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OZET

Viicut kompozisyonunun degerlendirilmesi, meme kanserinde prognostik bir faktor
olan obezite ve sarkopenik obezitenin Onlenmesinde onemli bir parametredir. Bu
calismanin amact meme kanserinden kurtulan kadinlarda BIA’nin DEXA 6l¢liim
yontemi ile karsilastirilarak validasyonunun yapilmasidir. Calismaya meme kanseri
gecirmis, tedavisi en az 6 ay once tamamlanmis, metastatik olmayan 32-72 yas arast
(47,03£8,59 y1l) 104 kadin birey katilmistir. BIA ve DEXA 06l¢limleri sirasiyla, yagsiz
viicut kiitlesi 46,57+5,54 kg ve 41,06+5,11kg, viicut yag ylizdesi %34,28+6,24 ve
%43,9145,58, viicut yag kiitlesi 25,37£8,84 kg ve 31,24+9,09 kg, govde yag kiitlesi
11,89+4,14 kg ve 15,81+5,33 kg, kas kiitlesi 44,42+5,66 kg ve 38,75+4,98 kg olup
aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Viicut yag kiitlesi
icin ¢cok kuvvetli, diger parametreler i¢in kuvvetli iligski gosterilerek; kuvvetli ve ¢ok
kuvvetli bilesenler agisindan iki cihaz arasinda sabit ve/veya oransal hata bulunmustur.
BIA 6l¢iimii DEXA ile karsilastirildiginda toplam viicut ve govde yag yiizdesinin, yag
kiitlesinin oldugundan daha diisiik, kas kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesinin ise
oldugundan fazla tahmin edildigi bulunmus ve aradaki iliski su sekilde formiilize
edilmistir:

Yagsiz kiitle (kg) DEXA= Yagsiz kiitle (kg) (BIA) -2,0470/1,0844,

Yag kiitlesi (kg) DEXA= Yag kiitlesi (kg) (BIA) +5,0319/0,9731

Yag yiizdesi (%) DEXA= Yag yiizdesi (%) (BIA) +14,8930/1,1197
Iki 6l¢iim ydntemi arasinda bulunan matematiksel iligki ile meme kanseri hastalariin
BIA’dan elde edilen viicut kompozisyonu parametrelerinin DEXA sonuclarina
uyarlanmas1 miimkiin goziikmektedir. Ancak gelecekte daha genis ¢aligmalar ile bu

iki cihazin degerlendirilmesine ihtiyag vardir.

Anahtar Sézciikler: BIA, DEXA, Meme Kanseri, Validasyon, Viicut

Kompozisyonu



SUMMARY

Breast Cancer Patients in Evaluation of Body Composition Validation of
Bioelectrical Impedance Analysis

Assessment of body composition is an important parameter in the prevention of
obesity and sarcopenic obesity, which are prognostic factors in breast cancer (BC).
The aim of this study was to validate BIA body composition measurement method
against DEXA method in BC survivors by comparing two methods. 104 volunteer
women, aged 32-72 (mean 47,03 + 8,59), who had undergone BC, whose treatment
was completed at least 6 months ago, and all were non-metastatic patients participated
in the study. The results of BIA and DEXA measurements are respectively; lean body
mass 46,57+5,54 kg, 41,06+ ,11kg, body fat percentage %34,28+6,24, %43,91+5,58,
body fat mass 25,37+8,84 kg, 31,24 + 9,09 kg, trunk fat mass 11,89+4,14 kg,
15,81+£5,33 kg, muscle mass 44, 42 + 5,66 kg, 38,75 + 4,98kg, all the results are
statistically significant (p <0,001). Showing a very strong relationship for body fat
mass and a strong relationship for other parameters; A fixed and / or proportional error
was found between the two devices in terms of strong and very strong components.
When the BIA measurement was compared to DEXA, it was found that the percentage
of total body and trunk fat was underestimated, while muscle mass and lean body mass
were overestimated and the relationship between them has been formulated as follows:

Fat Free Mass (kg) DEXA = Fat Free Mass (kg) (BIA)-2,0470 / 1,0844

Fat Mass (kg) DEXA = Fat Mass (kg) (BIA) +5,0319/0,9731

Fat Percentage (%) DEXA = Fat Percentage (%) (BIA) + 14,8930/ 1,1197
With the mathematical relationship between the two measurement methods, it seems
possible to adapt the body composition parameters obtained from BIA to DEXA
results in BC patients. However, it is necessary to evaluate these two devices with

larger studies in the future.

Keywords: Breast Cancer, Body Composition, BIA, DEXA, Validation



1. GIRIS VE AMAC

Kanser, diinyada ve iilkemizde 6liim nedenleri arasinda ikinci sirada yer alan
onemli bir halk sagligi sorunudur. Yayinlanan son GLOBOCAN (Global Cance
Obervatory) 2020 verilerine gore diinya ¢apinda 19,3 milyon yeni kanser vakasi ve 10
milyon kansere bagli 6lim bildirilmektedir. Ayni raporda kiiresel olarak 5 kisiden
I’inin yasamlar1 boyunca kansere yakalandigini ve 8 erkekten birinin ve 11 kadindan
I’inin kansere bagli nedenlerle 61diigliniin tahmin edildigi bildirilmistir. Global kanser
istatistikleri 2020 yil1 raporunda 50 milyondan fazla insana ge¢miste kanser teshisi
konuldugu, teshis sonrasi bes yil bu bireylerin hayatta oldugu bildirilmistir. Bu artis1
yonlendiren baglica faktorler, kiiresel olarak yaslanan niifus ve sosyo ekonomik risk
faktorleri olarak siralaniyor. Meme kanseri, diinya ¢apinda kadinlar arasinda teshis
edilen her 4 kanserden 1’ini temsil etmektedir. ilk kez GLOBOCAN 2020 raporunda
meme kanseri her iki cinsiyet i¢in ve kadin grubunda en sik teshis edilen kanser olarak
bildirildi (her iki cinsiyet ve tiim yas gruplari i¢in %11,7, kadinlarda ve tiim yas
gruplart icin %?24,5). Meme kanserinin 6zellikle diisiik ve orta gelirli iilkelerdeki
yliksek prevelanst nedeniyle akciger kanserini geride biraktigi bildirilmistir. Global
mortalite oraninda her iki cinsiyet i¢in akciger kanseri %18’lik oran ile ilk sirada yer
almaktadir. Hesaplamalara gore GLOBOCAN 2020 raporunda 2040 yilinda %47 artis
ile 28,4 milyon kisiye yeni kanser tanisi konulacagi bildirilmistir (1). Tiirkiye’de
kanser insidansi erkeklerde diinya verilerinin iizerinde seyrederken kadinlarda bir
miktar daha diisiik olarak rapor edilmistir. Erkeklerde en sik goriilen kanser akciger
kanseri iken kadinlarda meme kanseri en sik goriilen kanser olarak bildirilmistir ve
kanser teshisi konulan her 4 kadindan biri meme kanseri tanis1 almaktadir. Akciger
kanseri tanis1 alan bireylerin yarisindan fazlasi ileri evre olarak rapor edilirken meme
kanserinde ileri evre tani oraninin %11,5 oldugu rapor edilmistir. Meme, uterus
korpusu, over gibi kadin kanserlerinde en énemli risk faktorii obezitedir. Obezitenin
neden oldugu kanserler daha ¢ok kadin kanserleri olarak tespit edilmistir ve obezite ile
iligkili kanserlerde kadinlarda yasa standardize insidans hizi 11,2/100000 iken
erkeklerde 4,6/100000 oldugu bildirilmistir (2—-5). Kanser, diinyada niifusun artmasi,

yaglanmasi ve kansere neden oldugu bilinen yasam tarzi faktorlerinin ve davraniglarin



yayginlagmasi neticesinde giin gectikge artmasi beklenen muazzam bir yiik
olusturmaktadir. Kiiresel kanser yiikiiniin nemli bir boliimdi, tiitiin kontrolii, agilama,
erken teshis, fiziksel aktivite ve saglikli beslenme aligkanliklarinin tesvik edilmesi gibi
uygulamalar ile Onlenebilir. Uygun tedaviler ve izlem ile tedavi ve kiir sansi

arttirllmakta relapslarin oniine gecilmektedir (6,7).

Meme kanseri diinyada ve iilkemizde kadinlar arasinda en sik goriilen ve en
fazla 6liime neden olan kanserdir. Geleneksel prognostik faktorlere ek olarak (timdr
boyutu, lenf nodu tutulumu, tiimdr histolojisi vb) yeni klinik veya biyolojik belirtegler
bu hastaligin yonetimini iyilestirmek i¢in yapilan ¢alismalarin odag: haline gelmistir.
Obezite meme kanserinde prognozu olumsuz etkileyen bagimsiz bir prognostik faktor
olarak incelenmektedir. Meme kanserinin tedavi ve takip siirecinde hastanin viicut
kompozisyonundaki degisimin dikkatle izlenmesi ve hastada gerekli yasam tarzi
degisikliklerinin olusturulmasi 6nerilmektedir. Onkolojik tedaviye ek olarak hastanin
beslenme durumunun degerlendirilmesi ve izlenmesi onkolojide iyi klinik

uygulamalarin ayirt edici 6zelligi olarak gosterilmektedir (1-3,8—-10).

Obezite postmenopozal meme kanseri riskini arttirirken, menopoz durumundan

bagimsiz olarak prognozu olumsuz etkilemektedir (6,11-13).

Viicut kompozisyonunun kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet, kanser, osteoporoz
ve osteoartrit gibi ¢esitli hastaliklarla iliskili oldugu bilinmektedir. Viicut
kompozisyonundaki degisikliklerin izlenmesi hastaligin takibinde faydalidir. Obezite
ve yasam tarzit degisiklikleri ile ilintili hastaliklar arttikca daha hassas viicut
kompozisyon Ol¢limlerine ihtiyag artmaktadir. Ayrica viicut kompozisyonunun
degerlendirilmesi, insan viicudunun hem beslenme durumu hem de fonksiyonel
kapasitesi hakkinda bilgi saglar ve her yas grubunda biiylime ve gelismeyi

tanimlamak, hastalik ve saglik ile iligkili degerlendirme yapmak, beslenme



stratejilerini tasarlamak ve tedavi miidahalelerinin sonuglarinin degerlendirilmesinde

kullanilmaktadir (14-16).

Kanser teshisi ve uygulanan tedaviler genellikler fiziksel performansta azalma ve
genel iyilik halinde azalma ile iligkilidir. Kas kiitle kaybinin eslik ettigi malniitrisyon,
tantya gore degisiklik gostermekle birlikte prevelansinin %15-80 araliginda oldugu
tahmin edilmektedir. Bununla birlikte Beden Kiitle Indeksi (BKI) yiiksek olan kanser
hastalar1 da vardir. Her iki durumda da yasam kalitesi etkilenir. Malniitrisyon ve
kansere bagli anoreksi ve kaseksi varliginda artan yorgunluk sikayetinden, yara
iyilesmesinde gecikmeye, artmis enfeksiyon riskine, osteoporoza kadar bir ¢cok yan
etki gortilmektedir. Buna karsin obezite ve viicut yag oranindaki yiikseklik, tedavinin
yan etkilerinde ve rekiirrenste artig, yasam kalitesinde diisme ile iliskilendirilmistir

(17,18).

Bir hastalik durumunda viicut agirliginin degerlendirilmesi ve siddetli degisimin
gbzlemlenmesinin yararli oldugu bildirilmistir. Bununla birlikte, belirli hastalik
kohortlar1 ve yaglanma gibi baz1 durumlarda, viicut agirhg (ve dolayisiyla BKI),
yagsiz ve yag dokusu boliimleri arasinda belirli kaymalar1 yansitmayacagi, bu nedenle

bireylerin kilo alirken kilo stabilitesi gosterebilecegi bildirilmistir (19).

Meme kanseri teshisinin ardindan kilo aliminin altinda yatan nedenler tam olarak
anlagilamamis olmakla birlikte artmis niiks ve azalmig sagkalim ile
iliskilendirilmektedir. Meme kanseri tedavisi goren kadinlarda daha da 6nemlisi yag
kiitlesinin yagsiz viicut kiitlesine gore daha fazla artmasi ve sarkopenik obezitenin
gelismesidir (20). Viicut kompozisyonundaki bu degisimi BKI &lgiimleri kullanarak
yakalamak miimkiin degildir. Viicut kompozisyonu ve meme kanseri sonuglari
arasindaki iligkileri aydinlatmak i¢in daha sofistike ve kesin metadolojilere ihtiyag
vardir. Yaygin olarak kullanilan ve naninvaziv, ucuz bir viicut kompozisyon 6l¢iim

yontemi olan BIA’nmin meme kanseri hastalariin viicut kompozisyonlarinin



degerlendirilmesinde validasyonunun yapilmast bu alanda yapilacak viicut

kompozisyonu ile ilgili ¢aligmalara da 151k tutabilir.

Viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde  klinik uygulamada ve
epidomiyolojik ¢aligsmalarda en sik kullanilan yontemler biyoelektriksel empedans
analizi (BIA) ve dual enerjili X-151n1 absorbsiyometresidir (DEXA)’ dir. Son yillarda,
BIA hem ucuz hem de invaziv olmayan bir yontem olmasi nedeniyle tercih
edilmektedir. DEXA ise tiim viicut kompozisyonunu mitkemmele yakin 6l¢ebilen altin
standart bir Ol¢lim yontemidir. Tim viicut, kemik kiitlesi ve yumusak doku
kompozisyonu 6lgmek i¢in taranabilir. Buna karsin DEXA 06l¢limii sirasinda hastanin
diistik doz da olsa radyasyon maruziyetinin olmasi ve pahali bir yontem olmasi
nedeniyle viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde klinik pratik uygulamada

kullanilan bir yontem degildir (21,22).

Bu calismada, viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde altin standart
yontem olarak kabul edilen DEXA ile pratik, noninvaziv ve ucuz bir yontem olan BIA
6l¢limiiniin meme kanseri hastalarmin viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde
kullaniminin validasyonunu yapmak ve verilerin dip analizleri ile gelistirilecek
katsayilar ve/veya formiilasyonlar ile meme kanseri hastalari i¢in BIA 6l¢iimiiniin

giivenli ve dogru sonuglarina erismek hedeflenmektedir.

Biyoelektriksel empedans analizi Ol¢limii ile viicut kompozisyonunun
hesaplamasi, saglikli bireylerden elde edilen 6l¢iimlerin formiilize edilmesi iizerine
kuruludur. Meme kanseri hastalariin viicut kompozisyonu saglikli bireylerden farkli

olabilir.



2. GENEL BiLGILER

2.1. Meme Kanseri Epidemiyolojisi

Meme kanseri, GLOBOCAN 2020 verilerine gore kiiresel olarak hem her iki
cinsiyet i¢in, hem de kadin kanserleri arasinda en sik goriilen kanser olarak
bildirilmistir. Yine GLOBOCAN 2020 verilerinde diinya genelinde yeni tani alan
kanser hastas1 sayis1 19 milyon, kanserden 6liim ise 10 milyon olarak bildirilmistir.
Ayni raporda diinyada meme kanseri yeni vaka sayisinin yaklasik 2,3 milyon oldugu
bildirilmis, kadinlarda her 4 kanser tanisindan 1’ini ve 6 kansere bagli 6liimden 1’ini
meme kanserinin olusturdugu bildirilmistir. Hem iilkemizde hem de diinyada meme
kanseri kadin kanserlerinde birinci sirada yer almakta, 2004 yilindan bu yana Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) meme kanseri insidansi yilda yaklasik 0,3 artis hizi ile

ylikselmektedir. Bu yiikselmenin dogurganlik oranindaki diisiis ve artan obezite ile

iliskili oldugu bildirilmistir.
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Buna karsin 2013’°ten 2017’ye kadar meme kanserinden 6liim orani her yil %1,3
azalmaktadir. Tiirkiye’de 2020 GLOBOCAN verilerine gore meme kanseri yeni vaka
sayist 24175 (%23,9) ve meme kanserinde 6lim 7161 (%5,7) olarak bildirilmistir.
Tiirkiye’de meme kanseri goriilme hizi 2012-2014 yillarinda azalirken 2014- 2015
yillarinda artig gostermistir (4,5,24,25).

Amerika’da meme kanserinden 6liim oranlarindaki azalmanin nedeninin gelisen
tedavi yaklagimlari, erken teshis ve yakin takip oldugu bildirilmistir. Buna karsin
2020°de ABD’de yeni kanser teshisi konulan kadinlarin %30’unun meme kanseri

olacagi tahmin edilmektedir (26).

2.2.Meme Anatomisi ve Ostrojen Metabolizmasi

Meme anatomisi basta yag olmak {izere bag dokusu, epitel doku, epitelyal hiicreler
ile lobiilleri ve duktuslar1 olusturan grandular dokulardan olusmaktadir. Lobiiller siit
ireten meme bezleridir. Duktuslar lobiilleri meme basina baglar. Lobiillerin ve
duktuslarin i¢ kisminda epitelyal hiicreler yer alir. Puberte sonrasi ovulasyonla
menstrual siklusun baglamasi arasindaki luteal fazda korpus luteumdan yiiksek
diizeyde dstrojen ve progesteron salgilanmaktadir. Ostrojen kadinlarda meme de dahil
olmak tizere seks karakterlerinin gelisimini hizlandirirken progesteron ise embriyo ve
fetusun kabul edilmesi i¢in uterusu, laktasyon i¢in memeyi hazirlar. Bu steroid
hormonlar hiicrelerdeki reseptorlerine baglanarak cesitli sinyal mekanizmalarin
tetikler. Ostrojen reseptorii (ER) intraselliiler bir reseptdrdiir ve ER-o. ve ER-B olmak
tizere iki formu vardir. Normal meme dokusunda ER-o luminal epitelyal hiicrelerin
%15-30’unda ve ER-B miyoepitalyal hiicrelerde ve stromal hiicrelerde eksprese
olmaktadir. ER-a0 Ostrojen kompleksi gen transkripsiyonunu aktive ederken, ER-3
Ostrojen kompleksi transkripsiyonunu ya aktive eder ya da inhibe eder. Ayrica

amfiregiilin, dstrojen reseptorii (ER), epidermal biiylime faktorii (EGF), transforme



edici bliylime faktorii (TGF-a), insiilin benzeri biiytime faktorii (IGF) ve fibroblast
bliytime faktorii (FGF-3) gibi biiylime faktorlerinin hepsi Ostrojenin etkilerinin
parankim medyatorleridir. Ostrojen, progesteron, insiilin ve bilyiime faktorleri gibi
cesitli hormonlar puberte, hamilelik ve laktasyon doénemlerinde meme dokusunun
gelisimini etkiler. Menapoz sonrasi Ostrojen ve progesteron diizeyleri azaldig1 igin

grandular doku atrofiye ugrar (27,28).

Ostrojen hormonu viicutta ii¢ formda bulunur; dstrodiol, dstron ve dstriol. Bunlar
arasinda en etkili olani dstrodioldiir. Ostrojenler kan dolagiminda seks hormon
baglayici globiiline (SHBG) bagli olarak tasinir. Sadece serbest dstrojenler hedef doku
hiicrelerine girebilir ve biyolojik aktiviteyi uyarabilir. Menopoz Oncesinde, hipofiz
hormonlarina yanit olarak overlerde kolesterolden ostrojen sentezlenir. Menapoz
sonrasl liretilen dstrojen miktari, menapoz dncesinde iiretilen miktardan 6nemli oranda
diisiiktiir. Menapoz sonrasinda, Ostrojen sentezi adrenal andrositenedionun periferal
dokularda aromatizasyonu ile dstron iiretimi sayesinde olur. Ostrojenler ayrica yag
hiicrelerinde androjenlerin aromatizasyonu ile de iiretilir. Ostrojen metabolizmasi Faz
1 (hidroksilasyon) ve Faz 2 (metilasyon, glukoronidasyon ve siilfasyon) yolaklar

aracilig1 ile daha ¢ok karacigerde gergeklesir. Ostrojen idrar ve feges ile atilir (27).

Ostrojen dokuya ozgii sekilde tiim viicut sistemlerinin neredeyse tamamini
etkileyen genis bir etki araligina sahiptir. Ostrojen, hedef hiicrelerdeki ER’a yiiksek
afinite ile baglanir. Ostrojen reseptdre baglandig1 zaman, 6strojene duyarli hedef genin
transkripsiyonunu baglatir. Doku dagilimi, baglanma afinitesi ve biyolojik fonksiyon
acisindan farklilik gosteren iki Ostrojen reseptor tlirli bulunmaktadir; alfa ve beta.
Reseptor alt tiirlerinin oranina bagl olarak farkli hedef hiicreler strojene farkli
yamtlar olusturabilir. Ostrojen kanserojen etkilerini hem &strojen reseptdrlerine
bagimli hem de ER’ den bagimsiz mekanizmalarla gerceklestirebilir. ER’ne bagimli
yol Ostrojene duyarli genlerin ekspresyonuna yol acan oOstrojenler tarafindan ER

aktivasyonunu ve ayrica hiicre biiylimesinin ve proliferasyonunun uyarilmasini igerir.
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Ayrica ostrojenler dstrojene duyarl neoplastik hiicrelerin genislemesini tesvik ederek
genomik hasarin birikmesine neden olur. ER’den bagimsiz strojen kaynaklt meme
kanseri yolu oldukga reaktif olan ve deoksiribo niikleik asit (DNA)’ya zarar veren

genotoksik dstrojen metabolitlerinin tliretilmesini icerir (27,29).

2.3.Meme Kanserinin Hiicresel Siniflandirilmasi

Meme kanserleri baslica epitelyal hiicrelerin karsinomasidir. Meme kanseri,
kanserin duktuslardadaki veya lobiillerdeki epitelyal hiicrelerden kaynaklanmasina ve
kanser hiicrelerinin duktus veya lobiillerden memenin yag dokusuna infiltre olmasi
baz almarak smiflandirilir. Invaziv (veya infiltratif) duktal karsinom, invaziv meme
kanserlerinin en yaygin tipidir ve yaklasik %80’ini olusturmaktadir. Invaziv
(infiltratif) lobiiler karsinom ise invaziv meme kanserlerinin %10’unu olusturur. Non-
invaziv meme kanserleri, duktal karsinoma in situ (DCIS) ve lobiiler karsinoma in situ
(LCIS) olarak ikiye ayrilir. LCIS ger¢ek bir kanser degildir ancak meme kanseri
gelisim riskini arttirir. inflamatuvar meme kanseri nadir goriilen fakat agresif bir
meme kanseri tiiriidiir, tiim meme kanserlerinin %1-5’ini olusturmaktadir. Daha az
goriilen duktal meme kanserleri ise meduller, miisindz, papiller ve tiibiiler
karsinomlardir. Meme basinin Paget hastali§i nadir goriilen bir hastaliktir ve tim
meme kanserlerinin sadece %1 ini olugturmaktadir. Farkli gen ekspresyon profillerine
sahip meme kanseri diger alt tipleri, gen c¢ip (mikroarray analizleri) ile tespit
edilmektedir. Ostrojen reseptdrii pozitif (ER +) tiimdrlerin iki temel alt tipi vardir;
Luminal A ve luminal B. Luminal A tiimorle, ER iliskili genlerin daha yiiksek
ekspresyonuna sahip olma egilimindedir ve luminal B tiimorlere kiyasla daha diisiik
proliferatif gen ekspresyonu yaparlar. ER- tiimoérlerin iki ana alt tipi ise insan
epidermal biiylime faktorii 2 (HER-2) ve bazal benzeri alt tipidir. Cogu ER- tiimorler
HER-2 pozitif ve bazal benzeri alt tipler luminal A tiimorlere kiyasla daha agresiftir.

Luminal A alt tipin en iyi prognoz ile iliskili oldugu bildirilmektedir (27,30).
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2.4. Meme Kanseri Risk Faktorleri

2.4.1. Genetik risk faktorleri

Meme kanseri hastalarmin yaklagik %35’ini, ailesel meme kanserlerinin ise
%15’1ni kalitsal genetik mutasyonlar olusturmaktadir. Meme kanserine neden olan
kalitsal mutasyonlar ile ilgili en ¢ok bilinen genler otozomal dominant kalitim gosteren
BReast CAncer geni (BRCA) BRCA1 (Genellikle memedeki hiicrelerin biiyiimesini
sinirlayan ancak memelilerde mutasyon gecirdigi zaman meme kanserine yatkinlik
kazandiran bir gendir, timdr supressor gen olarak bilinen bir gen sinifina dahildir), ve
BRCA2 genleridir. Ayrica, hiicre dongiisiinii diizenleyen bir trankripsiyon faktorii
olan P53 (Li Fraumeni), Ataksi Telenjektazi (ATM) ve PTEN (Cowden) genleri de
siralanabilir. Otuz yas sonrast meme kanseri gelisme riski belirgin sekilde

yiikselmektedir (31,32).

2.4.2. Genetik olmayan, degistirilemeyen risk faktorleri

2.4.2.1. Yas ve cinsiyet

Kadin olmak ve yasin ilerlemesi meme kanseri riskini arttiran etmenlerdir. Meme
kanseri kadinlarda erkeklere gére yiiz kat daha fazla goriiliir. Sekil 2.4‘de Ingiltere
verileri yer almaktadir. 55-64 yas araligi meme kanser gelisiminin en sik goriildiigii
yaslar olarak bildirilmistir. Ingiltere verileri diinya verileriyle uyumludur (33,34).
Tiirkiye’de Tiirkiye Meme Hastaliklar1 Dernekleri Federasyonu (TMHDF)'nun Ulusal
Meme Kanseri Veri Tabani'ma (UMKVT) kayith hastalarin dahil edildigi bir
caligmada, hastalarin yas ortalamasinin 51.6+12,6 yil oldugu ve %17’sinin 40 yas
altinda oldugu belirtilmistir (35). Tiirkiye Kanser Istatistikleri 2015 yil1 raporunda
iilkemizde meme kanseri tanisi alan kadinlarin %44,5’inin 50-69 yas arasinda oldugu,

%40,6 siin ise 25-49 yas aralifinda yer aldig1 goriilmektedir. Tan1 alma ortanca yas1
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ise 53 olarak bildirilmistir (5). Kadinlarda yasa 6zel kanser hizlarmin dagilimi
(Tirkiye Birlesik Veri Tabant 2016) meme kanseri igin 100.000 kiside 45-49 yas
grubunda 119,7, 50-54 yas grubunda 123,5, 55-59 yas grubunda 123,5, 60-64 yas
grubunda 145,9, 65-69 yas grubunda 153,7, 70-74 yas grubunda 146,5, 75-79 yas
grubunda 143,9, 80-84 yas grubunda 138,0, 85 yas ve tlizerinde 105,4 olarak
bildirilmistir ( Sekil 2.5.) (36).
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2.4.2.2. Irk

Beyaz irkta meme kanseri siyah irka gore daha sik goriilmektedir, ABD verileri
beyaz irktan yeni tan1 100 bin kiside 130,8 iken siyah 1rkta 100 bin kigide 126,7 olarak
bildirilmistir (34).

2.4.2.3. Erken menaj gec menapoz

Calismalar gostermektedir ki, erken menaj olan kadinlarda meme kanser riski
artmaktadir. Erken menaj yasam boyu daha uzun siire dstrojene maruz kalinmasina
neden olmaktadir. 12 yasindan 6nce menaj olan kadinlar 15 yas ve {istii menaj olan
kadinlar ile karsilagtirildiginda meme kanser riskleri %50 daha yiiksek bulunmustur.
Menaj yasinin her bir y1l ertelenmesinin meme kanser riskini % 9 azalttig1 bildirilirken
bazi ¢alismalarda bu oranin % 4 oldugu bildirilmistir (7,32). Buna ilaveten gecikmis
menapoz da meme kanseri riskini arttirmaktadir. Menapoza girmek i¢in geciken her
yil i¢in rolatif risk 1,03 olarak bildirilmistir. Uzun siireli 6strojen maruziyeti, meme
hiicre proliferasyonunu arttirarak ve hiicre farklilasmasi ile gen ekspresyonunu
etkileyen rastgele genetik hatalara bagli direkt genotoksik etkilere neden olabilir. Bu

siiregler meme kanserinin baglamasina , ilerlemesine ve yayilmasina neden olur (27).

2.4.2.4. Meme karakteristikleri

Meme anatomisi basta yag dokusu olmak tizere bag doku, epitelyal hiicreler ile
lobiilleri ve duktuslar1 olusturan glandiiler dokudan olusmaktadir. Lobiiller siit iireten
bezlerdir. Lobiillerin ve duktuslarmn i¢ kisminda epitelyal hiicreler yer alir. Ostrojen,

progesteron, insiilin ve bliytime faktorleri gibi ¢esitli hormonlar puberte, hamilelik, ve
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laktasyon donemlerinde meme dokusunun gelisimine katkida bulunur. Menapoz
sonrasi Ostrojen ve progesteron diizeyleri azaldigi i¢in glandular doku atrofiye ugrar.
Yogun meme dokusu olmast glandular doku ve bag dokusunun memedeki yag
dokusuna oranla daha fazla oldugunu isaret eder. Mamografide dens meme dokusu
memenin %:’linden fazla ise ayn1 yasta fakat meme dokusu daha az dens olan bir bireye
gore meme kanseri gelisme riski 4-5 kat artmaktadir. Ancak bu durum kansere bagl
mortalite artisini isaret etmemektedir (7,27,34). Meme kanseri oykiisii olan kadinlar
ozelikle 40 yas altinda tan1 almig olan kadinlarda yeniden meme kanseri gelisme riski
daha yiiksektir. 40 yas oncesi tan1 alan meme kanseri hastalar1 4,5 kat 40 yas sonrast
tan1 alan meme kanseri hastalar1 ise 1,5 kat risk altindadir. Benzer olarak atipik
proliferatif lezyonlar 6rnegin; duktal karsinoma insitu ve insitu lober karsinom tanisi
olan kadinlar daha 6nce tan1 almamis kadinlara gore sirasiyla 8-9, 7-12 kat yiikselmis
risk altindadir. Atipik olmayan proliferatif lezyonlari olan 6rnegin; duktal hiperplazi,
fibroadenom tanisi olan kadinlar saglikli kadinlara gore meme kanseri agisindan 4-5

kat yiikselmis risk altindadir (32) (37).
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2.4.2.5. Uzun boy

Premenapozal ve post menapozal kadinlarin her iki grubunda da boy uzunlugu
meme kanseri riskini arttiran bir faktor olarak bildirilmistir (2). Boy uzunlugu 175
cm’den uzun olan kadinlarda 160 cc’den kisa olan kadinlara gére meme kanseri

riskinin %20 arttig1 bildirilmistir (34).

2.4.3. Genetik olmayan, degistirilebilir risk faktorleri

2.4.3.1. Gelir, egitim ve saghk sigortasi varhgi

Diinyada biitlin iilkelerin, ortalama yasam beklentisi, ortalama egitim siiresi,
gayrisafi milli hasila rakamlarima bagli olarak meme kanseri oranlar1 farklilik
gostermektedir. Amerika Birlesik Devletlerin’de yliksek sosyoekonomik diizeydeki
kadinlarda diisiik sosyoekonomik diizeydeki kadinlar ile karsilagtirildiginda meme
kanseri goriilme orant yiiksek bulunurken, diisiik sosyoekonomik diizeydeki
kadinlarin bes yillik sagkalim oranlariin biitlin tan1 evreleri i¢in daha diisiik oldugu
bildirilmistir. Ayrica egitim diizeyi ile meme kanseri sonuglar1 arasinda ters bir iligki
bildirilmistir. Ozellikle en diisiik egitim durumunda biiyiik gradeli tiimorler, me-
tastatik tlimorler, Ui¢lii negatif tlimorlerin yliksek oranda tespit edildigi bildirilmistir.
Saglik hizmetlerine erisim ile meme kanserinin evresi ve tedavi hizmetlerinden
yararlanim ters orantili iliskilendirilmistir. Amerika’da en yliksek mortalite orani

saglik sigortast olmayan kadinlarda tespit edilmistir (32).

Diinyada 2018 yilinda 645000 premenapozal ve 1.4 milyon postmenapozal meme
kanseri vakasi tespit edilmistir. Diisiik gelir diizeyi olan iilkelerde daha fazla

premenopozal meme kanseri tanist ve 6liim bildirilmistir. insani gelisme endeksi
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(IGE) ¢ok yiiksek olan iilkeler en yiiksek premenopozal ve postmenopozal meme
kanseri insidansina sahip iken (sirastyla 100000°de 30,6 ve 253,6 vaka), diisiik ve orta
IGE’ne sahip iilkeler en yiiksek premenopozal ve postmenapozal mortaliteye sahip

iilkelerdir (sirasiyla 100000°de 53 -3 6liim) (39).

2.4.3.2. Ureme yontemlerinde degisim

Cocuk dogurma yasinin gecikmesi, emzirme siiresinin kisalmasi ve hormonal
kontroseptiflerin kullanimi meme kanseri riskinin artmasiyla iligkilendirilmistir.
Nulliparite meme kanseri riskini 1,2-1,7 kat arttirmaktadir. Buna karsin dogum sonrast
ilk 10 yilda risk artmakta ve ilk 5 yildaki risk 1,26 kat olarak bildirilmektedir. Ayrica
her tam zamanli hamileligin menapoz sonrasi meme kanserine yakalanma riskini %12
azalttig1 bildirilmistir. Hi¢ dogum yapmamis kadimnlar ile ilk dogumunu 35 yas
lizerinde yapmis olan kadinlarin meme kanserine yakalanma riskinin benzer oldugu
bildirilmistir (7,32,34). Ureme ile iliskili biitiin risklerin dstrojen reseptdr (ER) ve
progesteron resoptér (PR) pozitif histolojik alt tipler i¢in gecerli oldugu
bildirilmektedir (32).

2.4.3.3. Hormon kullanimi

Meme kanseri riskini arttiran etmenlerden biri de disaridan preparat olarak alinan
hormon replasman tedavileri olarak gdsterilmektedir. Ancak risk orani kullanilan
preparatin ¢esidine gore degisiklik gostermektedir. Riskin boyutunu kullanim siiresi
ve tedavi tipinin etkiledigi bildirilmistir (40). Hemsireler Saglik Caligmasinda dogum
kontrol hap1 kullaniminin meme kanseri riski ile iliskili olmadigi bildirilmistir (41).
Yapilan bir meta analiz ¢aligsmasinda ise oral kontraseptif kullaniminin meme kanseri

riskini arttirdig1 bildirilmis, meta analize dahil edilen caligsmalar giincel literatiir ile
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yapilsa da ila¢ kullanim siirelerine bakildiginda tedavi g¢esitlerinin ge¢mis yillari

yansittiginin alt1 ¢izilmistir (42).

2.4.3.4. Sigara kullanim

Menapoz Once sigara igmenin meme kanseri riskini arttirdigi ilk hamilelik ncesi
donemde sigara igmenin riski % 21’e kadar ytikseltebilecegi, postmenapozal donemde
ise tiitlinlin antidstrojenik etkisi nedeniyle risk azaltici bir etmen olabilecegi

bildirilmistir (32).

2.4.3.5. Alkol kullanimi

Diizenli alkol kullaniminin doza bagli olarak hem premenapozal hem de post
menapozal kadinlarda meme kanseri riskini arttirdigina dair gii¢lii kanitlar mevcuttur
(2,7,27,43). Diinya Saglik Orgiitii (WHO) diinyadaki hastalik yiikiiniin %5 inden alkol
kullaniminin sorumlu oldugunu bildirmistir (44). Ayrica, her 10 gr alkol kullaniminin

meme kanseri riskini % 7 arttirmakta oldugu bildirilmistir (32).

Alkol kullanim1 ile meme kanser riski arasindaki pozitif iliskiyi agiklamak i¢in
bir¢cok hormonal ve hormonal olmayan mekanizma 6ne siiriilmiistiir. Alkoliin endojen
Ostrojen liretimini uyarmasi, Ostrodioliin metabolik atilimini azaltmasi, ER-pozitif
hiicrelerin proliferasyonunu uyarmast ve BRCA1 geninin inaktivasyonu araciligi ile
ER-alfa aktivitesini arttirmasina bagli bir dizi hormon bagimli metabolik yolagi

etkileyebilir. Hormon bagimsiz yolaklar ise karsinogenezisin uyarilmasi ve
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asetaldehit, lipid peroksidasyonu ve reaktif oksijen tiirlerinin iiretimi ile DNA hasarina

neden olmasi olarak agiklanmaktadir (27).

2.4.3.6. Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite; enerji harcamasii gerektiren herhangi bir hareket olarak
tanimlanirken, egzersiz; planli, yapilandirilmis ve fiziksel zindeligi ve sagligi
gelistirmeye yonelik fiziksel aktivite olarak tanimlanmaktadir. Epidemiyolojik
caligmalarda daha ¢ok fiziksel aktivite kullanilirken, randomize kontrollii ¢caligmalarda

daha ¢ok egzersiz kullanilmaktadir (45).

Fiziksel aktivite meme kanseri iliskisini degerlendiren gozlemsel ¢alismalarin
biiylik bir kisminda ters iligki bildirilmistir. Bu konuda yapilmig 6nemli ¢aligmalardan
biri olan Monnikhof ve ark. (2007)’nin sistematik derlemesinde 19 kohort ve 29 vaka-
kontrol ¢alismasi degerlendirilmis, elde edilen veriler 1s18inda fiziksel aktivite ile
postmenapozal meme kanseri arasinda giiclii ters iliski bulunmus ve riskin %20-80
arasinda azalma gosterdigi belirtilmistir. Premenapozal meme kanserinde ise
kanitlarin zayif oldugu belirlenmistir. Premenapozal ve postmenapozal meme
kanserleri birlikte degerlendirildiginde ise fiziksel aktivitenin riskte orta dereceli bir
azalma (%15-20) sagladigi sonucu elde edilmistir. Doz-yanit iligkisi
degerlendirildiginde de fiziksel aktivitede haftalik her bir saatlik artisin meme kanseri
riskini %6 oraninda azalttig1 gosterilmistir (46). Bagka bir derlemede 62 calisma
degerlendirilmistir, 34 vaka-kontrol ve 28 kohort calismasinin 47’sinde fiziksel
aktivite ile hastalik gelisim riskinde orta diizeyde bir azalma (%25-30) saptanmustir.
33 calismanin 28’inde pozitif doz-yanit iligkisi oldugu da belirtilmistir. Ayrica
rekreasyonel aktivitelerin artigstyla meme kanseri riskinin maksimum diizeyde azaldig:
(-% 20) ancak bu durum ev isleri yapma veya is yerine tempolu yiiriiyiigsle veya

bisikletle gitme gibi yasamsal aktivileri takip etme (her biri i¢in -% 14) ya da isle
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iligkili aktivitelerin artmasiyla da (-%13) saglanmistir. Uygun yogunluk nedir diye
bakildiginda, orta dereceli aktivitelerin riski %22 oraninda azalttigi; siddetli
aktivitelerin ise riski %26 azalttig1 gosterilmistir. Ayrica farkli alt grup analizleri
yapildiginda da premenapozal ve postmenapozal kadinlarda aktiviteyle iliskili riskin
azaltilmasinda yarar saglandigi belirtilmistir. Ekstra yarar saglayan gruplar ise
BKi<22 olan kadinlar, hormon reseptdr negatif tiimdrleri olanlar, beyaz irktan

olmayanlar ve anneler olarak bildirilmistir (47).

Fiziksel aktivitenin miktartyla ilgili degerlendirme yapan Hemsireler Saglik
Calismasi’nda haftada 1 saatten az aktivite yapanlarla haftada 7 saatten fazla orta veya
siddetli diizeyde aktivite yapanlar kiyaslandiginda, aktif olanlarda meme kanseri
geligme riskinin %20 daha az oldugu bulunmustur. Ayrica bu iligkinin premenapozal
ve postmenapozal kadinlarda benzer oldugu da belirtilmistir (48). Diizenli fiziksel
aktivite yapan kadinlarin, aktivite yapmayanlarla karsilastirildiginda meme kanseri
riskinin %10-20 daha diisiik oldugu gosterilmistir (49). Amerikan Kanser Dernegi’nin
73000°den fazla postmenapozal kadin iizerinde yaptig1 ¢alismada haftada 3 saat ve
daha az yiirliylis yapan kadinlara goére haftada 7 saat ve lizerinde ylirliylis yapan
kadinlar arasinda meme kanseri goriilme orant %14 daha az bulunmustur. Bu yararin
fiziksel aktivitenin sistemik inflamasyon, hormonlar ve enerji dengesi lizerindeki

etkisinden kaynaklantyor olabilecegi bildirilmistir (5).

Meme kanseri teshisinden sonra fiziksel aktivite ve sagkalim iliskisini ortaya
koyan Hemsireler Saglik Calismasi’nda da yazarlar meme kanseri tanisindan sonra
fiziksel aktivitenin arttirilmasinin mortaliteyi azaltabilecegi ve haftada 3-5 saat
ylirlime mesafesine esdeger performans gosteren kadmlarin ( 2-2,9 mil/saat) en

yiiksek fayda sagladigini bildirmislerdir (48,50).

20



Tiim bu verilere ek olarak Diinya Kanser Aragtirma Fonu (World Cancer Research
Fund-WCRF) tarafindan 2017 yilinda yayinlanan ve 2018 yilinda revize edilen ‘Diyet,
Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Meme Kanseri’ raporunda siddetli fiziksel aktivitenin
meme kanseri riskini premenapozal kadinlarda ‘ikna edici giiclii kanit’ diizeyinde
azalttig1 belirtilirken, postmenapozal kadinlarda toplam fiziksel aktivite miktarini
arttirmanin meme kanseri riskini ‘olas1 gii¢lii kanit’ diizeyinde azalttig1 bildirilmistir.
Fiziksel aktiviteyi arttirmanin hangi mekanizmalar lizerinden fayda sagladigi da ayni

raporda bildirilmistir asagida bu raporda sunulan gerekceler siralanmastir:

e Deri alt1, viseral ve karaciger yaglar1 dahil olmak iizere spesifik alanlarda viicut
yagin1 azaltabilir ve bdylece kansere duyarliligi etkileyebilecek cok sayida
endokrin ve biiylime faktoriiniin profilini degistirir (6rnegin; fiziksel aktivite;
insulin duyarliligin1 gelistirir ve aclik insulin ve C- peptid diizeylerini azaltir).

e Ostrojenlere (6rnegin erken menars, ge¢ yasta menapoza girmek, 30 yasindan
sonra ilk dogum) veya ostrojen diizeylerinde artisa (bireysel degisikliklerle) omiir
boyu maruz kalmak hem premenapozal hem de postmenapozal kadinlarda meme
kanser riski ile iliskilidir.

e Fiziksel aktivitenin postmenapozal kadinlarda dstrojen ve androjen diizeylerini
diistirdiigii gosterilmistir ve bazi ¢alismalarda yiiksel fiziksel aktivite seviyesine
sahip premenapozal kadinlarda dolasimdaki 6strojende azalma, menstrual dongii
uzunlugu ve ovulasyonda azalma goriilmiistiir.

e Fiziksel aktivite ayn1 zamanda immiinomodiilator etki olusturmaktadir.

e Acik alanda yapilan fiziksel aktivite ayn1 zamanda gilines 1s18ina maruziyeti
arttirmakta ve bireyin D vitamini diizeyini etkileyerek kanser riskini azaltict etki

olusturmaktadir (2).

Hem saglikl1 bireyleri meme kanserinden korumak i¢in hem de meme kanseri
hastalarinda kansere bagli mortalitenin azaltilmas1 ve niikslerin engellenmesi igin

fiziksel aktivitenin arttirilmasi desteklenmelidir (51).
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Rekiirrens insidansini arttiran ve kansere spesifik sagkalimi azaltan faktorler; bati
tarz1 beslenme, sedenter yasam, kilo artisi, obezite, metabolik sendrom, yliksek serum
insulin diizeyleri, biiyltime faktorleri ve inflamatuar sitokinler olarak siralanmaktadir.
Ancak egzersizin meme kanseri rekiirrensi iizerindeki etkisi halen spekiilasyon
altindaki bir konudur. Bu konuda az sayida randomize kontrollii ¢alisma vardir.
Randomize kontrollii ¢ok merkezli bir ¢calisma olan ve 242 meme kanseri hastasinin
dahil edildigi START (Standardisation of breast radiotherapy trial) ¢aligmasinda
adjuvant kemoterapi siirecinde hastalara normal bakim, denetlenen aerobik veya
direng egitimi dahil edildi. Sekiz yillik hastaliksiz sagkalim sonuglar fiziksel aktivite
grubunda %82,7 iken normal bakim grubunda % 75,6 olarak bildirildi. Iyilesme igin
bir arag¢ olarak fiziksel aktivitenin 6nerilmesi i¢in ileri ¢aligmalara ihtiya¢ duyuldugu

bildirilmistir (52).

Fiziksel aktivite, meme kanseri niiks riskini etkileyebilecek olas1 mekanizmalar
adipoz doku ve iskelet kas1 iizerindeki etkisi Sekil 2.7’ de 6zetlenmistir. Yag kaybini
hedefleyen egzersiz tlimor gelisimi ve biliylimesini tesvik etmede etkili olabilecek
degisen hormonal ¢evre ve asir1 eksprese edilen adipokin tliretimi de dahil olmak iizere
yag birikimi ile iligkili olumsuz sonuglar1 azaltabilir. Buna ek olarak egzersiz
neticesinde iskelet kas kitlesinin artmasi, obez bireylerde ortak bir komorbidite olan
insiilin direncini azaltabilir (45). Ayrica CUP (The Continuous Update Project) 2014
meme kanseri raporunda meme kanseri ve fiziksel aktivitenin mortalite {izerine etkisi
konusunda, 10 MET saat/hafta ve iizerinde aktivite yapan meme kanseri hastalarinin
daha az yapanlar ile karsilastirildiginda mortalite oraninin %27 azaldig: bildirilmistir

(53).
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YAG KUTLESI ISKELET KASI
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' REKURRENS RiSKi

Sekil 2.7. Meme kanseri rekiirrensinde diyet ve fizilsel aktivitenin etkisi lizerine

olas1t mekanizmalar (45).
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2.4.3.7. Diyet ile iligkili risk faktorleri

Diyet ve beslenme, kanser icin etkili bir Onleyici strateji olarak kabul
edilmektedir. Son yillarda ¢alismalar belirli gidalar (meyve, sebze, et, soya, alkol) ve
meme kanseri arasindaki iliskiye odaklanmistir (54). Alkol alim1 diginda gii¢lii iliski
tespit edilememesine karsin diyetin meme kanseri sonuglar1 lizerinde 6nemli etkisinin
olabilecegi one siiriilmektedir. Genel topluma yonelik saglikli beslenme kilavuzlarina
uygun olarak beslenmenin; sebze, meyve, kepekli tahillar, kiimes hayvanlar1 ve balik
tiiketimini arttirirken, kirmizi et, rafine gidalar, sekerli yiyecekler, yagh siit iirtinleri
tilketiminin azaltilmasin1 hedefleyen saglikli diyet kaliplarinin benimsenmesi ile erken
evre meme kanseri tanist almis bireylerin genel prognoz ve sagkalim iizerinde olumlu
etki olusturulabilecegi bildirilmistir (55). En son kanitlara dayanarak, yasam tarzi
Onerileri Diinya Kanser Arastirma Fonu/ Amerikan Kanser Enstitiisii (WCRF/AICR)
tarafindan hazirlanmistir (2). Bu 6nerilere gore; 1) saglikli viicut agirligina ulagilmasi
ve korunmasi, 2) fiziksel olarak aktif olmak, 3) posa agisindan zengin bir diyet
tiketimi 4) yag aliminin 6zellikle de doymus yaglarin sinirlanmasi meme kanseri
tanisindan sonra genel sag kalimi arttiran Oneriler olarak bildirilmistir. Ayrica kanser
hastalarinda , kemoterapi sirasinda yeterli enerji ve besin dgesi aliminin saglanmasi
ile farmokolojik antikanser tedavilerin toksisitelerinin azaltilmasi ve tedaviye yanitin
tyilestirilmesinin miimkiin oldugu ESPEN (European Society Parenteral Enteral
Nutrition) kilavuzunda bildirilmistir (56). Ek olarak diyet ve egzersiz dahil yasam tarzi
degisiklikleri, tedavi protokollerinin uzun vadeli yan etkilerini azaltabilir ve meme
kanseri komorbiditelerini (obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi ve diabetes mellitus
vb) azaltarak uzun vadeli genel saglig1 tesvik edebilir. Modern onkolojik tedavilerin
yapilandirilmasinda beslenme miidahalelerine yeni gorevler diistiigii bildirilmistir

(55).
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2.4.3.7.1. Meme kanseri siklig1 ve niiksiinde diyet faktorleri

Agirlik yonetimi ve saglikli diyet icerigi de dahil olmak iizere saglikli bir yasam
tarzina bagli kalmak hem meme kanseri gelisme riskini hem de tan1 sonrasi sonuglari
etkilemektedir. Temel olarak, yiliksek kalorili yiyeceklerin (seker ve doymus yaglar
acisindan zengin yiyecekler) asir1 tiilketimi buna karsin saglikli besinlerin (omega-3
acisindan zengin, antioksidan icerigi ve posa igerigi yiiksek besinler) yetersiz tiikketimi
ile karakterize beslenme aligkanliklar1 obeziteye yol agmaktadir. Obezitenin adipoz
doku artis1 ve inflamasyon olusumunu tetikleyerek meme kanseri gelisimi ve
ilerlemesi i¢in uygun bir mikro ortam yarattig1 bildirilmistir. Obezite hem menapoz
sonrast meme kanseri gelisimi hem de meme kanseri rekiirrensinde ve mortalite

riskinde artis ile iligkili bir faktordiir (2,55).

Chan ve arkadaslarmm (57) BKI ve meme kanseri arasindaki korelasyonu
gosterdigi 82 calismanin dahil edildigi sistematik bir litaratiir incelemesinde her
5 kg/m? artig tan1 6ncesi, tan1 sonrasi ilk 12 ay ve tani sonrasi 12 aydan fazla zaman
dilimleri i¢in degerlendirildiginde mortalite sirast ile %17, %11 ve % 8 artarken meme
kanserine 6zgii mortalite riskinin yine sirast ile %18, %14 ve % 29 olarak arttig1

bildirilmistir.

Epidemiyolojik ve laboratuvar c¢aligmalari, bazi gidalar1 ve besin Ogelerini
(6rnegin karbonhidratlar, doymus yaglar, kirmizi et ve islenmis etler) meme kanseri
icin potansiyel risk faktorleri olarak bildirmistir. Bunlarin riskli etkiyi, dolagimdaki
endojen Ostrojen, insiilin benzeri bilyiime faktorii (IGF)-1 ve proinflamatuvar sitokin
seviyesini arttirmak yoluyla olusturduklar: belirtilmistir. Buna karsin, posa, omega-3
yag asitleri, C vitamini, E vitamini, meyveler ve sebzelerin kronik inflamasyon
seviyesini digiirerek ve oksidatif stresi azaltarak koruyucu etkiye sahip oldugu

bildirilmistir (58). Kanitlar hala sinirli olsa bile meme kanseri insidanst ve mortalite
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orani ile akdeniz diyetine baglilik arasinda ters bir iliski mevcuttur (2,59,60). Bununla
birlikte akdeniz diyetine uyum arttikga meme kanser insidansinin diistiigiinii gdsteren
caligmalar oldugu gibi yetersiz beslenme ve hareketsiz yasam tarzinin hem Akdeniz
iilkelerinde (61,62), hem de diyet icerigi batililasan iilkelerde (63) meme kanseri

riskini artabilecegi bildirilmistir.

2.4.3.7.1.1. Sebze ve meyveler

Akdeniz diyeti sebze ve meyve agisindan zengin bir diyet modelidir. Her iki
grupta karsinogenezi 6nledigi ileri siiriilen posa ve polifenoller agisindan zengindir.
Polifenollerin potansiyel etki mekanizmasinin oksidatif stresi azaltarak ve
inflamasyona kars1 koyma yetenekleri ile iligkili oldugu bildirilmistir. Ayrica bazi
polifenollerin §strojen sentezinden sorumlu aromataz aktivitesini inhibe ederek veya
ostrojen reseptorlerine baglanarak tiimor hiicrelerinin proliferasyonunu diizenlemek
suretiyle Ostrojen sinyalini antogonize ettigi bildirilmistir. Benzer sekilde posanin
ostrojenleri baglayarak serum seviyesini azaltmak, insiilin duyarliligini arttirmak ve
kilo kontroliinii saglamaya yardimc1 olarak karsinogenezi 6nleyebilecegi bildirilmistir.
Buna karsin 15 c¢alismanin dahil edildigi bir meta analiz ¢aligmasinda sebze, meyve
tiiketimi ile meme kanseri gelisimi arasinda zayif bir iliski bildirilirken, EPIC
caligmasinin italyan kolunda sebze , meyve tiiketimi ile meme kanseri gelisimi
arasinda ters bir iliski bildirilmistir (55). Meme Kanseri WCRF 2018 raporunda
nisastali olmayan sebze tiiketiminin meme kanseri riskini ‘sinirli kanit’ diizeyinde

azalttig1 bildirilmistir (2).
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2.4.3.7.1.2. Kirmizi et

Kirmizi et ve islenmis etler, hem-demir icerigi, sigirlara 6strojen uygulanmasi ve
pisirme sirasinda olusan mutajenlere bagli olarak meme kanseri risk faktorlerinden
biridir (64). Diinya Kanser Arastirma Fonu (WCRF) 2018 yilinda yayinladigi meme
kanserinden korunma onerilerinde kirmizi et ve islenmis et tiiketimini meme kanser
riski acisindan arastirilmasi gereken ve yeterli kanita sahip olmadigimiz konular
arasinda bildirmisti (2). Buna karsin kirmizi et tiiketimi ve meme kanseri arasindaki
pozitif iliskiyi agiklamak icin ¢esitli mekanizmalar &ne siiriilmiistiir. Ozellikle etler
mangalda pisirildiginde, kizartildiginda veya iyi pisirildigi zaman ortaya cikan
heterosiklik aminler artmis kanser riski ile iliskilendirilmistir. Heterosiklik aminler
ostrojenik aktivite gostermekte ve in vitro ortamda ER ve PR gen ekspresyonunu
uyarmaktadir (27). Yakin tarihli bir meta analiz ¢alismasinda kirmizi et ve iglenmis et
tiiketimi ile meme kanseri riski degerlendirilmis ve kirmiz et tikketimi %6 islenmis et
tiiketimi ise %9 oraninda daha yliksek meme kanseri riski ile iliskilendirilmistir (65).
Ingiltere’de yapilan bir kohort calismada ise islenmis et tiiketimi ile meme kanseri riski
arasinda iligki saptanirken kirmiz1 et tiiketimi ile meme kanseri iliskisinin olmadig:
bildirilmistir (66). Kirmiz1 etten ziyade pisirme tekniginin meme kanseri riskini
arttiran olast neden oldugu bildirilmektedir. Yiiksek sicaklikta pisirme, heterosiklik
aminler, N- nitroza bilesikleri ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar dahil potansiyel
prokarsinojenik bilesiklerin olusumunu arttiran bir pisirme yontemidir (55). Tutarlt
kanit olmamasina karsin WCRF raporunda kirmizi et tliketiminin siirli olmasini

haftada 350-500 gr. (pismis agirlik) ile sinirlanmasini 6nermektedir (2).

2.4.3.7.1.3. Diyet yagi

Diyet yagmin ve yag tiirlinin meme kanseri insidansi iizerindeki rolil

arastirtlmaya devam edilmektedir, bu konuda yapilan iki biiyiikk calisma Amerika
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Birlesik Devletleri’nde randomize kontrolii bir ¢alisma olan Kadin Saglhigi Girigimi
(WHI) calismast ve WINS (Both the Women’s Intervention Nutrition Study
caligmasidir. Menapoz sonrasi 48835 kadinin dahil edildigi WHIS c¢alismasinda diisiik
yagl diyet (toplam enerjinin %20’si) veya normal diyet yag alimi olarak iki gruba
aymrip 8,1 yil takip sonucunda disik yagli diyetin meme kanseri riskini %9
azaltabilecegi gosterilmistir, ancak sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamastir.
Ikincil analizler baslangigta yiiksek yagl diyet ile beslenen bireylerde risk azalmasinin
daha yiiksek oldugunu diisiindiirmektedir (67). WINS c¢alismasinda ise meme kanseri
hastalarinda diyet yag oraninin diisiiriilerek (toplam enerjinin%20’si) 5 yil boyunca
davranigsal, biligsel ve motivasyonal danigmanlik teknikleri kullanilarak izlenen
grupta 5 yilin sonunda diyet yag alimini azaltan ve hafif agirlik kayb1 olusturan yasam
tarzt miidahalesinin meme kanser niiksiinii olumlu yonde etkileyebilecegi bildirilmistir
(68). Makarem ve arkadaslar1 (69) yiiksek doymus yag alimimin meme kanserine ve
tiim nedenlere bagli mortalite oraninda artis ile iliskili oldugunu bildirirken omega-3
yag alimiin tiim nedenlere bagli mortalite ile ters iligkili oldugunu bildirmislerdir.
Avrupa Kanser ve Beslenme Arastirmasi (EPIC) sonuglar1 yiiksek toplam yag alimi
ve doymus yag alimi ile ER(+) ve PR(+) meme kanseri ile iliskili bulunurken ER(-)
PR(-) ile iliskili bulunmamistir. Doymus yag alimi yliksek bireylerde ise HER-2 (-)
hastalik ile istatistiksel olarak anlamli iligki bildirilmistir (70). Diyet yaginin hiicre i¢i
sinyal kaskadlarin1 modiile ederek karsinogenez siirecini etkileyebilecegi, ayrica yag
dokusundaki artigin, insiilin ve IGF-1 araciligi ile metabolik sendroma ve tiimor

olusumuna neden olabilecegi bildirilmektedir (55).

2.4.3.7.1.4. Siit ve siit wiriinleri

Siit ve siit iiriinleri ile meme kanseri arasindaki iliskiyi arastiran epidomiyolojik
caligmalarin sonuglar1 ¢eligkilidir bu tezat sonuglarin muhtemelen siitiin yapisinda
bulunan ve meme kanseri riski iizerinde zit yonde etkiler olusturabilen (doymus
yaglar, kalsiyum, D vitamini, biitirat, laktoferrin ve konjugelinoleik asit gibi)

bilesenlerden kaynaklandig: diisiiniilmektedir (55). Sekiz prospektif kohort caligmanin
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meta analizinin yapildig1 bir ¢calismada siit tiikketimi ile meme kanser riski arasinda bir
iligki bulunmamistir (71). Buna karsin 18 prospektif kohort ¢aligmanin meta analiz
sonuglarinda ise siit degil, toplam siit {irlinleri tiikketiminin artmasinin meme kanseri
riskinin azalmasiyla iligkili olabilecegi bildirilmistir. Doz-cevap analizinde 200 gr/giin
siit tirlind tiiketimi meme kanseri riskini %4 azaltirken (RR=0,96,%95 CI:0,94-0,98)
ayn1 miktarda siit tiikketimi ile meme kanseri arasinda iligki bulunmadigi ( RR=0,98,
%95 CI:0,95-1,01) bildirilmistir (72). Hem Bat1 hem de Asya toplumlarinin dahil
edildigi genis bir meta analiz ¢aligmasinda siit tiilketimi ile meme kanseri gelisimi
arasindaki iligkinin doz, zaman ve siitlin tiiriine bagli oldugu bildirilmistir. Altiyiiz
gr/giin ve lizeri tiiketimin yiiksek, 400-600 gr/ giin araliginda tiikketimin orta ve
400gr/giin alt1 tiikketimin diisiik olarak siniflandig1 calismada yiiksek ve orta tiiketim
diizeyinin diisiik tiiketim diizeyine gére meme kanseri riskini daha giiclii bir sekilde
azalttigy bildirilirken, 6zellikle fermente siit iriinleri, yogurt ve az yagl siit iirtinleri
tiiketiminin 10 yildan daha uzun takip siiresinde Amerikali kadinlarda meme kanseri
gelisimi ile ters iliskili oldugu bildirilmistir. Yogurtta bulunan lactobacillus
acidophilus meme kanserine karst bagisiklik tepkisini modiile ederek barsak
mikroflorasinin yenilenmesi ve dengelenmesine yardim edebilir. Ayrica meme kanseri
riskini arttirabilecek IGF-1 igerigi 1s1l islem veya fermantasyon yolu ile iglenmis siit
iriinlerinde onemli 6l¢iide azalmaktadir. Bu faktorler fermente siit veya yogurt
tilkketenlerde meme kanseri riskinin azalmasina katkida bulunabilirler (73). Diinya
Kanser Arastirma Fonu (WCRF) 2018 raporunda premenapozal meme kanseri riskini

azaltan diyet Onerilerine siit ve siit tirlinlerini ‘sinirh kanit’ diizeyinde eklemistir (2).

2.4.3.7.1.5. Karbonhidratlar ve glisemik indeks

Glisemik indeks (GI), yenilen gidanin kan sekeri seviyesinde ne kadar hizli bir
artisa neden oldugunu gosteren bir karbonhidrat gida indeksidir. Yiiksek GI'li gidalar
hizl1 emilen karbonhidrat ve daha ytiksek kan sekeri ve daha yiiksek instilin salinimina
neden olur. Diisiik GI'li gidalar ise daha yavas sindirilir, emilir ve metabolize edilir,

boylece kan sekeri daha yavas ve kademeli bir artig sergiler. Glisemik yiik (GL) ise
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karbonhidrat i¢eren bir besinin yenilen miktarinin kan sekerine etkisidir. Hem GI’i
hem de karbonhidrat miktarin1 yansitir (74). Yiiksek GI/GL diyetinin uzun siire
tiiketimi, kan sekerinin siirekli yiiksek seyretmesine dolayisiyla kronik olarak yiiksek
insiilin konsantrasyonuna neden olur. Insiilin, apoptozu inhibe ederek ve hiicre
proliferasyonunu uyararak kanser olusum basamaklarini destekleyen biyoaktif IGF-
I’1 arttirir. Ayrica glikoz metabolizmasina bagl hiperglisemi, insiilin direnci, diyabet

ve obezite de kanser riskini arttiran faktorlerdir (75).

Glisemik indeks ve glisemik yiikiin kanser olusumundaki etkisini aragtiran bir
meta analiz ¢aligmasinda en yiiksek GI ve GL degerlerinin hormon ile iliskili
kanserlerde orta diizeyde arttigi bildirilmistir, GI i¢in meme kanseri RR:1,04,

endometrium kanseri RR:1,12 olarak bildirilmistir (76).

Meme kanseri ile diyetin karbonhidrat miktar1, GI ve GL iliskisinin arastirildig:
WHI (Women Health Initiative) c¢aligmasinda 8 yillik takip sonunda 148.767
katillmcidan 6115 meme kanseri tanisi almistir ve meme kanseri ile diyetin
karbonhidrat igerigi , GI ve GL arasinda bir iligki bulunmadig bildirilirken GL ve in
situ (heniiz hicbir yere yayilmamis) kanser riski arasinda pozitif iliski agisindan
anlamli bir egilim oldugu bu sebeple daha fazla arastirmaya ihtiya¢ oldugu

bildirilmistir (77).

Yapilan bir meta analiz ¢aligmasinda GI ile postmenapozal meme kanseri arasinda
zay1f pozitif dogrusal bir iligki bildirilirken, GL ve karbonhidrat alim1 sadece hormon
reseptdr negatif meme tiimorlerinde 6zellikle de ER (-) olan kadinlarda meme kanseri
riskinin artmasi ile iligkili bulunmustur. Menapoz durumu, hormon reseptér durumu,
obezite ve hormon replasman tedavisi kullanim durumlarimin bu ¢aligmanin
sonuclarint etkileyebilecegi bu sebeple daha fazla calismaya ihtiya¢ oldugu
bildirilmistir (78). Bununla birlikte karbonhidrat alimi, GI, GL ile meme kanser riski
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arasindaki iligki belirsiz olsa bile glisemik kontroliin 6nemli oldugu vurgulanmaktadir

(59).

2.4.3.7.1.6. Soya iiriinleri ve izoflovanlar

Soya ve soya igeren yiyecekler fitodstrojenik aktiviteye sahip olan izoflovanlarin
diyet kaynagidir, kimyasal yapilari, dstrojen reseptorlerine baglanmak icin rekabet
ettikleri endojen Ostrojene benzer. izoflovanlarin ii¢ tiirii; genistein, daidzein ve
glistein soya fasulyesinde ve c¢ogu soya {irlinlinde bulunur ve toplam izoflovan
iceriginin sirastyla yaklasik %50-55, %40-45 ve %5-10’unu olustururlar(79). Soya
tilketiminin yiiksek oldugu Asya iilkelerinde Bati {ilkeleri ile kiyaslandiginda meme
kanseri insidansinin diisiik oldugu kabul edilmektedir. Ayrica Asya’da diyet
aliskanliklar1 batililastikca meme kanseri oranlari giderek artmaya devam etmektedir.
Asya epidemiyolojik c¢alismalarinda ¢ocukluk ve /veya ergen yaslarda soya
tiikketiminin meme kanseri riskini azalttig1 bildirilmistir (80-82). EPIC ¢alismasiin
Oxford kolunda vejeteryanlarin soya tiiketimi ile meme kanseri riskinin azalmadigi ve
bu sonucun soya tiiketimine baslanma yasi ile iligkili oldugu bildirilmistir (83). Asyali
kadinlarin yasamlar1 boyunca 45,9 mg izoflovan / giin tiiketimine karsin bati

toplumlarinda bu oranin 3,2 mg izoflovan/ giin diizeyinde oldugu bildirilmistir (55).

2.5. Tarama

Meme taramasinda amag erken evrede, daha iyi prognoza sahip ve daha basarilt
tedavi edilebilecek meme kanserlerini tespit etmektir. Tarama ile tespit edilen meme
kanserlerinde mortalite ve morbidite de azalma bildirilmistir. Mamografi taramasi

erken teshis i¢in birincil aragtir ve 40 yasindan itibaren yilda bir kez yapilmasi
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onerilmektedir. Meme kanseri agisindan yiiksek riskli kadinlarda yillik mamografi

taramasina meme manyetik rezonans (MRI) taramasi eklenmesi onerilmektedir (27).

2.6. Tam

Tarama mamografisinde siipheli bulgu tespit edilen olgularda diagnostik
mamografi kullanilir. Ek bilgi elde etmek i¢in meme ultrasonu (USG) ve /veya MRI
kullanilabilir. Goriintiileme yontemlerinin ardindan silipheli bulgular var ise meme
biyopsisi yapilmalidir. Meme kanseri i¢in diagnostik tetkik ve tedavi kilavuzlarina
gore; invaziv kanserler icin tetkikler 6yki, fizik muayene, tam kan sayimi, plateletler,
karaciger fonksiyon testleri, akciger grafisi, diagnostik bilateral mamogram, gerekli
ise USG ve MRI ve tiimoriin Ostrojen /progesteron reseptér durumu, HER-2
durumunu tespit etmek i¢in patolojik inceleme ve laboratuvar bulgularina bagli olarak

pozitron emisyon tomografi (PET) taramasindan olusmaktadir (27).

2.7. Evreleme

Meme kanserinin evrelenmesinde tiimor (T), lenf bezi (N) ve metastaz (M) sistemi
kullanilmaktadir. National Comprehensive Cancer Network (NCCN) Guidelines®
Version 4.2020 Meme Kanseri Evrelemesi Tablo 2.1°da gosterilmistir (84).
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Tablo 2.1. Meme Kanserinde Tiimor Boyutuna Gore Evreleme

Tx Primer tiimor degerlendirilemiyor
TO Primer tiimdr bulgusu yok
Tis (DCIS) Tis (DCIS) Duktal karsinoma in situ
Tis(Paget) Tis (Paget) Meme bas1 Paget hastaligi, parenkim ile iliskili
olmayan
Tiimo6r boyutu <20 mm
T1lmic: Tiimor boyutu <1 mm
T1 Tla: Timdr boyutu >1 mm <5 mm
T1b: Tiimor boyutu >5mm <10 mm
Tlc: Timor boyutu >10 mm <20 mm
T2 Tiimdr boyutu >20 mm <50 mm
T3 Tiimo6r boyutu >50 mm
Gogls duvari ve/veya deriye (iilserasyon veya nodiil seklinde)
direkt invaze olan, herhangi bir biiyiikliikteki timor
T4a: Pektoralis kas invazyonunu icermeyen direkt gogiis duvari
T4 invazyonu

T4b: Inflamatuar karsinom kriterlerini igermeyen deride
lilserasyon ve /veya ayni tarafta nodiil ve /veya 6dem (peau

d’orange igeren)

T4c: Tdave T4 b

T4d: Inflamatuar karsinom
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Tablo 2.2. Meme Kanserinde Klinik Olarak Bolgesel Lenf Bezine Gore Evreleme

KkINx

Bolgesel lenf bezi degerlendirilemiyor (6nceden ¢ikarilmis vb)

kNO

Bolgesel lenf bezi metastazi yok

kN1

Ayni tarafta hareketli diizey 1-2 aksiller lenf bezi/lenf bezleri

kN 1mi: Mikro metastaz( yaklagik 200 hiicre, 0,2 mm’den
biiyiik, ama 2 mm’den biiyiik degil)

kN2

Ayni tarafta klinik olarak sabit diizey 1-2 aksiller lenf bezleri
veya aksiller lenf bezi metastazi yoklugunda klinik olarak

tespit edilen internal mamarian lenf bezleri

kN2a: Ayni taraf aksiller diizey 1-2 bir veya daha fazla yapiya

sabitlenmis lenf bezleri

kN2b:Aksiller lenf bezi metastazi yoklugunda klinik olarak

tespit edilen internal mamarian lenf bezleri

kN3

Ayni tarafta infraklavikiiler lenf bezi/bezleri (diizey 3 aksiller)
veya diizey 1-2 aksiller lenf nodu; veya ayni taraf internal
mamarian lenf bezi/bezleri ve aksiller lenf bezi/bezleri(diizey
1-2), ayn taraf supraklavikiiler lenf bezi/bezlerinde metastaz
aksiller veya internal mamarian lenf nodu ile birlikte veya

degil

kN3a: Ayni tarafta infraklavikiiler lenf bezi/bezlerinde

metaztaz

kN3b: Ayni taraf internal mamarian lenf bezi/bezleri ve

aksiller lenf bezi/bezleri metaztaz

kN3c: Ayni taraf supraklavikiiler lenf bezi/bezleri metastaz
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Tablo 2.3. Meme Kanserinde Patolojik Olarak Bolgesel Lenf Bezine Gore Evreleme

Bolgesel lenf bezi degerlendirilemiyor (6nceden ¢ikarilmis veya patolojik

pRx degerlendirme yapilmamis)
Bolgesel lenf bezi yok
pNO(i+):yalnizca ITC ( bdlgesel lenf nod/nodlarinda malin hiicre kiimeleri 0,2
pNO mm’den genis degil)
pNO(mol+):RT-PCR(Reverse Transcriptase Polymerase Chain Reaction ile pozitif]
molekiiler sonuglar, ITCs algilanmadi
1-3 aksiller lenf bezinde metastaz ve/veya klinik olarak tespit edilmeyen sentinel
lenf bezi biyopsisi ile tespit edilen internal mamarian lenf bezleri
pN1mi >0,2 mm < 2,0 mm mikrometastaz
pN1 pNla:1-3 aksiller lenf bezinde en az biri 2,0 mm’den biiyiik
pN1b: klinik olarak tespit edilmeyen sentinel lenf bezi biyopsisi ile tespit edilen
internal mamarian lenf bezleri
pNlc: pNla ve pN1b birlikte
4-9 aksiller lenf bezi metastaz veya aksiller lenf bezi metastazi yoklugunda klinik
olarak tespit edilen ayni tarafa ait internal mamarian lenf bezleri
pN2 pN2a: 4-9 aksiller lenf bezi metastazi (2,0 mm’den biiyiik en az bir tiimor)
pN2b: aksiller lenf bezi yoklugunda klinik olarak tespit edilen internal mamarian
lenf bezleri
Aksiller lenf bezi metastazi 10 ve tlizerinde veya infraklavikiiler (diizey 3 aksiller)
lenf nodlar1 veya klinik olarak tespit edilen ayni taraf internal mamarian lenf bezi
ve 1 ve lizerinde diizey 1-2 aksiller lenf bezi metastazi yada 3’{in iizerinde aksiller
pN3 lenf bezi metastazi ve aym tarafli internal mamarian lenf bezinde mikro veya

makro metastaz yok, yada ayni tarafta supraklavikuler lenf bezi metastazi.

pN3a:10 dan fazla aksiller lenf bezi(2,0 mm’den biiyiik en az bir tiimor) veya
infraklavikiiler diizey 3 lenf bezleri

PN3b:cN2b ile birlikte pN1a veya pN2a ( internal mamarian lenf bezi pozitif)

pN3c:Aym taraf supraklavikiiler lenf bezi metastazi
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Tablo 2.4.Meme Kanserinde Metastaz Durumuna Gore Evreleme

MO

Klinik ve radyolojik olarak metastaz bulgusu yok

cMO(i+) radyolojik veya klinik olarak uzak metastaz kaniti

olmayan veya semptom veya metastaz belirtisi disinda hastada

kan, kemik dokusu veya diger bolgesel olmayan lenf
nodlarinda mikroskobik olarak 0,2 mm den daha genis

olmayan depositler

pM1

Klinik ve radyolojik olarak metastaz bulgusu var

Uzak organlarda histolojik olarak kanitlanmis metastaz yok

veya eger bolgesel lenf nodu disinda 0,2 mm’den daha biiyiik

metastazlar
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Tablo 2.5. NCCN Guidelines Versiyon 4.2020 Meme Kanseri Evrelemesi

Evre TNM Smiflamast
0 Tis NO MO
Tl NO MO
A 10 N1mi MO
IB T N1mi MO
TO N1 MO
ITA T1 N1 MO
T2 NO MO
™ N1 MO
1B T NO MO
TO N2 MO
Tl N2 MO
IITA T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
T4 NO MO
I11B T4 N1 MO
T4 N2 MO
IIc Herhangi bir T N3 MO
v Herhangi bir T Herhangi bir N M1
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2.8. Meme Kanserinde Tedavi

Meme kanserinin tan1 ve tedavisi bir¢ok alt uzmanlik gerektiren disiplinin igbirligi
ile yiirtitiilmektedir. Tanisal goriintiilleme ve biyopsi, aksilla evrelemesi tedavi dizini
ve cerrahi kararlarda onemli rol oynar. Ameliyat edilebilir hastalik ile bagvuran
hastalarda cerrahi rezeksiyon ve sistemik tedavi memedeki tiimdr hacmini azaltmak,
mastektomi gerektiginde memenin korunmasina izin vermek ve aksiller lenf nodu
diseksiyonu (ALND) ihtiyacim1 azaltmak ig¢in kullanilir. Erken evre hastalik ile
bagvuran hastalarda cerrahi ile tlimoriin rezeksiyonu tedavide ilk adimdir. Sistemik
hastalik varliginda sitotoksik kemoterapi, endokrin tedavi, biyolojik tedaviler, hedefe
yonelik tedaviler ve immiinoterapi tedavi modaliteleri veya bunlarin bir
kombinasyonu ile tedaviye devam edilir. Tedavi protokolii; hastaligin evresi, timor
histolojisi, tiimdriin klinik ve patolojik 6zellikleri, aksiller lenf nodu durumu, tiimdriin
hormon reseptdr durumu, HER-2 /neu ekspresyon diizeyi, metastaz varlig1 veya
yoklugu, komorbid sorunlar, hastanin yasi ve menapoz durumu gibi ¢esitli faktorlerin
belirlenmesi sonucunda olusturulur. Ayni evreye sahip olan hastalarin takiplerinde
farkli klinik seyir gézlenmesi meme kanserinin heterojen bir hastalik oldugunu ve ¢cok
sayida klinik, morfolojik, molekiiler 6zellik tagidigi gergeginin anlasilmasina sebep
olmustur. Molekiiler tahmin modelleri tedavi stratejilerinin gelismesi ve giin gectikce

ilerlemesini saglamaktadir (27,85-89).

2.8.1. Cerrahi

Hem meme koruyucu cerrahi (MKC) hem de mastektomi invaziv meme kanseri
icin kullanilan tedavilerdir. Meme koruyucu cerrahi ile tiimor ve tiimorii ¢evreleyen
saglikli dokular c¢ikarilir, cerrahi prosediir sonrast radyoterapi (RT) uygulanir.
Mastektomi ile meme ucu dahil olmak iizere tim meme ¢ikarilir. Es zamanli veya daha

sonra istege bagli rekonstriiktif cerrahi ile yeni meme yapilabilir. 20 yila kadar takipli
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yapilan ¢ok merkezli randomize klinik ¢aligmalarin sonuglari evre I ve II meme
kanserinde meme koruyucu cerrahi ile mastektominin sagkalim sonuglarina gore
esdeger oldugunu gostermistir. Ayrica artik lokal kontroliin sadece hastalik yiikiiniin
ve cerrahinin boyutunun bir fonksiyonu olmadigi, ayn1 zamanda tiimor molekiiler alt
tiplerinin ve sistemik tedavi uygulanmasina gore degistigi anlasilmistir. Bu sebeple
evre I ve II hastalik durumunda meme koruyucu cerrahi birinci segenek olarak
uygulanmaktadir. Lenf nodu tutulumunu belirlemek i¢in tercih edilen yontem sentinal
lenf nodu (SLN) biyopsisidir. Eger SLN pozitif ise aksiller diseksiyon uygulanir.
Cerrahi komplikasyonlar uygulanan cerrahi tiirli ve ¢ikarilan lenf nodu sayisina gore
farklilik gostermektedir. SLN diseksiyonu ile yan etkiler nadir goriiliirken aksiller lenf
nodu diseksiyonu yapildiginda yan etkiler daha yaygin ve ciddidir. Aksiller lenf nodu

diseksiyonunun yan etkileri sinir hasari, kol ve omuz hareketlerinin kisitlanmasi ve

kolda lenfodemdir (27,86,88,90).

2.8.2. Radyoterapi

Cerrahi sonrast ¢esitli risk faktorlerinin varligina gore hastalara kemoterapi (KT),
adjuvan endokrin tedavi, hedefe yonelik tedavi ve RT uygulanmaktadir. Meme
koruyucu cerrahi yapilmis biitiin hastalarda adjuvan RT uygulamasi standarttir.
Radyoterapi, erken evre meme kanseri tedavisinde Onemli yer tutmaktadir.
Radyoterapinin hem lokal kontrolii arttirdigt hem de genel sagkalimi uzattig
bildirilmistir. Metastatik hastalikta ise RT genellikle palyasyon amact ile
kullanilmaktadir (91). Asirt lenf nodu tutulumu olan olgularda mastektomi sonrasi da
RT endikasyonu bildirilmigtir. Memeye RT uygulamasinin yan etkileri memede sislik,
giines yanig1 tarzi cilt degisimleri, tedavi alaninda kil kayb1 ve halsizliktir. Cogu
semptomlar tedavinin ikinci ve tglincli haftast sirasinda ortaya ¢ikar ve RT
tamamlandiktan 2-4 hafta sonra diizelir. Meme dokusu ve ciltteki degisimler genellikle
6-12 ay sonra diizelir. Memeye RT uygulanmasi ile iligkili uzun dénem riskler kosta
kiriklar1 ve radyasyona sekonder kanser gelisimidir. Sol memesine RT uygulanan

kadmlarin sag memesine RT uygulanan kadinlara kiyasla miyokard enfaktiisii ve
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gbgiis agrist gibi kardiyak hastalik gelisimine daha yatkin oldugu bildirilmistir
(27,86,91).

2.8.3. Sistemik tedavi

2.8.3.1. Kemoterapi

Meme kanserinde kemoterapi ameliyat Oncesi tiimorii kiiciiltme amaci ile
veriliyor ise buna Neoadjuvan Kemoterapi (NAK) denir. NAK baslangicta lokal ileri,
ameliyat edilemeyen meme kanserini rezektabil hale getirmek i¢in kullanilmastir.
Daha yakin donemde NAK, memedeki korunmay1 kolaylastirmak ve bazi durumlarda
ALND’dan kagimnmak amaciyla kullanilmigtir. Ameliyat sonrasi relaps riskini
azaltmak amaciyla veya metastatik hastalikta yasam siiresi ve yasam kalitesini
iyilestirmek amaciyla verilen kemoterapiye ise Adjuvan Kemoterapi (AKT) denir.
Adjuvan sistemik tedavilerin secimi, hastanin risk siniflamasma dayanir. Iki faktor
riski etkiler; hastalik yiikii (Ienf nodu sayisi, tiimdriin biiyiikligii) ve HR ve HER-2
durumu ile belirlenen biyolojik ve genomik analizler. Onkotip DX ( Genomic Health,
Redwood City, CA,ABD) ve Mammaprint ( Agendia,lrvine,CA,ABD) dahil olmak
tizere ticari olarak temin edilebilen genomik deneyler, niiks ve potansiyel kemoterapi
fayda risk analizini belirlemek icin timor kaynaklt DNA’daki kansere bagli genleri
inceler. Boylece klinisyenlerin hangi hastanin kemoterapi almasi gerektigi konusunda
daha fazla netlik kazanmasi saglanir. Yiiksek riskli hastalarda genellikle sistemik
kemoterapi Onerildigi bildirilmistir. Antrasiklinler (doksorubisin, epirubisin),
taksanlar( dosetaksel, paklitaksel) siklofosfamid, florourasil, vinorebin, gemsitabin,
sisplatin analoglar1 (sisplatin, karboplatin) sistemik kemoterapide kullanilan baslica
kemoterapik ajanlardir (27,84,86,88). Kullanilan ajana, doza, tedavinin siiresine ve
mevcut komorbiditelere ve bireysel toleransa bagl olarak kemoterapinin yan etkileri

degismektedir (27).
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2.8.3.2. Adjuvan endokrin tedavi

Adjuvan endokrin tedavi dstrojen ve progesteron reseptorii pozitif meme kanseri
tedavisi i¢in gelistirilmistir. Premenapozal donemde HR(+) hastalarda tamoksifen ve
gonadotropin releasing hormon (GnRH) analoglar1 kullanilirken postmenapozal
donemde aromataz inhibitorleri ve tamoksifen kullanilabilmektedir. Tamoksifen
kullanimi 5-10 y1l olaral dnerilmektedir ve tamoksifen kullanimi ilk 15 yilda yillik
meme kanseri mortalitesinde %30’luk azalma bildirilmistir. Bu ilaglarin yan etkileri
arasinda sicak basmasi, vajinal kuruluk, artralji ve kas agris1 vardir. Ayrica tamosifen
vendz tromboembolik olaylar ve uterus kanseri riskini arttirirken aromataz
inhibitdrleri osteopeni ve osteoporozu hizlandirabilir ve daha fazla kas iskelet sistemi

semptomlart ile iliskilidir (92).

2.8.3.3. Biyolojik ve hedefe yonelik tedaviler

HER-2 pozitif meme kanseri hastalarinda kemoterapiye ek olarak hedefe yonelik
tedavi uygulanir. HER-2 resoptoriine yonelik monoklonal antikor olan trastuzumab ilk
denemelerinde niiks oraninda %50 azalma gosterilmistir. 2013 yilinda Pertuzumab
FDA onay1 alinca HER-2 dimerizasyon inhibitdrii olan pertuzumab transtuzumab
tedavisinin yanina eklenerek tedavi protokolleri giincellendi ve neoadjuvan
tedavilerde patolajik tam yanit oranlarinda iyilesme oldugu gosterilmistir (86,93).
Neratinib HER1, HER2 ve HER 34 ailesini, geri doniigsiiz olarak inhibe eden oral
trozin kinaz inhibitoriidiir. Hem erken hem de metastatik meme kanserinde etkili
oldugu bildirilmistir. Lapatinib oral kullanilan dual HER1 ve HER2 resoptorlerinin
hiicre i¢i diizeyde reversibl olarak inhibe eden bir ilagtir. Ancak lapatinibin erken evre
HER2 (+) meme kanserinde etkinligi gosterilememistir. Pertuzumab, lapatinib ve

neratinib kullaniminda 6nemli yan etkilerden biri ishaldir (84,93).
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2.8.3.4. Immunoterapi

Kanser immiinoterapisi, bagisiklik sisteminin kanser hiicrelerini tanima ve yok
etme yetenegini kullanmay1 amaglamaktadir. Geleneksel antikanser tedavilerden farkli
olarak direkt tlimor hiicrelerini degil, tiimor hiicrelerini dldiirmek tizere aktive edilmis
immiin sistem hiicrelerini hedeflemektedir. Bu nedenle ayni immiinoterapi birkag
farkl1 tiimér tipinde ise yarayabilir. Immiinoterapatik yaklagim ; Immiin sistemi aktive
etmek, T hiicre ve antikorlar ile pasif immiinoterapi yaklasimi olmak iizere iki alt

grupta incelenmektedir (94).

Bugiine kadar immunogenik bir kanser olarak goriilmeyen meme kanserinde,
meme kanser dokusunda tiimor infiltran lenfositlerin (TIL) progresyonu dnleyici ve
prognoz iizerinde etkili oldugunun gosterilmesi ile birlikte immiinoterapinin rolii
tartisilmaya basglanmistir. Immiin checkpoint inhibitdrlerinin tek basina veya
kemoterapik ajanlar ile veya immiinoterapatik ajanlar ile birlikte arastirildigir ¢ok

sayida calisma devam etmektedir (95).

2.9. Meme Kanseri Tedavisinin Beslenme Durumuna Etkisi

Meme kanseri tedavi siirecinde genellikle bulanti, kusma, istahsizlik, agiz
kurulugu, tat veya koku algisinda degisiklik gibi yan etkiler goriilmektedir (27,33).
Viicut agirliginda artig, kemoterapi alan meme kanseri hastalarinda en sik goriilen yan
etkidir ve yasam kalitesi ve sagkalim {izerinde olumsuz etkisi vardir. WHELL
caligmasinda (96) bildirildigi gibi sitotoksik tedavi alan meme kanseri hastalarinda
radyoterapi ve hormon tedavisi (tamoksifen, aromataz inhibitorleri) gibi diger
tedavileri alan hastalara kiyasla tedavi siiresince agirlik kazanimi %65 artmistir.

Kemoterapiden sonra viicut agirhigindaki artis 1 ila 5 kg arasinda degismekte ve viicut
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kompozisyonunda degisim, yag kiitlesinde artis ve kas kiitle kayb1 ile sarkopenik
obezite olarak adlandirilan tablo olusmaktadir. Kemoterapi sirasinda asir1 kilolu ve
obez olmak, meme kanseri prognozu ve genel sagkalimi diger komorbid faktorleri
(diyabet, kalp hastalig1, hipertansiyon, hiperkolesterolemi gibi) tetikleyerek olumsuz
etkileyebilir. Kemoterapi alan meme kanseri hastalarinda, enerji alimi genellikle tani
sonrasi ilk y1l boyunca azalir, ancak bu durum fiziksel aktivitede azalma ve dinlenme
enerji harcamasinda azalma ile iliskili olabilir. Siirekli yorgunluk ve bitkinlik
nedeniyle kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi miidahaleye maruz kalmis olan
kadinlarda aktivite seviyesinin %50 diizeyinde azalabilecegi bildirilmistir. Ayrica
kemoterapinin, glikoz metabolizmasini bozan etkisi ve menapoz olusturarak kilo

alimini tetikleyen mekanizmalar1 harekete gecirdigi bildirilmistir.

Agirlik kaybi ve BKI <18,5 kg/m? kétii prognoz ile iliskilidir. Tedavinin
olusturdugu yan etkiler nedeniyle igtah kayb1 yasayan kadinlarda yetersiz beslenme
sonucunda agirlik kaybi goriilebilir. Yetersiz beslenme; tedaviye yanitin azalmasi,
tedavi kesintileri, bagisiklifin baskilanmasi ve yasam kalitesinde azalma ile
sonuclanmaktadir. Yasam tarzi miidahaleleri (sesifik diyetler, fiziksel aktivite) ile
insiilin, Ostrojenler, IGF-1 ve inflamatuvar belirtegleri 6nemli Olgiide azalttig
bildirilmistir. Bu nedenle meme kanseri hastalarinda saglikli kiloyu korumak, viicut

yag oranini azaltarak prognozu iyilestirmek miimkiin olabilir (55).

2.9.1.Meme kanseri ve obezite

Obezite son ¢eyrek yiizyilda ikiye katlanan bir pandemi olarak goriilmektedir
(97). Obezite meme kanseri de dahil olmak iizere bir¢ok kanserin etiyolojisinde yer
almaktadir (98). Ayrica epidemiyolojik ¢aligmalar obezitenin meme kanseri i¢in

onemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir. Meme kanseri hastalarinda asirt
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kilolu ve obez olmak tedaviye bagli mortalite, niiks ve meme kanseri ile iliskili

mortalite riskini arttiran 6nemli bir faktordiir (98,99).

Obezite, su anda diinyada bir salgin gibidir, ABD’de yetigkin niifusun %69’u,
diinyada ise %39’u fazla kilolu ve obez olarak bildirilmistir (97). Tiirkiye Obezite ve
Hipertansiyon Taramasi (TOHTA) ¢alismasi sonuglarina gore toplumda kilolu olan
bireylerin orant % 34,6, kilolu ve sisman olan bireyleri orani ise %64,9 olarak
bildirilmistir (100). Tiirkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik
Hastaliklar Prevalans Calismasi-II (TURDEP II )’na gore Tirkiye’de eriskin
bireylerde obezite prevelanst %34,3 olarak bildirilmistir (101). Tirkiye’de
Erigkinlerde Kalp Hastalig1 ve Risk Faktorleri Calismasi (TEKHARF) Tiirkiye’de
erkeklerin %25,2 kadmlarim ise %44°2 si obez (BKI > 30 kg/m?)olarak tespit edilmistir
(102). TOHTA calismasi sonuglarina gore de Tiirkiye’de obezite siklig1 erkeklerde
%?20,5 iken kadinlarda bu oran %41,0 olarak bildirilmistir (103).

Ural ve arkadaslar1 (104) Tirkiye’yi temsil eden ve son 15 yil igerisinde
gerceklestirilmis 12 epidemiyolojik ¢alismanin sistematik derlemesi ve meta analizini
yaptiklar1 calismalarinda ; eriskin niifusun BKi’nin 27,3 kg/m? (kadinlarda 28
kg/m?,erkeklerde 26,5 kg/m?) oldugu bildirilmistir. Bu verilere bakildiginda Tiirk
kadmlarmin ESC iiyesi 56 iilke arasinda en kilolu olarak birinci siradadir. Diinya
Saghk Orgiitii (WHO), BKi‘nin 25-29,9kg/m? arasinda olmasim kiloluluk olarak
tanimlarken, obeziteyi ise ii¢ kategoriye ayirmistir; BKI 30-34,9 kg/m? olan bireyleri
obez, BKI 35-39,9 kg/m? olan bireyleri ciddi obez, BKI > 40 kg/m? olan bireyleri ise
ciddi obez olarak siniflamaktadir (105). Ancak Tiirkiye’deki epidemiyolojik
calismalar obezite siiflamasinda BKI’i 30 kg/m?’nin iistii olarak tanimlamislardir.
Buna gore obezite sikligir kadinlarda %30 erkeklerde ise %17 olarak bulunmustur.
Abdominal obezite prevelens: kadinlarda %51 olarak bildirilirken bel cevresi

ortalamasi kadinlarda 89,7 cm olarak hesaplanmistir, Tiirkiye’de her ii¢ kadindan
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birinin obez oldugu ve her iki kadindan birinin de abdominal obezitesinin oldugu

caligma sonuglarinda vurgulanmistir.

Obezite postmenapozal kadinlarda bir risk faktorii olarak bilinmektedir (2) ve
yash kadinlarda meme kanseri vakalarmin % 50 si obezdir. Her 5 birimlik BKI
artisinin meme kanser riskini % 12 arttirdig1 bildirilmistir (106). Yapilan bir calismada
obezitenin meme kanseri nedeniyle uzak metastaz ve mortalite gelisimi i¢in bagimsiz

bir prognostik faktdr oldugu bildirilmistir (107).
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2.9.2. Obeziteyi meme kanserine baglayan molekiiler mekanizmalar

Obezite ve meme kanseri iliskisini olusturan mekanizmalar arasinda hormonlar,
adipositokinler, enflamatuvar sitokinler ve reaktif oksijen tiirleri (ROS) bulunmaktadir

(Sekil 2.8.) (108).

2.9.2.1. Hormonal durum

2.9.2.1.1. Ostrojenler

Postmenapozal kadinlarda daha yiiksek Ostrojen seviyeleri, yag dokusunda
androsteneidon ve testesteron aktivasyonundan kaynaklanmaktadir  (108).
Postmenapozal donemde Ostrojen biyosenteznin birincil aracist yag dokusunda ve
tiimor dokusunda bulunan aromatazdir (109). Aromataz aktivitesi obez kadinlarda iki
kat artar, yag dokusu i¢inde bol miktarda bulunan aromataz hem tiimor nekrozis faktor
(TNF-a) hem de interlokin-6 (IL-6) giiclii bir sekilde etkilenir. Ayrica meme
kanserinde Ostrojenler insiilin reseptdr substurat-1(IRS-1)’1 diizenler, serbest radikal
aracilt DNA hasar1, genetik instabilite ve gen gen mutasyonlarii indiikler ve hem
DNA onarimi1 hem de apoptozu inhibe eder (108,110). Obez kadinlar BKI <22,5 kg/m?
olan kadinlar ile karsilastirildiginda obez kadinlarin dolasiminda 6strodiol %86, Gstron
%60 ve testesteron % 20 artmis oldugu bildirilmistir (111). Obez kadinlarda
proostrojenik ortam obez adipoz dokuda enflamasyon ile baglantilidir. Yiiksek IL-6
aromataz ekspresyonunu uyarir. Meme kanseri hiicrelerinde kanserle iligkili
fibroblastlarda ve kanserle iligkili adipositlerde ortaya ¢ikan artmis aromatizasyon,
lokal meme kanseri gelisimini ve biiyiimesini desteklemek i¢in obezite, inflamasyon,

aromataz eksenini arttirarak lokal ve dolasimdaki 6strojeni arttiracaktir (112).
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2.9.2.1.2. Insiilin direnci ve hiperinsiilinemi

Viicut agirhigimin fazlaligi ve adipozite, insiilin direnci ile dogrudan iliskilidir,
postmenapozal meme kanseri riskinde artis ve kotli prognoz ile iligkili olan insiilin
saliniminin arttirilmasina neden olur. Hiperinsiilinemi, insiilin benzeri bilylime faktorii
(IGF)-1 ve II seviyelerinin artmasindan ve IGF-1 baglayici proteinlerin (IGFBP)-1 ve
IT ‘nin hepatik ekspresyonunun artmasindan sorumludur. Bu durum ytiksek serbest
IGF-1 seviyelerine yol agar. IGF-1 sinyalleri, Ostrojenlerle etkilesime girerek meme
epitel hiicrelerinde mitojenik yaniti sinerjik olarak indiikler. Hiicre ¢ogalmasini aktive
eden yolaklarin harekete gegcirilmesi saglanmis olur. Yiiksek mTOR ( Mammalian
Target of Rapamycin) aktivitesi daha yiiksek hastalik progresyonu riski, rekiirrens,
hastaliksiz sag kalim siiresinin kisalmast ve tamoksifene diisiik yanit ile

iligkilendirilmistir (108).

2.9.2.1.3. Adipokinler

Yag dokusu iki ana kategoriye ayrilir; kahverengi yag dokusu ve beyaz yag
dokusu. Kahverengi adipoz doku uteril yasamda bol miktarda bulunur, bunu
yetiskinlik doneminde termogenezden sorumlu bir yapiya birakir. Beyaz yag dokusu,
trigliseritler seklinde enerjinin uzun siireli depolanmasindan sorumludur ve viicut
dagilimima bagh olarak iki tiire ayrilir: deri alt1 yag dokusu ve viseral yag dokusu.
Subkutan yag dermisinin altinda viicudun biitiin her tarafina dagilirken, viseral yag
karin boslugunda omentum ve mezenterik bolgede bulunur. Yag dokusu mikrogevresi
heterojendir ve viicut lokalizasyonuna bagli olarak belirli bir hiicre modeli igerir.
Viseral yag dokusu, daha fazla pro inflamatuvar sitokin, daha fazla preadipozit
popiilasyonu ve daha fazla sayida prolifere adipozit, fibroblast, makrofaj icerir (110).
Yag dokusu, adipokinler (leptin, adiponektin, TNF-a, IL-6 ve resistin gibi) olarak

bilinen bir c¢ok metabolik olarak O©nemli asamalarda gorevli proteinlerin
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salgilanmasinda gorev alan metabolik olarak aktif bir dokudur (113). Yag dokusu bir
endokrin organ olarak kabul edilmektedir. Obezite varliginda bu durum degisiklik
gosterir. Menapoz sonrast kadinlarda viseral adipoz dokuda (VAD) resistin seviyesi
0,69 kat azaldig1 rapor edilmistir. Yag dokusundaki en 6nemli ii¢ hormonun leptin,
adiponektin ve resistin oldugu ve adipokin seviyesi azalirken leptin ve resistin

seviyesinin arttig1 bildirilmistir (114).

Adipokinler kiiciik peptit biiyiime faktorleridir; leptin, adiponektin ve hepatosit
biiytime faktorii (HGF). Hepsi meme kanseri gelisimine katkida bulunabilir. Leptin
hiicre proliferasyonunu tesvik eder ve aromataz aktivasyonunu arttirir,
proinflamatuvar sitokinlerin ( TNF-a, IL-6, IL-12 gibi) agir1 {iretimini tesvik ederek
hiicre proliferasyonunu giiclendiren proinflamatuvar protein olarak islev goriir
(108,110). Meme tiimor mikrogevresinde leptin, kansere bagli fibroblastlar (CAF) ve
anjiyojenik faktorler (vaskiiler endotelyal biiyiime faktor (VEGF) ve Hipoksinin neden
oldugu faktor 1-o (HIF1-o) ) tiretimini indiikler (109,110). Ayn1 zamanda leptinin
aktive ettigi bu siirecler kanser hiicresinin hayatta kalmasini, ¢cogalmasini ve gociinii

tesvik eder (109).

Adiponektin, adipokindir ve insiiline kars1 hiicre hassasiyetini arttirir. Bu sitokin,
bir dizi hiicre tipinin proliferasyonunu inhibe eder ve meme kanseri hiicrelerinde
aromataz ekspresyonunu inhibe ederken proapoptotik etkileri uygular. Ayrica
adiponektin, p53 ekspresyonu yoluyla hiicre dongiisii iizerinde inhibe edici bir etkiye
sahip AMPK (5'-adenosine monophosphate (AMP) ile aktive edilmis protein kinaz)
dahil olmak iizere hiicre i¢i yollar1 uyarir (108). Obezite iligkili insiilin direncinde ve
kanserde adiponektin diizeyleri azalmaktadir ve adiponektin diizeyi ile meme kanseri

geligme riski arasinda negatif korelasyon bildirilmistir (115).
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Sekil 2.9. Adipokinlerin Biyokimyasal Mekanizmasi (114)

2.9.2.1.4. inflamasyon

Obez kadinlarda, hem sistemik hem lokal inflamasyon genellikle meme
dokusunda niikleer faktor kapa B’nin (NF-kB) transkripsiyonunu aktive eden
inflamatuvar sitokinlerin (TNF-a., IL-1, IL-6, monosit kemotaktik protein (MCP-1))
yiiksek seviyeleriyle iligkilidir. Bu nedenle yag dokusundaki inflamasyon timor
gelisimi ve ilerlemesinde 6nemli rol oynar (108,112,113). Obezitede yag dokusu
kronik NFk-B aktivasyonunu sadece obezite aracili inflamasyonu tetiklemekle
kalmaz, ayn1 zamanda antiapoptotik genleri ve meme kanseri proliferasyonunu,

invazyonunu, anjiogenezini ve metastazini da uyarir (116).
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2.9.2.1.5.0ksidatif stres

Obezite yiiksek oksidatif stres ile iligkili olan reaktif oksijen tiirlerinin (ROS)

yiiksek tiretimi ile karakterizedir. Kansere bagl iiretilen ROS ve nitrik oksit tiirleri,

komsu hiicrelerinde tipik agresif davranislarini karakterize eden genomik defektleri

destekler. Meme kanseri hiicreleri kendi hayatta kalma amaglar

1 hizlandirmak i¢in

komsu hiicrelerdeki oksidatif stresi kiskirtir (108). Genel obezite, 6zelliklede santral

obezite tiimdr liretimini tesfik eden oksidatif stres artisini daha fazla uyaran sistemik

ve lokal diizeyde diisiik dereceli inflamasyonu tesvik eder (110).
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2.10. Meme Kanseri Tedavisi ve Viicut Kompozisyonu

Meme kanseri olan kadinlarin %50-96’sinin tedavi sirasinda veya sonrasinda

agirlik artist bildirilmistir. Agirlik yonetimi iyilesme

ve rehabilitasyonda énemli rol

oynamaktadir. Obezitenin daha kétii prognoz, yaygin komorbiditeler (kardiyovaskiiler

hastalik, diyabet vb) daha kotii cerrahi sonuglar ( ameliyat siiresinin uzamasi, ameliyat

sonras1 iyilesme siiresinde uzama, daha fazla enfeksiyon), lenfédem, yorgunluk,

fonksiyonel diisiis ve daha kotii saglik ve yasam kalitesi ile iliskili oldugu bildirilmigtir
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(117) . Yapilan bir prospektif kohort caligma sonuglarina gore obezite meme kanseri
hastalarinda genel sagkalim ve hastaliksiz sagkalim siireleri anlamli olarak daha kisa
oldugu ( HR:1,65 , P <0.001) ve ER + hastalig1 olan kadinlarda genel sagkalim ve
hastaliksiz sagkalim i¢in anlaml1 bir prognostik faktdr oldugu gosterilmistir (118). Bir
meta analiz c¢alismasinin sonuglarina gore obezitenin ne zaman tespit edildigine
bakilmaksizin meme kanserinde daha kotii prognoz ve daha kotii sagkalim sonuglari
ile iliskilendirilmistir. Obez kadinlarda premenapozal donem igin RR:1,75 post
menapozal donem i¢in RR 1,34 olarak bildirilmistir. Ayn1 zamanda diistik kilolu (

BKI <18,5 ) kadinlar i¢in RR:1,10 olarak bildirilmistir (57).

Obezite ile iligkili metabolik degisiklikler, meme kanseri tedavisinde kullanilan
ilaglarn hedefledigi gesitli yollarda degisikliklere yol acar ( Sekil 2.11.) Ostrojenler
HR+ meme kanseri’nin baslica indiikleyici faktorii oldugu i¢in aromataz inhibitorleri
hem adjuvan hem de metastatik ortamda menapoz sonrasi kadinlar i¢in tedavi
standardidir, ancak asir1 kilolu ve obez kadinlarda anastrozol ve letrozol hem 6stronu
hem de 6strodiolii yetersiz diizeyde baskilar (108). The Arimidex, Tamoxifen Alone
or in Combination (ATAC) calismast sonuglarma gore tamoksifen ile
karsilastirildiginda anastrazoliin yarar1 zayif kadinlarda asir1 kilolu kadinlara gore

anlamli derecede daha iyi olarak bildirilmistir (119).

Aromataz inhibitorleri (AI) hormon reseptér pozitif meme kanseri olan
postmenapozal hastalar icin standart endokrin tedavidir. Yapilan bir ¢calismada 3 yil
Al tedavisi alan ve almayan iki kol karsilastirilmis burada Al’niin normal kilodaki
hastalarda fayda yarattigi ancak kilolu ve sisman hastalarda ayni yararh etkiyi
olusturmadigi tedavi almayan kol ile benzer sonuglara ulasildigi bildirilmistir. Al
tedavisinde BKI’inin tedavinin sonucunu tahmin etmek i¢in kullanilabilecegi &nerisi

verilmistir (120).
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Obezite yiiksel proinflamatuvar sitokin seviyesi ile iliskilidir. Meme kanseri
gelisimindeki islevlerine dayanarak, sitokinler yeni tedaviler i¢in ¢ekici hedeflerdir.
Ayrica sitokinler mevcut meme kanseri tedavilerinin etkinligini azaltabilir veya
arttirabilir  6rnegin IL-1 varliginda , segici ER moderatorii (SERM) 4-
hidroksitamoksifen (4-OHT), ER hedef genlerinin kopyalanmasini baskilamak yerine
aktive eder (121).

Obezite meme kanseri olan kadinlarda kotii prognoz ile iliskilidir ancak teshis
sonrast kilo kaybinin (kalori aliminda kisitlama, fiziksel aktivitedeki veya diger
miidahalelerdeki degisikliklerden kaynaklanan) bu etkiyi tersine ¢evirip
ceviremeyecegi belirsizdir. Obezitenin sonuglarla nedensel olarak iliskili olmamasi
miimkiindiir; bu durumda, kilo kaybi1 sonuglari etkilemez. Obezite sonuglarla nedensel
olarak iliskiliyse, obezitenin biyolojik etkileri tanida sabitlenebilir (yani obez
kadinlarin daha proliferatif veya agresif tiimorleri olabilir, kilo kaybiyla degismeyecek
ozellikler). Diger yandan, mevcut yasam tarzi miidahaleleriyle miimkiin olan kilo
kaybi derecesi (%5-%7) sonuglar1 degistirmek i¢in yeterli olmayabilir. Bu olasiliklar1
ayirt etmek i¢in randomize ¢alismalara ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir (13).
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Mekanizmasi Uzerindeki Etkisi (108)
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Obez hastalarda kemoterapi ve radyoterapi dozlari tartigmalidir. Meme kanseri
olan hastalarda komorbiditeler kemoterapi dozlarinin azaltilmasina yol ag¢muistir.
Birgok merkez rutin 2 m? ile viicut yiizey alanini sinirlamak ve dolayisiyla toksisiteyi
azaltmay1 hedeflemistir (122). Ancak bu yaklasim hem adjuvan kemoterapi hem de
radyoterapide yetersiz doz alimina sebep olmaktadir (19). Amerikan klinik onkoloji
dernegi kilavuzlari; BKI ne olursa olsun gercek agirlik iizerinden kemoterapi doz

hesaplamas1 6nermektedir (123).

Meme kanseri hastalarinin ABD’de %70’1 diinyada ise %40°1 obezite nedeniyle
meme kanseri niiksii ve mortalite agisindan risk altindadir. Bu etkinin biiytikligii %30
ila %40 artmis risk olarak ifade edilmektedir. Bu nedenle bu zorluklarin iistesinden
gelmek , meme kanseri olan obez kadinlarin bakim ve sonuglarinin iyilestirilmesi halk

sagligini olumlu yonde etkileyecek muazzam bir firsat sunmaktadir (13).

2.11. Viicut Kompozisyonunun Degerlendirilmesi

Gegen yiizyilda yapilan kesifler asir1 kilo ve obezite, enerji dengesi ve kanser
riski ve niiksii ve hayatta kalma arasindaki iligkiyi anlamamizi 6nemli dl¢lide sagladi
(124). Diinya Kanser Arastirma Fonu (WCRF), 2018 raporunda obezitenin 6zefagus,
pankreas, karaciger, kolorektal, postmenapozal meme, endometrium ve bobrek kanseri
riskini ‘glicli kanit’ diizeyinde arttirdigi, agiz, farinks, larinks, mide( kardia),
safrakesesi, over ve prostat kanseri riskini ise ‘olasi risk’ diizeyinde arttirdigini
bildirmigtir (125). Ayrica obezite kotlii prognoz igin bir faktdr olarak kabul
edilmektedir (13,120,126,127). Onkolojide BKI’inin , zayif kas sagligi veya asir1
yaglanma nedeniyle olumsuz saglik sonuglar riski altinda olan hastalar1 tanimlamak
icin yeterli olmadigi , BKI’i yag dokusu dagilmimi dogru bir sekilde

siiflandiramadigi, viicut kompozisyonunu 6lgmek i¢in otomatik tekniklerin ortaya
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cikmasinin, yiliksek riskli hastalarin hizli ve erken miidahalesini saglayacagi

bildirilmistir (128).

Viicut kompozisyonu degerlendirilmesi, insan viicudunun hem beslenme durumu
hem de fonksiyonel kapasitesi hakkinda bilgi saglar ve dogumdan yetiskinlige kadar
biiylime ve gelismeyi tanimlamak, saglik ve hastaligin gelisimsel kokenlerini anlamak,
beslenme stratejileri tasarlamak ve terapatik miidahalelerin izlenmesinde kullanilir
(15,16). Bir hastalik durumunda viicut agirhigmin degerlendirilmesi ve siddetli
degisimin gozlemlenmesi yararlidir. Bununla birlikte, belirli hastalik kohortlar1 ve
yaslanma gibi bazi durumlarda, viicut agirhig ( ve dolayisiyla BKI), yagsiz ve yag
dokusu boliimleri arasinda belirli kaymalart dogru bir sekilde degerlendirilmesini

saglamaz, bu nedenle bireyler kilo alirken kilo stabilitesi gosterebilirler (129).

Yeterli enerji aliminin bir gostergesi olan viicut yag oranindan bagimsiz olarak,
iskelet kaslar1 bliyiik 6nem tasir ve kas-yag kompartimanlari arasindaki metabolik
dengeyi anlamak i¢in viicut kompozisyonunun ol¢iilmesi gerekmektedir. Kanserde
kaseksi olarak tanimlanan bir duruma yol acan kas kayb ile birlikte, viicut agirliginin
istemsiz kayb1 s6z konusudur (130). Kas kiitlesinde kaybi takiben yasa bagli azalan
fiziksel performans olarak tanimlanan sarkopeni, genellikle kaslarda artan yag
inflitrasyonu  eslik eder ve kas hacmi Olglimleri ile birlikte kas giicli testleri

kullanilarak teshis edilir (131).

Kas miktarini etkileyen ve kaybina neden olan faktorler, birincil (yaslanma) ve
ikincil (hastalik, hareketsizlik ve zayif beslenme) faktorler olarak siniflandirilir. Cok
cesitli faktorler sarkopeni gelisimine katkida bulundugundan, bu c¢oklu faktorler
etkilesime girdiginde ¢ok sayida kas degisikligi miimkiindiir ( Sekil 2.14) (131).
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Sekil.2.13. Ingiltere'deki Erkek ve Kadinlarda Yasam Seyri Boyunca El Kavrama

Giicii I¢in Normatif Veriler. Kesme Noktalar1 Erkekler ve Kadinlar I¢in

Gosterilmistir (sirastyla <27 kg ve 16 kg) (132)

Yaslanma

Yasla iliskili kas kaybi

Hastalik

inflamatuar kosullar (organ yetmezligi,
malignite gibi)

Osteoartrid

Norolojik hastaliklar

inaktivite

Sedanter davranis (kisith hareket ve ya
yatak tedavisi gibi)
Fiziksel inaktivite

Malnutrisyon

Yetersiz beslenme veya malabsorpsiyon
ilagla iliskili istahsizlik
Asiri beslenme / obezite

Sekil 2.14. Sarkopeni Olusumunu Etkileyen Faktorler
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Sarkopeniyi tanimlamak i¢in algoritmalar gelistirilmistir. Tan1 koyma ve uygulamada

olgmek icin EWGSOP2 (European Working Group on Sarcopenia in Older People)

algoritmas1 kullamlmaktadir. Algoritmanin adimlar1 Bul-Degerlendir-Onayla-Onem

Derecesi veya FACS olarak temsil edilir. Diisiik kas giiciiniin diger nedenlerinin

diigiiniilmesi (6rn. Depresyon, stroke, denge bozukluklari, periferik vaskiiler

bozukluklar) yoniinde uyarilar mevcuttur (Sekil 2.15) (131).

SARC-F
Vakalari veya

bul klinik siphe
MEVCUT
Kas gucu

Kavrama boyu
Sandalye oturma testi

Degerlendir

Olasi
sarkopeni*

Kas miktari veya

NEGATIF

POZITIF veya

NORMAL

Sarkopeni degil;
sonra yeniden
degerlendir

Sarkopeni degil;
sonra yeniden
degerlendir

Klinik pratikte, bu
degerlendirilmeleri ve
mudahaleyi baslatmak

icin yeterlidir

NORMAL ‘

kalitesi
DXA, BIA, CT, MRI

Onaylanmis
Sarkopeni

Fiziksel
Performans
Yuriyuls hizi, SPPB,
TUG, 400 m yurliyls

Siddetli
Sarkopeni

Sekil 2.15. Sarkopeni Degerlendirme Algoritmasi
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Tablo.2.6. Sarkopeninin 2018 Operasyonel tanim1 (131)

Olas1 Sarkopeni

Kriter 1 ile tanimlanir

Sarkopeni

Kriter 2 ek dokiimanlar ile teyit edilir

Siddetli Sarkopeni

Kriter 1,2,3,’iin tiimii karsilandiginda

Kriterler:1.Diisiik kas giicii

2.Distlik kas miktar1 ve kalitesi
3.Diisiik fiziksel performans

Tablo 2.7. EWGSOP2 Sarkopeni Kesme Noktalari(131)

Olgek Erkek i¢in kesme | Kadin i¢in
noktast kesme noktast
Sandalye standi ve kavrama giicii ile Kavrama giicii <27kg <16 kg
diistik mukavemet icin EWGSOP2
sarkopeni kesme noktalari
Sandalye standi >Bes yiikselis i¢in
15 saniye
Diisiik kas miktart igin EWGSOP2 ASM <20 kg <15kg
sarkopeni kesme noktalart
ASM/yiikseklik? | <7.0 kg/m? <5.5 kg/m?
Diisiik performans icin EWGSOP2 Yiirtiytis Hiz1 0.80 m/s
sarkopeni kesme noktalari
SPPB’deki < esit 8 puan < esit 8 puan
ROMORKOR S20 s S20s
400 m yiiriime
testi Tamamlanamayan | Tamamlanama
veya tamamlanma | yan veya
i¢in minimum 6 tamamlanma

dakika

icin minimum

6 dakika
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Sarkopeni ile birlikte yaslilarda artan obezite prevelansi, es zamanli olarak,
sakatlik, mortalite ve morbiditede artisa neden olur. Sarkopenik obezite artan

fonksiyonel kapasitede diisiis, artan hastalik riski ve mortalite ile iliskilidir (133).

Viicut kompozisyonunu degerlendirmek icin farkli prensiplere sahip yontemler

gelistirilmistir.

2.12. Viicut Bilesimi Terminolojisi

Literatiirde, viicut kompozisyonu terminolojisi ile ilgili kafa karisiklig1 vardir.
Ornegin yagsiz viicut kiitlesi (LBM) ve yagsiz kiitle (FFM) terimleri farkli viicut
kompozisyon boliimlerini tasvir etselerde, genellikle birbirlerinin yerine kullanilirlar

(Sekil 2.16.)(134).

Sekil 2.16°da goriildiigii gibi, LBM, daha dogru bir ifade ile LST olarak
adlandirilir, viicut suyu, toplam viicut proteini, karbonhidratlar, yagsiz lipitler ve
yumusak doku minerallerinin toplamidir. Bu nedenle, yag ve kemik mineral bolmeleri
hari¢ tutulmustur. LST ve kemik mineral bolmelerinin toplami, iskelet ve iskelet kast,
organlar, bag dokusu ve kemik tarafindan olusturulan FFM’i verir. Doku diizeyinde
organizasyon sisteminde, iskelet kas kiitlesi, LST’nin ve dolayisiyle FFM
bolmelerinin kritik bir bilesenidir. Hangi kompartmanin 6l¢iildiigiiniin anlasilmasi
sonuclarin yorumlanmast i¢in dnemlidir. Viicut kiitlesinin molekiiler ve doku- organ
seviyelerinde yag kiitlesi ve yag dokusunun tanimlari arasinda daha az karigiklik
gozlenmektedir. Yag dokusu, adipositler, kolajen ve elastik lifler, fibroblastlar ve
kilcal damarlardan olusan bag dokusudur. Yag dokusunun yaklasik % 80’1
trigliseritlerden olusan spesifik lipit ailesi olan yag kiitlesidir (134).
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Sekil 2.16. Viicut Kompozisyonu Bilesenleri

2.13. Viicut Kompozisyon Ol¢ciim Modelleri

2.13.1. iki bélmeli model (2 C)

Viicut kompozisyonundaki en basit yaklasim, viicut agirligini yag kiitlesine (FM)
ve yagsiz kiitleye (FFM) bolen iki bolmeli (2-C) modeldir. Temel 2-C modelinde,
FFM belirlenebilirse, viicut yagt dolayli olarak viicut agirligi ve FFM arasindaki fark

olarak tanimlanabilir (14).
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En erken ve muhtemelen en sik kullanilan 2-C modeli, toplam viicut
yogunlugunun 6l¢iilmesine dayanir. En yaygin yontem, Behnke ve arkadaslariin 6ncii
caligmalarindan izlenebilen hidrodansitometre ve UWW (Underwater weighing)’dir.
Bu niikleer bazli modellerden herhangi biriyle viicut yaghiliginin degerlendirilmesi
icin, FFM’in su potasyum igeriginin Olclilmesi gerekiyordu ve nispi
konsantrasyonlarin her yas i¢in sabit oldugu varsayildi: viicut suyu icin 0,732 L/kg ve
viicut potasyumu i¢in 68,1 meq/kg. Benzer sekilde, 2-C modeli i¢in FFM

yogunlugunun sabit oldugu varsayilmistir (135).

Susuz FM, 0,9007g/cm*’liik bir varsayilan yogunluga sahip kimyasal olarak
ekstrakte edilebilir yagdir, oysa FFM’in 1.100 g/cm®’likk bir yogunluga ve yiizde
73,72’lik su igerigine sahip oldugu varsayilir. Hidrodensitometre, hava deplasmanli
pletismografi (ADP) ve hidrometri, 2-C modeline dayanan yaygin olarak kullanilan

yontemlerden bazilaridir (14).

2.13.2. Uc bélmeli model (3 C)

Viicut kompozisyonunun 3C modeli, FFM’in ayrica yagsiz doku kiitlesi (LTM)
ve kemik mineral icerigine (BMC) ayrildig1 {igiincii bir bilesen igerir. 3C modelinde,
FFM suya (toplam viicut suyu (TBW)) ve kalan katilara (protein ve mineraller, yagsiz
kuru kiitle (FFDM)) ayrilmistir. Bu yontemde, 0.35 sabit mineral-protein orani
varsayilirken, viicut yogunlugu (Db) ve TBW odl¢iimlerini icerir. Bu nedenle 3C
modeli, FFM hidrasyonunda bireyler arasi varyasyonu kontrol eder. Saglikli
yetiskinler ve daha biiyiik ¢ocuklarin viicut kompozisyonu ol¢iiliirken 3C modeli 2 C
modeli lizerinde daha iyi sonuglar gostermistir. Ancak viicut protein kayb1 ve kemik
mineral kaybi olan bireyler i¢in dikkatli kullanilmalidir. Dual enerjili X 15m1

absorbsiyometresi (DEXA), yiiksek ve diisiik enerjili X- 1sinlarinin viicuttan iletilmesi
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ile hizli, invaziv olmayan bolgesel ve tiim viicut kompozisyonu dl¢iimii saglayan 3C

yontemidir (14,135).

2.13.3. Dort bolmeli model (4 C)

Viicut kompozisyonunun 4C modeli, viicut kiitlesini yag, mineral, TBM ve
proteine bolmek i¢in birgok yontemi birlestirerek elde edilir ve boylece bu bilesenlerin
viicuttaki nispi oram1 hakkinda varsayimlar yapma ihtiyac1 ortadan kaldirilir. 4C
modeli hem kemik mineralinde hem de TBW’da biyolojik degisikligi kontrol
ettiginden, teorik olarak 3C modelinden daha gegerlidir. Bununla birlikte her bir
Ol¢iimiin kendi i¢inde bir 6l¢lim hatasi olacaktir ve bir¢ok degiskeni 6l¢gmeyle iliskili
kiimiilatif hatalar 4C modelinin gelistirilmis dogrulugunu etkileyebilir. 4C yontemi,
coklu dl¢limler i¢in gereken zaman, maliyet ve ekipman gz Oniine alindiginda, klinik
ortamlarda ve biiylik caligmalarda genellikle sinirlidir ve esas olarak viicut
kompozisyonu yontemlerinin validasyonu ve tahmini denklemlerin tiiretilmesi igin

kullanilmalidir (14).

2.13.4. Cok bolmeli modeller

Viicut kompozisyonunun atom modelleri, viicudun ana elementlerinin dogrudan
analizini gerektirir. NoOtron aktivasyon analizi (NAA) elementlerin (kalsiyum,
sodyum, kloriir, fosfor, azot, hidrojen, oksijen ve karbon) toplam viicut icerigini
6lemek i¢in kullanilabilir. 6C modeli su, azot, kalsiyum, potasyum, sodyum, kloriir
olarak viicudu boler. Cok bdlmeli modeller, viicut kompozisyonunun dogru
Ol¢timlerini saglasa da diger yontemleri dogrulamak, uygun tesislerin eksikligi, yiiksek
maliyet ve radyasyona maruz kalma nedeniyle diizenli kullanimlar1 sinirlidir. Sekil

2.17.’da viicut bilesiminin farkli modelleri gosterilmektedir (14).
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Sekil 2.17. Viicut Kompozisyonunun Farkli Modelleri

1C tek bolmeli; 2C, iki bolmeli; 3C, ti¢ bolmeli; 4C, dort bolmeli; MC, mineral
icerigi; NEL, esansiyel olmayan lipit; EL, esansiyel lipit; BM, kemik
mineralleri; SM, yumusak doku mineralleri; GLY, glikojen.
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2.14. Viicut Kompozisyonu Ol¢iim Yéntemleri

2.14.1. Antropometrik ol¢iimler

Antropometrik  Ol¢iimler inaziv olmayan ve beslenme durumunun
degerlendirilmesi, risk altindaki bireylerin tanimlanmasi, beslenme miidahalesinin
etkinliginin izlenmesi ve viicudun yag ve kas depolar1 hakkinda bilgi saglanmasina
yardimci olan dl¢timlerdir. Bu dl¢limler nispeten basit, ucuz ve yliksek diizeyde teknik
beceri gerektirmediginden, antropometrik dl¢limler klinik ve biiylik epidemiyolojik

caligmalarda yaygin olarak kullanilmaktadir (14).

2.14.1.1. Beden kiitle indeksi (BKI)

Beden Kiitle Indeksi, basit ve ucuz oldugu i¢in viicut yagini tahmin etmek icin
yaygin olarak kullanilmaktadir. BKi degerlendirmesinde WHO siniflandirmasi yaygin
olarak kullanilmaktadir (105).

Kademeli olarak artan riskin 25 ‘in iizerindeki BKI’i degerlerinde basladigi,
komorbidite riskinin farkli popiilasyonlarda degisebildigi, hem BKI hem de yag
dagilimimin bir Slgiitii olan bel ¢evresi ve bel kalga oraninin obezite komorbidite

riskinin hesaplanmasinda 6nemli bir faktor oldugu bildirilmistir.
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Tablo 2.8. BKi’ine Gére Eriskinlerin Siniflandirilmasi *

Siiflandirma BKIi (kg/m?) Komorbidite riski

Zayif <18,50 Diistik (ancak diger klinik
problemlerin riski artar)

Normal Kilolu 18,50-24.99 Ortalama

Obezite = 25,00

Hafif Sisman 25,00-29,99 Artar

Obezite 1. Basamak 30,00-34,99 Orta

Obezite 2. Basamak 35,00-39,99 Siddetli

Obezite 3. Basamak >40,00 Cok siddetli

*Bu BKI degerleri yastan bagimsizdir ve her iki cinsiyet igin de aymidir. Ancak, BKI farkli
popiilasyonlarda BK1 ile viicut yag yiizdesi arasindaki iliski farklilik gostermektedir. Tablo doga dahil
bir dizi faktdrden etkilenebilecek (diyet, etnik grup, aktivite diizeyi vb) komorbiditeler ile BKI

arasindaki basit iliskiyi gostermektedir.

2.14.1.2. Bel cevresi

Bel ¢evresi, cocuklarda ve yetiskinlerde abdominal yaglanmanin bir gdstergesi
olarak kullanilir. Olgiimii alinacak kisi ayakta iken sag tarafinda durularak en alt
kaburga kemigi isaretlenir, kalcada ise kristailiyak ¢ikint1 bulunur ve isaret konulur.
Isaretlenen bu iki noktanin orta noktasindan gecen gevre esnemeyen bir meziir ile
oOlciiliir. Bel cevresi Ol¢limleri yiikseldikce saglik riski artar. Erkeklerde 102 cm’nin
iistli, kadinlarda ise 88 cm’nin iizerindeki bel gevresi 6l¢limii risk gostergesi olarak

bildirilmistir (14,105).
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Tablo 2.9. Cinsiyete Ozgii Bel Cevresi ve Obeziteyle iliskili Metabolik Komplikasyon
Riski (105)

Metabolik Erkek Kadin
Komplikasyon Riski Bel Cevresi (cm ) Bel Cevresi (cm)
Artmis >94 >80
Onemli Oranda Artmis > 102 > 88

2.14.1.3. Bel kal¢a oram

Bel kal¢a orani, android veya jinoid obeziteyi tanimlar. Android obezite
erkeklerde daha fazla goriiliirken, jinoid obezite kadinlarda daha fazla goriilmektedir.
Yiiksek bel kalca oran1 (WHR), obezite ile iliskili komorbiditelerin artigina isaret
etmektedir. Bel kal¢a orani, bel ¢evresi 6l¢limiiniin kalga ¢evresi 6lgiimiine boliinmesi
ile hesaplanir. WHO bel kalga oranini erkekler icin = 1,0 ve kadinlar i¢in > 0,85 risk
gostergesi olarak bildirmistir (14,105).

2.14.1.4. Deri kivrim kalinhg:

Deri kivrim kalinligi 6l¢timii ile deri altinda depolanan viicut yaginin 6l¢iimii ve
bu olglim degerleri kullanilarak toplam viicut yag orani tahmin edilmektedir. Deri
kivrim kalinligr 6lglimii i¢in yaygin olarak kullanilan kaliperler Holtain, Lange ve
Harpenden‘dir. 0,2mm’ye kadar dogrulukta 6l¢iim yapilabilmektedir. Olgiimler yas ve
cinsiyete 0zgli denklemler kullanilarak biseps, triceps, supscapular ve suprailiak
bolgelerden viicut yogunlugu degerine ulagmak icin yapilir. Viicut yag orani

poplilasyona 6zgii bir doniigiim formiilii kullanilarak viicut yogunlugundan elde edilir

(14).
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2.14.1.5. Biyoelektriksel empedans analizi (BIA)

Biyoelektriksel empedans analizi (BIA) viicut kompozisyonunu 6l¢mek i¢in basit,
ucuz, hizli ve invazif olmayan bir tekniktir. Empedans, ¢alisilan nesneyi ¢evreleyen
bir ortamda bulunan elektrotlar arasinda alternatif bir akim varliginda bir elektrik
devresinin direng Ozelliklerini agiklayan fiziksel bir degiskendir. BIA yontemi,
alternatif elektrik akimina karsi direncin viicut kompozisyonuna bagli oldugu

gercegine dayanmaktadir (136,137).
Elektriksel empedans (Z) iki bilesenden olusur; rezistans (R) ve reaktans (Xc)

e Rezistans (direng)(R): Elektrik akiminin gecisine karsidir ve temel olarak
erkstraselliiler suya dayanmaktadir.

e Reaktans (Xc): elektrik yiikiinii alternatif sekilde alma yetene8i olan bir
kondansator gibi calisan ve sonugta akim gecisinde gecikme yaratarak, onu serbest
birakan hiicre membranlarinin dielektriksel (yalitkanlik) 6zellikleriyle belirlenir

(138).

Kisaca BIA viicuttan gegen elektrik akimiyla elektrik empedansinin (Z)
degerlendirilmesidir. Empedans ise rezistans (R) ve reaktans (Xc) degerlerinin
vektorel toplamidir. Rezistans toplam viicut suyunun 6l¢iimiinii ifade ederken reaktans
viicut hiicre membraninin olusturdugu direng olarak ifade edilebilir. Rezistans
dokunun su ve elektrolit icerigiyle ters iliskilidir. Reaktans ise hiicre bilesimi,
fonksiyonu ve biitiinliigiine gore degisir. Akim, kan ve kaslar gibi ¢ok miktarda su ve
elektrolit iceren dokulardan kolayca gegerken, yag dokulari, hava, kemikten gegisi
daha zordur. Bu nedenle, yagsiz viicut kiitlesi ne kadar biiyiikse, viicudun akimi iletme
kapasitesi o kadar biiyiik olur. BIA, yasa, cinsiyete ve etnik kokene gore diizeltme
yapar ve toplam viicut suyu, viicut hiicre kiitlesi ve yag kiitlesi hakkinda bilgi verir.
Bununla birlikte, BIA BKi’i 16 kg/m* den kiigiik ve 34 kg/m?’den biiyiik bireyler ve

O0demli hastalarda kullanimi tavsiye edilmez (139).
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Alternatif elektrik akimi altinda biyolojik dokular, doku kompozisyonuna,
yapisina, saglik durumuna ve uygulanan sinyal frekansina bagli olarak karmasik bir
elektriksel empedans iiretir ve bu nedenle biyoelektrik empedans yontemleri invaziv
olmayan doku karakterizasyonu i¢in kullanilabilir. Bu doku parametrelerinin
empedans tepkileri uygulanan sinyalin frekansina gore degistigi i¢in genis bir frekans
band1 iizerinde yapilan empedans analizi, biyolojik doku anatomisini, fizyolojisini ve
patolojisini daha iyi anlamamiza yardimci olan doku i¢ kisimlar1 hakkinda daha fazla

bilgiye ulasilmasini saglar (140).

Hiicre i¢i s1vi (ICF), hiicre zar1 (CM) ve hiicre dis1 sivilarin (ECF) tiimti ayirt edici
elektrik ozelliklerine sahip farkli malzemelerden olusur ve bu nedenle bu hiicre ve
doku bilesenlerinin her biri bir alternatif akim sinyaline ayirt edilebilir sekilde yanit
verir. Hiicre i¢i sivilar, sitoplazma ve g¢ekirdekten olusur. Sitoplazma ve g¢ekirdek
cogunlukla proteinlerin, farkli kimyasallarin, tuzlarin ve sularin ¢ozeltilerinden olusur
ve bu sebeple bu maddeler elektriksel olarak iletkendir. Hiicre dis1 sivilar da elektriksel
olarak iletken igeriktedir. Biyolojik dokulardaki hiicre i¢i sivilar ve hiicre dis1 sivilar
iyonik ¢ozelti ve yiiksek iletken maddelerden olugsmasi nedeniyle, uygulanan akim
sinyaline yiiksek diizeyde iletken yollar (diisiik direngli yollar) saglar. Ancak hiicre
zar1 (Sekil 2.18) biyolojik bir dokudaki hiicrelerin elektriksel olarak iletken olmayan
cift katmanlardan olusur (sekil 2.18a), iki iletken protein tabakasi arasina sikigtirilir ve
protein -lipid-protein (PLP) yapilarini olusturur. PLP yapilarinda (Sekil 2.18 b)
hidrofobik kuyruklar suyu emmez ve hidrofilik basliklar protein katmanlarina
baglanir. PLP sandvi¢ yap1 (Sekil 2.18 c) uygulanan alternatif akim sinyaline bir
kapasitans saglar ve kapasitif bir reaktansa katkida bulunur (140).
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Sekil 2.18. Biyolojik Hiicrelerin Hiicre Zar1 Yapisi (140)

a) izole edilmis bir hiicre zar1 pargasmin PLP katmanlarmin 2D ve 3D modeli, b) Hidrofilik (polar)
kafal1 ve hidrofobik (nonpolar) kuyruklu hiicre membranlarindaki lipid ¢ift katmanlarimin 2D modeli,

ve ¢) bir hiicre zarmin protein-lipid-protein sandvi¢ yapisinin 2D modeli

Doku fizyolojisi ve patolojisi dokunun saglik durumundaki degisim ile degistikce,
biyoelektriksel empedans da degisir. Normal bir dokunun empedansi, timor veya
kanserli dokudan daha farklidir. Kanserli dokunun kontrolsiiz biiyiimeyi
stirdiirebilmek i¢in daha fazla kana ihtiyaci vardir kan iyi bir iletkendir ve boylece
daha fazla kan iceren kanserli doku elektrik akimina daha az empedansli bir yol

olusturur (140).

Biyoelektrik empedansin frekans yaniti, biyolojik dokularin anatomik, fizyolojik

ve patolojik durumuna baglidir. Bu nedenle, bir dokunun elektriksel biyoempedansi
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iizerine yapilan caligmalar, onun anatomisi ve fizyolojisi hakkinda bir¢cok bilgi
saglayabilir. Elektriksel biyoempedansin tepkisi sinyal frekansina gore degistiginden,
cok frekansli empedans analizi, daha iyi doku karakterizasyonuna yardimeci olan doku
ozellikleri hakkinda daha fazla bilgi saglar. Bu nedenle, biyolojik dokularin ¢ok
frekansli empedans analizi, fizyolojik veya patolojik durumun invazif olmayan

arastirmasi i¢in ¢ok umut verici bulunmustur (140).

Biyoelektriksel empedans ol¢iim islemi, iki elektrot (tek frekansli) veya dort
elektrotlu (cok frekansl) yontemlerle gerceklestirilir. 2C viicut kompozisyonu
modeline dayanan viicut kompozisyonunu tahmin etmek icin yaygin olarak kullanilan
bir yontemdir. Viicudun FFM’inin %73 ‘iiniin su oldugu varsayilarak TBW hesaplanir.
Tek frekansli BIA en yaygin olarak TBW ve FFM’i degerlendirmek i¢in kullanilir
ancak TBW’1n hiicre i¢i ve hiicre dis1 bolmelerini tahmin etme kabiliyeti smirlidir

(141,142).

Biyoempedans spektroskopisi (BIS) ya da ¢ok frekansli BIA sivi kaymalarini ve
stv1 dengesini tarif etmek ve hidrasyon seviyesindeki varyasyonlar1 aragtirmak igin
yararlidir. Total viicut suyu (TBW)’nun hiicre i¢i su (ICW) ve hiicre dis1 su (ECW)
olarak farklilagmasina izin verir. Yag kiitlesi hakkinda bilgi edinmenin yani sira ¢ok
frekansli BIA (300 kHz’e kadar frekanslar) bacak iskelet kasin1 degerlendirmek i¢in
tek frekansl (59 kHz) BIA ya gére ek avantaja sahiptir. ikiden fazla frekans ile yapilan
Olciimler TBW, FFM, FM, ICW ve ECW bolmelerinin Ol¢lilmesine olanak tanir.
Diistik frekanslarda (1-5 kHz), elektrik akimi hiicre zarina niifuz etmez ve bu nedenle
akimin hiicre dis1 sividan gegtigi varsayilir. Bunun aksine daha yiiksek frekanslarda
(>50 kHz), hiicre zarinin i¢inden akim gegis sirasinda ve her iki hiicre i¢i ve hiicre dist
stv1 bolmeleri ile iligkilidir. 100 kHz “den yiiksek frekanslar, viicut kompozisyonunun
tahmininin dogrulugunu arttirmaz (sekil 2.19). Cok boyutlu BIA hem tek hem ¢ok
frekansli sistemde mevcuttur. Cok boyutlu yaklasim, gévdenin bir grup silindirden
olustugunu varsayar ( sag ve sol kollar, sag ve sol bacaklar ve total viicut dlgiiliir)

(14,142,143).
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Sekil 2.19. Biyoempedans Spektroskopisi (BIS) veya Cok Frekansli BIA
Empedansin Frekansla Degigimi (143)

Sifir ekstrapole direngler ( R, €) ve sonsuz (Roo) frekanslari.

BIS’ in ana avantaji ECW ve ICW arasinda ayrim yapabilmesidir. Sivi

hacmindeki degisikliklerin 6l¢iimiinde BIS’in dogru oldugu bildirilmistir (143).

BIA, viicut kompozisyonu yontemi olarak kullanilmasinin yani sira doku
hidrasyonu ve hiicre membran biitiinliigli hakkinda bilgi edinmek i¢in de
kullanilmaktadir. BIA 6l¢timleri empedans, rezistans ve reaktansi ortaya koyar. Bu
ham veriler, faz acis1 (PA) ve biyoelektriksel vektor analizi (BIVA) yapmak amaci ile
kombine edilebilir. Faz Agisi veya PA ((R/Xc) x(180/m)), derece cinsinden ifade edilir
hiicre i¢i ve hiicre dist su arasindaki orani yansitir. Beslenme ve hidrasyon
durumundan etkilenebilir (Sekil 2.19). Saglikli bireylerde faz agis1 6° ile 7° arasinda
degisir sporcularda 8,5°’ye kadar ulasabilir. Diisiik faz acisi hiicresel biitiinliigiin

kaybin1 gosterir. Faz acis1, hiicresel biitlinlik ile yakindan iligkili oldugu i¢in
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empedansa kiyasla beslenme durumunun daha hassas bir gostergesi olarak

gosterilmektedir.(143).

Malniitrisyon ile ilgili global liderlik girisimi (GLIM) kriterleri agirlik kaybi ve
agirlik kaybinin yiizdesi, BKI gibi parametrelerin yaninda kas kiitlesinin, kas giiciiniin
degerlendirilmesi ve faz acisin1i de tarama kriterlerine dahil etmistir. BIA ile kas
kiitlesinin tahmin edilmesi ulasilabilir ve evrensel bir 6l¢iim yontemi olmasi nedeniyle
en pratik yaklasim olarak kabul edilmektedir (144,145) Bioelektriksel empedans
analizinin bir parametresi olan faz acisinin ¢esitli hastaliklarda mortalite ve morbidite
acisindan prognostik onemi oldugu gosterilmistir (146—148). Hastalik, enfeksiyon,
yetersiz beslenme faz agisin1 dogrudan etkileyen etmenlerdir. Diislik faz agisinin
pankreas kanseri, kolorektal kanserler, meme kanseri, akciger kanseri, bag boyun
kanserleri, HIV/AIDS, karaciger sirozu, diyaliz ve sepsisde kotii prognoz ile iliskili
oldugu bildirilmistir (147,149-152). Kanser hastalarinda sadece BKI’ni
degerlendirerek yetersiz beslenmeyi ve kas kiitlesi kaybimi belirlemek miimkiin
degildir. Malniitrisyon, viicut sivilarinda dengesizlik ve hiicre zarinda degisiklik ile
sonuclanmaktadir. Bu nedenle BIA analizi kanser hastalarinin beslenme durumunun
Ol¢iilmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir. BIA’dan elde edilen parametrelerden biri
olan faz agist hiicre i¢i ve hiicre disi ortamdaki sivi dagiliminin bir isareti olarak
anlagilabilir ve yetersiz beslenmeyi tespit etmek icin ek bir arag¢ olarak kabul edilebilir

(153-156).

Toso ve arkadaglarinin (157) akciger kanserli hastalar iizerinde yaptiklar
calismada BIA parametrelerinde meydana gelen degisikligin kaseksinin klinik olarak
tespitinden Once olustugu bildirilmistir. Pankreas ve kolon kanserli hastalar ile yapilan
caligmalar benzer sonuglart vermis ve aragtirmacilar faz agisinin malniitrisyonun
degerlendirilmesinde altin standart olarak kabul edilen subjektif global
degerlendirmeye gore daha iyi bir prognostik belirte¢ olabilecegini savunmuslardir
(149,158,159). Yogun Bakim Unitesinde takip edilen 66 hasta ile yiiriitiilen bir

caligmada biyoelektriksel empedans analizinin kritik hastalarin beslenme durumunun
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degerlendirilmesinde kullanimi arastirilmis ve yazarlar BIA indeksinin, beslenme
degerlendirmesi i¢in yararli bir ara¢ olabilecegini ve BIA’dan elde edilen faz agisinin,
albiimin ile pozitif iliskili oldugu, ECW/TBW, hemoglobin, ve mekanik ventilasyonda
kalma siiresi ile negatif iligkili oldugunu bildirmislerdir (160).

Faz acisini etkileyen temel etmenler cinsiyet, yas ve BKI olarak bildirilmektedir.
Faz agisimin saglikli bireylere yonelik referens degerleri yalnizca Alman popiilasyonu
(n=214732 yetiskin) lizerinde calisilmistir (161). Kanser hastalarinin beslenme
riskinin belirlenmesinde umut vadeden invaziv olmayan ve beceri gerektirmeyen bir
yontem olan BIA 6l¢iimiiniin parametresi olan faz agisi i¢in kesme noktalari ile ilgili
az sayida ¢alisma mevcuttur ve faz agis1 ve kanser hastalarinda prognostik degeri ile
ilgili sistematik derlemelerin Onerileri bu yonde yeni c¢aligsmalar yapilmasina olan

ihtiyaci vurgulamaktadir (9,155,162).

Faz acisimin prognostik roliiniin ~ viicut hiicre kiitlesi ile tam olarak
aciklanamayacagi ancak PA’nin bagimsiz bir prognostik belirte¢ oldugu yoniinde

goriis birligi vardir (137,138,159).

Bioelektriksel empedans analizinin bir parametresi olan faz acgisinin gesitli
hastaliklarda mortalite ve morbidite agisindan prognostik énemi oldugu gosterilmistir
(146-148) . BIA, uygulanan akimdaki voltaj diisiisiinii kaydederek viicut bilesen
direnci( R ) ve reaktans1 (Xc) 6lgmektedir. Direng, dncelikle dokularda bulunan su
miktart ile ilgili olan, elektrik akiminin kisitlanmasidir. Reaktans , doku ara yiizleri ve
hiicre zarlar1 tarafindan tiretilen direng etkisidir (157). Faz agisi, hiicresel biitiinliik ile
yakindan iliskili oldugu i¢in empedansa kiyasla beslenme durumunun daha hassas bir
gostergesi olarak gosterilmektedir (143). Reaktans, akimin voltajinin gerisinde
kalmasina neden olarak, reaktansin dirence oraninin veya faz agisinin agisal bir

doniisiimii olarak geometrik olarak dlgiilen bir faz kaymasi yaratir (163). Faz agist,
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insan viicudundaki stvinin (direng) ve hiicresel zarlarin (reaktans) goreceli katkilarini
yansitir. Faz acist reaktans ile pozitif iliskilidir, direng ile ise negatif iliskilidir. Daha
diistik faz acilar1 hiicre 6liimiinii veya azalmis hiicre biitiinliigiinii gosterirken, daha

yiiksek faz agilar1 biiylik miktarda saglam hiicre membran1 varligim1 gosterdigi

bildirilmistir ( Sekil 2.20) (164).
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Figure 1: Phase angle.

Sekil 2.20. BIA’dan Elde Edilen Faz Agisi

Faz acis1 Ol¢limii hastalarin degerlendirilmesinde potansiyel olarak yararli,
fonksiyonel bir durum gostergesidir, fakat Picolli ve arkadaglar1 BIA bilgisini
degerlendirmek amaciyla farkli bir yol ortaya koymuslardir. Hastanin boyu
standardize edildikten sonra 50 kHz ‘de rezistans ve reaktans kullanarak bivaryat
vektor cizilmektedir. R ve Xc (R’ve X,c 50kHz eldeki grafik) , ytkseklige
normallestirilir ( R/ht ve X,c/ht, sirasiyla) ve iki degiskenli vektorler olarak cizilir
(sekil 2.21). BIVA, viicut agirlig: bilgisi olmadan R-Xc diizleminde vektdr dagilimi
paternleri araciligiyla viicut sivi hacminin dogrudan degerlendirilmesine izin verir.
Tek tek vektor icin referans tolerans elipleri (%50,75ve %95) daha 6nce saglikli
popiilasyonlarda ve spesifik hasta popiilasyonlarinda hesaplanmistir. Biyoelektrik

vektorler, konumlarini referans degerlere (tolerans elipsleri) gore degerlendirerek
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analiz edilir: viicut hidrasyonundaki 6nemli bir azalma, vektorii elips ana ekseninin tist

kutbuna dogru kaydirirken, sivi tutma onu ters yonde hareket ettirir (138,143,153).
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Sekil 2.21. Biyoelektriksel vektor analizi (BIVA)

R=50 kHz’de olgiilen direng (ohm); Xc 50kHz OSl¢ililen= reaktans (ohm); H=metre

cinsinden ifade edilen yiikseklik

2.14.2. Laboratuvar yontemleri

2.14.2.1. Hidrodensitometre

Hidrodansitometre (UWW) veya dansitometre viicut yogunlugunun tahminini
icerir. Yontem bireyin tamamen suya battiginda ve akciger hacmi 6l¢iimleri ile birlikte
viicut tarafindan yer degistiren suyu olcer. Viicut yogunlugunun tahmin edilebilecegi
viicut hacminin (BV) dogru dl¢limiinii saglayabilir. Daha yiiksek FFM yiizdesine sahip
bir birey suda daha fazla agirliga sahip olacak ve viicut yag yiizdesi daha diisiik

olacaktir, ¢iinkii kemik ve kas sudan daha yogundur ancak yag hafiftir. Biiyiik
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miktarda FM, viicudu suda daha hafif hale getirecek ve bireyin yiiksek viicut yag
yiizdesi olacaktir. Bireyin su alt1 agirligi, agirlik kaybini hesaplamak i¢in kullanilir.
Toplam viicut yag yiizdesi, akcigerlerdeki hava hacmini hesaba kattiktan sonra FM ve
FFM i¢in degisen yogunluklara sahip 2C modeli varsayarak tahmin edilebilmektedir.
Viicut yogunlugundan viicut yag yiizdesi tahminleri 2C modeli kullanilarak elde
edilebilir. Hidrodansitometre ile viicut yogunlugunun dogru bir sekilde tahmin
edilebilmesi i¢in viicut hacminin Sl¢iimii sirasinda akcigerlerde ve gastrointestinal
sistemde bulunan hava miktar1 i¢in diizeltme yapilmalidir. Kalint1 akciger hacmi,
maksimal son kullanimdan sonra akcigerlerde kalan hava miktaridir. UWW ydntemi
viicut hacmi ve viicut yogunlugunu 6lgmek i¢in gegerli bir yontemdir ve UWW ‘den
viicut yag yiizdesi tahminleri -2.8 ile %1.8 viicut yag1 arasinda hata orani vardir. 4C
yontemine gore daha dogru olsa da UWW tekni8i, zaman alict olmak ve bireye

rahatsizlik vermek gibi dezavantajlar1 barindirmaktadir (14).

2.14.2.2. Hava deplasmanh pletismografi (ADP)

Prensipte UWW’ye benzer bir tekniktir. Viicut yogunlugunu ve dolayisiyla
toplam viicut yagin1 ve yagsiz dokuyu dlger. ADP, oda i¢inde oturan bir birey igin
viicut hacmini tiiretmek {izere basing ve hacim arasindaki iliskiyi kullanir. Viicut
hacmi, bos bir odadaki havanin hacmi eksi i¢ine birey oturduktan sonraki havanin
hacmidir. Birey kapali bir bélmeye oturtulur ve bolmenin hacmini degistirerek yer
degistiren havanin hacmi hava basinci degisikliginden belirlenir. Olgiim siiresi 5-8

dakikadir (14).

Hava Deplasmanli Pletismografi ADP, ticari marka adi olan BOD POD (Life
Measurement, Concord, California, ABD) olarak daha iyi bilinir. Dansitometre ve
ADP’de kullanilan iki bilesenli modelin sinirlamalar1 nedeniyle genellikle dort

bilesenli (4C) model onerilir. Yag ve yagsiz kiitleye ek olarak, 4C modeli BMC ve
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toplam viicut suyunu (TBW) da 6l¢er. Bununla birlikte, bu iki ek bilesenin diger
tekniklerle olgiilmesi gerekir (6rnegin BMC icin DEXA ve TBW igin doteryum oksit
seyreltmesi). ADP’nin viicut yag1 icin tekrarlanabilirliginin 1,7 oldugu bildirilmistir.
ADP ve hidrostatik tartim, bolgesel yag veya kaslarla ilgili herhangi bir tahminde

bulunmayan briit viicut kompozisyonu analizi ile sinirlidir (14,165).

2.14.2.3. Izotop seyreltme yontemi (Hidrometre)

TBW miktarinin tahmin edildigi seyreltme prensibine dayanir. TBW, insan viicut
agirligimin yiizde 40-60’1n1 olusturur ve esas olarak FFM’de bulunur. FFM tahminleri
TBW’den elde edilebilir. TWB suyun izotoplarinin, yani hidrojen ve oksijen
izotoplarmin ( *H ,2H ve'*0) diliisyonuyla 6lgiiliir. Altta yatan varsayim ise bunlarin
suyla ayn1 dagilim hacmine sahip oldugudur. Kisi dogru sekilde dl¢iilmiis isaretli su
dozunu oral olarak veya intravendz olarak alir. Ardindan yaklasik iki saat dengeye
ulagma i¢in beklenir ve ardindan bireyden viicut sivi 6rnegi alinir kan 6rnegi icin iki
saat yeterli olurken idrar ve tlikriik Ornegi i¢cin 4-6 saat sonra Ornek alinmasi
onerilmektedir. Izotopun oram1 kiitle spektrometresinden veya kizil Stesi
spektrofotometreden olgiilebilir. Bu yontem TBW 6l¢iimii i¢in ylizde 1-2 hassasiyet
saglamaktadir. Hidrasyon faktoriiniin %73 oldugu varsayilir ve FFM, bu varsayim
kullanilarak TBW’dan tahmin edilir. Bu yontemdeki hatalar 6l¢iilen sivi tipindeki
degisim, izotopik denge siiresi, seyreltme boslugunu diizeltme ve izotopik
zenginlesmeyi 6lgmek icin kullanilan yontemi igerir. Yontem dogru olmakla birlikte
izotoplarin maliyeti ve sonuglarin analizinde ihtiya¢ duyulan teknik uzmanlik, genis

kullanimi sinirlandirmaktadir (14,138).
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2.14.2.4. Bilgisayarh tomografi (BT)

Viicut boliimlerinin yiiksek ¢oziiniirliiklii, i¢ boyutlu hacimli goriintiisii, viicudun
farkli agilarindaki X 1s1n1 projeksiyonlari kullanilarak BT den elde edilir. Bu dokular1
ayirmak icin zayif yumusak doku X 1smlar1 ve yag dokusu arasindaki zayiflama
farkliliklar kullanilir. Viicut kompozisyonu 6l¢iimii i¢in BT kullanildiginda genellikle

viicudun spesifik eksenel dilimlerinin iki boyutlu bir analizi kullanilarak Sl¢iiliir (14).

2.14.2.5. Magnetik rezonans goriintiileme

Viicuttaki yumusak doku goriintiileri, hiicredeki elementlerin cekirdeklerinin,
genellikle su ve yagdaki hidrojenin farkli manyetik ozelliklerini kullanan MRI
tarafindan tretilebilir. Adipoz doku ve kaslarin dlgiilmesi i¢cin MRI’ye dayanan ¢esitli
yontemler gelistirilmistir. Organlarda yaygin yag infiltrasyonu ve adipoz doku ve
yagsiz dokunun hassas bolgesel dl¢iimleri Dixon goriintiilemesine dayanan ‘kantitatif
yag su goriintiileme’ kullanilarak tahmin edilir. Bu teknikte, sinyallerin suya ve yag
goriintlisiine ayrilir, yag ve sudaki protonlarin manyetik rezonans frekansi kullanilarak
yapilir. MRI kullanilarak 6lgiilen viicut kompozisyonu bir veya iki boyutlu dilimlerle
siurhidir. Kilo kaybr siiresince viseral ve subkutandz dipoz dokuda zayiflama tahmini

tek dilim MRI kullanilarak gézlemlendigi bildirilmistir (14).

2.14.2.6. Tiim viicut potasyum sayaci (WBKC)

Hiicresel 4C modeli, viicut yag, viicut hiicre kiitlesi (BCM), ekstra hiicresel sivilar
(ECF) ve ekstra hiicresel katilara (ECS) ayirir. BMC metabolik olarak aktif doku ve
viicudun potasyum igeriginin yiizde %98’inden fazlasimi igerir. WBKC, BMC’yi
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dogru bir sekilde 6lgmek i¢in altin standarttir. BMC’nin yani sira, toplam viicut
potasyum yontemi (TBK) viicut hiicre kiitlesi (BCM), ECF ve ekstra hiicresel katilara
(ECS) , agirlik, BCM, ve TBW tahminlerini kullanarak viicut yagi tahminlerini
saglayabilir. Viicut proteini ve iskelet kas kiitlesi tahmini icinde non invaziv bir
yontemdir. BMC 6l¢iimii 6zellikle hidrasyon durumunu édemden etkilendigi hamile
kadinlar, bebekler ve siddetli akut beslenme yetersizligi gibi hidrasyon durumunu

degistigi olgularda yaralidir. Radyasyon maruziyeti olmayan bu yontem gebelik

donemi i¢in referans dl¢lim yontemidir.

TBK ol¢timleri sirasinda yetigkin bireyler WBKC’nin hareketli yataginda 30
dakika sirtiistii yatmak zorundadir. Yatak, her biri 10 dakika arayla, ti¢ boliim halinde
(tistten asag1) tiim viicudu 6l¢mek i¢in dedektdrler altinda yuvarlanis. TBK, ana kararli
izotoplarma “°K sabit oran1 kullanilarak tahmin edilir. Bundan, toplam viicut azotu
(TBN), bir TBK / azot oraninin 2.15 mmol K/gN varsayilarak hesaplanabilir. Toplam
viicut proteini 6,25 XxTBN (g) olarak tahmin edilir, Buradaki BMC, BMC
(kg)=0.0092xTBK (mmol) olarak hesaplanir (14).

2.14.2.7. Cift enerjili x-151m1 absorbsiyometresi (DEXA)

Cift X-151n1 enerjisini kullanarak FM, FFM hacmini ve kemik mineral kiitlesinin
yogunlugunun (BMC) (yani li¢ bdlmeli model 3C) olgiilmesini saglayan, viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde referans kabul edilen dolayli bir yontemdir.
DEXA’nin prensibi, yiiksek ve diisiik foton enerjilerine sahip X-iginlarinin
zayiflamasinin 6l¢iilebilir olmasi ve alttaki dokunun 6zelliklerine bagli olmasidir. X
isiinin dokular yoluyla zayiflamasindaki degisiklikler, yag, yagsiz doku ve kemik
yogunlugu ve kimyasal bilesimindeki farkliliklardan kaynaklanir (14,143). DEXA
hizlidir, radyasyon maruziyeti diistiktiir (1-7 p Sv) teknik beceri ve hazirlik stireci

acisindan kolay uygulanabilir bir yontemdir. Bu 6zellikleri teknigin yaygin olarak
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kullanimina olanak tanir. TBK, MRI veya CT IMAGING veya diisiik radyasyona
maruz kalma prosediirlerine kiyasla dogruluk, basitlik, kullanilabilirlik ve nispeten
diistik maliyet acisindan avantajlari nedeniyle, DEXA Ol¢timii kas kiitlesinde de

referans degerlendirme teknigi olarak ortaya ¢ikmakta giderek 6nem kazanmaktadir.

Goriintliler iki farkli enerji seviyesi kullanilarak kemik ve yumusak doku
bilesenlerine ayrilabilir. DEXA, kemik mineral yogunlugu o&lglimleri igin altin
standarttir (14,141,143). Viseral yagin aragtirilmast i¢in ilk segenek olarak MRI ve BT
taramas1 gibi ¢esitli teknikler mevcuttur ancak maliyet, teknik personel ve uzmanlik,
kontraendikasyonlar bu yoOntemlerin kullanimin1 ve erisilebilirligini oldukga
sinirlandirmaktadir. Bu nedenle DEXA viseral yagin arastirilmasi igin de
kullanilmaktadir (22,143). DEXA kisinin aktif katilimin1 gerektirmez ve minimum
risk tagir. Tiim viicut DEXA taramasindan radyasyon maruziyeti gogiis rontgeninin
%1-10"una esdegerdir. Ayrica tek bir viicut bilesimi 6lgmek icin tasarlanan diger
bir¢cok viicut kompozisyonu ol¢lim yontemlerinin aksine, DEXA birden fazla tiim
viicut ve bolgesel bilesenlerin miktarinin belirlenmesine izin verir. DEXA o6zellikle
agir malniitrisyon veya asir1 kilo/obezite durumunda kullanilmak iizere referans viicut

kompozisyon 6l¢iim yontemi olarak uluslararasi kabul gormektedir (22,143).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Arastirmanin Amaci ve Hipotezleri

Kanser hastalarinin beslenme durumunun degerlendirilmesinde kullanilmasi
Onerilen 6nemli parametreler viicut bilesimi ve kas kiitlesidir. Kas kiitlesinin deger-
lendirilmesinde BIA 06l¢limii ile elde edilen veriler kullanilmaktadir. Ancak BIA ana-
lizlerinde saglikli bireyleri iceren toplumsal degerlendirmelerden elde edilen formii-
lasyonlar kullanilmaktadir. Degismis doku iletkenligi ve/veya anormal doku hidras-
yonu BIA ve viicut kompozisyonu analizinde hatalara neden olabileceginden saglikli
popiilasyon i¢in gecerli esdegerler hasta veya hastanede yatan popiilasyon i¢in yeter-
siz olabilir. Meme kanseri ile ilgili klinik ¢aligmalarda viicut kompozisyonunun de-
gerlendirilmesinde BIA yaygin olarak kullanilmaktadir, buna karsin meme kanseri
hastalarinda BIA tarafindan hesaplanan viicut kompozisyon degeri ve bunlarin DEXA
tarafindan hesaplanan ayni degerlerle nasil iligkili olduklar1 hakkinda c¢ok az sey
bilinmektedir. Bu ¢alismada meme kanseri hastalarinda BIA 6Glgiimlerinin

validasyonunun yapilmasi amacglanmistir.

Kanser hastalar1 ve kanserden kurtulanlar i¢in malniitrisyon ve metabolik bozuk-
luklarin teshis edilmesi ve tedavisi biiylik 6nem tasimaktadir. Beslenme yetersizligi
kanser hastalar1 i¢in yaygin bir komplikasyondur (56,166,167). Beslenme durumunun
degerlendirilmesi ve malniitrisyonun saptanmasi dogru zamanda uygun beslenme
miidahalesinin yapilmasina olanak saglamaktadir. Bu sebeple malniitrisyonun
tanimlanmasi igin kriterlerin netligi 6nem tasimaktadir. Feoran ve arkadaslar1 (168)
2011°de Lancet’te yayinladiklar1 makalelerinde kanser hastalarinda malniitrisyonun
tanimin1 netlestirdiler, kanser hastalarinin beslenme durumunun degerlendirilmesinde
bu ¢igir agict konsensus raporunun ardindan ESPEN yeni raporlarinda sarkopenik

obezitenin varligina dikkat ¢ekmistir (130,169). Malniitrisyon ile ilgili global liderlik
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girisimi (GLIM) kriterleri 2019 yilinda yayinlanmis, agirlik kaybr ve agirlik kaybi
yiizdesi ve BKI gibi parametrelerin yaninda kas kiitlesinin ve kas giiciiniin
degerlendirilmesi de tarama kriterlerine dahil edilmistir. BIA ile kas kiitlesinin tahmin
edilmesi ulasilabilir ve evrensel bir Ol¢lim ydntemi olmasi nedeniyle en pratik
yaklasim olarak kabul edilmektedir (144,145). Kanser hastalarinda sadece BKi’ni
degerlendirerek yetersiz beslenmeyi ve kas kiitlesi kaybimi belirlemek miimkiin
degildir. Malniitrisyon, viicut sivilarinda dengesizlik ve hiicre zarinin yapisinda
degisiklik ile sonuglanmaktadir. Bu nedenle BIA analizi kanser hastalarinin beslenme
durumunun GSlgiilmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir (153-156) Meme kanseri
GLOBOCAN 2012 verilerine gore kadinlarda en sik goriilen kanserdir ve diinyadaki
kadinlarda kansere bagli Oliimlerin en sik nedenlerinden biridir (170). Viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesi, meme kanserinden sag kalanlarda genel saglig1

anlamada hayati bir 6neme sahiptir (171).

Yagsiz kiitle ve iskelet kas kiitlesi yagsiz doku kiitlesinin (FFM) ana bilesen-
leridir. Kanser tedavisi siirecinde semptom yonetimini, tedaviye verilen yanit1 ve
sagkalimi etkiledigi bildirilmektedir (172). Kas kiitlesinin ve fonksiyonunun 6l¢limii,
hastalarin risk seviyelerini belirlemek ve hedeflenen beslenme miidahalesine verilen
yanit1 izlemek i¢in kullanilmaktadir. DEXA viicut kompozisyonunun &lgiilmesinde
altin standart olarak kabul edilmektedir, kas kiitlesinin gegerli bir gostergesi olan
yagsiz kiitlenin 6l¢limiinii saglar. BIA, yagsiz kiitleyi 6l¢mek i¢in erisilebilir ve ucuz
bir yontemdir. Bu aracin dezavantaji viicut kompozisyonunun tahmininde kullanilan
denklemlerin genellikle hasta gruplarina 6zgili olmamasi nedeniyle sonuglarin dikkatli

bir sekilde yorumlanmasina ihtiya¢ duyulmasidir (159).

Meme kanseri ile ilgili klinik ¢aligmalar viicut kompozisyonunun degerlendiril-
mesinde BIA dl¢limiinii yaygin olarak kullanmaktadir. Bununla birlikte, meme kan-
seri hastalarinda BIA tarafindan hesaplanan viicut kompozisyonu degerleri ve bunla-
rin DEXA ile validasyonu hakkinda ¢ok az sey bilinmektedir. Bu sebeple meme kan-

seri hastalarinda BIA degerlerinin validasyonuna ihtiya¢ vardir (173).
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Hipotez

Kemoterapi, radyoterapi, hormon tedavisi gibi tedaviler viicut kompozisyonu
tizerinde etkili olabilir. Meme kanseri hastalarinin viicut kompozisyonu onkolojik
tedavi siirecinin ardindan normal saglikli bireylerden farkli olabilir. Meme kanseri
gecirmis bireylerin viicut kompozisyonlarinin degerlendirilmesi kritik dneme sahiptir
ciinkii obezite ve sarkopenik obezite meme kanseri niiksii i¢in bagimsiz prognostik
bir faktordiir. Meme kanseri hastalarinda viicut kompozisyonunu menapoz,
lenfodem, hormon tedavisi gibi faktorler de etkiliyor olabilir. Yaygin 6dem
varliginda BIA sonuglar1 yag kiitlesi ve yagsiz viicut kiitlesini normal bireylere gore

daha biiyiik bir sapma ile verebilir. Aragtirmanin hipotezleri:

H1: Meme kanseri hastalarinin viicut kompozisyonu saglikli bireylerden farklidir.

H2: Meme kanseri hastaligi ve hastanin aldig1 tedavi yontemleri viicut

kompozisyonu iizerinde etkilidir.

H3: Saglikli bireylerden elde edilen BIA dSl¢iimii ile viicut kompozisyonunun

hesaplanmas1 meme kanserli hastalara gore farklilik gosterir.

3.2. Arastirmanmin Tipi, Yeri, Zamani ve Orneklem Secimi

Bu arastirma prospektif bir validasyon ¢alismasidir. Calisma 2019 - 2020 Agustos
tarihleri arasinda Acibadem Altunizade Hastanesi onkoloji diyet poliklinigine rutin
beslenme durum degerlendirmesi i¢in basvuran meme kanseri tanist almis tedavisi
tamamlanmis ve tedavisinin tamamlanmasinin ardindan en az 6 ay ge¢mis meme
kanseri hastalar ile yliriitiilmiistiir. Evrenin tamamina ulasilmasi zaman ve yiiksek
maliyet gerektirdiginden, basit tesadiifi 6rneklem yontemi kullanilarak katilimcilar

calismaya dahil edilmistir. Arastirmaya yaslart 32-72 yil arasinda (ortalama
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47,034£8,59 yil) olan 104 meme kanserli kadin hasta dahil edilmistir. Bu calisma,
Acibadem Mehmet Ali Aydmlar Universitesi Tibbi Arastirmalar Degerlendirme
Kurulu (ATADEK) tarafindan 25.07.2019 tarih ve 2019-13/12 karar numarasi ile tibbi
etik yonden uygun bulunmus ve ¢ Etik Kurul Onayr’ alinmistir (7.1). Hastalara

‘Aydimlatilmig Onam Formu’ (7.2) okunmus, imzalatilmig ve ardindan c¢alismaya

dahil edilmislerdir.

Arastirmaya dahil edilme kriterleri asagidaki gibidir;

e Primer meme kanseri tanisi olan, onkoloji diyet poliklinigine beslenme
degerlendirmesi i¢in bagvuran goniillii bireyler,

e 18 yas lizerinde kadinlar,

e Lumpektomi ve mastektomi gecirmis olanlar,

e Neoadjuvan / adjuvan KT ve/ veya RT tedavisini dnceki 6 ay igerisinde
tamamlanmis hastalar,

e TNM evreleme sistemine gore I-I1I evrelenmis hastalar,

e Genellemeyi arttirabilmek i¢in, viicut seklinde anormallikler (6rnegin
amputasyonlar), obezite, ortepedik protez/ implantlar, kronik hastaliklar ve siv1

rahatsizliklar1 (6dem varligi) olan hastalar ¢calismaya dahil edilmistir.
Dislanma kriterleri;

e Kanser tanist olmayan bireyler,
e Metastatik hastalar,

e Kalp pili ve defibrilatorii olan hastalar ¢calismaya dahil edilmemektedir.
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3.3. Arastirmanin Genel Plani

Arastirmaya katilan bireylere yiiz yiize goriisme teknigi kullanilarak aragtirmaci
tarafindan bir anket formu uygulanmistir (7.3). Anket formunda bireyin
sosyodemografik 6zellikleri, tan1 ve tedavi siireci ile ilgili sorularin yani sira, fiziksel
aktivite ve beslenme durumu ile ilgili degerlendirme ve antropometrik dl¢iimler yer
almistir. Bireylerin beslenme durumunun degerlendirilmesinde PG-SGA (patient
generated subjective globaly assessment) (7.4) degerlendirme testi kullanilmastir.
Bireylere ait antropometrik dlgtimler (boy, agirlik, bel, kalca 6l¢timleri), el kavrama
giicii Ol¢ctimii alinmig, viicut bilesimi BIA ve DEXA ile degerlendirilmis, viicut
bilesimi Ol¢imii Oncesi Ol¢limiin standartlastirilmast igin gerekli kurallar (7.5)
hastalara sozel ve yazili olarak bildirilmistir. Olgiimler, randevu sabahi katilimcinin
diyet poliklinigine kabuliiniin ve anket formunun arastirmaci tarafindan
doldurulmasinin ardindan 6nce BIA ardindan DEXA 6l¢iimii olmak iizere ardisik bir

sekilde yapilmistir.

3.4. Verilerin Toplanmasi ve Degerlendirilmesi

3.4.1. Bireylere uygulanan anket formunun icerigi

Arastirmaya katilan bireylerin 6zelliklerini belirlemek {izere 20 sorudan olusan
anket formu kullanilmistir (Ek-3). Anket formunda demografik oOzellikleri, tibbi
hikayeleri, antropometrik dl¢timleri, fiziksel aktivite ve diyet planlar1 sorgulanmistir.
Anket formu arastirmaci tarafindan ¢alismaya katilan bireylerle yiiz yilize goériisme
teknigi kullanilarak doldurulmus ve antropometrik Ol¢limler arastirmaci tarafindan

yapilmustir.
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3.4.2. Antropometrik olciimler

3.4.2.1. Viicut agirhgi

Bireylerin viicut agirliklar1 diizenli olarak kalibre edilen Tanita MC 980 Multi

Frekans Segmental Viicut Analizorii cihaz ile 6l¢lilmiistiir.

3.4.2.2. Boy uzunlugu

Bireylerin Boy uzunlugu Seca 264 Marka elektronik boy oOl¢lim cihazi
kullanilarak 6l¢iilmiistiir. Boy uzunlugunun 6l¢iimii yapilirken bireyin ayaklarinin yan
yana ve basinin Frankfurt diizleminde (kulak kanali ile g6z ¢ukurunun alt sinirinin

ayni hizade ve bakislarin yere paralel oldugu durum) olmasina dikkat edilmistir (174).

3.4.2.3. Beden kiitle indeksi (BKI)

Viicut agirliginin, boy uzunlugunun metre karesine boliinmesi (viicut agirligt

(kg)/ boy*(m)?) formiilii ile bireylerin beden kiitle indeksi (BK) hesaplanmustir (174).
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3.4.2.4. Ust orta kol cevresi

Her iki koldan, kol dirsekten 90 derece biikiilerek, omuzda akromion ¢ikintist ile
dirsekte oleranon ¢ikintisi arasindaki orta nokta isaretlenerek esnek olmayan bir meziir

kullanilarak iist orta kol ¢evresi olgiilmiistiir (174).

3.4.2.5. Bel cevresi

En alt kaburga kemigi ile kristailiyak aras1 bulunmus ve orta noktasi alinarak orta

noktadan gecgen gevre esnek olmayan bir mezura kullanilarak Sl¢iilmiistiir (174).

3.4.2.6. Kalc¢a cevresi

Bireyin yan tarafinda durularak en yiiksek noktadan esnemeyen bir meziir

kullanilarak 6l¢iim yapilmistir (174).

3.4.2.7. Bel/Kal¢a orani

Bel c¢evresi Olclimiiniin kalga c¢evresi Ol¢iimii degerine bdliinmesi ile

hesaplanmistir. Bel Kalca orani = Bel ¢gevresi (cm)/ Kalga Cevresi (174).
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3.4.2.8. El kavrama Giicii:

El kavrama giicii, elin bir dinamometre etrafinda sikistirabilecegi statik kuvvet
miktar1 Olciilerek belirlenir. El kavrama giicii, standart yontemler ve kalibre edilmis
ekipman kullanildiginda, farkli degerlendiriciler veya farkli marka dinamometreler
olsa bile giivenilir bir dl¢iimdiir. Ol¢iim sirasinda hastalar1 konumlandirmanin ve
kavrama giiclerini hesaplamanin farkli yontemleri vardir (10,175,176). El kavrama
giicli 5,0 kgf - 100 kgf araliginda 6l¢iim yapan, minimum 6l¢iim artisi 0,1 kgf olan ve
+2,0 kgf hassasiyette dijital el dinamometresi kullanilarak 6l¢iilmiistiir (kgf: Kilogram
kuvvet, kiitlesi 1 kg olan bir cismin, standart yer¢cekimi altinda uyguladig1 kuvvettir).
El kavrama giicli bireyler sandalyede otururken dirsek gdvdeye yakin ve 90 derece
fleksiyonda tutulmasi saglanmis ve el bileginin ndtralde olmas: saglanmistir. Olgiim
yapilirken bireylerin dinamometreyi kavrayarak yapabilecegi en kuvvetli sekilde
stkmasi istenmistir. Her iki el i¢in aralarinda 30 saniye zaman birakilarak ardigik
olarak ii¢ kez ol¢iim yapilarak dl¢lim sonuglar1 kaydedilmistir. Yapilan {i¢ 6l¢limiin

ortalamasi alinarak her bir kol i¢in el kavrama giicli degeri belirlenmistir.
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Sekil 3.1.E1 Kavrama Giicii Ol¢iim Dinamometresi

3.4.3.9. Biyoelektriksel empedans analizi (BIA)

Viicut Kompozisyonunun BIA analizi i¢in Tanita MC 980 Multi Frekans
Segmental Viicut Analizorii kullanilmistir. Cihazin empedans Olglim sistemi 8
Electrod Segmental Multi-Frequency BIA, dl¢iim frekanslar1 ise 1 kHz/ 5 kHz/ 50
kHz/ 250 kHz/ 500 kHz/ 1000 kHz dir. Cihaz 300 kg’ a kadar 0,1 kg hassasiyet ile

Ol¢iim yapmaktadir.
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Sekil 3.2. Sekiz Nokta Dokunsal Elektrotlu Multi Frekans Segmental Viicut

Kompozisyon Analizorii

Caligmaya katilan bireylerden 6l¢lim oncesi;

24-48 saat oncesinde agir fiziksel aktivite yapilmamasi,

24 saat oncesi alkol kullanilmamasi,

Sabah ag olarak dl¢lime gelmeleri,

Testten bir gece 6nce cay kahve igmemeleri,

Metal aparath kiyafet veya takilarin 6l¢iim Oncesi ¢gikartilmasi istenmistir (174).
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Cihaz viicut kompozisyonunu dlgmeden dnce dijital boy dlger ile bireylerin boy
uzunlugu ol¢lilmiis ve ardindan her katilimcinin yas, cinsiyet, boy uzunlugu Tanita
bilgisayar programina kaydedilmistir. Katilimeilar ¢iplak ayaklar1 ayak elektrot ayak
pedleriyle temas edecek sekilde cihaz iizerinde ayakta durmalari istenmistir. Olgiim
sirasinda elektrot kollar1 her iki el ile avug ici kollar1 kavrayacak sekilde tutulmasi
saglanmis ve katilimcilardan kollarmi yaklasik 30 derece ag1 olacak sekilde
viicudundan uzaklastirmasi istenmistir. Hasta uygun pozisyonu aldiktan sonra dl¢iim
30 saniye siirmiistiir. Viicut agirlig1 cihazda yerlesik sistem tarafindan 6l¢lilmiistiir.
Cihaz ¢ok frekansli empedans pletismograf viicut kompozisyon analizatorii kullanarak
hiicre i¢i ve hiicre dis1 su seviyesini ayr1 ayri tespit etmistir. Cihazdan elde edilen
veriler yagsiz viicut kiitlesi, yag kiitlesi, viicut yag yiizdesi ve faz agic1 gibi viicut

kompozisyon dlglimlerini icermektedir.

3.4.3.10. Dual enerji x-151m1 absorptiometresi (DEXA)

Calismada GE Lunar Prodigy Primo markali DEXA cihazi tiim viicut taramasinda
kullanilarak yag kiitlesi, viicut yag yiizdesi ve yagsiz viicut kiitlesini dlgmek icin
kullanilmistir. Katilimceilarin DEXA 6l¢iimleri BIA 6lgiimlerinin ardindan lisansh bir
DEXA teknisyeni tarafindan BIA 06l¢limii standartalarina benzer olarak yapilmistir.
Katilimeilarin DEXA 6l¢limii esnasinda metal aparatli kiyafet veya aksesuarlar
cikartmalar1 istenmistir. Katilimcilar DEXA tarayicisinin yatagia kollar hafifce
govdeden ayrilarak yatirilmigtir. Bas bolgesinden baglayarak ayaklarda tamamlayacak
sekilde biitlin viicut DEXA cihaz1 tarafindan taranmistir. Viicut kiitlesinin

biiyiikligiine gore dl¢tim 8-15 dakika da tamamlanmistir.
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Sekil 3.3. DEXA GE Lunar Prodigy Primo

X 1g1ni tipi

Sekil 3.4. DEXA Cihazinin Calisma Prensibi
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Hasta dedektor ve X 1s1n1 tiipili arasinda kalacak sekilde DEXA cihazina yatirilir.
Cihaz C kol seklindeki X 15101 tiipii ve dedektoriin hastay1 bas kismindan baglayarak

ayak ucuna kadar tiim viicudu taramasi seklinde ¢alismaktadir ( Sekil 3.4)

3.4.3.11. Hasta temelli subjektif global degerlendirme (PG-SGA)

Kanser hastalarinin beslenme durumunun degerlendirilmesinde %98 hassasiyet
ile yetersiz beslenmenin tanimlanmasinda kullanilan beslenme degerlendirme yontemi
PG-SGA’dir (56,167,177). Agirlik degisimi, besin alimindaki degisim, beslenme ile
iliskili semptomlarin varligi, fiziksel ve fonksiyonel kapasitenin yaninda, fizik
muayene ve steroid kullanimi ve ates varligin1 da degerlendirme kriterleri igerisine

alan kapsamli bir degerlendirme aracidir. PG-SGA skoru;

0 puan: Beslenme miidahalesine gerek yok

2-3 puan: Semptomlar arastirilmali ve laboratuvar sonuclarina uygun olarak
belirlenen tedaviler ile birlikte hasta ve hasta yakinlarina diyetisyen tarafindan

beslenme egitimi verilmelidir

4-8 puan: Semptom varligina gore hemsire ve doktor ile birlikte diyetisyen

miidahalesini gerektirir.

>9 puan: Beslenme miidahalesini gerektirir, seklinde siniflanmistir (177,178).
Katilimcilara yiiz ylize goriisme teknigi ile aragtirmaci tarafindan PG-SGA beslenme

degerlendirme 6l¢egi (7.4) BIA 6l¢iimiiniin ardindan uygulanmastir.
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3.4.4. Verilerin istatistiksel olarak degerlendirilmesi

Sayisal degiskenler ortalama (x), standart sapma (SD), en az ve en fazla
istatistikleri, kategorik degiskenlerde ise say1 (S) ve yiizde (%) istatistikleri
kullanilmigtir. DEXA ve BIA’dan elde edilen viicut kompozisyonu degerleri
arasindaki uyumu belirlemek i¢in Pearson korelasyon katsayisi, Deming Regresyon ve
Bland-Altman ¢o6ziimlemeleri yapilmistir. Grup karsilastirmalari iki bagimsiz grup
icin t testi, ikiden ¢ok bagimsiz grup i¢in varyans analizi (ANOVA) ile yapilmistir.
Ikiden ¢ok grup ortalamalarinin karsilastirilmasi sonucu anlamli  bulundugu
durumlarda Post Hoc (Least Significant Difference /LSD) testleri uygulanmistir.
Istatistiksel ¢oziimlemeler SPSS (versiyon 25) ve MedCalc (versiyon 15.8) yazilimlar

kullanilarak gergeklestirilmistir. Anlamlilik diizeyi 0,05 olarak kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

4.1. Bireylerin Demografik Ozellikleri

Bireylerin demografik 6zelliklerine iliskin dagilimlar Tablo 4.1’de gosterilmistir.
Calismaya katilan bireylerin egitim durumlarina bakildiginda %35,8’inin (n=6) ilkokul,
%1,9’unun (n=2) ortaokul, %34,6°sinin (n=36) lise, %45,2’sini (n=47) {iniversite,

%12,5’inin (n=13) lisansiistii mezunudur.

Calismaya katilan bireylerin mesleklerine gore dagilimi incelendiginde %251
(n=26) ev hanimi, %9,6’s1 (n=10) memur, %1,9’u (n=2) is¢i, %35,6’s1 (n=37) 6zel
sektorde c¢alisan, %8,7’si (n=9) serbest meslek, %17,3’li (n=18) emekli, %1,9’unun
(n=2) issiz oldugu goriilmiistiir. Calismaya katilan bireylerin giincel is durumuna
bakildiginda %46,2 ‘sinin (n=48) tam zamanli, %8,7’sinin (n=9) yar1 zamanlh
calistigini, %24’iniin (n=24) ev hanimi oldugunu, %1,9’unun (n=29) issiz,

%19,2’sinin (n=20) emeklidir.

Katilimeilarin %67,3’i (n=70) evli, %21,2’si (n=22) bekar, %11,6’s1 (n=12)
bosanmaistir (Tablo 4.1).

Katilimeilar 32-72 yas aralifinda olup yas ortalamalarmin 47,03+8,59 yil oldugu

saptanmuistir.
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Tablo 4.1. Katilimcilarin Demografik Ozellikleri

Say1 Yiizde

(n=104) (%)

Egitim Durumu  [lkokul 6 5,8
Ortaokul 2 1,9

Lise 36 34,6

Universite 47 452

Lisanstistii 13 12,5

Meslek Ev hanimi 26 25,0
Memur 10 9,6

Isci 2 1,9

Ozel sektor 37 35,6

Serbest Meslek 9 8,7

Emekli 18 17,3

Issiz 2 1,9

Medeni Durum  Evli 70 67,2
Bekar 34 32,8

Giincel Is Tam zamanh 48 46,2
Durumu Yar1 zamanli 9 8,7
Ev hanimi 25 24,0

Issiz 2 1,9

Emekli 20 19,2

4.2. Katihmcilarin Hastaliga Dair Genel Bilgileri

Calismaya katilan bireylerin hastaliga dair genel bilgileri, hastalik tiirii ve genetik
mutasyon durumlarimin dagilimi Tablo 4.2°de gosterilmistir. Calismaya katilan
bireylerin %66,3’1 (n=69) HR+/HER2- genetik mutasyonu varken %17,3’1 (n=18)
HR+/HER2+ ve % 9,6’s1 (n=10) Triple Negatif, %6,7’si (n=7) HR-/HER2+ genetik
mutasyona sahiptir. Genetik mutasyon durumu dagilimi ise bireylerin %2,9’unda

(n=3) BRCAI ve %1,9’unda (n=2) BRCA2"dir.
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Tablo 4.2. Katilimcilarin Hastaliga Dair Genel Bilgileri Hastalik Tiirii ve Genetik
Mutasyon Durumlarinin Dagilimi

Say1 Yiizde

(n=104) (%)
HR+/HER2- 69 66,3
HR+/HER2+ 18 17,3
Triple negatif 10 9,6
HR-/HER2+ 7 6,7
BRCA1 3 2,9
BRCA2 2 1,9

4.3. Katiimcilarin Bazi Antropometrik Olgiimleri

Caligmaya katilan bireylerin tani siiresi, tan1 ve ¢aligmaya katildiklar1 zamandaki
viicut agirligi, BKI degerlerinin ortalama ve standart sapma (X+SD), en az ve en fazla
degerleri Tablo 4.3’de gdsterilmistir. Bireylerin tanidan bu yana gecen siire ortalama
41,82 ay iken en yakin tani siiresi 6 ay en uzun tani siiresi 192 ay olarak bulunmustur.
Tan1 sirasinda agirlik ortalama 67,85 kg olarak bulunurken, simdiki agirlik ortalama
degeri 71,88 kg olarak bulunmustur. Tan1 sirasinda BKI ortalama degeri 25,99 kg/m>

iken c¢aligmaya katilm sirasinda olgiilen BKI ortalamast 27,46 kg/m? olarak

belirlenmistir.

Tablo 4.3. Katilimcilarin Tani Siiresi, Tan1 ve Calismaya Katildiklar1 Zamandaki

Viicut Agirhg, BKI Degerlerinin Ortalama ve Standart Sapma Degerleri (X+SD),
Minimum ve Maksimum Degerleri

Ortalama SD  Min Maks
Tanidan bu yana gegen zaman (ay) 41,82 36,81 6,00 192,00
Tan1 sirasinda Agirlik (kg) 67,85 13,89 47,00 116,00
Tani sirasinda BKI (kg/m?) 25,99 5,37 18,58 42,60
Simdiki agirlik (kg) 71,88 13,41 49,40 117,00
Simdiki BKI (kg/m?) 27,46 5,16 19,20 46,30
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Caligmaya katilan bireylerin tani siiresi, tani ve c¢alismaya katildiklari
zamandaki viicut agirhig, BKi ortalamasi, standart sapma, minimum ve maksimum
degerleri Tablo 4.3’de gdsterilmistir. Bireylerin tanidan bu yana gecen siire ortalama
41,82 ay iken en yakin tani siiresi 6 ay en uzun tani siiresi 192 ay olarak bulunmustur.
Tan1 sirasinda agirlik ortalama 67,85 kg olarak bulunurken, simdiki agirlik ortalama
degeri 71,88 kg olarak bulunmustur. Tan1 sirasinda BKI ortalama degeri 25,99 kg/m>
iken c¢aligmaya katilm sirasinda olgiilen BKI ortalamast 27,46 kg/m? olarak

belirlenmistir.

Tablo 4.4. Katilimcilarin Tan1 ve Calismaya Katildiklar1 Zamandaki Viicut Agirlig
ve BKI Degerlerinin Farklar1

Ortalama SD Min Maks
Agirlik-Degisimi (kg) 4,03 6,52 -12,80 18,90
BKi-Degisimi (kg/m?) 1,47 2,41 -4,70 6,30

Katilimeilarin tani sirasinda ve ¢aligmaya katilimlari sirasinda viicut agirlign ve BKI
degisimlerinin farklar1 Tablo 4.4’de gosterilmistir. Katilimcilarin agirlik degisimi

ortalama 4,03+6,52 kg, BKI degisimi 1,47+2,41 kg/m? olarak belirlenmistir.

Tablo 4.5. Katilimcilarin Caligmaya Katildiklar1 Zamandaki Bazi Antropometrik
Olgiimlerinin Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum Degerleri

Ortalama SD Min Maks
Bel ¢evresi (cm) 85,65 11,49 65,00 123,00
Kalga cevresi (cm) 107,04 10,05 88,00 139,00
Bel /Kalga 0,80 0,07 0,67 1,14
Boy (m) 1,62 0,06 1,47 1,81

Katilimcilarin ¢alismaya katildiklar1 zamandaki bazi antropometrik 6l¢iimlerinin

ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum degerleri Tablo 4.5’de verilmistir.
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Katilimcilarinbel gevresi 6l¢limii ortalama 85,65+11,49 cm olarak saptanirken, kalca
cevresi ortalamasi 107,04+10,05 cm ve bel kal¢a orani ortalamasi 0,80+0,07 olarak
bulunmustur. Caligmaya katilan bireylerin boy uzunlugu ortalamasinin 1,62+0,06 m

oldugu saptanmustir.

4.4. Katihmcilarin Tani Siras1 ve Calismaya Katildiklar1 Donemde Hastalik ile
Hiskili Ozellikleri

Tablo 4.6. Katilimcilarin Tani1 Sirasinda ve Calismaya Katildiklar1 Zamandaki
Menapoz Durumlarinin Dagilimi

Say1 Yiizde
(n) (%)
Menapoz Durumu (Tan1) Premenapoz 84 80,8
Postmenapoz 15 14,4
Histerektomi 5 4,8
Menapoz Durumu Premenapoz 10 9,6
(Son durum)
Postmenapoz 15 14,4
Histerektomi 7 6,7
Tedaviye bagl 72 69,2

Katilimeilarin tan1 ve ¢aligmaya katildiklar1 zamandaki menapoz durumlarinin
dagilimi Tablo 4.6’da gosterilmistir. Katilimcilarin tan1 aninda menapoz durumu
degerlendirildiginde, katilimcilarin %80,8’inin (n=84) premenapoz, %14,4’liniin
(n=15) postmenapoz, %4.,8’inin ise daha Onceden gecirdigi histerektomi sonucu
menapoza girdigi tespit edilmistir. Katilimeilar ¢alismaya dahil edildiklerinde yapilan
degerlendirmede, katilimcilarin %9,6’sinin (n=10) premenapoz, %14,4’{iniin (n=15)
tan1 Oncesinden bu yana postmenapoz, %6,7’sinin (n=7) histerektomi sonucu

postmenapoz, %69,2’sinin (n=72) tedaviye bagli menapozda oldugu belirlenmistir.
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Tablo 4.7. Katilimcilarin Calismaya Katildiklar1 Zamandaki Eslik Eden Hastalik
Durumlarinin Dagilim1

Say1 Yiizde

(n=104) (%)
Eslik Eden Hastalik Var 51 49,0
Yok 53 51,0

Eslik Eden Hastaliklar insiilin Direnci 20 19,2
Tiroid 24 23,1

Diyabet 10 9,6

Hipertansiyon 12 11,5

KVH 4 3.8

Romatoid Artrit 3 2,9

Diger 4 3,8

Katilimcilarin ¢aligmaya katildiklar1 zamandaki eslik eden hastalik durumlarinin
dagilim1 Tablo 4.7°de gosterilmistir. Katilimeilarin % 51,0’1nin (n=53) meme kanseri
disinda kronik bir hastalig1 yokken, %49 unun (n=51) meme kanseri disinda kronik
hastaliklarinin oldugu tespit edilmistir. Meme kanseri disinda kronik hastaligi olan
katilimcilarin %19,2’sinin (n=20) insiilin direnci, %23,1’inin (n=24) troid, %9,6’sinin
(n=10) diyabet , %11,5’inin (n=12) hipertansiyon, %3,8’inin (n=4) kardiyovaskiler

hastalik, %2,9’unun (n=3) romatoid artrit tanisinin oldugu gorilmiistiir.

Katilimcilarin hepsi cerrahi miidahale gegirmis olup katilimcilarin ameliyat tipine
gore dagilimi Tablo 4.8’de goriilmektedir. Buna gore katilimeilarin %26’sinin (n=27)
mastektomi, %38,52inin (n=40) meme koruyucu cerrahi + sentinal lenf nodu
diseksiyonu, %35,6’sinin (n=37) meme koruyucu cerrahi + alsillar lenf nodu

diseksiyonu gecirdigi tespit edilmistir.
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Tablo 4.8. Katilimcilarin Ameliyat Tipine Gore Dagilimi

_ o Say1 Yiizde
Ameliyat tipi
(n=104) (%)
Mastektomi 27 26,0
MKC+SLNB 40 38,5
MKC+ALND 37 35,6

Katilimeilarin almis oldugu tedavilere gore dagilimi Tablo 4.9’da gosterilmistir.
Katilimcilarin - %80,8’inin  (n=84) kemoterapi, %78,8’inin (n=82) radyoterapi,
%24 inlin (n=25) hedefe yonelik tedavi, %85,6’sinin (n=89) endokrin tedavi aldigi
belirlenmistir. Tedavi kombinasyonarina baktigimizda katilimcilarin %1,9’unun (n=2)
cerrhi+kemoterapi, %1’inin (n=1) cerrahi+radyoterapi %)5,8’inin (n=6) cerrahi +
hormon tedavisi, % 8,7’sinin (n=9) Cerrahi + Kemoterapi + Hormon tedavisi,
%11,5’inin (n=12) Cerrahi + Radyoterapi + Hormon Tedavisi, %5,8’inin (n=6)
Cerrahi + Kemoterapi + Radyoterapi + Hedefe yonelik tedaviler, %13,5’inin (n=14)
Cerrahi + Kemoterapi + Radyoterapi + Hedefe yonelik tedaviler + hormon tedavisi
aldig1 belirlenmistir. Hormon tedavisi alan hastalarin 59,6’sinin (n=62) tamoksifen ,
%14,4’liniin (n=15) arimideks, %5,8’inin (n=6) aromasin, %16,3’{inlin (n=17) femara

kullandig1 saptanmugtir.
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Tablo 4.9. Katilimcilarin Almig Oldugu Tedavilere Gore Dagilimi

Say1 Yiizde
(n=104) (%)
Uygulanan  Kemoterapi 84 80,8
Tedaviler Radyoterapi 82 78,8
Hedefe yonelik tedavi 25 24,0
Endokrin tedavi 89 85,6
Cerrahi+Kemoterapi 2 1,9
Cerrahi+Radyoterapi 1 1,0
Cerrahi+Hormon tedavisi 6 5,8
CerrahitKemoterapi+ Hormon tedavisi 9 8,7
Cerrahi+Radyoterapi+Hormon Tedavisi 12 11,5

Cerrahit+kemoterapi+ Radyoterapi

+Hedefe yonelik tedaviler 6 5.8

Cerrahi+kemoterapi+ Radyoterapi

+Hedefe yonelik tedaviler + hormon tedavisi 14 13,5
Kullanilan Tamoksifen 62 59,6
[laglar Arimideks 15 14,4

Aromasin 6 5,8

Femara 17 16,3

Katilimeilarin ¢alismaya katildiklar1 zamandaki diizenli fiziksel aktivite yapma,
aktivite tiirii ve aktivite sikliginin dagilimi Tablo 4.10°da goriilmektedir. Buna gore
katilimcilarin %49°u (n=51) diizenli aktivite yaparken %51,0’mnin (n=53) diizenli
aktivite yapmadig1 belirlenmistir. Diizenli aktivite yapan katilimcilarin %13,7’sinin
(n=7) yavas yiiriiylis, %33,3’liniin (n=17) tempolu yiiriiylis yaptigi, %2’sinin (n=1)
kosu, %3,9’unun (n=2) yiizme, %9,8’inin (n=5) yoga, %9,8’inin (n=5) pilates ve
%13,5’inin (n=14) diger aktiviteleri diizenli olarak yaptig1 belirlenmistir. Diizenli
aktivite yapan katilimcilarin %24’linlin (n=12) hergiin aktivite yaptig1 goriiliirken,

%66’siin (n=33) haftada 2-3 giin aktivite yaptigi, %8’inin (n=4) haftada bir giin
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aktivite yaptigi, %2’sinin (n=1) ise haftada bir glinden az aktivite yaptig1 tespit

edilmistir.

Tablo 4.10. Katilimcilarin Calismaya Katildiklar1 Zamandaki Diizenli Fiziksel

Aktivite Yapma, Aktivite Tiirii ve Aktivite Sikliginin Dagilimi

Say1 Yiizde

(n=104) (%)

Diizenli Aktivite Evet 51 49.0
Hayir 53 51,0

Aktivite Tiirti Yavas yiiriiytis 7 13,7
Tempolu yiirtiylis 17 33,3

Kosu 1 2,0

Yiizme 2 39

Yoga 5 9.8

Plates 5 9,8

Diger 14 13,5
Aktivite Sikligt Hergiin 12 24,0
Haftada2-3 giin 33 66,0

Haftadal giin 4 8,0

Haftada 1 giinden az 1 2,0

Katilimeilarin ¢aligmaya katildiklar1 zamandaki diyet programi uygulama durumu

ve diyet modellerinin dagilimi Tablo 4.11°de gosterilmistir. Katilimcilarin %62,5°1

(n=65) herhangi bir beslenme programi uygulamazken, %37,5’inin (n=39) diyet

programi uyguladigt belirlenmistir. Diyet programi uygulayan katilimcilarin diyet

modellerine bakildiginda %72,5’inin (n=29) saglikli beslenme programi uyguladigi,

%17,5’inin (n=7) zayiflama diyeti uyguladigi, %7,5’inin (n=3) intermittant fasting

uyguladigi, %2,5’inin (n=1) ise vejeteryan diyet uyguladigi bulunmustur.
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Katilimeilarin tamamiin PG-SGA beslenme degerlendirme dlgegine gore iyi

beslenmis oldugu bulunmustur.

Tablo 4.11. Katilimcilarin Calismaya Katildiklar1 Zamandaki Diyet Programi
Uygulama Durumu ve Diyet Modellerinin Dagilimi

Say1 Yiizde
(n) (%)
Diyet Programi Evet 39 37,5
Hayir 65 62,5
Diyet modeli Saglikli beslenme 29 72,5
Zayiflama 7 17,5
Intermittant Fasting 3 7,5
Vejeteryan 1 2,5

4.5. Katihmcilarin El Kavrama Giicii Olgiimleri

Operasyon tarafi ve karsi taraf el kavrama giicii 6l¢limlerinin ameliyat tipine gore
kargilagtirmasi1 Tablo 4.12°de goriilmektedir. El kavrama giicii opere olmayan taraf
Olciimleri MKC+ ALND geciren katilimcilarda ortalama 21,23+4,67 kg, MKC +
SLND gegiren hastalarda ortalama 19,46+5,08 kg olarak saptanirken opere olan taraf
Ol¢iimleri MKC+ ALND geciren hastalarda ortalama 20,21+5,05 kg, MKC+SLND

geciren hastalarda ise ortalama 19,34+4,65 kg olarak saptanmuigtir.

El kavrama giicii yoniiyle ALND ve SLNB gruplar arasinda opere olmayan taraf
icin Ol¢iilen gii¢ fark1 1,77 kg ; opere olan taraf i¢in 6l¢iilen gii¢ fark: 0,87 kg olarak
saptanmigtir ve istatistiksel olarak anlamli bulunmamuistir (sirasiyla p=0,152 ve

p=0,471).

104



Tablo 4.12. Operasyon Tarafi ve Karst Taraf El Kavrama Giicii Olgiimlerinin
Ameliyat Tipine Gore Karsilastirmasi (n=65)

Taraf Ameliyat tipi n  Ortalama SD Fark t* P
Opere  MKCHALND 29 2123 4,67

Olmayan 1,77 1,450 0,152
Taraf MKC+SLNB 36 19,46 5,08

Opere MKC+ALND 29 20,21 5,05

0,87 0,725 0471
Taraf ik ciSLNB 36 1934 465

*Bagimsiz gruplarda Student ¢ testi

Operasyon tarafi ve kars: taraf {ist orta kol ¢evresi dlgiimlerinin lenfédem tanisi
olma durumuna gore karsilastirilmasi Tablo 4,13’de goriilmektedir. Bilateral meme
bosaltma yapilan hastalar degerlendirme disinda birakilmak suretiyle katilimeilarin
20’sinde lenfédem tanisinin oldugu, 63’iinde lenf 6dem tanisi olmadigi belirlenmistir.
Lenfodemi olan opere taraf {ist orta kol ¢evresi ortalama 33,40+4,12 cm, lenfodem
olmayan opere taraf iist orta kol 6l¢limii ortalamast 30,99+4,00 cm olarak belirlenmis.
Opere olmayan taraf {ist orta kol ¢evresi lenfodem olan katilimcilarda ortalama
32,85+3,85 cm, lenfédem olmayan katilimcilarda ortalama 30,78 43,97 cm olarak
bulunmustur. Opere taraf iist kol 6l¢limii yoniiyle lenf 6dem olan grup ile olmayan
grup arasinda fark (2,41 cm) istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,022). Fakat
opere olmayan taraf {ist kol dl¢iimii yoniiyle lenf 6dem olan grup ile olmayan grup

arasinda fark (1,7 cm) istatistiksel olarak anlamli bulunmamaistir (p=0,097).
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Tablo 4.13. Operasyon Tarafi ve Kars1 Taraf Ust Orta Kol Cevresi Olgiimlerinin
Lenfodem Tanist Olma Durumuna Gore Karsilastirilmast

Lenfodem n  Ortalama SD Fark  t* P
Opere Taraf Ust Var 20 33,40 4,12
Orta Kol Cevresi 2,41 2,328 0,022
Yok 63 30,99 4,00
(cm)
‘Opere Olmayan Var 20 3248 38
Taraf Ust Orta 1,70 1,678 0,097
Yok 63 30,78 3,97

Kol Cevresi (cm)

* Bagimsiz gruplarda Student t testi

Sag ve sol el kavrama giicii 6l¢climlerinin operasyon tarafina gore karsilagtirilmasi

Tablo 4.14’de goriilmektedir. Tiim katilimeilarin dahil edildigi bu degerlendirmede,

42 katilimei sag, 41 katilimei sol, 21 katilimer bilateral cerrahi gecirmistir. Opere tarafi

sag olan katilimcilarin el kavrama giicii ortalama 19,88+4,71 kg olarak bulunurken,

oprere tarafi sol olan katilimcilarin sag el kavrama giicii ortalama 20,25+4,93 kg olarak

bulunmus, bilateral operasyon gegiren katilimcilarin sag el kavrama giicii ortalama

20,02+4,30 kg olarak bulunmustur. Operasyon tarafi sag olan katilimcilarin sol el

kavrama giicii ortalama 20,05+4,67 kg iken, operasyon tarafi sol olan katilimcilarin

sol el kavrama giicii ortalama 19,65+4,72 kg, operasyonu bilateral olan katilimcilarin

ise sol el kavrama giicii ortalamasi 18,78+3,92 kg olarak bulunmustur. Hem sag hem

de sol el kavrama giicli yoniiyle opere olan taraf (sag, sol, bileteral) gruplart arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark yoktur (sirastyla p=0,935 ve p=0,570).
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Tablo 4.14. Sag ve Sol El Kavrama Giicii Olgiimlerinin Operasyon Tarafina Gore
Karsilagtirilmasi

Opere Taraf n Ortalama  Std. Sapma F* P

El Kavrama Sag kol 42 19,88 4,71

Giicii (Sag)  Sol kol 41 20,25 4,93 0,067 0,935
(kg) Bileteral 21 20,02 4,30

El Kavrama Sag kol 42 20,05 4,67

Giicii (Sol) ~ Sol kol 41 19,65 4,72 0,565 0,570
(kg) Bileteral 21 18,76 3,92

*ANOVA testi

Beden Kiitle Indeksi gruplarina gére viicut bilesiminin karsilastirilmas: Tablo
4.15’de gosterilmistir. Katilimcilar BKi’ne gore degerlendirildiginde 36 katilimcinin
normal, 43 katilimcinin kilolu ve 25 katilimecinin obez oldugu bulunmustur. BIA ile
dlciilen yagsiz kiitle (kg) ortalamas1 BKI’ine gére normal, kilolu ve obez grup igin
strast ile 42,43+3,21 kg, 46,214+3,20 kg ve 53,14+5,25 kg olarak bulunmustur. BIA ile
Olciilen yagsiz kiitle yiizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar i¢in sirasiyla
ortalama %70,46+4,82, %64,72+4,99 ve %58,83+3,09 olarak gosterilmistir. BIA ile
dlciilen yag kiitlesi (kg) ortalamast BKi’ine gore normal, kilolu ve obez grup igin
sirastyla ortalama 17,52+4,11 kg, 24,92+3,76 kg, 37,46+6,42 kg oldugu bulunmustur.
BIA ile olciilen yag kiitle yilizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar igin
strastyla ortalama %28,97+5,25, %34,70+3,83 ve %41,17+3,09 olarak bulunmustur.
BIA ile odlgiilen gévde yag ylizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar i¢in
sirastyla ortalama %24,94+6,24, %30,86+4,67 ve %35,46+3,7 olarak saptanmustir.
BIA ile 6lgiilen govde yag kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar i¢in
sirastyla ortalama 8,28+2,56 kg, 11,96+2,34 kg ve 16,94+2,88 kg olarak bulunmustur.
BIA ile 6lgiilen govde yagsiz kiitle (kg) ortalamas1 normal, kilolu ve obez gruplar i¢in
sirastyla ortalama 25,51+1,99 kg, 26,60+1,97 kg ve 30,65+2,92 kg olarak
bulunmustur. BIA ile 6l¢iilen bacaklar yag yiizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez

gruplar i¢in sirasiyla ortalama 35,08+5,64, 40,060+4,71 ve 47,37+£2,89 olarak
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bulunmugtur. BIA ile dlgiilen bacaklar yag kiitlesi (kg) ortalamast normal, kilolu ve
obez gruplar i¢in sirasiyla ortalama 7,52+1,54 kg, 10,05+1,45 kg ve 15,37+£2,76 kg
olarak bulunmustur. BIA ile 6l¢iilen kas kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez
gruplar i¢in sirastyla ortalama 40,26+3,05 kg, 44,26+4,48kg ve 50,45+5,01 kg olarak
bulunmugtur. BIA ile 6l¢iilen mineral kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez
gruplar igin sirasiyla ortalama 2,89+0,33 kg, 3,235+0,31 kg ve 3,50+0,43 kg olarak
bulunmustur. DEXA ile 6l¢iilen viicut yag % ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar
icin sirastyla ortalama 39,304+4,33, 44,33+£3,66 ve 49,85+3,71 olarak bulunmustur.
DEXA ile dlgiilen bacaklar yag kiitlesi % ortalamast normal, kilolu ve obez gruplar
icin sirasiyla ortalama 41,510+4,29, 45,83+4,65 ve 50,04+4,75 olarak bulunmustur.
DEXA ile olgiilen govde yag % ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar i¢in sirasiyla
ortalama 39,03+5,89, 45,24+4,20 ve 51,7243,87 olarak bulunmustur. DEXA ile
Olgiilen bacaklar yag kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar i¢in
sirastyla ortalama 8,43+1,61 kg, 11,02+1,86 kg ve 15,76+2,80 olarak bulunmustur.
DEXA ile olgiilen kas kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar icgin
sirastyla ortalama 35,42+2,86 kg, 38,45+3,54 kg ve 44,07+5,12 olarak bulunmustur.
DEXA ile olgiilen mineral kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar i¢in
sirastyla ortalama 2,11+£0,24 kg, 2,23+0,22 kg ve 2,34+0,30 olarak bulunmustur.
DEXA ile odlgiilen govde yag kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar
icin sirastyla ortalama 11,23+2.44 kg, 15,5542,13 kg ve 22,84+4,73 olarak
bulunmustur. DEXA ile dl¢iilen govde yagsiz kiitle (kg) ortalamasi normal, kilolu ve
obez gruplar i¢in sirasiyla ortalama 17,31+1,85 kg, 18,79+2,00 kg ve 21,13+3,11
oldugu gosterilmistir. DEXA ile dl¢iilen yag kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve
obez gruplar icin sirastyla ortalama 23,09+3,74 kg, 30,65+3,40 kg ve 43,99+6,64 kg
olarak bulunmustur. DEXA ile 6l¢iilen yagsiz kiitle (kg) ortalamasi normal, kilolu ve
obez gruplar icin sirastyla ortalama 37,7743,07 kg, 40,68+3,65 kg ve 46,42+5,34 kg
olarak bulunmugstur. Viicut bilesenleri yoniliyle hem BIA, hem DEXA Oolgiimleri
yoniiyle BKI (normal, kilolu, obez) gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark
bulunmaktadir. Farkin kaynagini belirlemek i¢in yapilan Post Hoc testlerine gore
biitiin Ol¢limlerde 3 grup ortalamalar1 arasinda anlamli fark bulunmustur. Sadece
DEXA mineral dl¢limlerinde normal grup ile obez grup ortalamalar1 arasindaki fark

istatistiksel olarak anlamli bulunmus olup, kilolu grup ortalamasi ne normal grup ne
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de obez grup ortalamalarindan istatistiksel olarak farkli degildir. DEXA mineral
Ol¢timii hari¢ (p=0,003) diger biitiin bilesenler i¢in her bir grup ortalamasi ile diger
grup ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001)

(Tablo 4.15).

4.6. Katihmcilarin BKI Gruplarma Gore Viicut Bilesiminin Karsilastirilmasi

Tablo 4.15. BKI Gruplaria Gore Viicut Bilesiminin Karsilastiriimasi

BIA (n=104) DEXA (n=104)
Viicut BKi
Bilesimi Ggh?t) S0 SDF y A& ° °F i
5 Normal 36 42.43* 321 37,77 3,07
Yagsiz <0,001
kiitle (kg) Kilolu 43 46,21* 320 59,142 <0001 40,68 3,65 35,551
Obez 25 53,14° 525 46,42¢ 5,34

Normal 36 70,46* 4,82 - -

Yagsiz . 4
Kiitle % Kilolu 43 64,72° 4,99 48907 <0,001 - -

Obez 25 58,83 3,09 - -

Normal 36 17,52¢ 4,11 23,09¢ 3,74 <0,001
Yag 160,576
o Kilolu 43 24,92® 3,76 136,749 <0001 30,65° 3,40
kiitlesi (kg)

Obez 25 37,46° 6,42 43,99° 6,64

Normal 36 28,97° 5,25 39,30° 4,33 g3 055 <0,001
Yag . . ’
Kiitlesi % Kilolu 43 34,70° 3,83 61679 <0001 4433 366

Obez 25 41,17¢ 3,09 49.85¢ 3,71
Bacakl Normal 36 35,08 5,64 A510 429 e0e, O
acaklar . ”
vag % Kilolu 43 40,066 4,71 50056 <0001  4583b 465

Obez 25 4737¢ 2,89 50,04 4,75
Bacaklar Normal 36 750 1,54 8,43 1,61 94843 <0001
yag Kilolu 43 10,05 1,45 130986 <0000 1102° 1,86
kitleke)  obez 25 ys370 276 15,76° 2,80
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Tablo 4.15. BKI Gruplarina Gére Viicut Bilesiminin Karsilastirilmasi (devam)

. DEXA
) BKi BIA i i
Vieut kegmd n or. sp ¢ e O 5D
Bilesimi
Govde Nf)rmal 50 24’94& 6’24 39’03a 5’89 52,379  <0,001
vag % Kilolu 43 30,86° 4,67 3280 <0001 4524> 420
0 2 2
Obez 25 35,46° 3,70 51,72¢ 3,87
Govde yag N?rmal 36 8,28 2,56 11,23 244 6 <0001
. Kilolu 43 11,96* 2,34 85087 <0001 15,55° 2,13
kiitlesi (kg)
Obez 25 16,94° 2,88 22,84° 4,73
Govde yagsrz Nf)rmal 36 24,51° 1,99 1731 185 ieso <0001
) Kilolu 43 26,60 1,97 5587 <0001 18,79® 2,00
kiitle (kg)
Obez 25 30,65° 2,92 21,13¢ 3,11
e Nérmal 36 40,26° 3,05 3542" 286 35403 <0001
b b
Kiitlesi (kg) Kilolu 43 44.40° 4,48 43677 <0001 3845b 3 54
Obez 25 5045° 5,01 44,07¢ 5,12
Mineral Normal 36 298 0,33 2,11 0,24
nera . a
Kiitlesi (kg) Kilolu 43 323 (3] 16724 <0001 p23ab (2) 6265 0,003
Obez 25 350 0,43 2,34 0,30
*ANOVA testi

a,b,c:lkili grup karsilastirmast iist indislerle 6zetlenmistir

Bel ¢evresi ve Bel/Kalga orani yoniiyle manuel dl¢iim ile BIA 6lgiimleri arasi
fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (siras1 ile p<0,001 ve p<0,001)
(Tablo4.16). BIA ile oOlgiilen bel ¢evresi ortalama 89,44+13,00 cm, manual Slglim
85,65+11,49 cm olarak bulunmustur. Iki 6l¢iim ydntemi arasindaki fark -3,788 cm
olarak bulunmustur. Bel kalca orani i¢in BIA ve Manual 6l¢iim ile sirasiyla ortalama
0,85+0,06 ve 0,80+0,07 olarak bulunmustur. iki dl¢iim yontemi arasinda fark -0,05
olarak bulundu. Bel ¢evresi (cm) i¢in manuel Ol¢im ve BIA Olglim sonuglari
karsilagtirildiginda yiiksek korelasyon degeri (r=0,90) oldukca iligkili ol¢iimler
olduklarin1 gostermesine karsin bel-kalca orani icin zayif korelasyon (r=0,420)

bulunmugtur.
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Tablo 4.16. Manuel ve BIA Tarafindan Yapilan Bel Cevresi ve Bel Kalga Orani
Olgiimlerinin Karsilastirilmasi

Manuel
BIA Olgiim

Ort.  SD Ort. SD  Fark  t* P R

Bel ¢evresi 89,44 13,00 85,65 11,49 -3,788 -6,813  <0,00 0,900

(cm)

Bel/kalca 0,85 0,06 0,80 0,07 -0,050 -7,22,4 <0,001 0,420%*

*Bagimsiz gruplarda Student t testi

Faz acis1 i¢in hesaplanan ortanca (medyan) degeri 5,2 olarak bulunmus, bu nokta
kesim noktas1 olarak belirlenmis ve ortanca iistii ve alt1 olmak {izere katilimcilar iki
grup olarak tanimlanmustir. Tablo 4.17° de goriildiigii gibi, faz agis1 ortanca degerin
altinda olan katilimcilarin BIA ile dl¢iilen yagsiz kiitle ortalamasi 45,79+6,28 kg, ayni
grubun DEXA ile dlciilen yagsiz kiitlesi ise 40,26+5,44 kg olarak ol¢iilmiistiir. Faz
acist ortanca degeri 5,2 ve lizerinde olan katilimcilarin BIA ile dlgiilen yagsiz kiitle
ortalamasi1 47,32+4,67 kg iken DEXA ile dl¢iilen yagsiz kiitle ortalamasi 41,83+4,68
olarak oOl¢iilmiistiir. Hem BIA hem de DEXA ile elde edilen yagsiz kiitle (kg)
Olgtimleri yoniiyle s6z konusu grup ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli

fark bulunmamistir (sirasiyla p=0,158 ve p=0,116).
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4.7. Faz Acist Gruplarinin BIA ve DEXA ile Olgiilen Yagsiz Kiitle Degerlerinin
Karsilastiriimasi

Tablo 4.17. BIA ile Olgiilen Faz Acis1 Gruplarinin BIA ve DEXA ile Olgiilen Yagsiz
Kiitle Degerlerinin Karsilastirilmast

Yagsiz Kiitle (kg) BIA Yagsiz Kiitle (kg) DEXA
Faz Ort. SD Fark  t* P Ot. SD Fark  t* P
agisi
gruplari
<5,2 51 45,79 6,28 40,26 5,44
-1,536 -1,422 0,158 -1,575 -1,585 0,11611
>5,2 53 47,32 4,65 41,83 4,68

*Bagimsiz gruplarda Student t testi

Faz agis1 ile BIA ve DEXA’dan elde edilen viicut kompozisyonu 6l¢iimleri arasi
iliski Pearson korelasyon katsayist ile incelenmis, sadece faz agisi ile DEXA’dan elde
edilen yagsiz kiitle (kg) arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif iligki bulunmustur

(1=0,221, p=0,024) (Tablo 4.18)

4.8. Faz Acisi ile BIA ve DEXA’dan Elde Edilen Viicut Kompozisyonu Olciimleri
Arasi lliskinin Degerlendirilmesi

Tablo 4.18. Faz Acist ile BIA ve DEXA’dan Elde Edilen Viicut Kompozisyonu
Olgiimleri Arasi Iliski

BIA DEXA
r* P r* P
Yagsiz Kiitle (kg) BIA 0,179 0,070 0,221 0,024
Yag Kiitlesi (kg) BIA 0,026 0,796 0,015 0,883
Yag % BIA -0,038 0,699  -0,094 0,344

* Pearson Korelasyon Katsayisi
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Faz acis1 ile opere olmayan taraf el kavrama giicii arasinda istatistiksel olarak

anlamli zay1f iliski bulunmustur (r=0,346; p=0,001)( Tablo 4.19)

Tablo 4.19. Faz Acisi ile Opere Olmayan Taraf El Kavrama Giicii Arasindaki Iligki
(n=83)

r* P
Opere Olmayan Taraf Kavrama Gticii 0,346 0,001

* Pearson Korelasyon Katsayisi

4.9. Viicut Bilesiminin BIA ve DEXA Olciimlerine iliskin

Dagilimlarimin Degerlendirilmesi

Viicut bilesenlerinin BIA ve DEXA 6l¢giimlerine iliskin dagilimlar1 Tablo 4.20°de
goriilmektedir. Buna gore, Yagsiz viicut kiitlesi ol¢iimii BIA ile ortalama 46,57+5,54
kg olarak olgiilirken DEXA ile yapilan dlglimde ortalama 41,06+5,11 kg olarak
Olciilmiistiir. Yag kiitlesi BIA ile 6l¢iimde ortalama 25,3748,84 kg iken DEXA
Ol¢limiinde ortalama 31,24+9,09 kg olarak belirlenmistir. Yag yiizdesi BIA ile
Olctimlerde ortalama %34,28+6,24 iken DEXA ile olglimde ortalama %43,91+5,58
olarak ol¢lilmiistiir. Viicut yag dagilimi degerlendirildiginde bacaklarin yag yilizdesi
BIA Ol¢limii i¢in ortalama %40,09+6,59 iken DEXA oOl¢limii icin ortalama
%45,35+5,56 olarak bulunmustur. Govde yag yiizdesi BIA ile olglim ortalama
%29,92+6,47, DEXA ile ise ortalama %44,65+6,77 olarak Ol¢lilmiistiir. Bacak yag
kiitlesi BIA ile ortalama 10,45+3,52 kg, DEXA ile ise ortalama 11,26+3,44 kg
Ol¢iilmiistiir. Govde yag kiitlesi ise BIA ile ortalama 11,89+4,14 kg dl¢iiliirken, DEXA
ile ortalama 15,81+5,33 kg olarak Ol¢iilmiistiir. Kas kiitlesi BIA 6l¢iimii i¢in ortalama
44,4245,66 kg olgiiliirken, DEXA ile yapilan 6l¢iim sonuglar1 ortalama 38,75+4,98 kg
olarak bulunmustur. Mineral 6l¢iimii BIA ile ortalama 3,21+0,40 kg iken, DEXA ile
ortalama 2,224+0,26 kg olarak ol¢iilmiistiir.
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Tablo 4.20. Viicut Bilesiminin BIA ve DEXA Olciimlerine iliskin Dagilimlari

Viicut Olgiim Ort. SD CV% Min Max Yiizdelikler
bilesimi Yontemi

BIA 46,57 554 11,89 33,80 62,00 42,23 46,20 49,30
Yagsiz
Kiitle(kg) DEXA 41,06 511 12,43 28,10 57,64 37,25 40,55 43,08

BIA 25,37 8,84 34,86 8,30 55,70 18,83 23,75 31,30
Yag
Kiitlesi(kg) DEXA 31,24 9,09 29,09 13,59 61,87 24,89 2947 36,65
Viicut Yag % BIA 34,28 6,24 18,22 1546 47,61 30,34 3430 38,83

DEXA 43,91 558 12,70 25,80 57,70 40,13 44,10 47,85
Bacaklar BIA 40,09 6,59 16,44 1525 54,50 36,86 40,25 44,80
Yag %

DEXA 45,35 556 12,26 32,30 56,20 42,10 45,40 48,40
Govde BIA 29,92 6,47 21,61 7,80 42,80 25,98 29,90 34,15
Yag %

DEXA 44,65 6,77 15,16 21,10 62,20 40,43 44,30 49,68
Bacak BIA 10,45 3,52 33,67 2,40 24,10 823 9,65 12,15
Yag (kg)

DEXA 11,26 3,44 30,58 4,81 22,21 9,12 10,55 13,12
Govde BIA 11,89 4,14 34,82 2,20 22,20 890 11,25 14,65
Yag (kg)

DEXA 15,81 5,33 33,73 5,45 36,23 12,40 14,88 18,80
Kas BIA 44,42 5,66 12,75 32,10 65,33 40,03 43,90 47,05
Kiitlesi(kg)

DEXA 38,75 498 12,85 26,32 54,36 35,13 38,30 40,58
Mineral BIA 3,21 0,40 12,46 2,30 4,40 2,92 327 3,45
Kiitlesi(kg)

DEXA 2,22 0,26 11,79 1,62 327 2,06 222 2,39

Viicut bilesenleri yoniiyle BIA ve DEXA 0l¢limlerinin karsilastiriimasi Tablo
4.21°de verilmistir. Yagsiz kiitle BIA ile dlgiilen ortalama 46,57+5,54 kg iken, DEXA
ile 6l¢iilen ortalama 41,06+5,11 kg bulunmustur ve fark BIA yoniinde 5,51 olarak
belirlenmistir. Yag kiitlesi BIA ile dlgiilen ortalama 25,37+8,84 kg, DEXA ile Ol¢iilen
ise ortalama 31,24+9,09 kg olarak 6l¢iilmiis ve fark BIA yoniinde -5,87 kg olarak
belirlenmistir. Yag yiizdesi BIA ile ortalama %34,28+6,24 olarak bulunurken DEXA

ile yapilan Ol¢iimlerin ortalamast %43,91+5,58 olarak bulunmustur ve fark BIA
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yoniinde %-9,64 olarak belirlenmistir. Bacaklar yag ylizdesi BIA ile ortalama
%40,09+6,59 olarak Olciilirken DEXA ile yapilan Olglimlerin ortalamasi
%45,35+5,56 iki cihaz arasindaki fark BIA yoniinde %-5,25 olarak bulunmustur.
Govde yag ylizdesi BIA ile yapilan 6l¢iim sonuglari ortalama %29,92+6,47, DEXA ile
yapilan 6l¢iim sonuglarinin ortalamasi %44,65+6,77 olarak bulunmustur ve fark BIA
yoniinde %-14,73 olarak bulunmustur. Bacak yag kiitlesi ortalamalar1 agisindan BIA
ve DEXA sonuclar1 sirasiyla ortalama 10,4543,52 kg, 11,26+£3,44 kg olarak
bulunmustur. Fark BIA yoniinde -0,81 kg olarak belirlenmistir. Gévde yag kiitlesi
Ol¢timii BIA ile ortalama 11,89+4,14 kg iken, DEXA ile yapilan 6l¢iim ortalamasi
15,81+5,33 kg bulunmustur. Fark BIA yoniinde -3,92 kg olarak belirlenmistir. Kas
kiitlesi dlgiimleri sirastyla BIA ve DEXA igin ortalama 44,42+5,66 kg, 38,75+4,98 kg
bulunmustur ve iki cihaz arasindaki fark BIA yoniinde 5,67 kg olarak 6l¢iilmiistiir.
Mineral 6l¢limii BIA i¢in ortalama 3,21+0,4 kg iken, DEXA i¢in ortalama 2,22+0,26
kg olarak olgiilmiistiir. Iki 6lciim arasindaki fark BIA yoniinde 0,99 kg olarak

belirlenmistir.

Tablo 4.21. Viicut Bilesimi Yoniiyle BIA ve DEXA Ol¢iimlerinin Karsilastiriimasi

BIA DEXA Fark  t* P r¥*
Yagsiz Kiitle (kg) 46,57+£5,54 41,06+5,11 5,51 22,173 <0,001 0,890
Yag (kg) 25,37+£8,84 31,24+9,09 -5,87 -26,280 <0,001 0,968
Yag ylizdesi 34,28+6,24 43,91+5,58 -9,64 -31,304 <0,001 0,865
Bacaklar yag % 40,09+6,59 45,35+5,56 -5,25 -9,604 <0,001 0,590
Govde yag % 29,92+6,47 44,65+6,77 -14,73 -32,690 <0,001 0,760
Bacak yag (kg) 10,45+3,52  11,264+3,44 -0,81 -4,277 <0,001 0,848
Govde Yag (kg) 11,89+4,14 15,814+5,33  -3,92 -15,001 <0,001 0,871
Kas kiitlesi (kg) 44,42+5,66 38,75+4,98 5,67 18,705 <0,001 0,839
Mineral 3,21+0,4 2,22+0,26 0,99 30,856 <0,001 0,577

* Bagimli iki grup i¢in Student t testi; ** Pearson Korelasyon katsayist
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Viicut bilesenlerine iliskin iki farkli cihazdan elde edilen 6l¢iim ortalamalart
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0.001). Mineral, bacaklar yag
(%) olgtimleri orta diizeyde iligkili, yag (kg) yoniiyle ise cok kuvvetli ve diger
degiskenler yoniiyle kuvvetli iliski goriilmektedir. Ozellikle kuvvetli ve ¢cok kuvvetli
bilesenler yoniiyle iki cihaz arasinda sabit ve/veya oransal hata oldugunu isaret
etmektedir. Buna bagli olarak Deming regresyon ve Bland-Altman grafiklerinden elde

edilen sonuclar asagida yorumlanmaistir.

Yagsiz kiitle Deming regresyon sonuglari Tablo 4.22°de verilmistir. Yagsiz
kiitle (kg) i¢in iki cihaz Ol¢limleri karsilastirildiginda Deming regresyonundan elde
edilen regresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklari sabit i¢in 0, egim i¢in 1
degerini icerdiginden uyumlu oldugu goziikmekle birlikte oransal farklara iliskin
Bland-Altman grafiginde de goriildiigii tizere BIA sonuglarinin DEXA’ya gore
ortalama %12,6 lik [%95 GA: 1,4; 23,9] bir farkla daha yiiksek Ol¢iim degerleri

raporladig1 goriilmektedir.

Sekil 4.1°de yagsiz kiitle (kg) regresyon egrisi goriilmektedir. Sekil 4.2°de
yagsiz kiitle i¢in Bland-Altman grafikleri incelendiginde ytizde farka iliskin regresyon

dogrusunun x eksenine paralel oldugu (trend olusturmadigi) goriilmektedir.

Tablo 4.22. Katilimcilarin Yagsiz Kiitle (kg) Deming Regresyon Sonuglari

Parametre Katsayr* Std. Hata % 95 GA
Sabit 2,0470 2,5418 -2,9940 ; 7,0880
Egim 1,0844 0,0627 0,9601 ; 1,2086

*BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Sekil 4.1. Yagsiz Kiitle (kg) Regresyon Egrisi

Yag kiitlesi (kg) icin iki cihaz Olglimleri karsilastirildiginda Deming
regresyonundan elde edilen ragresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklar1 sabit
icin 0 degerini icermedigi, egim icin 1 degerini i¢erdiginden iki cihaz 6l¢iimii arasinda
istatistiksel olarak anlamli sabit bir fark oldugu goriilmektedir. Olgiimler arasi farka
iliskin Bland-Altman grafiginde de goriildiigii izere BIA sonuglarinin DEXA’ya gore
ortalama 5,9 kg [%95 GA: -10,3; -1,4] birimlik bir farkla daha diisiik 6l¢tim degerleri
raporladig1r goriinmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiginde farka iliskin

regresyon dogrusunun x eksenine paralel oldugu (trend olusturmadigi) goriilmektedir.
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Tablo 4.23. Katilimcilarin Yag kiitlesi (kg) Deming Regresyon Sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -5,0319 0,6840 -6,3885 ; -3,6753
Egim 0,9731 0,0215 0,9305; 1,0158

BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Viicut yag ylizdesi i¢in iki cihaz Ol¢iimleri karsilastirildiginda Deming
regresyonundan elde edilen regresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklar1 hem
sabit icin 0 degerini, hem de egim i¢in 1 degerini igermediginden iki cihaz 6l¢iimii
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu, uyumlu olmadig1 goriilmektedir.
Olgiimler aras1 farka iliskin Bland-Altman grafiginde de goriildiigii {izere BIA
sonuclarinin DEXA’ya gore yag ylizdesini ortalama %9,6 [%95 GA: -15,8; -3,5]
birimlik bir farkla daha diisiik oldugu goriilmektedir. Bland-Altman grafikleri
incelendiginde farka iliskin regresyon dogrusunun pozitif egime sahip oldugu (trend
olusturdugu) goriilmektedir. Diisiik degerlerde farkin daha yiiksek oldugu

goriilmektedir.

Tablo 4.24. Katilimcilarin Viicut Yag Yiizdesi Deming Regresyon Sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -14,8930 2,6279 -20,1049 ; -9,6812
Egim 1,1197 0,0582 1,0042 ; 1,2351

BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Sekil 4.5. Viicut Yag Yiizdesi Regresyon Egrisi

121



ol
O
B o° +1.96 SD
o) -3,5
A4
—_ Mean
<
5 -9,6
8
X
2
> -1.96 SD
< 15,8
Q
X
020
S o
25 . ] . ] . ] . ]
20 30 40 50 60
Yag % (BIA) ve Yag % (DEXA) Ortalamasi
B
oF
| +1.96 SD
-5,3
10 -
S 20f
g | Mean
< 25,5
30 |-
%
a i
X
o 40 |-
> | -1.96 SD
- 458
-50 |- ©
o ;
3 i
00 60 |-
§j o
0 1 1 1 1
20 30 40 50 60

Yag % (BIA) ve Yag % (DEXA) Ortalamasi

Sekil 4.6.Viicut Yag Yiizdesi BIA ve DEXA Olgiimleri I¢in Bland-Aldman Analizleri
(A, B)

122



Bacaklar yag yiizdesi i¢in iki cihaz 6lgtimleri karsilastirildiginda Deming regresyonundan

elde edilen ragresyon katsayilarma iliskin %95 giliven araliklari sabit i¢in 0 degerini, egim i¢in

1 degerini icerdigi fakat giiven araliklarmm ¢ok genis oldugu goriilmektedir. ki 6l¢iim arasi

korelasyon degerinin orta diizeyde (r=0,59) oldugu degerlendirildiginde iki cihaz Ol¢iimii

arasinda uyumun giivenilir sonuglar vermedigi goriilmektedir. Olgiimler arasi farka iliskin

Bland-Altman grafigi incelendiginde de BIA ile DEXA 6l¢limleri arasi ortalama -5,3’liik farka
iliskin %95 giiven araliginin [%95 GA: 5,7;-16,2] 0’1 igerdiginden farkin istatistiksel olarak

anlamli olmadig1 goriilmesine kargin gliven araliginin genis olmasi yine giivenilir sonuglar elde

edilemedigini gostermektedir. Ayrica Bland-Altman grafiklerinde farka iligkin regresyon

dogrusunun pozitif egime sahip oldugu (trend olusturdugu), diisik degerlerde farkin daha

yiiksek oldugu goriilmektedir.

Tablo 4.25. Katilimcilarin Bacaklar Yag Yiizdesi Deming Regresyon

Sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -13,6761 9,7793 -33,0711 ; 5,7189
Egim 1,1857 0,2085 0,7722 ; 1,5993

BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Sekil 4.7. Bacaklar Yag Yiizdesi Regresyon Egrisi
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Sekil 4.8. Bacaklar Yag Yiizdesi BIA ve DEXA Olgiimleri I¢in Bland-Aldman
Analizleri (A, B)
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Govde yag yiizdesi icin iki cihaz Olglimleri karsilastirildiginda Deming
regresyonundan elde edilen regresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklar1 sabit
icin 0 degerini icermedigi, egim icin 1 degerini i¢erdiginden iki cihaz 6l¢iimii arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark oldugu, uyumlu olmadig1 gériilmektedir. Olgiimler
aras1 farka iliskin Bland-Altman grafiginde de goriildiigli tizere BIA sonuglarinin
DEXA’ya gore yag yiizdesini ortalama %14,7 [%95 GA: -5,7;-23,7] birimlik bir farkla
daha diisik oldugu goriilmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiginde farka
iliskin regresyon dogrusunun x eksenine paralel oldugu (trend olusturmadigi)

goriilmektedir.

Tablo 4.26. Katilimcilarin Govde Yag Yiizdesi Deming Regresyon Sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -12,7405 3,4055 -19,4944 ; -5,9866
Egim 0,9555 0,0755 0,8058; 1,1052

BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Gévde Yag % (BIA)
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Govde Yag % (DEXA)

Sekil 4.9. Govde Yag Yiizdesi Regresyon Egrisi

125



o
e}
< 5 o +1.96 SD
E o B) 0o o o 57
N O
o [o]e] @w © %
S 10 ° o
o0 oo o
- \G\‘geo\ig R
g O O o0 e Mean
g “15|= S A1) R 14.7
O T 6 T o o ,
| © @ S 50
o 50 0 ©
g‘ (e} O O o
= -20 |- o @
N o o o o
> g -1.96 SD
)
(¢}
S sl 5 o 287
Q
ks
>
)
@]
-30 ] ] ] ] ]
10 20 30 40 50 60
Govde Yag % (BIA) ve Govde Yag % (DEXA) Ortalamast
B
o
J (@]
é i +1.96 SD
=
2 -11,5
g 20 |-
o
2 |
X
o 40 Mean
> -40,7
3 B
>
©
@]
I -60 |-
3 )
n | 1.96 SD
= -69,9
X
plelt) -80 |- (0]
<
> o
Q -
i o
:(8
100 | ] ] ] ] ]
10 20 30 40 50 60

Govde Yag % (BIA) ve Govde Yag % (DEXA) Ortalamast

Sekil 4.10. Govde Yag Yiizdesi BIA ve DEXA Olgiimleri I¢in Bland-aldman
Analizleri (A, B)
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Bacak yag kiitlesi (kg) icin iki cihaz Ol¢iimleri karsilagtirildiginda Deming
regresyonundan elde edilen ragresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklar1 sabit
icin 0, egim i¢in 1 degerini icerdiginden iki cihaz 6l¢limii arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark olmadigi, uyumlu oldugu gériilmektedir. Olgiimler arasi farka iligkin
Bland-Altman grafiginde de goriildiigii izere BIA sonuglarinin DEXA’ya gore bacak
yag (kg) olglimlerinin ortalama -0,8 kg [%95 GA: -4,6;3,0] birimlik bir farkla daha
diisiik oldugu goriilmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiginde farka iliskin

regresyon dogrusunun x eksenine paralel oldugu (trend olusturmadigi) goriilmektedir.

Tablo 4.27. Katilimcilarin Bacaklar Yag Kiitlesi (kg) Deming Regresyon
Sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -1,0577 0,9802 -3,0018 ; 0,8863
Egim 1,0223 0,0894 0,8451 ; 1,1996

BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Sekil 4.11. Bacaklar Yag Kiitlesi (kg) Regresyon Egrisi
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Sekil 4.12.Bacaklar Yag Kiitlesi BIA ve DEXA Olgiimleri i¢in Bland-Altman
Analizleri (A, B)
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Govde yag kiitlesi (kg) icin iki cihaz 6l¢iimleri karsilastirildiginda Deming
regresyonundan elde edilen ragresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklar1 sabit
icin 0 degerini icerdigi, egim i¢in ise 1 degerini icermediginden iki cihaz 6lglimii
arasinda istatistiksel olarak anlaml1 oransal fark oldugu goriilmektedir. Olgiimler arasi
farka iligkin Bland-Altman grafiginde de goriildiigii lizere BIA sonuglarinin DEXA’ya
gore gdvde yag kiitlesi 6l¢timlerinin ortalama -3,9 kg [%95 GA: -9,1;1,3] birimlik bir
farkla daha diisiik oldugu goriilmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiginde farka
iliskin regresyon dogrusunun negatif egime sahip oldugu (trend olusturdugu), yiiksek

degerlere dogru farkin negatif yonde daha da arttig1 goriilmektedir.

Tablo 4.28. Katilimcilarin Govde Yag Kiitlesi Deming regresyon sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -0,3815 0,9308 -2,2275 ; 1,4645
Egim 0,7761 0,0636 0,6500 ; 0,9022

BIA=Sabittegimx DEXA
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Sekil 4.13. Govde yag kiitlesi (kg) regresyon egrisi
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Sekil 4.14.Govde Yag Kiitlesi BIA ve DEXA Olgiimleri I¢in Bland-Altman Analizleri
(A, B)
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Kas kiitlesi i¢in iki cihaz 6l¢iimleri karsilastirildiginda Deming regresyonundan
elde edilen ragresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklar1 sabit i¢in 0, egim i¢in
ise 1 degerini igcerdiginden iki cihaz 6l¢iimii arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
olmadig1 goriilmektedir. Olgiimler arasi oransal farka iliskin Bland-Altman grafiginde
de goriildiigii iizere BIA sonuclarinin DEXA ’ya gore kas kiitlesi dl¢limlerinin ortalama
%13,6 [%95 GA: 0,7;26,6] bir farkla daha yiiksek oldugu goriilmektedir. Oransal
farklarin incelendigi Bland-Altman grafiklerinde oransal farka iliskin regresyon

dogrusunun x eksenine paralel oldugu (trend olusturmadigi) goriilmektedir.

Tablo 4.29. Katilimcilarin Kas Kiitlesi (kg) Deming Regresyon Sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit 0,3479 3,9659 -7,5174 ; 8,2133
Egim 1,1373 0,1075 0,9241 ; 1,3505

BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Sekil 4.15. Kas Kiitlesi (kg) Regresyon Egrisi
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Sekil 4.16.Kas Kiitlesi (kg) BIA ve DEXA Olgiimleri i¢in Bland-Altman Analizleri
(A, B)
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Mineral kiitlesi icin iki cihaz Olglimleri karsilagtirildiginda Deming
regresyonundan elde edilen regresyon katsayilarina iliskin %95 giiven araliklar1 sabit
icin 0 degerini icermesine karsin egim i¢in 1 degerini icermediginden iki cihaz 6l¢iimii
arasinda istatistiksel olarak anlamli oransal fark oldugu gériilmektedir. iki cihaz
Olgtimleri arasinda orta diizey (r=0,577) bir iliski oldugundan yeterince giivenilir
sonuglar elde edilemedigi goriilmektedir. Olgiimler arasi oransal farka iliskin Bland-
Altman grafiginde de goriildiigii iizere BIA sonuglariin DEXA’ya gore mineral
kiitlesi olgiimlerinin ortalama %36,4 [%95 GA: 15,1;57,6] bir farkla daha yiiksek
oldugu goriilmektedir. Oransal farklarin incelendigi Bland-Altman grafiklerinde
oransal farka iligkin regresyon dogrusunun pozitif egime sahip oldugu (trend

olusturdugu), yliksek degerlerde farkin daha da arttig1 gériilmektedir.

Tablo 4.30. Katilimcilarin Mineral Kiitlesi (kg) Deming Regresyon Sonuglari

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -0,1779 0,4865 -1,1427; 0,7870
Egim 1,5278 0,2212 1,0891 ; 1,9664

BIA=Sabit+Egimx DEXA
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Sekil 4.17. Minerel Kiitlesi (kg) Regresyon Egrisi
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Sekil 4.18.Mineral Kiitlesi (kg) BIA ve DEXA Olgiimleri I¢in Bland-Altman
Analizleri (A, B)
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Mineral kiitlesinin 6l¢iimiinde osteopenik katilimecilarin 6lgiim ydntemleri
arasindaki uyumu bozuyor olabilecegi varsayilarak osteopenik olmayan 91
katilimcilarin  verileri degerlendirildiginde Deming regresyonundan elde edilen
regresyon katsayilarina iligkin %95 giliven araliklari sabit i¢in 0, egim i¢in 1 degerini
icerdigi fakat giiven araligmin ¢ok genis oldugu goriilmektedir. iki cihaz dlgiimleri
arasinda orta diizey (r=0,4353) bir iligski oldugundan yeterince giivenilir sonuglar elde
edilemedigi goriilmektedir. Osteopenik olmayan katilimcilarin minerel kiitlesi
Olgtimleri aras1 oransal farka iligkin Bland-Altman grafiginde de goriildiigii izere BIA
sonuglarinin DEXA’ya gore mineral kiitlesi 6l¢iimlerinin ortalama %35,6 [%95 GA:
14,7 ;56,6] bir farkla daha ytiksek oldugu goriilmektedir. Oransal farklarin incelendigi
Bland-Altman grafiklerinde oransal farka iliskin regresyon dogrusunun pozitif egime
sahip oldugu (trend olusturdugu), yiliksek degerlerde farkin daha da arttig

goriilmektedir.

Tablo 4.31. Osteopenik Olmayan Katilimcilarin Mineral Kiitlesi (kg) Deming
Regresyon Sonuglart

Parametere Katsay1 Std. Hata % 95 GA
Sabit -0,5066 1,2455 -2,9810 ; 1,9677
Egim 1,6597 0,5497 0,5676 ;2,7518

BIA=Sabit+egimx DEXA
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Sekil 4.19. Osteopenik Olmayan Katilimcilarin Minerel Kiitlesi (kg) Regresyon Egrisi
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Sekil 4.20. Osteopenik Olmayan Katilimcilarin Mineral Kiitlesi (kg) BIA ve DEXA
Olgiimleri i¢in Bland-Altman Analizleri
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Tablo 4.32. Katilimcilarin Viicut Kompozisyon Parametrelerinin Tamamina Ait
Deming Regresyon Sonuglari

Parametre  Katsay1 Std. Hata  95% GA

Sabit 2,0470 2,5418 -2,9940 : 7,0880
Yagsiz kiitle (kg)

Egim 1,0844 0,0627 0,9601 : 1,2086

. Sabit -5,0319 0,6840 -6,3885 : -3,6753

Yag kiitlesi (kg)

Egim 0,9731 0,0215 0,9305:1,0158

. Sabit -14,8930 2,6279 -20,1049 : -9,6812

Yag yiizdesi (%)

Egim 1,1197 0,0582 1,0042 : 1,2351

Sabit -13,6761 9,7793 -33,0711 : 5,7189
Bacaklar yag (%)

Egim 1,1857 0,2085 0,7722 :1,5993

Sabit -12,7405 3,4055 -19,4944 : -5,9866
Govde yag (%) .

Egim 0,9555 0,0755 0,8058 : 1,1052
Bacaklar yag Sabit -1,0577 0,9802 -3,0018 : 0,8863
kiitlesi (kg) Egim 1,0223 0,0894 0,8451 : 1,1996
Govde yag kiitlesi Sabit -0,3815 0,9308 -2,2275 : 1,4645
(kg) Egim 0,7761 0,0636 0,6500 : 0,9022

Sabit 0,3479 3,9659 -7,5174 : 8,2133
Kas kiitlesi (kg)

Egim 1,1373 0,1075 0,9241 : 1,3505
Mineral  kiitlesi Sabit -0,1779 0,4865 -1,1427: 0,7870
(kg) Egim 1,5278 0,2212 1,0891 :1,9664

BIA=Sabit+Egim xDEXA

Bel gevresi (cm) i¢in manuel dl¢iim ve BIA 6l¢lim sonuglar karsilagtirildiginda

yiiksek korelasyon degeri (0,90) oldukga iliskili 6l¢iimler olduklarini géstermesine

ragmen Deming regresyonu ile elde edilen regresyon katsayilarina iligskin %95 giiven

araliklar1 sabit igin 0 degerini icermekte fakat egim 1 degerini icermemektedir. {lgili

Deming regresyon grafigi incelendiginde oransal bir hatanin varlig1 goziikkmektedir.

Yiiksek degerlere dogru BIA 6l¢iimleri manuel dlglime gore daha yiiksek 6lgme hatast

artmaktadir. Bu sonu¢ hem ham farklar hem de oransal farklara iliskin Bland-Altman

grafiginde de goziikmektedir. BIA sonuglarinin Manuel 6lglim sonuglarina gore

ortalama 3,8 cm [%95 GA: -7,3; 14,9] bir farkla daha yiiksek 6l¢iim degerlerine sahip
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oldugu ve bu farkin sabit olmay1p diisiik degerlerde azaldig1 yiiksek degerlerde arttig1

goziikkmektedir.

Tablo 4.33. Katilimcilarin Bel Cevresi (cm) Deming Regresyon Sonuglari

Parametere Katsayr* Std. Hata % 95 GA
Sabit -7,4313 4,7882 -16,9276 ; 2,0651
Egim 1,1310 0,05692 1,0181 ; 1,2439

*BIA=Sabit+Egim x Manuel
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60 . ] . ] . 1 . 1
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Sekil 4.21. Katilimcilarin Bel Cevresi (cm) Regresyon Egrisi.
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Bel Cevresi (cm) (BIA) — Bel Cevresi (cm) (Manuel)

Bel Cevresi (cm) (BIA) ve Bel ¢evresi (cm) (DEXA) Ortalamast
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o
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Mean of Bel_Cewresi__ BIA_ and Bel_Cevresi__Manuel_

Sekil 4.22.Katilimcilarin Bel Cevresi (cm) Olgiimii Manuel ve BIA Olgiimleri igin
Bland-Altman Analizleri (A, B)
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Bel-Kalga orani i¢in manuel 6l¢iim ve BIA 6lgiim sonuglart karsilastirildiginda yeterli
diizeyde giivenilir sonuclar elde edilmedigi ve zayif-orta diizeyde korelasyona (0.420) sahip
olduklar1  gdziikmektedir. Deming regresyonu ile elde edilen regresyon katsayilarma iliskin
%95 giiven araliklar1 sabit i¢in 0 degerini, egim 1 degerini icermemektedir fakat giliven
araliklarinin ¢ok geni oldugu da goziikmektedir. Bland-Altman grafiginde de BIA sonuglarinin
Manuel 6l¢iim sonuglarina gore ortalama %5 lik [%95 GA: -%9; %19] bir farkla daha yiiksek
Ol¢im degerlerine sahip oldugu, bu farkin sabit olmayip diisik degerlerde arttig1 yiiksek
degerlerde azaldig1 goziikmektedir. Ayrica giiven araliginin yiiksekligi (yaklagik +%15) elde
edilen iki Ol¢lim arasinda (diigiik korelasyon ile uyumlu olarak) giivenilir sonuglar elde

edilemeyecegini gostermektedir.

Tablo 4.34. Katilimcilarin Bel-Kal¢a Oran1 Deming Regresyon Sonuglari

Parametere Katsayr* Std. Hata % 95 GA
Sabit 0,1407 0,2840 -0,4225; 0,7040
Egim 0,8868 0,3600 0,1728 ; 1,6008

*BIA=Sabit+Egimx Manuel

1,21

1,0

08

Bel Kalga Orani (BIA)

0,7

060 . ] . ] . ] . ] . 1 . ]
0,6 0,7 0,8 0,9 1,0 1,1 1,2

Bel Kalga Oran1 (Manuel)

Sekil 4.23. Katilimcilarin Bel-Kalga Oran1 Regresyon Egrisi.
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Altman Analizleri (A, B)
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1. Tartisma

Viicut kompozisyonu onkolojide giin gectikce ilgi ¢eken bir konu haline
gelmektedir.  Onkolojik  tedavi  yaklasimlarinda viicut kompozisyonunun
degerlendirilmesi ve klinik sonuglar arasindaki iligki i¢in olusturulan kavramsal model
bu konu iizerinde Oniimiizdeki yillarda daha c¢ok calisilacaginin isaretini

olusturmaktadir (Sekil5.1.).

Hasta Tarafindan Vicut
Bildirilen Ciktilar : Kompozisyonu

Yasam kalitesi _ ' Kas ve adipoz doku
Fiziksel semptomlar Kas ve adipoz dansitesi
Psikolojik semptomlar

Klinik Ciktilar

Tedavi tolerasyonu
Performans durumu
Saglik bakimi kullanimi
Progresyonsuz sagkalim
Genel sagkalim

Sekil 5.1.Hasta Tarafindan Bildirilen Sonuglar, Viicut Kompozisyonu Ve Klinik
Sonuglar Arasindaki Iliskinin Kavramsal Modeli

Viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde en ¢ok kullanilan antropometrik

yontem BKi’dir. Ancak bu aracin meme kanserindeki rolii belirsizdir. Ayn1 zamanda
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BKi bir antropometrik degerlendirme yontemi olarak sarkopeninin ve viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde duyarlilik ve 6zgiilliikten yoksun bir yontem
olarak ifade edilmistir. Malniitrisyonun degerlendirilmesinde kiiresel standartlar
belirleyen GLIM kriterleri viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde BIA
yonteminin  kullanilmasini  6nermektedir ayrica sarkopeninin daha saglikli
degerelendirilebilmesi i¢in BIA 6l¢iim yonteminin yanina el kavrama giicii ve fiziksel
fonksiyon testlerinin eklenmesi GLIM kriterlerinde yer almaktadir. Meme kanseri gibi
sarkopeninin daha az arastirildig1 alanlarda BIA nin yararli veya dogru bir arag olup
olmadigin1 goérmek i¢in daha fazla calismaya ihtiya¢ duyuldugu bildirilmistir
(179,180).

Meme kanseri hastalar1 i¢in viicut kompozisyonunun 6nemi diger kanserlerden
biraz farklidir; 1) Uygulanan adjuvan endokrin tedavi viicut kompozisyonu iizerinde
yaglanmay1 arttiran etki olusturabilir. 2) Obezite ve sarkopenik obezite pronozu
negatif etkileyen bagimsiz bir faktordiir. BIA raporlari saglikli bireylerden elde edilen
Olgtimlerin formiilize edilmesine dayanir, ‘Meme kanseri hastalarinin viicut
kompozisyonlar1 saglikli bireylerden farkli olabilir’ hipotezi ile yapilan ¢alismada
viicut bilesenleri yoniiyle hem BIA hem DEXA 6lgiimleri yoniiyle BKi (normal,
kilolu, obez) gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur. Her bir
bilesen i¢in her bir grup ortalamasi ile diger grup ortalamalar arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001) (Tablo 4.15.) Viicut bilesenlerinin BIA ve
DEXA Oolgiimlerine iliskin dagilimlar1 Tablo 4.20’de goriilmektedir. Viicut
bilesenlerine iligkin iki farkli cihazdan elde edilen Glgiim ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur (p<0,001). Mineral, bacaklar yag (%)
Olgtimleri istatistiksel olarak orta diizeyde iligkili, yag (kg) yoniiyle ise cok kuvvetli ve
diger degiskenler yoniiyle kuvvetli iliski bulunmustur. Ozellikle kuvvetli ve ¢ok
kuvvetli bilesenler yoniiyle sonuglar iki cihaz arasinda sabit ve/veya oransal hata
olduguna isaret etmektedir. Buna bagli olarak Deming regresyon ve Bland-Altman
grafiklerinde goriildiigii gibi, yagsiz kiitle i¢in BIA sonuglarinin DEXA’ya gore
%12,6’l1k bir farkla yiiksek Ol¢iim degerleri rapor ettigi goriilmiistiir. Ortaya ¢ikan

sabit oransal hatay1 diizeltmek i¢in asagidaki matematiksel iligki bulunmustur.
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Yagsiz Kiitle (kg)(BIA) —2,0470
1,0844

Yagsiz Kiitle (kg) DEXA =

Yag kiitlesi (kg) i¢in iki cihaz 6l¢iimleri karsilastirildiginda BIA sonuglarinin
DEXA’ya gore ortalama 5,9 kg’lik bir farkla daha diisiik 6l¢lim degerleri raporladigi
bulundu. Olgiimler arasinda istatistiksel olarak anlamli sabit hata gosterildi. Asagidaki
esitlik kullanilarak BIA sonuglar1 ile DEXA sonuglar1 arasindaki oransal sabit hata

diizeltilebilir.

Yag Kiitlesi (kg)(BIA) + 5,0319
09731

Yag Kiitlesi (kg) DEXA =

BIA sonuglarinin DEXA’ya gore viicut yag ylizdesini %9,6 ‘lik bir farkla daha
diisiik raporladig1 bulunmustur. iki cihaz arasindaki dl¢iim farkinin diisiik kilolarda
daha yiiksek oldugu gosterilmistir. BIA sonucunun DEXA sonucuna diizeltilmesi i¢in
asagidaki esitlik bulunmustur. Zayif bireylerde hata paymin yiiksek oldugu bilgisi
1s181inda asagidaki esitlik kullanilabilir.

Yag Yiizdesi (%) (BIA) + 14,8930

o . 50 =
Yag yiizdesi (%) DEXA 1,1197

Bacaklar yag kiitlesi sonuglar1 i¢in iki cihaz arasinda sabit oransal hata
bulunmustur. BIA sonuglarinin DEXA’ya gore bacak yag kiitlesini ortalama -0,8 kg
‘lik bir farkla daha diisiik raporladigi bulunmustur. BIA sonuglarinin diizeltilmesi i¢in

asagidaki esitlik bulunmustur.

Bacaklar Yag Kiitlesi (kg)(BIA) +1,0577
1,0223

Bacaklar Yag Kiitlesi (kg) DEXA =
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Govde yag kiitlesi icin BIA sonuglarinin DEXA’ya gore ortalama -3,9 kg farkla
daha diistiik raporlandig1 bulunmustur. Ancak oransal hata farki yiiksek kilolarda
artmaktadir. Asagidaki esitlik govde yag kiitlesinin DEXA degerlerine doniistiiriilmesi
icin bulunmustur. Formiil kullanilirken obez bireylerde farkin daha yiiksek oldugu

unutulmamalidir.

Govde Yag Kiitlesi (kg) (BIA) +0,3815
0,7761

Govde Yag Kiitlesi(kg) DEXA=

Kas kiitlesi 6l¢iimii i¢in BIA sonuglart DEXA’ya gore kas kiitlesi dl¢limiinii
ortalama %13,6 fark ile daha yiiksek 6l¢tiigii bulunmustur. Olgiimler arasinda oransal
sabit hata vardir. Asagidaki esitlik BIA degerinin DEXA verisine uyarlanmasi i¢in

bulunmugtur.

Kas Kiitlesi (kg)(BIA) —0,3479

Kas Kiitlesi(kg) DEXA= 1,1373

Calisma sonucunda BIA’dan elde edilen veriler ile DEXA sonuglarina
ulagilmasini1 saglayacak yukaridaki matematiksel esitliklere ulagilmistir. Aralarinda
kuvvetli korelasyon bulunmayan bacaklar yag yiizdesi, govde yag yiizdesi ve mineral

kiitlesi i¢in matematiksel bagint1 verilmemistir.

Bildigimiz kadariyla bu g¢alisma literatiirde meme kanseri hastalarinda viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde BIA yoOnteminin validasyonunu ve
diizeltmeye dair matematiksel iliskiyi veren ilk ¢calismadir. Meme kanseri hastalarinda
viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde BIA ve DEXA 6l¢iim yontemlerini
karsilastiran calismamiza benzer nitelikteki literatiirdeki tek ¢alisma Lee ve

arkadaslar1 tarafindan yapilmistir. Lee ve arkadaglarinin (173). Metastatik olmayan 89
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meme kanseri hastasini dahil ettikleri caligmalarinda bireyleri normal, kilolu, obez ve
morbid obez olarak BKI’lerine gore 4 gruba ayirmuslardir, yaptiklar: karsilastirmada
iki cihaz arasindaki fark: viicut yag yiizdesi i¢cin (DEXA:%44,2 + 6,2 ve BIA:% 40,4
+ 7,8), yagsiz viicut kiitlesi i¢cin (DEXA: 39,1 + 7,6 kg ve BIA: 42,9 + 5,9 kg) ve yag
kiitlesi icin ( DEXA: 32,4 + 10,8 kg ve BIA: 30,6 = 11,0 kg; p <0,001) olarak
bildirmislerdir. Bu bulgularin normal, fazla kilolu ve obez meme kanseri grubunda iki
cihaz arasinda 6nemli Ol¢lide farkli viicut kompozisyonlar1 sagladigi, siddetli obez
meme kanseri grubunda ise (p = 0,102) yag kiitlesi i¢in iki cihaz arasinda (DEXA:
48,7 £ 7,2 kg ve BIA: 47,9 = 5,7 kg), muhtemelen kiigiik 6rnek boyutundan
kaynaklanan tutarlilik oldugu bildirilmistir. Ayrica BIA’nin meme kanseri
hastalarinda DEXA’ya gore viicut yag yiizdesini ve yag kiitlesini oldugundan daha az
ve yagsiz viicut kiitlesini oldugundan fazla tahmin ettigini bildirilmistir. Daha genis
BKI kategorileri ile calismalarin devam etmesi onerilmistir. Calismamizda Lee ve
arkadaslarinin sonuclarini yagsiz kiitle, viicut yag ylizdesi ve yag kiitlesi agisindan
dogrular nitelikte sonuglar bulduk, calisma evrenimizde obez kategorisinde
degerlendirdigimiz 25 katilimer bulunmaktadir, 7 katilimemnin BKi 35’in iizerinde ve
3 katilimcmin BKi 40’m iizerindedir . Bizim calisma evrenimizde Lee ve
arkadaglarinin siniflamasina gore morbid obez katilimci orani evrenin %9,6’sin1
olusturmaktadir. Calisma evrenimizde BKI 30 kg/m? iizerinde olan bireylerin orani
%24 olarak bulunmustur Tiirkiye’de kadinlar i¢in obezite oranint TEKHARF
caligmast %44,2 TOHTA calismas1 %41,0 olarak bildirmistir. Bu durumu ¢alisma

evrenimizin sinirlilig olarak degerlendirebiliriz.

Lee ve arkadaslarinin yaptig1 baska bir ¢alismada (181) 20-90 yas araliginda
saglikli bireylerin viicut kompozisyonun degerlendirilmesinde BIA ve DEXA
cihazlar1 karsilastiriimis ve BIA nin DEXA ’ya kiyasla tiim viicut kas kiitlesini 2,28 kg
ve appendikular iskelet kas kiitlesini 1,97 kg daha fazla tahmin ettigi bildirilmistir.

DEXA, yiiksek gecerlilik ve tekrarlanabilir olma oOzellikleri nedeniyle viicut

kompozisyonunun Ol¢iilmesinde gilivenilir bir 6l¢iim yontemidir (182). Ancak DEXA
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kullanimi, bulunabilirlik ve yiiksek maliyet nedeniyle sinirlidir. Aksine BIA, giivenlik,
dogruluk, diisiik maliyet ve kullanim kolaylig1 nedeniyle viicut kompozsiyonunun
tahmin edilmesinde daha yaygin olarak kullanilan bir aractir (183). Meme kanseri ile
ilgili ¢aligmalarda ve klinik muayenenin bir parcasi olarak BIA yaygin bir sekilde
kullanilmistir ancak, meme kanseri hastalarinda BIA ile viicut kompozisyonunun
degerlendirilmesinde elde edilen sonuglar ile DEXA tarafindan yapilan o6l¢iim

sonuclart uyumlu olup olmadig1 yoniinde ¢ok az sey bilinmektedir.

Yapilan bir caligmada 37-81 yas araliginda 82 erkek ve 86 kadinin DEXA ve iki
farkli BIA cihaz1 kullanilarak viicut kompozisyonu ol¢iimleri degerlendirilmistir.
Calisma kapsaminda bireyler diistik ve yiiksek fiziksel aktivite diizeyi olarak iki gruba
ayrilmis, BKi’ine gore de normal, kilolu ve obez olarak kategorize edilmistir. Her iki
BIA cihazinin raporladigi sonuglar DEXA ile karsilastirildiginda; normal BKIi’li
erkeklerde, tiim BKI kategorisinde kadilarda ve hem yiiksek hem de diisiik fiziksel
aktivite kategorisinde her iki cinsiyet icin ortalama %2-6 daha diisiik yag kiitlesi
degerleri sagladigi bildirilmistir (184). Yasli 551 birey iizerinde yapilan calismada
BIA’nin (InBody) yag kiitlesini fazla, kas kiitlesini oldugundan daha az hesapladig:
bildirilmistir (185). Buna karsilik Finlandiya’da yapilan bir ¢aligmada, 18-88 yaslar1
arasinda 882 yetiskin degerlendirilmis ve BIA’nin ( InBody 720) tiim viicut kas
kiitlesini fazla hesapladigi bildirilmistir (186). Chen ve arkadaslari, Tayvan’da saglikli
poplilasyon iizerinde yaptiklar1 ¢aligmada BIA (Tanita BC-418) 6l¢iim sonuglarini
dogrulamak icin cinsiyet ve obezite derecelerindeki farkliliklar1 aragtirmis. Yazarlar
deneklerin obezite derecesi arttikga BIA 06l¢iim sonuglarinin giderek yanlis hale
geldigini bildirmistir (187). Kadinlarda yag yiizdesinin eksik tahmin edildigi ve yag
yiizdesi arttikca sapmanin biiyiidiigii bildirilmistir (188). Baska bir ¢alismada ise
obezite dercesi attikca BIA nin (Bodystat QuadScan 4000) yag oranini diisiik tahmin
etme egiliminde oldugunu, zayif bireylerde ise yag oranini yiiksek tahmin etme
egiliminde oldugu bildirilmistir. Bireyin obezite derecesi Ol¢iim dogrulugunu
etkileyen Onemli bir faktdr olarak kabul edilmektedir (189). Kolorektal kanser
hastalarinda yagsiz viicut kiitlesinin boylamsal degisikliginin izlendigi ve BIA’nin

validasyonunun yapildig1 bir ¢alismada, yagsiz kiitleyi BIA’nin DEXA’ya gére hem
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kayip hem de kazang icin fazla hesapladigi ancak %5’den fazla olan yagsiz kiitle
kayiplarinda %100 duyarlilik ve %90 o6zgiilliik gosterdigi bildirilmistir. Yazarlar
BIA’nin yagsiz viicut kiitlesindeki degisiklikleri izleme yoniindeki gegerliligi i¢in
daha fazla caligmaya ihtiya¢ oldugunu bildirilmistir (190). Yine kolorektal kanserli
hastalarin viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde BIA’nin validasyonunun
yapildig1 bir calismada, BIA’nin malniitrisyon teshisinin bir pargasi olarak diisiik
yagsiz viicut kiitlesini tanimlamak i¢in degerli bir ara¢ oldugu bildirilmistir (191). Bu
alanda yapilan az sayidaki validasyon ¢aligmasindan biri de kronik obstruktif akciger
hastalarinda yapilmistir. Kii¢iik bir 6rnekleme sahip olan (n=17) bu c¢alismada BIA
verilerinin DEXA ile uyumlu oldugu bildirilmistir (192).

Meme kanseri hastalar1 viicut yag oranlarint saglikli sinirlara getirmek, kilo
vermek ve baska sebepler ile siklikla diyet poliklinigine basvuran hasta grubudur.
Takip ve tedavi siirecinde viicut kompozisyonu degisiminin kritik dneme sahip oldugu
bu hastalarda viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde BIA’dan kaynakli
oransal hatanin diizeltilmesi yasam tarzi1 degisikligi ve beslenme stratejilerinin
belirlenmesinde 6nemli bir yere sahiptir. Buldugumuz matematiksel esitlik yagsiz
kiitle, yag kiitlesi, bacaklar yag kiitlesi ve kas kiitlesi i¢in iki cihaz arasinda oransal

sabit hata olmasi nedeniyle ve giiclii korelasyon sagladig i¢in giivenle kullanilabilir.

Yasam kalitesi ve prognoz iizerinde etkili olan viicut bilesiminin takip
edilmesinde BIA’nin dl¢tiigii diger parametrelerin (faz agisi, bel kal¢a orani vb) de
degerlendirilmede kullanilmas: BIA’dan elde edilen verilerin giiciinii arttiracaktir.
Caligmada faz agis1 medyan kesme degeri 5,2 olarak bulunmustur. Hastalar medyan
degerin altinda ve tstiinde kalanlar olarak iki gruba ayrilarak yapilmis olan istatistiksel
degerlendirmede hem BIA hem de DEXA’dan elde edilen yagsiz kiitle (kg) 6l¢iimleri
yoniiyle so6z konusu grup ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmamustir (sirastyla p=0,158 ve p=0,116). Ayrica faz agis1 ile BIA ve DEXA’dan
elde edilen viicut kompozisyonu 6l¢iimleri arasi iliski Pearson korelasyon katsayisi ile
incelenmis, sadece faz agis1 ile Dexa’dan elde edilen Yagsiz kiitle (kg) arasinda

istatistiksel olarak anlamli zayif iliski bulunmustur (r=0,221, p=0,024). Calisma
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sonucunda buldugumuz; Yagsiz Kiitle (kg) DEXA=Yagsiz Kiitle (kg)(BIA) -
2,0470/1,0844 esitligi ile BIA’dan elde edilen yagsiz kiitle degerlerinin DEXA
verisine  doniistiiriilmesinin - meme kanseri hastalarinin  sarkopeni  yOniiyle
degerlendirilmesine ve takibine katki saglayacag: diisiiniilmektedir. Ayrica, literatiir
BIA ‘dan elde edilen faz agis1 degerinin prognostik roliiniin viicut kiitlesi ile tam
olarak aciklanamayacagi ancak faz agisinin bagimsiz bir prognostik belirte¢ oldugu
yoniinde goriis birligindedir (137,138,159). Calismada buldugumuz faz agis1 ve yagsiz
kiitle arasindaki zayif iliski daha biiylik 6rneklemde calisilarak faz agisi- viicut
bilesenleri iliskisi i¢in elde edilen sonuglara gore klinik pratikte uygulanabilecek yeni

algoritmalar olusturulabilir.

Bu alanda yapilmis ve sag kalimin degerlendirildigi bir calismada meme kanseri
hastalarinda faz agisinin prognostik rolii 259 hastada ¢alisilmis, medyan faz agisi skoru
5,6 olarak bildirilmistir. Medyan degerin altinda kalan hastalar arasinda o sagkalim
ortalama 23,1 ay olarak bildirilirken, medyan degerin iizerinde olan hastalarda sag
kalim ortalama 49,9 ay olarak bildirilmistir. Faz agis1 skorundaki her bir birimlik artig
icin nispi riskinin 0,82 oldugu bildirilmistir. Bu ¢alismada yazarlar, BIA’dan tiiretilen
faz acisinin meme kanserli hastalarda bagimsiz bir prognostik gosterge oldugunu, faz
acisini iyilestirmeye yonelik beslenme miidahalelerinin potansiyel olarak meme
kanserli hastalarda daha iyi sagkalim saglayabilecegini bildirmislerdir (147).
Bioelektriksel empedans analizin’den elde edilen verilerin yorumlanmasi ve
diizeltilmesi klinik takip siirecinde dogru zamanda dogru beslenme miidahalesinin
yapilmasina firsat taniyabilir, calismada buldugumuz faz acis1 kesme degerinin meme
kanseri hastalarinda faz acis1 ile ilgili yapilmig literatiirdeki az sayida ¢aligmaya katki

sunacagi diistiniilmektedir.

El kavrama giicii ve faz agist sarkopeni teshisinin konulmasinda birlikte
kullanilan parametrelerdir(180). Bizim ¢alismamizda da, faz agisi ile opere olmayan
taraf el kavrama giicli arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif iliski bulunmugtur

(r=0,346; p=0,001).
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Meme kanseri teshisi sonrasinda uygulanan tedaviler yasam kalitesi ve
fonksiyonel kapasitede olumsuz degisikliklere neden olmaktadir (171). Buna ek olarak
sarkopeni iskelet kas kiitlesi, fonksiyonu ve hareketliliginin bozulmasi ile iligkilidir
(131). Bircok meme kanseri hastasinda ise siklikla goriilen ve kalici1 olan sorunun
viicut agirliginda artist oldugu bildirilmistir. Kas kiitlesini kaybeden obez kanser
hastalarinda asir1 yag kiitlesi tarafindan maskelenmis sarkopenik obezite ile
karsilagilmaktadir. Sarkopenik obezite ilk kez 1996 yilinda azalmis yagsiz kiitle ve
artmig yag kiitlesinin bir arada oldugu bir durum olarak tanimlanmis, BIA ile
degerlendirilmis ve viicut yag yiizdesi olarak ifade edilmistir(193). Son yillarda diisiik
kas kiitlesi, diisiik kas giicii ve kas i¢inde daha yiiksek yag infiltrasyonu, kas tiikenmesi
ile birlikte sarkopeninin ek gostergesi olarak kabul edilmistir (133). Kanser tedavisinin
kas disfonksiyonu, sarkopeni ve sarkopenik obeziteyi tetikleyebilecegine dair kanitlar
mevcuttur (194). Meme kanserinden kurtulan kadinlar lizerinde yapilan el kavrama
giicli ve kas kiitlesi arasindaki iliskinin incelendigi bir ¢alismada sarkopeni prevalansi
%22,4 olarak bildirilmistir. Dogrusal regresyon modelleriyle, el kavrama giicii ve kas
kiitlesi arasindaki iliskide antropometrik parametrelerin (viicut kiitlesi, BKi ve bel
cevresi) ayirict faktor oldugu, yiiksek el kavrama giiciiniin tek bagina daha biiyiik kas
kiitlesinin bir gdstergesi olmayip yaniltict bir faktor olabilecegi belirtilmis ve meme

kanserinden kurtulan her bes kadindan birinde sarkopeni oldugu bildirilmistir (195).

Kanser hastalarinda sarkopeninin degerlendirilmesinde Avrupa (131), Asya
kilavuzlar1 ve uluslararasi kaseksi konsensiisii (196) BIA’y1 uygun degerlendirme
aract olarak Onermekte, dehidrate ve obez olmayan popiilasyonlarda yiiksek
gecerlilige sahip bir ara¢ olarak gostermektedir (197). Yapilan bir sistematik
incelemede, BIA’nin sarkopeni teshisi i¢in gereken diisiik yagsiz kas Kkiitlesini
degerlendirmek icin dogru ve yararli bir ara¢ oldugu bildirilmistir. Ayrica, altin
standart degerlendirme yontemlerinin (CT, MRI) bulunmadig1 veya klinik olarak bu
yontemlerin endikasyonunun olmadigi durumlarda (erken evre meme kanseri, erken
evre prostat kanseri vb.) sarkopeniyi degerlendirmek icin BIA kullanimindan
yararlanilabilecegi bildirilmistir. Meme kanseri hastalarinda BIA nin sarkopeni teshisi

icin gerekli diisiik yagsiz kas kiitlesini tespit i¢in yararli ve dogru bir ara¢ oldugunu
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dogrulayan daha fazla arastirmaya ihtiya¢ oldugu bildirilmistir. Tedavi kararlar1 ve
genel kanser bakimi lizerinde BIA tarafindan iiretilen verilerin potansiyel faydalarin
inceleyen yeni calismalarin faydali olacag: bildirilmistir (180). Ulkemizde yapilan bir
calismada 134 saglikli goniilli {izerinde viicut yagmnin saptanmasinda cesitli
antropometrik ol¢timler, BIA ve DEXA viicut kompozisyon 6l¢lim yontemlerinin
karsilagtirmast calisilmis ve ¢alismanin sonucunda yazarlar DEXA, BIA ve DKK
yontemlerinin arasinda korelasyon oldugunu ve bu yontemlerin birbirinin yerine
kullanilabilecegini bildirmislerdir (198). Saglikli bireyler iizerinde BIA ve DEXA
6l¢lim yonteminin uyumlu bulunmasi bizim hipotezimizi dogrular niteliktedir. Saglikli
bireylerden elde edilen formiilasyonlar ile viicut kompozisyonunu tahmin eden BIA
saglikli bireylerden farkli viicut kompozisyonuna sahip olabilecegi diisiiniilen meme

kanseri hastalarinda hatali raporlama olusturabilir.

Calisgma sonucunda buldugumuz diizeltme faktorleri ile BIA sonuglarinin
dogrulanmasi ve BIA’dan elde edilen faz agis1 kesme degeri ve el kavrama giiciiniin
degerlendirilmeye dahil edilmesi klinik takibin gecerliligini arttirabilir. Ancak, meme
kanseri hastalarinda el kavrama giicii 6l¢iimii yapilirken opere taraf sorgulamasi
yapilmali, ALND ve lenfédem degerlendirilmelidir. Calismada verilerin
toplanmasinda bu degerlendirme yapilmis, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
fark bulunmamakla birlikte operasyon tarafinda kavrama giicii ortalamalarinin daha

diisiik oldugu goriilmiistiir (Tablo 4.12).

Viicut biiyiikliigiiniin en yaygin dlgiiti BKi’dir ve obezite ile meme kanseri
sagkalimi arasindaki iliskiyi incelemek i¢in yaygin olarak kullanilmistir
(7,57,199,200). Ancak, BKI kas ve yag dokusu arasinda ayirim yapmadan agirhigin
boy &l¢iimiine gore dlceklendirilmesidir. Bu nedenle, diisiik BKI asir1 yaglanmay1
maskeleyebilirken, yiiksek BKI diisik kas durumunu maskeleyebilir. Bizim
calismamizda da katilimcilarin tam1 oncesi ve calismaya katilim sirasindaki BKI
degerleri olgiilmiistiir (Tablo.4.3) Katilimcilarin tanidan bu yana (41,82+36,81ay)

agirlik ve BKI degerlerindeki degisim sirastyla ortalama 4,03+6,52 kg/m? ve ortalama
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1,4742,41 kg/m? olarak bulunmustur. Avusturalya’da yapilan bir ¢alismada meme
kanseri tanist sonrasi agirlik degisimi degerlendirilmis ve calismaya katilan hastalarin
tan1 aninda %48,5’1 asir1 kilolu ve obez iken, ¢alisma sirasinda bu oranin %67,4’e
ciktig1 kadinlarin tani sonrasi ortalama 9,07 kg agirlik kazandigi ve ¢alismanin tanidan
bu yana gecen ortalama siiresinin 8,2 yil oldugu bildirilmistir. Ayrica, ¢aligmaya
katilan kadinlarin yarisinda 5 kg ve daha fazla kilo artist oldugu, %17,0’sinde ise 20
kg’ iizerinde agirlik artis1 saptandigi bildirilmistir. BKI degerlerindeki degisimin 1
kg/m? ve lizerinde olanlarin oran1 %60,7 olarak bildirilen ¢alismada katilimcilarin
kendi yasitlarina gore de yilda 0,48 kg daha fazla kilo artis1 yasadigr bildirilmistir
(201). Bir bagka calismada 5042 meme kanseri tanisi almis olan kadin tanidan yaklasik
6 ay sonra galismaya almmis ve 46 aylik medyan takip siiresinde tan1 aninda BK1’i 30
kg/m? ve iizerinde olan kadinlarda mortalite oranimin BK1’i 18,5 -25,0 kg/m? arasinda
olan kadinlardan daha ytiksek oldugu bildirilmistir. Viicut agirligi artist 5 kg’dan daha
fazla olan ve viicut agirligi kayb1 1 kg’dan fazla olan kadinlarin viicut agirliginm
koruyanlara gore mortalite oraninin daha yiiksek oldugu ve katilimcilarin 18 aydaki
ortalama viicut agirlhig artisinin 1,7 kg oldugu bildirilmistir (20). Cok merkezli bir
caligmada erken evre meme kanseri hastalarinin %50-96’sinin tedaviyi takip eden 18
ayda 1,7-5,0 kg arasinda viicut agirlig1 artis1 yasadigr bildirilmistir (202). ABD’de
yiriitilen Hemsire Saglik Calismast verilerine gore kanser niiksiiniin, viicut
agirhiginda ortalama 2,7 kg’lik artis ile %40, ortalama 7,7 kg’lik artis ile %53 arttig1
raporlanmistir (203).

Bu ¢alismada niiks degerlendirilmemistir. Bunun diginda buldugumuz tani sonrasi

agirlik ve BKI artisi literatiir ile benzerlik gostermektedir.

Viicut kompozisyonunun degerlendirilmesinde BKI ve agirlik degisiminin takip
edilmesinin 6nemi aciktir. Calismamizda katihmcilarm BKI ve viicut agirlig
degisimleri yoniiyle de inceleyerek iilkemize ait bir veri olusumuna katkida
bulunuldugu diisiiniilmektedir. BKI gruplarina gore her bir viicut bileseni i¢in her bir

BKi grup ortalamasi ile diger gruplarin ortalamalar1 karsilastirildiginda gruplar
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arasinda istatistiksel fark bulunmustur (p<0,001). Tiim ¢alisma evrenini dahil ederek
yapilan Bland-Aldman ve Deming regresyon calismalari i¢in ¢alisma grubumuzun
homojenligini degerlendirmek ve gruplarin kendi icerisinde ortalama ve standart
sapmalarini degerlendirmek agisindan BKI gruplarina gore yaptigimiz karsilastirma
onemlidir. Ulasti§imiz matematiksel formiilasyonu kullanacak klinisyenler
degerlendirdikleri hasta grubuna goére BIA kategorilerinde verdigimiz degerleri
inceleyerek hastalarin sonucglarini bireysel olarak yorumlarken bu verilerden de

yararlanabilirler.

Caligmada bel ¢evresi ve bel kalga orant maniiel olarak ve BIA raporundan elde
edilen sonuglar ile saptanmustir. iki 6l¢iim yontemi arasindaki fark bel ¢evresi igin BIA
yoniiyle -3,788 cm (p<0,001), bel kal¢a orani i¢in BIA yoniiyle -0,05 (p<0,001) olarak
bulunmustur. Zay1f orta korelasyon ve giiven araliginin yiiksekligi nedeniyle bel-kalca
orani i¢in bir diizeltme formiilii olusturulmamistir. BIA sonuglarinin bel ¢evresi icin
manuel 6l¢iime gore ortalama 3,8 cm [%95 GA: -7,3; 14,9] bir fakla daha yiiksek
olciim degerleri raporladig: iki 6l¢iim ydntemi arasindaki farkin yiiksek kilolarda daha
artmis oldugu gosterilmistir. BIA sonucunun manuel 6l¢iim sonucuna diizeltilmesi i¢in
asagidaki esitlik bulunmustur. Obez bireylerde hata payinin yiiksek oldugu bilgisi
1s181inda asagidaki esitlik kullanilabilir.

Bel cevresi (BIA) +7,4313
1,1310

Bel ¢evresi manuel (cm) =

Literatirde BIA tarafindan oOlgiillen bel c¢evresinin manuel Ol¢iim ile
karsilastirildigi tek bir calismaya ulasilmistir. Calisma sonucunda yazarlar iki
yontemin birbirinin yerine kullanabilecegini bildirmistir. Tanaka ve arkadaslarinin
yaptigt bu calismanin  sonuglarint1  kadin katilimci  sonuglart  agisindan
yorumladigimizda bel ¢evresi i¢in BIA yoniinde -2,4 cm (p<0,001) olarak bildirdikleri

goriilmektedir (204). Bu calisma sonuglart meme kanseri hastalarinda yapilan
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bildigimzi ilk karsilastirmadir. Bu basit ancak klinik 6nemi olan antropometrik
degerlendirme yonteminin BIA ile hizli ve kolay bir sekilde o6l¢iimii gelecekte klinik
pratikte uygulama kolaylifi saglayarak viicut kompozisyonunun biitiinciil
degerlendirilmesine firsat verecektir. Gelecekte bu Ol¢limiin hem saglikli bireyler

hemde hasta gruplari i¢in validasyonun yapilmasi faydali olacaktir.

Meme kanseri hastalarinda 6zellikle abdominal yaglanmanin tespiti ve takibi
icin bel kalga oran1 yol gostericidir. Yapilan bir ¢aligmada, postoperatif bir yillik
donemde kilo ve bel kal¢a oranindaki degisim yasa ve tiimér ER durumuna bagh
olarak prognozu farkli etkiledigi bildirilmistir. Gen¢ hastalarda kilo alimimin daha
yiiksek niiks riski olusturdugu, yiiksek bel kal¢a orani i¢in ER+ tiimdrlii hastalarda
daha yiiksek niiks riski olustururken ER- tiimorlii hastalarda daha diistik niiks riski ile
iligkilendirildigi bildirilmistir. Perioperatif donemde bel kal¢a oran1 0,85’den yiiksek
olan hastalarin sagkalim oranlarinin daha koétii oldugu bildirilmistir. Ayrica bel kalca
orani degisiminin, agirlik degisiminden bagimsiz olarak ER durumu ile giiglii bir
etkilesiminin oldugu ve prognostik etkiye sahip oldugu bildirilmistir(205). Bir baska
caligmada, sirastyla genel ve merkezi obezitenin gdstergesi olan tani sonrasi BKI ve
bel kalga oran1 meme kanserinden kurtulanlar arasinda U sekilli paternde tiim
nedenlere bagli ge¢ mortalite ile iliskilendirilmistir (206). Klinik pratikte BIA dl¢iimii
yapilan meme kanseri hastalar1 i¢in yukarida verdigimiz bel gevresi diizeltme
formiiliinii kullanarak klinik uygulamada mantiel bel c¢evresi dl¢limii icin gereken
zamandan kazang elde etmek miimkiin olacaktir. Ayrica klinik pratik uygulamada bel
cevresinin bireylerin viicut tipine gére zaman zaman Ol¢lim zorlugu yasanan bir

antropometrik parametre oldugu unutulmamalidir.

Caligmada viicut kompozisyonunu etkileyen faktorler de incelenerek calisma
grubunu olusturan evrenin degerlendirmesi yapildi. Yas, hastalik durumu, menapoz
fiziksel aktivite ve beslenme aligkanliklar1 bu kapsamda degerlendirildi. Bu ¢caligmaya
katilan bireylerin yas ortalamasi 47,03+8,59 yil olup, en gen¢ katilimer 32 en yash

katilimer ise 72 yasindadir. Diinyada, 55-64 yas araligt meme kanseri gelisiminin en
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sik goriildiigii yaslar olarak karsimiza ¢ikmaktadir (170). Tiirkiye’de Tiirkiye Meme
Hastaliklar1 Dernekleri Federasyonu (TMHDF)'nun yaptig1 ve Ulusal Meme Kanseri
Veri Tabani'na (UMKVT) kayitlt hastalarin dahil edildigi bir caligmada hastalarin yas
ortalamast 51,6+12,6 yil olarak bildirilmis ve hastalarin %17’sinin 40 yas altinda
oldugu belirtilmistir (35). Tiirkiye Kanser Istatistikleri 2015 yili raporunda iilkemizde,
meme kanseri tanist alan kadinlarin %44,5’inin 50-69 yas arasinda oldugu, %40,6
siin ise 25-49 yas araliginda yer aldig1 goriilmektedir. Tan1 alma ortanca yast ise 53
olarak bildirilmistir (5). Kadinlarda yasa 6zel kanser hizlariin dagilimimin verildigi
Tiirkiye Birlesik Veri Tabani1 2016 raporunda, 45-49 yas grubu i¢in meme kanseri
100.000 kiside 119,7 olarak bildirilmistir (36).Tiirkiye’de meme kanseri olan 3944
hasta ile yiiriitilen bir ¢alismada ortalama yas 47,9 (aralik 18,2-89,6 yil) olarak
bildirilmistir (207). Calismaya katilan kadinlarin yas ortalamasi diinya ortalamasinin
altinda ancak Tiirkiye verileri ile benzerlik gdstermektedir. Calisma evreninin yas
ortalamasimin Tiirkiye ortalamasi ile uyumlu olmasi elde edilen bulgularin

gecerliligini giiclendirebilir.

Viicut kompozisyonu iizerinde etkisi olan bir diger faktér menapoz durumu ve
adjuvan endokrin tedavilerdir. Bizim c¢alismamizda, tani sirasida katilimcilarin
%80,8’1 premenapozal 9%15,2’si postmenapozaldir. Calismaya katilim sirasinda
katilimcilarin - %9,6’s1  premenapozal iken 9%90,4’linlin postmenapozal oldugu
bulunmugtur. Calismaya katilan bireylerin %66,3’li (n=69) HR+/HER2- hastalardan
olusurken, % 17,3’ii (n=18) HR+/HER2+, %9,6’s1 (n=10) Triple Negatif, %6,7’si
(n=7) HR-/HER2+ hastalardan olusmaktadir. Adjuvan endokrin tedavi alan hastalarin
orant %85,6 olarak bulunmustur. Saglikli kadin popiilasyonunda yapilan ¢alismalar,
viicut yagindaki artisin ve yagsiz viicut kiitlesindeki diisiisiin yaslanma ve dogal
menapozdan sonra gegen yillar ile ayn1 zamana denk geldigini bildirmektedir. Yagsiz
viicut kiitlesi kaybinin en yiiksek oldugu donemin postmenapozal yillarin
baslangicinda meydana geldigi gosterilmistir. Bu nedenle, calismalarda menapoz
durumunun g6z Oniinde bulundurulmasinin 6nemi vurgulanmigtir. Tedavi ile
menapoza aniden girisin etkisi olarak viicut kompozisyonunda degisim olabilecegi ve

viicut kompozisyonundaki degisim degerlendirilirken tedavi yontemi ile iliski diginda
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menopoz durumunun da degerlendirilmesi Onerilmektedir. Gelecekteki ¢alismalarda
meme kanseri hastalarinda viicut kompozisyonu sonuglarini incelerken istatistiksel
analizlerin menapoz durumuna goére katmanlandirilmasi veya meme kanseri olmayan
kadinlarla karsilagtirma Onerilmistir. Yine ayni ¢aligmada Tamoksifen kullanimi
yaglanmay1 arttiran bir faktor olarak bildirilmistir (208). Calisgmamizda, hem
premenapozal hem de postmenapozal donemde olan katilimcilar yer almaktadir.
Klinik pratikte adjuvan endokrin tedavi durumu ve menapoz durumunun viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde géz Oniinde bulundurulmasi, beslenme ve
fiziksel aktivite Onerilerinin bu kapsamda planlanmasi, onkolojik tedavilerde
multimodel yaklagimla sarkopenik obezitenin yakindan takip edilmesinin Onemi
aciktir. BIA olclimiinde elde edilen viicut yag kiitlesi, yag yiizdesi ve kas kiitlesinin
diizeltme formiilleri kullanilarak degerlendirilmesi meme kanseri hastalarinin
maskelenmis sarkopeniden korunmasi saglanabilir. Klinik pratik uygulamada adjuvan
endokrin tedavinin baglamasi ile viicut kompozisyonu agisindan hastalarin yakin
takibe alinmasi faydali olacaktir. Caligmanin dizayninda her katilimci kendinin
kontrollii olarak yer aldig1 i¢in grup ic¢inde molekiiler alt tiplere gore ayrim

yapilmamigtir.

Heterojen bir grup olusturabilmek i¢in ek hastalik varligmmi kabul ettigimiz
calismada katilimcilarin %49’unun  (n=51) meme kanseri disinda kronik
hastaliklarinin oldugu tespit edilmistir. Meme kanseri disinda kronik hastalig1 olan
katilimcilarda en yiiksek oranda troid hastaliklari, insiilin direnci ve hipertansiyon
(srastyla %23, %19,2, %11,5) bulunmustur. Birgok epidemiyolojik ¢alisma,
postmenapozal kadinlarda obezite ve meme kanseri arasinda iliski oldugunu
gostermistir. Obezite ve hareketsiz yasam insiilin direnci ve Tip 2 diyabet gelisiminin
iki onemli prediktoriidiir. Yapilan bir meta analiz calismasinda meme kanserli
kadinlarda HOMA-IR seviyelerinin biraz daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (113).
Ulkemizde yapilan bir ¢alismada neoadjuvan tedavi alan meme kanseri hastalarinda
insiilin direnci olan hastalarda patolojik tam yanit olasiliginin insiilin direnci
olmayanlara gére 4,7 kat daha diisiik oldugu bildirilmistir (209). Insiilin direnci hem

prediktif faktér hem de tan1 sonrasi tedavi yaniti iizerinde etkili bir faktordiir. Asyali
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poplilasyon iizerinde yapilan vaka kontrol c¢alismasinda hipertroidizim Oykiisii olan
55 yas alt1 kadinlarda tedaviden bagimsiz olarak meme kanseri gelisme riskinin 6nemli
dlgiide artt1g1 bildirilmistir (210). Isveg’te iki ulusal kohort kullanilarak hipertroidizm
tanisi konulan kadinlar arasinda meme kanseri insidans oranini tahmin etmek amaciyla
yapilan c¢alismanin sonucunda 6zellikle toksik nodiiler guatr tanisinin meme kanseri
riskini arttirmakta oldugu bildirilmistir. Hipertroidizimli hastalar i¢in IRR=1,23,%95
CI=1,12-1,36, toksik guatr i¢in IRR=1,38,%95 CI=1,16-1,63 meme kanseri riskinde
artis bildirilmistir (211). Yakin tarihli bir bagka vaka kontrol calismasinda ise
hipertroidi ve hipotroidi ile meme kanseri arasinda iligki bulunmazken troidit tanisi
olan hastalarda meme kanseri riskinin arttig1 bildirilmistir ve bu hastalarin meme
kanseri agisindan yakin takiple izlenmesi Onerilmistir (212). Troid hastaliklar1 ve
insiilin direnci meme kanseri hastalarinda viicut kompozisyonlarinin normal sinirlara
cekilmesinde en dnemli karsit faktorler olarak karsimiza ¢ikmaktadir. Bu iki hastalik
grubu hem sebep hem sonug iizerinde etkili faktorler olarak degerlendirilebilir. Klinik
pratikte preventif yaklasim olarak bu hasta gruplarinda viicut kompozisyonunun
tyilestirilmesi ve takibinin 6nemi, klinisyenlerin bu konu tizerindeki farkindaliginin
arttiritlmas1 yoniinde prosediirlerin ve/veya algoritmalarin olusturulmasi faydali
olacaktir. Gelecekte genis kohortlarda bu hasta gruplarinda viicut kompozisyonu ve

meme kanseri gelisimi ve sagkalim ile ilgili caligmalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

Fiziksel aktivite kanser i¢in olast adjuvan tedavi olarak gdsterilmesine ragmen
meme kanseri tedavi siirecinde ve tedaviden sonra hastalarin fiziksel olarak inaktif
kalmaya meyilli oldugu bildirilmistir (213,214). Calismada katilimcilarin %49°u
diizenli egzersiz yaparken %51 inin egzersiz yapmadig1 belirlenmistir. Katilimcilarin
egitim diizeylerinin yliksek ve yas ortalamalarin diinya istatistiklerine gore geng
olmasi egzersiz aligkanligi oranini1 agiklayabilir. Fiziksel aktivitenin, meme kanseri
sonras1 siiregte insiilin duyarliligi, bagisiklik ve kardiyopulmoner fonksiyon,
osteoporoz, viicut kompozisyonu, depresyon, uyku bozukluklar1 ve yasam kalitesi
iizerinde olumlu etkiye sahip olabilecegi bildirilmistir (215). Hollanda’da yapilmig
olan bir ¢calismada, meme kanserli kadinlarin tedavi sirasinda ve sonrasinda fiziksel

aktivite diizeylerinin Hollanda kadin popiilasyonuna gore daha diisiik oldugu
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bildirilmistir. Tedaviden li¢ yil sonra da spor faaliyetlerinde daha fazla zaman
gecirmelerine ragmen fiziksel olarak daha az aktif olduklar1 bildirilmistir. Hastalarin
yaklagik yarisinin spor yaptigi ve bu nedenle tedavi sonrasinda fiziksel aktivitenin
tesvik edilmesi gerektigi vurgulanmistir (216). Bizim ¢alismamizda da katilimeilarin

yarisinin diizenli egzersiz yaptig1 bulunmustur.

Giincel aragtirmalar, meme kanseri rehabilitasyonunda ve tedavi sonrasi
bakimda ‘uygulanabilir ve hastalarin yasam tarzlarini degistirme veya kalic1 olarak
iyilestirme ve motive etme giicline sahip, kisisellestirilmis fiziksel aktivite programlari

gelecekteki yaklasimimiz olmalidir’ 6nerisinde birlesmektedir (217,218).

Tiirkiye’ye Ozgii Beslenme Rehberinde tiim yas gruplarinda erkekler ve
kadinlarin sedanter bir yagsam siirdiigii bildirilmistir. 30-49 yas aras1 kadinlarda PAL
degeri 1,49 iken, 50-59 yas arasi kadinlarda 1,46, 60-69 yas arasi kadinlarda 1,42 ve
70-79 yas arasi kadinlarda 1,32 olarak bildirilmistir. WHO/FAO/UNU uzmanlar
komitesi 2004 raporuna gore, PAL degeri 1,7 olan bir yasam bi¢iminin obezite,
kardiyovaskiiler hastaliklar, diyabet ve bazi kanserlerin goriilme riskini azalttigi
bildirilmistir (219). Diinya Saglik Orgiitii’ne gére, diinya ¢apindaki yetiskin niifusun
dortte birinden fazlasi fiziksel olarak inaktiftir. Yiiksek gelirli tilkelerde 2001 ve 2016
yillar1 arasinda fiziksel inaktivite oran1 %35 artarak %36,8” e ¢iktig1 bildirilmistir(220).
Bu baglamda, BIA ile viicut kompozisyonunun yakin takibi ve fiziksel aktivitenin
viicut kompozisyonu lizerindeki olumlu etkisinin BIA sonugclar1 kullanilarak bireylerle
paylasilmasi motive edici bireysellestirilmis onkolojik izlemin bir parg¢asi olabilir. BIA
sonuclarinin  buldugumuz matematiksel esitlik ile diizeltilmesi meme kanseri
hastalarinda viicut kompozisyonunun ger¢ekei degerlendirilmesine yardimet olurken

fiziksel aktivite siddet ve dozlarinin dogru planlanmasini saglayacaktir.

Fiziksel aktivite diizeyi iizerinde etkili olan bir faktdr de, Aksillar lenf nodu

diseksiyonudur. Bizim c¢alismamizda, cerrahi taraf ve cerrahi yontem gz oniinde
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bulundurularak el kavrama giicli istatistiksel olarak degerlendirilmistir. ALND ve
SLND gruplar1 arasinda opere olmayan taraf i¢in Olciilen giic farki 1,77, opere olan
taraf icin Olglilen gii¢ farki 0,87 olarak bulunmus ancak sonuclar arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli degildir. Literatiirde cerrahi taraf ayrimi ile degerlendirme
yapilmig benzer ¢aligmaya rastlanmamaigtir. Mastektomi olan 27, MKC + ALND olan
29 katilimc arasinda lenfodem tanisit olan katilimer sayist ise 20 ‘dir. Aksillar lenf
nodu diseksiyonu yapilmis hastalar, kol ve omuzda komplikasyon gelisme riski en
yiiksek olan hastalardir. ALND ile ilgili en sik olarak azalmis ROM (Hareket aralig)
ve kas giicii kaybi, agr1, lenfodem ve giinliik yagam aktivitelerinin seviyesinde diisme
bildirilmistir. Kas giiciinde azalmanin ilk 12 ayda daha biiyilik oldugu ve gelecekteki
arastirmalarda kas giiciinii takip etmek i¢in tek tip dogrulanmis Sl¢iim araglarinin
kullanilmasinin 6nemi vurgulanmistir (221). Kansere bagli oliimler ile diisiik el
kavrama giici arasindaki iligkinin degerlendirildigi ¢ok merkezli gozlemsel bir
caligmada meme kanseri hastalarinda diisiik el kavrama giicii ile kansere bagli 6liimler
iligkili bulunmustur. Kanser hastalar1 i¢in el kavrama giicli kesme degerleri kadinlar
icin <16,1 kg ve erkekler i¢in <22 kg olarak bildirilmistir (222). Kilig¢ ve
arkadaglarinin yaptig1 bir ¢aligmada Tiirk toplumunda kadinlar i¢in el kavrama giicii
sag el i¢in ortalama 24,7+5,2 kg, sol el i¢in ortalama 23,245,0kg olarak bildirilmistir
(223). Ulkemizde saglikli bireyler iizerinde yapilmis olan calismanin verileri ile
karsilagtirildiginda hem sag hem de sol el kavrama giicii Olgiimleri yoniinden
calismamizin katilimcilarinin ortalama degerlerinin daha diisiik oldugu goriilmektedir.
Meme kanseri hastalarinda ALND yapilan hastalarda hem lenfédem hem de hareket
kisitina bagli olusabilecek kas kaybi viicut kompozisyonun degerlendirilmesinde ve

takibinde dikkatle izlenmesi gereken parametrelerdir.

Agirlik yonetimi ve saglikli diyet igerigi de dahil olmak iizere saglikli bir yasam
tarzina bagl kalmak hem meme kanseri gelisme riskini hem de tan1 sonrasi sonuglari
etkilemektedir (2). Bizim ¢alismamizda, katilimcilarin %37,5’inin beslenme planinda
degisime gititigi ve bunlarin %72,5’1 sagliklarint gelistirme amaciyla saglikli

beslenme modeli olarak akdeniz diyetini benimsedigi goriilmektedir.
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Akdeniz diyeti, kanser dnleme ve tedavi sonuglart alaninda incelenen en popiiler
diyet modellerinden biridir. Akdeniz tarzi beslenme diizeni, Akdeniz cevresinde

yasayan popiilasyonlarin izledigi bir beslenme tarzidir (224,225).

Meme kanseri hastalarinda diyet modelinin prognoz tizerindeki etkisini aragtiran
randomize kontrollii bir calisma olan WHEL ¢alismasi sonuglarina gére meme kanseri
teshisi sonrasi kadinlarin, meyve, sebze ve lif aliminda anlamli artis, buna karsin fast
food beslenme modeli ve yiiksek yagli yiyeceklerin tiiketiminde anlamli azalma
bildirilmistir (226). Diyet modellerinin kanserden kurtulanlar da mortalite ve niiks
lizerine etkisinin incelendigi sistematik bir derlemede meme kanseri hastalarinda
saglikli beslenme planina uyum ve diyetin yag oraninin azaltilmasinin diger nedenlere
bagli mortalite riskini azaltt1g1 bildirilirken, bat1 diyetinin tan1 6ncesi ve sonrasi diger
nedenlere bagli mortaliteyi arttirdigi bildirilmistir (227). Cok merkezli bagka bir
calismanin sonuglarinda ise, meme kanserinden kurtulanlarda akdeniz diyetine
baglilik ile yasam kalitesini arttiran unsurlar arasinda dogrusal bir iligki oldugu

bildirilmistir (228).

Meme kanseri hastalar1 i¢in yagam tarzi degisikligi onerisinin bireysel beslenme
plant ile yapilandirilmasi ve valide edilmis BIA sonuclar ile izlem klinik pratikte
takibin etkinligini arttirirken beslenme planlarinin  dogrulanmis sonuglara gore
giincellenmesi takip bagarisin1 arttirarak viicut kompozisyonundaki diizelmeyi

hizlandirabilir.

Bu ¢aligmanin sinirlilig1 metastatik hastalarin diglanmasina ragmen meme kanseri
histolojik alt tipler agisindan heterojen bir evreni igermesidir. Covid-19 pandemisi
nedeniyle poliklinik hasta kabul sayilarimin simirlanmasi ve hastalarin hastanede
gecirdikleri zamami kisaltmaya yonelik c¢abalari ulasilabilecek hasta sayisini

azaltmistir.
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5.2. Sonuc ve Oneriler

5.2.1.Sonug¢

Viicut kompozisyonundaki degisikliklerin izlenmesi hem hastaliklarin takibinde
hem de hastalik olusma riskinin tahmini iizerinde faydalidir. Obezite ve/veya
sarkopenik obezite ve yasam tarzi degisiklikleri ile ilintili hastaliklar arttikca daha
hassas viicut kompozisyon Ol¢iimlerine olan ihtiyag artmaktadir. Viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesi, insan viicudunun hem beslenme durumu hem de
fonksiyonel kapasitesi hakkinda bilgi saglar ve dogumdan yetiskinlige kadar biiytime
ve gelismeyi tanimlamak, saglik ve hastaligin gelisimsel kokenlerini anlamak,
beslenme stratejileri tasarlamak ve terapatik miidahalelerin izlenmesinde kullanilir.
Meme kanserinde artan kanser mortalitesi ve niiksii ile iliskili viicut bilesenlerinin
dogru tespit edilmesi ve sagliklt normal degere ulastirilmasi hastaligin takibindeki
kritik noktalardandir. Bu nedenle kolay, ulasilabilir ve noninvaziv bir viicut
kompozisyonu degerlendirme yontemi olan BIA’nin meme kanseri hastalari igin
validasyonu meme kanseri hastalarinin takibinde, bireysel beslenme stratejilerinin
olusturulmasinda giinliik pratikte hasta takibimize 11k tutacagi gibi bu konu ile ilgili

gelecekteki caligmalara da katki saglayacaktir.

1.Aragtirmanin 6rneklemini meme kanseri gegirmis ve tedavi sonrasi (cerrahi,
kemoterapi, radyoterapi tedavilerini tamamlamis) en az 6 ay gecmis metastatik

olmayan 104 kadin olusturmaktadir.

2. Caligmaya katilan bireylerin yas ortalamast 47,03+8,59 yil olup yas aralig1 32-
72 yildir.

3. Calismaya katilan bireylerin %66,3’1i (n=69) HR+/HER2- hastalardan

olusurken, % 17,3’ (n=18) HR+/HER2+, % 9,6’s1 (n=10) Triple Negatif, %6,7’si
(n=7) HR-/HER2+ hastalardan olusmaktadir.
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4. Calismaya katilan bireylerin %2,9’unda (n=3) BRCA1 ve %1,9’unda (n=2)
BRCA2 mutasyonu vardir.

5. Caligmaya katilan bireylerin tanidan bu yana gegen siire ortalama 41,82 ay

iken en yakin ve uzak tan1 siiresi 6-192 aydir.

6. Calismaya katilan bireylerin tan1 sirasinda viicut agirlikortalamalar1 67,85 kg

simdiki agirliklar1 ortalama degeri 71,88 kg’dur.

7. Calismaya katilan bireylerin tam1 sirasinda BKI ortalama degeri 25,99 kg/m?

iken calismaya katilim sirasinda dlgiilen BKI ortalamasi 27,46 kg/m? ‘dur.

8. Caligmaya katilan bireylerin tan1 ve ¢alismaya katilim an1 arasindaki agirlik

degisimi ortalama 4,03+6,52 kg/m?, BKi degisimi 1,47+2,41 kg/m?**dir.

9. Katilimcilarin bel ¢evresi ortalama 85,65+11,49 cm, kalga ¢evresi ortalamasi

107,04+10,05 cm ve bel kalga orani ortalamasi 0,80+0,07 cm‘dir

10. Calismaya katilan bireylerin boy uzunlugu ortalamasi 1,62+0,06 m’dur.

11. Caligmaya katilan bireylerin tani1 aninda menapoz durumu; %80,8’inin
(n=84) premenapoz, %14,4’linlin (n=15) postmenapoz, %4,8’inin ise daha dnceden

gecirdigi histerektomi sonucu menapozdadir.

12. Caligmaya katilan bireylerin ¢alismaya katilim esnasinda menapoz durumu;
%9,6’smin  (n=10) premenapoz, %14,4’liniin (n=15)tan1 Oncesinden bu yana
postmenapoz, %6,7’sinin (n=7) histerektomi sonucu postmenapoz, %69,2’sinin(n=72)

tedaviye bagli menapozdadir.

13. Katilimceilarin %51,0’1min (n=53) meme kanseri disinda kronik bir hastalig1

yoktur.
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14. Calismaya katilan bireylerin %49’unun (n=51) meme kanseri disinda kronik
hastaliklarinin oldugu tespit edilmistir. Meme kanseri disinda kronik hastalig1 olan
katilimcilarda en yiiksek oranda (%23,1) troid hastaliklar1 (n=24) ve insiilin direnci

(%19,2’sinin (n=20))’ dir.

15. Katilmecilarin hepsi cerrahi miidahale gecirmistir. Mastektomi (%26
(n=27)), meme koruyucu cerrahi +sentinal lenf nodu diseksiyonu (%38.52’si (n=40))
ve meme koruyucu cerrahi + aksillar lenf nodu diseksiyonu (%35,6’s1 (n=37)) Cerrahi

prosediir agisindan heterojen bir dagilim mevcuttur.

16. Katilimcilarin cerrahi tedaviye ek olarak %80,8’i(n=84) kemoterapi,
%78,8’1(n=82) radyoterapi, %24’ii (n=25) hedefe yonelik tedavi, %85,6’s1(n=89)

endokrin tedavi almaktadir.

17. Adjuvan endokrin tedavi alan hastalarin 59,6’s1(n=62) tamoksifen,
%14,4’1ii(n=15) arimideks, %5,8’1 (n=6) aromasin, %16,3’{iniin (n=17) femara tedavisi

almistir veya tedavileri halen devam etmektedir.

18. Calismaya katilan bireylerin %49’u (n=51) diizenli aktivite yapmakta,
%351,0’1 ise (n=53) diizenli aktivite yapmamaktadir.

19. Diizenli aktivite yapan katilimeilarin %24’ (n=12) her giin, %66’s1 (n=33)
haftada 2-3 giin, %81 (n=4) haftada bir giin, %2’si (n=1) haftada bir giinden az aktivite
yapmaktadir.

20. Katilimcilarin ¢alismaya katildiklart zamanda %62,5’1 (n=65) herhangi bir
beslenme programi uygulamazken, %37,5’inin (n=39) diyet programi uyguladigi

saptanmuistir.

21. Diyet programi uygulayan katilimcilarin %72,5’1 (n=29) saglikli beslenme
programi, %17,5’t (n=7) zayiflama diyeti, %7,5’1 (n=3) intermittant fasting,
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%2,5’1(n=1) vejetaryen diyet uygulamaktadir. Katilimcilarin tamaminin PG-SGA

degerlendirme sonucu iyi beslenmis olarak bulunmustur.

22. El kavrama giicli yoniiyle ALND ve SLNB gruplar1 arasinda opere olmayan
taraf i¢in Ol¢iilen el kavrama gii¢ farki 1,77 kg; opere olan taraf i¢in 6l¢iilen gii¢ farki
0,87 kg istatistiksel olarak anlamli olmadig1 (sirasiyla p=0,152 ve p=0,471)

bulunmugtur.

23. Bilateral meme bosaltma ameliyatt gegiren degerlendirme disinda
birakilmak suretiyle katilimcilarin 20’sinde lenfédem tanisinin oldugu, 63’{inde lenf
O0dem tanis1 olmadig1 belirlenmistir. Opere taraf {ist kol dl¢limii yoniiyle lenf 6dem
olan grup ile olmayan grup arasinda {ist orta kol ¢evresi farki (2,41 cm) istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur (p=0,022). Fakat opere olmayan taraf iist orta kol 6l¢iimii
yoniiyle lenf 6dem olan grup ile olmayan grup arasinda fark (1,7 cm) istatistiksel

olarak anlamli bulunmamistir (p=0,097).

24. Cerrahi tarafa gore degerlendirildiginde, 42 katilime1 sag, 41 katilimer sol, 21

katilimci bilateral cerrahi gegirmistir.
25. Hem sag hem de sol el kavrama giicii yoniiyle opere olan taraf (sag, sol,
bileteral) gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi saptanmistir

(strastyla p=0,935 ve p=0,570).

26. Katilmcilar BKI kategorilerine gore degerlendirildiginde 36 katilimcinin

normal, 43 katilimcinin kilolu ve 25 katilimci obezdir.

27. BIA ile élgiilen yagsiz kiitle (kg) ortalamasi1 BKI’ine gére normal, kilolu ve
obez grup ig¢in sirasi ile 42,43+3,21 kg, 46,21+3,20 kg 53,14+5,25 kg’dir.

28. BIA ile olciilen yagsiz kiitle yiizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez

gruplar i¢in sirastyla ortalama %70,46+4,82, %64,72+4,99, %58,83+3,09 ‘dur
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29. BIA ile dlgiilen yag kiitlesi (kg) ortalamas1 BKi’ye gore normal, kilolu ve
obez grup i¢in sirasiyla ortalama 17,52+4,11 kg, 24,92+3,76 kg, 37,46+6,42 kg’dir.

30. BIA ile 6lgiilen yag kiitle yilizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar

icin sirasiyla ortalama %28,97+5,25, %34,70+3,83, %41,17+£3,09 dr.

31. BIA ile dlgiilen govde yag yiizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar

icin sirasiyla ortalama %24,94+6,24, %30,86+4,67, %35,46+3,7 d1r.

32. BIA ile 6lgiilen govde yag kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez

gruplar i¢in sirasiyla ortalama 8,28+2,56 kg, 11,96+2,34 kg, 16,94+2,88 kg’dur.

33. BIA ile olgiilen govde yagsiz kiitle (kg) ortalamas1 normal, kilolu ve obez

gruplar i¢in sirasiyla ortalama 25,51+1,99 kg, 26,60+1,97 kg, 30,65+2,92 kg’dir.

34. BIA ile olgiilen bacaklar yag yiizdesi ortalamasi normal, kilolu ve obez

gruplar i¢in sirasiyla ortalama 35,08+5,64, 40,060+4,71 ve 47,37+2,89’dur.

35. BIA ile dlgiilen bacaklar yag kiitlesi (kg) ortalamast normal, kilolu ve obez

gruplar igin sirastyla ortalama 7,52+1,54 kg, 10,05+1,45 kg ve 15,37+£2,76 kg’dr.

36. BIA ile ol¢iilen kas kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar

icin sirasiyla ortalama 40,26+3,05 kg, 44,26+4,48kg ve 50,45+5,01 kg’dur.

37. BIA ile dl¢iilen mineral kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar

icin sirasiyla ortalama 2,89+0,33 kg, 3,235+0,31 kg ve 3,50+0,43 kg’dur.

38. DEXA ile dlgiilen govde yag kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez
gruplar igin sirasiyla ortalama 11,23+2,44 kg, 15,55+2,13 kg, 22,84+4,73kg’dir.

39. DEXA ile dlgiilen govde yagsiz kiitle (kg) ortalamast normal, kilolu ve obez
gruplar i¢in sirastyla ortalama 17,31+1,85 kg, 18,79+2,00 kg, 21,13+3,11kg’dur.
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40. DEXA ile olgiilen yag kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar
icin sirasiyla ortalama 23,09+3,74 kg, 30,65+3,40kg, 43,99+6,64 kg’dir.

41. DEXA ile ol¢iilen yagsiz kiitle(kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar
icin sirasiyla ortalama 37,77+3,07kg, 40,68+3,65kg, 46,42+5,34 kg’dir.

42. DEXA ile olgiilen viicut yag % ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar

icin sirasiyla ortalama 39,30+4,33, 44,3343,66 ve 49,85+3,71 dir.

43. DEXA ile dlgiilen bacaklar yag kiitlesi % ortalamast normal, kilolu ve obez

gruplar i¢in sirasiyla ortalama 41,510+4,29, 45,83+4,65 ve 50,04+4,75"dir.

44. DEXA ile o6l¢iilen gbvde yag % ortalamasi normal, kilolu ve obez gruplar

icin sirasiyla ortalama 39,03+5,89, 45,244+4,20 ve 51,72+3,87dir.

45. DEXA ile ol¢iilen bacaklar yag kiitlesi (kg) ortalamast normal, kilolu ve obez
gruplar i¢in sirastyla ortalama 8,43+1,61 kg, 11,02+1,86 kg ve 15,76+2,80 kg’dir.

46. DEXA ile 6l¢iilen kas kiitlesi (kg) ortalamast normal, kilolu ve obez gruplar
icin sirasiyla ortalama 35,42+2 .86 kg, 38,45+3,54 kg ve 44,07+5,12 kg’dur.

47. DEXA ile olgiilen mineral kiitlesi (kg) ortalamasi normal, kilolu ve obez

gruplar igin sirastyla ortalama 2,11+0,24 kg, 2,23+0,22 kg ve 2,344+0,30 kg’dur.

48. Viicut bilesenleri yoniiyle hem BIA hem DEXA 6lgiimleri yoniiyle BKI
(normal, kilolu, obez) gruplar1 arasinda sadece DEXA mineral 6l¢iimlerinde normal
grup ile obez grup ortalamalar1 arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmusg
olup, kilolu grup ortalamasi ne normal grup ne de obez grup ortalamalarindan
istatistiksel olarak farkli degildir. DEXA mineral 6l¢iimii hari¢ (p=0,003) diger biitiin
viicut bilesenleri i¢in her bir grup ortalamasi ile diger grup ortalamalar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmustur ( p<0,001).
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49. BIA ile oOlgiilen faz agisi i¢in hesaplanan ortanca (medyan) degeri 5,2 derece

olarak bulunmustur.

50. Faz agis1 ortanca degerin altinda ve lizerinde olan katilimcilarin BIA ile
oOlgiilen yagsiz kiitle ortalamas1 karsilagtirildiginda hem BIA hem de DEXA ile elde
edilen yagsiz kiitle (kg) ol¢limleri yoniiyle s6z konusu grup ortalamalar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi tespit edilmistir (sirasiyla p=0,158 ve

p=0,116).
51.Faz acis1 ile BIA ve DEXA’dan elde edilen viicut kompozisyonu dl¢timleri
degerlendirildiginde sadece faz agis1 ile DEXA’dan elde edilen yagsiz kiitle (kg)

arasinda istatistiksel olarak anlamli zayif iliski bulunmustur (r=0,221, p=0,024).

52. Faz agisi ile opere olmayan taraf el kavrama giicii arasinda istatistiksel olarak

anlamli zay1f iliski bulunmustur (r=0,346; p=0,001).

53. Yagsiz viicut kiitlesi ol¢iimii BIA ile ortalama 46,57£5,54 kg olarak
olgiilirken DEXA ile yapilan 6l¢iimde ortalama 41,06+5,11kg’dir.

54. Yag kiitlesi BIA ile 6l¢iimde ortalama 25,37+8,84kg iken DEXA 6l¢timiinde
ortalama 31,24+9,09 kg’dir.

55. Yag yiizdesi BIA ile o6l¢iimlerde ortalama %34,28+6,24 iken DEXA ile
Ol¢iimde ortalama %43,91+5,58 “dir.

56. Bacaklar yag yiizdesi BIA 6l¢limii i¢in ortalama %40,09+6,59 iken DEXA
Ol¢limii i¢in ortalama %45,35+5,56’dr.

57. Govde yag yiizdesi BIA ile 6l¢iim ortalama %29,92+6,47 DEXA ile ortalama
44,65+6,77"dir.
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58. Bacak yag kiitlesi BIA ile ortalama 10,45+3,52 kg, DEXA ile ortalama
11,26+3,44 kg’dir.

59. Govde yag kiitlesi BIA ile ortalama 11,89+4,14 kg olgiiliirken DEXA ile
ortalama 15,81+5,33 kg’dur.

60. Kas kiitlesi BIA 6l¢iimii i¢in ortalama 44,42+5,66 kg dlgiiliirken DEXA ile
ortalama 38,75+4,98 kg’dir.

61. Mineral 6l¢iimii BIA ile ortalama 3,21+0,40 kg iken DEXA ile ortalama
2,22+0,26 kg’dr.

62. Viicut bilesenlerine iliskin BIA ve DEXA’dan elde edilen 6l¢lim ortalamalar1
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark vardir (p<0,001). Mineral, bacaklar yag (%)
Olciimleri orta diizeyde iligkili, yag (kg) yoniiyle ise ¢ok kuvvetli ve diger degiskenler
yoniiyle kuvvetli iliski goriilmektedir. Ozellikle kuvvetli ve ¢ok kuvvetli bilesenler

yoniiyle iki cihaz arasinda sabit ve/veya oransal hata olduguna isaret etmektedir.

63. Yagsiz kiitle BIA ile 6l¢iilen ortalama 46,57+5,54 kg iken DEXA ile dlgiilen
ortalama 41,06+5,11kg bulunmustur fark BIA yoniinde 5,51 kg’dur.

64. Yag kiitlesi BIA ile dlgiilen ortalama 25,37+8,84 kg, DEXA ile 0l¢iilen ise
ortalama 31,24+9,09kg olarak 6l¢iilmiis ve fark BIA yoniinde -5,87 kg’dir.

65. Yag yiizdesi BIA ile ortalama %34,28+6,24 olarak bulunurken DEXA ile
yapilan dl¢limlerin ortalamast %43,91+5,58 olarak bulunmustur ve fark BIA yoniinde

%-9,64 “diir.
66. Bacaklar yag ylizdesi BIA ile ortalama %40,09+6,59 olarak ol¢iiliirken

DEXA ile yapilan dl¢timlerin ortalamasi %45,35+5,56 iki cihaz arasindaki fark BIA
yoniinde %-5,25 “dir.
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67. Govde yag yiizdesi BIA ile yapilan dl¢iim sonuglar1 ortalama %29,92+6,47,
DEXA ile yapilan 6l¢iim sonuglarinin ortalamast %44,65+6,77 olarak bulunmustur
fark BIA yoOniinde %-14,73diir.

68. Bacak yag kiitlesi ortalamalar1 agisindan BIA ve DEXA sonuglar1 sirasiyla
ortalama 10,45+3,52 kg , 11,26+3,44kg olarak bulunmustur. Fark BIA yoniinde -0,81
kg’dir.

69. Govde yag kiitlesi dl¢iimii BIA ile ortalama 11,89+4,14kg iken DEXA ile
yapilan 6l¢lim ortalamasi 15,81+5,33kg bulunmustur. Fark BIA yoniinde -3,92 kg’dir.

70. Kas kiitlesi ol¢iimleri sirasiyla BIA ve DEXA igin ortalama 44,42+5,66 kg,
38,75+4,98kg bulunmustur iki cihaz arasindaki fark BIA yoniinde 5,67 kg “dir.

71. Mineral 6l¢imii BIA igin ortalama 3,2140,4kg iken DEXA i¢in ortalama
2,22+0,26 kg olarak dl¢iilmiistiir. Tki 6l¢iim arasindaki fark BIA yéniinde 0,99 kg “dur.

72. Yagsiz kiitle(kg) icin BIA sonuglarinin DEXA’ya gore ortalama %12,6 lik
[9%95 GA: 1,4; 23,9] bir farkla daha yiiksek ol¢iim degerleri raporlamaktadir.

73. Yag kiitlesi(kg) i¢in iki cihaz dl¢timleri karsilastirildiginda BIA sonuglarinin
DEXA’ya gore ortalama 5,9 kg[%95 GA: -10,3; -1,4] birimlik bir farkla daha diisiik

ol¢tim degerleri raporlamaktadir.

74. Viicut yag yiizdesi (%) i¢in BIA sonuglarinin DEXA’ya gore ortalama 9,6
[9%95 GA: -15,8; -3,5] birimlik bir farkla yag yilizdesini daha diisiik buldugu
gosterilmistir. Diisiik kilolarda fark daha yiiksektir.

75. Bacaklar yag yiizdesi (%) i¢in iki cihaz 6l¢iimleri karsilagtirildiginda giiven
araliklarmin ¢ok genis oldugu belirlenmistir. iki 6l¢iim arasi korelasyon degerinin orta
diizeyde (r=0,59) oldugu degerlendirildiginde iki cihaz Ol¢limii arasinda uyumun

giivenilir sonuglar vermedigi goriilmektedir.
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76. Govde yag (%) i¢in iki cihaz ol¢limleri karsilastirildiginda iki cihaz 6l¢iimii
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu, uyumlu olmadig1 gériilmektedir. BIA
sonuclarinin DEXA’ya gore govde yag yiizdesini ortalama 14,7 [%95 GA: -5,7;-23,7]
birimlik bir farkla daha diislik raporlamaktadir.

77. Bacak yag kiitlesi (kg) icin iki cihaz dlglimleri karsilastirildiginda iki cihaz
Olglimii arasinda istatistiksel olarak anlamli fark olmadigi, uyumlu oldugu
goriilmektedir. BIA sonuglarinin DEXA’ya gore bacak yag (kg) olgilimlerinin
ortalama -0,8 [%95 GA: -4,6;3,0] birimlik bir farkla daha diisiiktiir.

78. Govde yag (kg) icin iki cihaz 6l¢iimleri karsilastirildiginda iki cihaz 6l¢iimii
arasinda istatistiksel olarak anlamli oransal fark vardir, BIA sonuglarinin DEXA’ya
gore govde yag (kg) dl¢limlerinin ortalama -3,9 kg [%95 GA: -9,1;1,3] birim bir farkla
daha diistiktiir, yiiksek degerlere dogru fark negatif yonde daha da artmaktadir.

79. Kas kiitlesi (kg) i¢in iki cihaz Ol¢timleri karsilastirildiginda iki cihaz 6l¢timii
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark yoktur, BIA sonug¢larinin DEXA’ya gore kas
kiitlesi 0l¢lim ortalamasinin %13,6 [%95 GA: 0,7;26,6] birimlik farkla daha yiiksektir.

Hata oransaldir ve farkli BKI gruplarinda degisim gostermemektedir.

80. Mineral i¢in iki cihaz dl¢limleri karsilagtirildiginda iki cihaz 6l¢iimii arasinda
istatistiksel olarak anlamli oransal fark vardir. iki cihaz dlciimleri arasinda orta diizey
(r=0,577) bir iliski oldugundan yeterince giivenilir sonuglar elde edilemedigi
diisiiniilmiistiir. Oransal fark yiiksek BKI gruplarinda artis gdstermektedir. Orta
diizeydeki korelasyon ve sabit olmayan hata iceren veriler nedeniyle diizeltme formiilii

olusturulmasi uygun bulunmamastir.

81. Bel c¢evresi (cm) i¢in manuel Ol¢im ve BIA 0lglim sonuglari
karsilastirildiginda yiiksek korelasyon degeri (0,90) ile iki 6l¢lim yontemi sonuglari
oldukega iligkilidir. BIA sonuglarinin manuel bel g¢evresi Ol¢ciim sonuglarina gore
ortalama 3,8 cm [%95 GA: -7,3; 14,9] farkla daha yiiksek Ol¢lim degerlerine sahiptir

ve bu fark sabit olmayip diisiik degerlerde azalmakta yiiksek degerlerde artmaktadir.
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82. Bel-Kalca orani i¢in manuel Ol¢im ve BIA Olglim sonuglar
karsilastirildiginda yeterli diizeyde giivenilir sonuglar elde edilmedigi ve zayif-orta
diizeyde korelasyona (0,420) sahip olduklar1 ve giiven araliginin yiiksekligi (yaklagik
+%15) nedeniyle elde edilen sonuglardan iki 6l¢iim arasinda (diisiik korelasyon ile

uyumlu olarak) gilivenilir diizeltme formiilii olusturulamayacag diistiniilmiistiir.

83. Arastirmanin sonucunda BIA ve DEXA arasinda anlamli bir matematiksel
iligki bulunmustur. Cikarilan matematiksel formiil ile BIA’dan elde edilen viicut
kompozisyonu parametreleri ile DEXA’dan elde edilen sonuglara ulasilabilir. Asagida
viicut kompozisyonu parametrelerinden bacaklar yag yiizdesi (%) ve viicut minerel
kiitlesi (korelasyon degerinin orta olmasi ve Bland _Altman grafiklerinde farka iliskin
regresyon dogrusunun pozitif egime sahip olmasi ve u¢ degerlerde farkin daha fazla
acilmasi nedeniyle formiilasyondaki hata paymnin yiiksek olacagi dngoriilerek ) harig
diger parametreler ile ilgili formiiller gelistirilmistir. Ayrica BIA nin raporladig1 bir

parametre olan bel ¢evresi 6l¢limii i¢in de diizeltme formiilii olusturulmustur.

Yagsiz Kiitle (kg)(BIA) —2,0470

Yagsiz Kiitle (kg) DEXA = 1,0844

Yag Kiitlesi (kg)(BIA) + 5,0319

Yag Kiitlesi (kg) DEXA = 0,9731

Yag Yiizdesi (%) (BIA) + 14,8930
1,1197

Yag ytizdesi (%) DEXA =

Bacaklar Yag Kiitlesi (kg)(BIA) + 1,0577
1,0223

Bacaklar Yag Kiitlesi(kg) =

Govde Yag Kiitlesi (kg) (BIA) +0,3815
0,7761

Govde Yag Kiitlesi(kg) DEXA=

Kas Kiitlesi (kg)(BIA) —0,3479
1,1373

Kas Kiitlesi (kg) DEXA=
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Bel cevresi (BIA) +7,4313
1,1310

Bel ¢evresi(cm) manuel =

5.2.2. Oneriler

Modern onkolojide tedaviye ek olarak hastanin beslenme durumunun
degerlendirilmesi ve izlenmesi onkolojide iyi klinik uygulamalarin ayirt edici 6zelligi
olarak gosterilmektedir. Bireysellestirilmis beslenme plant son zamanlarda siklikla
dile getirilmekte ve onkolojide gelecek hedefleri arasinda yer almaktadir. Bireysel
beslenme planina giden yolda en Onemli kilometre taglarindan biri beslenme
durumunun dogru bir sekilde degerlendirilmesidir. Beslenme durumunun dogru
degerlendirilebilmesi i¢in  viicut kompozisyonunun giivenilir yOntemlerle
degerlendirilmesi ve takip siirecinde kolaylikla degerlendirmenin siirdiiriilmesi
hedeflerin siklikla giincellemesine olanak saglayacaktir. Onkoloji hastalarinin dinamik
bir tedavi siirecinden gectigi ve beslenme durumlarinin siklikla degiskenlik
gosterebilecegi unutulmamalidir. Meme kanseri giiniimiizde sag kalim orani en yiiksek
kanserler arasinda yer almakta ve giin gectikge artan tani ve uzun yasam siiresi ile takip
stirecindeki hasta sayisi katlanarak artmaktadir. Meme kanseri hastalarinin yasam
kalitesini ve sagkalim oranlarmi arttirmak i¢in yasam tarzi degisiklikleri tizerinde
yapilan ¢alismalar 6nem kazanmaktadir. Bu calismalarin kapsaminda ve odaginda
viicut kompozisyonunun degerlendirilmesi siklikla yer almaktadir. Viicut
kompozisyonunun degerlendirilmesinde invaziv olmayan, kolay, ucuz ve siklikla
tekrarlanabilen bir 6l¢iim yontemi olan BIA ’nin validasyonu gelecekteki ¢alismalarin
degerlendirilmesinde kolaylik ve standart getirebilir. Arastirma sonucunda iki 6l¢lim
yontemi arasinda buldugumuz matematiksel iliski ile meme kanseri hastalarinin
BIA’dan elde edilen viicut kompozisyonu parametrelerinin DEXA sonuclarina
uyarlanmast miimkiin goriilmektedir. Arastirma sonuglarinda verilen matematiksel

esitlikler kullanilarak BIA sonuglarinin dogrulanmasi saglanabilir.
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Gerek viicut yag orani gerekse kas kiitlesi meme kanseri sag kalanlarda dikkatle
takip edilmesi gereken parametrelerdir. Diizeltilmis BIA Ol¢iimiiniin yanina el

kavrama giiciiniin el dinamometresiyle dl¢iilerek eklenmesi onerilir.

BIA olglimlerinde faz agisinin dikkatle izlenmesi ve viicut kompozisyonundaki
degisimi izlerken ayirt edici prognostik bir faktdr olarak nitelenen bu kiymetli
parametrenin bireysellestirilmis degerlendirilmede 6nemli ip uglar1 saglayabilecegi
diistiniilmektedir. Meme kanserinde faz agisinin toplumsal kesme degerine ulagsmaya

yonelik ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Meme kanseri hastalariin kemik mineral dansitometresinin degerlendirilmesi
amaciyla yillik tetkik planlarinda diizenli olarak yer alan DEXA 6l¢limiiniin tiim viicut
degerlendirmesi seklinde yapilmasi yilda bir kez yapilan bu 6l¢iim ile bireysel bazda
BIA-DEXA karsilastirmasina firsat verebilir. Ancak DEXA 06l¢iimii genellikle yilda
bir kez yapilirken BIA haftalik veya uygun goriilen siklikta tekrar edilebilmektedir.
Yilda bir kez yapilan DEXA 0l¢iimiiniin tiim viicut olarak yapilmasi ve es zamanl
BIA sonuglarinin aragtirma sonucunda bulunan matematiksel modeller kullanilarak

diizeltilmesi sonuglarimizin bireysel olarak gézden gegirilmesini saglayabilir.

Adjuvan endokrin tedavi ile birlikte hastalarin viicut kompozisyonlarinin yakin
takip edilmesi BIA sonuglarinin arastirma sonucunda buldugumuz formiiller ile
diizeltilerek beslenme ve fiziksel aktivite Onerilerinin dogrulanmis sonucglara gore

bireysel olarak planlanmasi ve izlenmesi takip basarisini arttirabilir.

Aragtirma sonucunda buldugumuz matematiksel iliskinin, BIA yazilim
programina tanimlanmasi yoluyla meme kanseri hastalarinda dogrudan diizeltilmis

sonuglara ulagilamasi saglanabilir.
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7. EKLER

7.1 Arastirmanin Etik Kurul Onay:
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7.3 Anket Formu

ACIBADEM ALTUNIZADE HASTANESI Q_NKOLOJI DIYET POLIKLINIGI
MEME KAN§ERI HASTALARINDA VUCUT KOMPOZiSYONUNUN
DEGERLENDIRILMESINDE BIA VALIDASYONU

1. Adi-Soyadi:
2. Yas (yi):
3. Egitim Durumu:

O Okur-yazar O ilkokul O Ortaokul O Lise O Universite O Yiikseklisans -
doktora
4. Meslek:
O Ev kadin O Memur O Is¢i O Ozel sektor O Serbest meslekO Emekli O Issiz O
Diger.................
5. Medeni Durumu:
O Evli O Bekar O Bosanmig O Dul
6. Giincel is durumu
OTam zamanl ¢alisiyor O Yar1 zamanh ¢alisiyor OEv hanim

OTam veya yar1 zamanl goniillii ¢aligtyor Olgsiz  OEmekli ~ ODiger.........ccccovneunn
TIBBI KARAKTERISTIKLER

6. Tam: O HR+ OHER2+ OTriple- O BRCA1 O
BRCA2

7. Tami tarihi ...cccoeveevvnenncnns Tamda agirhik :.....ccccevvenneene Tamda BMLI.................

8. Boy:...cuuee. cm Su anki agirhik............ Kg Su anki BML.........ccceue

9. Bel cevresi........... cm Kalga cevresi.....ccc.ue.. cm Bel/Kalga...........cccueue.

10. Menapoz durumu O Pre OPost OHisterektomi OTedaviye bagh

11. Eslik eden hastaliklar

12. Ameliyat tipi

OMastektomi OMKC O MKC+LNDS
ODIZeT.....ceveereeiiieieeiereeranas
12.Kemoterapi ve /veya Radyoterapi
OKT ORT O KT-RT

13. Herceptin veya diger biyolojik tedaviler

14. Halen endokrin tedavi goriiyor
O Evet O Hayir

15. Lenfodem varhg:
O Evet O Hayir

FiZISEL AKTIVITE VE DIYET UYGULAMA DURUMU
16.Diizenli fiziksel aktivite yapryyormusunuz?

OEvet OHayir
17. Fiziksel aktivite yapryorsamz, aktivitenin tiirii nedir?
O Yavasg yiiriiyiis O Tempolu yiirilylis O Kosu O Yiizme O Yoga O Plates O ........
18. Fiziksel Aktivite Sikihig

O Hergiin O Haftada 2-3 O Haftada 1 gin O Haftada 1 giinden az..
19. Doktor veya diyetisyeniniz tarafindan onerilen ve sizin uyguladiginiz diyet programimz
var m1? O Evet O Hayir
20. Diyet planimiz varsa belirtiniz;

21. El kavrama giicii 1. Olgiim O Sag................... Kg O Sol.....c.cunu.. kg
2.Olgiim O Sag................... Kg O SOl kg
3.0kiim O Sag.................. Kg O SOl kg
Ortalama O Sag...................... Kg O Sol.....ccueee. kg
Opere taraf O Sag......ccccoeneneen. O Sol.....ccoeuuee.
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7.4. Beslenme Durumu Degerlendirme Olcegi PG-SGA Formu

Subjektif Global Degerlendirme Tarih :
1- Agiriik : ka 2- Besin Ahmi:
Boy : cm son 1 aydir besin alimi normale gére :
1 ay dnceki agirhik: | — -
6 ay dnceki agirik: |____|dedismedi (0)
son 2 haftadaki agirik: |____|normalden fazla
azaldi (1) normalden az (1)
degismedi (1)
arth (0) Su anda ;
| normal besin fakat normaldenaz (1)
az sivi besin (2)
sadece sivilar (3)
| |sadece nutrisyonel suplementler ( 3 )
| |perhangi bir besinden gok az (4 )
& {iple beslenme veya sad parantaral bes.{0)
3- Semptomlar 4- Fonksiyon ve Aktiviteler
|Son 2 haftadir yeterii yemege engel Gegmis ay boyunca genel olarak aktiviter :
olan problemier :
Problem yok (0) Kisittamaksizin normal (0 )
Istahsiziik (3) Eskisi gibi degil fakat normal aktivitelerime yakm ( 1)
Bulanti (1) Cogu seyi yapamsyorum, fakat gliniin yansina yakinini

Konstipasyon (1) : sandalye veya yatakla gegiriyorum ( 3 )
Kusma(3) |Cok az aklivile yapabifiyorum ve ginlin cogunu

Diyare (3 ) yatakia veya sandalyede geglriyorum ( 3 )
Az kurulugu (1) |c<>k fazla yataktayim,nadiren yatagin digindayim (3 )
Cabuk doygunluk hissi( 1)
Agiz yarasi (2) I

Tat almiyorlylyeceklerin tads garip geliyor(1)
Kokusu beni rahatsiz ediyor (1)

Agn : nerede? (3)
Yutma problemier ( 2 )
Diger(depresyon,paraldis problemleri (1) 1 - 4 numarah kutulanin ek skorlan :

LTI

5 -Hastalik ve Nutrisyonel ihtiyaglaria iligkisi(Tb2)
Konuyta ilgili biitin teghis)
Birincil hastalik(biliniyor veya tahmin ediliyorsa daire igine abin) | I 1] v Diger

Yag : Tablo 2'deki Skor =

{6- Metabolik Intiyag ( Bkz. Tablo 3 )
Stres yok

Dislik stres

Orta stres

Y0ksek stres I IC

/= Global Degeriendirme ( Bkz. 1ablo §5)
[ ]lyi beslenmis veya anabolik ( SGA-A ) A+B+C+D'NIN Total Skoru =
Orta veya gOpheli malniitrisyon ( SGA-B )
Ciddi malniitrisyon ( SGA-C ) ( agafidaki tavsiyeler bakiniz )

Nutrisyonel Degerlendirmeler :

0-1 $u anda bir midehaleye gerek yok. Tedavi sirasinda rutin ve sik olarak tekrar degeriendirme

2_3 Semptom arastirmasi(kutu3) ve leboratuar dederierine uygun clarak belirenen farmakolojik midehalelere
birlikte hasta ve allenin diyetisyen hemsgire veya diger klinisyen tarafindan egitimi

4_8 Semptom aragtirmasi(kutu3)belirttigi izere hemsire veya doktorla baglantili bir sekilde diyetisyenin mildahalesini
gerektirir.

>0  Geligmi tedavisi velveya besin ddelerinin veriime seceneklerine olan ciddi intiyac: befirtir,

Lol {d
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Tablo 1 : Kilo Kaybi Skorlamasi

Akut ve subakut kilo degisikleri puan eklenerek tespil edilir.

ITabloz: Hastaliklar velveya durum icin skorlama
Kriteri

Subakut :Eder son 1aydaki kilo kaybina iligkin verilen

bilgiler kullaniabilir ise akut kilo dedisikligi icin olan puana Kategori puan

puan ekleyin, Eger son bir aydaki kilo kaybs verderi

kullanilamaz ise son 6 aydaki kilo kayb) kapsar Akut: Son kansar 1

2 hafladaki kilo dedisikliklerini kapsarefer hasta kilo kay- AIDS 1

bettiyse subakut skora 1 puan ekleyin,son 2 hafiada hasta Pulmoner veya Kardiyak Kageksi 1

kilo kaybetmemigse veya kilosu korunmussa puan ekle- Dekiibit, acik yara veya fistGl varh@ 1

meyin. ﬁ&ravma varhift 1

1 aydaki kilo kaybi Puan Son Baydaki kilo kaybi yas Ost0 1

> %10 4 >% 20

%5-0.9 3 % 10-19.9

%3-4.9 2 % 699

%2-2.9 1 % 2-59

%0-1.9 0 % 0-1.9

Puan = Subakut + Akut = :l puan : : B

Tablo 3 : Metabolik Stres Skorfamasi

Metabolik stres igin skor,protein ve kalori itiyaglanm arttirdigs bilinen bir takim degisiklikler tarafindan

bedirlenir. Skor toptamalidir bu yiizden 102 derecenin Ostinde ategi olan(3 puan) ve kronik olarak 10 mg'in

(zerinde prednisone ( 2 puan ) kullanan hastalar igin bu bélimde 5 puan daha eklenir,

Stres Hig(0) Dasok (1) Orna(2) Yiksek (3)

aleg ates yok >37 ve <388 >38 ve<38.8 >38.8

alegin sOresi ates yok 72 saat 72 saat >72 saat

steroidler sleroid yok digik doz orta doz yiksek doz
(<10 ve <30 mg {10 ve <30 mg (>30mg pred.
predisone eg/giin) pred.eqfgiin) predisone eqgigiin)

puan : I | C

Tablo 4 : Fiziksel Muayene

|Flziksel muayene vicut durumunun 3 unsurunun subjektif degerlendirmesini igerir.yad.kas,sivi durumu.Bu subjektif

|bir degeriendirme oldugundan,bu degerdendirmelerin her bir unsuru kayip derecesine gére oranlandinhir.Kas kaybs-

nin skoru yaf kaybindan daha fazla &nem tagir. Kategorilerin tanimlanmac:: O-kaybi, 1+—hafif kayip,2+—orta doroocodo
|kayip,3+=ciddi kayip.Bu kategorilerdeki kayip oranlan teplama alinmaz fakal kayiplann dereceleri klink dejeriendirme-

\de kullanili{veya fazla sivinin bulunmas:)

Yad Depolan . Sivi Durumu :

Orbital ya destekdan 0 1+ 2+ 3+ Bilek ddemi o 1+ 2+ 3+

Triceps DKK 0 1+ 2+ 3+ sakral 6dem 0 1+ 2+ 3+

Alt ekstremelerdeki yag 0 1+ 2+ 3+ Asit 0 1+ 2+ 3+

Glebal yad kayip oran 0 1+ 2+ 3+ Global sivt durumu oram 0 1+ 2+ 3+

Kas Durumu Fiziksel muayene igin puaniama skoru,tolal viicut kayplanmin temo-

temporal kaslar o 1+ 2+ 3+ non subjektif dederlendiriimesi ile tespit ediliryine kas kayiplan yad

Clavical(pekioralis,deitoidler) 0 1+ 2+ 3+ kaybi veya swvi kaybina gtive daha dnceliklidir.

Omuzlar(delioidier) 0 1+ 2+ 3+

Interasseal kasliar 0 1+ 2+ 3+ Kayip Yok Skor =0 puan

Scapula{latissimus 0 1+ 2+ 3+ Hafif Kaywp Skor= 1 puan

dorsi,Irapezeus, delioid) Orta Kayip Skor =2 puan

Uyluk{guarriceps) 0 1+ 2+ 3+ Ciddi Kayip Skor = 3 puan

Baldr{gastroanemius) 0 1+ 2+ 3+

Global kos durumu cran! 0 1+ 2+ 3+ Puan : l l D

Tablo 5:PG-SGA Global Degerlendirme Kategorileri

Kategori A B c

Adurlik lyi Beslenmis Crta derecade beslenmis veya s0phall Clddi mainitrisyon

Adurhk kaybi yak veya son  malnlitrisyon 1ay icinde %5 kilo kaybi a.1ay kinda>%5kil kaybi(veya Gay Iginda>%10)
farda sivisal oknay {veya S ay iginda S410)adwik stakilzasyon b.afwhik stabllizasyonu veya afirik kazanct yok

agirhk kazanc vaym BQIMIK kazancyok (Orsoreki Mio kayte) (6r:slrekS kilo kaybi)

Besin Alimi Kayip yok veya son zaman- Ahmda kesin bir azaima Almda ciddi kayp
1arda balirgin gefigme var

Besl elkisl Yok o yotert et nin 3} nutrisyon etkisi semptomiannin vasligi(tablo 3 )

Septomian alima izin veesn belirgin geisme

Fonksiyon Kayp yok veys son orts & yonel kayip vaya son 2a- Clad| fonksiyonel kayip veya son zamanlarda befir-
da belirgin gelisme manfarda kotliegme gin kdtolesme

Fizkszel pyokvey P P ¥ 2 dedpenSQyaj Mal Orsc CIOCTkay

dAn valveys kas kitssiva/veya kasionu bulgdan

Global SGA(AB veya Cf
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7.5. Ol¢iim Optimizasyonu i¢cin Oneri Formu

Yetiskinlerde BIA o¢l¢iimlerinin optimizasyonu i¢in 6neriler

Protokol parametreleri

Tavsiyeler

Olciim icin Hazirlanirken

Yiyecek /icecek ve aktivite durumu

Mesanenin bos olmasi

Cilt temizligi

Cihazm kalibrasyonu

Boy ve Agirlik

8 saatlik aclik (su harig) ve alkol kafein
kullanimi olmamali. Olciim 6ncesinde en az
8 saat egzersiz yapilmamali. Olgiim saati
not edilmeli.

Olciim 6ncesi mesane bosaltilmal

Cilt alkolle silinmeli, 6l¢iim 6ncesi cilde
losyon veya yag stirtilmemeli

Cihaz kalibre edilmeli

Boy , kilo 6l¢timii dogru alinmali

Test kosullar

Cihazin yerlesimi

Ortam sicakligt

Elektrotlar

Elektrot yerlestirme

Viicudun durumu

Cihaz elektronil cihazlar veya manyetik
cihazlardan en az 1 m uzaga, metal olmayan
bir yiizeye yerlestirin.

Agiri sicak veya soguk ortam sicakligindan
kagimin

Yeterli yiizey alamina sahip elektrotlar
kullanin (24 cm?2); elektrotlar1 kapalt
cantada sicaktan uzak tutun; Ureticinin

sagladigi cihaza 6zel uglar1 kullanin.

Elektrotlar1 miimkiinse en az 5 cm uzaga
yerlestirin; Proksimal elektrotlar asla
standart anatomik alan yerlesiminden
tasinmamalidir; Gerekirse, distal elektrotlar
enaz 3 cm ayirma elde etmek i¢in hareket
ettirilebilir ; En 6nemli sey, takip 6l¢timleri
i¢in yerlestirme tutarliligini saglamak icin
elektrotlar arasindaki mesafeyi clgmek ve

kaydetmektir.

Standart tetrapolar elektrot yerlestirme

kullantyorsaniz, viicudun ayni tarafini
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Vucut pozisyonu ve uzuvlarm ayrilmas:

Sivi ve elektrolit durumu

Menstrual siklus

Olctim zaman

Olciimlerin tekrarlanmast

onceki dnlemlerle ayni sekilde olctin;
amputasyonu olan kisilerde, kas atrofisi
veya diger anormal durumlar miimkiinse
etkilenmeyen taraf; takip icin 6lgtim
tarafinda tutarli olmak. Sag taraf dl¢timleri

literatiirde siklikla kullanilmaktadar.

Govde pozisyonu, ayakta durma skalalar1
harig, kollar1 govdeden =30 °, bacaklari1 ise ~
45 °; Asiri kilolu ve sisman kisilerde,
kollarim gévdeden ve bacaklarindan
birbirinden aldiklar: pamuklu havlu /

battaniyeler kullanarak ayirin.

Serum elektrolitlerinin anormal olup
olmadigini; Biyo-empedans 6l¢timlerini
sadece serum elektrolitleri normal
oldugunda yapmak en iyisidir. Odem varsa,
not edin; 6dem diisiik direng degerlerine

neden olur.

Adet dongtistine dikkat edin; takip
olctimleri icin zamanlama acisindan tutarl

olun.

Birey hareketli/ yiiriiyerek gelen hasta ise,
yaklasik 5-10 dakika boyunca yatar
pozisyonda olmalidir; standartlastirmak
i¢in Bireyin sirtiistii pozisyonunu aldig1
zamani ve 6l¢timii yaptigimiz zamam
(6rnegin, 10 dakikada) not alarak ve
zamanin tim dl¢iimler i¢in zamanlamanin
tutarliligini saglayabilirsiniz. Birey
yatmadiysa bunu not alin.

Arastirma ¢alismalari i¢in 6nerilen

ol¢timleri tekrarlayin.
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8. OZGECMIS
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