvetlendirerek 

kanser gelişimine engel olmaktadırlar (58). 

Şeker basit karbonhidrat kaynağıdır ve enerji alımına önemli ölçüde katkıda 

bulunabilir. Şekeri yüksek bir diyet, dolaylı olarak kanser riskini artırabilen obeziteyi 

arttırır (59). Bazı gözlemsel çalışmalar, yüksek miktarda şeker ve/veya yüksek 

glisemik indeksli besinlerin kanser riski ile doğrudan ilişkili olduğunu öne sürse de, 

diğer çalışmalar şekerin bağımsız etkilerini tespit edememektedir (60-62). Bu 

nedenle, şekerli besinlerin tüketimini sınırlandırmak enerji alımının azaltılmasına 

yardımcı olabilir, bu da sağlıklı bir vücut ağırlığının elde edilmesinde ve 

korunmasında yardımcı olabilir ve dolayısıyla kansere karşı koruyucu bir etki 

sağlayabilir (51). 

Yüksek miktarda kırmızı et tüketimi (örneğin; sığır eti, kuzu eti, keçi eti) ve 

işlenmiş et (örneğin; sucuk, sosis) artmış kolon, mide ve pankreas kanseri riskiyle ve 

genel olarak daha yüksek kanser mortalitesiyle ilişkilendirilmiştir (50, 59, 63). 

Dünya Sağlık Örgütü'nün kanser kurumu olan Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı, 

10 ülkeden 22 uzman tarafından incelenen 800'den fazla çalışmanın sonuçlarına 

dayanarak işlenmiş etleri kanserojen ve kırmızı eti ise olası kanserojen olarak 

sınıflandırmıştır (64). Uluslararası Kanser Araştırma Ajansı, günde 50 gram işlenmiş 

et tüketmenin kolorektal kanser riskini %18 artırdığını ve kırmızı et tüketiminin 

kolorektal, pankreas ve prostat kanseri riskini önemli ölçüde arttırdığını ortaya 

koymuştur (64). Hayvansal kaynaklı proteinlerin tüketilmesiyle alınan yağ ve enerji 

düzeyi de artar, böylece bu ögelerin fazla alınması vücut ağırlığının artmasına ve 

obeziteye yol açarak kanser riskini de artırmaktadır (65). Sağlıklı diyet davranışlarına 

olabildiğince erken başlanması önceden tüketilen düşük kaliteli diyet modellerinin 

fizyolojik etkisini azaltabilir, yaşam kalitesini iyileştirebilir ve gelecekteki kanser 

risklerini azaltabilir (66). 

2.5. Meme Kanseri ve Beslenme 

Beslenme ve meme kanseri arasındaki ilişkiyi inceleyen geniş bir literatür 

mevcuttur. Antioksidan özellikleri sayesinde; epigenetik süreçler üzerindeki etki, 

DNA onarımı, DNA eklentileri, inflamasyon, gen ekspresyonu, büyüme faktörlerinin 

uyarılması veya dolaşımdaki endojen hormon seviyeleri üzerindeki etkisi ile meme 
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kanseri etiyolojisinde bazı spesifik besinlerin rolü açıklanmıştır (67). Bir meta-analiz, 

meme kanseri ile ilgili sonuçların, sağlıklı beslenme düzeninin ve kanser riskinin 

koruyucu etkisinin ikna edici kanıtlara ulaştığını ve bunun özellikle menopoz sonrası 

kadınlarda daha belirgin olduğunu belirtmiştir (68). Ek olarak, deneysel çalışmalar 

birçok diyet ürünü ve biyolojik olarak aktif besin bileşenlerinin; meme kanseri 

hücrelerinin proliferasyonunu, metastazını ve anjiyogenezini inhibe ettiğini, apoptoz 

ve hücre döngüsünü önlediğini göstermiştir (69-71). Önleyici diyet önerileri 

genellikle alkol, kırmızı et ve yağ alımının azaltılmasını ve çeşitli besin 

kaynaklarından fitoöstrojenlerin yanı sıra lif ve D vitamini alımının arttırılmasını 

içerir (72). Meme kanseri gelişimini etkileyebilecek diğer önemli etkenler; enerji 

dengesi, beden kütle indeksi (BKİ) ve metabolik hızdır (67). Çalışmalar, Akdeniz 

diyeti tarzında beslenmenin diğer tüm kanserlerde olduğu gibi meme kanserine karşı 

da koruyucu olduğunu vurgulamıştır (73, 74). Diyet değişkenleri ve meme kanseri 

arasındaki ilişkiler Şekil 2.2.’de belirtilmiştir. 
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Şekil 2.2. Diyet değişkenleri ve meme kanseri arasındaki ilişkiler (74).   
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Obezite: Dünya Kanser Araştırma Fonu ve Amerikan Kanser Araştırma 

Enstitüsü inceleme paneli, artan vücut ağırlığının postmenopozal kadınlarda meme 

kanseri riskinde artışa yol açan bir faktör olduğu sonucuna varmıştır (75). Yapılan bir 

meta-analiz çalışması, menopoz sonrası meme kanseri riskinde bir artış olduğunu ve 

vücut kütle indeksinin artmasına bağlı olarak premenopozal meme kanseri riskinde 

bir artma olduğunu bildirmiştir (76). Bu çalışmalarla altta yatan mekanizmalar yeteri 

kadar anlaşılmamakla birlikte, premenopozal meme kanseri riski ile olan ilişkide 

etnik köken, yağ dağılımı ve buna bağlı spesifik insülin direnci belirteçlerinin 

sorumlu olabileceği öne sürülmüştür (67).  

Obezite, adipozitin enerji homeostazındaki dinamik rolünü bozmakta, 

adipokin sinyalizasyonunun iltihaplanması ve değişmesine neden olmaktadır (77). Ek 

olarak, obezite insülin sinyalizasyonu ve lipit metabolizması ile ilişkili sekonder 

değişikliklere neden olur (77). Metabolizmadaki bu değişiklikler meme kanseri 

gelişimine zemin hazırlar. Vücut yağ oranı, vücut yağ dağılımı yüzünden meme 

kanseri gelişimi ile obezite arasında daha fazla bir ilişki olabilir (77). Abdominal 

viseral yağın etkileri, deri altı yağın etkilerinden farklıdır. Abdominal yağlanma, 

kronik hastalıklarla daha fazla ilişkilidir (77). İnsülin direnci ve hiperinsülinemi; 

serbest yağ asitlerinin artmış seviyesi, düşük cinsiyet hormonu bağlayıcı globülin 

seviyeleri ve östradiolün biyoyararlanımı gibi metabolik değişikliklerle ilişkilidir 

(67). Bu veriler, vücut yağ dağılımının, meme kanseri riskini farklı şekilde 

etkileyebilecek metabolik biyobelirteçleri olan farklı obezite alt fenotiplerinin 

olabileceğini göstermektedir (67). 

Alkol: Epidemiyolojik çalışmalar sürekli olarak tüketilen alkolün meme 

kanseri riskini artırabileceğini bulmuştur (78-81). Düzenli olarak alkol tüketen 

kadınlar arasında, alkol tüketimindeki artış potansiyel olarak meme kanseri riskini 

artırabilir (78). Ek olarak, önerilen miktarın üzerindeki alkol tüketimi, meme kanseri 

insidansındaki lineer bir artışla ilişkilidir (79). Risk, tüketilen alkol miktarına 

bağlıdır; meme kanseri riskinin, günde 10 g alkol alımı için %7,1 arttığı 

gösterilmiştir (80). 

Alkol, meme tümörü büyümesini arttırmak için östrojen reseptörleri yoluyla 

etki eden hücre içi östrojen seviyelerini artırarak meme kanseri riskini etkileyebilir 

(79). Premenopozal kadınlar arasında orta düzeyde alkol alımı adet döngüsünü 
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değiştirebilir ve böylece endojen östrojenlere maruz kalmayı artırabilir (79). Alkol 

metabolizması; protein eklentileri, kromozomal sapmalar ve DNA nokta 

mutasyonları üreterek DNA modifikasyonlarına neden olduğu bilinen asetaldehit ve 

diğer reaktif oksijen türlerini (ROS) üretebilir (79). Alkol ayrıca folat emilimini de 

inhibe edebilir ve bu nedenle DNA onarım mekanizmasını etkileyebilir (78). 

Yağ asitleri: Pek çok çalışma, yağ asitleri ile popülasyon bazlı çalışmalarda 

meme kanseri riski arasındaki bağlantıyı göstermiştir (72, 82, 83). Yağların; 

membran akışkanlığı ve fonksiyonları, inflamasyon, gen ekspresyonunun 

düzenlenmesi, büyüme faktörlerinin uyarılması veya endojen östrojenlerin 

dolaşımdaki seviyeleri üzerindeki etkisi vurgulanmıştır (67). Diyetin etkilerini 

inceleyen büyük bir randomize hastalık önleme deneyi, toplam yağ alımı ile meme 

kanseri arasında orta düzeyde ama gerçek bir ilişki olduğunu ortaya koymuştur (84). 

Bazı epidemiyolojik çalışmalar, toplam yağ alımı yerine, yağ asitlerinin alt tiplerinin 

daha belirleyici olabileceğini ve meme kanseri riskini çeşitli şekillerde 

etkileyebileceğini göstermektedir (9, 72, 85). Çoklu doymamış yağ oranı yüksek 

diyetlerin hayvan modellerinde meme tümörlerinin oluşumunu arttırdığı bildirilmiştir 

(72). Büyük bir kohort çalışması, toplam yağ alımı, tekli doymamış yağ asitleri 

(TDYA), çoklu doymamış yağ asitleri (ÇDYA) veya doymuş yağ asitleri (DYA) ile 

meme kanseri riski arasında ilişki olmadığını bildirmiştir (82). Daha büyük bir 

popülasyonda yağ tüketiminin ileriye dönük araştırılması, doymuş yağ asidi alımı ile 

meme kanseri riski arasında zayıf bir ilişki olduğunu göstermiştir (83). Bir meta-

analiz, ω-3’ün yüksek alımının meme kanseri riskinde %14 oranında azalması ile 

ilişkili olduğu sonucuna varmıştır (85). Meksika’da bir vaka kontrol çalışmasında, 

obez kadınlarda deniz mahsullerinden gelen ω-3’ün diyet alımının artmasıyla meme 

kanseri riskinin azaldığını açıklanmıştır (9). Aynı zamanda bu sonucun; iltihaplanma 

azalması ve adipoz dokuda ω-3 ile indüklenen adipokin ve östrojen düzeylerinin 

artmasıyla ilişkili olabileceği öne sürülmüştür (9). Buna ek olarak trans yağ 

asitlerinin meme kanseri riskini arttırdığı bulunmuştur (85). Farklı yiyecek 

türlerinden elde edilen yağların meme kanseri riski üzerinde farklı etkileri olabilir 

(72). Örneğin, bitkisel yağlardan alfa linolenik asit (ALA) alımı, meme kanseri riski 

ile ters ilişkilidir. Buna karşılık, yağlı tohum karışımlarından ve işlenmiş besinlerden 

ALA alımı, meme kanseri riskiyle pozitif yönde ilişkilidir (86). Eikosapentaenoik 
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(EPA) ve dokosahekssaenoik asitler (DHA) gibi balıklardan elde edilen ÇDYA'nin, 

meme kanseri riskiyle ters ilişkili olduğu gösterilmiştir (87). Başka bir çalışma, 

düşük ω-3 ve yüksek ω-6 alımının meme kanseri riskini arttırdığını bildirmiştir (88). 

Yağ alımı ile meme kanseri riski arasındaki ilişkiyi açıklamak için önerilen 

birkaç mekanizma vardır (72). Yüksek yağ alımı, androstenedionun (östrojen 

öncüsü) östrojene dönüşümü için önemli bir alan olan yağ dokusu birikmesine neden 

olur. Bir ÇDYA metaboliti olan araşidonik asit, P450 aromatazı aktive eder, bu da 

androstenedionun östrojene dönüşümünü arttırır (72). ÇDYA, hem seks hormonu 

bağlayıcı globülin hem de albümin dâhil olmak üzere östrojenlerin serum bağlayıcı 

proteinlere bağlanmasını azaltabilir, böylece meme hücresi büyümesini aktive 

edebilen biyolojik olarak güçlü östrojenlerin dolaşımdaki seviyelerini arttırabilir 

(72). EPA ve DHA'nın tümörlerde araşidonik asit türevli eikosanoidlerin üretimini 

inhibe ettiği bulunmuştur (89). Aynı zamanda lipid peroksidasyonu apoptozu 

indükleyebilir (90). Omega 3 yağ asidi, insan meme kanseri hücrelerinde 

proteoglikan aktivasyonuna yol açan reseptörleri bağlayabilir ve aktive edebilir, 

böylece kontrolsüz büyümeye hazırlanan hücreyi apoptoza teşvik eder (91). Linoleik 

asit, epidermal büyüme faktörü ve insülin gibi peptit büyüme faktörlerinin büyüme 

uyarıcı sinyalini artıran maddeleri üretebilir (72). 

Protein ve hayvansal ürünler:  Birçok çalışma, yüksek sıcaklıklarda 

pişirilmiş et alımı ile heterosiklikamine maruz kalma ve meme kanseri riski 

arasındaki ilişkiyi araştırmıştır (92-96) . Bir çalışma, tutarlı bir şekilde iyi pişmiş et 

alımına sahip kadınların 4.6 kat yüksek meme kanseri riskine sahip olduğunu 

bulmuştur (92). Büyük bir kohort çalışmada (n = 61433), toplam kırmızı et alımı (98 

g/gün) ile düşük toplam kırmızı et alımı (<46 g/gün) karşılaştırıldığında, toplam 

kırmızı et alımı, taze kırmızı et veya işlenmiş et alımı ile meme kanseri riski arasında 

bir ilişki gözlenmemiştir (93). Kırmızı et tüketen kadınlar arasında menopoz sonrası 

dönemde menopoz öncesi olanlarda meme kanseri riski daha yüksek bulunmuştur 

(94). Her gün ilave 100 g kırmızı et tüketiminin riski %4 arttırdığı ve her 30 g 

işlenmiş et tüketiminin riski %3 arttırdığı bildirilmiştir (97). Et tüketimi ve meme 

kanseri riski arasındaki tutarsızlık için olası bir açıklama, bu ilişkilerin tüketilen et 

türüne, pişirme yöntemine ve pişme derecesine göre farklılık göstermesidir (95). 

Heterosiklik aminler (HCA'ler) ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAH'lar) gibi 
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etten türetilmiş mutajenlerin miktarı, pişirme sıcaklıkları ve süresi kadar pişirme 

yöntemleri ile de ilgilidir. Bu mutajenlerin hayvan modellerinde meme bezi 

tümörlerini indüklediği gösterilmiştir (96).  

Et tüketimi ile meme kanseri riski arasındaki ilişkiyi açıklayan mekanizma, 

karaciğerde sitokrom P450 aracılı N-hidroksilasyonu ve yüksek N-asetil transferaz 

aktivitesinin heterosiklikamini en reaktif hale getirmesi ve memeye bu reaksiyonun 

metabolitlerinin taşınmasını içerir (72). Bu yüksek reaktif metabolitler daha sonra 

DNA'ya bağlanır. Bunun sonucunda meme bezinde çoğalmaya neden olan genetik 

mutasyonlar oluşur (98). Birçok çalışma, iyi pişmiş et tüketiminin ve meme kanseri 

riskinin, heterosiklikamin aktivasyonu veya detoksifikasyon için enzimleri kodlayan 

genetik polimorfizmlerle ilişkili olabileceğini de ileri sürmüştür (72, 99, 100). 

Süt ve ürünleri ile ilgili bir meta-analiz, yüksek (3 porsiyon/gün) süt 

tüketicilerinin, düşük (1 porsiyon/günlük) süt tüketicilerine kıyasla %16 daha düşük 

bir meme kanseri riski oranına sahip olduğunu göstermiştir. Riskin azalmasının; 

özellikle içeriği zenginleştirilmiş süt ürünlerinde bulunan kalsiyum, konjuge linoleik 

asit veya D vitamini içeriğiyle ilgili olabileceği yorumu yapılmıştır (101). 

Karbonhidratlar, Glisemik indeks ve Glisemik yük: Karbonhidratların 

miktarı ve çeşidi; insülin direncini, plazma insülin ve glukoz seviyelerini etkileyerek 

potansiyel olarak meme kanseri riskini etkileyebilir (67). Serum insülin 

seviyesindeki artış aynı zamanda IGF-1’i de etkiler (74). IGF-1,  meme kanseri 

hücreleri üzerinde mutajenik ve antiapoptotik etkilere sahip olduğundan, serumdaki 

seviyesinin yükselmesi meme kanseri gelişiminde rol oynayabilir (74). Bunun yanı 

sıra, IGF-1 ve östrojenle birlikte, meme kanseri hücrelerinin genetik büyümesini ve 

çoğalmasını arttıran güçlü mutajen oldukları için hastalığın patogenezinde sinerjistik 

olarak etki etmektedir (74). EPIC çalışmasında diyetteki yüksek karbonhidrat ve 

glisemik yük menopoz sonrası kadınlarda meme kanserindeki artışla anlamlı şekilde 

ilişkili bulunmuştur (102). Bu sonuçlar, Kadın Sağlığı Girişimi sonuçlarına göre, 

insülinojenik diyetlerin meme kanseri riskini etkileyebileceğini göstermektedir (103). 

Bu hipotezi destekleyen, karbonhidratların popülasyondaki toplam enerji alımının 

%64'ünü oluşturduğu Meksika'dan gelen veriler, karbonhidrat alımının yanı sıra 

glisemik yük ile pre ve postmenopoz kadınlar arasında meme kanseri riski açısından 

güçlü bir pozitif ilişki olduğunu göstermiştir (104). Yüksek oranda rafine edilmiş 
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karbonhidrat alımı, özellikle obezite ve fiziksel hareketsizlikle birlikte insülin 

direncine duyarlı popülasyonlarda meme kanseri riski ile daha güçlü ilişkilere sahip 

olabilir (67). Prospektif çalışmaların doz-cevap meta-analizinde, glisemik indekste 

her 10 birim/gün artış için menopoz sonrası kadınlarda meme kanseri riski %6 

oranında artmış, ancak premenopozal kadınlarda risk artışı gözlenmemiştir (105, 

106). Bir sistematik derlemeye göre; glisemik yük ve karbonhidrat alımının, 

menopoz öncesi ve sonrası kadınlarda meme kanseri riskinin artmasıyla ilişkili 

olmadığı bulunmuştur (107). Glisemik indeks postmenopozal meme kanseri riski ile 

zayıf bir pozitif doğrusal ilişki göstermiştir, ancak menopoz öncesi ve sonrası durum 

arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (107). Glisemik yük ve 

karbonhidrat alımı, yalnızca hormon reseptörü negatif tümörleri olan kadınlarda 

meme kanseri riskinin artmasıyla ilişkili bulunmuştur (107). 

Meyveler ve sebzeler: Meyveler ve sebzeler; antioksidan vitaminler ve 

mineraller, posa, glikozinolatlar, indoller, izotiyosiyanatlar, proteaz inhibitörleri ve 

fitokimyasallar (likopen, fenolik bileşikler, flavonoidler vb.) gibi kanserden 

koruyucu etkileri olan bileşenleri içerir (74). Meyveler yüksek antioksidan aktivite 

gösterir ve kanser riskini azaltmaya yardımcı olabilecek yüksek polifenol içeriğine 

sahiptirler (108). Son yıllarda yapılan vaka-kontrol çalışmalarının çoğunluğu, toplam 

meyve ve sebze alımı ile meme kanseri riski arasında anlamlı ve ters bir ilişki 

olduğunu gözlemlemiştir (109). Meyve alımı genellikle meme kanserinin önlenmesi 

ve tedavisi için faydalıdır ve nar, elma, turunçgiller, üzüm ve mango en umut verici 

etkileri göstermiştir (108). Bu meyvelerin anti-meme kanseri etkisi, içerdikleri bazı 

biyoaktif bileşenlerin varlığına bağlanabilir (108). Bir meta-analizde, diyetle alınan 

meyve (mango, portakal, mandalina, kavun ve papaya vb.) ve sebzeler (havuç, 

kabak, domates, lahana vb.) sayesinde karoteonidlerin kandaki konsantrasyonları ile 

meme kanseri riski arasında ilişki değerlendirilmiştir (110). Değerlendirilen altı diyet 

karotenoidinden sadece β-karoten alımı, azalmış meme kanseri riski ile anlamlı 

şekilde ilişkili bulunmuştur. Bunun yanısıra, toplam karotenoidler, β-karoten, α-

karoten ve lutein kan konsantrasyonları, meme kanseri riski ile ters ilişkili 

bulunmuştur (110). Erken yetişkinlik döneminde meme kanseri riski ve karotenden 

zengin meyve ve sebze alımı için ters ilişkilerin olduğunu gösteren bir çalışmada, 
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sarı ve turuncu sebze alımıyla östrojen reseptörü negatif olan meme kanseri riskinin 

düşük olduğu bildirilmiştir (111). 

B grubu vitaminler ve folat: Yeşil yapraklı sebzelerde ve meyvelerde 

bulunan folat, DNA sentezi için gerekli olan önemli bir mikrobesin ögesidir ve ayrıca 

DNA metilasyonu için çok önemli olan metiyoninin metabolik yolunda rol oynar 

(112). Böylece, tek karbon metabolizması ile hem genetik hem de epigenetik 

prokanserojen süreçleri etkileyebilir ve bu biyolojik roller potansiyel olarak folat ve 

diğer ilgili B vitaminlerini kanserin önlenmesinde önemli kılar (113). Anket yoluyla 

tahmin edilen folat alımı ile meme kanseri riski arasındaki ilişki hakkındaki 

epidemiyolojik çalışmalar çelişkili sonuçlar göstermiştir (67, 114, 115). Vitamin 

desteğinin az olduğu, folat durumu düşük popülasyonlarda veya yüksek alkol alımı 

nedeniyle meme kanseri riski yüksek olan kadınlarda bu koruyucu etkiler 

gözlenmiştir (67). Bir çalışma düzenli olarak folat alımının premenopozal kadınlar 

arasında meme kanseri riskinin azalması ile ilişkili olduğunu tespit ederken, diğer 

çalışmalarda menopoz sonrası özellikle düzenli olarak alkol tüketen kadınlar ile 

sınırlı ters bir ilişki olduğu saptanmıştır (116-118). Başka bir çalışmada, yüksek (>12 

kez/hafta) alkol alımı olan kadınlarda folat takviyesi ile meme kanseri riskinde %14 

oranında azalma gözlenmiştir (119). Bununla birlikte, folat plazma seviyelerine 

dayanan bir başka analizde, genel olarak, folat ve B12 vitamini durumu, 

premenopozal meme kanseri riski ile açıkça ilişkilendirilmemiştir (120).  

D vitamini: Çeşitli çalışmalar, D vitamininin hücre kültürleri ve hayvan 

modellerinde meme kanserojenezine etkilerini incelemiş ve bu vitaminin meme 

kanseri gelişiminde koruyucu bir rol oynadığını saptamışlardır (121, 122). Plazma 

1,25-(OH)-2D'nin yüksek konsantrasyonu, premenopozal meme kanseri riskinde 

önemli derecede azalma riski ile ilişkilidir (123). Meme kanseri riskindeki azalma D 

vitamini miktarına bağlıdır. 50 ng/mL serum 25-hidroksivitamin D seviyesi, <10 

ng/mL’lik seviyeye kıyasla %50 daha düşük meme kanseri insidansı ile 

ilişkilendirilmiştir (124). Her 1 ng/mL plazma vitamin seviyesinin artması, meme 

kanseri riskini %16 azaltabilir (125). D vitamini ile meme kanseri riski arasındaki 

ilişkide, özellikle daha agresif meme kanseri için D vitamininin daha güçlü etkilere 

sahip olduğu görülmüştür (72). Bazı çalışmalar ise D vitaminin meme kanseri 
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gelişimindeki rolünü desteklememiştir (126, 127). Prospektif bir kohortta, diyet D 

vitamini alımı ile meme kanseri riski arasında bir ilişki gözlenmemiştir (127). 

D vitamini alımına bağlı meme kanseri riskindeki azalmayla ilişkili 

mekanizma; büyüme, apoptoz ve siklin bağımlı kinaz inhibitörlerinin 

ekspresyonunun arttırmasından kaynaklanan hücre döngüsü durmasıdır (128). D 

vitamini ayrıca meme kanseri hücrelerinde apoptoz ile ilişkili morfolojik 

değişikliklere neden olabilir (129). D vitamini, kanser hücresi istilasını ve 

metastazını inhibe edebilir (129). D vitamini, insan meme kanserinde prostaglandin 

sentezinde rol oynayan siklooksijenaz-2'nin ekspresyonunu etkileyerek bir 

antiinflamatuvar görev görebilir (130). Ayrıca, 1,25-(OH)-2D'nin, androjenleri 

östrojenlere dönüştüren enzimi kodlayan aromataz geninin ekspresyonunu azaltarak 

östrojen yolunu da inhibe edebilir (130). 

Soya: Soya alımı ve meme kanseri riskinin ilişkisi çelişkili ve titizlikle 

çalışılan bir konudur. İlk çalışmalarda, soyanın koruyucu etkisinde büyük ölçüde 

izoflavon içeriğinin katkısından bahsedilmiştir. Bununla birlikte, 1990'ların 

sonlarında, hayvan çalışmalarında izoflavon maruziyetinin meme kanseri hastalarına 

zararlı olabileceği endişeleri ortaya çıkmıştır (131). Son yıllarda, soyalı besin 

tüketiminin hem önerilen koruyucu hem de iddia edilen zararlı etkileri hakkında çok 

şey öğrenilmiştir. Yaşamın erken dönemlerinden itibaren isoflavon alımının meme 

kanseri riskini azalttığı bildirilmiştir (132). Ancak bu koruyucu etkinin sadece 

premenopozal kadınlarda olduğunu gösteren çalışmalar da vardır (132). Gözlemsel 

çalışmaların meta-analizi, izoflavon alımının azalmış meme kanseri riski ile ilişkili 

olabileceğini bildirmiştir (133). Özellikle postmenopozal kadınlarda ve Asya 

popülasyonlarında meme kanseri riskinde azalma görülmüştür (72). Fitoöstrojenler; 

östrojen agonistleri ve seçici östrojen reseptörü modülatörleri olarak bilinen 

antagonistler olarak hareket edebilir (134). Bunlar, östrojene benzer bir yapıya 

sahiptir dolayısıyla östrojen reseptörlerine afinitedir (134). Fitoöstrojen aktivitesi 

hem genomik hem de genomik olmayan mekanizmalarla etki edebilir (72). Genomik 

etki ile enzimler ve reseptörler ile etkileşime geçmek için hücre zarlarından geçebilir 

(72). İzoflavonlar; östrojenlerin reseptörlerine bağlanmasını bloke ederek, kendileri 

bağlanabilir (72). Bağlanma karşıtı mekanizma, meme kanseri hücresi büyümesini 

uyarabilen östrojene duyarlı gen ürünlerini indükler. Genomik olmayan eylemle 
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fitoöstrojen; kanser hücrelerinin farklılaşmasını indükleyebilir, tirozin kinazı ve 

DNA topoizomeraz aktivitesini inhibe edebilir ve anjiyogenezi baskılayabilir (72). 

Üstelik izoflavonlar ve flavonoidler, androjenleri östrojenlere dönüştüren enzim olan 

aromatazın en güçlü inhibitörleridir (134). 

Posa:  Prospektif çalışmaların sistematik bir derlemesi ve meta-analizi, diyet 

lifi alımı ile meme kanseri riski arasında anlamlı bir ters ilişki olduğunu göstermiştir 

(135). Prospektif başka bir çalışmada meme kanseri riskinin, sebzelerden alınan diyet 

liflerinin alımıyla ters yönde ilişkili olduğunu, ancak meyvelerden, tahıllardan veya 

diğer diyet kaynaklarından elde edilen lifler ile ilişkili olmadığını gösterdiği için 

diyet lifi kaynağının önemli olabileceği sonucuna varılmıştır (136). Diyet lifi 

alımında her 10 g/gün artan artış meme kanseri riskinde %7 azalma ile ilişkili 

bulunmuştur (137). Farklı besinlerden elde edilen diyet lifinin, farklı koruyucu 

etkilere sahip olduğu gösterilmiştir. Bir çalışma, meyve tüketiminin haftada 1-2 

porsiyon oranında artmasının, tüketilmemesine kıyasla koruyucu bir faktör olduğunu 

bildirmiştir (138). Posanın meme kanseri riskini azaltmadaki rolünü açıklayan 

mekanizmaya göre; yüksek lifli diyet, östrojenlerin atımını artırabilir ve plazma 

östradiol konsantrasyonlarını azaltabilir ve yüksek fekal lif, östrojenlerin bağırsaktaki 

emilimini engelleyebilir ve böylece östrojenin toplam vücut havuzunu azaltabilir 

(72). Aynı zamanda, konjuge olmayan östrojenlerin bağırsaktaki liflere bağlanarak  

yeniden emilimi azalır (72). Östrojenlerin öncüsü olan kolesterolün enterohepatik 

dolaşımının bozulması da meme kanseri riskini azaltabilir (5). 

Erken dönem beslenme alışkanlıkları:  Yaşamın ilk yılları, çocukluk ve 

ergenlik, meme kanseri riskine maruz kalma açısından önemli bir dönem olarak 

değerlendirilmektedir, çünkü meme henüz hücre farklılaşmasını tamamlamamıştır 

(112). Çocukluk, ergenlik ve genç erişkinlik döneminde aktif olan kadınların 

premenopozal meme kanseri riski daha düşük olabilir (112). Farklı yaşlarda fiziksel 

aktivite ile ilişkili meme kanseri riskindeki ortalama düşüşün ergenlik için %16, 

erken yetişkinlik için %8, orta yetişkinlik için %15 ve 50 yaş sonrası kadınlar için 

%17 olduğu tahmin edilmektedir (139). Meme epitelyal doku büyümesinde üç 

önemli dönem (fetal gelişim, ergenlik ve hamilelik) kritik olabilir (140). Diyet 

faktörlerinin çocukluk çağında daha erken menarş zamanını etkileyerek rol oynaması 

mümkündür (140). Bu konuda yapılan bir çalışmanın sonuçları, ergenlik döneminde 
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tüketilen diyet yağlarının, yaşamın sonraki dönemlerinde meme kanseri riski için 

önemli bir önleyici faktör olduğunu ortaya koymuştur (141). Ergenlerde 0,5 

porsiyon/gün ile karşılaştırıldığında 2,9 porsiyon/günlük meyve tüketiminin %25 

daha düşük meme kanseri riski ile ilişkili olduğu belirtilmiştir (111). Bu belirgin risk 

azalması ömür boyu uygulanırsa, daha fazla meyve alımıyla önlenebilecek mutlak 

meme kanseri sayısı önemli derecede artmış olacaktır (111). Ergenlik döneminde lif 

alımı da meme kanseri riski ile ilgili bulunmuş; yüksek lif alan kadınların (24 g/gün), 

daha az lif alan kadınlara göre %23 daha az meme kanseri riski olduğu saptanmıştır 

(142). Ergenlik döneminde, sağlıklı beslenme düzenine uyum, meme kanseri riskinin 

azaltılmasına katkıda bulunabilir. Erken dönemde kanser riskini azaltmanın yanı sıra, 

uzun vadede risk biriktirme yörüngesini değiştirerek yaşamın ilerleyen yıllarında da 

yararlar sağlayabilir (112).  

2.6. Kanser ve Oksidatif Stres İlişkisi 

İnsan vücudunda gerçekleşen bazı metabolik olaylar sonucunda serbest 

radikal dediğimiz ürünler ortaya çıkmaktadır (143). Buna karşın, bu serbest 

radikalleri ve verdiği zararları ortadan kaldırmak için çalışan antioksidan sistemler 

bulunmaktadır (144). Bu iki sistem normal fizyolojide dengeli bir şekilde çalışarak 

organizmanın zarar görmesini engellemektedir ancak herhangi bir sebeple bu denge 

bozulur ve antioksidan sistem kapasitesi azalır ise oksidatif stres yükünün artması 

durumu gelişebilir (144). Bu şekilde ortaya çıkan oksidatif stres hücrelere zarar 

vererek çeşitli hastalıkların oluşmasına yol açmaktadır (144). Bozulan denge 

yüzünden vücutta artan serbest oksijen radikalleri ilk önce hücre zarında bulunan 

lipitlere saldırarak önce onların yapı ve fonksiyonlarını bozmakta ardından hücre 

içine girerek protein ve DNA ya hasar vermektedirler (145). Bu verdikleri hasar 

neticesinde kanser ve diğer bazı kronik hastalıkların gelişimi tetiklenebilir  (144).  

2.6.1. Serbest Radikaller 

Çeşitli yollarla vücutta oluşan ve birden çok eşleşmemiş elektron taşıyan 

molekülere serbest radikaller denilmektedir (22). Bu moleküller vücutta diğer 

dokularla kolayca elektron alışverişine girebilirler ve bu durum eğer dengesiz bir 

şekilde olacak olursa vücutta değişik hasarlar oluşacaktır (22). Bu serbest radikaller 
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ve antioksidanlar arasındaki dengenin korunması canlılığın devamı için olmazsa 

olmaz bir durumdur (143). Serbest radikaller aynı zamanda reaktif oksijen 

partikülleri ya da serbest oksijen radikalleri adlarıyla da anılmaktadırlar (146) 

(Tablo2.1.). 

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

Radikal Olanlar Radikal Olmayanlar 

Süperoksit (O2-) Hidrojen Peroksit (H2O2) 

Hidroksil (OH-) Lipid Hidrperoksit (LOOH) 

Alkoloksil (LO-) Hipoklorikasit (HOCl) 

Peroksil (LOO-) Hipobromikasit (HOBr) 

Hidroperoksil (HO2-) Ozon (O3) 

Lipidperoksil (LOO-)  
 

Bu serbest radikaller arasında en reaktif olanı hidroksildir (147). Bu radikalin 

dış bölümünde bulunan paylaşılmamış elektron başka bir elektron almaya aşırı 

derecede ilgilidir. Bu ilgi sebebiyle lipidler, proteinler ve nükleik asitlerle reaksiyona 

girerek organizmaya zararlı olan çeşitli ara ürünler oluşturabilirler (143). Özellikle 

hücre zarındaki fosfolipitlerle tepkimeye giren bu radikaller lipid peroksidasyonunun 

başlamasına yol açarlar (147). Ortamda bulunan demir ve bakır iyonları da bu lipid 

peroksidasyonunun hızlanmasını sağlar (148). 

Bu serbest radikaller vücutta herhangi bir anormalliğe veya hastalığa bağlı 

olarak oluşmazlar, aksine normal fizyolojik metabolizmanın bir ürünüdürler. 

Endojen kaynakların yanında ekzojen kaynakları da vardır (149) (Tablo2.2.). Bu 

radikalleri ortadan kaldırmak için metabolizmada antioksidan sistem mevcuttur 

ancak çeşitli sebeplerle bu sistem bozulursa bu radikallere bağlı olarak vücutta hasar 

oluşur (143). 

Tablo 2.2. Serbest radikal kaynakları  (149). 

Endojen Ekzojen 

Mitokondri – Elektron transport zinciri 

Nötrofil ve makrofajlar  

Oksidaz enzimlerinin katalitik döngüsünde  

Sitokromların oksidasyon tepkimelerinde 

Peroksizomlardaki aktiviteler sırasında 

Araşidonik asit metabolizmasında  

UV ışınları, radyasyon  

Sigara, alkol tüketimi ve egzos dumanı  

Hava kirleticiler (asbest, ozon vb.)  

Temizlik ürünleri, parfümler, böcek ilaçları 

Boya, tiner  

Kloroform, trihalometan 
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2.6.2. Antioksidan Sistemler 

Oksijen kaynaklı serbest radikallerin organizmaya zarar vermesini ve 

temizlenmesini sağlayan sistemlere antioksidan sistemler denilmektedir. Oksijen 

radikalleri ile bu antioksidan sistemler dengeli bir biçimde çalışması gerekmektedir. 

Bu denge bozulduğu takdirde vücutta hücre hasarına yol açan bir takım değişiklikler 

ve reaksiyonlar oluşmaktadır (144). Bu sistem oluşan radikallerin vücutta yarattığı 

hasarı engelleme işini yapmaktadır (19). 

Antioksidan sistem hem endojen hem de ekzojen kaynaklı bir sistemdir. 

Antioksidan madde ve enzimler sayıca çok fazladır bir kısmı ve en önemlileri Tablo 

2.3.’te gösterilmiştir. Diyetle alınan besin kaynaklarında çok sayıda antioksidan 

siteme katkı sağlayan ya da direk olarak antioksidan olarak çalışan ürünler 

bulunmaktadır (150). Bunlar enzimatik olmayan antioksidanlar grubuna dâhil 

edilmektedirler (151). Diyet antioksidanları şeklinde de isimlendirilen bu 

antioksidanlardan bazıları tokoferoller, karotenoidler, selenyum, askorbik asit, 

glutatyon, sistein, manganez, çinko, karnitin, polifenoller ve minerallerdir (152). 

Mineraller aslında diyette bulunan antioksidanların az bir kısmı olsa bile etki 

açısından insan organizmasında rolü çoktur (153). 

Tablo 2.3. Antioksidanlar (151). 

Endojen Antioksidanlar Ekzojen Antioksidanlar 

Enzim Olanlar   

Sitokrom Oksidaz 

Superoksit Dismutaz 

Katalaz  

Glutatyon Peroksidaz 

Glutatyon-S- Transferaz 

Enzim Olmayanlar 

α-tokoferol, ß-karoten,  

Askorbik asit, Sistein, 

Hemoglobin, Ferritin,  

Albümin, Glutatyon, 

Melatonin, Laktoferrin, 

Ferritin, Miyoglobin, Ürat, 

Seruloplazmin, Bilirubin 

Ksantin oksidaz inhibitörleri  

NADPH oksidaz inhibitörleri 

Rekombinant süperoksit dismutaz 

Mannitol, Albümin  

Seruloplazmin, Desferrioksiamin 

 

Antioksidan maddeler etkilerini bir kaç yolda ve değişik şekillerde 

gösterebilirler (19, 144, 151, 154); 

Temizleme etkisi: Serbest oksijen radikallerini daha zayıf bir forma çevirme 

şeklinde 

Bastırıcı etki: Serbest radikallere Hidrojen iyonu ekleyerek etkilerini azaltma 

şeklinde 
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Tamir etkisi: Serbest radikaller tarafından etkilenen moleküllerin tamir 

edilmesi şeklinde 

Zincir kırma etkisi: Serbest oksijen radikallerini bağlayarak reaksiyonu 

durdurma şeklinde 

Enzim Yapısında Olan Antioksidanlar 

Reaktif oksijen molekülleri ile ilk olarak karşılaşan ve onları etkisiz hale 

getiren bileşiklerdir (155). Sitokrom oksidaz, superoksit dismutaz, katalaz, glutatyon 

peroksidaz ve glutatyon-S- transferaz bu antioksidanların en önemlileridir (152, 156). 

Bu antioksidan enzimlerin çalışması için diyetle alınan selenyum, çinko, bakır, 

manganez gibi minerallere ihtiyaç vardır (156). Diyetle alınan bu minerallerde 

eksiklik olması halinde antioksidan kapasite miktarında azalma olmaktadır (156). 

Sitokrom Oksidaz: Süperoksit radikalini suya dönüşümünü sağlayarak 

vereceği zararlı etkileri ortadan kaldırır. Bakır içeren bir enzimdir (157). 

Superoksit Dismutaz: Antioksidan enzimler arasında en önemli olan ve 

antioksidan savunma mekanizmasının ilk basamağını oluşturan enzimdir (158). 

Superoksit radikalinin moleküler oksijen ve hidrojen peroksite dönüşümünü sağlar. 

Bu sayede hücre içi serbest oksijen miktarını azaltır (159). Superoksit dismutaz 

vücutta çinko - bakır içeren ve manganez içeren iki ayrı formda bulunmaktadır (160).  

Katalaz: Superoksit dismutaz enzimi ile serbest oksijen radikalinin 

reaksiyonundan ortaya çıkan hidrojen peroksitin suya ve moleküler hidrojene 

dönüşmesini sağlayan enzimdir (28). Bu dönüşüm sayesinde hidroksil radikali 

oluşumu azalmaktadır (161).  

Glutatyon Peroksidaz: Hidroperoksit ve hidrojenperoksit radikallerinin 

glutatyon ile reaksiyona girmeleri sonucu su ve okside glutatyon oluşumunu 

sağlayarak antioksidan özellik göstermektedir (161). Bu enzimin çalışmasında en 

önemli etken selenyum varlığıdır selenyum eksikliğinde bu enzim aktivitesinde de 

azalma görülmektedir (150, 162). 

Glutatyon-S Transferaz: Özellikle lipid peroksitlerinin glutatyonla 

konjugasyonunu sağlayarak antioksidan etkilerini gösterirler. Selenyumdan 

bağımsızdırlar (158). 
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Enzim Yapısında Olmayan Antioksidanlar 

Askorbik Asit (C Vitamini): Diyetle alınan taze meyvelerde, yeşil 

sebzelerde ve turunçgillerde yüksek oranlarda bulunmaktadır (35). Suda çözünebilen 

hidrofilik bir moleküldür (163). Yüksek bir indirgeyici özelliği bulunmaktadır bu 

sebepten ötürü kuvvetli bir antioksidandır (35).  Vücutta depolanamadığı için diyetle 

alınması gerekmektedir (164). 

Tokoferoller (E Vitamini): Birçok sebze, meyve ve yağlarda bulunabilen bir 

moleküldür. En yaygın bulunan ve en aktif formu alfa-tokoferoldür (163). Lipid 

peroksil radikali ile reaksiyona girerek hücreyi lipid peroksidasyonuna karşı 

koruyarak etki göstermektedir (165, 166). Radikal reaksiyonları sırasındaki etkisi 

zincir kırma etkisidir (163).  

Karotenoidler: Serbest radikal peroksitlerini inhibe ederek lipid 

peroksidasyonunu engellemektedir (166, 167). İçerdikleri çift bağ sayesinde 

ortamdaki eşleşmemiş elektronları uzaklaştırırlar bu sayede antioksidan etkilerini 

göstermektedirler (166). Birçok bitkisel ve hayvansal besinde bulunmaktadır 

özellikle bitkilere kırmızı – sarı rengini veren pigmenttir (168, 169). Çeşitli 

çalışmalar, diyette eksikliği durumunda yaşlanma ile ilgili hastalıkların arttığını 

göstermektedir (166, 168, 169). Buna bağlı olarak yapılan başka bazı çalışmalarda 

ise düşük karotenoid seviyelerinin interlökin-6 seviyesindeki artışla ilişkili olup 

bunun sonucunda da sarkopeni oluşabileceği bildirilmiştir (170, 171).  

Polifenoller: Diyetle alınan besinler arasında antioksidan kapasitesi en 

yüksek olan gruptur (172, 173). Kurubaklagiller ve çikolatada yüksek oranda 

bulunmaktadırlar (172, 174). Ancak temel kaynak olarak meyve, sebze, tahıl ve 

bitkilerden oluşturulan içecekler gösterilebilir (172).  

Glutatyon: Diyetle alınabilmesi aynı zamanda endojen olarak da 

sentezlenebilmesi açısından hem endojen hem ekzojen bir antioksidandır (175). Bazı 

antioksidanların yenilenmesi reaksiyonlarında yer alır (153). Seviyesindeki 

düşüklüğün yaşlanma sürecini hızlandırdığına dair çalışmalar bulunmaktadır (165, 

176).  

Selenyum: En önemli antioksidan elementlerden birisidir (166). Etkisini 

glutatyon peroksidaz enzimi üzerinden göstermektedir. Bu enzimin aktif bölgesini 

selenyum oluşturmaktadır (166, 167). Selenyum eksikliğinde bu enzim 
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çalışamamakta ve hidroperoksit ve hidrojenperoksit radikallerinin temizlenme işlemi 

yapılamamaktadır (161, 177). 

Çinko: Serbest radikallere doğrudan etki etmeyen ama en önemli antioksidan 

enzimlerden biri olan süperoksit dismutazın yapısına katılmaktadır. Aynı zamanda 

serbest radikallerin oluşmasını engellemede işlevi vardır (153). 

Manganez: Süperoksit dismutaz enziminin yapısına katılarak mitokondriyi 

serbest radikallere karşı koruma reaksiyonlarında rol alır (165). 

Karnitin: Mitokondriyal zar üzerinde serbest radikallerin süpürülmesi 

reaksiyonlarında yer almaktadır aynı zamanda yağ asitlerinin membran üzerinden 

taşınması işlevinde yer alır (165). Diyetle karnitin takviyesinin antioksidan savunma 

sistemini kuvvetlendirdiği ve lipid peroksidasyonunu engellediği düşünülmektedir 

(178, 179). 

2.6.3. Lipit Peroksidasyonu 

Serbest oksijen radikalleri vücutta bulunan birçok sisteme etki edebilir. Bu 

etkilerin en önemlilerinden bir tanesi aslında lipidler üzerine olan etkileridir. Bu 

etkiyi hücre membranlarında bulunun fosfolipidler üzerinden göstermektedir. Serbest 

oksijen radikalleri hücre zarının yapısında bulunan çoklu doymamış yağ asitlerinin 

yükseltgenmesine yol açarak hücre zarının yapısını bozmaktadır. Bu olaya kısaca 

lipid peroksidasyonu denmektedir (144). Bu olaydaki fizyopatolojiye bakacak 

olursak, bir yağ asidinin yan zincirinde taşıdığı çift bağ sayısı arttıkça hidrojen atomu 

koparılması kolaylaşmaktadır. Hücre zarı yapısında bulunan çoklu doymamış yağ 

asitlerinin yan zincirlerindeki karbon atomları arasında en az iki hatta çoğu zaman 

daha da fazla çift bağ bulunmaktadır. Bu nedenle bu yağ asitleri peroksidasyon 

olayına karşı daha hassaslardır (180). Lipid peroksidasyonu olayına maruz kalan 

hücre zarının yapısı bozulur bu olay zar geçirgenliğini arttırarak ve zarın akışkan 

özelliğini azaltarak hücre fonksiyonlarının bozulmasına yol açar (180). Lipid 

peroksidasyonu indirekt olarak vücuttaki serbest radikal aktivasyonunun artışının bir 

göstergesidir (19). Lipid peroksidasyonu başladıktan sonra zincirleme reaksiyonlar 

olarak devam eden bir reaksiyondur. Bu reaksiyonda ilk oluşan olay hidroksil 

radikalinin (OH-) membrandaki çoklu doymamış yağ asitinde bulunan metilen 

grubundan bir hidrojen atomu koparmasıdır. Bu olay sonucunda ortaya çıkan ürün 
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lipid radikalidir (181). Bu ortaya çıkan radikal dayanıksız ve değişikliğe açık bir 

üründür, bu sebeple hemen ardından bazı değişikliklere uğrar ve en sonunda en 

önemli son ürün olan malondialdehit (MDA) oluşur (181) (Şekil 2.3.). Lipid 

peroksidasyonu ile hücre zarından meydana gelen hasar geri dönüşümsüz bir hasardır 

(154). MDA, vücuttaki diğer dokulara karşı toksik etkileri olan bir moleküldür. DNA 

ile etkileşerek karsinojen etkilere, mutajen etkilere ya da genotoksik yan etkilere 

sebep olabilir (144). MDA düzeyi vücuttaki lipid peroksidasyonunun göstergesi 

olarak kabul edilmektedir (182). Diyette bulunan yağ asidi miktarı lipid 

peroksidasyonuna etki etmektedir (183). Bu sebeple diyetteki yağ asidi miktarı 

değiştirilerek hücredeki fonksiyonlar kontrol edilebilir (184). Dokudaki lipid 

peroksidasyon derecesini belirleyen en önemli faktörlerden birisi diyetteki çoklu 

doymamış yağ asidi miktarıdır (185). Yapılan çalışmalarda diyetteki çoklu 

doymamış yağ asidi miktarı arttırıldığı takdirde in vivo ortamda lipid 

peroksidasyonunda artış olduğu gösterilmiştir (186, 187). Diyetteki tekli doymamış 

yağ asitleri ise lipid peroksidasyonuna insanlarda daha dirençlidir (188). 

 

 

Şekil 2.3. Lipid Peroksidasyon Basamakları (182). 
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2.7. Kanser Hastalarında Yaşam Kalitesi 

Kanser tüm dünyadaki en büyük sağlık sorunlarından biridir. Günümüzde 

meydana gelen ölümlerin yaklaşık %25-30’undan sorumlu olduğu düşünülmektedir 

(189).  Kanser hastalık olarak ölüme yol açabileceği gibi kanser tedavisi sırasında 

kullanılan yöntemlerin de meydana getirdiği yan etkiler ölüme sebep olabilmektedir 

(190). Günümüzde artık kanser tanısı ve tedavisi dışında bir de tedavi sırasında 

hastanın yaşam kalitesinin değerlendirilmesi önemli hale gelmiştir (191). Kişinin 

kanser tanısı almasından ve tedaviye başlamasından sonra yaşanan süreçte kişi ve 

ailesi sosyal anlamda, ekonomik anlamda, psikolojik anlamda ve fiziksel anlamda 

yorucu bir sürece girmektedirler. Bu süreç özellikle hastanın yaşamdan aldığı keyif 

duygusunu azaltmakta ve yaşam kalitesinin azalmasına yol açmaktadır (192). Bireyin 

sağlık durumundan dolayı duyduğu memnuniyet ve bu duruma verdiği duygusal 

cevap ise kişinin sağlıkla ilgili yaşam kalitesini tanımlamaktadır (193). Yapılan 

çalışmalarda kişi yaşadığı kanser sürecinden kaynaklanan belirtiler dışında 

kemoterapi, radyoterapi gibi tedavi süreçlerinin getirmiş olduğu bulantı, kusma, 

alopesi, kaşeksi, ağrı, yorgunluk, depresyon gibi fiziksel ve psikolojik yan etkilerden 

de etkilenmektedir (194-196). Bu yan etkiler kişinin tedaviye uyumunu azalmakta ve 

yaşam kalitesinde azalmaya yol açmaktadır (191). Özellikle yapılan bazı çalışmalar 

göstermiştir ki sağlıklı ve düzenli beslenme alışkanlığı yaşam kalitesini attırmaktadır 

(197-199). Aynı zamanda beslenme bozukluklarının yaşam kalitesini azalttığına 

yönelik çalışmalar mevcuttur (193, 199, 200). Bu sebeple kemoterapi sürecinde 

bulantı ve kusma yoğunluğundan dolayı düzenli beslenemeyen kişinin yaşam kalitesi 

azalmakta; alması gereken besin kaynaklarını alamadığı için sonucunda yorgunluk, 

halsizlik ve kaşeksi ortaya çıkmaktadır (201). Günümüzde yapılan tedavilerin 

hastalık üzerine olan etkilerini sadece sağ kalım süresinde sağladığı artma şeklinde 

değerlendirmek yeterli değildir (202, 203). Tedavinin hastalığı düzeltmek, sağ kalım 

süresini arttırmak dışında yaşam kalitesini arttırmak gibi bir amacı da olmalıdır. 

Yaşam kalitesi yükselen hastanın tedaviye olan uyumu da artmaktadır (201). Yaşam 

kalitesini ölçmek için çeşitli ölçekler mevcuttur. Bu ölçeklerden, Avrupa Kanser 

Tedavi ve Organizasyon Komitesi Yaşam Kalitesi Ölçeği (European Organisation for 

the Research and Treatment of Cancer QLQ-C30-EORTC QLQ-C30) ise kanser 

hastalarının yaşam kalitelerinin değerlendirilmesinde kullanılan bir ölçektir (204).  
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3. BİREYLER VE YÖNTEM 

3.1. Araştırmanın Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi 

Bu araştırmaya, 15 Eylül 2017 – 15 Aralık 2018 tarihleri arasında, Tekirdağ 

Namık Kemal Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi, Tıbbi Onkoloji 

bölümüne başvuran, 30-65 yaş arası meme kanseri tanısı almış 64 kadın hasta dahil 

edilmiştir. Ancak tedaviyi yarıda bırakma veya reddetme, tedaviye başka bir 

kurumda devam etme nedenlerinden ötürü 14 hasta çalışma dışında bırakılmıştır. 

Dolayısıyla çalışma örneklemini tüm tedavi boyunca takip edilebilen 50 hasta 

oluşturmuştur.  Araştırmada ±10’luk standart sapma olacağı varsayılarak %80 güç ve 

%5 hata ile alınması gereken minimum örneklem büyüklüğü en az 44 kişi ile 

oluşturulması yeterli görülmüştür. Örneklem genişliği hesaplamaları G*Power v. 

3.0.10 (Kiel, Germany) paket programında yapılmıştır.  

Araştırmaya dâhil edilme kriterleri; 

 Namık Kemal Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi, Tıbbi 

Onkoloji bölümüne başvurmuş olmak 

 30-65 yaş aralığında olmak 

 Onam formunu imzalamayı kabul etmiş olmak 

 İletişim kurmada bilişsel, görsel, işitsel engeli olmamak 

 Önceden kemoterapi ile tedavi görmüş bir kanser öyküsüne sahip olmamak 

Araştırma dışlama kriterleri; 

 Önceden kemoterapi ile tedavi görmüş kanser öyküsü olan kadınlar 

 Gebe ve emzikli kadınlar 

 30-65 yaş aralığı dışında kalan kadınlar  

 İletişim kurmada bilişsel, görsel, işitsel engeli olan kadınlar 

 Hasta tarafından bilinen, daha önce tanılanmış kronik böbrek yetmezliği ve 

karaciğer hastalığı olan kadınlar 

 Onam formunu imzalamayı kabul etmemiş olan kadınlar 



31 

 

 

Araştırma protokolü Tekirdağ Namık Kemal Üniversitesi Girişimsel 

Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu tarafından değerlendirilmiş ve 07.09.2017 

tarihinde 2017/68/07/03 kayıt numaralı araştırma projesi olarak onaylanmıştır (EK-

2).  Bu araştırma Namık Kemal Üniversitesi Bilimsel Araştırmalar Proje Birimi 

tarafından NKUBAP.02.GA.18.190 proje numarası ile desteklenmiştir. 

3.2. Araştırmanın Genel Planı 

Namık Kemal Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi, Tıbbi 

Onkoloji bölümüne başvurmuş olan, araştırma kriterlerine uyan kadın hastalar ile 

görüşülmüş, araştırmanın içeriği ve amacı ile ilgili genel bilgi verilmiş, araştırmaya 

katılmayı kabul eden her katılımcıya EK-3’te sunulan bilgilendirilmiş gönüllü onam 

formu okutulup imzalatılmıştır. 

Çalışmaya dâhil edilen hastaların tedavi protokolleri aynıdır. İlk 3 aylık 

dönemde siklofosfomid ve epirubisin, ikinci 3 aylık dönemde dosetaksel 

uygulanmıştır. Araştırmaya katılmayı kabul eden hastalar ile tedavinin ilk, orta (3.ay 

sonu) ve son (6.ay sonu) küründe görüşülmüş, demografik bilgiler, besin tüketim 

sıklığı, yaşam kalitesi formu yüz yüze görüşme yöntemi ile sorgulanmış ve anket 

formuna kaydedilmiştir. Antropometrik ölçümler tekniğine uygun olarak araştırmacı 

tarafından ölçülerek kaydedilmiştir (EK-4). 

Her kürde, anket formunun uygulanması ve antropometrik ölçümlerin 

tamamlanmasını takiben hastalardan kan örnekleri alınmış ve bu örnekler oksidatif 

parametrelerin analizine kadar -80°C de muhafaza edilmiştir. 

Araştırma akış şeması ve her aşamada toplanan veriler ile ilgili bilgiler Şekil 

3.1.’de gösterilmiştir. 
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Tedavinin başlangıcı 

 

Tedavinin ortası 

(3.ay sonu) 

Tedavinin sonu 

(6.ay sonu) 

Genel bilgiler 

Genel sağlık bilgileri 

Antropometrik ölçümler 

Besin tüketim sıklığı 

Yaşam kalitesi ölçeği 

Biyokimyasal parametreler 

Antropometrik ölçümler 

Besin tüketim sıklığı 

Yaşam kalitesi ölçeği 

Biyokimyasal parametreler 

Antropometrik ölçümler 

Besin tüketim sıklığı 

Yaşam kalitesi ölçeği 

Biyokimyasal parametreler 

 

 

Şekil 3.1. Araştırma akış şeması. 

 

3.3. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

3.3.1. Anket Formu 

Araştırmaya dahil edilen bireylere uygulanan anket formu 6 bölümden 

oluşmaktadır (EK-4): A) Genel bilgiler, B) Genel sağlık durumu, C) Antropometrik 

ölçümler, D) Besim tüketim sıklığı ve miktarı, E) Yaşam kalitesi formu, F) 

Biyokimyasal parametreler. 

İlk bölümünde (A); hastaların yaş, eğitim durumu, medeni durumu gibi genel 

tanımlayıcı özellikleri sorgulanmıştır. İkinci bölümde ise (B); evre, soygeçmiş, 

kullanılan ilaç, menstrual durum, doğurganlık durumu, emzirme süresi bilgilerine yer 

verilmiştir. A ve B bölümleri sadece bir kere ve ilk görüşmede sorgulanmıştır. 

Hastaların evre sınıflaması klinikteki sorumlu doktor tarafından yapılmıştır ve alınan 

bu bilgi anket formuna kaydedilmiştir.    

3.3.2. Antropometrik Ölçümler 

Bu bölümde hastaların antropometrik ölçümleri (boy uzunluğu, vücut ağırlığı, 

bel çevresi, kalça çevresi) tekniğine uygun olarak araştırmacı tarafından ölçülmüştür. 

Beden kütle indeksi, bel-kalça oranı kaydedilen verilerden hesaplanmıştır. 

Vücut ağırlığı: Birey aç iken, az giysili ve ayakkabısız olarak 0,05 kilograma 

duyarlı hastaneye ait olan düzenli kalibre edilen tartı ile yapılmış ve sonuçlar 

Siklofosfomid+Epirubisin Dosetaksel 
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kilogram olarak kaydedilmiştir. Tüm ölçümler aynı tartı kullanılarak araştırmacı 

tarafından yapılmıştır (205). 

Boy uzunluğu: Ayaklar bitişik, baş Frankfort düzlemde (göz üçgeni ve kulak 

kepçesi üstü aynı hizada ve yere paralel) duruş sağlandıktan sonra esnemeyen mezür 

ile ölçülmüştür ve sonuçlar metre olarak kaydedilmiştir. Ölçümler araştırmacı 

tarafından alınmıştır (205). 

Beden kütle indeksi (BKİ): Hastaya ait vücut ağırlığı ve boy ölçümü 

değerlerinden BKİ hesaplaması yapılmıştır, BKİ hesaplamasında kullanılan formül 

ağırlık (kg) / boy² (m²)’dir. BKİ değerlendirilmesi Dünya Sağlık Örgütü’nün (DSÖ) 

sınıflaması kullanılarak yapılmıştır. Buna göre, BKİ <18.50 kg/m2 zayıf (düşük 

ağırlık), 18.50-24.99 kg/m2 normal, 25.00-29.99 kg/m2 hafif şişman, ≥30.00 kg/m2 

şişman olarak değerlendirilmiştir (206).   

Bel çevresi: En alt kaburga kemiği ile kristailiak arasında orta nokta tespit 

edilip o noktadan geçen çevre ölçümü esnemez mezür yardımıyla araştırmacı 

tarafından ölçülmüştür (205). Bireylerin bel çevresi DSÖ’nün sınıflamasına göre 

değerlendirilmiştir. Buna göre bel çevresi ölçüsü erkeklerde ≥102 cm, kadınlarda ise 

≥88 cm olması metabolik komplikasyonlar açısından yüksek riskli grupta 

değerlendirilmiştir (207).  

Kalça çevresi: Hastanın yan tarafında durulup kalçanın en geniş olduğu 

noktadan çevre ölçümü esnemez mezür yardımıyla araştırmacı tarafından 

ölçülmüştür (205). 

Bel-Kalça oranı: Bel çevresi ölçümünün, kalça çevresi ölçümüne 

bölünmesiyle elde edilir.  DSÖ, bu oranı erkeklerde ≥0,90, kadınlarda ise ≥0,85 

olmasını metabolik komplikasyonlar açısından yüksek risk olarak 

değerlendirmektedir (207).  

3.3.3. Beslenme Durumunun Değerlendirilmesi 

Katılımcılara beslenme durumlarının değerlendirilmesi için geriye dönük 3 

aylık süre için “Miktarlı Besin Tüketim Sıklığı Anketi” uygulanmıştır.  

Detaylı olarak hazırlanan besin tüketim sıklığı formunda; gruplandırılmış 

besinlerin tüketim sıklığı (her öğün, her gün, günaşırı, haftada 1-2 kez, 15 günde 1 

kez, ayda 1 kez, hiç) ve tüketilen porsiyon miktar (gram, mL) bilgileri sorgulanarak 
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kaydedilmiştir. Sorgulanan besinlerin porsiyon miktarlarının belirlenmesinde 

“Yemek ve Besin Fotoğraf Kataloğu: Ölçü ve Miktarlar” kitabından yararlanılmıştır 

(208). Besinlerin günlük tüketim miktarları, tek seferdeki tüketim miktarı verilerinin 

tüketim sıklığı katsayılarıyla çarpımı ile elde edilmiştir.  

Belirlenen sıklık ve miktarlar; BEBIS (Beslenme Bilgi Sistemi) 8.1 programı 

ile analiz edilmiş, miktar kayıtları yardımıyla bireylerin her besin grubundan günlük 

tüketimleri ile ortalama alınan enerji, makro ve mikro besin ögeleri hesaplanmıştır. 

Bireylerin tüketimlerinden hesaplanan enerji, makro ve mikro besin ögelerinin 

gereksinim karşılama yüzdeleri Türkiye’ye Özgü Besin ve Beslenme Rehberi’nin 

günlük alınması gereken miktar önerileri ile karşılaştırılarak değerlendirilmiştir 

(209).  

3.3.4. Yaşam Kalitesi Ölçeği  

Kanser hastalarının yaşam kalitesi değerlendirilmesinde Avrupa Kanser 

Tedavi ve Organizasyon Komitesi Yaşam Kalitesi Ölçeği (European Organization 

for the Research and Treatment of Cancer Quality of Life Questionnaire- EORTC 

QLQ-30) kullanılmaktadır (210). Aaronson ve diğerleri (210) tarafından oluşturulan 

bu yaşam kalitesi ölçeği 30 sorudan oluşmaktadır.  Bu ölçek genel sağlık skoru 

(GSS), fonksiyonel skor (FS), semptom skoru (SS) olmak üzere üç bölümden 

oluşmaktadır. 15 sorudan oluşan fonksiyonel skor bölümünde; fiziksel fonksiyon (1–

5. soru), uğraş fonksiyonu (6. ve 7. soru), duygusal fonksiyon (21.–24. soru), bilişsel 

fonksiyonu (20. ve 25. soru), sosyal fonksiyon (26. ve 27. soru) soruları ile temsil 

etmekte olup günlük hayatını sürdürme fonksiyonları sorgulanmaktadır. 13 sorudan 

oluşan semptom skoru bölümünde; yorgunluk (10. , 12. ve 18. soru), bulantı ve 

kusma (14. ve 15. soru), ağrı (9. ve 19. soru), nefes darlığı (8. soru), uykusuzluk (11. 

soru), iştah kaybı (13. soru), konstipasyon (16. soru), diyare (17. soru), mali zorluklar 

(28. soru) soruları ile araştırılmakta olup hastanın hayat kalitesini etkileyen belirgin 

özellikler ortaya konulabilmektedir. Son iki soru (29. ve 30. soru) genel sağlık 

skorunu içermekte olup, hastanın genel olarak kendi hayat kalitesini 

değerlendirmesini göstermektedir. Ölçekteki ilk 28 soru dörtlü likert tipi ölçektir. 

Her bir soruya ilişkili olarak “1- Hiç, 2-Biraz, 3- Oldukça, 4- Çok” cevabını vermek 

mümkündür. Ölçeğin 29. ve 30. sorusunda 1’den 7’ye kadar bir puanlandırmayla (1- 
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Çok kötü’den 7- Mükemmel’e doğru bir skala) hastadan sırasıyla genel sağlığını ve 

genel yaşam kalitesini puanlandırması istenmektedir. Tüm ölçekten elde edilen 

puanlar yaşam kalitesi hakkında bilgi vermektedir. Güzelant ve ark. (211)  tarafından 

bu ölçeğin Türkiye’de geçerlik ve güvenirlik çalışması yapılmıştır. 

3.3.5. Biyokimyasal parametreler 

Biyokimyasal parametreler 2 bölümden oluşmaktadır:  

a) Rutin biyokimya:  Kemoterapi gören hastalardan rutin olarak istenen 

biyokimya tetkikleri (üre, kreatinin) araştırma kriterlerine uyan hastaların 

kayıtlarından alınarak kaydedilmiştir. Hastane biyokimya laboratuvarında rutinde 

çalışılan bu parametrelerden üre enzimatik kolorimetrik test ile, kreatinin ise kinetik 

kolorimetrik test ile ölçülmüştür.  

b) Oksidatif stres parametreleri:   Oksidatif stres parametreleri (total 

antioksidan durum, total oksidan durum, nitrik oksit, süperoksid dismutaz, katalaz, 

glutatyon peroksidaz, 8-hidroksi-2'-deoksiguanozin, malondialdehid) için tedavinin 

ilk, orta ve son küründe olacak şekilde bölüm hemşiresi tarafından kan örnekleri 

alınmıştır. Alınan kan örnekleri 5000 rpm’de 5 dk santrifüj edilerek serum örnekleri 

elde edilmiş ve çalışma gününe kadar -80 °C’de saklanmıştır. Namık Kemal 

Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi biyokimya laboratuvarında total 

antioksidan durum, total oksidan durum, nitrik oksit, süperoksid dismutaz, glutatyon 

peroksidaz, ve 8- hidroksi-2’-guanozin ELISA yöntemi ile ölçülmüştür. Katalaz ve  

malondialdehid manuel metodlarla ölçülmüştür.  

ELISA kitleri çalışılırken tüm reaktifler, örnekler ve standartlar 

hazırlanmıştır. Her kuyuya örnek ve ELISA reaktifi eklenmiştir ve 37°C'de 1 saat 

inkübe edilmiştir. Ardından bu pleyt 5 kez yıkanmıştır. Yıkamadan sonra substrat 

çözeltileri A ve B eklenerek 10 dakika boyunca 37°C'de inkübe edilmiştir. Son 

olarak stop çözeltisi eklenmiş ve renk değişimi gözlenmiştir. Sonuçlar BioTek 

ELX800 ELISA okuyucusu ile okunmuştur. Bu işlem basamaklarının her biri, her 

ELISA kiti için gerçekleştirilmiştir. Total antioksidan durum ölçümü, SunRed 

firmasının “Human TAS ELİSA” kiti kullanılarak yapılmış olup, sonuçlar U/mL 

olarak okunmuştur. Kit kullanılarak yapılan diğer parametrelerin ölçümleri için 

Bioassay Technology Laboratory firmasının kitleri kullanılmıştır. Total oksidan 
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durum ölçümü, “Human Total Oxidant Status ELİSA” kiti kullanılarak yapılmış 

olup, sonuçlar U/mL olarak okunmuştur. Nitrik oksit ölçümü, “Human Nitric Oxide 

ELİSA” kiti kullanılarak yapılmış olup, sonuçlar μmol/L olarak okunmuştur. 

Süperoksit Dismutaz ölçümü, “Human Super Oxide Dismutase ELİSA” kiti 

kullanılarak yapılmış olup, sonuçlar U/L olarak okunmuştur.  8-hidroksi-2'-

deoksiguanozin ölçümü, “Human 8-Hydroxy-deoxyguanosine ELİSA” kiti 

kullanılarak yapılmış olup, sonuçlar ng/mL olarak okunmuştur. Glutatyon peroksidaz 

ölçümü, “Human Glutathione Peroxidase ELİSA” kiti kullanılarak yapılmış olup, 

sonuçlar ng/mL olarak okunmuştur. 

Katalaz  aktivitesi Aebi’nin (212) metoduna göre çalışılmıştır. Hidrojen 

peroksit (H2O2) 240 nm’de maksimum absorbans verir. Deney ortamına ilâve edilen 

H2O2, katalaz tarafından su ve oksijene parçalanmakta, bu ise kendini ultraviyole 

spektrumda absorbans azalması şeklinde göstermektedir. Absorbanstaki bu azalma 

katalaz enziminin aktivitesi ile doğru orantılıdır. Sonuçlar katal olarak okunmuş ve 

ünite (U) birimine çevrilmiştir. 

MDA tayini, tiyobarbitürik asit (TBA) ve MDA’nın sıcak ve asidik ortamda 

reaksiyonu ile oluşan kompleksin renginin spektrofotometrede okunması ile 

yapılmıştır. Çalışmada kullanılan yöntem Hammouda ve ark. (213) tarafından 

modifiye edilen ve çift kaynatma esasına dayanan yöntemdir. Yöntemin prensibini, 

ilk ısıtma ile ortamdaki proteinlerin ısı ile çöktürülerek  MDA’nın serbest hale 

getirilmesi ve ikinci ısıtma ile serbest haldeki total MDA’nın TBA ile reaksiyona 

sokularak oluşan renkli kompleksin absorbansının 532 nm’de ölçülmesi ve MDA’nın 

molar absorbsiyon katsayısından yararlanılarak konsantrasyonunun hesaplanması 

oluşturur. 

3.4. Verilerin İstatistiksel Olarak Değerlendirilmesi 

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, 

USA) paket programında yapılmıştır. Sürekli sayısal değişkenlerin dağılımının 

normal dağılıp dağılmadığı Shapiro-Wilk testiyle incelenmiştir. Tanımlayıcı 

istatistikler; sürekli sayısal değişkenler için ortalama ± standart sapma veya medyan 

(minimum - maksimum) biçiminde ifade edilirken kategorik değişkenler olgu sayısı 

ve yüzde (%) şeklinde gösterilmiştir.  
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Kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonu arasında ortalama vücut ağırlığı, beden 

kütle indeksi ve kalça çevresi yönünden istatistiksel olarak anlamlı fark olup 

olmadığı Wilks’in Lambda testi kullanılarak Tekrarlayan Ölçümlerde Varyans 

analizi ile değerlendirilmiştir. p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edilmiştir. Wilks’in Lambda test istatistiği sonuçlarının önemli bulunması halinde 

Bonferroni Düzeltmeli çoklu karşılaştırma testi kullanılarak farka neden olan takip 

zaman(lar)ı tespit edilmiştir. 

Kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonu arasında bel çevresi ve bel-kalça oranı 

gibi diğer antropometrik ölçümler ile oksidatif göstergeler, yaşam kalitesi skorları, 

makro ve mikro besin ögelerine ilişkin ölçümler yönünden farkların önemlilikleri ise 

Friedman testi ile incelenmiştir. p<0,05 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı 

kabul edilmiştir. Friedman test istatistiği sonuçlarının önemli bulunması halinde 

Dunn-Bonferroni testi kullanılarak farka neden olan takip zaman(lar)ı tespit 

edilmiştir.  

Antropometrik ölçümler ile oksidatif göstergeler arasında, makro besin 

ögelerine ait ölçümler ile oksidatif göstergeler arasında, mikro besin ögelerine ait 

ölçümler ile oksidatif göstergeler arasında, makro besin ögelerine ait ölçümler ile 

yaşam kalitesi skorları arasında ve mikro besin ögelerine ait ölçümler ile yaşam 

kalitesi skorları arasında istatistiksel olarak anlamlı korelasyon olup olmadığı 

Spearman’ın sıra sayıları korelasyon testi kullanılarak araştırılmıştır. Söz konusu 

korelasyon analizlerinde Tip I hatayı kontrol edebilmek için Bonferroni Düzeltmesi 

yapılmıştır. p<0,0167 için sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

4.1. Bireylere Ait Genel Özellikler  

Çalışma örneklemini; meme kanseri tanısı almış olan 30-65 yaş arası 50 

kadın hasta oluşturmuştur. Bireylerin demografik özelliklerine göre dağılımları Tablo 

4.1’ de sunulmuştur. 

Araştırmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 50,1±8,5 yıl olarak belirlenmiş, 

onar yıllık yaş gruplarına ayrıldığında bireylerin büyük çoğunluğunun (%90) 40 yaş 

ve üzerinde olduğu gözlenmiştir.  Bireylerin yarısından fazlası (%60) ilkokul 

düzeyinde eğitim almıştır. Medeni durumlarına göre dağılımları incelendiğinde ise 

%92’sinin evli, %8’inin ise bekar veya dul olduğu belirlenmiştir. 

Tablo 4.1. Bireylerin demografik özellikleri.  

Genel özellikleri Bireyler (n=50) 

 Sayı % 

Yaş (yıl)   

30-39 5 10,0 

40-49 23 46,0 

50-59 15 30,0 

60-69 7 14,0 

Yaş (yıl)                                                             X̄ ± SS                      50,1±8,5  

Eğitim durumu   

İlkokul  30 60,0 

Ortaokul  6  12,0 

Lise  9  18,0 

Üniversite  4  8,0 

Lisans üstü  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 doğum 

yaşı, çocuk sayısı ve emzirmiş olma durumlarına göre dağılımı Tablo 4.2’ de 

özetlenmiştir. Hastalık evrelerine göre değerlendirildiğinde bireylerin yarısından 

fazlasının evre 2’de bulunduğu gözlenmiştir (%38 evre 2A, %32 evre 2B).  

Bireylerin genelinde (%96) metastaz görülmemiştir. Bireylerin %32’sinin soy 

geçmişinde meme kanseri öyküsü mevcuttur. Menstrüasyon başlama yaşı ortalama 
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13,3±1,2 yıldır ve bireylerin %38’i premenapozal ve %62’si postmenapozal 

dönemdedir. İlk doğum yaşı ortalama 24,1±5,0 yıl, çocuk sahibi olma oranı %92’dir. 

Çocuk sahibi olan bireylerde ortalama emzirme süresi 12±7 aydır. 

Tablo 4.2. Bireylerin evre, metastaz durumu, menapozal durum, ilk doğum yaşı, 

çocuk sayısı ve emzirme durumlarına göre dağılımı. 

Genel sağlık durumları   Bireyler (n=50) 

 Sayı % 

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 öyküsü   

Var 16 32,0 

Yok 34 68,0 

Menapoz durumu  

Premenopozal 19 38,0 

Postmenapozal 31 62,0 

Çocuk sayısı    

Çocuğu olmayan 4 8,0 

1 10 20,0 

2 29 58,0 

3 6 12,0 

4 1 2,0 

 X̄ ± SS                  

Menstrüasyon başlama yaşı (yıl) 13,3±1,2 

Son adet yaşı (yıl) 47,0±5,3 

İlk doğum yaşı (yıl) 24,1±5,0 

Ortalama emzirme süresi (ay)  12±7,0  

*Evre sınıflamasında Meme Kanserinde Güncel TNM Evrelemesi kullanılmıştır (214). 
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Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarına göre dağılımı Tablo 4.3’te 

sunulmuştur. Bireylerin %54’ü hiç sigara içmediklerini bildirirken, %42’si içip 

bırakmış, %4’ü ise içiyor olduğunu beyan etmiştir. Sigara içenler ve içip bırakmış 

olanlar arasında içilen sigara miktarına bakıldığında %56’sının günde 10 taneden 

daha az sigara içtiği görülmektedir. Bireylerin %94’ü alkol kullanmadığını 

bildirmiştir. 

Tablo 4.3. Bireylerin sigara ve alkol kullanma durumlarına göre dağılımı. 

Sigara ve alkol kullanımı Sayı % 

Sigara içme durumu   

İçiyor 2 4,0 

İçip bırakmış 21 42,0 

Hiç içmemiş 27 54,0 

İçilen sigara miktarı (adet/gün)   

<10 13 56,0 

10-19 8 35,0 

>20 2 9,0 

Alkol kullanma durumu   

Evet  3 6,0 

Hayır 47 94,0 

 

Öğün tüketim alışkanlıkları ile ilgili bilgiler Tablo 4.4’te paylaşılmıştır. Bu 

tabloya göre bireylerin %70’inin günde 3 ana öğün, %30’unun 2 ana öğün tükettiği 

görülmektedir. Bireylerin yarısından fazlası 2 ve 3 ara öğün tükettiklerini beyan 

etmişlerdir, bu oranlar sırasıyla % 44 ve % 30’dur. Hiç ara öğün yapmayan bireylerin 

oranı ise %14’tür. Bireylerin öğün atlama durumu sorgulandığında, %34’ü öğün 

atladığını, % 40’ı bazen öğün atladığını, % 26’sı ise öğün atlamadığını bildirmiştir. 

En çok atlanan öğün öğle öğünü (%86,5) ve en sık öğün atlama nedeni 

bireylerin sabahları geç uyanmalarıdır (%67,6). Öğün saatleri hafta içi %46 

oranında, hafta sonu ise %36 oranında düzenlidir. 
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Tablo 4.4. Bireylerin öğün tüketim alışkanlıklarına göre dağılımı.  

 Bireyler (n=50) 

Öğün tüketim alışkanlığı özellikleri Sayı % 

Ana öğün sayısı   

2 15  30,0 

3 35  70,0 

Ara öğün sayısı    

Hiç 7  14,0 

1 6  12,0 

2 22  44,0 

3 15  30,0 

Öğün atlama durumu    

Hayır  13  26,0 

Evet  17  34,0 

Bazen  20  40,0 

Atlanan öğün    

Sabah 4  10,8 

Öğle  32  86,5 

Akşam  1  2,7 

Öğün atlama nedeni    

Zaman yetersizliği  1  2,7 

İştahsızlık  10  27,0 

Sabahları geç kalkma  25  67,6 

Diğer  1  2,7 

Öğün saati düzeni hafta içi    

Düzensiz  27  54,0 

Düzenli  23  46,0 

Öğün saati düzeni hafta sonu   

Düzensiz  32  64,0 

Düzenli  18  36,0 
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4.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Bulguları 

Bireylerin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna göre antropometrik 

ölçümlerine dair bulgular Tablo 4.5’te verilmiştir. Bireylerin kemoterapiye başlangıç 

vücut ağırlıkları ortalama 68,94±12,63 kg, kemoterapi ortasında ortalama vücut 

ağırlıkları 67,48±12,22 kg ve kemoterapi sonunda ortalama vücut ağırlıkları 

68,76±12,75 kg olarak belirlenmiştir. Kürler arası bu vücut ağırlıklarının farklılıkları 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Ortalama boy 158,1±7,8 cm’dir. 

Kürler arasında beden kütle indeksinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p<0,001). BKİ ortalamaları kemoterapiye başlangıçta 27,64±4,97 

kg/m2  iken, tedavinin ortasında anlamlı şekilde azalmış (27,04±4,79 kg/m2), sonunda 

ise anlamlı şekilde artarak 27,55±4,94 kg/m2’ye yükselmiştir (p<0,001). Kemoterapi 

başlangıcı ve kemoterapi sonu arasında ise beden kütle indeksi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). Bel çevresi ölçümlerine göre kürler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı farklılık olup (p=0,004), kemoterapi 

başlangıcında 93,42±13,64 cm, ortasında 92,54±13,23 cm ve sonunda 93,44±13,92 

cm ölçülmüştür. Tedavinin başlangıcına göre ortasındaki, ortasına göre sonundaki 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,013 ve p=0,049). Kemoterapi 

başlangıcı ve kemoterapi sonu arasında ise bel çevresi ölçümü açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). Kalça çevresi ölçümü tedavinin 

başlangıcında 106,08±10,44 cm, ortasında 104,90±9,86 cm ve sonunda106,04±9,92 

cm olarak ölçülmüştür. Kemoterapi başlangıcı ve sonuna göre kemoterapi 

ortasındaki kalça çevresi ölçümündeki azalma anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

Kemoterapi başlangıcı ve kemoterapi sonu arasında ise kalça çevresi ölçümü 

açısından istatistiksel olarak anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). Kürler arasında 

bel-kalça oranı açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık yoktur (p>0,05). 
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Tablo 4.6’da kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortası ve kemoterapi 

sonunda antropometrik ölçümlerde oluşan değişimler belirtilmiştir. Buna göre 

kemoterapinin ortasında, başlangıcına göre antropometrik ölçümler azalmıştır. 

Kemoterapinin sonunda ise antropometrik ölçümler başlangıcına göre azdır ancak, 

kemoterapinin ortasındaki ölçülere göre yükselmiştir.  Kemoterapi ortasında 

başlangıcına göre vücut ağırlığı ortalama 1,46±1,72 kg azalmışken; kemoterapinin 

sonunda başlangıcına göre hala 0,18±2,17 kg düşük vücut ağırlığı sözkonusudur. Bel 

çevresi ölçüm değerlerine bakıldığında; kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi 

ortasında 0,88±1,92 cm azalma, kemoterapi sonunda 0,02±2,39 cm artma tespit 

edilmiştir. Kalça çevresi ölçüm değerlerine bakıldığında; kemoterapi başlangıcına 

göre kemoterapi ortasında 1,18±1,76 cm, kemoterapi sonunda 0,04±2,27 cm azalma 

tespit edilmiştir.    

Tablo 4.6. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortası ve kemoterapi sonunda 

antropometrik ölçümlerde oluşan değişimler.  

 
Kemoterapi ortası - başlangıcı  Kemoterapi sonu – başlangıcı 

X̄ ± SS Alt-Üst X̄ ± SS Alt-Üst                                           

Vücut ağırlığı (kg) -1,46±1,72 -4,00 - 5,00 -0,18±2,17 -5,00 - 5,00 

BKİ (kg/m2) -0,59±0,69 -1,54 - 1,95 -0,09±0,87 -1,84 - 2,16 

Bel çevresi (cm)  -0,88±1,92 -4,00 - 4,00 0,02±2,39 -4,00 - 7,00 

Kalça çevresi (cm) -1,18±1,76 -8,00 - 3,00 -0,04±2,27  -4,00 - 5,00 

Bel-kalça oranı 0,00±0,02 -0,02 - 0,10 0,00±0,02  -0,05 - 0,05 

 

Araştırmaya katılan bireylerin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonundaki 

BKİ değerlerine göre dağılımları Tablo 4.7’de sunulmuştur. Kemoterapi öncesi 

dönemde bireylerin %2’sinin zayıf, %28’inin sağlıklı vücut ağırlığında, %34’ünün 

hafif şişman, %36’sının ise şişman olduğu belirlenmiştir. Kemoterapi sonu 

döneminde ise zayıf ve sağlıklı vücut ağırlığındaki bireylerin oranı değişmezken, 

%36’sının hafif şişman ve %34’ünün şişman olduğu belirlenmiştir. Kürler arasında 

bireylerin BKİ sınıflamalarına göre dağılımlarında istatistiksel olarak anlamlı fark 

yoktur (p=0,050). 
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Tablo 4.7. Bireylerin kemoterapi dönemlerinde BKİ sınıflamalarına göre dağılımı. 

 Kemoterapi 

başlangıcı 

Kemoterapi 

ortası 

Kemoterapi 

sonu 

p* 

BKİ (kg/m2) sınıflaması Sayı % Sayı % Sayı %  

< 18.5 (zayıf) 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 şişman) 17 34,0 19 38,0 18 36,0  

≥ 30 (şişman) 18 36,0 16 32,0 17 34,0  

*Friedman testi.  

 

4.3. Bireylerin Beslenme Durumlarına İlişkin Bulguları 

Bireylerin kemoterapi öncesi, ortası ve sonundaki dönemlerde tükettikleri 

besin grupları tüketim miktarları Tablo 4.8’de sunulmuştur. Buna göre, bireylerin 

tedavinin başlangıcında tükettikleri süt ve yoğurt miktarı 307,08±168,06 g iken, 

tedavi ortasında anlamlı bir azalma görülmüştür (234,00±99,79 g) (p<0,001). 

Tedavinin sonunda ise 261,72±100,11 g’a yükselmiştir ancak bu artış istatistiksel 

olarak anlamlı değildir (p>0,001). Bireylerin peynir tüketimleri tedavi aşamaları 

arasında anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). Buna göre peynir tüketimi tedavinin 

başlangıcında 47,68±13,18g iken, tedavi ortasında 37,68±19,63 g ve tedavi sonunda 

42,08±18,04 g olmuştur. Çoklu karşılaştırmalara göre kemoterapinin başlangıcında 

ve ortasında, kemoterapinin başlangıcı ve sonunda, kemoterapinin ortasında ve 

sonunda bireylerin peynir tüketim miktarlarındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(sırasıyla p<0,001, p=0,038 ve p=0,044). Tedavi aşamaları arasında anlamlı düzeyde 

değişiklik gösteren diğer besin grupları balık, yumurta, yağlı tohum ve şekerdir 

(sırasıyla p=0,022, p=0,017, p=0,049 ve p=0,010). Tedavinin başlangıcındaki balık 

tüketimi 30,56±26,12 g iken ortasında 22,54±17,61 grama düşmüştür. Balık tüketimi 

için tedavinin başlangıcına göre ortasındaki azalma istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p=0,022). Yumurta tüketim miktarları da tedavinin başlangıcına (43,90±18,10 g) 

göre ortasında (39,14±18,77 g)  istatistiksel olarak anlamlı bir azalma göstermiştir 

(p=0,017). Yağlı tohumlardaki anlamlı azalma tedavinin başlangıcına göre tedavinin 

sonundadır (p=0,044). Şeker tüketimleri tedavinin başlangıcında 32,16±23,25 g iken, 

tedavinin ortasında 27,62±21,25 g ve tedavinin sonunda 26,30±19,02 g olarak tespit 

edilmiştir.   
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Araştırmaya katılan bireylerin günlük enerji ve makro besin ögeleri alım 

düzeyleri Tablo 4.9’da sunulmuştur. Bireylerin ortalama enerji alım düzeyleri 

kemoterapi başlangıcında 2011,7±232,9 kkal/gün, ortasında 1648,3±163,6 kkal/gün, 

sonunda ise 2034,7±224,1 kkal/gün olarak belirlenmiştir. Enerji alım düzeylerine 

göre kürler arası değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çoklu 

karşılaştırmalara bakıldığında kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki enerji alım 

düzeyleri istatistiksel olarak farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve 

kemoterapi sonundaki enerji alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p<0,001). Bireylerde tedavinin başlangıcında, ortasında ve sonunda 

günlük ortalama protein alımları sırasıyla 77,7±16,5 g, 63,8±11,7 g ve 74,9±11,2 g 

olarak değişmektedir. Protein alım düzeylerine göre kürler arası değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında 

kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki protein alım düzeyleri istatistiksel olarak 

farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki protein 

alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001).  Proteinden 

gelen enerjinin oranı tedavinin tüm aşamalarında ise yaklaşık ortalama %15’tir. 

Protein oranı ile ilgili kürler arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark 

bulunmamıştır (p> 0,05). Bireylerde tedavinin başlangıcında, ortasında ve sonunda 

günlük ortalama karbonhidrat alımları sırasıyla 237,7±39,8 g; 181,9±32,4 g ve 

241,7±38,6 g olarak değişmektedir. Karbonhidrat alım düzeylerine göre kürler arası 

değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Karbonhidrat alımından 

gelen enerjinin bireylerin günlük enerji alımına katkısının ise ortalaması tedavinin 

başlangıcında, ortasında ve sonunda sırasıyla  %47,1±7,6, %43,2±6,3 ve 

%47,5±6,1olduğu gözlenmiştir. Tedavi aşamlarına göre; karbonhidrat alımından 

gelen enerjinin bireylerin günlük enerji alımına katkısındaki değişim istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında 

kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki karbonhidrat alım düzeyleri istatistiksel 

olarak farklıdır (p=0,003). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki 

karbonhidrat alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). 

Bireylerin günlük yağ alımı takip edildiği dönemde 44,2-145,3 g arasında 

değişmekte olup, tedavi aşamalarında sırasıyla 93,9±23,7g, 80,5±14,3g, 96±21,3g 

olarak belirlenmiştir. Yağ alım düzeylerine göre kürler arası değişim istatistiksel 
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olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında 

kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki yağ alım düzeyleri istatistiksel olarak 

farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki yağ alım 

düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Yağdan gelen 

enerjinin oranına bakıldığında tedavinin başlangıcı, ortası ve sonunda sırasıyla 

%45,9±8,4, %43,9±6,5, %42,5±7,3 olarak bulunmuştur. Yağ alım yüzdelerinin 

tedavi aşamaları arasındaki değişimi istatistiksel olarak anlamı bulunmuştur 

(p=0,003). Kolesterol alımları ise tedavinin başlangıcı, ortası ve sonunda sırasıyla 

354,2±86,0 mg, 315,3±98,7 mg ve 345,8±65,3 mg’dır. Kolesterol alım düzeylerine 

göre kürler arası değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Günlük 

toplam posa alımı ise tedavinin başlangıcı, ortası ve sonunda sırasıyla 27,0±9,4 g, 

21,6±6,3 g ve 26,3±6,9 g’dır. Posa alım düzeylerine göre kürler arası değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara 

bakıldığında kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki posa alım düzeyleri 

istatistiksel olarak farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi 

sonundaki posa alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). 

Tüm makro besin ögeleri alım düzeyleri açısından çoklu karşılaştırmalarda 

kemoterapinin başlangıcı ve sonu arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark yoktur 

(p>0,05). 
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Araştırmaya katılan bireylerin günlük mikro besin ögesi alım düzeyleri Tablo 

4.10’da sunulmuştur. Bireylerin ortalama A vitamini alım düzeyleri kemoterapi 

başlangıcında ortalama 1604,8±1793,6 µg, ortasında 1209,4±536,3 µg, sonunda ise 

1253,7±632 µg’dir. A vitamini alım düzeyleri ile ilgili kürler arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır (p> 0,05).  Retinol alım düzeyleri tedavinin 

başlangıcı, ortası ve sonuna göre sırasıyla 846,2±1544 µg, 461,2±143,6 µg, 

545,7±142,3 µg’dir. Retinol alım düzeyleri ile ilgili kürler arasındaki değişim 

istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında 

kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki retinol alım düzeyleri istatistiksel olarak 

farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki retinol 

alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). C vitamini alım 

düzeylerine bakıldığında ise, C vitamininin tedavi boyunca 33,9-342,9 mg arasında 

değiştiği belirlenmiştir. C vitamini alım düzeyleri ile ilgili kürler arasında istatistiksel 

açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır (p> 0,05). E vitamini alım düzeyleri tedavinin 

başlangıcında 21,8±10 mg, ortasında 16,7±6,9 mg ve sonunda 19,6±9,4 mg’dır. E 

vitamini alım düzeyleri ile ilgili kürler arasındaki değişim istatistiksel açıdan 

anlamlıdır (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında kemoterapi 

başlangıcındaki ve ortasındaki E vitamini alım düzeyleri istatistiksel olarak farklıdır 

(p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki E vitamini alım 

düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,006). K vitamini ise tedavi 

boyunca 138,1-657,1 µg arasında değişmektedir. K vitamini alım düzeyleri ile ilgili 

kürler arasında istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır (p> 0,05). 

Tedavinin başlangıcında bireylerin tiamin, riboflavin, niasin, B6 ve B12 alım 

düzeyleri sırasıyla 1,0±0,3mg, 1,8±0,4 mg, 16±8,6 mg, 1,5±0,44 mg, 6,2±5,8 µg’dir. 

Tedavinin sonunda ise yine sırasıyla 1±0,2 mg, 1,6±0,3 mg, 13,1±3,4 mg, 1,42±0,3 

mg ve 4,7±1,3 µg’dir. Tiamin, riboflavin, B6 ve B12 alım düzeyleri ile ilgili kürler 

arasındaki değişim istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara 

bakıldığında kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki tiamin, riboflavin, B6 ve B12 

alım düzeyleri istatistiksel olarak farklıdır (p<0,001). Niasinin kürlere göre çoklu 

karşılaştırmalarına bakıldığı zaman, kemoterapi başlangıcı ve ortasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve 

kemoterapi sonundaki niasin alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak 
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anlamlıdır (p=0,028).  Bireylerin folik asit alım düzeyleri tedavinin başlangıcında 

351,3±85,2 µg, ortasında 303,9±50,3 µg, sonunda 335,22±56,9 µg’dir. Folik asit 

alım düzeyleri ile ilgili kürler arasındaki değişim istatistiksel açıdan anlamlıdır 

(p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında kemoterapi başlangıcındaki ve 

ortasındaki folik asit alım düzeyleri istatistiksel olarak farklıdır (p<0,001). Ayrıca 

kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki folik asit alım düzeylerindeki fark 

da istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,008).  

Bireylerin ortalama potasyum alım düzeyleri kemoterapi başlangıcında 

ortalama 2791,1±636,5 mg, ortasında 2302,2±400,7 mg, sonunda ise 

2657,2±475,5mg’dir. Kürler arasında potasyum alım düzeyi açısından istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardır (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında 

kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki potasyum alım düzeyleri istatistiksel 

olarak farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki 

potasyum alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,006). 

Bireylerin ortalama kalsiyum alım düzeyleri kemoterapi başlangıcında ortalama 

962,6±277,9 mg, ortasında 811,4±176,1 mg, sonunda ise 932,8±193,7 mg’dir. Kürler 

arasında kalsiyum alım düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark vardır 

(p<0,001). Bireylerin magnezyum alım düzeyleri 143,7-588,3 mg arasında 

değişmektedir. Kürler arasında magnzeyum alım düzeyi açısından istatistiksel olarak 

anlamlı fark vardır (p<0,001). Fosfor alım düzeylerine bakıldığında kemoterapi 

başlangıcında 1399,7±385,4 mg, ortasında 1141,8±235 mg, sonunda ise 

1321,6±238,2 mg’dır ve kürler arası değişim istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001).  

Bireylerin ortalama demir alım düzeyleri kemoterapi başlangıcında ortalama 

13,2±3,8 mg, ortasında 10,8±2,7 mg, sonunda ise 12,1±2,3 mg’dir. Demir alım 

düzeyi açısından kürler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,001). 

Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki 

demir alım düzeyleri istatistiksel olarak farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi 

ortasındaki ve kemoterapi sonundaki demir alım düzeylerindeki fark da istatistiksel 

olarak anlamlıdır (p=0,028). Bireylerin ortalama çinko alım düzeyleri 5,9-17,5 mg 

arasında değişmektedir. Çinko alım düzeyi açısından kürler arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark vardır (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında 

kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki çinko alım düzeyleri istatistiksel olarak 
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farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki çinko 

alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001).  Selenyum alım 

düzeylerine bakıldığında, kürler arası değişimde anlamlı bir fark bulunmamıştır 

(p>0,05). Bireylerin ortalama manganez alım düzeyleri tedavinin başlangıcında 

7,6±2,3 mg, ortasında 6,0±2,6 mg, sonuda ise 6,6±2,3 mg’dır ve kürler arası 

manganez alım düzeylerindeki fark anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Çoklu 

karşılaştırmalara bakıldığında kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki manganez 

alım düzeyleri istatistiksel olarak farklıdır (p<0,001). Kemoterapinin başlangıcındaki 

ve sonundaki manganez alım düzeyleri istatistiksel olarak farklı bulunmuştur 

(p=0,049). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve kemoterapi sonundaki manganez alım 

düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,021). Bireylerin ortalama 

bakır alım düzeyleri 1,1-3,8 µg arasında değişmektedir. Bakır alım düzeyi açısından 

kürler arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,001). Çoklu 

karşılaştırmalara bakıldığında kemoterapi başlangıcındaki ve ortasındaki bakır alım 

düzeyleri istatistiksel olarak farklıdır (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve 

kemoterapi sonundaki bakır alım düzeylerindeki fark da istatistiksel olarak 

anlamlıdır (p=0,018).  
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Tablo 4.11’de kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortası ve kemoterapi 

sonunda makro besin ögelerinde oluşan değişimler gösterilmektedir. Buna göre 

enerji alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 363,35±314,31 kkal azalmış, 

sonunda 23,01±328,26 kkal artmıştır. Karbonhidrat alım düzeyi tedavinin 

başlangıcına göre ortasında 45,70±47,96 g azalmış, sonunda 4,05±46,74 g artmıştır. 

Protein alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 13,96±19,77 g, sonunda 

2,85±18,47 g azalmıştır. Yağ alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 

13,51±21,66 g azalmış, sonunda 1,99±24,32 g artmıştır. Posa alım düzeyi tedavinin 

başlangıcına göre ortasında 5,40±10,81 g, sonunda 0,73±8,78 g azalmıştır. 

Tablo 4.11. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortası ve kemoterapi sonunda 

makro besin ögeleri alım düzeylerinde oluşan değişimler.  

 
Kemoterapi ortası - 

başlangıcı 

Kemoterapi sonu - 

başlangıcı 

 
X̄ ± SS 

Alt-Üst                      

X̄ ± SS 

Alt-Üst                      

Enerji (kkal) 
-363,35±314,31  

(-712,94 - 599,10) 

23,01±328,26 

 (-571,79 - 659,38) 

Karbonhidrat (g) 
-45,70±47,96  

(-149,87 - 92,76) 

4,05±46,74 

 (-97,80 - 90,91) 

Karbonhidrat (%)  
-2,94±7,51  

(-24,00 - 10,00) 

0,34±6,95 

 (-20,00 - 13,00) 

Protein (g) 
-13,96±19,77  

(-46,00 - 47,36) 

-2,85±18,47  

(-37,96 - 33,06) 

Protein (%) 
0,02±2,95  

(-9,00 - 5,00) 

-0,70±2,85 

 (-12,00 - 3,00) 

Yağ (g) 
-13,51±21,66  

(-47,07 - 36,40) 

1,99±24,32 

 (-54,42 - 65,17) 

Yağ (%) 
3,08±7,76  

(-12,00 - 23,00) 

0,18±7,68 

 (-16,00 - 19,00) 

Doymuş yağ (g) 
-3,29±7,32  

(-18,31 - 13,92) 

2,25±6,41 

 (-7,53 - 17,42) 

Tekli doymamış yağ (g) 
-4,47±9,18  

(-32,81 - 12,38) 

-0,54±6,37 

 (-17,19 - 11,25) 

Çoklu doymamış 

yağ(g) 

-4,82±14,51  

(-44,44 - 23,64) 

0,12±15,26 

 (-36,07 - 44,90) 

Kolesterol (µg) 
-38,89±86,39 

 (-222,22 - 166,42) 

-8,43±103,55 

 (-563,84 - 188,25) 

Posa (g) 
-5,40±10,81  

(-30,91 - 29,41) 

-0,73±8,78 

 (-28,23 - 32,36) 

Tanımlayıcı istatistikler; ortalama ± standart sapma (minimum - maksimum) olarak gösterilmiştir. 
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Tablo 4.12’de ise kemoterapinin başlangıcına göre kemoterapi ortasında ve 

sonunda mikro besin ögelerinde olan değişimler sunulmuştur. Buna göre retinol alım 

düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 385,02±1539,23 µg, sonunda 

300,52±1531,46 µg azalmıştır. E vitamini alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre 

ortasında 5,13±7,88 mg, sonunda 2,20±7,13 mg azalmıştır. Tiamin alım düzeyi 

tedavinin başlangıcına göre ortasında 0,16±0,28 mg, sonunda 0,03±0,27 mg 

azalmıştır. Riboflavin alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 0,34±0,45 

mg, sonunda 0,09±0,42 mg azalmıştır. Niasin alım düzeyi tedavinin başlangıcına 

göre ortasında 3,92±9,79 mg, sonunda 2,84±7,40 mg azalmıştır. Minerallerin alım 

düzeyine bakıldığında, potasyum alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 

488,93±785,39 mg, sonunda 133,89±547,84 mg azalmıştır. Magnezyum alım düzeyi 

tedavinin başlangıcına göre ortasında 74,03±148,12 mg, sonunda 34,13±99,96 mg 

azalmıştır. Demir alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 2,38±4,47 mg, 

sonunda 1,12±3,28 mg azalmıştır. Çinko alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre 

ortasında 1,95±3,32 mg, sonunda 0,70±2,71 mg azalmıştır. Manganez alım düzeyi 

tedavinin başlangıcına göre ortasında 1,67±3,15 mg, sonunda 1,06±2,63 mg 

azalmıştır. Bakır alım düzeyi tedavinin başlangıcına göre ortasında 0,47±0,74 mg, 

sonunda 0,23±0,59 mg azalmıştır. 
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Tablo 4.12. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortası ve kemoterapi sonunda 

mikro besin ögeleri alım düzeylerinde oluşan değişimler.  

 Kemoterapi ortası - başlangıcı Kemoterapi sonu - başlangıcı 

 
X̄ ± SS 

Alt-Üst                      

X̄ ± SS 

Alt-Üst                      

A vitamini (µg) 
-395,42±1928,31 

 (-12361,32 - 2005,64) 

-351,15±1858,37 

 (-12202,72 - 2444,40) 

Retinol (µg) 
-385,02±1539,23  

(-10756,17 - 354,35) 

-300,52±1531,46  

(-10601,82 - 281,05) 

Karoten (mg) 
0,36±3,15  

(-3,87 - 9,79) 

-0,27±1,85  

(-5,23 - 3,39) 

C vitamini (mg) 
-20,26±83,32  

(-251,23 - 152,34) 

2,70±43,18  

(-84,15 - 121,30) 

E vitamini (mg) 
-5,13±7,88 

 (-26,77 - 13,17) 

-2,20±7,13 

 (-19,03 - 7,60) 

K vitamini (µg) 
10,17±162,72 

 (-376,14 - 329,28) 

-23,10±122,77  

(-337,56 - 276,07) 

Tiamin (mg) 
-0,16±0,28 

 (-0,82 - 0,83) 

-0,03±0,27 

 (-0,81 - 0,50) 

Riboflavin (mg) 
-0,34±0,45 

 (-1,92 - 1,11) 

-0,09±0,42 

 (-1,57 - 0,57) 

Niasin (mg) 
-3,92±9,79 

 (-40,54 - 15,30) 

-2,84±7,40  

(-26,44 - 6,79) 

B6 vitamini (mg) 
-0,34±0,50 

 (-1,26 - 1,25) 

-0,07±0,39  

(-0,94 - 0,67) 

B12 vitamini(µg) 
-2,09±5,80 

 (-40,06 - 2,84) 

-1,49±5,61 

 (-37,60 - 2,79) 

Folik asit (µg) 
-47,32±92,82 

 (-398,08 - 151,16) 

-16,06±78,13  

(-323,57 - 94,91) 

Potasyum (mg) 
-488,93±785,39  

(-1949,81 - 1900,69) 

-133,89±547,84 

 (-1221,23 - 1611,07) 

Kalsiyum (mg) 
-151,19±284,95 

 (-634,05 - 622,61) 

-29,78±204,17  

(-385,01 - 364,68) 

Magnezyum (mg) 
-74,03±148,12 

 (-397,43 - 386,39) 

-34,13±99,96 

 (-337,01 - 278,83) 

Fosfor (mg) 
-257,88±417,76 

 (-1190,23 - 1237,96) 

-78,14±314,45 

 (-931,97 - 376,97) 

Demir (mg) 
-2,38±4,47 

 (-11,76 - 11,73) 

-1,12±3,28 

 (-9,93 - 3,61) 

Çinko (mg) 
-1,95±3,32 

 (-10,11 - 9,65) 

-0,70±2,71  

(-9,53 - 3,24) 

Selenyum (µg) 
-0,01±0,08  

(-0,57 - 0,00) 

-0,05±0,25  

(-1,71 - 0,00) 

Manganez (mg) 
-1,67±3,15 

 (-8,32 - 5,98) 

-1,06±2,63  

(-7,81 - 8,88) 

Bakır (mg) 
-0,47±0,74 

 (-2,63 - 1,46) 

-0,23±0,59  

(-2,24 - 1,17) 

Tanımlayıcı istatistikler; ortalama ± standart sapma (minimum - maksimum) olarak gösterilmiştir. 
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Tablo 4.13’te bireylerin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna göre enerji 

ve besin ögeleri alımlarının gereksinmeyi karşılama oranları sunulmuştur. Buna göre, 

bireyler enerji gereksinimlerini kemoterapinin başlangıcında %97,42±11,28, 

ortasında %79,82±7,92 ve sonunda % 98,53±10,85 oranında karşılamışlardır. Kürler 

arası enerji gereksinimi karşılama oranları istatistiksel olarak farklı bulunmuştur 

(p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara bakıldığında, kemoterapinin başlangıcı ile 

ortasındave kemoteraoinin ortası ile sonunda anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). 

Protein gereksinimi karşılanma yüzdesi kemoterapinin başlangıcında %123,36±26,26 

iken, ortasında %101,20±18,54’e düşmüştür ve sonunda %118,85±17,78’e 

yükselmiştir. Protein gereksinimi karşılama yüzdeleri kürler arası istatistiksel olarak 

anlamlı farklı bulunmuştur (p<0,001). Posa gereksinimi karşılama yüzdesi 

kemoterapinin başlangıcında %108,13±37,63 iken, ortasında %86,54±25,06’ya 

düşmüş ve sonunda %105,23±27,66’ya yükselmiştir. E vitamini gereksinim 

karşılama yüzdesi kemoterapinin başlangıcında %145,67±66,47 iken, kemoterapinin 

ortasında %111,44±46,12’ye düşmüştür ve sonunda %130,99±62,80’e yükselmiştir. 

Kürler arası E vitamini gereksinim karşılama oranları istatistiksel olarak farklı 

bulunmuştur (p<0,001). A, C ve K vitamini gereksinim karşılama yüzdelerinde 

istatistek olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,005). Tiamin, riboflavin, niasin, B6, 

B12 ve folikasit gereksinim karşılama yüzdeleri kürler arası istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Kalsiyum gereksinimini karşılama yüzdeleri 

kemoterapinin başlangıcında %96,26±27,79 iken, ortasında %81,14±17,612 düşmüş 

ve sonunda %93,28±19,37’ye yükselmiştir. Kürler arası bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Demir gereksinim karşılama yüzdeleri tedavinin 

başlangıcında %73,29±21,38 iken, ortasında %60,10±14,87’ye düşmüştür ve 

sonunda %67,06±12,99’a yükselmiştir. Kürler arası bu fark istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Magnzeyum, fosfor, çinko, manganez ve bakırın 

gereksinim karşılama yüzdelerindeki kürler arası fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). 
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4.4. Bireylerin Yaşam Kalitelerine İlişkin Bulguları 

Tablo 4.14’te bireylerin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna göre yaşam 

kalitesi skorları belirtilmiştir. Buna göre fonksiyonel skor kemoterapinin 

başlangıcında ortalama 68,22±15,53 puan, ortasında 57,73±10,26 puan ve sonunda 

78,49±8,14 puandır. Fonksiyonel skor açısından tedavi aşamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı artış bulunmuştur (p<0,001). Çoklu karşılaştırmalara 

bakıldığında kemoterapi başlangıcında ve ortasında bireylerin fonksiyonel 

skorlarının anlamlı şekilde değiştiği görülmektedir (p<0,001). Fonksiyonel 

skorlardaki istatistiksel açıdan bu anlamlı değişim, kemoterapi başlangıcı ve sonu 

kıyaslamasında da görülmektedir (p=0,002). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve 

kemoterapi sonundaki fonksiyonel skorlardaki fark da istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001). Semptom skorları tedavinin başlangıcında 34,26±14,99 puan 

iken, tedavinin ortasında 38,21±14,72 puana yükselmiştir ancak bu yükseliş 

istatistiksel açıdan anlamlı değildir (p>0,05). Tedavinin sonunda ise semptom 

skorlarının 21,74±10,51 puana düşmesi istatistiksel açıdan anlamlıdır (p<0,001). 

Genel sağlık durumu skorunda tedavinin başlangıcında skor 61,83±23,81puan iken, 

tedavinin ortasında 43,50±18,23 puan ve tedavinin sonunda 80,83±12,17 puana 

yükselmiştir. Bu değişim istatistiksel olarak anlamlıdır (p<0,001). Çoklu 

karşılaştırmalara bakıldığında kemoterapi başlangıcında ve ortasında bireylerin genel 

sağlık skorlarının anlamlı şekilde değiştiği görülmektedir (p=0,004). Genel sağlık 

skorlarındaki istatistiksel açıdan bu anlamlı değişim, kemoterapi başlangıcı ve sonu 

kıyaslamasında da görülmektedir (p<0,001). Ayrıca kemoterapi ortasındaki ve 

kemoterapi sonundaki genel sağlık skorlarındaki fark da istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p<0,001).  
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Tablo 4.15’te tedavinin aşamalarına göre yaşam kalitesi ölçek skorları 

arasındaki değişimin ne ölçüde olduğu özetlenmektedir. Buna göre fonksiyonel 

skorun tedavinin ortasında düştüğü (-10,49±18,60 puan) ve tedavinin sonunda 

yeniden tedavinin başlangıcındaki puana yükseldiği görülmektedir (10,27±14,71 

puan). Semptom skor puanları ise tedavinin ortasında 3,9±20,9 puan yükselmiş ve 

tedavinin sonunda 12,5±14,2 puan düşmüştür. Genel sağlık skoru tedavinin 

başlangıcına göre ortasında 18,3±33,2 puan azalmış, sonunda 19,0±24,1 puan 

artmıştır.  

Tablo 4.15. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortası ve kemoterapi sonunda 

yaşam kalitesi skorlarında oluşan değişimler.  

 

Kemoterapi ortası - başlangıcı Kemoterapi sonu - başlangıcı 

X̄ ± SS 

(Alt-Üst)                                           

X̄ ± SS 

(Alt-Üst)                                           

Fonksiyonel skor 
-10,5±18,6 

 (-44,5 - 37,8) 

10,3±14,7 

 (-13,3 - 51,1) 

Semptom skoru  
3,9±20,9 

 (-38,5 - 38,5) 

-12,5±14,2 

 (-48,7 - 7,7) 

Genel sağlık skoru 
-18,3±33,2 

 (-75,0 - 66,7) 

19,0±24,1 

 (-16,7 - 83,3) 

 



64 

 

 

4.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine İlişkin Bulguları 

Tablo 4.16’da bireylerin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonunda hastanede 

bakılan rutin biyokimyasal ölçümleri sunulmuştur. Buna göre serum üre düzeyi 

tedavinin ortasında başlangıcına göre istatistiksel açıdan anlamlı şekilde yükselmiştir 

(p<0,001). Ayrıca serum üre düzeyi tedavinin sonunda başlangıcına göre de 

istatistiksel açıdan anlamlı şekilde yükselmiştir (p=0,002). Ancak serum üre 

düzeyinin kemoterapinin ortasına göre sonundaki değişimi istatistiksel açıdan 

anlamlı bulunmamıştır (p>0,05). Kreatinin ise tedavi başlangıcından sonuna doğru 

artmış ancak bu değişim anlamlı bulunmamıştır (p>0,05).   

Tablo 4.16. Bireylerin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonundaki biyokimyasal 

ölçümleri.  

 

Kemoterapi  

başlangıcı 

X̄ ± SS 

(Alt-Üst) 

Kemoterapi 

ortası 

X̄ ± SS 

(Alt-Üst) 

Kemoterapi 

 sonu 

X̄ ± SS 

(Alt-Üst) 

p * 

Çoklu karşılaştırmalar ** 

p1 p2 p3 

Üre 

(mg/dl) 

23,54±4,13  

(18,00-36,00) 

26,74±4,48 

(19,00-38,00) 

25,76±3,94 

(18,00-38,00) 
<0,001 <0,001 0,002 0,881 

Kreatinin 

(mg/dl) 

0,71±0,10 

(0,59-1,05) 

0,76±0,14 

(0,53-1,03) 

0,77±0,15 

(0,53-1,03) 
0,815 - - - 

* Friedman testi, ** Dunn-Bonferroni testi. 1 Kemoterapi başlangıcı ile kemoterapi ortası arasında 

yapılan karşılaştırmalar, 2 Kemoterapi başlangıcı ile kemoterapi sonu arasında yapılan 

karşılaştırmalar, 3 Kemoterapi ortası ile kemoterapi sonu arasında yapılan karşılaştırmalar. 

 

Tablo 4.17’de bireylerin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna göre 

oksidatif değişkenlerinde belirlenen ölçümler sunulmuştur. Buna göre tedavi 

zamanlarına göre TAS, 8-OHdG, NO, SOD, katalaz ve MDA düzeylerinde 

istatistiksel olarak anlamlı değişim görülmemiştir (p>0,05). Tedavi zamanları 

arasında TOS ölçümlerinde istatistiksel olarak anlamlı farklılık olup (p=0,020), TOS 

düzeyleri tedavinin başlangıcında 3,48±5,48 U/mL, ortasında 2,56±3,53 U/mL ve 

sonunda 2,28±3,04 U/mL’dir. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonu TOS 

düzeyindeki azalma anlamlı bulunmuştur (p=0,021). Kemoterapi başlangıcı ile ortası 

arasında ve kemoterapi ortası ile sonu arasında ise TOS düzeyleri istatistiksel olarak 

benzer bulunmuştur (p>0,05). Tedavi zamanları arasında GPx ölçümlerinde 
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istatistiksel olarak anlamlı farklılık olup (p=0,007), GPx düzeyleri tedavinin 

başlangıcında 23,13±39,79 ng/mL, ortasında 19,62±34,18 ng/mL ve sonunda 

18,39±33,62 ng/mL’dir. GPx düzeylerinin kürler arasındaki değişimi istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,007). 
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Tablo 4.18’de belirtildiği gibi kemoterapinin başlangıcına göre, ortasında ve 

sonunda oksidatif değişkenler açısından değişimler olmuştur. İstatistiksel açıdan 

anlamlı farklılık görülen TOS, tedavinin ortasında, tedavinin başlangıcına göre 

1,26±12,28 U/mL artma, tedavinin sonunda, tedavinin başlangıcına göre 2,69±18,84 

U/mL azalma göstermiştir. İstatistiksel açıdan anlamlı farklılık görülen diğer bir 

parametre olan GPx, tedavinin ortasında, tedavinin başlangıcına göre 3,52±12,78 

ng/mL azalma, tedavinin sonunda, tedavinin başlangıcına göre 4,75±15,57 ng/mL 

azalma göstermiştir. 

Tablo 4.18. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortası ve kemoterapi sonunda 

oksidatif göstergelerde oluşan değişimler.  

 Kemoterapi ortası - başlangıcı Kemoterapi sonu - başlangıcı 

 
X̄ ± SS 

Alt-Üst                      

X̄ ± SS 

Alt-Üst                      

TAS (U/mL) 
1,26±12,28 

 (-35,32 - 34,98) 

-2,69±18,84 

 (-44,19 - 45,74) 

TOS (U/mL) 
-0,92±2,30 

 (-8,05 - 1,93) 

-1,20±2,96 

 (-11,14 - 1,20) 

GPx (ng/mL) 
-3,52±12,78 

 (-78,21 - 13,55) 

-4,75±15,57 

 (-69,73 - 17,91) 

8-OHdG (ng/mL)  
0,69±4,41  

(-7,09 - 19,95) 

0,03±7,50 

 (-17,22 - 27,63) 

NO(μmol/L ) 
-12,97±36,84  

(-128,23 - 20,51) 

-25,67±75,18  

(-294,50 - 29,43) 

SOD (U/L) 
-33,33±110,64 

 (-407,64 - 123,74) 

-29,80±125,57 

 (-501,32 - 172,57) 

Katalaz (U/L) 
-1909,00±9845,63 

(-43801,06 - 19625,36) 

708,88±11659,76 

(-32724,84 - 41512,94) 

MDA (nmol/mL) 
-0,05±0,31 

 (-1,04 - 0,48) 

0,09±0,40 

 (-0,95 - 1,59) 
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4.6. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri ve Oksidatif Parametrelerinin 

İlişkilendirilmesi 

Tablo 4.19’da kemoterapi başlangıcında antropometrik ölçümler ile oksidatif 

değişkenler arasındaki korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri gösterilmiştir. 

Buna göre kemoterapi başlangıcında vücut ağırlığı ile TAS arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon saptanmıştır (r=-0,384 ve p=0,006). TAS ile 

kalça çevresi arasında istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon 

saptanmıştır (r=-0,358 ve p=0,011). Kemoterapi başlangıcındaki vücut ağırlığı ve bel 

çevresi ölçümü ile TOS düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü 

korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=-0,373,  p=0,008 ve r=-0,347, p=0,014). 

Kemoterapi başlangıcındaki bel çevresi ölçümü ile GPx düzeyi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon saptanmıştır (r=-0,386ve p=0,006). Bel-kalça 

oranı ölçümü ile GPx düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü 

korelasyon saptanmıştır (r=-0,374 ve p=0,007). Kemoterapi başlangıcındaki bel 

çevresi ölçümü ile NO düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü 

korelasyon saptanmıştır (r=-0,365 ve p=0,009). Diğer parametreler ve antropometrik 

ölçümler arasında da Bonferroni düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı bir 

korelasyon görülmemiştir (p>0,0167). 

Tablo 4.19. Kemoterapi başlangıcındaki antropometrik ölçümler ile oksidatif 

değişkenler arasındaki ilişki  

 Vücut ağırlığı BKİ Bel çevresi Kalça çevresi Bel-kalça oranı 

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-8 G  -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 Düzeltmesine göre p<0,0167 için sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir.  
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Tablo 4.20’de kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında 

antropometrik ölçümlerde oluşan değişim ile oksidatif göstergelerde oluşan değişim 

arasındaki korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri sunulmuştur. Buna göre 

kemoterapinin başlangıcına göre kemoterapinin ortasındaki antropometrik 

ölçümlerde ve oksidatif parametrelerdeki değişim Bonferroni düzeltmesine göre 

istatiksel olarak anlamlı şekilde korele bulunmamıştır (p>0,0167). 

Tablo 4.20. Kemoterapi ortasında antropometrik ölçümlerde oluşan değişim ile 

oksidatif göstergelerde oluşan değişim arasındaki ilişki. 

 Vücut ağırlığı BKİ Bel çevresi Kalça çevresi Bel-kalça oranı 

r p* r p* r p* r p* r p* 

TAS 0,097 0,501 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-8 G  -0,048 0,740 -0,053 0,714 0,062 0,670 -0,089 0,537 0,110 0,446 

NO 0,073 0,616 0,086 0,554 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 Düzeltmesine göre p<0,0167 için sonuçlar istatistiksel olarak 

anlamlı kabul edilmiştir.  

 

Tablo 4.21’de ise kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonundaki 

antropometrik ölçümlerde oluşan değişim ile oksidatif göstergelerde oluşan değişim 

arasındaki ilişki sunulmuştur. Buna göre tedavinin başlangıcına göre sonundaki kalça 

çevresi ölçümündeki değişim ile katalaz düzeyindeki değişim arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon saptanmıştır (r=-0,357 ve p= 0,011). Diğer 

parametrelerdeki değişim açısından Bonferroni düzeltmesine göre herhangi bir 

korelasyon bulunmamıştır (p>0,0167). 
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Tablo 4.21. Kemoterapi sonunda antropometrik ölçümlerde oluşan değişim ile 

oksidatif göstergelerde oluşan değişim arasındaki ilişki. 

Vücut ağırlığı BKİ Bel çevresi Kalça çevresi Bel-kalça oranı 

r p* r p* r p* r p* r p* 

TAS -0,088 0,543 -0,083 0,567 0,021 0,885 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-8 G  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 Düzeltmesine göre p<0,0167 için sonuçlar istatistiksel olarak

anlamlı kabul edilmiştir.

4.7. Besin Ögeleri ve Oksidatif Parametrelerinin İlişkilendirilmesi 

Tablo 4.22’de kemoterapi başlangıcında makro besin ögelerine ait ölçümler 

ile oksidatif değişkenler arasındaki ilişki sunulmuştur. Bonferroni düzeltmesine göre 

söz konusu değişken çiftleri arasında istatistiksel olarak anlamlı herhangi bir 

korelasyon tespit edilmemiştir (p>0,0167). 
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Tablo 4.23’de kemoterapi başlangıcında mikro besin ögelerine ait ölçümler 

ile oksidatif göstergeler arasındaki ilişki verilmiştir. Bonferroni düzeltmesine göre 

söz konusu değişken çiftleri arasında istatistiksel olarak anlamlı herhangi bir 

korelasyon tespit edilmemiştir (p>0,0167). 
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 Tablo 4.24’te kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında makro 

besin ögelerinde oluşan değişim ile oksidatif göstergelerde oluşan değişim arasındaki 

korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri belirtilmiştir. Buna göre proteinden 

gelen enerjinin yüzdesinde oluşan değişim ile NO düzeyinde oluşan değişim arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon saptanmıştır (r=-0,387 ve 

p=0,005). Tekli doymamış yağ asitleri alım düzeyindeki değişim ile MDA düzeyinde 

oluşan değşim arasında istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon 

saptanmıştır (r=-0,359 ve p=0,01). 
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Tablo 4.25’te kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında mikro besin 

ögelerine ait ölçümler ile oksidatif göstergeler arasındaki ilişki verilmiştir. 

Bonferroni düzeltmesine göre söz konusu değişken çiftleri arasında istatistiksel 

olarak anlamlı herhangi bir korelasyon tespit edilmemiştir (p>0,0167). 
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80 

Tablo 4.26’da kemoterapi başlangına göre kemoterapi sonunda makro besin 

ögelerinde oluşan değişim ile oksidatif göstergelerde oluşan değişim arasındaki 

korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri verilmiştir. Buna göre karbonhidrat 

alım düzeyinde oluşan değişim ile TAS düzeyinde oluşan değişim arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (r=0,337 ve 

p=0,017). Karbonhidrattan gelen enerji yüzdesinde oluşan değşim ile TAS düzeyinde 

oluşan değişim arasında istatistiksel olarak anlamlı ve aynı yönlü korelasyon 

saptanmıştır (r=0,461 ve p<0,001). Yağdan gelen enerjinin yüzdesinde oluşan 

değşim ile TAS düzeyinde oluşan değişim arasında ise istatistiksel olarak anlamlı ve 

ters yönlü korelasyon saptanmıştır (r=-0,353 ve p=0,012). Diğer makrobesin ögeleri 

ve oksidatif parametreler arasında Bonferroni düzeltmesine göre istatistiksel olarak 

anlamlı bir korelasyon bulunmamıştır (p>0,0167). 
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Tablo 4.27’de kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda mikro besin 

ögelerinde oluşan değişim ile oksidatif göstergelerde oluşan değişim arasındaki 

korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri sunulmuştur. Buna göre retinol alım 

düzeyinde oluşan değşim ile katalaz seviyesinde oluşan değişim arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (r=0,339 ve p=0,016). K 

vitamini alım düzeyinde oluşan değişim ile MDA düzeyinde oluşan değişim arasında 

ise istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon saptanmıştır (r=-0,360 ve 

p=0,01). Diğer mikro besin ögeleri ve oksidatif parametreler arasında Bonferroni 

düzeltmesine göre istatistiksel olarak anlamlı herhangi bir korelasyon tespit 

edilmemiştir (p>0,0167). 
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4.8. Besin Ögeleri ve Yaşam Kalitesinin İlişkilendirilmesi 

Tablo 4.28’de kemoterapi başlangıcında besin ögelerine ait ölçümler ile 

yaşam kalitesi skorları arasındaki korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri 

verilmiştir. Buna göre semptom skoru ile C vitamini alım düzeyi arasında istatistiksel 

olarak anlamlı ve ters yönlü korelasyon saptanmıştır (r=-0,391 ve p=0,005). Diğer 

besin ögeleri ve diğer yaşam kalitesi ölçek skorları arasında Bonferroni düzeltmesine 

göre istatistiksel olarak anlamlı herhangi bir korelasyon tespit edilmemiştir 

(p>0,0167). 
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Tablo 4.28. Kemoterapi başlangıcında besin ögelerine ait ölçümler ile yaşam kalitesi 

skorları arasındaki ilişki. 

 
Fonksiyonel  Semptom  Genel sağlık  

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 

Yağ (g) 0,107 0,461 -0,047 0,745 0,113 0,434 

Yağ (%) 0,015 0,920 0,098 0,497 -0,121 0,402 

Doymuş yağ (g) -0,037 0,799 0,100 0,488 -0,130 0,370 

Tekli doymamış yağ (g) 0,049 0,734 -0,085 0,559 0,228 0,112 

Çoklu doymamış yağ (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 (g) 0,203 0,157 -0,222 0,122 0,176 0,222 

A vitamini (µg) 0,061 0,676 -0,004 0,977 -0,010 0,943 

Retinol (µg) 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 (µg) -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 

B6 vitamini (mg) 0,116 0,424 -0,221 0,123 0,330 0,019 

B12 vitamini (µg) 0,167 0,248 -0,208 0,148 0,207 0,149 

Folik asit (µg) 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 

Çinko (mg) 0,016 0,913 -0,064 0,657 0,169 0,242 

Selenyum (µg) -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 

Bakır (mg) 0,221 0,124 -0,230 0,108 0,327 0,021 

* Spearman’ın sıra sayıları korelasyon testi, Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,0167 için sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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Tablo 4.29’da kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında besin 

ögelerinde oluşan ile yaşam kalitesi skorlarında oluşan değişim arasındaki 

korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri sunulmuştur. Buna göre tedavinin 

başlangıcına göre tedavinin ortasındaki E vitamini alım düzeyindeki değişim ile 

fonksiyonel skordaki değişim ve genel sağlık skorundaki değişim arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=0,345, 

p=0,014 ve r=0,469, p<0,001). Genel sağlık skorundaki değişim ve B6 vitamini alım 

düzeylerindeki değişim arasında istatistiksel olarak anlamlı ve aynı yönlü korelasyon 

saptanmıştır (r=0,345 ve p= 0,014). Genel sağlık skorundaki değişim ve magnezyum 

alım düzeylerindeki değişim arasında istatistiksel olarak anlamlı ve aynı yönlü 

korelasyon saptanmıştır (r=0,344 ve p= 0,014).  
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Tablo 4.29. Kemoterapi ortasında besin ögelerinde oluşan değişim ile yaşam kalitesi 

skorlarında oluşan değişim arasındaki ilişki. 

 
Fonksiyonel  Semptom  Genel sağlık  

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 

Yağ (g) 0,194 0,177 -0,170 0,238 0,228 0,112 

Yağ (%) -0,105 0,470 0,123 0,396 -0,076 0,601 

Doymuş yağ (g) 0,010 0,945 -0,043 0,767 -0,078 0,588 

Tekli doymamış yağ (g) 0,258 0,070 -0,278 0,051 0,332 0,019 

Çoklu doymamış yağ (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 (g) 0,270 0,058 -0,224 0,118 0,292 0,040 

A vitamini (µg) -0,071 0,625 0,045 0,755 -0,047 0,744 

Retinol (µg) -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 (µg) -0,069 0,636 -0,057 0,692 -0,167 0,247 

Tiamin (mg) 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 

B6 vitamini (mg) 0,282 0,047 -0,261 0,067 0,345 0,014 

B12 vitamini (µg) 0,192 0,183 -0,134 0,355 0,257 0,071 

Folik asit (µg) 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 

Çinko (mg) 0,283 0,047 -0,190 0,186 0,298 0,036 

Selenyum (µg) 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 

Bakır (mg) 0,247 0,084 -0,169 0,241 0,321 0,023 

* Spearman’ın sıra sayıları korelasyon testi, Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,0167 için sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
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Tablo 4.30’da kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonundaki besin 

ögelerinde oluşan değişim ile yaşam kalitesi skorlarında oluşan değişim arasındaki 

korelasyon katsayıları ve önemlilik düzeyleri sunulmuştur. Buna göre tedavinin 

başlangıcına göre tedavinin sonundaki genel sağlık skorunda oluşan değişim ile 

enerji alım düzeyinde oluşan değişim arasında anlamlı ve aynı yönlü korelasyon 

saptanmıştır (r=0,418 ve p=0,003). Tedavinin başlangıcına göre tedavinin sonundaki 

genel sağlık skorunda oluşan değişim ile tekli doymamış yağ asidi alım düzeyinde 

oluşan değişim arasında anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (r=0,356 ve 

p=0,011). Tedavinin başlangıcına göre tedavinin sonundaki genel sağlık skorunda 

oluşan değişim ile tiamin ve niasin alım düzeylerinde oluşan değişim arasında 

anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=0,376, p=0,007 ve 

r=0,360, p=0,010). Tedavinin başlangıcına göre tedavinin sonundaki genel sağlık 

skorunda oluşan değişim ile B6 ve B12 alım düzeylerinde oluşan değişim arasında 

anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=0,375, p=0,007 ve 

r=0,339, p=0,016). Tedavinin başlangıcına göre tedavinin sonundaki genel sağlık 

skorunda oluşan değişim ile potasyum ve magnezyum alım düzeylerinde oluşan 

değişim arasında anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=0,373, 

p=0,008 ve r=0,434, p=0,002). Tedavinin başlangıcına göre tedavinin sonundaki 

genel sağlık skorunda oluşan değişim ile fosfor ve demir alım düzeylerinde oluşan 

değişim arasında anlamlı ve aynı yönlü korelasyon saptanmıştır (sırasıyla r=0,357, 

p=0,011 ve r=0,414, p=0,003).  
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Tablo 4.30. Kemoterapi sonunda besin ögelerinde oluşan değişim ile yaşam kalitesi 

skorlarında oluşan değişim arasındaki ilişki. 

 
Fonksiyonel  Semptom  Genel sağlık  

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 (%)  -0,148 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 

Yağ (g) 0,266 0,062 -0,163 0,259 0,302 0,033 

Yağ (%) 0,028 0,846 -0,021 0,882 -0,050 0,731 

Doymuş yağ (g) 0,015 0,918 0,024 0,867 0,067 0,646 

Tekli doymamış yağ (g) 0,259 0,069 -0,198 0,167 0,424 0,002 

Çoklu doymamış yağ (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 (µg) 0,048 0,741 -0,064 0,660 0,283 0,046 

Retinol (µg) 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 (µg) -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 

B6 vitamini (mg) 0,021 0,883 -0,047 0,748 0,375 0,007 

B12 vitamini (µg) 0,230 0,108 -0,198 0,168 0,339 0,016 

Folik asit (µg) -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 

Çinko (mg) 0,256 0,073 -0,189 0,188 0,384 0,006 

Selenyum (µg) -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 

Bakır (mg) 0,341 0,016 -0,269 0,059 0,497 <0,001 

* Spearman’ın sıra sayıları korelasyon testi, Bonferroni Düzeltmesine göre p<0,0167 için sonuçlar 

istatistiksel olarak anlamlı kabul edilmiştir. 
 

 



91 

 

 

5. TARTIŞMA 

5.1. Bireylere Ait Genel Özelliklerin Değerlendirilmesi 

Ailesel meme kanseri öyküsü, yaş, genetik faktörler, menarş yaşı, geç 

menopoz, hiç emzirmeme, oral kontraseptif kullanımı, hormon replasman tedavisi, 

radyasyona maruz kalma, alkol, sigara, obezite ve fiziksel inaktivite meme kanseri 

için bilinen risk faktörleridir (215). Meme kanserinin önlenmesinde, bireylerin bu 

risk faktörleri ve risk azaltma stratejileri ile ilgili bilgi sahibi olması gerekir. Bu 

farkındalık olası gecikmelerin önlenmesinde ve gerekli müdahelelerin 

oluşturulmasında ön koşuldur (4). 

Yaş etmeni, genetik olmayan ve değiştirilemeyen bir meme kanseri risk 

faktörüdür (4). Dolayısıyla insidans ve mortalite yaşla orantılı olarak artar. Tüm 

dünyada, bu hastalık 40 yaşlarında başlayarak keskin bir eğim ile 60 yaşlarında 

doruğa ulaşır (7). Amerika’da tanısı meme kanseri olan kadınların %6,6’sı 40 yaşının 

altında, %33’ü 65 yaşının üzerindedir ve medyan meme kanseri yaşı ise 61 olup, 

hastaların %25’i premenopozaldir (216).  Meme kanseri öyküsü olan kadınların, 

özellikle tanıya başlama yaşı 40 yaşın altındaysa, hastalığı tekrar geliştirme riski 

daha yüksektir. Tanıda başlangıç yaşı 40 yaşından büyük olan kadınlara kıyasla nüks 

riski 4,5 kat fazla bulunmuştur (4). Türk kadınlarının meme kanseri risk faktörlerini 

tespit etmek için yapılan bir çalışmada, sonuçlara göre risk faktörleri; 35 yaş ve üstü 

olmak, çok sayıda gebelik, ilk doğumda geç yaş (≥35 yaşında), menopozda geç yaş 

(≥50 yaşında), beden kütle indeksinin ≥25 kg/m2 olması ve ailede birinci derece 

meme kanseri öyküsü olmasıdır (11). Türkiye’de yapılan bir çalışmada, çalışma 

kapsamında yer alan kadınların %20’sinin 40 yaş altı, %80’inin 40 ve üzeri yaşlarda 

olduğu görülmüştür (215). Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada ≤40 yaş meme 

kanserli hasta oranı %17,5, 40-59 yaş hasta oranı toplam %52,5, ≥60 yaş ise %30’dur 

ve ortalama yaş 51,8±12,9 yıldır (217). EPİC verilerinin değerlendirildiği bir 

çalışmada, meme kanseri hastalarının yaş ortalaması 49,98±8,58 yıl bulunmuştur 

(218). Türkiye Kanser İstatistikleri raporuna göre; ülkemizde meme kanseri tanısı 

alan kadınların %44,5’inin 50-69 yaş arasında olduğu, %40,6 sının ise 25-49 yaş 

aralığında yer aldığı görülmektedir. Tanı alma ortanca yaşı ise 53 olarak bulunmuştur 

(32). Mevcut çalışmada ≤40 yaş meme kanserli hasta oranı %10, 40-59 yaş hasta 
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oranı toplam %76, ≥60 yaş ise %14’tür ve ortalama yaş 50,1±8,5 yıldır. Bireylerin 

yaş dağılımı ve ortalama yaşı değerlendirildiğinde verilerin Türkiye ile paralel ve 

güncel literatür ile uyumlu olduğu gözlenmektedir. 

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkelerde meme kanseri risk faktörleri ile ilgili 

bilinç seviyesi, eğitim düzeyi ve sosyoekonomik durumu başta olmak üzere birçok 

sosyal ve çevresel etmen ile ilişkilidir. Eğitim düzeyi bu temel etmenlerden bir tanesi 

olarak tanımlanmış ve eğitim düzeyinin, meme kanseri insidansı ve hastalık çıktıları 

ile ters olarak ilişkili olduğu bulunmuştur (4). Özellikle, düşük eğitim seviyesine 

sahip bölgelerde ikamet eden kadınların metastatik meme kanseri, büyük tümör 

boyutu ve nüks olasılığı daha yüksektir (4). Ülkemizde yapılan bir çalışmada, meme 

kanserli hastaların %35 oranında ilkokul düzeyinde eğitim almış olduğu, en az lise 

seviyesinde eğitim alanların oranının %62,5 olduğu görülmüştür (217). Bu 

çalışmanın örneklemini en çok ilkokul düzeyinde eğitim almış bireyler oluşturmuştur 

ve bu bireyler %60 orana sahiptir.  En az lise düzeyinde eğitim alma oranı ise 

%28’dir. Dolayısıyla bu çalışmanın verileri, eğitim düzeyi ile meme kanseri insidansı 

arasındaki ters ilişkiyi desteklemektedir. 

Türkiye meme kanseri kayıtlarına göre, tanı sırasındaki meme kanseri evreleri 

sırasıyla %27 Evre I, %53 Evre II, %9 Evre III ve %6 Evre VI bulunmuştur (219). 

Türkiye Kanser İstatistikleri 2015 raporuna göre; meme kanseri vakaları %45,5 

lokalize, %43 bölgesel ve %11,5 uzak evrededir (32). Türkiye’de yapılan bir 

çalışmada tanı sırasındaki patolojik evreler Evre II %44,9 oranında, Evre III  %20,8 

oranında, Evre IV %2,8 oranında görülmüştür (11). Bu çalışmada evre 

sınıflamasında göre Evre II toplam %70, Evre III %4, Evre VI ise % 4 olarak 

bulunmuştur. Evre VI olanlar aynı zamanda metastatiktir. Bu çalışmadan elde edilen 

verilerde Evre II’nin fazla olmasının nedeni; meme kanseri de dâhil tüm kanser 

çeşitleri konusunda bireylerin daha bilinçli davranarak, rutin muayene ve taramalara 

verdikleri önemin ve farkındalık düzeyinin artması ile ilişkili olabilir. 

Yaşa ek olarak, meme kanserleri için önemli risk faktörleri arasında aşırı kilo, 

alkol alımı, üreme ve hormon öyküsü, ailede yumurtalık veya meme kanseri öyküsü 

ve BRCA1, BRCA2 gen mutasyonları bulunur (220). Ailede meme kanseri öyküsü 

sadece kalıtsal etkenlerle değil, aynı zamanda aile üyelerinin davranışsal ve çevresel 

risk faktörlerini paylaşmasıyla hastalık riskini arttırır (220). Birinci derece 
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akrabalarda meme kanseri olan bir kadının hastalık riskinin yaklaşık iki kez arttığı 

bildirilmiştir (221). Yapılan bir çalışmada meme kanserli kadınların %74’ünde 

ailesel meme kanseri öyküsü olmadığı , %26’sında ailesel meme kanseri öyküsü 

olduğu belirlenmiştir (215). Bu çalışmada ise, bireylerin %68’inde ailesel meme 

kanseri öyküsü olmadığı, %32’sinde ailesel meme kanseri öyküsü olduğu tespit 

edilmiştir. 

Kontrol edilemeyen risk faktörlerinden, genç yaşta menarş ve yaşlılıkta 

menopoz meme kanseri riskini arttırır (4, 222). Erken menarş ve geç menopoz, uzun 

süre ile östrojene maruz kalmayla ilişkilidir. Meme kanseri riski, 11 yaşından önce 

adet görmeye başlayan kızlarda 13 yaşında başlayanlara göre yaklaşık %20 oranında 

daha yüksektir (223). Ayrıca 55 yaş ve üstü menopoz yaşayan kadınlar, 50-54 yaş 

arasındakilere göre yaklaşık %12 daha yüksek risk taşır (223). Bu popülasyonda 

östrojen reseptörü pozitif olan lobüler karsinomların prevelansı daha fazladır. Bu 

durum, hem endojen hormonların yumurtalık sentezinin hem de toplam üreme yılı 

sayısının uzamasının meme kanseri gelişiminde katkı sağlayan bir rol oynadığını 

düşündürmektedir (223). Çoğu meme kanseri vakası ve meme kanserinden 

kaynaklanan ölümlerin, 50 yaş ve üstü kadınlarda gözlendiği belirtilmektedir (222). 

Bir meta-analiz sonucuna göre; meme kanseri riskinin menarştaki her erken yaşta 

1,05 kat; menopozda ise her geç yaşta bağımsız olarak daha küçük bir oranda arttığı 

görülmüştür. Buna ek olarak meme kanseri riskinin postmenapozal kadınlara kıyasla 

aynı yaşta premenopozal kadınlar için daha yüksek olduğu görülmüştür (224). EPİC 

verilerinin değerlendirildiği bir çalışmada meme kanseri hastalarının ilk adet görme 

yaşı 13,03±1,53 yıl, ilk doğum yaşı 25,23±1,53 yıldır (218). Türkiye’de yapılan bir 

meme kanseri çalışmasında; kadınların %25,5’inin 12, %38,6’sının 13, %27,2’sinin 

14 yaşında ilk adetlerini gördükleri ve % 44,8’sinin premenapozal oldukları 

belirlenmiştir. Aynı çalışmada, postmenapozal dönem kadınların %10,7’sinin 45 yaş, 

%10,7’sinin 49 yaş ve %13,4’ünün 50 yaşlarında son adetlerini gördükleri 

belirlenmiştir (215). Ülkemizde yapılan başka bir çalışmada ilk adet görme yaşı 

13,03 ± 1,17 yıl ve menapoz yaşı ise 44,33 ± 2,39 yıldır (217). Bu çalışmada ise, ilk 

adet görme yaşı ortalama 13,3±1,2 yıldır ve kadınların %38’i premenapozaldir; son 

adet görme yaşı ise ortalama 47,0±5,3 yıldır. Elde edilen verilere göre, sonuçlarımız 

ulusal ve uluslarası çalışmalarla benzerlik göstermektedir. 
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Çocuk doğurmanın gecikmesi, daha küçük aile büyüklüğü, emzirme süresinin 

azalması ve hormonal kontraseptiflerin kullanımı meme kanserinin artan riski ile 

ilişkili bulunurken, daha küçük yaşta ilk çocuğu olan ve daha fazla çocuğu olan 

kadınlarda meme kanseri riskinin azaldığı belirlenmiştir (4). Hamilelik 

zamanlamasının küçük yaşta olması önemlidir. Örneğin; 20 yaşından önce ilk 

çocuğunu doğuran kadınlarda yaşam boyu meme kanseri riskinin %50 azalması söz 

konusudur (4). Bunun tersine bir çalışmada, hiç doğum yapmamanın riskli olmadığı 

ancak 20 yaşından önce veya 30 yaşından sonra doğum yapmanın riski artırdığı 

belirlenmiştir (221). Bir başka çalışma, premenopozal meme kanseri riskinin, ilk 

doğumun geciktiği her ek yıl için %5 oranında arttığını göstermiştir (225). Artan 

doğum sayısı, genel olarak, uzun vadeli bir koruyucu özelliktir. Her tam dönem 

gebelik, postmenapozal meme kanseri riskini %12 azaltır (4). Hamileliğin sağladığı 

bu koruma muhtemelen hamilelikten sonra meme dokusu farklılaşma sürecinden 

kaynaklanmaktadır (6). Ülkemizde yapılan bir çalışmada meme kanseri olan 

kadınların yaklaşık %12’sinin hiç çocuğu olmadığı, %53’ünün 2 ve daha az çocuğu 

olduğu, %35’inin 2’den fazla çocuğu olduğu belirtilmiştir ve ilk doğum yaşları 

%60’lık bir oranla 20-30 yaş aralığındadır (215). Türkiye’de yaşa özel doğurganlık 

örüntüsünün değiştiği ve doğumların ileri yaşlara ertelendiğini görülmektedir. 

Doğurganlık dönemindeki kadınlarda 15-29 yaş grubunda olanlar son 5 yılda bir 

doğurganlık düşüşü görülürken, 30 yaş ve üzerindeki kadınlarda bir artış eğilimi 

mevcuttur (226). Meme kanserindeki risk faktörlerini inceleyen bir çalışmada, çocuk 

sayısının ortancası hasta grubunda 2’dir ve ilk doğum yaşı 22,6 ± 3,8 yıldır (217). 

Aynı çalışmada, çalışma kapsamında yer alan kadınların %85’inin evli, % 15’inin ise 

bekar, dul veya boşanmış olduğu tespit edilmiştir (217). Yapılan bu çalışmada ise, 

çalışmaya dahil olan kadınların %92’sinin evli, %4’ünün bekar ve %4’ünün dul veya 

boşanmış olduğu belirlenmiştir. Buna ek olarak kadınların %8’inin çocuğu olmadığı, 

%78’inin 2 veya daha az çocuğu olduğu, %14’ünün 2’den fazla çocuğu olduğu tespit 

edilmiştir ve ilk doğum yaşları ortalama 24,1±5,0 yıldır. Bireylerin medeni 

durumları, ilk doğum yaşları ve çocuk sayısı değerlendirildiğinde; verilerin diğer 

çalışmalar ile uyumlu olduğunu belirtmek mümkündür. 

Bir veya daha fazla yıl boyunca emzirmek bir kadının genel meme kanseri 

riskini azaltır (4).  30 farklı ülkede 50000’den fazla kadının dahil edildiği bir 
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çalışmanın verileri, her 12 aylık kümülatif emzirme sürelerinin riskin %4,3 

azalmasıyla meme kanserine karşı koruyucu olduğunu göstermiştir (112). Emzirme 

ile meme kanseri riski arasındaki ilişkiyi inceleyen bir çalışmada, hastaların %27’si 6 

aydan az, %21,5’i 6-12 ay, %28,3’ü ise 12 aydan fazla emzirme dönemi 

geçirmişlerdir (227). Türkiye Sağlık İstatistikleri 2016 raporundaki anne sütüyle 

beslenme oranına bakıldığında; 0-6 ay arası bebeklerin %30,8’inin, 7-12 ay arası 

bebeklerin ise %22’sinin anne sütüyle beslendiği görülmektedir (228). Ülkemizde 

yapılan bir çalışmada araştırmaya dahil olan meme kanserli kadınların %39’unun 

çocuklarını en az 6-12 ay emzirdikleri belirlenmiştir (215). TNSA 2013 verilerine 

göre, önceki üç yıl içinde doğan tüm çocuklar için ortanca emzirme süresi 16,7 aydır 

(226). Bu çalışmada ise, kadınların ortalama emzirme süresi 12±7 aydır.  

Literatürde, menopozdan önce sigara içmenin meme kanseri riskini 

arttırdığını gösteren kanıtlar vardır (217, 229, 230). Sigara, kanserojenezde önemli 

risk faktörleri arasındadır. Duman, polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAH) ve 

nitrozaminler gibi sayısız mutajen içeren binlerce bileşik içerir (229). İlk 

gebeliğinden önce sigara içmeye başlayan kadınlarda (% 21'e kadar daha yüksek 

risk) veya miktar açısından fazla ve uzun süreli sigara içenlerde (yani, yılda 40 

paketten fazla) daha fazla meme kanseri riski görülmüştür (4). Kanada Ulusal Göğüs 

Tarama Çalışması’na göre, ortalama 40-59 yaş arasında 89835 kadın, 22,1 yıl 

boyunca izlenmiş ve 6549 meme kanseri vakası tespit edilmiştir. Sigara içme süresi 

ve yoğunluğu ile kümülatif maruz kalma ve meme kanseri arasında bir ilişki olduğu 

bulunmuştur (230). Bir çalışmada meme kanserli kadınların %78’inin sigara 

kullanmadığı, %6’sının bırakmış olduğu, %16’sının ise sigara kullandığı tespit 

edilmiştir (215). Bu çalışmada ise, hastaların %4’ünün hala sigara kullandığı, 

%42’sinin bırakmış olduğu, %54’ünün ise hiç sigara kullanmadığı görülmüştür. 

Alkol tüketimi, meme kanserinin artan riski ile bağlantılı bulunmuştur. Bu 

bağlantı doz ve uzun süre boyunca kümülatif ortalama alkol tüketimi ile ilgilidir 

(231). Ancak alkol türüne (yani bira, şarap veya likör) göre bir fark bulunmamıştır 

(4). Bu bulguların arkasındaki mekanizma, alkolün kandaki östrojen seviyelerini 

artırma kabiliyeti ile ilişkilidir (32). Çelişkili olarak, premenopozal dönemde türü ne 

olursa olsun yüksek alkol tüketimi ile meme kanseri riski arasında bir ilişki 

bulunamamıştır. Menapoz sonrası dönemde ise günde 2 bardaktan fazla alkol alımı 
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ile meme kanseri riski arasında güçlü bir ilişki bulunmuştur (231). Bu ilişki temel 

olarak şarap ve bira tüketiminden kaynaklanmıştır. Buna ek olarak, alkol alımının 

meme kanseri riskini arttırmadaki etkisi kilolu ve obez kadınlarda daha fazladır 

(231). Yapılan bir çalışmada meme kanserli kadınların %2’sinin alkol kullandığı, 

%98’inin alkol kullanmadığı belirlenmiştir (215). Bu çalışmadaki hastalar, diğer 

çalışmalarla uyumlu şekilde, %6 oranında alkol kullandığını, %94 oranında ise hiç 

alkol kullanmadığını beyan etmiştir. 

Araştırmalar, beslenme alışkanlığının meme kanseri etiyolojisi üzerinde etki 

gösterdiğini belirtmektedir (232, 233). Yeterli ve dengeli bir beslenme alışkanlığında 

öğün düzeni önemlidir. Meme kanseri tanısı konulmuş yetişkin kadınların beslenme 

alışkanlıklarının değerlendirildiği bir çalışmada, bireylerin büyük çoğunluğunun 

(%63) bu çalışmadakine benzer olarak (%70) 3 ana öğün tüketme alışkanlığı olduğu 

belirlenmiştir (234). Sadece %20 oranında hasta grubunun öğün atlamadığı, 

kalanların ise evet veya bazen cevabını verdiği görülmüştür. Sıklıkla atlanan öğün ise 

mevcut çalışmaya benzer şekilde öğle öğünüdür. Kemoterapi gören kolon kanserli 

hastalarda yapılan bir çalışmada ise, tanı anında hastaların %78 oranında 3 ana öğün 

tükettiği, en çok atlanan öğünün öğle öğünü olduğu ve bu çalışmaya benzer şekilde 

en sık öğün atlama nedeninin geç uyanma olduğu görülmektedir (235).  

5.2. Bireylerin Antropometrik Ölçümlerine İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

Dünya Sağlık Örgütü'nün tanımına göre, aşırı kilolu olmak ve şişmanlık, 

sağlık açısından risk teşkil eden anormal veya aşırı yağ birikimidir (236). Fazla 

kilolu olmak ve şişmanlık, diyabet ve kanseri içeren çeşitli kronik hastalıklar için ana 

risk faktörüdür (236).  Avrupa Prospektif Kanser ve Nütrisyon Araştırması (EPIC) 

çalışmasında, şişmanlık menopoz sonrası kadınlar arasında meme kanser riskindeki 

%30 artıştan sorumlu bulunmuştur (237). İdeal ağırlığında olan kadınlara kıyasla 15-

20 kg'lık ağırlık artışı olan kadınlar, göreceli olarak 1,5 kat fazla riske sahipken, 5 

kg'lık ağırlık artışı olan kadınlar yalnızca 1,08 kat fazla riske sahiptir (238). Bunun 

yanı sıra menopozdan sonra 10 kg'lık kilo kaybı göreceli riski 0,43'e düşürmüştür 

(238). Ülkemizde yapılan bir çalışmada meme kanserli kadınların, %0,3’ünün zayıf, 

%30,7’sinin normal, %59’unun fazla kilolu, %9,3’ünün birinci derece obez, 
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%0,7’sinin ikinci derece obez olduğu belirlenmiştir (215). Mevcut çalışmada ise, 

kemoterapi öncesi dönemde bireylerin %2’sinin zayıf, %28’inin sağlıklı vücut 

ağırlığında, %34’ünün hafif şişman, %36’sının ise şişman olduğu saptanmıştır. 

Kemoterapi sonu döneminde ise zayıf ve sağlıklı vücut ağırlığındaki bireylerin oranı 

değişmezken, %36’sının hafif şişman ve %34’ünün şişman olduğu saptanmıştır. 

Ancak bireylerin kürler arasındaki BKİ sınıflamalarına göre dağılımlarındaki bu 

farklılık istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. Meme kanseri risk faktörlerinin 

incelendiği bir çalışmada hasta grubunun BKİ’si 28,1±6,75 kg/m2, kontrol grubunun 

30,0±6,18 kg/m2 olarak tespit edilmiştir ve buna göre BKİ’nin meme kanseri üzerine 

istatistiksel olarak anlamlı bir etkisi olmadığı kanısına varılmıştır (217). Bunun 

aksine EPİC verilerinin analiz edildiği bir çalışmada; vücut ağırlığı, BKİ ve kalça 

çevresi meme kanseri riski ile pozitif ilişkili bulunmuştur (237). Prospektif bir kohort 

çalışmada,  hastaların ortalama vücut ağırlıkları 66,3±11,8 kg, BKİ değerleri 

25,5±4,6 kg/m2, bel çevresi ölçümleri 80,5±11,3cm, kalça çevresi ölçümleri 

101,4±9,2 cm olarak bulunmuştur. Bu sonuçlara göre, bel çevresi veya bel-kalça 

oranı fazlalığının postmenopozal meme kanseri riski ile daha güçlü yönde ilişkili 

olduğu görülmüştür (237). Özellikle, kalça çevresi hem menopoz öncesi hem de 

sonrası kadınlarda güçlü bir meme kanseri öngörücüsüdür. Şişmanlık, az sayıda 

değiştirilebilir meme kanseri risk faktöründen biridir ve bu nedenle meme kanserinin 

önlenmesi ve prognozu için çok önlemdir (237). Bu çalışmada ise, diğer çalışmalara 

kıyasla antropometrik ölçümlerin daha yüksek değerlere sahip olduğunu görmek 

mümkündür. Dolayısıyla Türk kadınlarının bu riski daha fazla taşıyor olduğu 

sonucuna varılabilir. Ağırlık kazanımı meme kanseri için adjuvan kemoterapi alan 

kadınlar arasında yaygın bir sorundur (239). Meme kanseri tanısını takiben, ameliyat 

sonrası altı ay ile altmış ay arasındaki periyotlarda beş kilogramı aşan vücut ağırlığı 

artışları saptanmıştır ve bu değişimler ileriye dönük çalışmaların yanı sıra 

retrospektif çalışmalarda da gözlenmiştir (240-242). Bu kilo alımının nedenlerini 

belirlemek için yapılan araştırmada, tedavi boyunca kadınlarda önemli miktarda 

vücut ağırlığı (5,0±3,8 kg), vücut yağı (7,1±4,5 kg) ve bel çevresi (5,1±4,5cm)  artışı 

olduğu görülmüştür. Adjuvan kemoterapi sırasında dinlenme enerjisinin de %3 

azaldığı görülmüştür (239). Rockenbach ve ark. (243)’nin yaptığı çalışmada, 

kemoterapinin başlangıcında ve sonunda hastaların vücut ağırlığı ölçülmüş ve 2,54 
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kg’lık bir ağırlık artışı saptanmıştır. Bu çalışmada tedavi başlangıcındaki bel ölçüsü 

84,8± 10,5 cm, kalça çevresi 104,8± 8,7 cm’dir. Mevcut çalışmada ise, tedavi 

başlangıcında bel çevresi 93,42±13,64 cm iken, kalça çevresi 106,08±10,44 cm’dir. 

Buna ek olarak bu çalışmada; kemoterapi ortasında azalan vücut ağırlığı, bel çevresi 

ve kalça çevresi kemoterapinin sonuna doğru artma ve tedavinin başlangıcındaki 

değerleri yakalama eğilimindedir. Tedavi aşamaları arasındaki antropometrik 

ölçümlerdeki bu fark istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur. Diğer bir deyişle 

çalışma, kemoterapi sürecinde meme kanseri hastalarının antropometrik ölçümlerinin 

değişebileceği hipotezini desteklemektedir. İdeal vücut ağırlığını korumak, tedavinin 

devamlılığı ve dolayısıyla sağkalım için önemlidir (244). Kemoterapinin yan etkileri 

nedeniyle bulantı, kusma, iştahsızlık gibi beslenmeyi etkileyen komplikasyonlar 

görülebilir. Tedavi sırasında bu yan etkileri önleyen steroitlerin ve antiemetiklerin 

kullanılması, enerji alımının artması, fiziksel aktivitenin azalması tanıdan sonra ve 

tedavi süresince önemli vücut ağırlığı artışı ile ilişkilidir (244). Ağırlık kazanımı; 

hastalığın nüks etme ihtimalini arttırdığı için adjuvan tedavi sırasında ve sonrasında 

beslenme ve egzersiz konusunda danışmanlık verilmelidir.  

5.3. Bireylerin Beslenme Durumlarına İlişkin Bulguların 

Değerlendirilmesi 

Meme karsinogenezisi, tümörün klinik olarak tespit edilebilmesinden birkaç 

on yıl önce başlayan çok adımlı bir işlemden kaynaklanır. Buna ek olarak, beslenme 

bakımı, terapötik yönetimin de ayrılmaz bir parçasıdır (4). Bir meta-analiz; meme 

kanseri ile ilgili sonuçların, sağlıklı beslenme düzeninin ve kanser riskinin koruyucu 

etkisinin ikna edici kanıtlara ulaştığını ve bunun özellikle menopoz sonrası 

kadınlarda belirgin olduğunu belirtmiştir (68). Çalışmalar meme kanseri sonrası sağ 

kalanların yaşam tarzı değişiklikleri ve beslenme hedeflerine odaklanmışlardır (66, 

245, 246). 

Araştırmalar, diyet bileşenlerinin ve besin gruplarının meme kanseri 

etiyolojisine etkisi olduğunu göstermiştir (232, 233). Besin gruplarının meme kanseri 

riskini incelediği bir çalışmada; kuzu eti, tam yağlı süt, tam yağlı yoğurt ve tereyağı 

tüketiminin meme kanseri grubunda daha yüksek olduğunu; kontrol grubunda ise lif, 

sığır eti, balık, düşük yağlı süt ve yoğurt tüketiminin önemli ölçüde daha fazla 
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olduğunu göstermiştir (232). Bir vaka kontrol çalışmasında; sebze, meyve, baklagil, 

balık ve zeytinyağı tüketimi meme kanseri riski ile ters ilişkili bulunmuştur (233). 

Beslenme düzeni ve meme kanseri riski arasındaki ilişkiyi inceleyen bir araştırmada; 

sebze, meyve, az yağlı süt ürünleri, baklagiller, zeytin ve bitkisel yağlar, balık, 

sakatat, tavuk, turşu, soya ve tahılların tüketiminin meme kanseri riskini 

azaltabileceği belirtilmiştir (247). 

Epidemiyolojik çalışmalardan elde edilen sonuçlara göre süt tüketiminin 

meme kanseri riski üzerindeki etkisi net değildir (101, 248, 249). Bessaoud ve ark. 

(248), süt ve ürünleri ile meme kanseri arasında bir ilişki olmadığını göstermiştir. Bir 

meta-analizin bulguları, toplam süt ürünleri tüketiminin artmasının, meme kanseri 

için azalan risk ile ilişkili olabileceğini göstermiştir (101). Bununla birlikte, düşük 

yağlı süt tüketiminin meme kanseri için azalan risk ile ilişkili olduğu; yüksek yağlı 

süt tüketiminin ise ilişkili olmadığı belirtilmiştir (101). Ayrıca bir sistematik derleme 

ve meta-analiz çalışması, süt tüketiminin meme kanseri riski ile ters ilişkili olduğunu 

ve bu etkinin doza, süt türüne ve zamana bağlı olduğunu öne sürmüştür (249). Çeşidi 

her ne olursa olsun, doymuş yağ bakımından zengin gıdalar,  hastalığın 

tekrarlanmasını destekleyebileceğinden, tam yağlı süt, yağlı peynirler ve krema 

türleri gibi yağ bakımından zengin süt ürünleri tüketiminin azaltılması istenmektedir 

(243). Kalsiyum; apoptoz, hücre çoğalması ve farklılaşmanın düzenlenmesine katılır 

ve D vitamini, anti-kanser ve anti-inflamatuar özellikleri ile potansiyel koruyucu 

rollere sahiptir (244). Süt ürünleri ayrıca, meme kanseri tedavisi nedeniyle özellikle 

postmenapozal dönemdeki birçok kadın için bir sorun olabilecek osteoporozu önler 

(244). Kemoterapinin başlangıcında ve sonunda meme kanseri hastalarının beslenme 

düzenini inceleyen bir çalışmada, tedavinin başlangıcında süt tüketimi günlük 

ortalama 314,39±209,95 mL iken, tedavinin sonunda 390,98 ± 256,21 mL’ye 

yükselmiştir (243). Bu çalışmada ise, hastalar tedavinin başlangıcında ortalama 

307,08±168,06 g süt ve ürünleri tüketirken, tedavinin ortasında ortalama 

234,00±99,79 g, tedavinin sonunda ise ortalama 261,72±100,11 g süt ve ürünleri 

tüketmişlerdir. Tedavinin ortasında süt ve ürünleri tüketiminin azalmasının nedeni 

tedavinin yan etkileri dolayısıyla besin tüketimlerinin azalması olabilir. Tedavinin 

sonundaki süt ve ürünleri tüketiminin artmasının nedeni ise, verilen ilaç dozu ve 

çeşidindeki değişim olabilir. 
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Dünya Kanser Araştırma Fonu (WCRF)  ve Amerikan Kanser Araştırmaları 

Enstitüsü'ne (AICR)  göre, birincil ve tekrarlayan kanseri önlemek için kırmızı et ve 

işlenmiş et tüketimi mümkün olduğunca sınırlandırılmalıdır (75). Çelişkili olarak, 

başka bir meta-analiz çalışması, kırmızı et veya işlenmiş etin meme kanseri için 

bağımsız bir risk faktörü olarak etki gösterdiğine dair kesin bir kanıt bulunmadığını 

öne sürmüştür (97). Rockenbach ve ark. (243), meme kanseri hastalarının tedavinin 

başlangıcında günlük ortalama 75 g kırmızı et tüketirken, tedavi sonunda günlük 

ortalama 105 g kırmızı et tükettiklerini saptamışlardır. Yapılan bu çalışmada ise; 

hastalar tedavinin başlangıcında ortalama 51,14±31,05 g kırmızı et tüketirken, 

tedavinin ortasında ortalama 48,28±29,69 g, tedavinin sonunda ise ortalama 

50,42±30,46 g kırmızı et tüketmişlerdir. Dolayısıyla WCRF ve AICR’nin önerilen 

haftalık 500 g kırmızı et tüketimine uyulmuştur (250).  

Batı diyetinin belirgin özellikleri olan et, yumurta ve süt ürünleri tüketimi ile 

artan meme kanseri insidansı ve mortalite tutarlı bir şekilde ilişkilidir. Dahası, II. 

Dünya Savaşı'ndan sonra hayvansal kaynaklı besin tüketimindeki artış ile meme 

kanseri ölüm oranlarında da artış görülmüştür (251). Yumurta tüketiminin meme 

kanseri riski ile ilişkisi belirsizdir (252). Bununla birlikte Avrupa ve Amerika’da 

yapılan kohort çalışmalarının derlendiği bir meta-analiz, 100 g/gün yumurta 

tüketiminin artan göreceli meme kanseri riski ile ilişkisi olduğunu bulmuştur (253). 

Yapılan bu çalışmadaki meme kanserli hastaların günlük yumurta tüketimleri 

kemoterapinin başlangıcında 43,90±18,10 g iken, kemoterapinin ortasında anlamlı 

bir şekilde azalmıştır. Çalışmaya dahil olan hastaların özellikle tedavinin ortalarına 

doğru besin tüketim miktarları azalmıştır. Bu durum; kemoterapinin bulantı, 

iştahsızlık gibi beslenmeyi etkileyen olası yan etkilerinden kaynaklanıyor olabilir.   

Balık tüketimi ile doymamış esansiyel yağ asitlerinin yanı sıra bazı vitamin 

ve mineraller sağlanır (254). Çalışmalar sebze, meyve, bakliyat, tahıl, zeytinyağı ve 

balık içeriği olan Akdeniz diyetinin meme kanserine karşı koruyucu olduğunu 

raporlamıştır (73, 255). EPIC çalışmasının sonuçlarına göre balığın miktarı kadar, 

çeşidi ve pişirilme yöntemi de önemlidir çünkü buna göre meme kanseri ile olan 

ilişkisi değişebilmektedir (254). Balık çeşidine göre içerdiği n-3 yağ asidi miktarı 

sayesinde meme kanseri riskine karşı koruyucu olabiliyorken, balığın yüksek 

sıcaklıklarda pişirilmesi sırasında oluşan HCA ve PAH’lar kanser oluşumuna zemin 
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hazırlayabilir (254). Balık esansiyel yağ asidi içeriği ile birlikte D vitamini, 

mineraller (fosfor, kalsiyum) ve eser elementler (selenyum, iyot, çinko) için iyi bir 

kaynaktır, dolayısıyla bu içerik sayesinde de meme kanserine karşı koruyucudur 

(254). Bir vaka kontrol çalışmasında, kemoterapi gören meme kanserli hastaların 

günlük balık tüketimi ortalama 29±2,7 g iken, kontrol grubunda 36±3,1gramdır 

(256).   Mevcut çalışmada ise, tedavinin başlangıcındaki balık tüketimi 30,56±26,12 

g iken ortasında 22,54±17,61 grama düşmüştür. Balık tüketimi için tedavinin 

başlangıcına göre ortasındaki azalma istatistiksel olarak da anlamlıdır ve bu durum 

kemoterapinin beklenen yan etkileri olan bulantı, kusma veya iştahsızlıktan 

kaynaklanıyor olabilir. 

Meyve ve sebzeler; antioksidan, vitamin, mineraller ve posa ile lignan, 

flavonol gibi antikarsinojenik bileşikler içermektedir (257). Meme kanseri için, 15 

prospektif çalışmanın yakın zamanda yapılan bir meta-analizi; meyve ve sebzelerin 

birlikte yüksek miktarda tüketiminin, meme kanseri riskinin azalması ile ilişkili 

olduğunu göstermiştir ancak sadece sebze tüketimi için riskte bir azalma 

bulunmamıştır (257). Prospektif araştırmalar, meyve ve sebze tüketiminin ve diyet 

karotenoid alımının meme kanseri riski ile ters yönde güçlü bir ilişki gösterdiğini ve 

aynı zamanda postmenpoazal döneme kıyasla premenopoz döneminde daha 

koruyucu olduğunu göstermiştir (218, 257). Beslenmenin tedavi esnasında meme 

kanseri hastalarına etkisini değerlendiren bir çalışmada, tedavi öncesine göre tedavi 

sonrasında tüm katılımcıların meyve sebze tüketimini anlamlı olarak arttırdığı 

bulunmuştur (258). Amerika’da meme kanserinin erken evrelerinde tedavi edilen ve 

hastalığı tekrarlamayan 3084 meme kanserli kadında yapılan bir çalışmada; 

kadınların %60'ının tanıdan sonra ve tedavi boyunca meyve ve sebze tüketimini 

arttırdığı ve %80'inin yağ alımını azalttığı bildirilmiştir (259). Kemoterapinin 

başlangıcında ve sonunda meme kanseri hastalarının beslenme profilini inceleyen bir 

çalışmada, tedavinin başlangıcında meyve tüketimi günlük ortalama 326,59±188,77 

g iken, tedavinin sonunda 503,55±417,45 grama yükselmiştir (243). Yapılan bu 

çalışmada ise, hastalar tedavinin başlangıcında ortalama 343,32±167,67 gram meyve 

tüketirken, tedavinin ortasında ortalama 335,50±164,61 gram, tedavinin sonunda ise 

ortalama 338,62±139,82 gram meyve tüketmişlerdir. Tedavi aşamaları 

değerlendirildiğinde meyve tüketimindeki fark istatistiksel açıdan anlamlı 



102 

 

 

bulunmamıştır. Meyve tüketiminde diğer besinlerde olduğu gibi azalma olmamasının 

nedeni, hastaların iştahsızlık ve bulantıya rağmen meyve tüketebilmeleri ve bu 

tüketim sayesinde kemoterapi esnasında bağışıklık sistemlerini güçlendirerek sağlık 

durumlarını iyileştirmek istemeleri olabilir. 

Kemoterapi gören meme kanseri hastalarının tedavi öncesi ve esnasındaki 

beslenme durumunu değerlendiren bir çalışmada, tedavi sırasında hastalar 

baklagiller, börek ve bisküvi, peynir ve et gruplarından, tedavi öncesine göre daha az 

tüketmişlerdir (256). Diğer besin grupları (süt ve ürünleri, peynir, yumurta, şeker, 

balık) tedavi öncesi ve sırasında benzer bulunmuştur (256). Kemoterapi tedavisinden 

önce ve sonra besin tüketimlerindeki değişimi araştıran başka bir çalışmada, meme 

kanserli hastaların tedavi sonrasında enerji alımlarında anlamlı bir artış olduğu ve bu 

artıştan da kurubaklagiller ve meyve tüketimindeki artışın sorumlu olduğu sonucuna 

varılmıştır (260). Bu çalışmada kurubaklagil tüketimi ile ilgili tedavi aşamaları 

arasında istatistiksel anlamlı bir değişim olmamıştır. 

Kemoterapi tedavisi alan kanser hastaları; tat, koku ve yiyecek tercihlerindeki 

değişiklikler dâhil olmak üzere beslenme alışkanlıklarında birçok yan etki yaşar. Bu 

değişikliklerin görülme sıklığı, tat için %45 ile 84 arasında ve koku için %5 ile 60 

arasında değişmektedir (261). Literatürdeki kanıtlara göre, meme kanseri teşhisi 

konan ve tedavi edilen bazı kadınlar sağlık durumlarını iyileştirmek, hastalığın 

tekrarlanmasını önlemek veya yeni tümörlerin ve diğer ilgili hastalıkların ortaya 

çıkmasını önlemek için daha sağlıklı bir diyete başlarlar (112, 243). Templeton ve 

ark. (246), meme kanseri olan 342 kadının %87'sinin tanıdan hemen sonra 

beslenmeye odaklandığını, daha fazla meyve yediklerini bildirmişlerdir ve bu 

kadınlar “dengeli bir diyetin” düşük yağlı olduğunu beyan etmişlerdir. Vance ve ark. 

(262), meme kanserli 28 kadını ilk tedavi yıllarında araştırarak, bu kadınların 

beslenme alışkanlıklarında meyve ve sebze tüketiminin arttığını, alkol tüketiminin 

azaldığını ve kırmızı et tüketiminin azalmasının en sık görülen diyet değişiklikleri 

olduğunu bildirmiştir. Hagen ve ark. (244), meme kanseri tanısından sonra hastaların 

%22’sinin diyetlerini değiştirdiği belirtmiştir. Bu hastalar arasında %42’si meyve ve 

sebze alımını, %32’si su, %12’si balık tüketimini arttırmıştır. Rockenbach ve ark. 

(243)’nin, tedavi öncesi ve sonrası meme kanserli hastaların beslenme durumlarının 

oksidatif stres üzerindeki etkisini değerlendirmek amacıyla yaptığı bir çalışmada, 
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hastalık teşhisi zamanından kanser tedavisinin sonuna kadar özellikle et ve yağ, 

meyve ve fasulye alımında artışa ilişkin çeşitli değişiklikler gösterilmiştir. Bu 

çalışmanın katılımcıları, tanıdan itibaren tedavi boyunca et, yağ ve meyve 

tüketimlerini arttırmışlardır. Bunun aksine bazı çalışmalarda, hastalar tanıdan sonra 

veya tedavi sırasında yağ alımlarını azaltmayı tercih etmişlerdir (263, 264). Bu 

çalışmalar aynı zamanda, yağ alımının azalmasının meme kanseri tanısından sonra 

düşük nüks oranları ve daha uzun sağkalım ile ilişkili olduğunu göstermiştir (263, 

264). Kanada'da yapılan bir çalışmada, 250 meme kanserli kadında tanı 

konulduğundan bu yana kadınların diyetlerini değiştirip değiştirmedikleri 

sorgulanmıştır. Sonucunda; tüm katılımcıların %41’inin diyetlerini değiştirdikleri 

bildirilmiştir. En sık görülen değişiklikler ise; yağlı yiyecek tüketiminde azalma ve 

meyve ve sebze tüketiminde artıştır (265). Bu çalışmada ise, görünür yağlardan hem 

bitkisel hem hayvansal yağların tedavi başlangıcına kıyasla ortası ve sonunda azalma 

eğiliminde olduğunu söylemek mümkündür, ancak bu değişim istatistiksel olarak 

anlamlı değildir. Tüketilen besinlerle birlikte alınan yağ miktarlarına bakıldığında 

ise; tedavi aşamaları arasındaki değişim istatistiksel olarak anlamlıdır. Bu değişimin 

nedeni, tedavinin ortasında hastaların besin tüketimlerinin azalmasıdır. 

Enerji alımında artma ve enerji harcamasında azalma neticesinde vücut 

ağırlığı artışı olur ve bu durum meme kanseri riskini beraberinde getirebilir. Büyük 

bir prospektif kohort çalışmasında, enerji yoğunluğu yüksek diyetler tüketen 

kadınların meme kanseri için daha yüksek risk altında oldukları görülmüştür (266). 

Yapılan başka bir çalışmada; meme kanseri hastalarının kemoterapi sırasında 

kanserli olmayan bir grup kadına kıyasla daha düşük toplam enerji, protein ve yağ 

alımı olduğu, ancak benzer oranda karbonhidrat alımı olduğu gösterilmiştir (267). 

Kemoterapi gören meme kanseri hastalarının tedavi öncesi ve esnasındaki beslenme 

durumunu değerlendiren bir çalışmada, hastaların enerji alım düzeyleri tedavi öncesi 

günlük ortalama 1993±68,3 kkal iken, tedavi esnasında 1779±55,7 kkal olarak tespit 

edilmiştir. Buna ek olarak, enerji alımındaki bu fark istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (256). Meme kanserli hastalarda kemoterapinin beslenme durumuna 

etkisinin değerlendirildiği prospektif bir çalışmada; tedavinin başlangıcında enerji 

alım düzeyi günlük ortalama 1373,0±257,6 kkal iken, tedavi ortasında 

1264,4±333,1kkal, tedavi sonunda da 1282,6 ± 265,9kkal olarak tespit edilmiştir. 
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Tedavi aşamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (268). 

Kemoterapi alan kanser hastalarının beslenme durumunu değerlendiren farklı bir 

çalışmada, hastaların ortalama 1905±500 kkal enerji aldığı görülmüştür. Bu toplam 

enerjiye karbonhidrat, protein ve yağın katkıları sırasıyla %47±7, %16±3 ve 

%34±6’tür (269). Mevcut çalışmada ise, kemoterapi başlangıcında hastaların toplam 

enerji alımı ortalama 2011,7±232,9 kkal bulunmuştur.  Diğer çalışmalarla benzer 

şekilde bu toplam enerjiye karbonhidrat, protein ve yağın katkıları sırasıyla 

%47,1±7,6, %15,8±3,1 ve %45,9±8,4’tür. Tedavinin ortasında ise enerji alımları 

azalma göstererek 1648,3±163,6 kkal olmuştur. Bu toplam enerjideki azalmaya 

sadece karbonhidrat ve yağ anlamlı şekilde eşlik etmiştir. Diğer bir deyişle bu 

çalışmadaki hastaların protein alımlarının enerjiye olan katkısı kür boyunca 

değişmemiştir. Buna ek olarak, tedavi sonunda karbonhidrat alımı artmış, yağ alımı 

istatistiksel olarak anlamlı azalış göstermiştir. Çalışmalar meme kanseri hastalarının 

kemoterapi sırasında ve sonrasında kilo aldıklarını göstermektedir (241, 270). 

Bununla birlikte, meme kanseri hastaları, fiziksel aktiviteleri azalmış olabileceği için 

daha düşük bir enerji gereksinimine sahip olabilirler (256). Ek olarak, bu hastaların 

kemoterapi sırasında ve sonrasında bazal metabolizma hızlarında azalma 

bildirilmiştir (241, 270). Tedavi öncesine ve sonrasında meme kanserlilerin beslenme 

durumunun değerlendirildiği bir başka çalışmada, toplam enerji alımında ortalama 50 

kkallik bir artış olmuştur (258). Yapılan bu çalışmada ise; tedavinin başlangıcına 

göre tedavinin ortasında  yaklaşık 363 kkal azalan toplam enerji alımı, tedavinin 

sonunda yaklaşık 23 kkal artmıştır. Bunun nedeni tedavinin sonuna doğru azalan yan 

etkiler sayesinde besin tüketimin artması olabilir. 

İnsülin, cinsiyet hormonu metabolizmasındaki değişiklikler yaparak ve IGF-1 

biyoaktivitesini artırarak (kısmen IGF bağlayıcı protein seviyelerini düşürerek) 

tümör gelişimini etkileyebilir (271). İnsülin ayrıca, meme epiteli hücreleri üzerinde 

mutajenik etki gösterdiği için hormonlar üzerindeki etkisinden bağımsız olarak 

meme kanseri riskini artırabilir (271). Yüksek kan glikozu ve yüksek kan insülini ile 

sonuçlanan karbonhidrat yönünden zengin bir diyetin meme kanseri riskini 

artırabileceği hipotezi 1990'lara dayanmaktadır (272). Karbonhidrat alımına bağlı 

glisemik indeks ve glisemik yük ile ilişkili iki faktörün meme kanseri etiyolojisinde, 

muhtemelen IGF-1 ekseni boyunca hareket ederek rol oynadığı öne sürülmüştür 
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(271). Prospektif çalışmaların bir meta-analizinde, yüksek glisemik indeks oranının 

anlamlı derecede yüksek meme kanseri riski ile ilişkili olduğu bulunmuştur, ancak 

glisemik yük ile risk arasında bir ilişki bulunmamıştır (273). Prospektif bir 

çalışmada, yüksek glisemik yük artan meme kanseri riski ile ilişkiliyken, glisemik 

indeksin ve toplam karbonhidratın risk üzerinde bir etkisi olmamıştır (271). Bir vaka 

kontrol çalışmasında, meme kanserlilerin karbonhidrat alımının 313,9±154,5 gram 

olduğu ve bu değerin kontrol grubuna kıyasla anlamlı derecede yüksek olduğu 

bulunmuştur (232). Prospektif bir çalışmada, meme kanseri hastalarının karbonhidrat 

alım düzeyleri tedavinin başlangıcında 184,5±13,5 g, ortasında 163,0±13,0 g ve 

sonunda 164,9±15,3 g olarak tespit edilmiş, tedavi aşamaları arasındaki değişim 

anlamlı bulunmuştur (268). Yapılan bu çalışmada ise kemoterapi başlangıcında 

bireylerin karbonhidrat alımı 237,7±39,8 gram iken, tedavi ortasında azalmış ve 

181,9±32,4 gram olmuştur. Tedavi sonunda ise artarak tedavi başlangıcındaki alım 

düzeyine ulaşmıştır (241,7±38,6 g). Kürler arası karbonhidrat alım düzeyleri 

arasındaki fark istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur. 

Yağdan gelen enerji alımı %5 arttığında, östrojen konsantrasyonunun 

yaklaşık %10 arttığı gösterilmiştir (274). Çalışmalar ayrıca, meme kanseri riskinin 

artmasının, lipitler açısından zengin bir diyete bağlı olmasından şüphelenmektedir 

(274, 275). Toplam yağ yerine spesifik yağ asitlerinin diyette alımının, meme 

tümörlerinin ilerlemesinin ve metastazının biyolojik işlemlerinde rol 

oynayabileceğini gösterilmiştir (86). EPIC'in bulgularına göre, yüksek miktarda 

doymuş yağ tüketen kadınlarda meme kanseri riski, doymuş yağı en düşük miktarda 

tüketenlere göre daha yüksek bulunmuştur (83).  Prospektif bir çalışmada, meme 

kanseri hastalarının yağ alım düzeyleri tedavinin başlangıcında 44,6±4,6 g, ortasında 

42,3±4,1g ve sonunda 42,6±4,3 g olarak tespit edilmiştir (268). Bu çalışmada, aynı 

zamanda ÇDYA, TDYA, DYA ve kolesterol alım düzeylerine de bakılmıştır. Buna 

göre ÇDYA için tedavi aşamalarına göre sırasıyla; 12,8±2,0 g, 11,1±1,4 g ve 

11,2±2,1 g alım düzeyleri tespit edilmiştir. TDYA için tedavi aşamalarına göre 

sırasıyla 12,5±1,5g, 11,5±1,5g ve 11,6±1,5 g olarak tespit edilmiştir. Tedavi 

aşamalarına göre ÇDYA, TDYA ve kolesterol alım düzeylerindeki fark istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur, ancak DYA alım düzeylerinde anlamlı bir değişim 

yoktur (268). Mevcut çalışmada da toplam yağ alımı, ÇDYA, TDYA, DYA ve 
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kolesterol alım düzeyleri tedavinin ortasında istatistiksel olarak anlamlı bir düşüş 

göstermiştir. Buna ek olarak, bu değişimler ile toplam enerji, protein, karbonhidrat ve 

yağ alımları benzerlik göstermektedir. Kürler arasındaki makrobesin ögeleri alım 

düzeyi açısından istatistiksel olarak anlamlı fark olup, bu farkın nedeni genellikle 

kemoterapinin ortasındaki alım düzeylerinin azalmasıdır. 

Kanserde kas kaybı eğilimi sözkonusudur ve hastanın yaşı, fiziksel aktivitesi, 

kansere bağlı protein metabolizması gibi birçok faktörün iskelet kası üzerinde etkili 

olduğu sonucuna varılmıştır. Ayrıca kemoterapide yaygın olarak kullanılan ilaçların 

negatif azot dengesine neden olduğu bilinmektedir (269). Beslenme eğitiminin meme 

kanseri hastalarına etkisini değerlendiren bir çalışmada; beslenme eğitimi alan 

grubun günlük protein alım düzeyi 88 g iken, kontrol grubunun protein alım düzeyi 

78 g tespit edilmiştir, ancak tedavi esnasında beslenme eğitimi alan grubun günlük 

protein alımı yaklaşık 25 g kadar azalmıştır (258). Kemoterapi öncesi, esnası ve 

sonunda meme kanserli hastaların besin tercihleri ve besin ögelerindeki değişimi 

inceleyen bir çalışmada, hastaların zamanla yüksek yağlı ürünlerden hoşlanmadıkları 

ancak tedavi sonunda, baştaki tüketim miktarlarına geri döndükleri görülmüştür 

(261). Aynı çalışmada karbonhidrat açısından kürler arasında anlamlı bir fark 

bulunmamıştır. Protein alımı ile ilgili olarak ise, benzer şekilde tedavinin ortasında 

azaldığı, tedavi sonunda ise arttığı görülmüştür (261). Bu durumun, tedavinin yan 

etkileri dolayısıyla besin alımının azalabilmesinin yanısıra protein kaynaklarının 

özellikle etin kemoterapi sırasında hastalar tarafından metalik tat ile algılanmasından 

da kaynaklanıyor olabileceği düşünülmüştür (276). Bu çalışmada benzer şekilde; 

bireylerin protein alım düzeyleri tedavinin başlangıcında 77,7±16,5 g iken, tedavinin 

ortasında anlamlı şekilde azalmış (63,8±11,7 g) ve tedavinin sonunda yeniden artma 

(74,9±11,2 g) göstermiştir. Tedavi aşamaları arasında istatistiksel olarak da anlamlı 

fark vardır. Tedavinin ortasında protein alımının azalmasının nedeni, diğer 

çalışmalarla uyumlu olarak kemoterapinin yan etkilerinden dolayı besin alımındaki 

azalma olabilir. 

Yüksek miktarda lif içeren diyetlerin, bazı mekanizmalar aracılığıyla meme 

kanserine karşı koruma sağladığı varsayılmıştır. Bu mekanizmalar arasında; safra 

sistemi yoluyla salgılanan östrojenin bağırsak tarafından yeniden emiliminin 

engellenmesi, östrojen sentezinde azalma ve glisemik indekste azalma yer almaktadır 
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(277). Bir meta-analizin bulgularına göre, lif alımında her 10 g/gün artış, meme 

kanseri riskinde %7'lik bir düşüşle ilişkilendirilmiştir (137). Yapılan bir çalışmada; 

diyet enerjisi, doymuş yağ asidi, A vitamini ve E vitamini alımı, meme kanseri riski 

üzerinde önemli bir etki göstermezken, C vitamini ve lif alımının meme kanseri 

riskini azalttığı tespit edilmiştir (215).  Prospektif bir çalışmada, meme kanseri 

hastalarının posa alımı kemoterapinin başlangıcında 17,2±3,2 g, ortasında 14,5±2,3 g 

ve sonunda ise 14,0±3,5 g olarak tespit edilmiştir. Tedavi aşamaları arasındaki 

değişim istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (268). Mevcut çalışmada ise; 

kemoterapi başlangıcında bireylerin posa alımı 27,0±9,4 gram iken, tedavi ortasında 

azalmış ve 21,6±6,3 gram olmuştur. Tedavi sonunda ise artmış ve neredeyse tedavi 

başlangıcındaki alım düzeyine ulaşmıştır (26,3±6,9 g). Kürler arasındaki posa alım 

düzeyleri arasındaki fark istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur. Bu durumun 

nedeni, tedavi ortasında azalan besin tüketimi ile posa kaynaklarının da az tüketilmiş 

olması olabilir. 

Karotenoidlerin ve C vitamininin de kanserden koruyucu etkiye sahip 

oldukları düşünülmektedir (218). Aynı zamanda, C vitaminin kemoterapötik etkiyi 

arttırdığı gösterilmiştir (278). Yüksek karoten, α-karoten, ß-karoten ve lutein 

konsantrasyonlarının düşük meme kanseri riski ile istatistiksel olarak anlamlı 

derecede ilişkili olduğu bulunmuştur (218). Dolaşımdaki karotenoidleri inceleyen 8 

prospektif çalışmanın analizi benzer sonuçlar vermiş ve ek olarak likopen alımı için 

istatistiksel olarak anlamlı ters ilişkiler bulmuştur (54). Meme kanseri riski ile 

plazma α-karoten ve ß-karoten için istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulunmuştur ve 

bu da hastalık riskinde %39-59'luk bir azalma sağlamıştır (218). Diyet karotenoid 

alımı üzerine yapılan 18 prospektif çalışmanın analizi ayrıca α-karoten, ß-karoten ve 

lutein/zeaksantin alımının birincil olarak ER- ile ilişkili olduğunu ancak ER+ meme 

kanseri ile ters ilişkide olduğunu göstermiştir (279). Karotenoidler açısından zengin 

bir diyet veya genel olarak meyveler, daha önce meme kanseri nedeniyle tedavi 

edilen kadınlarda oksidatif stresi azaltmış ve/veya gelişmiş prognozu azaltmıştır 

(243). Bir vaka kontrol çalışmasında, 17 mikro besin ögesi ile meme kanseri riski 

arasındaki ilişki araştırılmıştır. Potasyum, karotenoidler, likopen, folik asit, C 

vitamini, E ve B6'nın meme kanseri riski ile ters bir ilişki içinde olduğu bulunmuştur. 

Bu çalışmada, C vitamini alımı ile meme kanseri arasında anlamlı bir negatif ilişki 
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olduğu görülmüştür (280). Yapılan bu çalışmada ise, bireylerin C vitamini alımı 

tedavi başlangıcında günlük ortalama 125,9±72,3 mg iken, tedavi ortasında azalmış 

(105,6±42,3 mg) ve tedavi sonunda yeniden artmıştır (128,6±76,6 mg). Ancak bu 

değişim istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Diyet faktörleri arasında, B vitaminlerinin eksikliğinin meme 

kanserojenezinde rol oynadığı öne sürülmüştür. Folat ve B12 vitamini, DNA 

metilasyonu ve DNA sentezi için substratlar üreten tek karbon metabolizmasında yer 

alan ve suda çözünen vitaminlerdir (280). Sistematik bir derlemede B2 vitamini 

alımının zayıf bir şekilde meme kanseri riskini azalttığını göstermiştir (281). Bunun 

aksine iki vaka kontrol çalışması folat, B6 ve B12 vitaminleri ile meme kanseri riski 

arasındaki ilişkiyi değerlendirmiştir ancak hiçbir ilişki bulunamamıştır (282, 283). 

Kemoterapi tedavisinden önce ve sonra besin tüketimlerindeki değişimi araştıran bir 

çalışmada, meme kanserli hastaların tedavi sonrasında enerji, yağ, kalsiyum, demir, 

bakır, ÇDYA anlamlı bir artış, B2 vitaminin de ise anlamlı bir düşüş gözlenmiştir 

(260). Prospektif bir çalışmada, kemoterapinin başlangıcında, ortasında ve sonunda 

B1 ve B6 vitaminleri alım düzeylerinin tedavi aşamaları arasındaki farkı istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Tüm bu minerallerin alım düzeyleri tedavinin ortasında 

azalmıştır (268). Bu çalışmada ise, bireylerin B grubu vitaminleri ve folik asit alım 

düzeyleri tedavi başlangıcında yüksekken tedavi ortasında azalmış ve tedavinin 

sonunda başlangıçtaki seviyesine ulaşmıştır. Kürler arasındaki bu değişim 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Yan etkilerden dolayı tedavi ortasında 

azalan besin tüketimi yüzünden bu vitaminlerin alım düzeyleri de azalmış olabilir. 

Tedavinin sonuna doğru verilen ilacın dozu ve çeşidi değiştiği için beslenmeyi 

etkileyen yan etkiler de azalmıştır ve böylece bu vitaminlerin alım düzeyi de 

artmıştır.  

E vitamini, lipid peroksidasyonunu önlemede önemli bir antioksidan 

olduğundan, yeterli miktarda alınması, kanser hücresi çoğalması oranını ve kanser 

kemoterapisine verilen cevabı önemli ölçüde etkileyebilir (278). Aynı zamanda E 

vitamininin lipid peroksidasyonunun hücre proliferasyonu üzerindeki inhibitör 

etkisini etkili bir şekilde tersine çevirdiği gösterilmiştir (278). Meme kanseri ve 

beslenme durumun değerlendirildiği bir vaka kontrol çalışmasında, meme kanserli 

hastalarının E vitamini alımları (13,6±10,2 mg) kontrol grubuna kıyasla anlamı 
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olarak yüksek bulunmuştur. Kontrol grubunda ise A, C, B1 ve B2, folat, B12 ve ß-

karoten vitaminleri daha yüksek bulunmuştur (232). Bu çalışmada ise; E vitamini 

alım düzeyleri tedavi başlangıcı, ortası ve sonunda sırasıyla 21,8±10 mg, 16,7±6,9 

mg, 19,6±9,4 mg bulunmuştur. Kürler arası bu değişim istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur ve nedeni tedavi ortasındaki E vitamini alım düzeyinin düşmesidir. 

Benzer düzeyde anlamlı değişim retinolde de görülmüştür. Tedavi ortasındaki retinol 

alım düzeyi düşüklüğü kürler arası farkı istatistiksel olarak anlamlı kılmıştır. 

Meme kanseri ve beslenme durumunun değerlendirildiği bir vaka kontrol 

çalışmasında, meme kanserli hastaların demir, magnezyum, çinko, selenyum, 

sodyum ve potasyum alım düzeyleri kontrol grubuna kıyasla anlamlı olarak düşük 

bulunmuştur (232). Prospektif bir çalışmada; tedavinin başlangıcında, ortasında ve 

sonunda demir, fosfor, magnezyum, manganez, potasyum, sodyum ve çinko alım 

düzeylerinin tedavi aşamaları arasındaki farkı istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur. Tüm bu minerallerin alım düzeyleri tedavinin ortasında azalmıştır 

(268). Prospektif bir kohort çalışmada,  yüksek diyet antioksidan kapasitesinin, 

meme kanseri için daha düşük bir risk ile ilişkili olduğu bulunmuştur (284). Mevcut 

çalışmada antioksidan etkilere sahip olan besin ögelerinden retinol, E vitamini, 

çinko, manganez ve bakır kürler arası istatistiksel olarak farklı çıkmıştır ve bu farka 

neden durum tedavinin ortasında bu mikro besin ögelerinin alım düzeylerinin 

azalması ile ilgilidir. A vitamini, C vitamini, karoten ve selenyum alımında kürler 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur. Alınan bu mikrobesin ögeleri reaktif 

oksijen türlerinin neden olduğu hasara karşı savunma mekanizmasına yardımcı 

olabilir. Sonuçta çalışmamızda, kemoterapi alan meme kanseri hastalarının tedavi 

aşamaları boyunca beslenme durumunun değişebildiği hipotezini destekler bulgular 

elde edilmiştir.  

5.4. Bireylerin Yaşam Kalitelerine İlişkin Bulguların Değerlendirilmesi 

Meme kanseri tedavisinde ameliyat, radyoterapi, kemoterapi, hormonal tedavi 

ve hedefe yönelik tedavi gibi çeşitli stratejiler kullanılmaktadır. Kemoterapi; ağrı, 

uykusuzluk, bulantı, iştah kaybı, yorgunluk ve saç dökülmesi gibi birçok fizyolojik 

yan etki yaratır (285). Genel olarak, kanser hastalarının yaşam kalitesi kemoterapinin 

yan etkileri ile azalmaktadır. Birçok farklı çalışma, kemoterapiden kaçınan hastalarla 
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karşılaştırıldığında, kemoterapiye maruz kalan hastaların fizyolojik ve psikolojik 

baskılar arttığından dolayı daha düşük bir yaşam kalitesine sahip olduğunu 

bildirmiştir (286, 287). Kemoterapi gören meme kanserli hastalarda yapılan bir 

çalışmada, hastaların genel sağlık skoru tedaviden önce 60,1± 19,4 puan iken tedavi 

döneminde 53,9± 23,1 puana düşmüştür ve bu düşüş istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (285). Kemoterapi sırasında ve 6 ay sonrasındaki yaşam kalitesinin 

değerlendirildiği başka bir çalışmada, tedavi esnasında düşen yaşam kalitesinin 

tedaviden 6 ay sonra anlamlı şekilde yükseldiği görülmüştür (288). Bu etkinin 

menapoz öncesi kadınlarda daha belirgin olduğu bulunmuştur (288). Bunun nedeni 

olarak; premenapozal meme kanseri hastalarında mesleki kariyer ve doğurganlık ile 

ilgili endişelerin daha fazla yaşanıyor olması değerlendirilebilir. Yapılan bu 

çalışmada ise, çalışmaya dahil olan hastaların genel sağlık skoru kemoterapi 

başlangıcında 61,8±23,8 puan iken tedavi ortasında anlamlı şekilde düşmüş 

(43,5±18,2) ve tedavi sonunda ise anlamlı şekilde yeniden yükselmiştir (80,8±12,2). 

Bu sonuçların, yayınlanmış diğer çalışmalarla uyumlu olduğu belirlenmiştir (285-

287). Kürler arası değişimi değerlendiren başka bir çalışmada, tedavinin başlangıcına 

göre tedavinin ortasındaki fonksiyonel ve semptom skorlarında anlamlı bir değişim 

olduğu görülmüştür. Genel sağlık skoru ve fonksiyonel skor azalırken, semptom 

skoru artmıştır (289). Leinert ve ark. (290), meme kanseri hastalarında kemoterapi 

başlatılmasından sonraki 4 hafta içinde genel sağlık durumunun belirgin şekilde 

azaldığını bildirmiştir. Yapılan bu çalışmada; buna uyumlu olarak tedavi ortasında, 

tedavinin başlangıcına göre fonksiyonel ve genel sağlık skoru azalırken, semptom 

skorunda artma gözlenmiştir. Yaşam kalitesi alt skor puanlarındaki bu değişim 

istatistiksel olarak da anlamlı bulunmuştur. Diğer bir deyişle bu çalışma kemoterapi 

sürecinde meme kanseri hastalarının yaşam kalitelerinin değişebileceği hipotezini 

desteklemektedir. Semptom skorundaki artma; tedavinin olası yan etkilerinden olan 

ağrı, bulantı, kusma, konstipasyon, ishal, uykusuzluk, iştah azalmasından 

kaynaklanabilir. Kemoterapinin tamamı göz önünde bulundurulacak olursa; 

kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında yaşam kalitesi ölçek skorlarının 

en kötü seviyeleri gördüğü kemoterapi sonunda ise en iyi seviyelere ulaştığı 

gözlenmiştir. 
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5.5. Bireylerin Biyokimyasal Parametrelerine İlişkin Bulguları 

Kemoterapötik ilaçlar, hastaların biyokimyasal bulgularında değişime neden 

olabilir. Bu nedenle kemoterapi tedavisi gören hastalarda biyokimyasal bulguların 

takip edilmesi tedavi için önkoşuldur. Bu takip kemoterapinin yan etkilerini kontrol 

etmeye de yardımcı olur (291). Kemoterapi gören meme kanserli hastaların 

biyokimyasal bulgularının değerlendirildiği bir çalışmada, tedaviden önce yüksek 

bulunan serum üre ve kreatinin düzeyi tedavi süresince azalmış, tedavinin sonunda 

ise artmıştır. Ancak bu değişim istatistiksel olarak anlamlı görülmemiştir (291). 

Kemoterapinin etkisiyle böbrek fonksiyonlarındaki değişimi inceleyen bir vaka 

kontrol çalışmasında; meme kanserli kadınların kreatinin, BUN, katalaz ve MDA 

değerleri sağlıklı bireylere kıyasla yüksek bulunmuştur. Aynı hastaların 

kemoterapiden sonraki değerlerine bakıldığında,  kretainin, SOD ve katalazda azalma 

görülmüştür (292). Bu çalışmada; serum üre düzeyi, tedavi ortasında yükselmiş 

tedavi sonunda diğer çalışmalara benzer şekilde tedavinin başlangıcına kıyasla 

istatistiksel olarak anlamlı bir azalış göstermiştir. Bu çalışmaya katılan bireylerin 

serum kreatinin değerlerinde ise tedavi aşamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

bir değişim olmamıştır. Bunun nedeni, kullanılan ilacın çeşidi ve dozu olabilir. 

Dahası, bu parametrelerdeki olası değişimden dolayı böbrek fonksiyonlarını 

bozmamak adına kemoterapi tedavisi belirli süreyle durdurulabilir. Bu çalışmada 

hastaların serum üre ve kreatinin değerleri kemoterapinin hiçbir aşamasında 

tedavinin seyrini bozacak düzeylerde olmamıştır. 

Oksidatif stresin meme kanserlerinin patofizyolojisi ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir. Reaktif oksijen türleri (ROS), kemoterapinin antikanser 

mekanizmalarında rol oynar ve ayrıca bu tedavilerin çeşitli yan etkilerinden 

sorumludurlar (278). Aynı zamanda meme karsinomu, kan hücrelerinde antioksidan 

savunma kapasitesinin azalmasıyla birlikte, hastanın yaşlanması sırasında daha 

belirgin hale gelen plazmadaki lipid peroksidasyonunun artması ile de ilişkilidir 

(293). Kemoterapi alan kanser hastalarında oksidatif stres; kan plazması transferrin 

bağlı demirin artması, plazma lipit peroksidasyon ürünlerinin artması, antioksidan 

enzim aktivitesi azalması, plazma antioksidan vitamin C, E ve β-karotenin azalması 

ve plazma toplam peroksil radikal yakalama kapasitesinin azalması ile açıklanır 

(278). Kemoterapi ile tedavi edilen meme kanseri hastalarının eritrositlerinde, 
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antikanser ajanların metabolitleri; SOD, katalaz, GPx ve glutatyon aktivitelerini 

etkisiz hale getirerek lipid peroksidasyonunu indükler, böylece antioksidan sistemini 

serbest radikal saldırısına karşı yetersiz kılar (293).  Çalışmalar, kemoterapinin 

meme kanserli hastaların kan hücrelerindeki mevcut kronik oksidatif stresi daha da 

arttırdığını göstermektedir (144, 293-297). 

Kemoterapi öncesi ve sonrası 58 meme kanseri hastası üzerinde yapılan bir 

çalışmada, lipid hidro peroksit seviyelerinde bir artış ve SOD, GPx ve glutatyon 

düzeylerinde azalma, lipit peroksidasyonunda ise artma bildirilmiştir. Kemoterapi 

tedavisinden sonra, GPx, SOD ve glutatyon etkinliğinin azalması lipit 

peroksidasyonunun artmasına neden olabileceği yorumu yapılmıştır. Katalaz 

enziminin seviyesinde kemoterapi sonrası anlamlı bir değişiklik görülmemiştir (293). 

Bu bulgulara uyumlu olarak, radyoterapi gören meme kanseri hastalarında benzer 

durum söz konusudur. Tedavi öncesi ve sonrası serum oksidan ve antioksidan 

durumların değerlendirildiği bir çalışmada, MDA düzeyinde anlamlı bir artış 

gözlenirken GPx aktivitesinde, SOD, TAS ve Se düzeylerinde anlamlı bir düşüş 

bulunmuştur. Katalaz enziminin seviyesinin hiçbir önemli değişiklik görülmemiştir 

(15). Thanoon ve ark. (294), ameliyat sonrası serum TAS’de artma ve serum 

MDA’da azalma olduğunu belirtirken, adjuvan kemoterapi tedavisinin serum TAS'de 

azalmaya ve serum MDA'da yükselmeye neden olduğunu göstermiştir. Bu bulguların 

yanı sıra, kemoterapi esnasında bu meme kanserli hastaların serum MDA 

seviyelerinin, preoperatif döneme göre bile daha yüksek olduğu gösterilmiştir (294). 

Bu çalışmada; MDA tedavi sonunda, tedavi başlangıcına kıyasla yükselmiştir. TAS 

tedavi sonunda, tedavi başlangıcına göre düşmüştür. Ancak bu iki parametredeki 

değişim istatistiksel olarak anlamlı değildir. GPx ise tedavinin başlangıcından sonuna 

doğru istatiksel olarak anlamlı şekilde azalmıştır Bu çalışma bulguları literatürdeki 

diğer çalışmalar ile uyumludur (293, 294).  

Nwozo ve ark. (295), kemoterapi ve radyoterapi gören meme kanseri 

hastalarında sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında, SOD aktivitesinde anlamlı bir 

azalma ve lipid peroksidasyonunda dolayısıyla MDA’da anlamlı bir artış rapor 

etmişlerdir. Başka bir çalışmada, kemoterapi öncesi ve sonrası 50 hastadaki SOD ve 

katalaz düzeylerinin durumu ölçülmüştür. Kemoterapi öncesi ve sonrası her iki 

değişken düzeyinin tedavi öncesine göre anlamlı derecede düşük olduğunu 
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bildirilmiştir (296). Meme kanserlilerin SOD aktivitesindeki düşüş, kısmen 

kemoterapi tarafından oluşturulan endojen ve eksojen ROS detoksifikasyonunda 

SOD kullanımının artmasından kaynaklanabilir (295). SOD aktivitesindeki artış ise, 

meme kanseri hastalarının enzim seviyelerinin yaklaşık %10 artmasından 

kaynaklanıyor olabilir (293). Bu çalışmada ise, SOD benzer şekilde tedavi ortasında 

azalma, tedavi sonunda kısmen yükselme gösterirken; katalaz tedavinin ortasında 

azalmış, tedavinin sonunda ise yükselmiştir. Ancak bu iki parametredeki değişim 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. 

Meme kanserindeki oksidatif hasar belirteçlerini değerlendirmek için yapılan 

bir vaka kontrol çalışmasında, kontrol grubuna kıyasla hasta grubunda 8-OHdG ve 

MDA’nın anlamlı derecede yüksek olduğu, TOS seviyelerinin ise azaldığı 

görülmüştür. Buna ek olarak evre III olan hastaların, evre II’ye göre daha büyük 

değişim gösterdiği raporlanmıştır (297). Mevcut çalışmada ise; 8-OHdG’nin diğer 

çalışmalarla uyumlu olarak tedavi başlangıcına kıyasla tedavi ortasında artış 

gösterdiği görülmüştür ancak bu değişim istatistiksel olarak anlamlı değildir. Bunun 

yanı sıra TOS da tedavi başlangıcından sonuna doğru azalış göstermiş ve kürler arası 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Diğer bir deyişle bu çalışma kemoterapi 

sürecinde meme kanseri hastalarının oksidatif parametrelerinin kısmen de olsa 

değişebileceği hipotezini desteklemektedir. Bu çalışmada olduğu gibi literatürde de 

bu konuda bazı tartışmalı sonuçlar da mevcuttur (295, 298). Khoshbin ve ark. (298), 

kemoterapi ve radyoterapi döneminde MDA düzeyleri arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir fark gözlenmemişlerdir. Nwozo ve ark. (295); sağlıklı kontrollere kıyasla, 

kemoterapi veya radyoterapi gören 30 meme kanseri hastasında, SOD aktivitesinde 

anlamlı bir azalma ve lipid peroksidasyonunda anlamlı bir artış rapor etmişlerdir. 

Meme kanseri hastaları için ortak bir tedavi seçeneği olarak kullanılan 

kemoterapi, vücuttaki çeşitli metabolizma yolları üzerinde çok fazla etkiye sahiptir. 

Bu çalışmada da gözlemlendiği gibi, kemoterapinin oksidan/antioksidan sistemi 

üzerinde etkileri olduğu yorumu yapılabilir. Genellikle, oksidatif stres arttığında, 

antioksidanların azalması beklenir, ancak yapılan bu çalışma bu iki sistemin mutlaka 

bu eğilimi izlemeyeceğini göstermiştir. Vücudun normal metabolizması 

bozulduğunda, bütün zararlı parametrelerin artması ve tüm faydalı parametrelerin 
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azalması beklenmemelidir. Bu durum, hastalığın tüm çeşitlerinin önlenememesi 

ve/veya tedavi edilememesinin nedeni olabilir. 

5.6. Bireylerin Antropometrik Ölçümleri ve Oksidatif Parametrelerinin 

İlişkilendirilmesi 

Adjuvan kemoterapinin erken evre meme kanserli kadınlarda kilo alımının 

güçlü bir klinik belirleyicisi olduğu ve kemoterapiye yanıt olarak kilo alımının 

büyüklüğünün kullanılan antineoplastik ajanlara bağlı olduğu görülmektedir (299). 

Aynı zamanda bu antineoplastik ajanlar kanser kemoterapisi sırasında oksidatif 

stresin artmasıyla ilişkili bulunmuştur (293). Bu bilgilere dayanarak yapılan bir 

çalışmada, kemoterapi öncesi ve sonrası dönemde vücut ağırlığındaki ve oksidatif 

parametrelerdeki değişime bakılmıştır. Çalışma sonucunda, tedavi öncesine göre 

tedavi sonunda meme kanseri hastalarının vücut ağırlıklarında ortalama 3,5 kg’lık 

artma ve serum glutatyon ile antioksidan kapasitelerinde anlamlı bir azalma, lipid 

peroksidasyonunda ise anlamlı bir artma gözlenmiştir. Vücut ağırlığındaki artma 

oksidatif stres parametreleri ile korele bulunmuştur (300). Meme kanseri hastalarında 

radyoterapi öncesi ve sonrası serum oksidan ve antioksidan durumların 

değerlendirildiği bir çalışmada ise; yaş, BKİ ve hastalığın klinik evresi ile ilişkili 

olan TAS, SOD ve GPx düzeylerinde bazı değişiklikler olduğu gösterilmiştir. BKİ’si 

yüksek olan hastalarda oksidatif parametrelerdeki değişim anlamlı olarak daha fazla 

bulunmuştur (15). Schiavon ve ark. (258) tarafından, kemoterapi gören meme 

kanserli hastalara beslenme eğitimi verilmiş ve beslenme durumları ile oksidatif 

strese olan etkisine bakılmıştır. Buna göre, beslenme eğitimi almayan grubun vücut 

ağırlığı ve oksidasyon biyobelirteçlerinde anlamlı bir artma bulunmuştur. Ratların 

vücut ağırlıkları ile MDA arasındaki ilişkinin değerlendirildiği bir çalışmada, serum 

MDA düzeyi ile vücut ağırlığı arasında pozitif bir korelasyon bulunmuştur (301). 

Mevcut çalışmada vücut ağırlığı ile TAS, TOS arasında istatistiksel olarak anlamlı ve 

ters yönlü korelasyon saptanmıştır. Diğer oksidatif paramatreler ile vücut ağırlığı 

arasında ise, istatistiksel olarak anlamlı olmasa da ters bir ilişki olduğu görülebilir. 

Bunun yanı sıra tedavi başlangıcında bel çevresi ölçümleri ile TOS, GPx ve NO 

arasında istatistiksel olarak anlamı ters bir korelasyon mevcuttur. Benzer şekilde 

anlamlı ters ilişkinin kalça çevresi ölçümü ile TAS, bel-kalça oranı ile GPx arasında 
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olduğunu söylemek mümkündür. Bu durum kilo artışının bireylerde yüksek yağ asidi 

seviyeleri, NADPH oksidazın aktivasyonu ve reaktif oksijen türlerinin üretiminin 

artmasıyla birlikte oksidatif stres seviyesinin artmasıyla açıklanabilir (302). 

5.7. Besin Ögeleri ve Oksidatif Parametrelerinin İlişkilendirilmesi 

Meme kanseri, genetik, çevresel, sosyal demografik, davranışsal, psikolojik 

ve hormonal faktörlerle bağlantılı çoklu etiyolojik faktörlere sahip bir hastalıktır (2, 

42). Risk faktörleri arasında, beslenme faktörleri hastalık vakalarının %30-40'ına 

bağlanabilir (2). Son yıllarda araştırmalar, beslenme ve yaşam tarzı faktörleri ile 

meme kanserinin gelişimi ve/veya ilerlemesi arasındaki ilişkiyi araştırmıştır (2, 42, 

284). Ek olarak, beslenme faktörleri, vücutta reaktif oksijen türlerinin oluşması, 

oksidatif stresin tetiklenmesi, hücre oksidatif hasarına neden olması ve bu nedenle 

hastalık riskinin arttırması ile doğrudan ilişkili olabilir (28, 69-71). Oksidatif stres; 

meme kanserinin ilerlemesinin veya kısmen gelişmesinin yanı sıra, kanser 

tedavisinin etkinliğinde de rol oynayabilir (243, 295). Kemoterapi ve/veya radyasyon 

tedavisi, kanser hücrelerinde reaktif oksijen türlerinin miktarını artırarak apoptoziyi 

tetikler. Bununla birlikte, aşırı reaktif oksijen türlerinin üretilmesi de sağlıklı 

hücrelere zarar verebilir, bu nedenle antioksidan bakımından zengin bir diyet, nüks 

olasılığını düşürmenin yanı sıra, tedavinin neden olduğu oksidatif hasardan 

kaynaklanan yan etkileri en aza indirmek için önemli olabilir (284). 

Kemoterapi, kanser tedavisinde ana dayanak noktalarından biridir. Bununla 

birlikte, kemoterapi kanser hastalarının sağkalımını iyileştirse de, önemli 

toksisitelere neden olurlar. Bulantı, alopesi, oral mukozit ve kemik iliği depresyonu 

gibi akut toksisitenin yanı sıra, uzun süreli yan etkiler bu hastaların yaşam kalitesini 

düşürebilir (303). Kemoterapi ile meme kanseri hastalarının beslenme ve 

biyokimyasal durumları da etkilenebilir (295). Diyetle veya supleman olarak alınan 

antioksidanların, aynı anda kemoterapi döneminde, tedaviye bağlı yan etkilerde 

düşüşlere neden olduğu bildirilmiştir (303). 

Genel olarak, diyet faktörleri ve meme kanseri arasındaki ilişki tartışmalı 

olmaya devam etmektedir, ancak lipid peroksidasyon yolu ve koruyucu etki için in 

vitro çalışmalarda bazı olumlu sonuçlar gösterilmiştir (182, 295). Bulgulara göre, 

plazma antioksidan vitaminlerine ve lipid peroksidasyonuna dikkat edilmesi, meme 
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kanseri olan kadınlarda sağlık seviyesini arttırmada büyük önem taşımaktadır (295). 

E vitamini, lipitlerin peroksidasyonunu önleyerek antineoplastik aktiviteyi arttırmada 

önemli bir besin ögesidir (303). Bunun yanı sıra E vitamini, C vitamini ile sinerjik 

bir etki yaratarak reaktif oksijen seviyesini düşürmeye çalışır (304). Rockenbach ve 

arkadaşlarının (243) tedavi öncesi ve sonrası meme kanserli hastaların beslenme 

durumlarının oksidatif strese etkisine bakmak için yaptığı bir çalışmada, meme 

kanserli kadınlarda oksidatif stres biyobelirteç seviyelerinin arttığını, antioksidan 

savunma belirteçlerinin önemli ölçüde azaldığı ve lipid oksidasyon belirteç 

konsantrasyonlarının arttığı gösterilmiştir. Bu çalışmada aynı zamanda beslenme 

durumu ile oksidatif stres biyobelirteçleri ilişkili bulunmuştur (243). Mevcut 

çalışmada tedavinin başlangıcına göre tedavinin ortasında tüketilen proteinin toplam 

enerjiye katkı oranıyla nitrik oksit arasında ters yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur. 

Bunun yanı sıra tedavinin başlangıcına göre tedavinin ortasında tüketilen TDYA 

alım düzeyi ile MDA arasında ters yönlü anlamlı bir ilişki bulunmuştur. Bu 

çalışmada bireylerin tedavinin sonunda artan makro ve mikrobesin ögeleri alımına 

rağmen, oksidatif parametrelerinde anlamlı bir değişim olmayışında, artan 

antioksidanların oksidatif stresle mücadele esnasında kullanılması ve hızla 

tüketilmesi etkili olabilir. 

Deneysel olarak oluşturulmuş kolitli ratlarda C vitamininin oksidatif 

parametlere etkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, C vitamini verilmeyen grupta 

katalaz ve TOS artarken, TAS anlamlı şekilde azalmıştır. C vitamini verilen grupta 

TAS anlamlı artma göstermiştir. C vitaminin oksidatif hasara karşı koruyucu 

olabileceği yorumu yapılmıştır (305). Bu çalışmada; tedavinin başlangıcına göre 

tedavinin ortasında C vitamini alımı ile TAS konsantrasyonu artma gösterirken, TOS 

ve katalaz seviyelerinde azalma söz konusudur. Ancak bu ilişki istatistiksel olarak 

anlamlı değildir. Plazma antioksidan konsantrasyonunun, SOD’a ve meme kanseri 

riskine etkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, plazma retinol düzeyinin yüksek 

olduğu bireylerde meme kanseri riskinde azalma olduğu bulunmuştur (306). 

Karotenoidler, hücreleri reaktif oksijen türlerinden koruyan ve hücre zarı lipit 

peroksidasyonunu baskılayan güçlü antioksidanlardır (306).  Antioksidanların, 

SOD’a ve meme kanseri riskine etkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, karoten 

alım düzeyinin yüksek olduğu bireylerde meme kanseri riskinde azalma olduğu 
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bulunmuştur (306). Yapılan bu çalışmada, tedavi başlangıcında retinol alım düzeyi 

arttığında TAS ve TOS düzeylerinin azalabileceği yorumu yapılabilir ancak retinol 

alım düzeyi ile oksidatif parametreler arasında istatistiksel olarak anlamlı herhangi 

bir ilişki bulunmamıştır. Benzer şekilde karoten alım düzeyi ile oksidatif 

parametreler arasında da herhangi bir ilişki bulunmamıştır. Ancak tedavinin sonunda 

retinol alım düzeyindeki değişim ile katalaz seviyesindeki değişim arasında pozitif 

bir korelasyon sözkonusudur. 

Selenyum, serumdaki konsantrasyonuna bağlı olarak glutatyon peroksidaz 

aktivitelerinde görevli bir enzim bileşenidir ve bağışıklık hücrelerinin oksidatif stres 

ve redoks regülasyonunu kontrol ederek optimal işlevini yapması için gereklidir (15). 

Meme kanseri hastalarında radyoterapi öncesi ve sonrası serum oksidan ve 

antioksidan düzeylerinin değerlendirildiği bir çalışmada, hastalarda RT sonrası Se 

konsantrasyonunda anlamlı bir düşüş yaşanmıştır (15). Mevcut çalışmada ise 

tedavinin başlangıcında ve tedavinin sonunda selenyum alımının artması ile GPx 

seviyesinin artış gösterebileceği yorumu yapılabilir ancak bu ilişki istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmamıştır. 

Diyet yağları, epidemiyolojik, deneysel ve klinik çalışmalarda meme kanseri 

ile ilgili olarak en çok araştırılan besinlerden biridir ve birçok çalışma, yüksek yağ 

alımı ve kanserojenez arasındaki pozitif ilişkiyi kanıtlamıştır (274, 275). Ek olarak, 

diyet yağının, lipid peroksidasyonunu uyarabildiği, böylece kanser hastalarında 

oksidatif stresi desteklediği öne sürülmüştür (243). Bu çalışmada, tedavinin hiçbir 

aşamasında gerek yağ alım miktarının gerekse yağdan gelen enerjinin toplam 

enerjiye katkı oranının oksidatif parametrelerle anlamı bir ilişkisi bulunmamıştır. 

Çünkü kemoterapi gören hastaların oksidatif parametrelerini etkileyen etmenlerin 

arasında beslenme ile birlikte hastalığın varlığı, hastalığın evresi, eşlik eden başka 

hastalıklar ve kullanılan ilaçlar gibi birçok faktör sayılabilir. 

Beslenme eğitimin kemoterapi gören meme kanserli hastalardaki oksidatif 

strese etkisinin değerlendirildiği bir çalışmada, hastaların beslenme eğitiminden 

bağımsız olarak glutatyon konsantrasyonlarının artmış olduğu görülmüştür. Ancak 

beslenme eğitimi alan gruptaki glutatyon seviyesi daha az artış göstermiştir. Bu 

durumun, alınan beslenme eğitimi sayesinde antioksidan içerikli besinlerin artmış 

alım düzeylerinden kaynaklandığı raporlanmıştır (258). Hayvan çalışmalarında 
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fruktoz tüketiminin neden olduğu oksidatif stres, dokulardaki serbest radikalleri 

arttırmakta ve böylece oksidan-antioksidan arasında dengesizlik oluşmaktadır (307, 

308). Yapılan başka bir hayvan çalışmasında, fruktozdan zengin diyet ile süperoksit 

dismutaz ekspresyonu artmış, antioksidan enzim aktivitesi ve lipit preoksidasyonu 

düzeyinde değişim olmamıştır (307). Bu çalışmada ise, tedavi başlangıcında alınan 

karbonhidrat ile oksidatif parametreler arasında herhangi bir korelasyon 

bulunmamıştır. Ancak tedavi sonunda, tedavi başlangıcına göre karbonhidrat alımı 

ile TAS seviyesinde istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönlü bir ilişki saptanmıştır. 

Diğer bir deyişle bu çalışma kemoterapi sürecinde meme kanseri hastalarının besin 

alımları ile oksidatif parametreler arasında ilişki olabileceği hipotezini kısmen 

desteklemektedir. 

5.8. Besin Ögeleri ve Yaşam Kalitesinin İlişkilendirilmesi 

Ameliyat, kemoterapi ve radyoterapi gibi kanserin tedavisinde kullanılan 

yöntemlerin, hastaların beslenme durumunu tehlikeye atabilecek bazı kronik ve akut 

yan etkileri vardır (285). Ayrıca, kemoterapi; hastaların fiziksel, duygusal ve rol 

işlevlerinde değişikliğe neden olabilir (309). Bulantı, kusma, ishal veya kabızlık gibi 

gastrointestinal semptomların yanı sıra yorgunluk, ağrı, nefes darlığı ve fonksiyonel 

işlevlerde bozulma gibi etkiler meydana getirerek meme kanseri hastalarının yaşam 

kalitesini etkileyebilir (309). Kemoterapinin neden olduğu bulantı ve kusmanın, 

kemoterapi gören hastaların yaşam kalitesi üzerinde önemli olumsuz etkilere sahip 

olduğunu ve bunun da olumlu sonuç verebilecek bir kemoterapi tedavisine büyük bir 

engel teşkil edebileceği keşfedilmiştir (309). 

Araştırmalar, kanserli hastalara faydalı ve etkili bilgi sağlamanın, kaygı, 

depresyon, ağrı, bulantı ve kusma gibi semptomları azaltabilecek veya uyumu 

artırabilecek ve böylece kendini geliştirmenin yanı sıra gerçekçi beklentiler 

yaratabilecek olumlu sonuçlara sahip olacağını göstermiştir (310, 311). Beslenme 

eğitiminin kemoterapi esnasında meme kanseri hastalarının yaşam kalitesine 

etkisinin değerlendirildiği randomize kontrollü bir çalışmada, bireysel beslenme 

danışmanlığı alan gruptaki hastaların daha iyi fonksiyonel, semptom ve genel sağlık 

skoruna sahip olduğu görülmüştür (309). Ayrıca, Ravasco ve ark. (312), kanserli 

hastalarda beslenmenin yaşam kalitesi durumunda anahtar bir faktör olduğunu 
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kanıtlamıştır. Kanser evresi yaşam kalitesinin ana belirleyicilerinden biri olmasına 

rağmen, bu hastalar arasında beslenmenin yaşam kalitesi üzerine etkisinin çok daha 

önemli olduğunu bildirmişlerdir (312). Kanser tedavisi ve beslenme ile ilişkili 

faktörlerin yaşam kalitesi üzerindeki etkisini belirlemek için yapılan bir çalışmada, 

enerji ve protein alımlarının genel sağlık, fiziksel fonksiyon ile pozitif bir ilişkisi 

olduğu; yorgunluk, ağrı, bulantı ve kusma gibi semptom skoru ile ters yönlü bir 

ilişkisi olduğu bildirilmiştir (313). Vergera ve arkadaşlarının (314) yaptığı çalışmada 

kemoterapi alan 97 hastanın beslenme durumu ve yaşam kalitesi değerlendirilmiş, iyi 

beslenmiş hastalar ile malnütrisyonlu hastaların genel yaşam kalitesi, fonksiyonel 

skor ve semptom skor puanları arasında anlamlı fark bulunmuştur.   

Meme kanseri tedavisinin bilişsel bozulma ile ilişkili olduğu iyi bilinmektedir 

ve dolayısıyla kanser hastalarında beyin fonksiyonları değişiminde ve davranışsal 

semptomların gelişiminde rol oynayan kemoterapi etkilerine besin ögeleri ile 

müdahale edilebilir (235, 270). Sıklıkla kanser teşhisine ve tedavi yan etkilerine eşlik 

eden depresyon tedavisi görülür. Diğer bir taraftan, depresyon için verilen destek 

tedavi kilo alımına ve şişmanlığa da yol açabilmektedir (269). Yorgunluk, anksiyete 

ve depresyon, stres; fazla yemeye ve kilo alımına neden olabilmektedir. Kilo alımı ve 

obezite gelişimi için kimin risk altında olduğunu belirlerken hem psikolojik faktörler 

hem de menopoz durumu dikkate alınmalıdır (270). Diyet ve meme kanseri ile ilgili 

bir derlemede, n-3 yağ asidi yönünden zengin ve ilave şeker oranı düşük bir diyetin, 

eşzamanlı olarak kemoterapi alan kemirgen modelinde depresif davranışları önlediği 

bulunmuştur (271).  Bu bulgularla uyumlu olarak bu çalışmada da çoklu doymamış 

yağ asitleri alımı ile fonksiyonel skor arasında pozitif bir korelasyon mevcuttur. 

Randomize kontrollü bir çalışmada, kemoterapi esnasında beslenme danışmanlığı 

alan meme kanserli hastalar ile danışmanlık almayanlar karşılaştırılmıştır (309). 

Buna göre kemoterapi esnasında hem müdahale grubunun hem de kontrol grubunun 

bilişsel fonksiyonlarında azalma gözlenmiştir. Ancak kontrol grubuna kıyasla 

müdahale grubundakilerin bilişsel fonksiyonları daha iyi bulunmuştur. Bu durumun; 

aldıkları beslenme eğitimi sayesinde müdahale grubunda, antioksidan bakımından 

zengin gıdaların tüketilmesi, daha az yağ tüketimi ve böylece uygun beslenme 

durumundan kaynaklanabileceği gösterilmiştir (309). Zick ve ark. (245) beslenmenin 

meme kanseri sağ kalanları üzerindeki etkisini değerlendirmiş ve tam tahıllar, 
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sebzeler, C vitamini, balık ve fındık içeren bir diyet tüketmenin yorgunluk hissini 

azaltabileceğini ve uyku durumunu iyileştirebileceğini göstermiştir. Uyku, yaşam 

kalitesindeki semptom ölçeklerinden biridir. Najafi ve ark. (309) çalışmasında 

kemoterapi sırasındaki uyku bozukluklarının bireysel beslenme danışmanlığı alarak 

daha iyi beslenmiş meme kanserli hasta grubunda anlamlı derecede düşük olduğunu 

belirtmiştir. Yaşam kalitesindeki azalmış fiziksel fonksiyon skoru, bu uyku 

bozukluğu ile ilişki olabilir. Ayrıca, triptofandan zengin beslenen kemoterapideki 

meme kanseri hastalarının, üretilen serotonin ile uyku kalitesinin arttırdığı 

gösterilmiştir (309). Diğer yandan yeterli protein alımı ile uyku kalitesi ve dolaylı 

olarak yaşam kalitesi arasında ilişki bulunmuştur (309). Bu sonuçlarla uyumlu olarak 

mevcut çalışmada da protein alımı ile uyku durumunu kapsayan fonksiyonel skor 

arasında pozitif yönlü bir ilişki vardır.  Benzer şekilde fonksiyonel skor ile 

antioksidan besin ögeleri ile pozitif yönlü bir ilişki vardır. İstatistiksel olarak sadece 

C vitamin ve semptom skor arasında anlamlı ve ters yönlü bir ilişki görülse de A, C, 

E vitaminleri, retinol, karoten, demir, çinko, manganez ve bakır ile fonksiyonel skor 

arasında pozitif yönlü bir ilişki olduğu görülebilir. Diğer bir deyişle bu çalışma 

kemoterapi sürecinde meme kanseri hastalarının beslenme durumları ile yaşam 

kaliteleri arasında ilişki olabileceği hipotezini desteklemektedir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Yapılan çalışmadan elde edilen veriler kemoterapi sürecinde meme kanseri 

hastalarının beslenme durumlarının, antropometrik ölçümlerinin, oksidatif 

parametrelerinin ve yaşam kalitelerinin değişebildiğini ve bu değişkenlerin 

ilişkilerini göstermektedir. Literatüre ek olarak bu veriler, meme kanserinin tedavisi 

sırasındaki ve sonrasındaki süreçte yeterli ve dengeli beslenme hakkındaki yapılacak 

olan çalışmalara katkı sağlayacak potansiyele sahiptir.  

6.1. Sonuçlar 

1. Araştırmanın örneklemini meme kanseri tanısı almış ve adjuvan kemoterapi 

gören 50 hasta oluşturmuştur.   

2. Örneklemin yaş ortalaması 50,1±8,5yıldır. %46’sı 40-49 yaş, %30’u 50-59 

yaş aralığındadır. 

3. Örneklemi oluşturan tüm bireylerin %92’si evli, %4’ü bekar, %4’ü dul veya 

boşanmıştır.  

4. Araştırma örneklemini oluşturan bireylerin %60’ı ilkokul, %12’si ortaokul ve 

%28’i lise ve üzeri eğitim düzeyine sahiptir. 

5. Örneklemi oluşturan bireylerin %8’i evre 1, %70’i evre 2, %18’i evre 3, 

%4’ü evre 4’tür. %4’ünde metastaz vardır.  

6. Araştırma örneklemini oluşturan bireylerin %32’sinde ailesel meme kanseri 

öyküsü vardır. 

7. Örneklemi oluşturan bireylerin %38’i premenopozal, %68’i 

postmenopozaldir. 

8. Çocuk sahibi olan örneklemlerin oranı %92’dir. 

9. Örneklemi oluşturan bireylerin %72’sinin 2 ve üzeri sayıda çocuğu vardır. 

10. İlk gebelik yaşı ortalama 24,1±5,0 yıldır.  

11. Ortalama emzirme süresi 12±7 aydır. 

12. Örneklemi oluşturan bireylerin ilk adet görme yaşı ortalama 13,3±1,2 yıl 

iken, postmenopozal olan bireylerin son adet yaşı ortalama 47,0±5,3 yıldır. 

13. Araştırmaya katılan bireylerin %4’ü sigara kullanmakta, %42’si sigara 

kullanmayı bırakmış, %54’ü hiç sigara kullanmamıştır. Sigara içen ve 
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bırakmış olanların günlük kullandıkları sigara miktarları; %56’sının 10 

taneden az, %35’inin 10-19 adet, %9’unun 20 taneden fazladır. 

14. Araştırmaya katılan bireylerin %6’sı alkol kullanmakta, %94’ü alkol 

kullanmamaktadır. 

15. Bireylerin %70’i günde 3 öğün tüketirken, %30’u 2 öğün tüketmektedir. 

16. Bireylerin %44’ü günde 2 ara öğün yaparken, %30’u 3 ara öğün yapmaktadır. 

%26’sı 1 ara öğün yapmakta veya hiç yapmamaktadır. 

17. Bireylerin %26’sı hiç öğün atlamamakta, %34’ü hep öğün atlamakta, %40’ı 

ise bazen öğün atlamaktadır. Öğün atlama nedenleri; zaman yetersizliği 

(%2,7), iştahsızlık (%27), sabahları geç uyanma (%67,6) ve diğer 

nedenler(%2,7) olarak beyan edilmiştir.  

18. Öğün saatleri hafta içi %46 oranında, hafta sonu %36 oranında düzenlidir. 

19. Örneklemi oluşturan bireylerin vücut ağırlıkları kemoterapinin başlangıcında 

68,94±12,63kg, ortasında 67,48±12,22 kg, sonunda ise 68,76±12,75 kg’dır. 

Vücut ağırlığı ölçülerinin tedavi aşamalarındaki farkı istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

20.  Örneklemi oluşturan bireylerin BKİ’leri kemoterapinin başlangıcında 

27,64±4,97 kg/m2, ortasında 27,04±4,79 kg/m2, sonunda ise 27,55±4,94 

kg/m2’dir. BKİ değerlerinin tedavi aşamalarındaki farkı istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

21. Örneklemi oluşturan bireylerin bel çevresi ölçümleri kemoterapinin 

başlangıcında 93,42±13,64 cm, ortasında 92,54±13,23 cm, sonunda ise 

93,44±13,92 cm’dir. Bel çevresi ölçümlerinin tedavi aşamalarındaki farkı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,004).  

22. Örneklemi oluşturan bireylerin kalça çevresi ölçümleri kemoterapinin 

başlangıcında 106,08±10,44 cm, ortasında 104,90±9,86 cm, sonunda ise 

106,04±9,92 cm’dir. Kalça çevresi ölçümlerinin tedavi aşamalarındaki farkı 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Kürler arası çoklu 

karşılaştırmalar sonucunda tedavinin başlangıcı ile ortası arasındaki fark ile 

tedavinin ortası ile sonu arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlıdır 

(p<0,001 ve p<0,001). 

23. Bireylerin boy uzunlukları ortalama 158,1±7,8 cm’dir. 
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24. Kemoterapinin başlangıcına göre ortasında; vücut ağırlığı 1,46±1,72 kg, BKİ 

0,59±0,69 kg/m2, bel çevresi 0,88±1,92 cm, kalça çevresi 1,18±1,76 cm 

azalmıştır. 

25. Kemoterapi öncesi dönemde bireylerin %2’sinin zayıf, %28’inin sağlıklı 

vücut ağırlığında, %34’ünün hafif şişman, %36’sının ise şişman olduğu 

belirlenmiştir. Kemoterapi sonu döneminde ise zayıf ve sağlıklı vücut 

ağırlığındaki bireylerin oranı değişmezken, %36’sının hafif şişman ve 

%34’ünün şişman olduğu belirlenmiştir. Kürler arasında bireylerin BKİ 

sınıflamalarına göre dağılımlarındaki bu farklılık istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmamıştır (p=0,050). 

26. Araştırmaya katılan bireylerin tedavinin başlangıcında tükettikleri süt-yoğurt 

miktarı 307,08±168,06 g iken, tedavi ortasında anlamlı bir azalış göstermiştir 

(234,00±99,79g) (p<0,001). Tedavinin sonunda ise yükselerek 

261,72±100,11 g olmuştur ancak bu artış istatistiksel olarak anlamlı değildir 

(p>0,001). 

27. Bireylerin peynir tüketimleri tedavi aşamaları arasında anlamlı farklılık 

göstermiştir. Buna göre tedavinin başlangıcında 47,68±13,18 g iken, tedavi 

ortasında 37,68±19,63 g ve tedavi sonunda 42,08±18,04 g olmuştur. 

28. Tedavinin başlangıcındaki balık tüketimi 30,56±26,12 g iken ortasında 

22,54±17,61 grama düşmüştür. Balık tüketimi için tedavinin başlangıcına 

göre ortasındaki azalış istatistiksel olarak anlamlıdır (p=0,022). 

29. Yumurta tüketim miktarları da tedavinin başlangıcına (43,90±18,10 g) göre 

ortasında (39,14±18,77 g)  istatistiksel olarak anlamlı bir azalış göstermiştir 

(p=0,017). 

30. Şeker tüketimleri tedavinin başlangıcında 32,16±23,25 g iken, tedavinin 

ortasında 27,62±21,25 g ve tedavinin sonunda 26,30±19,02 g olarak tespit 

edilmiştir. Buna göre tedavi aşamaları arasındaki değişim anlamlıdır 

(p=0,01). 

31. Bireylerin ortalama enerji alım düzeyleri kemoterapi başlangıcında ortalama 

2011,7±232,9 kkal/gün, ortasında 1648,3±163,6 kkal/gün, sonunda ise 

2034,7±224,1 kkal/gün olarak belirlenmiştir. 
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32. Bireylerde tedavinin başlangıcında, ortasında ve sonunda günlük ortalama 

protein alımları sırasıyla 77,7±16,5 g, 63,8±11,7 g ve 74,9±11,2 g olarak 

değişmektedir. Proteinden gelen enerjinin bireylerin günlük enerji alımına 

katkısı ise yaklaşık ortalama %15’tir. Protein oranı ile ilgili kürler arasında 

istatistiksel açıdan anlamlı bir fark bulunmamıştır (p> 0,05).  

33. Bireylerde tedavinin başlangıcında, ortasında ve sonunda günlük ortalama 

karbonhidrat alımları sırasıyla 237,7±39,8 g, 181,9±32,4 g ve 241,7±38,6 g 

olarak değişmektedir. Karbonhidrat alımından gelen enerjinin bireylerin 

günlük enerji alımına katkısının ise ortalaması tedavinin başlangıcında, 

ortasında ve sonunda sırasıyla  %47,1±7,6, %43,2±6,3ve %47,5±6,1olduğu 

gözlenmiştir. 

34. Bireylerdeki günlük yağ alımı takip edildiği dönemde 44,2-145,3 g arasında 

değişmekte olup, tedavi aşamalarında sırasıyla 93,9±23,7g, 80,5±14,3g, 

96±21,3g olarak belirlenmiştir. Yağdan gelen enerjinin toplam enerjiye 

katkısına bakıldığında tedavinin başlangıcı, ortası ve sonunda sırasıyla 

%45,9±8,4, %43,9±6,5, %42,5±7,3 olarak bulunmuştur. Yağ alım 

yüzdelerinin tedavi aşamaları arasındaki değişimi istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmuştur (p=0,003). Kolesterol alımları ise tedavinin başlangıcı, ortası ve 

sonunda sırasıyla 354,2±86,0 mg, 315,3±98,7 mg ve 345,8±65,3 mg’dır. 

35. Günlük toplam posa alımı ise tedavinin başlangıcı, ortası ve sonunda sırasıyla 

27,0±9,4 g, 21,6±6,3 g ve 26,3±6,9 g’dır. Tedavi aşamaları posa alım 

miktarları istatistiksel açıdan anlamlı olarak farklılaşmaktadır (p<0,001). 

36. Bireylerin retinol, E vitamini, B grubu vitaminleri ve folik asit alım 

düzeylerinin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna göre değişimi 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

37. Bireylerin sodyum, potasyum, kalsiyum, magnezyum, fosfor, demir, çinko, 

manganez, bakır alım düzeylerinin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna 

göre değişimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). 

38. Bireylerin yaşam kalitesi ölçeği alt skorlarından; fonksiyonel skor, semptom 

skoru ve genel sağlık skoru için aldıkları puanların kemoterapi başlangıcı, 

ortası ve sonuna göre değişimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur 

(p<0,001). 
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39. Bireylerin serum üre düzeylerinin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna 

göre değişimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Kreatinin 

düzeyleri ise tedavi aşamalarında anlamlı bir farklılık göstermemiştir 

(p>0,05). 

40. Bireylerin  TAS ve TOS seviyelerinin kemoterapi başlangıcı, ortası ve sonuna 

göre değişimi istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Diğer 

parametrelerde ise tedavi aşamalarında anlamlı bir farklılık bulunmamıştır 

(p>0,05). 

41. Kemoterapinin başlangıcında bireylerin vücut ağırlığı ile TAS ve TOS 

istatistiksel olarak anlamlı negatif yönde korele bulunmuştur (sırasıyla r=-

0384, p=0,006 ve r=-0,373 ve p=0,008). 

42. Kemoterapinin başlangıcında bireylerin bel çevresi ölçümleri 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 yönde korele bulunmuştur. 

43. Kemoterapinin başlangıcında bireylerin kalça çevresi ölçümleri ile TAS 

arasında istatistiksel olarak anlamlı ters ilişki bulunmuştur ( r=-0,358 ve 

p=0,011). 

44. Kemoterapinin başlangıcında bireylerin bel-kalça oranları ile GPx arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ters ilişki bulunmuştur (r=-0,374 ve p=0,007). 

45. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında antropometrik 

ölçümlerde oluşan değişim ile oksidatif göstergelerde oluşan değişim 

arasında herhangi bir korelasyon bulunmamıştır. 

46. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda bireylerin kalça çevresi 

ölçümlerinde oluşan değişim ile katalazda oluşan değişim arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ters ilişki bulunmuştur ( r=-0,357 ve p=0,011). 

47. Kemoterapi başlangıcında makro besin ögelerine ait ölçümler ile oksidatif 

değişkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

48. Kemoterapi başlangıcında mikro besin ögelerine ait ölçümler ile oksidatif 

değişkenler arasında istatistiksel olarak anlamlı bir ilişki bulunmamıştır. 

49. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında proteinden gelen enerji 

yüzdesinde oluşan değişim ile NO düzeyinde oluşan değişim arasında 
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istatistiksel olarak anlamlı ters yönlü bir ilişki bulunmuştur (r=-0,387 ve 

p=0,005). 

50. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında TDYA alım düzeyleri ile  

MDA arasında istatistiksel olarak anlamlı ters yönlü bir ilişki bulunmuştur 

(r=-0,359 ve p=0,010). 

51. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında mikro besin ögelerinde 

oluşan değişim ile oksidatif göstergelerde oluşan değişim arasında korelasyon 

bulunmamıştır (p>0,05).  

52. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda TAS düzey ile 

karbonhidrat alım miktarı ve karbonhidrattan gelen enerjinin toplam enerjiye 

katkı oranı arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönlü bir korelasyon 

bulunmuştur (sırasıyla r=0,461, p=0,017 ve r=0,461, p=<0,001) 

53. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda TAS düzey ile yağdan 

gelen enerjinin toplam enerjiye katkısı oranı arasında istatistiksel olarak 

anlamlı ters bir ilişki bulunmuştur (r=-0353 ve p=0,012). 

54. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda retinol alım düzeyi ile 

katalaz düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönlü bir ilişki 

bulunmuştur ( r=0,339 ve p=0,016). 

55. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda K vitamini alım düzeyi ile 

MDA düzeyi arasında istatistiksel olarak anlamlı ters yönlü bir ilişki 

bulunmuştur (r=-0,360 ve p=0,010). 

56. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda belirtilenler hariç diğer 

tüm mikro besin ögeleri ile oksidatif parametreler arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bir ilişki bulunmamıştır (p>0,05). 

57. Kemoterapi başlangıcında besin ögelerine alım düzeyleri ile yaşam kalitesi 

skorları arasındaki ilişki değerlendirildiğinde C vitamini alım düzeyi ile 

semptom skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı ve ters yönlü bir ilişki 

bulunmuştur (r=-0,391 ve p=0,00,5). 

58. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında E vitamini alım düzeyi 

ile fonksiyonel skor ve genel sağlık skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı 

pozitif yönlü bir ilişki bulunmuştur (sırasıyla r=0,345, p=0,014 ve r=0,469, 

p<0,001). 
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59. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi ortasında genel sağlık skoru ile B6 

vitamini alım düzeyi ve magnezyum alım düzeyi arasında istatistiksel olarak 

anlamlı pozitif yönlü bir ilişki bulunmuştur (sırasıyla r=0,345, p=0,014 ve 

r=0,344 p=0,014). 

60. Kemoterapi başlangıcına göre kemoterapi sonunda genel sağlık skoru ile 

toplam enerji alımı, TDYA, E vitamini, B1, B3, B6 vitamini, B12 vitamini, 

potasyum, magnezyum, fosfor, demir, çinko ve bakır alım düzeyleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı pozitif yönlü bir ilişki bulunmuştur (p<0,0167). 

6.2. Öneriler  

Tahminler ve istatistikler, dünya çapında meme kanseri insidansı ve buna 

bağlı ölüm oranlarının arttığını göstermektedir. Sağlık alanındaki teknolojik 

gelişmeler, hastalığın erken teşhis edilmesini ve hastalığın metastatik bir duruma 

ilerlemesini önlemek için tedaviye erken başlamayı mümkün kılarken, altında yatan 

moleküler mekanizmalarla ilgili olarak hala cevaplanamayan sorular mevcuttur. 

Epidemiyolojik çalışmalar göstermektedir ki beslenme, meme kanseri dahil kanserin 

her türlüsünden korunma veya hastalıkla mücadele etme konusunda çok ciddi 

etkilere sahiptir. Bu nedenle, meme kanserinden korunmak için yeterli ve dengeli 

beslenmenin önemi vurgulanmalı ve ulusal sağlık politikalarında kanserden 

korunmada beslenmeye daha çok yer verilmelidir. 

Kanser veya kanser tedavisi nedeniyle hastaların beslenme durumunda 

oluşabilecek değişikliklerin bilinmesi yalnızca beslenmeye ilişkin sorunların 

çözümlenmesini değil, aynı zamanda daha iyi klinik sonuçlar alınmasını 

sağlayacaktır. Bu çalışmadan elde edilen veriler ile tedavi esnasında hastaların besin 

tüketimlerinin azalabildiği görülmüştür. Bu nedenle tedavi sürecinde, tüm hastalar 

mutlaka bir diyetisyen tarafından izlenmeli, tedavinin her aşamasında hastaların, 

diyetisyen tarafından özel gereksinimlerine ve klinik semptomlarına uyarlanmış, 

sağlıklı ve dengeli bir diyet tüketmeleri sağlanmalıdır. Bu sayede gerek beslenme 

eğitimi gerekse nütrisyonel müdahale sayesinde olası sorunların önüne geçilmiş olur. 

Kanser hastalarının vücudunda oksidatif stresin artması ve reaktif oksijen 

türlerinin aşırı artması, tedavi cevabını etkiler ve tümörün tekrarlanmasına katkıda 

bulunur. Bu nedenle, antioksidan besinler açısından zengin, dengeli bir diyet önerisi, 
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kanser tedavisinin neden olduğu oksidatif ve fizyolojik hasarı azaltmanın yanı sıra, 

kanser tedavisinin etkinliğini de olumlu yönde etkileyebileceği ve sonrasında meme 

kanserinin tekrarını önleyebileceği önemle vurgulanmalıdır.  

Hastaların tedavi süresince ideal ağırlıklarında olmaları önemlidir. Hastaların 

beslenme konusunda yanlış bilgilenmesini önlemek ve beslenme durumlarının 

tedaviden olabildiğince az etkilenmesini sağlayabilmek için tanı anından itibaren 

beslenme danışmanlığı verilmeli ve bunun sürekli olması sağlanmalıdır.  Tedavi 

sonrasındaki dönemde de kanser hastalarının yaşam kalitesini, hastalığın nüks riskini 

ve diğer önlenebilir kronik hastalıkları kapsayan beslenme müdahaleleri yararlı 

olacaktır.  

Elde edilen bulgular doğrultusunda; kemoterapi döneminde hem yeterli ve 

dengeli beslenmenin yaşam kalitesini arttırdığını, hem de yaşam kalitesi daha yüksek 

olan kanserli hastaların kemoterapi süresince beslenme durumlarının daha iyi 

olduğunu söylemek mümkündür. Kemoterapi gören hastaların diyet değişiklikleri ve 

beslenme durumları hakkında elde edilen ayrıntılı bilgiler kemoterapi sırasında 

önerilen kılavuzların değiştirilmesine yardımcı olabilir. Kemoterapi başlamadan önce 

kanserli hastalar için sağlanacak beslenme eğitimi, hastaların tedavinin olası 

komplikasyonlarına karşı oluşan yeni koşullara uyumunu artıracaktır. 
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8. EKLER 

EK-1. Etik Kurul Onayı 

  



 

 

 

EK-2. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formu 

MEME KANSERİ HASTALARININ KEMOTERAPİ SÜRECİNDE 

BESLENME DURUMU, BAZI BİYOKİMYASAL PARAMETRELER VE 

YAŞAM KALİTESİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

BİLGİLENDİRİLMİŞ GÖNÜLLÜ OLUR FORMU 

Sorumlu Araştırmacı: Doç. Dr. Aslı AKYOL MUTLU 

Araştırmanın Amacı:  

Amacımız; kemoterapi gören meme kanseri hastalarında tedavi sürecinde beslenme 

durumunun, yaşam tarzının ve kan değerlerinin nasıl değiştiğini değerlendirmektir. 

Araştırmada İzlenecek Yöntem:  Bu amaçla sizden rutin kanlarınız alınırken, 1 tüp (8ml) 

alınan kan sayesinde, tedavi sürecinde beslenme durumuna, yaşam tarzına etkisini olduğunu 

düşündüğümüz bir takım proteinlerin düzeylerini ölçeceğiz. Bununla birlikte genel sağlık 

durumunuz, beslenme alışkanlığınız ve yaşam tarzınız ile ilgili bir anket formu uygulanacak 

ve vücut ağırlığı, boy uzunluğu ölçümleriniz alınarak aynı anket formuna kaydedilecektir. 

Alınan tüm örnekler ve ölçümler beslenme durumunun tedavi esnasında sağlık durumunuza 

etkilerini değerlendirmek içindir. 

Bu araştırmanın protokolü, Namık Kemal Üniversitesi Tıp Fakültesi etik değerlendirme 

komitesi tarafından değerlendirilmiş ve onaylanmıştır. Helsinki beyannamesinde ortaya 

konan etik prensiplere riayet edilecektir. Bu formun bir kopyası size saklamanız için 

verilecektir. 

Alternatif Tedavi veya Girişimler:  Yok 

Araştırma Sırasında Karşılaşılabilecek Riskler: Yok 

Araştırma İlacının Olası Yan Etkileri: Araştırma için herhangi bir ilaç kullanılmayacaktır. 

Araştırma Süresince 24 Saat Ulaşılabilecek Kişi Adı / Soyadı / Telefonu:  

Öğr. Gör. Aysel ŞAHİN KAYA Telefon: 05056968426 

Bu araştırmaya katılmanız tamamen gizli tutulacaktır. Sizin araştırmaya katılmanıza ilişkin 

bilgisi olan tek kişi doktorunuz olacaktır. Doktorunuza verdiğiniz bilgiler kadar klinik 

bilgilerde gizli tutulacaktır. Bununla birlikte yetkili kurumların müfettişleri araştırmanın 

geçerli yasalar ve sağlık makamları mevzuatına uygun olarak yürütülmesini garantilemek 

üzere araştırmaya ilişkin kayıtlarınızı incelemekle yükümlü olabilirler. Kayıtlarınızdaki 

bilgiler sadece bu araştırma amacıyla ve bu araştırmayı izleyen yayınlar için kullanılacaktır. 

Her durumda kimliğiniz saklanacaktır. Her durumda kimliğiniz diğer amaçlar için 



 

 

 

kullanılmayacak veya üçüncü şahıslara açıklanmayacaktır. Muayeneleriniz ve diğer işlemler 

için sizden ücret alınmayacaktır. 

Yukarıda yer alan ve araştırmaya başlamadan önce gönüllüye verilmesi gereken bilgileri 

okudum ve sözlü olarak dinledim. Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Formundaki tüm 

açıklamaları okudum. Bana, yukarıda konusu ve amacı belirtilen araştırma ile ilgili yazılı ve 

sözlü açıklama aşağıda adı belirtilen hekim tarafından yapıldı. Aklıma gelen tüm soruları 

araştırıcıya sordum, yazılı ve sözlü olarak bana yapılan tüm açıklamaları ayrıntılarıyla 

anlamış bulunmaktayım. Çalışmaya katılmayı isteyip istemediğime karar vermem için bana 

yeterli zaman tanındı.  Araştırmaya gönüllü olarak katıldığımı, istediğim zaman gerekçeli 

veya gerekçesiz olarak araştırmadan ayrılabileceğimi ve kendi isteğime bakılmaksızın 

araştırmacı tarafından araştırma dışı bırakılabileceğimi biliyorum. 

Söz konusu araştırmaya, hiçbir baskı ve zorlama olmaksızın kendi rızamla katılmayı 

kabul ediyor, bana ait tıbbi bilgilerin gözden geçirilmesi, transfer edilmesi ve işlenmesi 

konusunda araştırma yürütücüsüne yetki veriyor ve söz konusu araştırmaya ilişkin bana 

yapılan katılım davetini hiçbir zorlama ve baskı olmaksızın büyük bir gönüllülük içerisinde 

kabul ediyorum. 

Gönüllünün Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

Açıklamaları Yapan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

Gerekiyorsa Olur İşlemine Tanık Olan Kişinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

Gerekiyorsa Yasal Temsilcinin Adı / Soyadı / İmzası / Tarih 

 

 

 

  



 

 

 

EK-3. Anket formu  

MEME KANSERİ HASTALARININ KEMOTERAPİ SÜRECİNDE 

BESLENME DURUMU, BAZI BİYOKİMYASAL PARAMETRELER VE 

YAŞAM KALİTESİNİN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Katılımcı No: ........        Takip no: ……..      Hasta Dosya No:......      Tarih:....... 

A.GENEL BİLGİLER 

1. Adı Soyadı: ........................................  

2. Doğum tarihi (gün/ay/yıl).....................      

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

4. Adres:………………………………………………………………………… 

5. Telefon:………………………………………………………………………… 

6. Eğitim durumu: 1. Okur yazar değil  2. Okur yazar   3. İlkokul    4. Ortaokul  

5. Lise  6. Lisans  7.Lisansüstü     

B. GENEL SAĞLIK DURUMU 

7. Tanı:………………  Evre:…………. (Not……………………….) 

8. Soy geçmiş:……………… 

9. Tanılanan başka bir hastalığınız var mı? 1. Evet 2. Hayır 

Cevabınız “Evet” ise belirtiniz: …………………………………………….. 

10. Kullandığınız ilaç var mı?  1.Evet     2.Hayır 

Cevabınız “Evet” ise hangi ilaçları kullanıyorsunuz?  

İlaç adı ve dozu.................................... 

11. Menarş (adet görme) yaşınız nedir?....................................................... 

12. Hala adet görüyor musunuz? 1.Evet     2. Hayır 

Cevabınız “Hayır” ise en son ne zaman adet gördünüz?............................ 

13. Çocuğunuz var mı? 1. Evet  2.Hayır 

Cevabınız “Evet” ise kaç tane çocuğunuz var?......................................... 

14. İlk doğum yaşınız nedir?    ..................... 

15. Çocuğunuzu ne kadar süre emzirdiniz?.........yıl .........ay 
16. Sigara kullanıyor musunuz? 1. Evet   2.Hayır     3.Bıraktım 

Cevabınız “Evet” veya “Bıraktım” ise günde kaç adet?.............................. 

17. Alkol kullanıyor musunuz? 1.Evet     2. Hayır 

Cevabınız “Evet” ise ne sıklıkla ve ne miktarda tüketiyorsunuz?.................. 

18. Günde kaç öğün yemek yersiniz? ............. ana öğün        ....……ara öğün 

19. Öğün atlar mısınız? 1. Evet       2 Hayır     3. Bazen 

Cevabınız “evet” veya “bazen” ise hangi öğünü atlarsınız? 

1. Sabah               2. Öğle                   3. Akşam 

20. Öğün atlama nedeniniz nedir? 

1. Zaman yetersizliği   

2. Canı istemiyor, iştahsız     

3.Sabahları geç kalkıyor    

4. Hazırlanmadığı için  

5. Kilo almak istemiyor     

6. Alışkanlığı yok       

7.Diğer ..................................... 



 

 

 

21. Öğün saatleriniz düzenli midir? 

Hafta içi:   1.Hayır       2. EvetHafta Sonu:    1. Hayır      2. Evet 

22. Günde kaç bardak su tüketiyorsunuz?   
Ölçü......su bardağı    Miktar .............mL 

23. Son bir aydır düzenli besin desteği kullandınız mı? 

         1. Hayır            2. Evet (Adı: .................      Adedi/gün: .......................)  

 

C.ANTROPOMETRİK ÖLÇÜMLER: 

24.  Son 6 ayda vücut ağırlığınızda bir değişme oldu mu (kg)? 

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

2. Hayır, değişme olmadı        

3. Bilmiyor 

 

25. Sürekli Ağırlık (kg):............. 26. Beden Kütle İndeksi (kg/cm²):..... 

 

27. Son ağırlık (kg):…………… 

 

28. Bel Çevresi (cm):……….. 

 

29. Boy uzunluğu (cm):...............   

 

30. Kalça çevresi (cm):…….... 

 

  



 

 

 

D.BESİN TÜKETİM SIKLIĞI VE MİKTARI: 

A. YİYECEKLER 
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SÜT VE ÜRÜNLERİ           

Süt (Tam y/Yarım y/Yağsız)           

Ayran           

Dondurma           

Yoğurt 

( Tam y/Yarım y/Yağsız) 

          

Peynir 

( Tam y/Yarım y/Yağsız) 

          

Kefir           

Diğer (………..)           

ET VE ÜRÜNLERİ 
          

Kırmızı et           

Tavuk Eti            

   Göğüs (derisiz/ derili)           

   But (derisiz/ derili)            

   Kanat           

Hindi (derisiz/ derili) 
          

Balık  
          

Yağlı balıklar (uskumru, hamsi, somon, 

ton vb) 

          

Orta yağlı balıklar(kefal, lüfer, kılıçbalığı 

vb) 

          

Az yağlı balıklar (mezgit, levrek, çipura 

vb.) 

          

Hazır et ürünleri (salam, sosis, sucuk vb.)           

Sakatatlar (karaciğer, böbrek, dalak vb)           

Diğer (…………..)           

YUMURTA 
          

KURUBAKLAGİLLER 
          

SEBZELER 
          

Yeşil yapraklı sebzeler (ıspanak, marul, 

nane, roka, brokoli vb.) 

          

Sarı sebzeler (havuç, balkabağı)           

Diğer sebzeler (lahanalar, taze fasulye, 

pırasa, biberler, kabak, domates, 

salatalık, patates karnabahar, kereviz, 

patlıcan) 

          

Taze baklagiller (taze barbunya, taze 

bezelye, taze börülce vb.) 

          

MEYVELER 
          

Turunçgiller           



 

 

 

Diğer taze meyveler (kabuklu/kabuksuz 

belirtiniz) 

          

Diğer (……...)           

Kurutulmuş Meyveler           

YAĞLI TOHUMLAR           

Zeytin (Siyah-Yeşil)           

Ceviz, fındık, badem, fıstık           

Diğer çerezler(……)           

EKMEK VE TAHILLAR           

Beyaz ekmek ve türleri           

Kepek Ekmeği           

Tam tahıllı ekmek (çavdar,yulaf vb.)           

Yağlı ekmekler (Sandviç ekmeği vb)           

Diğer ekmekler (simit) (……………)           

Tarhana           

Pirinç           

Bulgur           

Makarna, erişte vb…           

Bisküvi/kraker vb.           

Unlu mamuller (kurabiye, kek vb)           

Kahvaltılık tahıl ürünleri (………....)           

YAĞLAR           

Tereyağ           

İç yağ/Kuyruk yağ           

Margarin (Katı/yumuşak/Sıvı)           

Sıvı yağlar            

     Zeytinyağı           

     Ayçiçek yağı                

     Mısırözü yağı           

     Diğer (……………..)           

ŞEKERLER-TATLILAR           

Şeker           

Çikolata, gofret vb           

Reçel           

Bal           

Pekmez           

Fıstık, fındık ezmesi           

İÇECEKLER            

Taze Sıkılmış meyve suyu           

Hazır meyve suyu           

Kolalı içecekler           

Oralet, tang gibi gazsız içecek           

Maden suları           

Kahve           

Çay           

Bitki çayları            

Diğer (………..………..)           

  



 

 

 

E.YAŞAM KALİTESİ FORMU (EORTC QLQ-C30 -version 3.0) 

  Hiç Biraz Oldukça Çok 

1.Ağır bir alışveriş torbası veya valiz taşımak gibi 

zorlu hareketler yaparken güçlük çeker misiniz? 

1 2 3 4 

2.Uzun bir yürüyüş yaparken herhangi bir zorluk çeker 

misiniz? 

1 2 3 4 

3.Evin dışında kısa bir yürüyüş yaparken zorlanır mısınız? 1 2 3 4 

4.Günün büyük bir kısmını oturarak veya yatarak 

geçirmeye ihtiyacınız oluyor mu? 

1 2 3 4 

5.Yemek yerken, giyinirken, yıkanırken ve tuvaleti 

kullanırken yardıma ihtiyacınız oluyor mu? 

1 2 3 4 

Geçtiğimiz hafta zarfında: Hiç Biraz Oldukça Çok 

6.İşinizi veya günlük aktivitelerinizi yapmaktan sizi 

alıkoyan herhangi bir engel var mıydı? 

1 2 3 4 

7.Boş zaman aktivitelerinizi sürdürmekten veya 

hobilerinizle uğraşmaktan sizi alıkoyan bir engel var 

mıydı? 

1 2 3 4 

8.Nefes darlığı çektiniz mi? 1 2 3 4 

9.Ağrınız oldu mu? 1 2 3 4 

10.Dinlenme ihtiyacınız oldu mu? 1 2 3 4 

11.Uyumakta zorluk çektiniz mi? 1 2 3 4 

12.Kendinizi güçsüz hissettiniz mi? 1 2 3 4 

13.İştahınız azaldı mı? 1 2 3 4 

14.Bulantınız oldu mu? 1 2 3 4 

15.Kustunuz mu? 1 2 3 4 

16.Kabız oldunuz mu? 1 2 3 4 

17.İshal oldunuz mu? 1 2 3 4 

18.Yoruldunuz mu? 1 2 3 4 

19.Ağrılarınız günlük aktivitelerinizi etkiledi mi? 1 2 3 4 

20.Televizyon seyretmek veya gazete okumak gibi 

aktiviteleri yaparken dikkatinizi toplamakta zorluk çektiniz 

mi? 

1 2 3 4 

21.Gerginlik hissettiniz mi? 1 2 3 4 

22.Endişelendiniz mi? 1 2 3 4 

23.Kendinizi kızgın hissettiniz mi? 1 2 3 4 

24.Bunalıma girdiniz mi? 1 2 3 4 

25.Bazı şeyleri hatırlamakta zorluk çektiniz mi? 1 2 3 4 

26.Fiziksel durumunuz veya tıbbi tedaviniz aile 

yaşantınıza engel oluşturdu mu? 

1 2 3 4 

27.Fiziksel durumunuz veya tıbbi tedaviniz sosyal 

aktivitelerinize engel oluşturdu mu? 

1 2 3 4 

28.Fiziksel durumunuz veya tedaviniz maddi zorluğa 

düşmenize yol açtı mı? 

1 2 3 4 

Aşağıdaki sorular için 1 ila 7 arasındaki size en uygun rakamı daire içine alınız 

29.Geçen haftaki sağlığınızı genel olarak nasıl değerlendirirsiniz? 

   1                2                3                4                5                6                7 

Çok kötü                                                                                         Mükemmel 

30.Geçen haftaki hayat kalitenizi genel olarak nasıl değerlendirirsiniz? 

   1                2                3                4                5                6                7 

Çok kötü                                                                                         Mükemmel 



 

 

 

F.BİYOKİMYASAL PARAMETRELER 

Parametre adı Birim Sonuç Referans 

aralığı 

Üre  mg/dl  19-44 

Kreatinin  mg/dl  0,5-1,2 

Oksidatif parametreler Sonuç 

TAS  

TOS   

SOD  

GPx  

8-OHdG  

NO   

MDA  

Katalaz  

 

 

 

  



 

 

 

EK-4. Tez Orjinallik Raporu  

 

  



 

 

 

EK-5. Dijital Makbuz 
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