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ÖZET 
 
 
Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesi, meme kanserinde prognostik bir faktör 

olan obezite ve sarkopenik obezitenin önlenmesinde önemli bir parametredir. Bu 

çalışmanın amacı meme kanserinden kurtulan kadınlarda BIA’nın DEXA ölçüm 

yöntemi ile karşılaştırılarak validasyonunun yapılmasıdır. Çalışmaya meme kanseri 

geçirmiş, tedavisi en az 6 ay önce tamamlanmış, metastatik olmayan 32-72 yaş arası 

(47,03±8,59 yıl) 104 kadın birey katılmıştır. BIA ve DEXA ölçümleri sırasıyla, yağsız 

vücut kütlesi 46,57±5,54 kg ve 41,06±5,11kg, vücut yağ yüzdesi %34,28±6,24 ve 

%43,91±5,58, vücut yağ kütlesi 25,37±8,84 kg ve 31,24±9,09 kg, gövde yağ kütlesi 

11,89±4,14 kg ve 15,81±5,33 kg, kas kütlesi 44,42±5,66 kg ve 38,75±4,98 kg olup 

aralarında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). Vücut yağ kütlesi 

için çok kuvvetli, diğer parametreler için kuvvetli ilişki gösterilerek; kuvvetli ve çok 

kuvvetli bileşenler açısından iki cihaz arasında sabit ve/veya oransal hata bulunmuştur. 

BIA ölçümü DEXA ile karşılaştırıldığında toplam vücut ve gövde yağ yüzdesinin, yağ 

kütlesinin olduğundan daha düşük, kas kütlesi ve yağsız vücut kütlesinin ise 

olduğundan fazla tahmin edildiği bulunmuş ve aradaki ilişki şu şekilde formülize 

edilmiştir:  

Yağsız kütle (kg) DEXA= Yağsız kütle (kg) (BIA) -2,0470/1,0844, 

Yağ kütlesi (kg) DEXA= Yağ kütlesi (kg) (BIA) +5,0319/0,9731 

Yağ yüzdesi (%) DEXA= Yağ yüzdesi (%) (BIA) +14,8930/1,1197 

İki ölçüm yöntemi arasında bulunan matematiksel ilişki ile meme kanseri hastalarının 

BIA’dan elde edilen vücut kompozisyonu parametrelerinin DEXA sonuçlarına 

uyarlanması mümkün gözükmektedir. Ancak gelecekte daha geniş çalışmalar ile bu 

iki cihazın değerlendirilmesine ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar Sözcükler: BIA, DEXA, Meme Kanseri, Validasyon, Vücut 

Kompozisyonu 
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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 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 
 

 

Kanser, dünyada ve ülkemizde ölüm nedenleri arasında ikinci sırada yer alan 

önemli bir halk sağlığı sorunudur. Yayınlanan son GLOBOCAN (Global Cance 

Obervatory) 2020 verilerine göre dünya çapında 19,3 milyon yeni kanser vakası ve 10 

milyon kansere bağlı ölüm bildirilmektedir. Aynı raporda küresel olarak 5 kişiden 

1’inin yaşamları boyunca kansere yakalandığını ve 8 erkekten birinin ve 11 kadından 

1’inin kansere bağlı nedenlerle öldüğünün tahmin edildiği bildirilmiştir. Global kanser 

istatistikleri 2020 yılı raporunda 50 milyondan fazla insana geçmişte kanser teşhisi 

konulduğu, teşhis sonrası beş yıl bu bireylerin hayatta olduğu bildirilmiştir. Bu artışı 

yönlendiren başlıca faktörler, küresel olarak yaşlanan nüfus ve sosyo ekonomik risk 

faktörleri olarak sıralanıyor. Meme kanseri, dünya çapında kadınlar arasında teşhis 

edilen her 4 kanserden 1’ini temsil etmektedir. İlk kez GLOBOCAN 2020 raporunda 

meme kanseri her iki cinsiyet için ve kadın grubunda en sık teşhis edilen kanser olarak 

bildirildi (her iki cinsiyet ve tüm yaş grupları için %11,7, kadınlarda ve tüm yaş 

grupları için %24,5). Meme kanserinin özellikle düşük ve orta gelirli ülkelerdeki 

yüksek prevelansı nedeniyle akciğer kanserini geride bıraktığı bildirilmiştir. Global 

mortalite oranında her iki cinsiyet için akciğer kanseri %18’lik oran ile ilk sırada yer 

almaktadır. Hesaplamalara göre GLOBOCAN 2020 raporunda 2040 yılında %47 artış 

ile 28,4 milyon kişiye yeni kanser tanısı konulacağı bildirilmiştir (1). Türkiye’de 

kanser insidansı erkeklerde dünya verilerinin üzerinde seyrederken kadınlarda bir 

miktar daha düşük olarak rapor edilmiştir. Erkeklerde en sık görülen kanser akciğer 

kanseri iken kadınlarda meme kanseri en sık görülen kanser olarak bildirilmiştir ve 

kanser teşhisi konulan her 4 kadından biri meme kanseri tanısı almaktadır. Akciğer 

kanseri tanısı alan bireylerin yarısından fazlası ileri evre olarak rapor edilirken meme 

kanserinde ileri evre tanı oranının %11,5 olduğu rapor edilmiştir. Meme, uterus 

korpusu, over gibi kadın kanserlerinde en önemli risk faktörü obezitedir. Obezitenin 

neden olduğu kanserler daha çok kadın kanserleri olarak tespit edilmiştir ve obezite ile 

ilişkili kanserlerde kadınlarda yaşa standardize insidans hızı 11,2/100000 iken 

erkeklerde 4,6/100000 olduğu bildirilmiştir (2–5). Kanser, dünyada nüfusun artması, 

yaşlanması ve kansere neden olduğu bilinen yaşam tarzı faktörlerinin ve davranışların 
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yaygınlaşması neticesinde gün geçtikçe artması beklenen muazzam bir yük 

oluşturmaktadır. Küresel kanser yükünün önemli bir bölümü, tütün kontrolü, aşılama, 

erken teşhis, fiziksel aktivite ve sağlıklı beslenme alışkanlıklarının teşvik edilmesi gibi 

uygulamalar ile önlenebilir. Uygun tedaviler ve izlem ile tedavi ve kür şansı 

arttırılmakta relapsların önüne geçilmektedir (6,7). 

 

 

  Meme kanseri dünyada ve ülkemizde kadınlar arasında en sık görülen ve en 

fazla ölüme neden olan kanserdir. Geleneksel prognostik faktörlere ek olarak (tümör 

boyutu, lenf nodu tutulumu, tümör histolojisi vb) yeni klinik veya biyolojik belirteçler 

bu hastalığın yönetimini iyileştirmek için yapılan çalışmaların odağı haline gelmiştir. 

Obezite meme kanserinde prognozu olumsuz etkileyen bağımsız bir prognostik faktör 

olarak incelenmektedir. Meme kanserinin tedavi ve takip sürecinde hastanın vücut 

kompozisyonundaki değişimin dikkatle izlenmesi ve hastada gerekli yaşam tarzı 

değişikliklerinin oluşturulması önerilmektedir. Onkolojik tedaviye ek olarak hastanın 

beslenme durumunun değerlendirilmesi ve izlenmesi onkolojide iyi klinik 

uygulamaların ayırt edici özelliği olarak gösterilmektedir (1–3,8–10). 

 

 

 Obezite postmenopozal meme kanseri riskini arttırırken, menopoz durumundan 

bağımsız olarak prognozu olumsuz etkilemektedir (6,11–13).  

   

 

Vücut kompozisyonunun kardiyovasküler hastalıklar, diyabet, kanser, osteoporoz 

ve osteoartrit gibi çeşitli hastalıklarla ilişkili olduğu bilinmektedir. Vücut 

kompozisyonundaki değişikliklerin izlenmesi hastalığın takibinde faydalıdır. Obezite 

ve yaşam tarzı değişiklikleri ile ilintili hastalıklar arttıkça daha hassas vücut 

kompozisyon ölçümlerine ihtiyaç artmaktadır. Ayrıca vücut kompozisyonunun 

değerlendirilmesi, insan vücudunun hem beslenme durumu hem de fonksiyonel 

kapasitesi hakkında bilgi sağlar ve her yaş grubunda büyüme ve gelişmeyi 

tanımlamak, hastalık ve sağlık ile ilişkili değerlendirme yapmak, beslenme 
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stratejilerini tasarlamak ve tedavi müdahalelerinin sonuçlarının değerlendirilmesinde 

kullanılmaktadır (14–16).    

 

 

Kanser teşhisi ve uygulanan tedaviler genellikler fiziksel performansta azalma ve 

genel iyilik halinde azalma ile ilişkilidir. Kas kütle kaybının eşlik ettiği malnütrisyon, 

tanıya göre değişiklik göstermekle birlikte prevelansının %15-80 aralığında olduğu 

tahmin edilmektedir. Bununla birlikte Beden Kütle İndeksi (BKİ) yüksek olan kanser 

hastaları da vardır. Her iki durumda da yaşam kalitesi etkilenir. Malnütrisyon ve 

kansere bağlı anoreksi ve kaşeksi varlığında artan yorgunluk şikayetinden, yara 

iyileşmesinde gecikmeye, artmış enfeksiyon riskine, osteoporoza kadar bir çok yan 

etki görülmektedir. Buna karşın obezite ve vücut yağ oranındaki yükseklik, tedavinin 

yan etkilerinde ve rekürrenste artış, yaşam kalitesinde düşme ile ilişkilendirilmiştir 

(17,18). 

 

 

Bir hastalık durumunda vücut ağırlığının değerlendirilmesi ve şiddetli değişimin 

gözlemlenmesinin yararlı olduğu bildirilmiştir. Bununla birlikte, belirli hastalık 

kohortları ve yaşlanma  gibi bazı durumlarda, vücut ağırlığı (ve dolayısıyla BKİ), 

yağsız ve yağ dokusu bölümleri arasında belirli kaymaları yansıtmayacağı, bu nedenle 

bireylerin kilo alırken  kilo stabilitesi gösterebileceği bildirilmiştir (19). 

 

 

Meme kanseri teşhisinin ardından kilo alımının altında yatan nedenler tam olarak 

anlaşılamamış olmakla birlikte artmış nüks ve azalmış sağkalım ile 

ilişkilendirilmektedir. Meme kanseri tedavisi gören kadınlarda daha da önemlisi yağ 

kütlesinin yağsız vücut kütlesine göre daha fazla artması ve sarkopenik obezitenin 

gelişmesidir (20). Vücut kompozisyonundaki bu değişimi BKİ ölçümleri kullanarak 

yakalamak mümkün değildir. Vücut kompozisyonu ve meme kanseri sonuçları 

arasındaki ilişkileri aydınlatmak için daha sofistike ve kesin metadolojilere ihtiyaç 

vardır. Yaygın olarak kullanılan ve naninvaziv, ucuz bir vücut kompozisyon ölçüm 

yöntemi olan BIA’nın meme kanseri hastalarının vücut kompozisyonlarının 
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değerlendirilmesinde validasyonunun yapılması bu alanda yapılacak vücut 

kompozisyonu ile ilgili çalışmalara da ışık tutabilir. 

 

 

Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde klinik uygulamada ve 

epidomiyolojik çalışmalarda en sık kullanılan yöntemler biyoelektriksel empedans 

analizi (BIA) ve dual enerjili X-ışını absorbsiyometresidir (DEXA)’ dır. Son yıllarda, 

BIA hem ucuz hem de invaziv olmayan bir yöntem olması nedeniyle tercih 

edilmektedir. DEXA ise tüm vücut kompozisyonunu mükemmele yakın ölçebilen altın 

standart bir ölçüm yöntemidir. Tüm vücut, kemik kütlesi ve yumuşak doku 

kompozisyonu ölçmek için taranabilir. Buna karşın DEXA ölçümü sırasında hastanın 

düşük doz da olsa radyasyon maruziyetinin olması ve pahalı bir yöntem olması 

nedeniyle vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde klinik pratik uygulamada 

kullanılan bir yöntem değildir (21,22). 

 

 

Bu çalışmada, vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde altın standart 

yöntem olarak kabul edilen DEXA ile pratik, noninvaziv ve ucuz bir yöntem olan BIA 

ölçümünün meme kanseri hastalarının vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde 

kullanımının validasyonunu yapmak ve verilerin dip analizleri ile geliştirilecek 

katsayılar ve/veya formülasyonlar ile meme kanseri hastaları için BIA ölçümünün 

güvenli ve doğru sonuçlarına erişmek hedeflenmektedir. 

 

 

Biyoelektriksel empedans analizi ölçümü ile vücut kompozisyonunun 

hesaplaması, sağlıklı bireylerden elde edilen ölçümlerin formülize edilmesi üzerine 

kuruludur. Meme kanseri hastalarının vücut kompozisyonu sağlıklı bireylerden farklı 

olabilir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

 
2.1. Meme Kanseri Epidemiyolojisi 

 

Meme kanseri, GLOBOCAN 2020 verilerine göre küresel olarak hem her iki 

cinsiyet için, hem de kadın kanserleri arasında en sık görülen kanser olarak 

bildirilmiştir. Yine GLOBOCAN 2020 verilerinde dünya genelinde yeni tanı alan 

kanser hastası sayısı 19 milyon, kanserden ölüm ise 10 milyon olarak bildirilmiştir. 

Aynı raporda dünyada meme kanseri yeni vaka sayısının yaklaşık 2,3 milyon olduğu 

bildirilmiş, kadınlarda her 4 kanser tanısından 1’ini ve 6 kansere bağlı ölümden 1’ini 

meme kanserinin oluşturduğu bildirilmiştir. Hem ülkemizde hem de dünyada meme 

kanseri kadın kanserlerinde birinci sırada yer almakta, 2004 yılından bu yana Amerika 

Birleşik Devletleri’nde (ABD) meme kanseri insidansı yılda yaklaşık 0,3 artış hızı ile 

yükselmektedir. Bu yükselmenin doğurganlık oranındaki düşüş ve artan obezite ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir.  

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.1. Cinsiyete Göre Seçilmiş Kanserler için İnsidans Oranlarındaki Eğilimler, 

Amerika Birleşik Devletleri, 1975 – 2016 (23) 
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Şekil 2.2. Kadınlarda En Sık Görülen 10 Kanserin Yaşa Göre Standardize Edilmiş 

Hızları (Türkiye Birleşik Veri Tabanı, 2015) (Dünya Standart Nüfusu, 100.000 Kişide) 

(5) 

 

 

 

Şekil 2.3.Tüm Yaş Gruplarındaki Kadınlarda En Sık Görülen Bazı Kanserlerin Bu 

Grup İçindeki Yüzde Dağılımları (Türkiye Birleşik Veri Tabanı, 2015) (5) 
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Buna karşın 2013’ten 2017’ye kadar meme kanserinden ölüm oranı her yıl %1,3 

azalmaktadır. Türkiye’de 2020 GLOBOCAN verilerine göre meme kanseri yeni vaka 

sayısı 24175 (%23,9) ve meme kanserinde ölüm 7161 (%5,7) olarak bildirilmiştir. 

Türkiye’de meme kanseri görülme hızı 2012-2014 yıllarında azalırken 2014- 2015 

yıllarında artış göstermiştir (4,5,24,25). 

 

Amerika’da meme kanserinden ölüm oranlarındaki azalmanın nedeninin gelişen 

tedavi yaklaşımları, erken teşhis ve yakın takip olduğu bildirilmiştir. Buna karşın 

2020’de ABD’de yeni kanser teşhisi konulan kadınların %30’unun meme kanseri 

olacağı tahmin edilmektedir (26). 

 

2.2.Meme Anatomisi ve Östrojen Metabolizması 

 

Meme anatomisi başta yağ olmak üzere bağ dokusu, epitel doku, epitelyal hücreler 

ile lobülleri ve duktusları oluşturan grandular dokulardan oluşmaktadır. Lobüller süt 

üreten meme bezleridir. Duktuslar lobülleri meme başına bağlar. Lobüllerin ve 

duktusların iç kısmında epitelyal hücreler yer alır. Puberte sonrası ovulasyonla 

menstrual siklusun başlaması arasındaki luteal fazda korpus luteumdan yüksek 

düzeyde östrojen ve progesteron salgılanmaktadır. Östrojen kadınlarda meme de dahil 

olmak üzere seks karakterlerinin gelişimini hızlandırırken progesteron ise embriyo ve 

fetusun kabul edilmesi için uterusu, laktasyon için memeyi hazırlar. Bu steroid 

hormonlar hücrelerdeki reseptörlerine bağlanarak çeşitli sinyal mekanizmalarını 

tetikler. Östrojen reseptörü (ER) intrasellüler bir reseptördür ve ER-a  ve ER-b olmak 

üzere iki formu vardır. Normal meme dokusunda ER-a luminal epitelyal hücrelerin 

%15-30’unda ve ER-b miyoepitalyal hücrelerde ve stromal hücrelerde eksprese 

olmaktadır. ER-a östrojen kompleksi gen transkripsiyonunu aktive ederken, ER-b 

östrojen kompleksi transkripsiyonunu ya aktive eder ya da inhibe eder. Ayrıca 

amfiregülin, östrojen reseptörü (ER), epidermal büyüme faktörü (EGF), transforme 
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edici büyüme faktörü (TGF-a), insülin benzeri büyüme faktörü (IGF) ve fibroblast 

büyüme faktörü (FGF-3) gibi büyüme faktörlerinin hepsi östrojenin etkilerinin 

parankim medyatörleridir. Östrojen, progesteron, insülin ve büyüme faktörleri gibi 

çeşitli hormonlar puberte, hamilelik ve laktasyon dönemlerinde meme dokusunun 

gelişimini etkiler. Menapoz sonrası östrojen ve progesteron düzeyleri azaldığı için 

grandular doku atrofiye uğrar (27,28). 

 

Östrojen hormonu vücutta üç formda bulunur; östrodiol, östron ve östriol. Bunlar 

arasında en etkili olanı östrodioldür. Östrojenler kan dolaşımında seks hormon 

bağlayıcı globüline (SHBG) bağlı olarak taşınır. Sadece serbest östrojenler hedef doku 

hücrelerine girebilir ve biyolojik aktiviteyi uyarabilir. Menopoz öncesinde, hipofiz 

hormonlarına yanıt olarak overlerde kolesterolden östrojen sentezlenir. Menapoz 

sonrası üretilen östrojen miktarı, menapoz öncesinde üretilen miktardan önemli oranda 

düşüktür. Menapoz sonrasında, östrojen sentezi adrenal andrositenedionun periferal 

dokularda aromatizasyonu ile östron üretimi sayesinde olur. Östrojenler ayrıca yağ 

hücrelerinde androjenlerin aromatizasyonu ile de üretilir. Östrojen metabolizması Faz 

1 (hidroksilasyon) ve Faz 2 (metilasyon, glukoronidasyon ve sülfasyon) yolakları 

aracılığı ile daha çok karaciğerde gerçekleşir. Östrojen idrar ve feçes ile atılır (27). 

 

Östrojen dokuya özgü şekilde tüm vücut sistemlerinin neredeyse tamamını 

etkileyen geniş bir etki aralığına sahiptir. Östrojen, hedef hücrelerdeki ER’a yüksek 

afinite ile bağlanır. Östrojen reseptöre bağlandığı zaman, östrojene duyarlı hedef genin 

transkripsiyonunu başlatır. Doku dağılımı, bağlanma afinitesi ve biyolojik fonksiyon 

açısından farklılık gösteren iki östrojen reseptör türü bulunmaktadır; alfa ve beta. 

Reseptör alt türlerinin oranına bağlı olarak farklı hedef hücreler östrojene farklı 

yanıtlar oluşturabilir. Östrojen kanserojen etkilerini hem östrojen reseptörlerine 

bağımlı hem de ER’ den bağımsız mekanizmalarla gerçekleştirebilir. ER’ne bağımlı 

yol östrojene duyarlı genlerin ekspresyonuna yol açan östrojenler tarafından ER 

aktivasyonunu ve ayrıca hücre büyümesinin ve proliferasyonunun uyarılmasını içerir. 
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Ayrıca östrojenler östrojene duyarlı neoplastik hücrelerin genişlemesini teşvik ederek 

genomik hasarın birikmesine neden olur. ER’den bağımsız östrojen kaynaklı meme 

kanseri yolu oldukça reaktif olan ve deoksiribo nükleik asit (DNA)’ya zarar veren 

genotoksik östrojen metabolitlerinin üretilmesini içerir (27,29). 

 

2.3.Meme Kanserinin Hücresel Sınıflandırılması 

 

Meme kanserleri başlıca epitelyal hücrelerin karsinomasıdır. Meme kanseri, 

kanserin duktuslardadaki veya lobüllerdeki epitelyal hücrelerden kaynaklanmasına ve 

kanser hücrelerinin duktus veya lobüllerden memenin yağ dokusuna infiltre olması 

baz alınarak sınıflandırılır. İnvaziv (veya infiltratif) duktal karsinom, invaziv meme 

kanserlerinin en yaygın tipidir ve yaklaşık %80’ini oluşturmaktadır. İnvaziv 

(infiltratif) lobüler karsinom ise invaziv meme kanserlerinin %10’unu oluşturur. Non-

invaziv meme kanserleri, duktal karsinoma in situ (DCIS) ve lobüler karsinoma in situ 

(LCIS) olarak ikiye ayrılır. LCIS gerçek bir kanser değildir ancak meme kanseri 

gelişim riskini arttırır. İnflamatuvar meme kanseri nadir görülen fakat agresif bir 

meme kanseri türüdür, tüm meme kanserlerinin %1-5’ini oluşturmaktadır. Daha az 

görülen duktal meme kanserleri ise meduller, müsinöz, papiller ve tübüler 

karsinomlardır. Meme başının Paget hastalığı nadir görülen bir hastalıktır ve tüm 

meme kanserlerinin sadece %1’ini oluşturmaktadır. Farklı gen ekspresyon profillerine 

sahip meme kanseri diğer alt tipleri, gen çip (mikroarray analizleri) ile tespit 

edilmektedir. Östrojen reseptörü pozitif (ER +) tümörlerin iki temel alt tipi vardır; 

Luminal A ve luminal B. Luminal A tümörle, ER ilişkili genlerin daha yüksek 

ekspresyonuna sahip olma eğilimindedir ve luminal B tümörlere kıyasla daha düşük 

proliferatif gen ekspresyonu yaparlar. ER- tümörlerin iki ana alt tipi ise insan 

epidermal büyüme faktörü 2 (HER-2) ve bazal benzeri alt tipidir. Çoğu ER- tümörler 

HER-2 pozitif ve bazal benzeri alt tipler luminal A tümörlere kıyasla daha agresiftir. 

Luminal A alt tipin en iyi prognoz ile ilişkili olduğu bildirilmektedir (27,30). 
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2.4. Meme Kanseri Risk Faktörleri 

2.4.1. Genetik risk faktörleri 

 

Meme kanseri hastalarının yaklaşık %5’ini, ailesel meme kanserlerinin ise 

%15’ini kalıtsal genetik mutasyonlar oluşturmaktadır. Meme kanserine neden olan 

kalıtsal mutasyonlar ile ilgili en çok bilinen genler otozomal dominant kalıtım gösteren 

BReast CAncer geni (BRCA) BRCA1 (Genellikle memedeki hücrelerin büyümesini 

sınırlayan ancak memelilerde mutasyon geçirdiği zaman meme kanserine yatkınlık 

kazandıran bir gendir, tümör supressör gen olarak bilinen bir gen sınıfına dahildir), ve 

BRCA2 genleridir. Ayrıca, hücre döngüsünü düzenleyen bir trankripsiyon faktörü 

olan P53 (Li Fraumeni), Ataksi Telenjektazi (ATM) ve PTEN (Cowden) genleri de 

sıralanabilir. Otuz yaş sonrası meme kanseri gelişme riski belirgin şekilde 

yükselmektedir  (31,32). 

 

2.4.2. Genetik olmayan, değiştirilemeyen risk faktörleri 

2.4.2.1. Yaş ve cinsiyet 

 

Kadın olmak ve yaşın ilerlemesi meme kanseri riskini arttıran etmenlerdir. Meme 

kanseri kadınlarda erkeklere göre yüz kat daha fazla görülür. Şekil 2.4‘de İngiltere 

verileri yer almaktadır. 55-64 yaş aralığı meme kanser gelişiminin en sık görüldüğü 

yaşlar olarak bildirilmiştir. İngiltere verileri dünya verileriyle uyumludur (33,34). 

Türkiye’de Türkiye Meme Hastalıkları Dernekleri Federasyonu (TMHDF)'nun Ulusal 

Meme Kanseri Veri Tabanı'ına (UMKVT) kayıtlı hastaların dahil edildiği bir 

çalışmada, hastaların yaş ortalamasının 51.6±12,6 yıl olduğu ve %17’sinin 40 yaş 

altında olduğu belirtilmiştir (35). Türkiye Kanser İstatistikleri 2015 yılı raporunda  

ülkemizde meme kanseri tanısı alan kadınların %44,5’inin 50-69 yaş arasında olduğu, 

%40,6 sının ise 25-49 yaş aralığında yer aldığı görülmektedir. Tanı alma ortanca yaşı 
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ise 53 olarak bildirilmiştir (5). Kadınlarda yaşa özel kanser hızlarının dağılımı 

(Türkiye Birleşik Veri Tabanı 2016) meme kanseri için  100.000 kişide 45-49 yaş 

grubunda 119,7, 50-54 yaş grubunda 123,5, 55-59 yaş grubunda  123,5, 60-64 yaş 

grubunda 145,9, 65-69 yaş grubunda 153,7, 70-74 yaş grubunda 146,5, 75-79 yaş 

grubunda 143,9, 80-84 yaş grubunda 138,0, 85 yaş ve üzerinde 105,4 olarak 

bildirilmiştir ( Şekil 2.5.) (36). 

 

 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.4. İngiltere’de Yaşa Göre Meme Kanseri Dağılımı (33) 

 

 

 

 

 

 

Şekil 2.5. Kadınlarda Meme Kanserinin Yaşa Özel Hızları (Semi-Log) (Türkiye 

Birleşik Veri Tabanı, 2016)(36) 
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2.4.2.2. Irk 

 

Beyaz ırkta meme kanseri siyah ırka göre daha sık görülmektedir, ABD verileri 

beyaz ırktan yeni tanı 100 bin kişide 130,8 iken siyah ırkta 100 bin kişide 126,7 olarak 

bildirilmiştir (34). 

 

2.4.2.3. Erken menaj geç menapoz 

 

Çalışmalar göstermektedir ki, erken menaj olan kadınlarda meme kanser riski 

artmaktadır. Erken menaj yaşam boyu daha uzun süre östrojene maruz kalınmasına 

neden olmaktadır. 12 yaşından önce menaj olan kadınlar 15 yaş ve üstü menaj olan 

kadınlar ile karşılaştırıldığında meme kanser riskleri %50 daha yüksek bulunmuştur. 

Menaj yaşının her bir yıl ertelenmesinin meme kanser riskini % 9 azalttığı bildirilirken 

bazı çalışmalarda bu oranın % 4 olduğu bildirilmiştir (7,32). Buna ilaveten gecikmiş 

menapoz da meme kanseri riskini arttırmaktadır. Menapoza girmek için geciken her 

yıl için rölatif risk 1,03 olarak bildirilmiştir. Uzun süreli östrojen maruziyeti, meme 

hücre proliferasyonunu arttırarak ve hücre farklılaşması ile gen ekspresyonunu 

etkileyen rastgele genetik hatalara bağlı direkt genotoksik etkilere neden olabilir. Bu 

süreçler meme kanserinin başlamasına , ilerlemesine ve yayılmasına neden olur (27). 

 

2.4.2.4. Meme karakteristikleri 

 

Meme anatomisi başta yağ dokusu olmak üzere bağ doku, epitelyal hücreler ile 

lobülleri ve duktusları oluşturan glandüler dokudan oluşmaktadır. Lobüller süt üreten 

bezlerdir. Lobüllerin ve duktusların iç kısmında epitelyal hücreler yer alır. Östrojen, 

progesteron, insülin ve büyüme faktörleri gibi çeşitli hormonlar puberte, hamilelik, ve 
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laktasyon dönemlerinde meme dokusunun gelişimine katkıda bulunur. Menapoz 

sonrası östrojen ve progesteron düzeyleri azaldığı için glandular doku atrofiye uğrar. 

Yoğun meme dokusu olması glandular doku ve bağ dokusunun memedeki yağ 

dokusuna oranla daha fazla olduğunu işaret eder. Mamografide dens meme dokusu 

memenin ¾’ünden fazla ise aynı yaşta fakat meme dokusu daha az dens olan bir bireye 

göre meme kanseri gelişme riski 4-5 kat artmaktadır. Ancak bu durum kansere bağlı 

mortalite artışını işaret etmemektedir (7,27,34). Meme kanseri öyküsü olan kadınlar 

özelikle 40 yaş altında tanı almış olan kadınlarda yeniden meme kanseri gelişme riski 

daha yüksektir. 40 yaş öncesi tanı alan meme kanseri hastaları 4,5 kat 40 yaş sonrası 

tanı alan meme kanseri hastaları ise 1,5 kat risk altındadır. Benzer olarak atipik 

proliferatif lezyonlar örneğin; duktal karsinoma insitu ve insitu lober karsinom tanısı 

olan kadınlar daha önce tanı almamış kadınlara göre sırasıyla 8-9, 7-12 kat yükselmiş 

risk altındadır. Atipik olmayan proliferatif lezyonları olan örneğin; duktal hiperplazi, 

fibroadenom tanısı olan kadınlar sağlıklı kadınlara göre meme kanseri açısından 4-5 

kat yükselmiş risk altındadır  (32) (37). 

 

 

 

Şekil 2.6. Memenin Anatomik Bileşenlerini Gösteren Kontrast Sonrası Sagital 

Görüntü. (38)  
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2.4.2.5. Uzun boy 

 

Premenapozal ve post menapozal kadınların her iki grubunda da boy uzunluğu 

meme kanseri riskini arttıran bir faktör olarak bildirilmiştir (2). Boy uzunluğu 175 

cm’den uzun olan kadınlarda 160 cc’den kısa olan kadınlara göre meme kanseri 

riskinin %20 arttığı bildirilmiştir (34).  

 

2.4.3. Genetik olmayan, değiştirilebilir risk faktörleri 

2.4.3.1. Gelir, eğitim ve sağlık sigortası varlığı 

 

Dünyada bütün ülkelerin, ortalama yaşam beklentisi, ortalama eğitim süresi, 

gayrisafi milli hasıla rakamlarına bağlı olarak meme kanseri oranları farklılık 

göstermektedir. Amerika Birleşik Devletlerin’de yüksek sosyoekonomik düzeydeki 

kadınlarda düşük sosyoekonomik düzeydeki kadınlar ile karşılaştırıldığında meme 

kanseri görülme oranı yüksek bulunurken, düşük sosyoekonomik düzeydeki 

kadınların beş yıllık sağkalım oranlarının bütün tanı evreleri için daha düşük olduğu 

bildirilmiştir. Ayrıca eğitim düzeyi ile meme kanseri sonuçları arasında ters bir ilişki 

bildirilmiştir. Özellikle en düşük eğitim durumunda büyük gradeli tümörler, me-

tastatik tümörler, üçlü negatif tümörlerin yüksek oranda tespit edildiği bildirilmiştir. 

Sağlık hizmetlerine erişim ile meme kanserinin evresi ve tedavi hizmetlerinden 

yararlanım ters orantılı ilişkilendirilmiştir. Amerika’da en yüksek mortalite oranı 

sağlık sigortası olmayan kadınlarda tespit edilmiştir (32). 

 

Dünyada 2018 yılında 645000 premenapozal ve 1.4 milyon postmenapozal meme 

kanseri vakası tespit edilmiştir. Düşük gelir düzeyi olan ülkelerde daha fazla 

premenopozal meme kanseri tanısı ve ölüm bildirilmiştir. İnsani gelişme endeksi 
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(İGE)  çok yüksek olan ülkeler en yüksek premenopozal ve postmenopozal meme 

kanseri insidansına sahip iken  (sırasıyla 100000’de 30,6 ve 253,6 vaka), düşük ve orta 

İGE’ne sahip ülkeler en yüksek premenopozal ve postmenapozal mortaliteye sahip 

ülkelerdir (sırasıyla 100000’de 53 -3 ölüm) (39).  

 

2.4.3.2. Üreme yöntemlerinde değişim 

 

Çocuk doğurma yaşının gecikmesi, emzirme süresinin kısalması ve hormonal 

kontroseptiflerin kullanımı meme kanseri riskinin artmasıyla ilişkilendirilmiştir. 

Nulliparite meme kanseri riskini 1,2-1,7 kat arttırmaktadır. Buna karşın doğum sonrası 

ilk 10 yılda risk artmakta ve ilk 5 yıldaki risk 1,26 kat olarak bildirilmektedir. Ayrıca 

her tam zamanlı hamileliğin menapoz sonrası meme kanserine yakalanma riskini %12 

azalttığı bildirilmiştir. Hiç doğum yapmamış kadınlar ile ilk doğumunu 35 yaş 

üzerinde yapmış olan kadınların meme kanserine yakalanma riskinin benzer olduğu 

bildirilmiştir (7,32,34). Üreme ile ilişkili bütün risklerin östrojen reseptör (ER) ve 

progesteron resöptör (PR) pozitif histolojik alt tipler için geçerli olduğu 

bildirilmektedir (32). 

 

2.4.3.3. Hormon kullanımı 

 

Meme kanseri riskini arttıran etmenlerden biri de dışarıdan preparat olarak alınan 

hormon replasman tedavileri olarak gösterilmektedir. Ancak risk oranı kullanılan 

preparatın çeşidine göre değişiklik göstermektedir. Riskin boyutunu kullanım süresi 

ve tedavi tipinin etkilediği bildirilmiştir (40). Hemşireler Sağlık Çalışmasında doğum 

kontrol hapı kullanımının meme kanseri riski ile ilişkili olmadığı bildirilmiştir (41). 

Yapılan bir meta analiz çalışmasında ise oral kontraseptif kullanımının meme kanseri 

riskini arttırdığı bildirilmiş, meta analize dahil edilen çalışmalar güncel literatür ile 
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yapılsa da ilaç kullanım sürelerine bakıldığında tedavi çeşitlerinin geçmiş yılları 

yansıttığının altı çizilmiştir (42). 

 

2.4.3.4. Sigara kullanımı 

 

Menapoz önce sigara içmenin meme kanseri riskini arttırdığı ilk hamilelik öncesi 

dönemde sigara içmenin riski % 21’e kadar yükseltebileceği, postmenapozal dönemde 

ise tütünün antiöstrojenik etkisi nedeniyle risk azaltıcı bir etmen olabileceği 

bildirilmiştir (32).  

 

2.4.3.5. Alkol kullanımı 

 

Düzenli alkol kullanımının doza bağlı olarak hem premenapozal hem de post 

menapozal kadınlarda meme kanseri riskini arttırdığına dair güçlü kanıtlar mevcuttur 

(2,7,27,43). Dünya Sağlık Örgütü (WHO) dünyadaki hastalık yükünün %5’inden alkol 

kullanımının sorumlu olduğunu bildirmiştir (44). Ayrıca, her 10 gr alkol kullanımının 

meme kanseri riskini % 7 arttırmakta olduğu bildirilmiştir (32). 

 

Alkol kullanımı ile meme kanser riski arasındaki pozitif ilişkiyi açıklamak için 

birçok hormonal ve hormonal olmayan mekanizma öne sürülmüştür. Alkolün endojen 

östrojen üretimini uyarması, östrodiolün metabolik atılımını azaltması, ER-pozitif 

hücrelerin proliferasyonunu uyarması ve BRCA1 geninin inaktivasyonu aracılığı ile 

ER-alfa aktivitesini arttırmasına bağlı bir dizi hormon bağımlı metabolik yolağı 

etkileyebilir. Hormon bağımsız yolaklar ise karsinogenezisin uyarılması ve 
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asetaldehit, lipid peroksidasyonu ve reaktif oksijen türlerinin üretimi ile DNA hasarına 

neden olması olarak açıklanmaktadır (27). 

 

2.4.3.6. Fiziksel aktivite  

 

Fiziksel aktivite; enerji harcamasını gerektiren herhangi bir hareket olarak 

tanımlanırken, egzersiz; planlı, yapılandırılmış ve fiziksel zindeliği ve sağlığı 

geliştirmeye yönelik fiziksel aktivite olarak tanımlanmaktadır. Epidemiyolojik 

çalışmalarda daha çok fiziksel aktivite kullanılırken, randomize kontrollü çalışmalarda 

daha çok egzersiz kullanılmaktadır (45).  

 

Fiziksel aktivite meme kanseri ilişkisini değerlendiren gözlemsel çalışmaların 

büyük bir kısmında ters ilişki bildirilmiştir. Bu konuda yapılmış önemli çalışmalardan 

biri olan Monnikhof ve ark. (2007)’nın sistematik derlemesinde 19 kohort ve 29 vaka-

kontrol çalışması değerlendirilmiş, elde edilen veriler ışığında fiziksel aktivite ile 

postmenapozal meme kanseri arasında güçlü  ters ilişki bulunmuş ve riskin %20-80 

arasında azalma gösterdiği belirtilmiştir. Premenapozal meme kanserinde ise 

kanıtların zayıf olduğu belirlenmiştir. Premenapozal ve postmenapozal meme 

kanserleri birlikte değerlendirildiğinde ise fiziksel aktivitenin riskte orta dereceli bir 

azalma (%15-20) sağladığı sonucu elde edilmiştir. Doz-yanıt ilişkisi 

değerlendirildiğinde de  fiziksel aktivitede haftalık her bir saatlik artışın meme kanseri 

riskini   %6 oranında azalttığı gösterilmiştir (46). Başka bir derlemede 62 çalışma 

değerlendirilmiştir, 34 vaka-kontrol ve 28 kohort çalışmasının 47’sinde fiziksel 

aktivite ile hastalık gelişim riskinde orta düzeyde bir azalma (%25-30) saptanmıştır. 

33 çalışmanın 28’inde pozitif doz-yanıt ilişkisi olduğu da belirtilmiştir. Ayrıca 

rekreasyonel aktivitelerin artışıyla meme kanseri riskinin maksimum düzeyde azaldığı 

(-% 20) ancak bu durum ev işleri yapma veya iş yerine tempolu yürüyüşle veya 

bisikletle gitme gibi yaşamsal aktivileri takip etme (her biri için -% 14) ya da işle 
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ilişkili aktivitelerin artmasıyla da (-%13) sağlanmıştır. Uygun yoğunluk nedir diye 

bakıldığında, orta dereceli aktivitelerin riski %22 oranında azalttığı; şiddetli 

aktivitelerin ise riski %26 azalttığı gösterilmiştir. Ayrıca farklı alt grup analizleri 

yapıldığında da premenapozal ve postmenapozal kadınlarda aktiviteyle ilişkili riskin 

azaltılmasında yarar sağlandığı belirtilmiştir. Ekstra yarar sağlayan gruplar ise 

BKİ<22 olan kadınlar, hormon reseptör negatif tümörleri olanlar, beyaz ırktan 

olmayanlar ve anneler olarak bildirilmiştir (47). 

 

Fiziksel aktivitenin miktarıyla ilgili değerlendirme yapan Hemşireler Sağlık 

Çalışması’nda haftada 1 saatten az aktivite yapanlarla haftada 7 saatten fazla orta veya 

şiddetli düzeyde aktivite yapanlar kıyaslandığında, aktif olanlarda meme kanseri 

gelişme riskinin %20 daha az olduğu bulunmuştur. Ayrıca bu ilişkinin premenapozal 

ve postmenapozal kadınlarda benzer olduğu da belirtilmiştir (48). Düzenli fiziksel 

aktivite yapan kadınların, aktivite yapmayanlarla karşılaştırıldığında meme kanseri 

riskinin %10-20 daha düşük olduğu gösterilmiştir (49). Amerikan Kanser Derneği’nin 

73000’den fazla postmenapozal kadın üzerinde yaptığı çalışmada haftada 3 saat ve 

daha az yürüyüş yapan kadınlara göre haftada 7 saat ve üzerinde yürüyüş yapan 

kadınlar arasında meme kanseri görülme oranı %14 daha az bulunmuştur. Bu yararın 

fiziksel aktivitenin sistemik inflamasyon, hormonlar ve enerji dengesi üzerindeki 

etkisinden kaynaklanıyor olabileceği bildirilmiştir (5). 

 

Meme kanseri teşhisinden sonra fiziksel aktivite ve sağkalım ilişkisini ortaya 

koyan Hemşireler Sağlık Çalışması’nda da  yazarlar meme kanseri tanısından sonra 

fiziksel aktivitenin arttırılmasının mortaliteyi azaltabileceği ve haftada 3-5 saat 

yürüme mesafesine eşdeğer  performans gösteren kadınların ( 2-2,9 mil/saat) en 

yüksek fayda sağladığını bildirmişlerdir (48,50). 
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Tüm bu verilere ek olarak Dünya Kanser Araştırma Fonu (World Cancer Research 

Fund-WCRF) tarafından 2017 yılında yayınlanan ve 2018 yılında revize edilen ‘Diyet, 

Beslenme, Fiziksel Aktivite ve Meme Kanseri’ raporunda şiddetli fiziksel aktivitenin 

meme kanseri riskini premenapozal kadınlarda  ‘ikna edici güçlü kanıt’ düzeyinde 

azalttığı belirtilirken, postmenapozal kadınlarda toplam fiziksel aktivite miktarını 

arttırmanın meme kanseri riskini ‘olası güçlü kanıt’ düzeyinde azalttığı bildirilmiştir. 

Fiziksel aktiviteyi arttırmanın hangi mekanizmalar üzerinden fayda sağladığı da aynı 

raporda bildirilmiştir aşağıda bu raporda sunulan gerekçeler sıralanmıştır:  

• Deri altı, viseral ve karaciğer yağları dahil olmak üzere spesifik alanlarda vücut 

yağını azaltabilir ve böylece kansere duyarlılığı etkileyebilecek çok sayıda 

endokrin ve büyüme faktörünün profilini değiştirir (örneğin; fiziksel aktivite; 

insulin duyarlılığını geliştirir ve açlık insulin ve C- peptid düzeylerini azaltır). 

• Östrojenlere (örneğin erken menarş, geç yaşta menapoza girmek, 30 yaşından 

sonra ilk doğum) veya östrojen düzeylerinde artışa (bireysel değişikliklerle) ömür 

boyu maruz kalmak hem premenapozal hem de postmenapozal kadınlarda meme 

kanser riski ile ilişkilidir. 

• Fiziksel aktivitenin postmenapozal kadınlarda östrojen ve androjen düzeylerini 

düşürdüğü gösterilmiştir ve bazı çalışmalarda yüksel fiziksel aktivite seviyesine 

sahip premenapozal kadınlarda dolaşımdaki östrojende azalma, menstrual döngü 

uzunluğu ve ovulasyonda azalma görülmüştür. 

• Fiziksel aktivite aynı zamanda immünomodülatör etki oluşturmaktadır. 

• Açık alanda yapılan fiziksel aktivite aynı zamanda güneş ışığına maruziyeti 

arttırmakta ve bireyin D vitamini düzeyini etkileyerek kanser riskini azaltıcı etki 

oluşturmaktadır (2). 

 

Hem sağlıklı bireyleri meme kanserinden korumak için hem de meme kanseri 

hastalarında kansere bağlı mortalitenin azaltılması ve nükslerin engellenmesi için 

fiziksel aktivitenin arttırılması desteklenmelidir (51).  
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Rekürrens insidansını arttıran ve kansere spesifik sağkalımı azaltan faktörler; batı 

tarzı beslenme, sedenter yaşam, kilo artışı, obezite, metabolik sendrom, yüksek serum 

insulin düzeyleri, büyüme faktörleri ve inflamatuar sitokinler olarak sıralanmaktadır. 

Ancak egzersizin meme kanseri rekürrensi üzerindeki etkisi halen spekülasyon 

altındaki bir konudur. Bu konuda az sayıda randomize kontrollü çalışma vardır. 

Randomize kontrollü çok merkezli bir çalışma olan ve 242 meme kanseri hastasının 

dahil edildiği START (Standardisation of breast radiotherapy trial) çalışmasında 

adjuvant kemoterapi sürecinde hastalara normal bakım, denetlenen aerobik veya 

direnç eğitimi dahil edildi. Sekiz yıllık hastalıksız sağkalım sonuçları fiziksel aktivite 

grubunda %82,7 iken normal bakım grubunda % 75,6 olarak bildirildi. İyileşme için 

bir araç olarak fiziksel aktivitenin önerilmesi için ileri çalışmalara ihtiyaç duyulduğu 

bildirilmiştir (52). 

 

Fiziksel aktivite, meme kanseri nüks riskini etkileyebilecek olası mekanizmalar 

adipoz doku ve iskelet kası üzerindeki etkisi Şekil 2.7’ de özetlenmiştir. Yağ kaybını 

hedefleyen egzersiz tümor gelişimi ve büyümesini teşvik etmede etkili olabilecek 

değişen hormonal çevre ve aşırı eksprese edilen adipokin üretimi de dahil olmak üzere 

yağ birikimi ile ilişkili olumsuz sonuçları azaltabilir. Buna ek olarak egzersiz 

neticesinde iskelet kas kitlesinin  artması, obez bireylerde ortak bir komorbidite olan 

insülin direncini azaltabilir (45).  Ayrıca CUP (The Continuous Update Project) 2014 

meme kanseri raporunda meme kanseri ve fiziksel aktivitenin mortalite üzerine etkisi 

konusunda, 10 MET saat/hafta ve üzerinde aktivite yapan meme kanseri hastalarının 

daha az yapanlar ile karşılaştırıldığında mortalite oranının %27 azaldığı bildirilmiştir 

(53). 
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               EGZERSİZ   SAĞLIKLI DİYET 

 

      

      YAĞ KÜTLESİ        İSKELET KASI 

 

                      

 İNSÜLİN LEPTİN  AROMATAZ  

       

  

IGF-1                  İNFLAMASYON                          ÖSTROJEN 

 

      TÜMÖR PROGRESYONU 

 

       REKÜRRENS RİSKİ 

 

Şekil 2.7. Meme  kanseri rekürrensinde diyet ve fizilsel aktivitenin etkisi üzerine 

olası mekanizmalar (45). 
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2.4.3.7. Diyet ile ilişkili risk faktörleri 

 

Diyet ve beslenme, kanser için etkili bir önleyici strateji olarak kabul 

edilmektedir. Son yıllarda çalışmalar belirli gıdalar (meyve, sebze, et, soya, alkol) ve 

meme kanseri arasındaki ilişkiye odaklanmıştır (54). Alkol alımı dışında güçlü ilişki 

tespit edilememesine karşın diyetin meme kanseri sonuçları üzerinde önemli etkisinin 

olabileceği öne sürülmektedir. Genel topluma yönelik sağlıklı beslenme kılavuzlarına 

uygun olarak beslenmenin; sebze, meyve, kepekli tahıllar, kümes hayvanları ve balık 

tüketimini arttırırken, kırmızı et, rafine gıdalar, şekerli yiyecekler, yağlı süt ürünleri 

tüketiminin azaltılmasını hedefleyen sağlıklı diyet kalıplarının benimsenmesi ile erken 

evre meme kanseri tanısı almış bireylerin genel prognoz ve sağkalım üzerinde olumlu 

etki oluşturulabileceği bildirilmiştir (55). En son kanıtlara dayanarak, yaşam tarzı 

önerileri Dünya Kanser Araştırma Fonu/ Amerikan Kanser Enstitüsü (WCRF/AICR) 

tarafından hazırlanmıştır (2). Bu önerilere göre; 1) sağlıklı vücut ağırlığına ulaşılması 

ve korunması, 2) fiziksel olarak aktif olmak, 3) posa açısından zengin bir diyet 

tüketimi 4) yağ alımının özellikle de doymuş yağların sınırlanması meme kanseri 

tanısından sonra genel sağ kalımı arttıran öneriler olarak bildirilmiştir. Ayrıca kanser 

hastalarında , kemoterapi  sırasında yeterli enerji ve besin ögesi alımının sağlanması 

ile farmokolojik antikanser tedavilerin toksisitelerinin azaltılması ve tedaviye yanıtın 

iyileştirilmesinin mümkün olduğu ESPEN (European Society Parenteral Enteral 

Nutrition) kılavuzunda bildirilmiştir (56). Ek olarak diyet ve egzersiz dahil yaşam tarzı 

değişiklikleri, tedavi protokollerinin uzun vadeli yan etkilerini azaltabilir ve meme 

kanseri komorbiditelerini (obezite, hipertansiyon, hiperlipidemi ve diabetes mellitus 

vb) azaltarak uzun vadeli genel sağlığı teşvik edebilir. Modern onkolojik tedavilerin 

yapılandırılmasında beslenme müdahalelerine yeni görevler düştüğü bildirilmiştir 

(55). 
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2.4.3.7.1. Meme kanseri sıklığı ve nüksünde diyet faktörleri 

 

   Ağırlık yönetimi ve sağlıklı diyet içeriği de dahil olmak üzere sağlıklı bir yaşam 

tarzına bağlı kalmak hem meme kanseri gelişme riskini hem de tanı sonrası sonuçları 

etkilemektedir. Temel olarak, yüksek kalorili yiyeceklerin (şeker ve doymuş yağlar 

açısından zengin yiyecekler) aşırı tüketimi buna karşın sağlıklı besinlerin (omega-3 

açısından zengin, antioksidan içeriği ve posa içeriği yüksek besinler) yetersiz tüketimi 

ile karakterize beslenme alışkanlıkları obeziteye yol açmaktadır. Obezitenin adipoz 

doku artışı ve inflamasyon oluşumunu tetikleyerek meme kanseri gelişimi ve 

ilerlemesi için uygun bir mikro ortam yarattığı bildirilmiştir. Obezite hem menapoz 

sonrası meme kanseri gelişimi hem de meme kanseri rekürrensinde ve mortalite 

riskinde artış ile ilişkili bir faktördür (2,55). 

 

Chan ve arkadaşlarının (57) BKİ ve meme kanseri arasındaki korelasyonu 

gösterdiği 82 çalışmanın dahil edildiği sistematik bir litaratür incelemesinde her              

5 kg/m2 artış  tanı öncesi, tanı sonrası ilk 12 ay ve tanı sonrası 12 aydan fazla zaman 

dilimleri için değerlendirildiğinde mortalite sırası ile %17, %11 ve % 8 artarken meme 

kanserine özgü mortalite riskinin yine sırası ile %18, %14 ve % 29 olarak arttığı 

bildirilmiştir.  

 

Epidemiyolojik ve laboratuvar çalışmaları, bazı gıdaları ve besin ögelerini 

(örneğin karbonhidratlar, doymuş yağlar, kırmızı et ve işlenmiş etler) meme kanseri 

için potansiyel risk faktörleri olarak bildirmiştir. Bunların riskli etkiyi, dolaşımdaki 

endojen östrojen, insülin benzeri büyüme faktörü (IGF)-1 ve proinflamatuvar sitokin 

seviyesini arttırmak yoluyla oluşturdukları belirtilmiştir. Buna karşın, posa, omega-3 

yağ asitleri, C vitamini, E vitamini, meyveler ve sebzelerin kronik inflamasyon 

seviyesini düşürerek ve oksidatif stresi azaltarak koruyucu etkiye sahip olduğu 

bildirilmiştir (58). Kanıtlar hala sınırlı olsa bile meme kanseri insidansı ve mortalite 
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oranı ile akdeniz diyetine bağlılık arasında ters bir ilişki mevcuttur (2,59,60). Bununla 

birlikte akdeniz diyetine uyum arttıkça meme kanser insidansının düştüğünü gösteren 

çalışmalar olduğu gibi yetersiz beslenme ve hareketsiz yaşam tarzının hem Akdeniz 

ülkelerinde (61,62), hem de diyet içeriği batılılaşan ülkelerde (63) meme kanseri 

riskini artabileceği bildirilmiştir. 

 

2.4.3.7.1.1. Sebze ve meyveler 

 

Akdeniz diyeti sebze ve meyve açısından zengin bir diyet modelidir. Her iki 

grupta karsinogenezi önlediği ileri sürülen posa ve polifenoller açısından zengindir. 

Polifenollerin potansiyel etki mekanizmasının oksidatif stresi azaltarak ve 

inflamasyona karşı koyma yetenekleri ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Ayrıca bazı 

polifenollerin östrojen sentezinden sorumlu aromataz aktivitesini inhibe ederek veya 

östrojen reseptörlerine bağlanarak tümör hücrelerinin proliferasyonunu düzenlemek 

suretiyle östrojen sinyalini antogonize ettiği bildirilmiştir. Benzer şekilde posanın 

östrojenleri bağlayarak serum seviyesini azaltmak, insülin duyarlılığını arttırmak ve 

kilo kontrolünü sağlamaya yardımcı olarak karsinogenezi önleyebileceği bildirilmiştir. 

Buna karşın 15 çalışmanın dahil edildiği bir meta analiz çalışmasında sebze, meyve 

tüketimi ile meme kanseri gelişimi arasında zayıf bir ilişki bildirilirken, EPİC 

çalışmasının İtalyan kolunda sebze , meyve tüketimi ile meme kanseri gelişimi 

arasında ters bir ilişki bildirilmiştir (55). Meme Kanseri WCRF 2018 raporunda 

nişastalı olmayan sebze tüketiminin meme kanseri riskini ‘sınırlı kanıt’ düzeyinde 

azalttığı bildirilmiştir (2).  
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2.4.3.7.1.2. Kırmızı et 

 

Kırmızı et ve işlenmiş etler, hem-demir içeriği, sığırlara östrojen uygulanması ve 

pişirme sırasında oluşan mutajenlere bağlı olarak meme kanseri risk faktörlerinden 

biridir (64). Dünya Kanser Araştırma Fonu (WCRF) 2018 yılında yayınladığı meme 

kanserinden korunma önerilerinde kırmızı et ve işlenmiş et tüketimini meme kanser 

riski açısından araştırılması gereken ve yeterli kanıta sahip olmadığımız konular 

arasında bildirmişti (2). Buna karşın kırmızı et tüketimi ve meme kanseri arasındaki 

pozitif ilişkiyi açıklamak için çeşitli mekanizmalar öne sürülmüştür. Özellikle etler 

mangalda pişirildiğinde, kızartıldığında veya iyi pişirildiği zaman ortaya çıkan 

heterosiklik aminler artmış kanser riski ile ilişkilendirilmiştir. Heterosiklik aminler 

östrojenik aktivite göstermekte ve in vitro ortamda ER ve PR gen ekspresyonunu 

uyarmaktadır (27). Yakın tarihli bir meta analiz çalışmasında kırmızı et ve işlenmiş et 

tüketimi ile meme kanseri riski değerlendirilmiş ve kırmızı et tüketimi %6 işlenmiş et 

tüketimi ise %9 oranında daha yüksek meme kanseri riski ile ilişkilendirilmiştir (65). 

İngiltere’de yapılan bir kohort çalışmada ise işlenmiş et tüketimi ile meme kanseri riski 

arasında ilişki saptanırken kırmızı et tüketimi ile meme kanseri ilişkisinin olmadığı 

bildirilmiştir (66). Kırmızı etten ziyade pişirme tekniğinin meme kanseri riskini 

arttıran olası neden olduğu bildirilmektedir. Yüksek sıcaklıkta pişirme, heterosiklik 

aminler, N- nitroza bileşikleri ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar dahil potansiyel 

prokarsinojenik bileşiklerin oluşumunu arttıran bir pişirme yöntemidir (55). Tutarlı 

kanıt olmamasına karşın WCRF raporunda kırmızı et tüketiminin sınırlı olmasını 

haftada 350-500 gr. (pişmiş ağırlık) ile sınırlanmasını önermektedir (2). 

 

2.4.3.7.1.3. Diyet yağı 

 

Diyet yağının ve yağ türünün meme kanseri insidansı üzerindeki rolü 

araştırılmaya devam edilmektedir, bu konuda yapılan iki büyük çalışma Amerika 
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Birleşik Devletleri’nde randomize kontrolü bir çalışma olan Kadın Sağlığı Girişimi 

(WHI) çalışması ve WINS (Both the Women’s Intervention Nutrition Study 

çalışmasıdır. Menapoz sonrası 48835 kadının dahil edildiği WHIS çalışmasında düşük 

yağlı diyet (toplam enerjinin %20’si) veya normal diyet yağ alımı olarak iki gruba 

ayırıp 8,1 yıl takip sonucunda düşük yağlı diyetin meme kanseri riskini %9 

azaltabileceği gösterilmiştir, ancak sonuçlar istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır. 

İkincil analizler başlangıçta yüksek yağlı diyet ile beslenen bireylerde risk azalmasının 

daha yüksek olduğunu düşündürmektedir (67). WINS çalışmasında ise meme kanseri 

hastalarında diyet yağ oranının düşürülerek (toplam enerjinin%20’si) 5 yıl boyunca 

davranışsal, bilişsel ve  motivasyonal danışmanlık teknikleri kullanılarak izlenen 

grupta 5 yılın sonunda diyet yağ alımını azaltan ve hafif ağırlık kaybı oluşturan yaşam 

tarzı müdahalesinin meme kanser nüksünü olumlu yönde etkileyebileceği bildirilmiştir 

(68). Makarem ve arkadaşları (69) yüksek doymuş yağ alımının meme kanserine ve 

tüm nedenlere bağlı mortalite oranında artış ile ilişkili olduğunu bildirirken omega-3 

yağ alımının tüm nedenlere bağlı mortalite ile ters ilişkili olduğunu  bildirmişlerdir.  

Avrupa Kanser ve Beslenme Araştırması (EPIC) sonuçları yüksek toplam yağ alımı 

ve doymuş yağ alımı ile ER(+) ve PR(+) meme kanseri ile ilişkili bulunurken  ER(-) 

PR(-) ile ilişkili bulunmamıştır. Doymuş yağ alımı yüksek bireylerde ise HER-2 (-) 

hastalık ile istatistiksel olarak anlamlı ilişki bildirilmiştir (70). Diyet yağının hücre içi 

sinyal kaskadlarını modüle ederek karsinogenez sürecini etkileyebileceği, ayrıca yağ 

dokusundaki artışın, insülin ve IGF-1 aracılığı ile metabolik sendroma ve tümör 

oluşumuna neden olabileceği bildirilmektedir (55). 

 

2.4.3.7.1.4. Süt ve süt ürünleri 

 

Süt ve süt ürünleri ile meme kanseri arasındaki ilişkiyi araştıran epidomiyolojik 

çalışmaların sonuçları çelişkilidir bu tezat sonuçların muhtemelen sütün yapısında 

bulunan ve meme kanseri riski üzerinde zıt yönde etkiler oluşturabilen (doymuş 

yağlar, kalsiyum, D vitamini, bütirat, laktoferrin ve konjugelinoleik asit gibi) 

bileşenlerden kaynaklandığı düşünülmektedir (55). Sekiz prospektif kohort çalışmanın 
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meta analizinin yapıldığı bir çalışmada süt tüketimi ile meme kanser riski arasında bir 

ilişki bulunmamıştır (71). Buna karşın 18 prospektif kohort çalışmanın meta analiz 

sonuçlarında ise süt değil, toplam süt ürünleri tüketiminin artmasının meme kanseri 

riskinin azalmasıyla ilişkili olabileceği bildirilmiştir. Doz-cevap analizinde 200 gr/gün 

süt ürünü tüketimi meme kanseri riskini  %4 azaltırken (RR=0,96,%95 CI:0,94-0,98) 

aynı miktarda süt tüketimi ile meme kanseri arasında ilişki bulunmadığı ( RR=0,98, 

%95 CI:0,95-1,01)  bildirilmiştir (72). Hem Batı hem de Asya toplumlarının dahil 

edildiği geniş bir meta analiz çalışmasında süt tüketimi ile meme kanseri gelişimi 

arasındaki ilişkinin doz, zaman ve sütün türüne bağlı olduğu bildirilmiştir. Altıyüz 

gr/gün ve üzeri tüketimin yüksek, 400-600 gr/ gün aralığında tüketimin orta ve 

400gr/gün altı tüketimin düşük olarak sınıflandığı çalışmada yüksek ve orta tüketim 

düzeyinin düşük tüketim düzeyine göre meme kanseri riskini daha güçlü bir şekilde 

azalttığı bildirilirken, özellikle fermente süt ürünleri, yoğurt ve az yağlı süt ürünleri 

tüketiminin 10 yıldan daha uzun takip süresinde Amerikalı kadınlarda meme kanseri 

gelişimi ile ters ilişkili olduğu bildirilmiştir. Yoğurtta bulunan lactobacillus 

acidophilus meme kanserine karşı bağışıklık tepkisini modüle ederek barsak 

mikroflorasının yenilenmesi ve dengelenmesine yardım edebilir. Ayrıca meme kanseri 

riskini arttırabilecek IGF-1 içeriği ısıl işlem veya fermantasyon yolu ile işlenmiş süt 

ürünlerinde önemli ölçüde azalmaktadır. Bu faktörler fermente süt veya yoğurt 

tüketenlerde meme kanseri riskinin azalmasına katkıda bulunabilirler (73). Dünya 

Kanser Araştırma Fonu (WCRF) 2018 raporunda premenapozal meme kanseri riskini 

azaltan diyet önerilerine  süt ve süt ürünlerini ‘sınırlı kanıt’ düzeyinde  eklemiştir (2). 

 

2.4.3.7.1.5. Karbonhidratlar ve glisemik indeks 

 

Glisemik indeks (GI), yenilen gıdanın kan şekeri seviyesinde ne kadar hızlı bir 

artışa neden olduğunu gösteren bir karbonhidrat gıda indeksidir. Yüksek GI’li gıdalar 

hızlı emilen karbonhidrat ve daha yüksek kan şekeri ve daha yüksek insülin salınımına 

neden olur. Düşük GI’li gıdalar ise daha yavaş sindirilir, emilir ve metabolize edilir, 

böylece kan şekeri daha yavaş ve kademeli bir artış sergiler. Glisemik yük (GL) ise 
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karbonhidrat içeren bir besinin yenilen miktarının kan şekerine etkisidir. Hem GI’i 

hem de karbonhidrat miktarını yansıtır (74). Yüksek GI/GL diyetinin uzun süre 

tüketimi, kan şekerinin sürekli yüksek seyretmesine dolayısıyla kronik olarak yüksek 

insülin konsantrasyonuna neden olur. İnsülin, apoptozu inhibe ederek ve hücre 

proliferasyonunu uyararak kanser oluşum basamaklarını destekleyen biyoaktif IGF-

1’i arttırır. Ayrıca glikoz metabolizmasına bağlı hiperglisemi, insülin direnci, diyabet 

ve obezite de kanser riskini arttıran faktörlerdir (75). 

 

Glisemik indeks ve glisemik yükün kanser oluşumundaki etkisini araştıran bir 

meta analiz çalışmasında en yüksek GI ve GL değerlerinin hormon ile ilişkili 

kanserlerde orta düzeyde arttığı bildirilmiştir, GI için meme kanseri RR:1,04, 

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

 

Meme kanseri ile diyetin karbonhidrat miktarı, GI ve GL ilişkisinin araştırıldığı 

WHI (Women Health Initiative) çalışmasında 8 yıllık takip sonunda 148.767 

katılımcıdan 6115 meme kanseri tanısı almıştır ve meme kanseri ile diyetin 

karbonhidrat içeriği , GI ve GL arasında bir ilişki bulunmadığı bildirilirken GL ve in 

situ (henüz hiçbir yere yayılmamış) kanser riski arasında pozitif ilişki açısından 

anlamlı bir eğilim olduğu bu sebeple daha fazla araştırmaya ihtiyaç olduğu 

bildirilmiştir (77). 

 

Yapılan bir meta analiz çalışmasında GI ile postmenapozal meme kanseri arasında 

zayıf pozitif doğrusal bir ilişki bildirilirken, GL ve karbonhidrat alımı sadece hormon 

reseptör negatif meme tümörlerinde özellikle de ER (-) olan kadınlarda meme kanseri 

riskinin artması ile ilişkili bulunmuştur. Menapoz durumu, hormon reseptör durumu, 

obezite ve hormon replasman tedavisi kullanım durumlarının bu çalışmanın 

sonuçlarını etkileyebileceği bu sebeple daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğu 

bildirilmiştir (78). Bununla birlikte karbonhidrat alımı, GI, GL ile meme kanser riski 
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arasındaki ilişki belirsiz olsa bile glisemik kontrolün önemli olduğu vurgulanmaktadır 

(55). 

 

2.4.3.7.1.6. Soya ürünleri ve izoflovanlar 

 

Soya ve soya içeren yiyecekler fitoöstrojenik aktiviteye sahip olan izoflovanların 

diyet kaynağıdır, kimyasal yapıları, östrojen reseptörlerine bağlanmak için rekabet 

ettikleri endojen östrojene benzer. İzoflovanların üç türü; genistein, daidzein ve 

glistein soya fasulyesinde ve çoğu soya ürününde bulunur ve toplam izoflovan 

içeriğinin sırasıyla yaklaşık %50-55, %40-45 ve %5-10’unu oluştururlar(79). Soya 

tüketiminin yüksek olduğu Asya ülkelerinde Batı ülkeleri ile kıyaslandığında meme 

kanseri insidansının düşük olduğu kabul edilmektedir. Ayrıca Asya’da diyet 

alışkanlıkları batılılaştıkça meme kanseri oranları giderek artmaya devam etmektedir. 

Asya epidemiyolojik çalışmalarında çocukluk ve /veya ergen yaşlarda soya 

tüketiminin meme kanseri riskini azalttığı bildirilmiştir (80–82).  EPİC çalışmasının 

Oxford kolunda vejeteryanların soya tüketimi ile meme kanseri riskinin azalmadığı ve 

bu sonucun soya tüketimine başlanma yaşı ile ilişkili olduğu bildirilmiştir (83). Asyalı 

kadınların yaşamları boyunca 45,9 mg izoflovan / gün tüketimine karşın batı 

toplumlarında bu oranın 3,2 mg izoflovan/ gün düzeyinde olduğu bildirilmiştir (55). 

 

2.5. Tarama 

 

Meme taramasında amaç erken evrede, daha iyi prognoza sahip ve daha başarılı 

tedavi edilebilecek meme kanserlerini tespit etmektir. Tarama ile tespit edilen meme 

kanserlerinde mortalite ve morbidite de azalma bildirilmiştir. Mamografi taraması 

erken teşhis için birincil araçtır ve 40 yaşından itibaren yılda bir kez yapılması 
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önerilmektedir. Meme kanseri açısından yüksek riskli kadınlarda yıllık mamografi 

taramasına meme manyetik rezonans (MRI) taraması eklenmesi önerilmektedir (27). 

 

2.6. Tanı 

 

Tarama mamografisinde şüpheli bulgu tespit edilen olgularda diagnostik 

mamografi kullanılır. Ek bilgi elde etmek için meme ultrasonu (USG) ve /veya MRI 

kullanılabilir. Görüntüleme yöntemlerinin ardından şüpheli bulgular var ise meme 

biyopsisi yapılmalıdır. Meme kanseri için diagnostik tetkik ve tedavi kılavuzlarına 

göre; invaziv kanserler için tetkikler öykü, fizik muayene, tam kan sayımı, plateletler, 

karaciğer fonksiyon testleri, akciğer grafisi, diagnostik bilateral mamogram, gerekli 

ise USG ve MRI ve tümörün östrojen /progesteron reseptör  durumu, HER-2 

durumunu tespit etmek için patolojik inceleme ve laboratuvar bulgularına bağlı olarak 

pozitron emisyon tomografi (PET) taramasından oluşmaktadır (27). 

 

2.7. Evreleme 

 

Meme kanserinin evrelenmesinde tümör (T), lenf bezi (N) ve metastaz (M) sistemi 

kullanılmaktadır. National Comprehensive Cancer Network (NCCN) Guidelinesâ 

Version 4.2020 Meme Kanseri Evrelemesi Tablo 2.1’da gösterilmiştir (84).  
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Tablo 2.1. Meme Kanserinde Tümör Boyutuna Göre Evreleme 

Tx  Primer tümör değerlendirilemiyor  

T0  Primer tümör bulgusu yok  

Tis (DCIS) 

Tis(Paget) 

 

Tis (DCİS) Duktal karsinoma in situ  

Tis (Paget) Meme başı Paget hastalığı, parenkim ile ilişkili 

olmayan  

 

T1  

 

Tümör boyutu ≤ 20 mm  

T1mic: Tümör boyutu ≤1 mm  

T1a: Tümör boyutu >1 mm ≤5 mm  

T1b: Tümör boyutu >5mm ≤10 mm  

T1c: Tümör boyutu >10 mm ≤20 mm  

T2  Tümör boyutu >20 mm ≤50 mm  

T3  Tümör boyutu >50 mm  

T4  

 

Göğüs duvarı ve/veya deriye (ülserasyon veya nodül şeklinde) 

direkt invaze olan, herhangi bir büyüklükteki tümör  

T4a: Pektoralis kas invazyonunu içermeyen direkt göğüs duvarı 

invazyonu  

T4b: İnflamatuar karsinom kriterlerini içermeyen deride 

ülserasyon ve /veya aynı tarafta nodül ve /veya ödem (peau 

d’orange içeren)  

T4c: T4a ve T4 b  

T4d: İnflamatuar karsinom  
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Tablo 2.2. Meme Kanserinde Klinik Olarak Bölgesel Lenf Bezine Göre Evreleme 

kNx  Bölgesel lenf bezi değerlendirilemiyor (önceden çıkarılmış vb)  

kN0  Bölgesel lenf bezi metastazı yok  

kN1  

Aynı tarafta hareketli düzey 1-2 aksiller lenf bezi/lenf bezleri 

kN1mi: Mikro metastaz( yaklaşık 200 hücre, 0,2 mm’den 

büyük, ama 2 mm’den büyük değil)  

kN2  

Aynı tarafta klinik olarak sabit düzey 1-2 aksiller lenf bezleri 

veya aksiller lenf bezi metastazı yokluğunda klinik olarak 

tespit edilen internal mamarian lenf bezleri  

kN2a: Aynı taraf aksiller düzey 1-2 bir veya daha fazla yapıya 

sabitlenmiş lenf bezleri  

kN2b:Aksiller lenf bezi metastazı yokluğunda klinik olarak 

tespit edilen internal mamarian lenf bezleri  

kN3  

Aynı tarafta infraklaviküler lenf bezi/bezleri (düzey 3 aksiller) 

veya düzey 1-2 aksiller lenf nodu; veya aynı taraf internal 

mamarian lenf bezi/bezleri ve aksiller lenf bezi/bezleri(düzey 

1-2), aynı taraf supraklaviküler lenf bezi/bezlerinde metastaz 

aksiller veya internal mamarian lenf nodu ile birlikte veya 

değil 

kN3a: Aynı tarafta infraklaviküler lenf bezi/bezlerinde 

metaztaz 

kN3b: Aynı taraf internal mamarian lenf bezi/bezleri ve 

aksiller lenf bezi/bezleri metaztaz 

kN3c: Aynı taraf supraklaviküler lenf bezi/bezleri metastaz 
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Tablo 2.3. Meme Kanserinde Patolojik Olarak Bölgesel Lenf Bezine Göre Evreleme 

pNx  
Bölgesel lenf bezi değerlendirilemiyor (önceden çıkarılmış veya patolojik 

değerlendirme yapılmamış)  

pN0  

Bölgesel lenf bezi yok  

pN0(İ+):yalnızca ITC ( bölgesel lenf nod/nodlarında malin hücre kümeleri 0,2 

mm’den geniş değil) 

pN0(mol+):RT-PCR(Reverse Transcriptase Polymerase Chain Reaction ile pozitif 

moleküler sonuçlar, ITCs algılanmadı 

pN1  

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  

pN1a:1-3 aksiller lenf bezinde en az biri 2,0 mm’den büyük  

pN1b: klinik olarak tespit edilmeyen sentinel lenf bezi biyopsisi ile tespit edilen 

internal mamarian lenf bezleri  

pN1c: pN1a ve pN1b birlikte 

pN2  

4-9 aksiller lenf bezi metastazı veya aksiller lenf bezi metastazı yokluğunda klinik 

olarak tespit edilen aynı tarafa ait internal mamarian lenf bezleri  

pN2a: 4-9 aksiller lenf bezi metastazı (2,0 mm’den büyük en az bir tümör) 

pN2b: aksiller lenf bezi yokluğunda klinik olarak tespit edilen internal mamarian 

lenf bezleri  

pN3  

 

Aksiller lenf bezi metastazı 10 ve üzerinde veya infraklaviküler (düzey 3 aksiller) 

lenf nodları veya  klinik olarak tespit edilen aynı taraf internal mamarian lenf bezi 

ve 1 ve üzerinde düzey 1-2 aksiller lenf bezi metastazı yada 3’ün üzerinde aksiller 

lenf bezi metastazı ve aynı taraflı internal mamarian  lenf bezinde mikro veya 

makro metastaz yok, yada aynı tarafta supraklavikuler lenf bezi metastazı.  

pN3a:10 dan fazla aksiller lenf bezi(2,0 mm’den büyük en az bir tümör) veya 

infraklaviküler düzey 3 lenf bezleri  

pN3b:cN2b ile birlikte pN1a veya pN2a ( internal mamarian lenf bezi pozitif)  

pN3c:Aynı taraf supraklaviküler lenf bezi metastazı  
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Tablo 2.4.Meme Kanserinde Metastaz Durumuna Göre Evreleme 

M0  

 

Klinik ve radyolojik olarak metastaz bulgusu yok 

cM0(i+)  radyolojik veya klinik olarak uzak metastaz kanıtı 

olmayan veya semptom veya metastaz belirtisi dışında hastada 

kan, kemik dokusu veya diğer bölgesel olmayan lenf 

nodlarında mikroskobik olarak 0,2 mm den daha geniş 

olmayan depositler 

cM1  

pM1 

Klinik ve radyolojik olarak metastaz bulgusu var  

Uzak organlarda histolojik olarak kanıtlanmış metastaz yok 

veya eğer bölgesel lenf nodu dışında 0,2 mm’den daha büyük 

metastazlar 
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Tablo 2.5. NCCN Guidelines Versiyon 4.2020 Meme Kanseri Evrelemesi 

Evre  TNM Sınıflaması  
0  Tis  N0  M0  

IA 

IB  

T1  

T0 

T1 
 

N0  

N1mi 

N1mi 

M0  

M0 

M0 
 

IIA  

T0 

T1 

 T2  

N1  

N1 

N0 

M0  

M0  

M0 

IIB  
T2 

T3  

N1  

N0  
 

M0  

M0  
 

IIIA  

T0 

T1 

T2 

T3  

T3 

N2  

N2 

N2 

N1 

N2  

M0  

M0 

M0 

M0  

M0 

IIIB  

T4  

T4 

T4 

N0 

N1 

N2 

M0  

M0 

M0 
IIIC  Herhangi bir T  N3  M0  
IV  Herhangi bir T  Herhangi bir N  M1  
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2.8. Meme Kanserinde Tedavi 

 

Meme kanserinin tanı ve tedavisi birçok alt uzmanlık gerektiren disiplinin işbirliği 

ile yürütülmektedir. Tanısal görüntüleme ve biyopsi, aksilla evrelemesi tedavi dizini 

ve cerrahi kararlarda önemli rol oynar. Ameliyat edilebilir hastalık ile başvuran 

hastalarda cerrahi rezeksiyon ve sistemik tedavi memedeki tümör hacmini azaltmak, 

mastektomi gerektiğinde memenin korunmasına izin vermek ve aksiller lenf nodu 

diseksiyonu (ALND) ihtiyacını azaltmak için kullanılır. Erken evre hastalık ile 

başvuran hastalarda cerrahi ile tümörün rezeksiyonu tedavide ilk adımdır. Sistemik 

hastalık varlığında sitotoksik kemoterapi, endokrin tedavi, biyolojik tedaviler, hedefe 

yönelik tedaviler ve immünoterapi tedavi modaliteleri veya bunların bir 

kombinasyonu ile tedaviye devam edilir. Tedavi protokolü; hastalığın evresi, tümör 

histolojisi, tümörün klinik ve patolojik özellikleri, aksiller lenf nodu durumu, tümörün 

hormon reseptör durumu, HER-2 /neu ekspresyon düzeyi, metastaz varlığı veya 

yokluğu, komorbid sorunlar, hastanın yaşı ve menapoz durumu gibi çeşitli faktörlerin 

belirlenmesi sonucunda oluşturulur. Aynı evreye sahip olan hastaların takiplerinde 

farklı klinik seyir gözlenmesi meme kanserinin heterojen bir hastalık olduğunu ve çok 

sayıda klinik, morfolojik, moleküler özellik taşıdığı gerçeğinin anlaşılmasına sebep 

olmuştur. Moleküler tahmin modelleri tedavi stratejilerinin gelişmesi ve gün geçtikçe 

ilerlemesini sağlamaktadır (27,85–89). 

 

2.8.1. Cerrahi  

 

Hem meme koruyucu cerrahi (MKC) hem de mastektomi invaziv meme kanseri 

için kullanılan tedavilerdir. Meme koruyucu cerrahi ile tümör ve tümörü çevreleyen 

sağlıklı dokular çıkarılır, cerrahi prosedür sonrası radyoterapi (RT) uygulanır. 

Mastektomi ile meme ucu dahil olmak üzere tüm meme çıkarılır. Eş zamanlı veya daha 

sonra isteğe bağlı rekonstrüktif cerrahi ile yeni meme yapılabilir. 20 yıla kadar takipli 
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yapılan çok merkezli randomize klinik çalışmaların sonuçları evre I ve II meme 

kanserinde meme koruyucu cerrahi ile mastektominin sağkalım sonuçlarına göre 

eşdeğer olduğunu göstermiştir. Ayrıca artık lokal kontrolün sadece hastalık yükünün 

ve cerrahinin boyutunun bir fonksiyonu olmadığı, aynı zamanda tümör moleküler alt 

tiplerinin ve sistemik tedavi uygulanmasına göre değiştiği anlaşılmıştır. Bu sebeple 

evre I ve II hastalık durumunda meme  koruyucu cerrahi birinci seçenek olarak 

uygulanmaktadır. Lenf nodu tutulumunu belirlemek için tercih edilen yöntem sentinal 

lenf nodu (SLN) biyopsisidir. Eğer SLN pozitif ise aksiller diseksiyon uygulanır. 

Cerrahi komplikasyonlar uygulanan cerrahi türü ve çıkarılan lenf nodu sayısına göre 

farklılık göstermektedir. SLN diseksiyonu ile yan etkiler nadir görülürken aksiller lenf 

nodu diseksiyonu yapıldığında yan etkiler daha yaygın ve ciddidir. Aksiller lenf nodu 

diseksiyonunun yan etkileri sinir hasarı, kol ve omuz hareketlerinin kısıtlanması ve 

kolda lenfödemdir  (27,86,88,90).  

 

2.8.2. Radyoterapi 

 

Cerrahi sonrası çeşitli risk faktörlerinin varlığına göre hastalara kemoterapi (KT), 

adjuvan endokrin tedavi, hedefe yönelik tedavi ve RT uygulanmaktadır. Meme 

koruyucu cerrahi yapılmış bütün hastalarda adjuvan RT uygulaması standarttır. 

Radyoterapi, erken evre meme kanseri tedavisinde önemli yer tutmaktadır. 

Radyoterapinin hem lokal kontrolü arttırdığı hem de genel sağkalımı uzattığı 

bildirilmiştir. Metastatik hastalıkta ise RT genellikle palyasyon amacı ile 

kullanılmaktadır (91). Aşırı lenf nodu tutulumu olan olgularda mastektomi sonrası da 

RT endikasyonu bildirilmiştir. Memeye RT uygulamasının yan etkileri memede şişlik, 

güneş yanığı tarzı cilt değişimleri, tedavi alanında kıl kaybı ve halsizliktir. Çoğu 

semptomlar tedavinin ikinci ve üçüncü haftası sırasında ortaya çıkar ve RT 

tamamlandıktan 2-4 hafta sonra düzelir. Meme dokusu ve ciltteki değişimler genellikle 

6-12 ay sonra düzelir. Memeye RT uygulanması ile ilişkili uzun dönem riskler kosta 

kırıkları ve radyasyona sekonder kanser gelişimidir. Sol memesine RT uygulanan 

kadınların sağ memesine RT uygulanan kadınlara kıyasla miyokard enfaktüsü ve 
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göğüs ağrısı gibi kardiyak hastalık gelişimine daha yatkın olduğu bildirilmiştir 

(27,86,91). 

 

2.8.3. Sistemik tedavi 

2.8.3.1. Kemoterapi 

 

Meme kanserinde kemoterapi ameliyat öncesi tümörü küçültme amacı ile 

veriliyor ise buna Neoadjuvan Kemoterapi (NAK) denir. NAK başlangıçta lokal ileri, 

ameliyat edilemeyen meme kanserini rezektabıl hale getirmek için kullanılmıştır. 

Daha yakın dönemde NAK, memedeki korunmayı kolaylaştırmak ve bazı durumlarda 

ALND’dan kaçınmak amacıyla kullanılmıştır. Ameliyat sonrası relaps riskini 

azaltmak amacıyla veya metastatik hastalıkta yaşam süresi ve yaşam kalitesini 

iyileştirmek amacıyla verilen kemoterapiye ise Adjuvan Kemoterapi (AKT) denir. 

Adjuvan sistemik tedavilerin seçimi, hastanın risk sınıflamasına dayanır. İki faktör 

riski etkiler; hastalık yükü (lenf nodu sayısı, tümörün büyüklüğü) ve HR ve HER-2 

durumu ile belirlenen biyolojik ve genomik analizler. Onkotip DX ( Genomic Health, 

Redwood City, CA,ABD) ve Mammaprint ( Agendia,Irvine,CA,ABD) dahil olmak 

üzere ticari olarak temin edilebilen genomik deneyler, nüks ve potansiyel kemoterapi 

fayda risk analizini belirlemek için tümör kaynaklı DNA’daki kansere bağlı genleri 

inceler. Böylece klinisyenlerin hangi hastanın kemoterapi alması gerektiği konusunda 

daha fazla netlik kazanması sağlanır. Yüksek riskli hastalarda genellikle sistemik 

kemoterapi önerildiği bildirilmiştir. Antrasiklinler (doksorubisin, epirubisin), 

taksanlar( dosetaksel, paklitaksel) siklofosfamid, florourasil, vinorebin, gemsitabin, 

sisplatin analogları (sisplatin, karboplatin) sistemik kemoterapide kullanılan başlıca 

kemoterapik ajanlardır (27,84,86,88). Kullanılan ajana, doza, tedavinin süresine ve 

mevcut komorbiditelere ve bireysel toleransa bağlı olarak kemoterapinin yan etkileri 

değişmektedir (27). 
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2.8.3.2. Adjuvan endokrin tedavi 

 

Adjuvan endokrin tedavi östrojen ve progesteron reseptörü pozitif meme kanseri 

tedavisi için geliştirilmiştir. Premenapozal dönemde HR(+) hastalarda tamoksifen ve 

gonadotropin releasing hormon (GnRH) analogları kullanılırken postmenapozal 

dönemde aromataz inhibitörleri ve tamoksifen kullanılabilmektedir. Tamoksifen 

kullanımı 5-10 yıl olaral önerilmektedir ve tamoksifen kullanımı ilk 15 yılda yıllık 

meme kanseri mortalitesinde %30’luk azalma bildirilmiştir. Bu ilaçların yan etkileri 

arasında sıcak basması, vajinal kuruluk, artralji ve kas ağrısı vardır. Ayrıca tamosifen 

venöz tromboembolik olaylar ve uterus kanseri riskini arttırırken aromataz 

inhibitörleri osteopeni ve osteoporozu hızlandırabilir ve daha fazla kas iskelet sistemi 

semptomları ile ilişkilidir (92). 

 

2.8.3.3. Biyolojik ve hedefe yönelik tedaviler 

 

HER-2 pozitif meme kanseri hastalarında kemoterapiye ek olarak hedefe yönelik 

tedavi uygulanır. HER-2 resöptörüne yönelik monoklonal antikor olan trastuzumab ilk 

denemelerinde nüks oranında %50 azalma gösterilmiştir. 2013 yılında Pertuzumab  

FDA onayı alınca HER-2 dimerizasyon inhibitörü olan pertuzumab  transtuzumab 

tedavisinin yanına eklenerek tedavi protokolleri güncellendi ve neoadjuvan 

tedavilerde patolajik tam yanıt oranlarında iyileşme olduğu gösterilmiştir (86,93). 

Neratinib HER1, HER2 ve HER 34 ailesini, geri dönüşsüz olarak inhibe eden oral 

trozin kinaz inhibitörüdür. Hem erken hem de metastatik meme kanserinde etkili 

olduğu bildirilmiştir. Lapatinib oral kullanılan dual HER1 ve HER2 resöptörlerinin 

hücre içi düzeyde reversibl olarak inhibe eden bir ilaçtır. Ancak lapatinibin erken evre 

HER2 (+) meme kanserinde etkinliği gösterilememiştir. Pertuzumab, lapatinib ve 

neratinib kullanımında önemli yan etkilerden biri ishaldir (84,93). 
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2.8.3.4. İmmunoterapi 

 

Kanser immünoterapisi, bağışıklık sisteminin kanser hücrelerini tanıma ve yok 

etme yeteneğini kullanmayı amaçlamaktadır. Geleneksel antikanser tedavilerden farklı 

olarak direkt tümör hücrelerini değil, tümör hücrelerini öldürmek üzere aktive edilmiş 

immün sistem hücrelerini hedeflemektedir. Bu nedenle aynı immünoterapi birkaç 

farklı tümör tipinde işe yarayabilir. İmmünoterapatik yaklaşım ; İmmün sistemi aktive 

etmek,  T hücre ve antikorlar ile pasif immünoterapi yaklaşımı olmak üzere iki alt 

grupta incelenmektedir (94). 

 

Bugüne kadar immunogenik bir kanser olarak görülmeyen meme kanserinde, 

meme kanser dokusunda tümör infiltran lenfositlerin (TIL) progresyonu önleyici ve 

prognoz üzerinde etkili olduğunun gösterilmesi ile birlikte immünoterapinin rolü 

tartışılmaya başlanmıştır. İmmün checkpoint inhibitörlerinin tek başına veya  

kemoterapik ajanlar ile veya immünoterapatik ajanlar ile birlikte araştırıldığı çok 

sayıda çalışma devam etmektedir (95). 

                                                                                                                                                                                                                                                                                                                          

2.9. Meme Kanseri Tedavisinin Beslenme Durumuna Etkisi 

 

Meme kanseri tedavi sürecinde genellikle bulantı, kusma, iştahsızlık, ağız 

kuruluğu, tat veya koku algısında değişiklik gibi yan etkiler görülmektedir (27,33). 

Vücut ağırlığında artış, kemoterapi alan meme kanseri hastalarında en sık görülen yan 

etkidir ve yaşam kalitesi ve sağkalım üzerinde olumsuz etkisi vardır. WHELL 

çalışmasında (96) bildirildiği gibi sitotoksik tedavi alan meme kanseri hastalarında 

radyoterapi ve hormon tedavisi (tamoksifen, aromataz inhibitörleri) gibi diğer 

tedavileri alan hastalara kıyasla tedavi süresince ağırlık kazanımı %65 artmıştır. 

Kemoterapiden sonra vücut ağırlığındaki artış 1 ila 5 kg arasında değişmekte ve vücut 
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kompozisyonunda değişim, yağ kütlesinde artış ve kas kütle kaybı ile sarkopenik 

obezite olarak adlandırılan tablo oluşmaktadır. Kemoterapi sırasında aşırı kilolu ve 

obez olmak, meme kanseri prognozu ve genel sağkalımı diğer komorbid faktörleri 

(diyabet, kalp hastalığı, hipertansiyon, hiperkolesterolemi gibi) tetikleyerek olumsuz 

etkileyebilir. Kemoterapi alan meme kanseri hastalarında, enerji alımı genellikle tanı 

sonrası ilk yıl boyunca azalır, ancak bu durum fiziksel aktivitede azalma ve dinlenme 

enerji harcamasında azalma ile ilişkili olabilir. Sürekli yorgunluk ve bitkinlik 

nedeniyle kemoterapi, radyoterapi ve cerrahi müdahaleye maruz kalmış olan 

kadınlarda aktivite seviyesinin %50 düzeyinde azalabileceği bildirilmiştir. Ayrıca 

kemoterapinin, glikoz metabolizmasını bozan etkisi ve menapoz oluşturarak kilo 

alımını tetikleyen mekanizmaları harekete geçirdiği bildirilmiştir. 

 

Ağırlık kaybı ve BKİ <18,5 kg/m2 kötü prognoz ile ilişkilidir. Tedavinin 

oluşturduğu yan etkiler nedeniyle iştah kaybı yaşayan kadınlarda yetersiz beslenme 

sonucunda ağırlık kaybı görülebilir. Yetersiz beslenme; tedaviye yanıtın azalması, 

tedavi kesintileri, bağışıklığın baskılanması ve yaşam kalitesinde azalma ile 

sonuçlanmaktadır. Yaşam tarzı müdahaleleri (sesifik diyetler, fiziksel aktivite) ile 

insülin, östrojenler, IGF-1 ve inflamatuvar belirteçleri önemli ölçüde azalttığı 

bildirilmiştir. Bu nedenle meme kanseri hastalarında sağlıklı kiloyu korumak, vücut 

yağ oranını azaltarak prognozu iyileştirmek mümkün olabilir (55). 

 

2.9.1.Meme kanseri ve obezite 

 

Obezite son çeyrek yüzyılda ikiye katlanan bir pandemi olarak görülmektedir 

(97). Obezite meme kanseri de dahil olmak üzere birçok kanserin etiyolojisinde yer 

almaktadır (98). Ayrıca epidemiyolojik çalışmalar obezitenin meme kanseri için 

önemli bir risk faktörü olduğunu göstermektedir. Meme kanseri hastalarında aşırı 
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kilolu ve obez olmak tedaviye bağlı mortalite, nüks ve meme kanseri ile ilişkili 

mortalite riskini arttıran önemli bir faktördür (98,99). 

 

Obezite,  şu anda dünyada bir salgın gibidir, ABD’de yetişkin nüfusun %69’u, 

dünyada ise %39’u fazla kilolu ve obez olarak bildirilmiştir (97). Türkiye Obezite ve 

Hipertansiyon Taraması (TOHTA) çalışması sonuçlarına göre toplumda kilolu olan 

bireylerin oranı % 34,6, kilolu ve şişman olan bireyleri oranı ise %64,9 olarak 

bildirilmiştir (100). Türkiye Diyabet, Hipertansiyon, Obezite ve Endokrinolojik 

Hastalıklar Prevalans Çalışması-II (TURDEP II )’na göre Türkiye’de erişkin 

bireylerde obezite prevelansı %34,3 olarak bildirilmiştir (101). Türkiye’de 

Erişkinlerde Kalp Hastalığı ve Risk Faktörleri Çalışması (TEKHARF)  Türkiye’de 

erkeklerin %25,2 kadınların ise %44’2 si obez (BKİ ³ 30 kg/m2)olarak tespit edilmiştir 

(102). TOHTA çalışması sonuçlarına göre de Türkiye’de obezite sıklığı erkeklerde 

%20,5 iken kadınlarda bu oran %41,0 olarak bildirilmiştir (103). 

 

Ural ve arkadaşları (104) Türkiye’yi temsil eden ve son 15 yıl içerisinde 

gerçekleştirilmiş 12 epidemiyolojik çalışmanın sistematik derlemesi ve meta analizini 

yaptıkları çalışmalarında ; erişkin nüfusun BKİ’nin 27,3 kg/m2 (kadınlarda 28 

kg/m2,erkeklerde 26,5 kg/m2) olduğu bildirilmiştir. Bu verilere bakıldığında Türk 

kadınlarının ESC üyesi 56 ülke arasında en kilolu olarak birinci sıradadır.  Dünya 

Sağlık Örgütü (WHO), BKİ‘nin  25-29,9kg/m2 arasında olmasını kiloluluk olarak 

tanımlarken, obeziteyi ise üç kategoriye ayırmıştır; BKİ 30-34,9 kg/m2 olan bireyleri 

obez, BKİ 35-39,9 kg/m2 olan bireyleri ciddi obez, BKİ ³ 40 kg/m2 olan bireyleri ise 

ciddi obez olarak sınıflamaktadır (105). Ancak Türkiye’deki epidemiyolojik 

çalışmalar obezite sınıflamasında BKİ’i 30 kg/m2’nin üstü olarak tanımlamışlardır. 

Buna göre obezite sıklığı kadınlarda %30 erkeklerde ise %17 olarak bulunmuştur. 

Abdominal obezite prevelensı kadınlarda %51 olarak bildirilirken bel çevresi 

ortalaması kadınlarda 89,7 cm olarak hesaplanmıştır, Türkiye’de her üç kadından 
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birinin obez olduğu ve her iki kadından birinin de abdominal obezitesinin olduğu 

çalışma sonuçlarında vurgulanmıştır. 

 

Obezite postmenapozal kadınlarda bir risk faktörü olarak bilinmektedir (2) ve 

yaşlı kadınlarda meme kanseri vakalarının % 50 si obezdir. Her 5 birimlik BKİ 

artışının meme kanser riskini % 12 arttırdığı bildirilmiştir (106). Yapılan bir çalışmada 

obezitenin meme kanseri nedeniyle uzak metastaz ve mortalite gelişimi için bağımsız 

bir prognostik faktör olduğu bildirilmiştir (107). 

 

 

Şekil 2.8. Obezite ve Meme Kanseri İlişkisini Oluşturan Moleküler Mekanizmalar 

(108) 
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2.9.2. Obeziteyi meme kanserine bağlayan moleküler mekanizmalar 

 

Obezite ve meme kanseri ilişkisini oluşturan mekanizmalar arasında hormonlar, 

adipositokinler, enflamatuvar sitokinler ve reaktif oksijen türleri (ROS) bulunmaktadır 

(Şekil 2.8.) (108). 

 

2.9.2.1. Hormonal durum  

2.9.2.1.1. Östrojenler  

 

Postmenapozal kadınlarda daha yüksek östrojen seviyeleri, yağ dokusunda 

androsteneidon ve testesteron aktivasyonundan kaynaklanmaktadır (108). 

Postmenapozal dönemde östrojen biyosenteznin birincil aracısı yağ dokusunda ve 

tümör dokusunda bulunan aromatazdır (109). Aromataz aktivitesi obez kadınlarda iki 

kat artar, yağ dokusu içinde bol miktarda bulunan aromataz hem tümör nekrozis faktör 

(TNF-a) hem de interlökin-6 (IL-6) güçlü bir şekilde etkilenir. Ayrıca meme 

kanserinde  östrojenler insülin reseptör substurat-1(IRS-1)’i düzenler, serbest radikal 

aracılı DNA hasarı, genetik instabilite ve gen gen mutasyonlarını indükler ve hem 

DNA onarımı hem de apoptozu inhibe eder (108,110). Obez kadınlar BKİ <22,5 kg/m2 

olan kadınlar ile karşılaştırıldığında obez kadınların dolaşımında östrodiol %86, östron 

%60 ve testesteron % 20 artmış olduğu bildirilmiştir (111). Obez kadınlarda 

proöstrojenik ortam obez adipoz dokuda enflamasyon ile bağlantılıdır. Yüksek IL-6 

aromataz ekspresyonunu uyarır. Meme kanseri hücrelerinde kanserle ilişkili 

fibroblastlarda ve kanserle ilişkili adipositlerde ortaya çıkan artmış aromatizasyon, 

lokal meme kanseri gelişimini ve büyümesini desteklemek için obezite, inflamasyon, 

aromataz eksenini arttırarak lokal ve dolaşımdaki östrojeni arttıracaktır (112). 
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2.9.2.1.2. İnsülin direnci ve hiperinsülinemi 

 

Vücut ağırlığının fazlalığı ve adipozite, insülin direnci ile doğrudan ilişkilidir, 

postmenapozal meme kanseri riskinde artış ve kötü prognoz ile ilişkili olan insülin 

salınımının arttırılmasına neden olur. Hiperinsülinemi, insülin benzeri büyüme faktörü 

(IGF)-1 ve II seviyelerinin artmasından ve IGF-1 bağlayıcı proteinlerin (IGFBP)-1 ve 

II ‘nin hepatik ekspresyonunun artmasından sorumludur. Bu durum yüksek serbest 

IGF-1 seviyelerine yol açar. IGF-1 sinyalleri, östrojenlerle etkileşime girerek meme 

epitel hücrelerinde mitojenik yanıtı sinerjik olarak indükler. Hücre çoğalmasını aktive 

eden yolakların harekete geçirilmesi sağlanmış olur. Yüksek mTOR ( Mammalian 

Target of Rapamycin) aktivitesi daha yüksek hastalık progresyonu riski, rekürrens, 

hastalıksız sağ kalım süresinin kısalması ve tamoksifene düşük yanıt ile 

ilişkilendirilmiştir (108). 

 

2.9.2.1.3. Adipokinler  

 

 Yağ dokusu iki ana kategoriye ayrılır; kahverengi yağ dokusu ve beyaz yağ 

dokusu. Kahverengi adipoz doku uteril yaşamda bol miktarda bulunur, bunu 

yetişkinlik döneminde termogenezden sorumlu bir yapıya bırakır. Beyaz yağ dokusu, 

trigliseritler şeklinde enerjinin uzun süreli depolanmasından sorumludur ve vücut 

dağılımına bağlı olarak iki türe ayrılır: deri altı yağ dokusu ve viseral yağ dokusu. 

Subkutan yağ dermisinin altında vücudun bütün her tarafına dağılırken, viseral yağ 

karın boşluğunda omentum ve mezenterik bölgede bulunur. Yağ dokusu mikroçevresi 

heterojendir ve vücut lokalizasyonuna bağlı olarak belirli bir hücre modeli içerir. 

Viseral yağ dokusu, daha fazla pro inflamatuvar sitokin, daha fazla preadipozit 

popülasyonu ve daha fazla sayıda prolifere adipozit, fibroblast, makrofaj içerir (110). 

Yağ dokusu, adipokinler (leptin, adiponektin, TNF-a, IL-6 ve resistin  gibi) olarak 

bilinen bir çok metabolik olarak önemli aşamalarda görevli proteinlerin 
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salgılanmasında görev alan metabolik olarak aktif bir dokudur (113). Yağ dokusu bir 

endokrin organ olarak kabul edilmektedir.  Obezite varlığında bu durum değişiklik 

gösterir. Menapoz sonrası kadınlarda viseral adipoz dokuda (VAD) resistin seviyesi 

0,69 kat azaldığı rapor edilmiştir. Yağ dokusundaki en önemli üç hormonun leptin, 

adiponektin ve resistin olduğu ve adipokin seviyesi azalırken leptin ve resistin 

seviyesinin arttığı bildirilmiştir (114).   

 

Adipokinler küçük peptit büyüme faktörleridir; leptin, adiponektin ve hepatosit 

büyüme faktörü (HGF). Hepsi meme kanseri gelişimine katkıda bulunabilir. Leptin 

hücre proliferasyonunu teşvik eder ve aromataz aktivasyonunu arttırır, 

proinflamatuvar sitokinlerin ( TNF-a, IL-6, IL-12 gibi) aşırı üretimini teşvik ederek 

hücre proliferasyonunu güçlendiren proinflamatuvar protein olarak işlev görür 

(108,110). Meme tümör mikroçevresinde leptin, kansere bağlı fibroblastlar (CAF) ve 

anjiyojenik faktörler (vasküler endotelyal büyüme faktör (VEGF) ve Hipoksinin neden 

olduğu faktör 1-a (HIF1-a) ) üretimini indükler (109,110). Aynı zamanda leptinin 

aktive ettiği bu süreçler kanser hücresinin hayatta kalmasını, çoğalmasını ve göçünü 

teşvik eder (109). 

 

Adiponektin, adipokindir ve insüline karşı hücre hassasiyetini arttırır. Bu sitokin, 

bir dizi hücre tipinin proliferasyonunu inhibe eder ve meme kanseri hücrelerinde 

aromataz ekspresyonunu inhibe ederken proapoptotik etkileri uygular. Ayrıca 

adiponektin, p53 ekspresyonu yoluyla hücre döngüsü üzerinde inhibe edici bir etkiye 

sahip AMPK (5′-adenosine monophosphate (AMP) ile aktive edilmiş protein kinaz) 

dahil olmak üzere hücre içi yolları uyarır (108). Obezite ilişkili insülin direncinde ve 

kanserde adiponektin düzeyleri azalmaktadır ve adiponektin düzeyi ile meme kanseri 

gelişme riski arasında negatif korelasyon bildirilmiştir (115). 
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Şekil 2.9. Adipokinlerin  Biyokimyasal Mekanizması (114) 

 

 

2.9.2.1.4. İnflamasyon 

 

Obez kadınlarda, hem sistemik hem lokal inflamasyon genellikle meme 

dokusunda nükleer faktör kapa B’nin (NF-kB) transkripsiyonunu aktive eden 

inflamatuvar sitokinlerin (TNF-a, IL-1b, IL-6,  monosit kemotaktik protein (MCP-1))  

yüksek seviyeleriyle ilişkilidir. Bu nedenle yağ dokusundaki inflamasyon tümör 

gelişimi ve ilerlemesinde önemli rol oynar (108,112,113). Obezitede yağ dokusu 

kronik NFk-B aktivasyonunu sadece obezite aracılı inflamasyonu tetiklemekle 

kalmaz, aynı zamanda antiapoptotik genleri ve meme kanseri proliferasyonunu, 

invazyonunu,  anjiogenezini ve metastazını da uyarır (116). 
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2.9.2.1.5.Oksidatif stres 

 

Obezite yüksek oksidatif stres ile ilişkili olan reaktif oksijen türlerinin (ROS) 

yüksek üretimi ile karakterizedir. Kansere bağlı üretilen ROS ve nitrik oksit türleri, 

komşu hücrelerinde tipik agresif davranışlarını karakterize eden genomik defektleri 

destekler. Meme kanseri hücreleri kendi hayatta kalma amaçlarını hızlandırmak için 

komşu hücrelerdeki oksidatif stresi kışkırtır (108). Genel obezite, özelliklede santral 

obezite tümör üretimini teşfik eden oksidatif stres artışını daha fazla uyaran sistemik 

ve lokal düzeyde düşük dereceli inflamasyonu teşvik eder (110). 

 

 

Şekil.2.10.  Tümör Oluşumunda Obezitenin Rolü   (112) 

ZAYIF KADIN

OBEZ KADIN

Anti-inflamatuar
İmmün hücreler

Pro-inflamatuar İmmün
hücreler

Anti-inflamatuar faktörler:
IL-4, IL-10, IL-13, TGF-B..

Anti-anjiojenik faktörler:
Adiponektin…

Pro-inflamatuar faktörler:
TNF-alfa, IL-1B, IL-6, IL-8..

ER+ tümör büyümesi

ER+ tümör büyümesi

Pre-adipozit

Adipozit

Pre-adipozit

Adipozit
Pro-anjiojenik faktörler:
VEGF, Leptin, IL-6, I—8…
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Şekil 2.11. Ağırlık Artışı Sırasında Yağ Dokusundaki Değişim (112) 

 

2.10. Meme Kanseri Tedavisi ve Vücut Kompozisyonu 

 

 Meme kanseri olan kadınların %50-96’sının tedavi sırasında veya sonrasında 

ağırlık artışı bildirilmiştir. Ağırlık yönetimi iyileşme ve rehabilitasyonda önemli rol 

oynamaktadır. Obezitenin daha kötü prognoz, yaygın komorbiditeler (kardiyovasküler 

hastalık, diyabet vb) daha kötü cerrahi sonuçlar ( ameliyat süresinin uzaması, ameliyat 

sonrası iyileşme süresinde uzama, daha fazla enfeksiyon), lenfödem, yorgunluk, 

fonksiyonel düşüş ve daha kötü sağlık ve yaşam kalitesi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir 

YAĞSIZ ADİPOZ DOKU OBEZ ADİPOZ DOKU
Anti-inflamatuar profil Pro-inflamatuar profil

Pro-inflamatuar İmmün
hücreler

Anti-inflamatuar
İmmün hücreler

AĞIRLIK KAZANIMI
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(117) . Yapılan bir prospektif kohort çalışma sonuçlarına göre obezite meme kanseri 

hastalarında genel sağkalım ve hastalıksız sağkalım süreleri anlamlı olarak daha kısa 

olduğu ( HR:1,65 , P <0.001) ve ER + hastalığı olan kadınlarda genel sağkalım ve 

hastalıksız sağkalım için anlamlı bir prognostik faktör olduğu gösterilmiştir (118). Bir 

meta analiz çalışmasının sonuçlarına göre obezitenin ne zaman tespit edildiğine 

bakılmaksızın meme kanserinde daha kötü prognoz ve daha kötü sağkalım sonuçları 

ile ilişkilendirilmiştir. Obez kadınlarda premenapozal dönem için RR:1,75 post 

menapozal dönem için RR 1,34 olarak bildirilmiştir. Aynı zamanda  düşük kilolu ( 

BKİ <18,5 ) kadınlar için RR:1,10 olarak bildirilmiştir (57). 

 

Obezite ile ilişkili metabolik değişiklikler, meme kanseri tedavisinde kullanılan 

ilaçların hedeflediği çeşitli yollarda değişikliklere yol açar ( Şekil 2.11.) Östrojenler 

HR+ meme kanseri’nin başlıca indükleyici faktörü  olduğu için aromataz inhibitörleri 

hem adjuvan hem de metastatik ortamda menapoz sonrası kadınlar için tedavi 

standardıdır, ancak aşırı kilolu ve obez kadınlarda anastrozol ve letrozol hem östronu 

hem de östrodiolü yetersiz düzeyde baskılar (108).  The Arimidex, Tamoxifen Alone 

or in Combination (ATAC)  çalışması sonuçlarına göre tamoksifen ile 

karşılaştırıldığında anastrazolün yararı zayıf kadınlarda aşırı kilolu kadınlara göre 

anlamlı derecede daha iyi olarak bildirilmiştir (119). 

 

Aromataz inhibitörleri (AI) hormon reseptör pozitif meme kanseri olan 

postmenapozal hastalar için standart endokrin tedavidir. Yapılan bir çalışmada 3 yıl 

AI tedavisi alan ve almayan iki kol karşılaştırılmış burada AI’nün normal kilodaki 

hastalarda fayda yarattığı ancak kilolu ve şişman hastalarda aynı yararlı etkiyi 

oluşturmadığı tedavi almayan kol ile benzer sonuçlara ulaşıldığı bildirilmiştir. AI 

tedavisinde BKİ’inin tedavinin sonucunu tahmin etmek için kullanılabileceği önerisi 

verilmiştir (120). 
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Obezite yüksel proinflamatuvar sitokin seviyesi ile ilişkilidir. Meme kanseri 

gelişimindeki işlevlerine dayanarak, sitokinler yeni tedaviler için çekici hedeflerdir. 

Ayrıca sitokinler mevcut meme kanseri tedavilerinin etkinliğini azaltabilir veya 

arttırabilir örneğin IL-1 varlığında , seçici ER moderatörü (SERM) 4-

hidroksitamoksifen (4-OHT), ER hedef genlerinin kopyalanmasını baskılamak yerine 

aktive eder (121). 

 

Obezite meme kanseri olan kadınlarda kötü prognoz ile ilişkilidir ancak teşhis 

sonrası kilo kaybının (kalori alımında kısıtlama, fiziksel aktivitedeki veya diğer 

müdahalelerdeki değişikliklerden kaynaklanan) bu etkiyi tersine çevirip 

çeviremeyeceği belirsizdir. Obezitenin sonuçlarla nedensel olarak ilişkili olmaması 

mümkündür; bu durumda, kilo kaybı sonuçları etkilemez. Obezite sonuçlarla nedensel 

olarak ilişkiliyse, obezitenin biyolojik etkileri tanıda sabitlenebilir (yani obez 

kadınların daha proliferatif veya agresif tümörleri olabilir, kilo kaybıyla değişmeyecek 

özellikler). Diğer yandan, mevcut yaşam tarzı müdahaleleriyle mümkün olan kilo 

kaybı derecesi (%5-%7) sonuçları değiştirmek için yeterli olmayabilir.  Bu olasılıkları 

ayırt etmek için randomize çalışmalara ihtiyaç duyulduğu bildirilmiştir (13). 

 

 

Şekil 2.12.  Meme Kanseri Tedavisinde Kullanılan İlaçlar ve Obezitenin İlaçların 

Mekanizması Üzerindeki Etkisi (108)   
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Obez hastalarda kemoterapi ve radyoterapi dozları tartışmalıdır. Meme kanseri 

olan hastalarda komorbiditeler kemoterapi dozlarının azaltılmasına yol açmıştır. 

Birçok merkez rutin 2 m2 ile vücut yüzey alanını sınırlamak ve dolayısıyla toksisiteyi 

azaltmayı hedeflemiştir (122). Ancak bu yaklaşım hem adjuvan kemoterapi hem de 

radyoterapide yetersiz doz alımına sebep olmaktadır (19).  Amerikan klinik onkoloji 

derneği kılavuzları; BKİ ne olursa olsun gerçek ağırlık üzerinden kemoterapi doz 

hesaplaması önermektedir (123). 

 

Meme kanseri hastalarının ABD’de %70’i dünyada ise %40’ı obezite nedeniyle 

meme kanseri nüksü ve mortalite açısından risk altındadır. Bu etkinin büyüklüğü %30 

ila %40 artmış risk olarak ifade edilmektedir. Bu nedenle bu zorlukların üstesinden 

gelmek , meme kanseri olan obez kadınların bakım ve sonuçlarının iyileştirilmesi halk 

sağlığını olumlu yönde etkileyecek muazzam bir fırsat sunmaktadır (13). 

 

2.11. Vücut Kompozisyonunun Değerlendirilmesi 

 

Geçen yüzyılda  yapılan keşifler aşırı kilo ve obezite,  enerji dengesi ve kanser 

riski ve nüksü ve hayatta kalma arasındaki ilişkiyi anlamamızı önemli ölçüde sağladı 

(124). Dünya Kanser Araştırma Fonu (WCRF), 2018 raporunda obezitenin özefagus, 

pankreas, karaciğer, kolorektal, postmenapozal meme, endometrium ve böbrek kanseri 

riskini ‘güçlü kanıt’ düzeyinde arttırdığı, ağız, farinks, larinks, mide( kardia), 

safrakesesi, over ve prostat kanseri riskini ise ‘olası risk’ düzeyinde arttırdığını 

bildirmiştir (125). Ayrıca obezite kötü prognoz için bir faktör olarak kabul 

edilmektedir (13,120,126,127). Onkolojide BKİ’inin , zayıf kas sağlığı veya aşırı 

yağlanma nedeniyle olumsuz sağlık sonuçları riski altında olan hastaları tanımlamak 

için yeterli olmadığı , BKİ’i yağ dokusu dağılımını doğru bir şekilde 

sınıflandıramadığı, vücut kompozisyonunu ölçmek için otomatik tekniklerin ortaya 
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çıkmasının, yüksek riskli hastaların hızlı ve erken müdahalesini sağlayacağı 

bildirilmiştir (128). 

 

Vücut kompozisyonu değerlendirilmesi, insan vücudunun hem beslenme durumu 

hem de fonksiyonel kapasitesi hakkında bilgi sağlar ve doğumdan yetişkinliğe kadar 

büyüme ve gelişmeyi tanımlamak, sağlık ve hastalığın gelişimsel kökenlerini anlamak, 

beslenme stratejileri tasarlamak ve terapatik müdahalelerin izlenmesinde kullanılır 

(15,16). Bir hastalık durumunda vücut ağırlığının değerlendirilmesi ve şiddetli 

değişimin gözlemlenmesi yararlıdır. Bununla birlikte, belirli hastalık kohortları ve 

yaşlanma  gibi bazı durumlarda, vücut ağırlığı ( ve dolayısıyla BKİ), yağsız ve yağ 

dokusu bölümleri arasında belirli kaymaları doğru bir şekilde değerlendirilmesini 

sağlamaz, bu nedenle bireyler kilo alırken  kilo stabilitesi gösterebilirler (129). 

 

Yeterli enerji alımının bir göstergesi olan vücut yağ oranından bağımsız olarak, 

iskelet kasları büyük önem taşır ve kas-yağ kompartımanları arasındaki metabolik 

dengeyi anlamak için vücut kompozisyonunun ölçülmesi gerekmektedir. Kanserde 

kaşeksi olarak tanımlanan bir duruma yol açan kas kaybı ile birlikte, vücut ağırlığının 

istemsiz kaybı söz konusudur (130). Kas kütlesinde kaybı takiben yaşa bağlı azalan 

fiziksel performans olarak tanımlanan sarkopeni, genellikle kaslarda artan yağ 

inflitrasyonu  eşlik eder ve kas hacmi ölçümleri ile birlikte kas gücü testleri 

kullanılarak teşhis edilir (131). 

 

Kas miktarını etkileyen ve kaybına neden olan  faktörler,  birincil (yaşlanma) ve 

ikincil (hastalık, hareketsizlik ve zayıf beslenme) faktörler olarak sınıflandırılır. Çok 

çeşitli faktörler sarkopeni gelişimine katkıda bulunduğundan, bu çoklu faktörler 

etkileşime girdiğinde çok sayıda kas değişikliği mümkündür ( Şekil 2.14) (131). 
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Şekil.2.13.  İngiltere'deki Erkek ve Kadınlarda Yaşam Seyri Boyunca El Kavrama 

Gücü İçin Normatif Veriler. Kesme Noktaları Erkekler ve Kadınlar İçin 

Gösterilmiştir (sırasıyla ≤27 kg ve 16 kg) (132) 

 

 

Şekil 2.14. Sarkopeni Oluşumunu Etkileyen Faktörler 

  

 

Erkek Kadın

Yaş (yıl)

Ka
vr

am
a 

gü
cü

 (k
g)

Yaşlanma

Hastalık

İnaktivite

Malnütrisyon

• Yaşla ilişkili kas kaybı

• İnflamatuar koşullar (organ yetmezliği, 
malignite gibi)

• Osteoartrid
• Nörolojik hastalıklar

• Sedanter davranış (kısıtlı hareket ve ya 
yatak tedavisi gibi)

• Fiziksel inaktivite

• Yetersiz beslenme veya malabsorpsiyon
• İlaçla ilişkili iştahsızlık
• Aşırı beslenme / obezite
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Sarkopeniyi tanımlamak için algoritmalar geliştirilmiştir. Tanı koyma ve uygulamada 

ölçmek için EWGSOP2 (European Working Group on Sarcopenia in Older People) 

algoritması kullanılmaktadır. Algoritmanın adımları Bul-Değerlendir-Onayla-Önem 

Derecesi veya FACS olarak temsil edilir. Düşük kas gücünün diğer nedenlerinin 

düşünülmesi (örn. Depresyon, stroke, denge bozuklukları, periferik vasküler 

bozukluklar) yönünde uyarılar mevcuttur (Şekil 2.15) (131). 

 

 

Şekil 2.15. Sarkopeni Değerlendirme Algoritması 

Vakaları
bul

Değerlendir

Onayla

SARC-F
veya

klinik şüphe

Sarkopeni değil; 
sonra yeniden 

değerlendir

Kas gücü
Kavrama boyu

Sandalye oturma testi

Sarkopeni değil; 
sonra yeniden 

değerlendir

Olası
sarkopeni*

Klinik pratikte, bu 
değerlendirilmeleri ve 
müdahaleyi başlatmak 

için yeterlidir

Kas miktarı veya 
kalitesi

DXA, BIA, CT, MRI

Onaylanmış 
Sarkopeni

Fiziksel 
Performans

Yürüyüş hızı, SPPB,
TUG, 400 m yürüyüş

Şiddetli 
SarkopeniŞiddeti

DÜŞÜK

DÜŞÜK

NORMAL

DÜŞÜK

NORMAL

NEGATİF

POZİTİF veya
MEVCUT
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Tablo.2.6.  Sarkopeninin 2018 Operasyonel tanımı (131) 

Olası Sarkopeni Kriter 1 ile tanımlanır 

Sarkopeni Kriter 2  ek dökümanlar ile teyit edilir 

Şiddetli Sarkopeni Kriter 1,2,3,’ün tümü karşılandığında 

Kriterler:1.Düşük kas gücü 
               2.Düşük kas miktarı ve kalitesi 
               3.Düşük fiziksel performans  
 

Tablo 2.7. EWGSOP2 Sarkopeni Kesme Noktaları(131) 

 Ölçek Erkek için kesme 

noktası 

Kadın için 

kesme noktası 

Sandalye standı ve kavrama gücü ile 

düşük mukavemet için EWGSOP2 

sarkopeni kesme noktaları 

Kavrama gücü 

 

Sandalye standı 

<27kg 

 

>Beş yükseliş için 

15 saniye 

<16 kg 

Düşük kas miktarı için EWGSOP2 

sarkopeni kesme noktaları 

ASM 

 

ASM/yükseklik2 

<20 kg 

 

<7.0 kg/m2 

<15 kg 

 

<5.5 kg/m2 

Düşük performans için EWGSOP2 

sarkopeni kesme noktaları 

Yürüyüş Hızı 

 

SPPB’deki 

 

RÖMORKÖR 

400 m yürüme 

testi 

0.80 m/s 

 

< eşit 8 puan 

 

S20 s 

Tamamlanamayan 

veya tamamlanma 

için minimum 6 

dakika 

 

 

< eşit 8 puan 

 

S20s 

Tamamlanama

yan veya 

tamamlanma 

için minimum 

6 dakika 
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Sarkopeni ile birlikte yaşlılarda artan obezite prevelansı, eş zamanlı olarak, 

sakatlık, mortalite ve morbiditede artışa neden olur. Sarkopenik obezite artan 

fonksiyonel kapasitede düşüş, artan hastalık riski ve mortalite ile ilişkilidir (133). 

 

Vücut kompozisyonunu değerlendirmek için farklı prensiplere sahip yöntemler 

geliştirilmiştir. 

 

2.12. Vücut Bileşimi Terminolojisi 

 

Literatürde, vücut kompozisyonu terminolojisi ile ilgili kafa karışıklığı vardır. 

Örneğin yağsız vücut kütlesi (LBM) ve yağsız kütle (FFM) terimleri farklı vücut 

kompozisyon bölümlerini tasvir etselerde, genellikle birbirlerinin yerine kullanılırlar 

(Şekil 2.16.)(134). 

 

Şekil 2.16‘da görüldüğü gibi, LBM, daha doğru bir ifade ile LST olarak 

adlandırılır, vücut suyu, toplam vücut proteini, karbonhidratlar, yağsız lipitler ve 

yumuşak doku minerallerinin toplamıdır. Bu nedenle, yağ ve kemik mineral bölmeleri 

hariç tutulmuştur. LST ve kemik mineral bölmelerinin toplamı, iskelet ve iskelet kası, 

organlar, bağ dokusu ve kemik tarafından oluşturulan FFM’i verir. Doku düzeyinde 

organizasyon sisteminde, iskelet kas kütlesi, LST’nin ve dolayısıyle FFM 

bölmelerinin kritik bir bileşenidir. Hangi kompartmanın ölçüldüğünün anlaşılması 

sonuçların yorumlanması için önemlidir. Vücut kütlesinin moleküler ve doku- organ 

seviyelerinde yağ kütlesi ve yağ dokusunun tanımları arasında daha az karışıklık 

gözlenmektedir. Yağ dokusu, adipositler, kolajen ve elastik lifler, fibroblastlar ve 

kılcal damarlardan oluşan bağ dokusudur. Yağ dokusunun yaklaşık % 80’i 

trigliseritlerden oluşan spesifik lipit ailesi olan yağ kütlesidir (134). 
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Şekil 2.16. Vücut Kompozisyonu Bileşenleri 

 

2.13. Vücut Kompozisyon Ölçüm Modelleri 

2.13.1. İki bölmeli model (2 C) 

 

Vücut kompozisyonundaki en basit yaklaşım, vücut ağırlığını yağ kütlesine (FM) 

ve yağsız kütleye (FFM) bölen iki bölmeli (2-C) modeldir. Temel 2-C modelinde, 

FFM belirlenebilirse, vücut yağı dolaylı olarak vücut ağırlığı ve FFM arasındaki fark 

olarak tanımlanabilir (14). 
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En erken ve muhtemelen en sık kullanılan 2-C modeli, toplam vücut 

yoğunluğunun ölçülmesine dayanır. En yaygın yöntem, Behnke ve arkadaşlarının öncü 

çalışmalarından izlenebilen hidrodansitometre ve UWW (Underwater weighing)’dir. 

Bu nükleer bazlı modellerden herhangi biriyle vücut yağlılığının değerlendirilmesi 

için, FFM’in su potasyum içeriğinin ölçülmesi gerekiyordu ve nispi 

konsantrasyonların her yaş için sabit olduğu varsayıldı: vücut suyu için 0,732 L/kg ve 

vücut potasyumu için 68,1 meq/kg. Benzer şekilde, 2-C modeli için FFM 

yoğunluğunun sabit olduğu varsayılmıştır (135). 

 

Susuz FM, 0,9007g/cm3’lük bir varsayılan yoğunluğa sahip kimyasal olarak 

ekstrakte edilebilir yağdır, oysa FFM’in 1.100 g/cm3’lük bir yoğunluğa ve yüzde 

73,72’lik su içeriğine sahip olduğu varsayılır. Hidrodensitometre, hava deplasmanlı 

pletismografi (ADP) ve hidrometri, 2-C modeline dayanan yaygın olarak kullanılan 

yöntemlerden bazılarıdır (14). 

 

2.13.2. Üç bölmeli model (3 C) 

 

Vücut kompozisyonunun 3C modeli, FFM’in ayrıca yağsız doku kütlesi (LTM) 

ve kemik mineral içeriğine (BMC) ayrıldığı üçüncü bir bileşen içerir. 3C modelinde, 

FFM suya (toplam vücut suyu (TBW)) ve kalan katılara (protein ve mineraller, yağsız 

kuru kütle (FFDM)) ayrılmıştır. Bu yöntemde, 0.35 sabit mineral-protein oranı 

varsayılırken, vücut yoğunluğu (Db) ve TBW ölçümlerini içerir. Bu nedenle 3C 

modeli, FFM hidrasyonunda bireyler arası varyasyonu kontrol eder. Sağlıklı 

yetişkinler ve daha büyük çocukların vücut kompozisyonu ölçülürken 3C modeli 2 C 

modeli üzerinde daha iyi sonuçlar göstermiştir. Ancak vücut protein kaybı ve kemik 

mineral kaybı olan bireyler için dikkatli kullanılmalıdır. Dual enerjili X ışını 

absorbsiyometresi (DEXA), yüksek ve düşük enerjili X- ışınlarının vücuttan iletilmesi 
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ile hızlı, invaziv olmayan bölgesel ve tüm vücut kompozisyonu ölçümü sağlayan 3C 

yöntemidir (14,135). 

 

2.13.3. Dört bölmeli model (4 C) 

 

Vücut kompozisyonunun 4C modeli, vücut kütlesini yağ, mineral, TBM ve 

proteine bölmek için birçok yöntemi birleştirerek elde edilir ve böylece bu bileşenlerin 

vücuttaki nispi oranı hakkında varsayımlar yapma ihtiyacı ortadan kaldırılır. 4C 

modeli hem kemik mineralinde hem de TBW’da biyolojik değişikliği kontrol 

ettiğinden, teorik olarak 3C modelinden daha geçerlidir. Bununla birlikte her bir 

ölçümün kendi içinde bir ölçüm hatası olacaktır ve birçok değişkeni ölçmeyle ilişkili 

kümülatif hatalar 4C modelinin geliştirilmiş doğruluğunu etkileyebilir. 4C yöntemi, 

çoklu ölçümler için gereken zaman, maliyet ve ekipman göz önüne alındığında, klinik 

ortamlarda ve büyük çalışmalarda genellikle sınırlıdır ve esas olarak vücut 

kompozisyonu yöntemlerinin validasyonu ve tahmini denklemlerin türetilmesi için 

kullanılmalıdır (14). 

 

2.13.4. Çok bölmeli modeller 

 

Vücut kompozisyonunun atom modelleri, vücudun ana elementlerinin doğrudan 

analizini gerektirir. Nötron aktivasyon analizi (NAA) elementlerin (kalsiyum, 

sodyum, klorür, fosfor, azot, hidrojen, oksijen ve karbon) toplam vücut içeriğini 

ölçmek için kullanılabilir. 6C modeli su, azot, kalsiyum, potasyum, sodyum, klorür 

olarak vücudu böler. Çok bölmeli modeller, vücut kompozisyonunun doğru 

ölçümlerini sağlasa da diğer yöntemleri doğrulamak, uygun tesislerin eksikliği, yüksek 

maliyet ve radyasyona maruz kalma nedeniyle düzenli kullanımları sınırlıdır. Şekil 

2.17.’da vücut bileşiminin farklı modelleri gösterilmektedir (14). 
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Şekil 2.17. Vücut Kompozisyonunun Farklı Modelleri  

1C tek bölmeli; 2C, iki bölmeli; 3C, üç bölmeli; 4C, dört bölmeli; MC, mineral 

içeriği; NEL, esansiyel olmayan lipit; EL, esansiyel lipit; BM, kemik 

mineralleri; SM, yumuşak doku mineralleri; GLY, glikojen. 
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2.14. Vücut Kompozisyonu Ölçüm Yöntemleri 

 

 

2.14.1. Antropometrik ölçümler 

 

Antropometrik ölçümler inaziv olmayan ve beslenme durumunun 

değerlendirilmesi, risk altındaki bireylerin tanımlanması, beslenme müdahalesinin 

etkinliğinin izlenmesi ve vücudun yağ ve kas depoları hakkında bilgi sağlanmasına 

yardımcı olan ölçümlerdir. Bu ölçümler nispeten basit, ucuz ve yüksek düzeyde teknik 

beceri gerektirmediğinden, antropometrik ölçümler klinik ve büyük epidemiyolojik 

çalışmalarda yaygın olarak kullanılmaktadır (14). 

 

2.14.1.1. Beden kütle indeksi (BKİ) 

 

Beden Kütle İndeksi, basit ve ucuz olduğu için vücut yağını tahmin etmek için 

yaygın olarak kullanılmaktadır. BKİ değerlendirmesinde WHO sınıflandırması yaygın 

olarak kullanılmaktadır (105). 

 

Kademeli olarak artan riskin 25 ‘in üzerindeki BKİ’i değerlerinde başladığı, 

komorbidite riskinin farklı popülasyonlarda değişebildiği, hem BKİ hem de yağ 

dağılımının bir ölçütü olan bel çevresi ve bel kalça oranının obezite komorbidite 

riskinin hesaplanmasında önemli bir faktör olduğu bildirilmiştir. 
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Tablo 2.8. BKİ’ine Göre Erişkinlerin Sınıflandırılması * 

Sınıflandırma  BKİ (kg/m2) Komorbidite riski 

Zayıf <18,50 Düşük (ancak diğer klinik 

problemlerin riski artar) 

Normal Kilolu 18,50-24.99 Ortalama 

Obezite ≥ 25,00  

Hafif Şişman 25,00-29,99 Artar 

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

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

Obezite 3. Basamak ≥40,00 Çok şiddetli 

*Bu BKİ değerleri yaştan bağımsızdır ve her iki cinsiyet için de aynıdır. Ancak, BKİ farklı 

popülasyonlarda BKİ ile vücut yağ yüzdesi arasındaki ilişki farklılık göstermektedir. Tablo doğa dahil 

bir dizi faktörden etkilenebilecek (diyet, etnik grup, aktivite düzeyi vb) komorbiditeler ile BKİ 

arasındaki basit ilişkiyi göstermektedir. 

 

2.14.1.2. Bel çevresi 

 

Bel çevresi, çocuklarda ve yetişkinlerde abdominal yağlanmanın bir göstergesi 

olarak kullanılır. Ölçümü alınacak kişi ayakta iken sağ tarafında durularak en alt 

kaburga kemiği işaretlenir, kalçada ise kristailiyak çıkıntı bulunur ve işaret konulur. 

İşaretlenen bu iki noktanın orta noktasından geçen çevre esnemeyen bir mezür ile 

ölçülür. Bel çevresi ölçümleri yükseldikçe sağlık riski artar. Erkeklerde 102 cm’nin 

üstü, kadınlarda ise 88 cm’nin üzerindeki bel çevresi ölçümü risk göstergesi olarak 

bildirilmiştir (14,105). 
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Tablo 2.9. Cinsiyete Özgü Bel Çevresi ve Obeziteyle İlişkili Metabolik Komplikasyon 

Riski (105) 

Metabolik  

Komplikasyon Riski 

Erkek 

Bel Çevresi (cm ) 

Kadın 

Bel Çevresi (cm) 

Artmış ≥94 ≥80 

Önemli Oranda Artmış ≥ 102 ≥ 88 

 

2.14.1.3. Bel kalça oranı 

 

Bel kalça oranı, android veya jinoid obeziteyi tanımlar. Android obezite 

erkeklerde daha fazla görülürken, jinoid obezite kadınlarda daha fazla görülmektedir. 

Yüksek bel kalça oranı (WHR), obezite ile ilişkili komorbiditelerin artışına işaret 

etmektedir. Bel kalça oranı, bel çevresi ölçümünün kalça çevresi ölçümüne bölünmesi 

ile hesaplanır. WHO bel kalça oranını erkekler için ≥ 1,0	 ve kadınlar için ≥ 0,85 risk 

göstergesi olarak bildirmiştir (14,105). 

 

2.14.1.4. Deri kıvrım kalınlığı 

 

Deri kıvrım kalınlığı ölçümü ile deri altında depolanan vücut yağının ölçümü ve 

bu ölçüm değerleri kullanılarak toplam vücut yağ oranı tahmin edilmektedir. Deri 

kıvrım kalınlığı ölçümü için yaygın olarak kullanılan kaliperler Holtain, Lange ve 

Harpenden‘dir. 0,2mm’ye kadar doğrulukta ölçüm yapılabilmektedir. Ölçümler yaş ve 

cinsiyete özgü denklemler kullanılarak biseps, triceps, supscapular ve suprailiak 

bölgelerden vücut yoğunluğu değerine ulaşmak için yapılır. Vücut yağ oranı 

popülasyona özgü bir dönüşüm formülü kullanılarak vücut yoğunluğundan elde edilir 

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

 

Biyoelektriksel empedans analizi (BIA) vücut kompozisyonunu ölçmek için basit, 

ucuz, hızlı ve invazif olmayan bir tekniktir. Empedans, çalışılan nesneyi çevreleyen 

bir ortamda bulunan elektrotlar arasında alternatif bir akım varlığında bir elektrik 

devresinin direnç özelliklerini açıklayan fiziksel bir değişkendir. BIA yöntemi, 

alternatif elektrik akımına karşı direncin vücut kompozisyonuna bağlı olduğu 

gerçeğine dayanmaktadır (136,137). 

Elektriksel empedans (Z) iki bileşenden oluşur; rezistans (R) ve reaktans (Xc) 

• Rezistans (direnç)(R): Elektrik akımının geçişine karşıdır ve temel olarak 

erkstrasellüler suya dayanmaktadır. 

• Reaktans (Xc): elektrik yükünü alternatif şekilde alma yeteneği olan bir 

kondansatör gibi çalışan ve sonuçta akım geçişinde gecikme yaratarak, onu serbest 

bırakan hücre membranlarının dielektriksel (yalıtkanlık) özellikleriyle belirlenir 

(138). 

Kısaca BIA vücuttan geçen elektrik akımıyla elektrik empedansının (Z) 

değerlendirilmesidir. Empedans ise rezistans (R) ve reaktans (Xc) değerlerinin 

vektörel toplamıdır. Rezistans toplam vücut suyunun ölçümünü ifade ederken reaktans 

vücut hücre membranının oluşturduğu direnç olarak ifade edilebilir. Rezistans 

dokunun su ve elektrolit içeriğiyle ters ilişkilidir. Reaktans ise hücre bileşimi, 

fonksiyonu ve bütünlüğüne göre değişir. Akım, kan ve kaslar gibi çok miktarda su ve 

elektrolit içeren dokulardan kolayca geçerken, yağ dokuları, hava, kemikten geçişi 

daha zordur. Bu nedenle, yağsız vücut kütlesi ne kadar büyükse, vücudun akımı iletme 

kapasitesi o kadar büyük olur. BIA, yaşa, cinsiyete ve etnik kökene göre düzeltme 

yapar ve toplam vücut suyu, vücut hücre kütlesi ve yağ kütlesi hakkında bilgi verir. 

Bununla birlikte, BIA BKİ’i 16 kg/m2’den küçük ve 34 kg/m2’den büyük bireyler ve 

ödemli hastalarda kullanımı tavsiye edilmez (139). 
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Alternatif elektrik akımı altında biyolojik dokular, doku kompozisyonuna, 

yapısına, sağlık durumuna ve uygulanan sinyal frekansına bağlı olarak karmaşık bir 

elektriksel empedans üretir ve bu nedenle biyoelektrik empedans yöntemleri invaziv 

olmayan doku karakterizasyonu için kullanılabilir. Bu doku parametrelerinin 

empedans tepkileri uygulanan sinyalin frekansına göre değiştiği için geniş bir frekans 

bandı üzerinde  yapılan empedans analizi, biyolojik doku anatomisini, fizyolojisini ve 

patolojisini daha iyi anlamamıza yardımcı olan doku iç kısımları hakkında daha fazla 

bilgiye ulaşılmasını sağlar (140). 

 

Hücre içi sıvı (ICF), hücre zarı (CM) ve hücre dışı sıvıların (ECF) tümü ayırt edici 

elektrik özelliklerine sahip farklı malzemelerden oluşur ve bu nedenle bu hücre ve 

doku bileşenlerinin her biri bir alternatif akım sinyaline ayırt edilebilir şekilde yanıt 

verir. Hücre içi sıvılar, sitoplazma ve çekirdekten oluşur. Sitoplazma ve çekirdek 

çoğunlukla proteinlerin, farklı kimyasalların, tuzların ve suların çözeltilerinden oluşur 

ve bu sebeple bu maddeler elektriksel olarak iletkendir. Hücre dışı sıvılar da elektriksel 

olarak iletken içeriktedir. Biyolojik dokulardaki hücre içi sıvılar ve hücre dışı sıvılar 

iyonik çözelti ve yüksek iletken maddelerden oluşması nedeniyle, uygulanan akım 

sinyaline yüksek düzeyde iletken yollar (düşük dirençli yollar) sağlar. Ancak hücre 

zarı (Şekil 2.18) biyolojik bir dokudaki hücrelerin elektriksel olarak iletken olmayan 

çift katmanlardan oluşur (şekil 2.18a), iki iletken protein tabakası arasına sıkıştırılır ve 

protein -lipid-protein (PLP) yapılarını oluşturur. PLP yapılarında (Şekil 2.18 b) 

hidrofobik kuyruklar suyu emmez ve hidrofilik başlıklar protein katmanlarına 

bağlanır. PLP sandviç yapı (Şekil 2.18 c) uygulanan alternatif akım sinyaline bir 

kapasitans sağlar ve kapasitif bir reaktansa katkıda bulunur (140). 
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Şekil 2.18. Biyolojik Hücrelerin Hücre Zarı Yapısı (140) 

a) izole edilmiş bir hücre zarı parçasının PLP katmanlarının 2D ve 3D modeli, b) Hidrofilik (polar) 

kafalı ve hidrofobik (nonpolar) kuyruklu hücre membranlarındaki lipid çift katmanlarının 2D modeli, 

ve c) bir hücre zarının protein-lipid-protein sandviç yapısının 2D modeli 

 

Doku fizyolojisi ve patolojisi dokunun sağlık durumundaki değişim ile değiştikçe, 

biyoelektriksel empedans da değişir. Normal bir dokunun empedansi, tümör veya 

kanserli dokudan daha farklıdır. Kanserli dokunun kontrolsüz büyümeyi 

sürdürebilmek için daha fazla kana ihtiyacı vardır kan iyi bir iletkendir ve böylece 

daha fazla kan içeren kanserli doku elektrik akımına daha az empedanslı bir yol 

oluşturur (140). 

 

Biyoelektrik empedansın frekans yanıtı, biyolojik dokuların anatomik, fizyolojik 

ve patolojik durumuna bağlıdır. Bu nedenle, bir dokunun elektriksel biyoempedansı 
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üzerine yapılan çalışmalar, onun anatomisi ve fizyolojisi hakkında birçok bilgi 

sağlayabilir. Elektriksel biyoempedansın tepkisi sinyal frekansına göre değiştiğinden, 

çok frekanslı empedans analizi, daha iyi doku karakterizasyonuna yardımcı olan doku 

özellikleri hakkında daha fazla bilgi sağlar. Bu nedenle, biyolojik dokuların çok 

frekanslı empedans analizi, fizyolojik veya patolojik durumun invazif olmayan 

araştırması için çok umut verici bulunmuştur (140). 

 

Biyoelektriksel empedans ölçüm işlemi, iki elektrot (tek frekanslı) veya dört 

elektrotlu (çok frekanslı) yöntemlerle gerçekleştirilir. 2C vücut kompozisyonu 

modeline dayanan vücut kompozisyonunu tahmin etmek için yaygın olarak kullanılan 

bir yöntemdir. Vücudun FFM’inin %73 ‘ünün su olduğu varsayılarak TBW hesaplanır. 

Tek frekanslı BIA  en yaygın olarak TBW ve FFM’i değerlendirmek için kullanılır 

ancak TBW’ın hücre içi ve hücre dışı bölmelerini tahmin etme kabiliyeti sınırlıdır 

(141,142). 

 

Biyoempedans spektroskopisi (BIS) ya da çok frekanslı BIA sıvı kaymalarını ve 

sıvı dengesini tarif etmek ve hidrasyon seviyesindeki varyasyonları araştırmak için 

yararlıdır. Total vücut suyu (TBW)’nun hücre içi su (ICW) ve hücre dışı su (ECW) 

olarak farklılaşmasına izin verir. Yağ kütlesi hakkında bilgi edinmenin yanı sıra çok 

frekanslı BIA (300 kHz’e kadar frekanslar) bacak iskelet kasını değerlendirmek için 

tek frekanslı (59 kHz) BIA ya göre ek avantaja sahiptir. İkiden fazla frekans ile yapılan 

ölçümler TBW, FFM, FM, ICW ve ECW bölmelerinin ölçülmesine olanak tanır. 

Düşük frekanslarda (1-5 kHz), elektrik akımı hücre zarına nüfuz etmez ve bu nedenle 

akımın hücre dışı sıvıdan geçtiği varsayılır. Bunun aksine daha yüksek frekanslarda 

(>50 kHz), hücre zarının içinden akım geçiş sırasında ve her iki hücre içi ve hücre dışı 

sıvı bölmeleri ile ilişkilidir. 100 kHz ‘den yüksek frekanslar, vücut kompozisyonunun 

tahmininin doğruluğunu arttırmaz (şekil 2.19). Çok boyutlu BIA hem tek hem çok 

frekanslı sistemde mevcuttur. Çok boyutlu yaklaşım, gövdenin bir grup silindirden 

oluştuğunu varsayar ( sağ ve sol kollar, sağ ve sol bacaklar ve total vücut ölçülür) 

(14,142,143).  
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Şekil 2.19. Biyoempedans Spektroskopisi (BIS) veya Çok Frekanslı BIA 

Empedansın Frekansla Değişimi (143) 

Sıfır ekstrapole dirençler ( R, e) ve sonsuz (R∞) frekansları. 

 

BIS’ in ana avantajı ECW ve ICW arasında ayrım yapabilmesidir. Sıvı 

hacmindeki değişikliklerin ölçümünde BIS’in doğru olduğu bildirilmiştir (143). 

 

BIA, vücut kompozisyonu yöntemi olarak kullanılmasının yanı sıra doku 

hidrasyonu ve hücre membran bütünlüğü hakkında bilgi edinmek için de 

kullanılmaktadır. BIA ölçümleri empedans, rezistans ve reaktansı ortaya koyar. Bu 

ham veriler, faz açısı (PA) ve biyoelektriksel vektör analizi (BIVA) yapmak amacı ile 

kombine edilebilir. Faz Açısı veya PA ((R/Xc) x(180/𝜋)), derece cinsinden ifade edilir 

hücre içi ve hücre dışı su arasındaki oranı yansıtır. Beslenme ve hidrasyon 

durumundan etkilenebilir (Şekil 2.19). Sağlıklı bireylerde faz açısı 6° ile 7° arasında 

değişir sporcularda 8,5°’ye kadar ulaşabilir. Düşük faz açısı hücresel bütünlüğün 

kaybını gösterir. Faz açısı, hücresel bütünlük ile yakından ilişkili olduğu için 
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empedansa kıyasla beslenme durumunun daha hassas bir göstergesi olarak 

gösterilmektedir.(143).  

 

Malnütrisyon ile ilgili global liderlik girişimi (GLIM) kriterleri ağırlık kaybı ve 

ağırlık kaybının yüzdesi, BKİ gibi parametrelerin yanında kas kütlesinin, kas gücünün 

değerlendirilmesi ve faz açısını  de tarama kriterlerine dahil etmiştir. BIA ile kas 

kütlesinin tahmin edilmesi ulaşılabilir ve evrensel bir ölçüm yöntemi olması nedeniyle 

en pratik yaklaşım olarak kabul edilmektedir (144,145) Bioelektriksel empedans  

analizinin bir parametresi olan faz açısının çeşitli hastalıklarda mortalite ve morbidite 

açısından prognostik önemi olduğu gösterilmiştir (146–148). Hastalık, enfeksiyon, 

yetersiz beslenme  faz açısını doğrudan etkileyen etmenlerdir. Düşük faz açısının 

pankreas kanseri, kolorektal kanserler,  meme kanseri, akciğer kanseri, baş boyun 

kanserleri, HIV/AIDS, karaciğer sirozu, diyaliz ve sepsisde kötü prognoz ile ilişkili 

olduğu bildirilmiştir (147,149–152). Kanser hastalarında sadece BKİ’ni 

değerlendirerek yetersiz beslenmeyi ve kas kütlesi kaybını belirlemek mümkün 

değildir. Malnütrisyon, vücut sıvılarında dengesizlik ve hücre zarında değişiklik ile 

sonuçlanmaktadır. Bu nedenle BIA analizi kanser hastalarının beslenme durumunun 

ölçülmesinde önemli bir rol oynamaktadır. BIA’dan elde edilen parametrelerden biri 

olan faz açısı hücre içi ve hücre dışı ortamdaki sıvı dağılımının bir işareti olarak 

anlaşılabilir ve yetersiz beslenmeyi tespit etmek için ek bir araç olarak kabul edilebilir 

(153–156). 

 

Toso ve arkadaşlarının (157) akciğer kanserli hastalar üzerinde yaptıkları 

çalışmada BIA parametrelerinde meydana gelen değişikliğin kaşeksinin klinik olarak 

tespitinden önce oluştuğu bildirilmiştir. Pankreas ve kolon kanserli hastalar ile  yapılan 

çalışmalar benzer sonuçları vermiş ve araştırmacılar faz açısının malnütrisyonun 

değerlendirilmesinde altın standart olarak kabul edilen subjektif global 

değerlendirmeye göre daha iyi bir prognostik belirteç olabileceğini savunmuşlardır 

(149,158,159). Yoğun Bakım Ünitesinde takip edilen 66 hasta ile yürütülen bir 

çalışmada  biyoelektriksel empedans analizinin kritik hastaların beslenme durumunun 



 

 73 

değerlendirilmesinde kullanımı araştırılmış ve yazarlar BIA indeksinin, beslenme 

değerlendirmesi için yararlı bir araç olabileceğini ve BIA’dan elde edilen faz açısının, 

albümin ile pozitif ilişkili olduğu, ECW/TBW, hemoglobin, ve mekanik ventilasyonda 

kalma süresi ile negatif ilişkili olduğunu bildirmişlerdir (160). 

 

Faz açısını etkileyen temel etmenler cinsiyet, yaş ve BKİ olarak bildirilmektedir. 

Faz açısının  sağlıklı bireylere yönelik referens değerleri yalnızca Alman popülasyonu 

(n=214732 yetişkin) üzerinde çalışılmıştır (161). Kanser hastalarının beslenme 

riskinin belirlenmesinde umut vadeden invaziv olmayan ve beceri gerektirmeyen bir 

yöntem olan BIA ölçümünün parametresi olan faz açısı için  kesme noktaları ile ilgili 

az sayıda çalışma mevcuttur ve faz açısı ve kanser hastalarında prognostik değeri ile 

ilgili sistematik derlemelerin önerileri bu yönde yeni çalışmalar yapılmasına olan 

ihtiyacı vurgulamaktadır (9,155,162). 

 

Faz açısının prognostik rolünün  vücut hücre kütlesi ile tam olarak 

açıklanamayacağı ancak PA’nın  bağımsız bir prognostik belirteç olduğu yönünde 

görüş birliği vardır (137,138,159). 

 

Bioelektriksel empedans  analizinin bir parametresi olan faz açısının çeşitli 

hastalıklarda mortalite ve morbidite açısından prognostik önemi olduğu gösterilmiştir 

(146–148) . BIA, uygulanan akımdaki voltaj düşüşünü kaydederek vücut bileşen 

direnci( R ) ve reaktansı (Xc) ölçmektedir. Direnç, öncelikle dokularda bulunan su 

miktarı ile ilgili olan, elektrik akımının kısıtlanmasıdır. Reaktans , doku ara yüzleri ve 

hücre zarları tarafından üretilen direnç etkisidir (157). Faz açısı, hücresel bütünlük ile 

yakından ilişkili olduğu için empedansa kıyasla beslenme durumunun daha hassas bir 

göstergesi olarak gösterilmektedir (143). Reaktans, akımın voltajının gerisinde 

kalmasına neden olarak, reaktansın dirence oranının veya faz açısının açısal bir 

dönüşümü olarak geometrik olarak ölçülen bir faz kayması yaratır (163). Faz açısı, 
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insan vücudundaki sıvının (direnç) ve hücresel zarların (reaktans) göreceli katkılarını 

yansıtır. Faz açısı reaktans ile pozitif ilişkilidir, direnç ile ise negatif ilişkilidir. Daha 

düşük faz açıları hücre ölümünü veya azalmış hücre bütünlüğünü gösterirken, daha 

yüksek faz açıları büyük miktarda  sağlam hücre membranı varlığını gösterdiği 

bildirilmiştir ( Şekil 2.20) (164). 

 

 

Şekil 2.20. BIA’dan Elde Edilen Faz Açısı 

 

 

Faz açısı ölçümü hastaların değerlendirilmesinde potansiyel olarak yararlı, 

fonksiyonel bir durum göstergesidir, fakat Picolli ve arkadaşları BIA bilgisini 

değerlendirmek amacıyla farklı bir yol ortaya koymuşlardır. Hastanın boyu 

standardize edildikten sonra 50 kHz ‘de rezistans ve reaktans kullanarak bivaryat 

vektör çizilmektedir. R’ ve Xc (R’ve X,c 50kHz eldeki grafik) , yüksekliğe 

normalleştirilir  ( R/ht ve X,c/ht, sırasıyla)  ve  iki değişkenli vektörler  olarak  çizilir 

(şekil 2.21). BIVA, vücut ağırlığı bilgisi olmadan R-Xc düzleminde vektör dağılımı 

paternleri aracılığıyla vücut sıvı hacminin doğrudan değerlendirilmesine izin verir. 

Tek tek vektör için referans tolerans elipleri (%50,75ve %95) daha önce sağlıklı 

popülasyonlarda ve spesifik hasta popülasyonlarında hesaplanmıştır. Biyoelektrik 

vektörler, konumlarını referans değerlere (tolerans elipsleri) göre değerlendirerek 
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analiz edilir: vücut hidrasyonundaki önemli bir azalma, vektörü elips ana ekseninin üst 

kutbuna doğru kaydırırken, sıvı tutma onu ters yönde hareket ettirir (138,143,153). 

 

 

Şekil 2.21. Biyoelektriksel vektör analizi (BIVA)  

R=50 kHz’de ölçülen direnç (ohm); Xc 50kHz ölçülen= reaktans (ohm); H=metre 

cinsinden ifade edilen yükseklik 

 

2.14.2. Laboratuvar yöntemleri 

2.14.2.1. Hidrodensitometre  

 

Hidrodansitometre (UWW) veya dansitometre vücut yoğunluğunun tahminini 

içerir. Yöntem bireyin tamamen suya battığında ve akciğer hacmi ölçümleri ile birlikte 

vücut tarafından yer değiştiren suyu ölçer. Vücut yoğunluğunun tahmin edilebileceği 

vücut hacminin (BV) doğru ölçümünü sağlayabilir. Daha yüksek FFM yüzdesine sahip 

bir birey suda daha fazla ağırlığa sahip olacak ve vücut yağ yüzdesi daha düşük 

olacaktır, çünkü kemik ve kas sudan daha yoğundur ancak yağ hafiftir. Büyük 



 

 76 

miktarda FM, vücudu suda daha hafif hale getirecek ve bireyin yüksek vücut yağ 

yüzdesi olacaktır. Bireyin su altı ağırlığı, ağırlık kaybını hesaplamak için kullanılır. 

Toplam vücut yağ yüzdesi, akciğerlerdeki hava hacmini hesaba kattıktan sonra FM ve 

FFM için değişen yoğunluklara sahip 2C modeli varsayarak tahmin edilebilmektedir. 

Vücut yoğunluğundan vücut yağ yüzdesi tahminleri 2C modeli kullanılarak elde 

edilebilir. Hidrodansitometre ile vücut yoğunluğunun doğru bir şekilde tahmin 

edilebilmesi için vücut hacminin ölçümü sırasında akciğerlerde ve gastrointestinal 

sistemde bulunan hava miktarı için düzeltme yapılmalıdır. Kalıntı akciğer hacmi, 

maksimal son kullanımdan sonra akciğerlerde kalan hava miktarıdır. UWW yöntemi 

vücut hacmi ve vücut yoğunluğunu ölçmek için geçerli bir yöntemdir ve UWW ‘den 

vücut yağ yüzdesi tahminleri -2.8 ile %1.8 vücut yağı  arasında hata oranı vardır. 4C 

yöntemine göre daha doğru olsa da UWW tekniği, zaman alıcı olmak ve bireye 

rahatsızlık vermek gibi dezavantajları barındırmaktadır (14). 

 

2.14.2.2. Hava deplasmanlı pletismografi (ADP) 

 

Prensipte UWW’ye benzer bir tekniktir. Vücut yoğunluğunu ve dolayısıyla 

toplam vücut yağını ve yağsız dokuyu ölçer. ADP, oda içinde oturan bir birey için 

vücut hacmini türetmek üzere basınç ve hacim arasındaki ilişkiyi kullanır. Vücut 

hacmi, boş bir odadaki havanın hacmi eksi içine birey oturduktan sonraki havanın 

hacmidir. Birey kapalı bir bölmeye oturtulur ve bölmenin hacmini değiştirerek yer 

değiştiren havanın hacmi hava basıncı değişikliğinden belirlenir. Ölçüm süresi 5-8 

dakikadır (14). 

 

Hava Deplasmanlı Pletismografi ADP, ticari marka adı olan BOD POD (Life 

Measurement, Concord, California, ABD) olarak daha iyi bilinir. Dansitometre ve 

ADP’de kullanılan iki bileşenli modelin sınırlamaları nedeniyle genellikle dört 

bileşenli (4C) model önerilir. Yağ ve yağsız kütleye ek olarak, 4C modeli BMC ve 
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toplam vücut suyunu (TBW) da ölçer. Bununla birlikte, bu iki ek bileşenin diğer 

tekniklerle ölçülmesi gerekir (örneğin BMC için DEXA ve TBW için döteryum oksit 

seyreltmesi). ADP’nin vücut yağı için tekrarlanabilirliğinin 1,7 olduğu bildirilmiştir. 

ADP ve hidrostatik tartım, bölgesel yağ veya kaslarla ilgili herhangi bir tahminde 

bulunmayan brüt vücut kompozisyonu analizi ile sınırlıdır (14,165). 

 

2.14.2.3. İzotop seyreltme yöntemi (Hidrometre) 

 

TBW miktarının tahmin edildiği seyreltme prensibine dayanır. TBW, insan vücut 

ağırlığının yüzde 40-60’ını oluşturur ve esas olarak FFM’de bulunur. FFM tahminleri 

TBW’den elde edilebilir. TWB suyun izotoplarının, yani hidrojen ve oksijen 

izotoplarının ( ³H ,²H ve18O) dilüsyonuyla ölçülür. Altta yatan varsayım ise bunların 

suyla aynı dağılım hacmine sahip olduğudur. Kişi doğru şekilde ölçülmüş işaretli su 

dozunu oral olarak veya intravenöz olarak alır. Ardından yaklaşık iki saat dengeye 

ulaşma için beklenir ve ardından bireyden vücut sıvı örneği alınır kan örneği için iki 

saat yeterli olurken idrar ve tükrük örneği için 4-6 saat sonra örnek alınması 

önerilmektedir. İzotopun oranı kütle spektrometresinden veya kızıl ötesi 

spektrofotometreden ölçülebilir. Bu yöntem TBW ölçümü için yüzde 1-2 hassasiyet 

sağlamaktadır. Hidrasyon faktörünün %73 olduğu varsayılır ve FFM, bu varsayım 

kullanılarak TBW’dan tahmin edilir. Bu yöntemdeki hatalar ölçülen sıvı tipindeki 

değişim, izotopik denge süresi, seyreltme boşluğunu düzeltme ve izotopik 

zenginleşmeyi ölçmek için kullanılan yöntemi içerir. Yöntem doğru olmakla birlikte 

izotopların maliyeti ve sonuçların analizinde ihtiyaç duyulan teknik uzmanlık, geniş 

kullanımı sınırlandırmaktadır (14,138). 
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2.14.2.4. Bilgisayarlı tomografi (BT) 

 

Vücut bölümlerinin yüksek çözünürlüklü, üç boyutlu hacimli görüntüsü, vücudun 

farklı açılarındaki X ışını projeksiyonları kullanılarak BT’den elde edilir. Bu dokuları 

ayırmak için zayıf yumuşak doku X ışınları ve yağ dokusu arasındaki zayıflama 

farklılıkları kullanılır. Vücut kompozisyonu ölçümü için BT kullanıldığında genellikle 

vücudun spesifik eksenel dilimlerinin iki boyutlu bir analizi kullanılarak ölçülür (14). 

 

2.14.2.5. Magnetik rezonans görüntüleme 

 

Vücuttaki yumuşak doku görüntüleri, hücredeki elementlerin çekirdeklerinin, 

genellikle su ve yağdaki hidrojenin farklı manyetik özelliklerini kullanan MRI 

tarafından üretilebilir. Adipoz doku ve kasların ölçülmesi için MRI’ye dayanan çeşitli 

yöntemler geliştirilmiştir. Organlarda yaygın yağ infiltrasyonu ve adipoz doku ve 

yağsız dokunun hassas bölgesel ölçümleri Dixon görüntülemesine dayanan ‘kantitatif 

yağ su görüntüleme’ kullanılarak tahmin edilir. Bu teknikte, sinyallerin suya ve yağ 

görüntüsüne ayrılır, yağ ve sudaki protonların manyetik rezonans frekansı kullanılarak 

yapılır. MRI kullanılarak ölçülen vücut kompozisyonu bir veya iki boyutlu dilimlerle 

sınırlıdır. Kilo kaybı süresince viseral ve subkutanöz dipoz dokuda zayıflama tahmini 

tek dilim MRI  kullanılarak gözlemlendiği bildirilmiştir (14). 

 

 

2.14.2.6. Tüm vücut potasyum sayacı (WBKC) 

 

 

Hücresel 4C modeli, vücut yağ, vücut hücre kütlesi (BCM), ekstra hücresel sıvılar 

(ECF) ve ekstra hücresel katılara (ECS) ayırır. BMC metabolik olarak aktif doku ve 

vücudun potasyum içeriğinin yüzde %98’inden fazlasını içerir. WBKC, BMC’yi 
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doğru bir şekilde ölçmek için altın standarttır. BMC’nin yanı sıra, toplam vücut 

potasyum yöntemi (TBK) vücut hücre kütlesi (BCM),  ECF ve ekstra hücresel katılara 

(ECS) , ağırlık, BCM, ve TBW tahminlerini kullanarak vücut yağı tahminlerini 

sağlayabilir. Vücut proteini ve iskelet kas kütlesi tahmini içinde non invaziv bir 

yöntemdir. BMC ölçümü özellikle hidrasyon durumunu ödemden etkilendiği hamile 

kadınlar, bebekler ve şiddetli akut beslenme yetersizliği gibi hidrasyon durumunu 

değiştiği olgularda yaralıdır. Radyasyon maruziyeti olmayan bu yöntem gebelik 

dönemi için referans ölçüm yöntemidir. 

 

TBK ölçümleri sırasında yetişkin bireyler WBKC’nin hareketli yatağında 30 

dakika sırtüstü yatmak zorundadır. Yatak, her biri 10 dakika arayla, üç bölüm halinde 

(üstten aşağı) tüm vücudu ölçmek için dedektörler altında yuvarlanış. TBK, ana kararlı 

izotoplarına 40K sabit oranı kullanılarak tahmin edilir. Bundan, toplam vücut azotu 

(TBN), bir TBK / azot oranının 2.15 mmol K/gN varsayılarak hesaplanabilir. Toplam 

vücut proteini 6,25 xTBN (g) olarak tahmin edilir, Buradaki BMC, BMC 

(kg)=0.0092xTBK (mmol) olarak hesaplanır (14). 

 

2.14.2.7. Çift enerjili x-ışını absorbsiyometresi (DEXA) 

 

Çift X-ışını enerjisini kullanarak FM, FFM hacmini ve kemik mineral kütlesinin 

yoğunluğunun (BMC) (yani üç bölmeli model 3C) ölçülmesini sağlayan, vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesinde referans kabul edilen dolaylı bir yöntemdir. 

DEXA’nın prensibi, yüksek ve düşük foton enerjilerine sahip X-ışınlarının 

zayıflamasının ölçülebilir olması ve alttaki dokunun özelliklerine bağlı olmasıdır. X 

ışınının dokular yoluyla zayıflamasındaki değişiklikler, yağ, yağsız doku ve kemik 

yoğunluğu ve kimyasal bileşimindeki farklılıklardan kaynaklanır (14,143). DEXA 

hızlıdır, radyasyon maruziyeti düşüktür (1-7 𝜇 Sv) teknik beceri ve hazırlık süreci 

açısından kolay uygulanabilir bir yöntemdir. Bu özellikleri tekniğin yaygın olarak 
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kullanımına olanak tanır. TBK, MRI veya CT IMAGING veya düşük radyasyona 

maruz kalma prosedürlerine kıyasla doğruluk, basitlik, kullanılabilirlik ve nispeten 

düşük maliyet açısından avantajları nedeniyle, DEXA ölçümü kas kütlesinde de 

referans değerlendirme tekniği olarak ortaya çıkmakta giderek önem kazanmaktadır. 

 

Görüntüler iki farklı enerji seviyesi kullanılarak kemik ve yumuşak doku 

bileşenlerine ayrılabilir. DEXA, kemik mineral yoğunluğu ölçümleri için altın 

standarttır (14,141,143). Viseral yağın araştırılması için ilk seçenek olarak MRI ve BT 

taraması gibi çeşitli teknikler mevcuttur ancak maliyet, teknik personel ve uzmanlık, 

kontraendikasyonlar bu yöntemlerin kullanımını ve erişilebilirliğini oldukça 

sınırlandırmaktadır. Bu nedenle DEXA viseral yağın araştırılması için de 

kullanılmaktadır (22,143). DEXA kişinin aktif katılımını gerektirmez ve minimum 

risk taşır. Tüm vücut DEXA taramasından radyasyon maruziyeti göğüs röntgeninin 

%1-10’una eşdeğerdir. Ayrıca tek bir vücut bileşimi ölçmek için tasarlanan diğer 

birçok vücut kompozisyonu ölçüm yöntemlerinin aksine, DEXA birden fazla tüm 

vücut ve bölgesel bileşenlerin miktarının belirlenmesine izin verir.  DEXA özellikle 

ağır malnütrisyon veya aşırı kilo/obezite durumunda kullanılmak üzere referans vücut 

kompozisyon ölçüm yöntemi olarak uluslararası kabul görmektedir (22,143). 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 
3.1. Araştırmanın Amacı ve Hipotezleri  

 

 
Kanser hastalarının beslenme durumunun değerlendirilmesinde kullanılması 

önerilen önemli parametreler vücut bileşimi ve kas kütlesidir. Kas kütlesinin değer-

lendirilmesinde BIA ölçümü ile elde edilen veriler kullanılmaktadır. Ancak BIA ana-

lizlerinde sağlıklı bireyleri içeren toplumsal değerlendirmelerden elde edilen formü-

lasyonlar kullanılmaktadır. Değişmiş doku iletkenliği ve/veya anormal doku hidras-

yonu BIA ve vücut kompozisyonu analizinde hatalara neden olabileceğinden sağlıklı 

popülasyon için geçerli eşdeğerler hasta veya hastanede yatan popülasyon için yeter-

siz olabilir. Meme kanseri ile ilgili klinik çalışmalarda vücut kompozisyonunun de-

ğerlendirilmesinde BIA yaygın olarak kullanılmaktadır, buna karşın meme kanseri 

hastalarında BIA tarafından hesaplanan vücut kompozisyon değeri ve bunların DEXA 

tarafından hesaplanan aynı değerlerle nasıl ilişkili oldukları hakkında çok az şey 

bilinmektedir. Bu çalışmada meme kanseri hastalarında BIA ölçümlerinin 

validasyonunun yapılması amaçlanmıştır.  

 

Kanser hastaları ve kanserden kurtulanlar için malnütrisyon ve metabolik bozuk-

lukların teşhis edilmesi ve tedavisi büyük önem taşımaktadır. Beslenme yetersizliği 

kanser hastaları için yaygın bir komplikasyondur (56,166,167). Beslenme durumunun 

değerlendirilmesi ve malnütrisyonun saptanması doğru zamanda uygun beslenme 

müdahalesinin yapılmasına olanak sağlamaktadır. Bu sebeple malnütrisyonun 

tanımlanması için kriterlerin netliği önem taşımaktadır. Feoran ve arkadaşları (168) 

2011’de Lancet’te yayınladıkları makalelerinde kanser hastalarında malnütrisyonun 

tanımını netleştirdiler, kanser hastalarının beslenme durumunun değerlendirilmesinde 

bu çığır açıcı konsensus raporunun ardından ESPEN yeni raporlarında sarkopenik 

obezitenin varlığına dikkat çekmiştir (130,169). Malnütrisyon ile ilgili global liderlik 
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girişimi (GLIM) kriterleri 2019 yılında yayınlanmış, ağırlık kaybı ve ağırlık kaybı 

yüzdesi ve BKİ gibi parametrelerin yanında kas kütlesinin ve kas gücünün 

değerlendirilmesi de tarama kriterlerine dahil edilmiştir. BIA ile kas kütlesinin tahmin 

edilmesi ulaşılabilir ve evrensel bir ölçüm yöntemi olması nedeniyle en pratik 

yaklaşım olarak kabul edilmektedir (144,145). Kanser hastalarında sadece BKİ’ni 

değerlendirerek yetersiz beslenmeyi ve kas kütlesi kaybını belirlemek mümkün 

değildir. Malnütrisyon, vücut sıvılarında dengesizlik ve hücre zarının yapısında 

değişiklik ile sonuçlanmaktadır. Bu nedenle BIA analizi kanser hastalarının beslenme 

durumunun ölçülmesinde önemli bir rol oynamaktadır  (153–156) Meme kanseri 

GLOBOCAN 2012 verilerine göre kadınlarda en sık görülen kanserdir ve dünyadaki 

kadınlarda kansere bağlı ölümlerin en sık nedenlerinden biridir (170). Vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesi, meme kanserinden sağ kalanlarda  genel sağlığı 

anlamada hayati bir öneme sahiptir (171).  

 

Yağsız kütle ve iskelet kas kütlesi yağsız doku kütlesinin (FFM) ana bileşen-

leridir. Kanser tedavisi sürecinde semptom yönetimini, tedaviye verilen yanıtı ve 

sağkalımı etkilediği bildirilmektedir (172). Kas kütlesinin ve fonksiyonunun ölçümü, 

hastaların risk seviyelerini belirlemek ve hedeflenen beslenme müdahalesine verilen 

yanıtı izlemek için kullanılmaktadır. DEXA vücut kompozisyonunun ölçülmesinde 

altın standart olarak kabul edilmektedir, kas kütlesinin geçerli bir göstergesi olan 

yağsız kütlenin ölçümünü sağlar. BIA, yağsız kütleyi ölçmek için erişilebilir ve ucuz 

bir yöntemdir. Bu aracın dezavantajı vücut kompozisyonunun tahmininde kullanılan 

denklemlerin genellikle hasta gruplarına özgü olmaması nedeniyle sonuçların dikkatli 

bir şekilde yorumlanmasına ihtiyaç duyulmasıdır (159). 

 

Meme kanseri ile ilgili klinik çalışmalar vücut kompozisyonunun değerlendiril-

mesinde BIA ölçümünü yaygın olarak kullanmaktadır. Bununla birlikte, meme kan-

seri hastalarında BIA tarafından hesaplanan vücut kompozisyonu değerleri ve bunla-

rın DEXA ile validasyonu hakkında çok az şey bilinmektedir. Bu sebeple meme kan-

seri hastalarında BIA değerlerinin validasyonuna ihtiyaç vardır (173).  
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Hipotez 

 

Kemoterapi, radyoterapi, hormon tedavisi gibi tedaviler vücut kompozisyonu 

üzerinde etkili olabilir. Meme kanseri hastalarının vücut kompozisyonu onkolojik 

tedavi sürecinin ardından normal sağlıklı bireylerden farklı olabilir. Meme kanseri 

geçirmiş bireylerin vücut kompozisyonlarının değerlendirilmesi kritik öneme sahiptir 

çünkü obezite ve sarkopenik obezite meme kanseri nüksü için bağımsız prognostik 

bir faktördür. Meme kanseri hastalarında vücut kompozisyonunu menapoz, 

lenfödem, hormon tedavisi gibi faktörler de etkiliyor olabilir. Yaygın ödem 

varlığında BIA sonuçları yağ kütlesi ve yağsız vücut kütlesini normal bireylere göre 

daha büyük bir sapma ile verebilir. Araştırmanın hipotezleri: 

H1: Meme kanseri hastalarının vücut kompozisyonu sağlıklı bireylerden farklıdır. 

 

H2: Meme kanseri hastalığı ve hastanın aldığı tedavi yöntemleri vücut 

kompozisyonu üzerinde etkilidir. 

 

H3: Sağlıklı bireylerden elde edilen BIA ölçümü ile vücut kompozisyonunun 

hesaplanması meme kanserli hastalara göre farklılık gösterir.  

 

3.2. Araştırmanın Tipi, Yeri, Zamanı ve Örneklem Seçimi  

 

Bu araştırma prospektif bir validasyon çalışmasıdır. Çalışma 2019 - 2020 Ağustos 

tarihleri arasında Acıbadem Altunizade Hastanesi onkoloji diyet polikliniğine rutin 

beslenme durum değerlendirmesi için  başvuran meme kanseri tanısı almış tedavisi 

tamamlanmış ve tedavisinin tamamlanmasının ardından en az 6 ay geçmiş meme 

kanseri hastaları ile yürütülmüştür. Evrenin tamamına ulaşılması zaman ve yüksek 

maliyet gerektirdiğinden, basit tesadüfi örneklem yöntemi kullanılarak katılımcılar 

çalışmaya dahil edilmiştir. Araştırmaya yaşları 32-72 yıl arasında  (ortalama 
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47,03±8,59 yıl) olan 104 meme kanserli kadın hasta dahil edilmiştir. Bu çalışma, 

Acıbadem Mehmet Ali Aydınlar Üniversitesi Tıbbi Araştırmalar Değerlendirme 

Kurulu (ATADEK) tarafından 25.07.2019 tarih ve 2019-13/12 karar numarası ile tıbbi 

etik yönden uygun bulunmuş ve ‘ Etik Kurul Onayı’ alınmıştır (7.1). Hastalara 

‘Aydınlatılmış Onam Formu’  (7.2) okunmuş, imzalatılmış ve  ardından  çalışmaya 

dahil edilmişlerdir.  

 

Araştırmaya dahil edilme kriterleri aşağıdaki gibidir; 

• Primer meme kanseri tanısı olan, onkoloji diyet polikliniğine beslenme 

değerlendirmesi için başvuran gönüllü bireyler, 

• 18 yaş üzerinde kadınlar,  

• Lumpektomi ve mastektomi geçirmiş olanlar, 

• Neoadjuvan / adjuvan KT ve/ veya RT tedavisini önceki 6 ay içerisinde  

tamamlanmış hastalar, 

• TNM  evreleme sistemine göre I-III evrelenmiş hastalar, 

• Genellemeyi arttırabilmek için, vücut şeklinde anormallikler (örneğin 

amputasyonlar), obezite, ortepedik protez/ implantlar, kronik hastalıklar ve sıvı 

rahatsızlıkları (ödem varlığı) olan hastalar çalışmaya dahil edilmiştir. 

Dışlanma kriterleri;  

• Kanser tanısı olmayan bireyler, 

• Metastatik hastalar, 

• Kalp pili ve defibrilatörü olan hastalar çalışmaya dahil edilmemektedir. 
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3.3. Araştırmanın Genel Planı  

 

Araştırmaya katılan bireylere yüz yüze görüşme tekniği kullanılarak araştırmacı 

tarafından bir anket formu uygulanmıştır (7.3). Anket formunda bireyin 

sosyodemografik özellikleri, tanı ve tedavi süreci ile ilgili soruların yanı sıra, fiziksel 

aktivite ve beslenme durumu ile ilgili değerlendirme ve antropometrik ölçümler yer 

almıştır. Bireylerin beslenme durumunun değerlendirilmesinde PG-SGA (patient 

generated subjective globaly assessment) (7.4) değerlendirme testi kullanılmıştır. 

Bireylere ait antropometrik ölçümler (boy, ağırlık, bel, kalça ölçümleri), el kavrama 

gücü ölçümü alınmış, vücut bileşimi BIA ve DEXA ile değerlendirilmiş, vücut 

bileşimi ölçümü öncesi ölçümün standartlaştırılması için gerekli kurallar (7.5) 

hastalara sözel ve yazılı olarak bildirilmiştir. Ölçümler, randevu sabahı katılımcının 

diyet polikliniğine kabulünün ve anket formunun araştırmacı tarafından 

doldurulmasının ardından önce BIA ardından DEXA ölçümü olmak üzere ardışık bir 

şekilde yapılmıştır. 

 

3.4. Verilerin Toplanması ve Değerlendirilmesi 

3.4.1. Bireylere uygulanan anket formunun içeriği 

 

Araştırmaya katılan bireylerin özelliklerini belirlemek üzere 20 sorudan oluşan 

anket formu kullanılmıştır (Ek-3). Anket formunda demografik özellikleri, tıbbi 

hikayeleri, antropometrik ölçümleri, fiziksel aktivite ve diyet planları sorgulanmıştır. 

Anket formu araştırmacı tarafından çalışmaya katılan bireylerle yüz yüze görüşme 

tekniği kullanılarak doldurulmuş ve antropometrik ölçümler araştırmacı tarafından 

yapılmıştır. 
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3.4.2. Antropometrik ölçümler 

3.4.2.1. Vücut ağırlığı 

 

Bireylerin vücut ağırlıkları düzenli olarak kalibre edilen Tanita MC 980 Multi 

Frekans Segmental Vücut Analizörü cihaz ile ölçülmüştür. 

 

3.4.2.2. Boy uzunluğu 

 

 Bireylerin Boy uzunluğu Seca 264 Marka elektronik boy ölçüm cihazı 

kullanılarak ölçülmüştür. Boy uzunluğunun ölçümü yapılırken bireyin ayaklarının yan 

yana ve başının Frankfurt düzleminde (kulak kanalı ile göz çukurunun alt sınırının 

aynı hizade ve bakışların yere paralel olduğu durum) olmasına dikkat edilmiştir (174). 

 

3.4.2.3. Beden kütle indeksi (BKİ) 

 

 Vücut ağırlığının, boy uzunluğunun metre karesine bölünmesi (vücut ağırlığı 

(kg)/ boy2(m)2 ) formülü ile bireylerin beden kütle indeksi (BKİ) hesaplanmıştır (174). 
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3.4.2.4. Üst orta kol çevresi 

 

 Her iki koldan, kol dirsekten 90 derece bükülerek, omuzda akromion çıkıntısı ile 

dirsekte oleranon çıkıntısı arasındaki orta nokta işaretlenerek esnek olmayan bir mezür 

kullanılarak üst orta kol çevresi ölçülmüştür (174). 

 

3.4.2.5. Bel çevresi 

 

 En alt kaburga kemiği ile kristailiyak arası bulunmuş ve orta noktası alınarak orta 

noktadan geçen çevre esnek olmayan bir mezura kullanılarak ölçülmüştür (174). 

 

3.4.2.6. Kalça çevresi 

 

 Bireyin yan tarafında durularak en yüksek noktadan esnemeyen bir mezür 

kullanılarak ölçüm yapılmıştır (174). 

 

3.4.2.7. Bel/Kalça oranı 

 

 Bel çevresi ölçümünün kalça çevresi ölçümü değerine bölünmesi ile 

hesaplanmıştır. Bel Kalça oranı = Bel çevresi (cm)/ Kalça Çevresi (174). 
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3.4.2.8. El kavrama Gücü: 

 

El kavrama gücü, elin bir dinamometre etrafında sıkıştırabileceği statik kuvvet 

miktarı ölçülerek belirlenir. El kavrama gücü, standart yöntemler ve kalibre edilmiş 

ekipman kullanıldığında, farklı değerlendiriciler veya farklı marka dinamometreler 

olsa bile güvenilir bir ölçümdür. Ölçüm sırasında hastaları konumlandırmanın ve 

kavrama güçlerini hesaplamanın farklı yöntemleri vardır (10,175,176).  El kavrama 

gücü 5,0 kgf - 100 kgf  aralığında ölçüm yapan, minimum ölçüm artışı 0,1 kgf olan ve  

±2,0 kgf hassasiyette dijital el dinamometresi kullanılarak ölçülmüştür (kgf: Kilogram 

kuvvet, kütlesi 1 kg olan bir cismin, standart yerçekimi altında uyguladığı kuvvettir). 

El kavrama gücü bireyler sandalyede otururken dirsek gövdeye yakın ve 90 derece 

fleksiyonda tutulması sağlanmış ve el bileğinin nötralde olması sağlanmıştır. Ölçüm 

yapılırken bireylerin dinamometreyi kavrayarak yapabileceği en kuvvetli şekilde 

sıkması istenmiştir. Her iki el için aralarında 30 saniye zaman bırakılarak ardışık 

olarak üç kez ölçüm yapılarak ölçüm sonuçları kaydedilmiştir. Yapılan üç ölçümün 

ortalaması alınarak her bir kol için el kavrama gücü değeri belirlenmiştir. 
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Şekil 3.1.El Kavrama Gücü Ölçüm Dinamometresi 

 

3.4.3.9. Biyoelektriksel empedans analizi (BIA) 

 

Vücut Kompozisyonunun BIA analizi için Tanita MC 980 Multi Frekans 

Segmental Vücut Analizörü kullanılmıştır. Cihazın empedans ölçüm sistemi 8 

Electrod Segmental Multi-Frequency BIA, ölçüm frekansları ise 1 kHz/ 5 kHz/ 50 

kHz/ 250 kHz/ 500 kHz/ 1000 kHz dir. Cihaz 300 kg’ a kadar 0,1 kg hassasiyet ile 

ölçüm yapmaktadır. 
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Şekil 3.2. Sekiz Nokta Dokunsal Elektrotlu Multi Frekans Segmental Vücut 

Kompozisyon Analizörü 

Çalışmaya katılan bireylerden ölçüm öncesi; 

24-48 saat öncesinde ağır fiziksel aktivite yapılmaması, 

24 saat öncesi alkol kullanılmaması, 

Sabah aç olarak ölçüme gelmeleri, 

Testten bir gece önce çay kahve içmemeleri,  

Metal aparatlı kıyafet veya takıların ölçüm öncesi çıkartılması istenmiştir (174). 
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Cihaz vücut kompozisyonunu ölçmeden önce dijital boy ölçer ile bireylerin boy 

uzunluğu ölçülmüş ve ardından her katılımcının yaş, cinsiyet, boy uzunluğu Tanita 

bilgisayar programına kaydedilmiştir. Katılımcılar çıplak ayakları ayak elektrot ayak 

pedleriyle temas edecek şekilde cihaz üzerinde ayakta durmaları istenmiştir. Ölçüm 

sırasında elektrot kolları her iki el ile avuç içi kolları kavrayacak şekilde tutulması 

sağlanmış ve katılımcılardan kollarını yaklaşık 30 derece açı olacak şekilde 

vücudundan uzaklaştırması istenmiştir. Hasta uygun pozisyonu aldıktan sonra ölçüm 

30 saniye sürmüştür. Vücut ağırlığı cihazda yerleşik sistem tarafından ölçülmüştür. 

Cihaz çok frekanslı empedans pletismograf vücut kompozisyon analizatörü kullanarak 

hücre içi ve hücre dışı su seviyesini ayrı ayrı tespit etmiştir. Cihazdan elde edilen 

veriler yağsız vücut kütlesi, yağ kütlesi, vücut yağ yüzdesi ve faz açıcı gibi vücut 

kompozisyon ölçümlerini içermektedir. 

 

3.4.3.10. Dual enerji x-ışını absorptiometresi (DEXA) 

 

Çalışmada GE Lunar Prodigy Primo markalı DEXA cihazı tüm vücut taramasında 

kullanılarak yağ kütlesi, vücut yağ yüzdesi ve yağsız vücut kütlesini ölçmek için 

kullanılmıştır. Katılımcıların DEXA ölçümleri BIA ölçümlerinin ardından lisanslı bir 

DEXA teknisyeni tarafından BIA ölçümü standartalarına benzer olarak yapılmıştır. 

Katılımcıların DEXA ölçümü esnasında metal aparatlı kıyafet veya aksesuarları 

çıkartmaları istenmiştir. Katılımcılar DEXA tarayıcısının yatağına kollar hafifçe 

gövdeden ayrılarak yatırılmıştır. Baş bölgesinden başlayarak ayaklarda tamamlayacak 

şekilde bütün vücut DEXA cihazı tarafından taranmıştır. Vücut kütlesinin 

büyüklüğüne göre ölçüm 8-15 dakika da tamamlanmıştır. 
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Şekil 3.3. DEXA GE Lunar Prodigy Primo 

 

 

 

 

 

Şekil 3.4. DEXA Cihazının Çalışma Prensibi 
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Hasta dedektör ve X ışını tüpü arasında kalacak şekilde DEXA cihazına yatırılır. 

Cihaz C kol şeklindeki X ışını tüpü ve dedektörün hastayı baş kısmından başlayarak 

ayak ucuna kadar tüm vücudu taraması şeklinde çalışmaktadır ( Şekil 3.4) 

 

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

 

Kanser hastalarının beslenme durumunun değerlendirilmesinde %98 hassasiyet 

ile yetersiz beslenmenin tanımlanmasında kullanılan beslenme değerlendirme yöntemi 

PG-SGA’dır (56,167,177). Ağırlık değişimi, besin alımındaki değişim, beslenme ile 

ilişkili semptomların varlığı, fiziksel ve fonksiyonel kapasitenin yanında, fizik 

muayene ve steroid kullanımı ve ateş varlığını da değerlendirme kriterleri içerisine 

alan kapsamlı bir değerlendirme aracıdır. PG-SGA skoru; 

0 puan: Beslenme müdahalesine gerek yok 

2-3 puan: Semptomlar araştırılmalı ve laboratuvar sonuçlarına uygun olarak 

belirlenen tedaviler ile birlikte hasta ve hasta yakınlarına diyetisyen tarafından 

beslenme eğitimi verilmelidir 

4-8 puan: Semptom varlığına göre hemşire ve doktor ile birlikte diyetisyen 

müdahalesini gerektirir. 

>9 puan: Beslenme müdahalesini gerektirir, şeklinde sınıflanmıştır (177,178). 

Katılımcılara yüz yüze görüşme tekniği ile araştırmacı tarafından PG-SGA beslenme 

değerlendirme ölçeği (7.4) BIA ölçümünün ardından uygulanmıştır. 
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3.4.4. Verilerin istatistiksel olarak değerlendirilmesi 

 

Sayısal değişkenler ortalama (x), standart sapma (SD), en az ve en fazla 

istatistikleri, kategorik değişkenlerde ise sayı (S) ve yüzde (%) istatistikleri 

kullanılmıştır. DEXA ve BIA’dan elde edilen vücut kompozisyonu değerleri 

arasındaki uyumu belirlemek için Pearson korelasyon katsayısı, Deming Regresyon ve 

Bland-Altman çözümlemeleri yapılmıştır. Grup karşılaştırmaları iki bağımsız grup 

için t testi, ikiden çok bağımsız grup için varyans analizi (ANOVA) ile yapılmıştır. 

İkiden çok grup ortalamalarının karşılaştırılması sonucu anlamlı bulunduğu 

durumlarda Post Hoc (Least Significant Difference /LSD) testleri uygulanmıştır. 

İstatistiksel çözümlemeler SPSS (versiyon 25) ve MedCalc (versiyon 15.8) yazılımları 

kullanılarak gerçekleştirilmiştir. Anlamlılık düzeyi 0,05 olarak kabul edilmiştir. 
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4. BULGULAR 

 

 
4.1. Bireylerin Demografik Özellikleri 

 

Bireylerin demografik özelliklerine ilişkin dağılımlar Tablo 4.1’de gösterilmiştir. 

Çalışmaya katılan bireylerin eğitim durumlarına bakıldığında %5,8’inin (n=6) ilkokul, 

%1,9’unun (n=2) ortaokul, %34,6‘sının (n=36) lise, %45,2’sini (n=47) üniversite, 

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

 

Çalışmaya katılan bireylerin mesleklerine göre dağılımı incelendiğinde %25’i 

(n=26) ev hanımı, %9,6’sı (n=10) memur, %1,9’u (n=2) işçi, %35,6’sı (n=37) özel 

sektörde çalışan, %8,7’si (n=9) serbest meslek, %17,3’ü (n=18) emekli, %1,9’unun 

(n=2) işsiz olduğu görülmüştür. Çalışmaya katılan bireylerin güncel iş durumuna 

bakıldığında %46,2 ‘sinin (n=48) tam zamanlı, %8,7’sinin (n=9) yarı zamanlı 

çalıştığını, %24’ünün (n=24) ev hanımı olduğunu, %1,9’unun (n=29) işsiz, 

%19,2’sinin (n=20) emeklidir. 

 

Katılımcıların %67,3’ü (n=70) evli, %21,2’si (n=22) bekar, %11,6’sı (n=12) 

boşanmıştır (Tablo 4.1). 

 

Katılımcılar 32-72 yaş aralığında olup yaş ortalamalarının 47,03±8,59 yıl olduğu 

saptanmıştır. 
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Tablo 4.1. Katılımcıların Demografik Özellikleri 
 

  Sayı 
(n=104) 

Yüzde 
(%) 

Eğitim Durumu İlkokul 6 5,8 
Ortaokul 2 1,9 
Lise 36 34,6 
Üniversite 47 45,2 
Lisansüstü 13 12,5 

Meslek Ev hanımı 26 25,0 
Memur 10 9,6 
İşçi 2 1,9 
Özel sektör 37 35,6 
Serbest Meslek 9 8,7 
Emekli 18 17,3 
İşsiz 2 1,9 

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

Güncel İş 
Durumu 

Tam zamanlı 48 46,2 
Yarı zamanlı 9 8,7 
Ev hanımı 25 24,0 
İşsiz 2 1,9 
Emekli 20 19,2 

 
 
 
4.2. Katılımcıların Hastalığa Dair Genel Bilgileri 
 
 
 

Çalışmaya katılan bireylerin hastalığa dair genel bilgileri, hastalık türü ve genetik 

mutasyon durumlarının dağılımı Tablo 4.2’de gösterilmiştir. Çalışmaya katılan 

bireylerin %66,3’ü (n=69) HR+/HER2- genetik mutasyonu varken %17,3’ü (n=18) 

HR+/HER2+ ve % 9,6’sı (n=10) Triple Negatif, %6,7’si (n=7) HR-/HER2+ genetik 

mutasyona sahiptir. Genetik mutasyon durumu dağılımı ise bireylerin %2,9’unda 

(n=3)  BRCA1 ve %1,9’unda (n=2) BRCA2’dir. 
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Tablo 4.2. Katılımcıların Hastalığa Dair Genel Bilgileri Hastalık Türü ve Genetik 
Mutasyon Durumlarının Dağılımı 
 

  
Sayı 

(n=104) 
Yüzde 

(%) 
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. Katılımcıların Bazı Antropometrik Ölçümleri 
 

 

Çalışmaya katılan bireylerin tanı süresi, tanı ve çalışmaya katıldıkları zamandaki 

vücut ağırlığı, BKİ değerlerinin ortalama ve standart sapma (X-±SD), en az ve en fazla 

değerleri Tablo 4.3’de gösterilmiştir. Bireylerin tanıdan bu yana geçen süre ortalama 

41,82 ay iken en yakın tanı süresi 6 ay en uzun tanı süresi 192 ay olarak bulunmuştur. 

Tanı sırasında ağırlık ortalama 67,85 kg olarak bulunurken, şimdiki ağırlık ortalama 

değeri 71,88 kg olarak bulunmuştur. Tanı sırasında BKİ ortalama değeri 25,99 kg/m2 

iken çalışmaya katılım sırasında ölçülen BKİ ortalaması 27,46 kg/m2 olarak 

belirlenmiştir. 

 

Tablo 4.3. Katılımcıların Tanı Süresi, Tanı ve Çalışmaya Katıldıkları Zamandaki 
Vücut Ağırlığı, BKİ Değerlerinin Ortalama ve Standart Sapma Değerleri (X-±SD), 
Minimum ve Maksimum Değerleri 
 

  Ortalama  SD Min Maks 

Tanıdan bu yana geçen zaman (ay)  41,82 36,81 6,00 192,00 

Tanı sırasında Ağırlık (kg) 67,85 13,89 47,00 116,00 

Tanı sırasında BKİ (kg/m2) 25,99 5,37 18,58 42,60 

Şimdiki ağırlık (kg) 71,88 13,41 49,40 117,00 

Şimdiki BKİ (kg/m2) 27,46 5,16 19,20 46,30 
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Çalışmaya katılan bireylerin tanı süresi, tanı ve çalışmaya katıldıkları 

zamandaki vücut ağırlığı, BKİ ortalaması, standart sapma, minimum ve maksimum 

değerleri Tablo 4.3’de gösterilmiştir. Bireylerin tanıdan bu yana geçen süre ortalama 

41,82 ay iken en yakın tanı süresi 6 ay en uzun tanı süresi 192 ay olarak bulunmuştur. 

Tanı sırasında ağırlık ortalama 67,85 kg olarak bulunurken, şimdiki ağırlık ortalama 

değeri 71,88 kg olarak bulunmuştur. Tanı sırasında BKİ ortalama değeri 25,99 kg/m2 

iken çalışmaya katılım sırasında ölçülen BKİ ortalaması 27,46 kg/m2 olarak 

belirlenmiştir. 

 
 
Tablo 4.4. Katılımcıların Tanı ve Çalışmaya Katıldıkları Zamandaki Vücut Ağırlığı 
ve BKİ Değerlerinin Farkları 
 

  Ortalama SD Min Maks 

Ağırlık-Değişimi (kg) 4,03 6,52 -12,80 18,90 

BKİ-Değişimi (kg/m2) 1,47 2,41 -4,70 6,80 

 
 

Katılımcıların tanı sırasında ve çalışmaya katılımları sırasında vücut ağırlığı ve BKİ 

değişimlerinin farkları Tablo 4.4’de gösterilmiştir. Katılımcıların ağırlık değişimi 

ortalama 4,03±6,52 kg, BKİ değişimi 1,47±2,41 kg/m2 olarak belirlenmiştir. 

 
 
Tablo 4.5. Katılımcıların Çalışmaya Katıldıkları Zamandaki Bazı Antropometrik 
Ölçümlerinin Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum Değerleri 
 

  Ortalama SD Min Maks 
Bel çevresi (cm) 85,65 11,49 65,00 123,00 

Kalça çevresi (cm) 107,04 10,05 88,00 139,00 

Bel /Kalça 0,80 0,07 0,67 1,14 

Boy (m) 1,62 0,06 1,47 1,81 

 

 

Katılımcıların çalışmaya katıldıkları zamandaki bazı antropometrik ölçümlerinin 

ortalama, standart sapma, minimum ve maksimum değerleri Tablo 4.5’de verilmiştir. 
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Katılımcılarınbel çevresi ölçümü ortalama 85,65±11,49 cm olarak saptanırken, kalça 

çevresi ortalaması 107,04±10,05 cm ve bel kalça oranı ortalaması 0,80±0,07 olarak 

bulunmuştur. Çalışmaya katılan bireylerin boy uzunluğu ortalamasının 1,62±0,06 m 

olduğu saptanmıştır. 

 

 
4.4. Katılımcıların Tanı Sırası ve Çalışmaya Katıldıkları Dönemde Hastalık ile 
İlişkili Özellikleri 
 
 
Tablo 4.6. Katılımcıların Tanı Sırasında ve Çalışmaya Katıldıkları Zamandaki 
Menapoz Durumlarının Dağılımı 
 

  Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Menapoz Durumu (Tanı) Premenapoz 84 80,8 

Postmenapoz 15 14,4 

Histerektomi 5 4,8 

Menapoz Durumu  

(Son durum) 
Premenapoz 10 9,6 

Postmenapoz 15 14,4 

Histerektomi 7 6,7 

Tedaviye bağlı 72 69,2 

 
 

Katılımcıların tanı ve çalışmaya katıldıkları zamandaki menapoz durumlarının 

dağılımı Tablo 4.6’da gösterilmiştir. Katılımcıların tanı anında menapoz durumu 

değerlendirildiğinde, katılımcıların %80,8’inin (n=84) premenapoz, %14,4’ünün 

(n=15) postmenapoz, %4,8’inin ise daha önceden geçirdiği histerektomi sonucu 

menapoza girdiği tespit edilmiştir. Katılımcılar çalışmaya dahil edildiklerinde yapılan 

değerlendirmede, katılımcıların %9,6’sının (n=10) premenapoz, %14,4’ünün (n=15) 

tanı öncesinden bu yana postmenapoz, %6,7’sinin (n=7) histerektomi sonucu 

postmenapoz, %69,2’sinin (n=72) tedaviye bağlı menapozda olduğu belirlenmiştir. 
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Tablo 4.7. Katılımcıların Çalışmaya Katıldıkları Zamandaki Eşlik Eden Hastalık 
Durumlarının Dağılımı  
 

 Sayı 
(n=104) 

Yüzde 
(%) 

Eşlik Eden Hastalık Var 51 49,0 

Yok 53 51,0 

Eşlik Eden Hastalıklar İnsülin 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 

Diğer 4 3,8 

 
 

Katılımcıların çalışmaya katıldıkları zamandaki eşlik eden hastalık durumlarının 

dağılımı Tablo 4.7’de gösterilmiştir. Katılımcıların % 51,0’ının (n=53) meme kanseri 

dışında kronik bir hastalığı yokken, %49’unun (n=51) meme kanseri dışında kronik 

hastalıklarının olduğu tespit edilmiştir. Meme kanseri dışında kronik hastalığı olan 

katılımcıların %19,2’sinin (n=20) insülin direnci, %23,1’inin (n=24) troid, %9,6’sının 

(n=10) diyabet , %11,5’inin (n=12) hipertansiyon, %3,8’inin (n=4) kardiyovaskiler 

hastalık, %2,9’unun (n=3) romatoid artrit tanısının olduğu görülmüştür. 

 
 

Katılımcıların hepsi cerrahi müdahale geçirmiş olup katılımcıların ameliyat tipine 

göre dağılımı Tablo 4.8’de görülmektedir. Buna göre katılımcıların %26’sının (n=27) 

mastektomi, %38,52inin (n=40) meme koruyucu cerrahi + sentinal lenf nodu 

diseksiyonu, %35,6’sının (n=37) meme koruyucu cerrahi + alsillar lenf nodu 

diseksiyonu geçirdiği tespit edilmiştir. 
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Tablo 4.8. Katılımcıların Ameliyat Tipine Göre Dağılımı 

 

 Ameliyat tipi 
Sayı 

(n=104) 

Yüzde 

(%) 

Mastektomi 

MKC+SLNB 

MKC+ALND 

27 26,0 

40 38,5 

37 35,6 

 

 

Katılımcıların almış olduğu tedavilere göre dağılımı Tablo 4.9’da gösterilmiştir. 

Katılımcıların %80,8’inin (n=84) kemoterapi, %78,8’inin (n=82) radyoterapi, 

%24’ünün (n=25) hedefe yönelik tedavi, %85,6’sının (n=89) endokrin tedavi aldığı 

belirlenmiştir. Tedavi kombinasyonarına baktığımızda katılımcıların %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 yönelik tedaviler, %13,5’inin (n=14)  

Cerrahi + Kemoterapi + Radyoterapi + Hedefe yönelik tedaviler + hormon tedavisi 

aldığı belirlenmiştir. Hormon tedavisi alan hastaların 59,6’sının (n=62) tamoksifen , 

%14,4’ünün (n=15) arimideks, %5,8’inin (n=6) aromasin, %16,3’ünün (n=17) femara 

kullandığı saptanmıştır. 
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Tablo 4.9. Katılımcıların Almış Olduğu Tedavilere Göre Dağılımı 
 

  
 Sayı 

(n=104) 

Yüzde 

(%) 

Uygulanan 

Tedaviler 
Kemoterapi 84 80,8 

Radyoterapi 82 78,8 

Hedefe yönelik 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 

Cerrahi+Kemoterapi+ Hormon tedavisi  9 8,7 

Cerrahi+Radyoterapi+Hormon Tedavisi  12 11,5 

Cerrahi+kemoterapi+ Radyoterapi 

+Hedefe yönelik tedaviler  6 5,8 

Cerrahi+kemoterapi+ Radyoterapi 

+Hedefe yönelik tedaviler + hormon tedavisi  14 13,5 

Kullanılan 

İlaçlar 

Tamoksifen 62 59,6 

Arimideks 15 14,4 

Aromasin 6 5,8 

Femara 17 16,3 

 
 
 

Katılımcıların çalışmaya katıldıkları zamandaki düzenli fiziksel aktivite yapma, 

aktivite türü ve aktivite sıklığının dağılımı Tablo 4.10’da görülmektedir. Buna göre 

katılımcıların %49’u (n=51) düzenli aktivite yaparken %51,0’ının (n=53) düzenli 

aktivite yapmadığı belirlenmiştir. Düzenli aktivite yapan katılımcıların %13,7’sinin 

(n=7) yavaş yürüyüş, %33,3’ünün (n=17) tempolu yürüyüş yaptığı, %2’sinin (n=1) 

koşu, %3,9’unun (n=2) yüzme, %9,8’inin (n=5) yoga, %9,8’inin (n=5) pilates ve 

%13,5’inin (n=14) diğer aktiviteleri düzenli olarak yaptığı belirlenmiştir. Düzenli 

aktivite yapan katılımcıların %24’ünün (n=12) hergün aktivite yaptığı görülürken, 

%66’sının (n=33) haftada 2-3 gün aktivite yaptığı, %8’inin (n=4) haftada bir gün 
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aktivite yaptığı, %2’sinin (n=1) ise haftada bir günden az aktivite yaptığı tespit 

edilmiştir. 

 
 
Tablo 4.10. Katılımcıların Çalışmaya Katıldıkları Zamandaki Düzenli Fiziksel 
Aktivite Yapma, Aktivite Türü ve Aktivite Sıklığının Dağılımı  
 

  Sayı 
(n=104) 

Yüzde 
(%) 

Düzenli Aktivite Evet 51 49,0 

Hayır 53 51,0 

Aktivite Türü Yavaş yürüyüş 7 13,7 

Tempolu yürüyüş 17 33,3 

Koşu 1 2,0 

Yüzme 2 3,9 

Yoga 5 9,8 

Plates 5 9,8 

Diğer 14 13,5 

Aktivite Sıklığı Hergün 12 24,0 

Haftada2-3 gün 33 66,0 

Haftada1 gün 4 8,0 

Haftada 1 günden az 1 2,0 

 
 
 

Katılımcıların çalışmaya katıldıkları zamandaki diyet programı uygulama durumu 

ve diyet modellerinin dağılımı Tablo 4.11’de gösterilmiştir. Katılımcıların %62,5’i 

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

programı uyguladığı belirlenmiştir. Diyet programı uygulayan katılımcıların diyet 

modellerine bakıldığında %72,5’inin (n=29) sağlıklı beslenme programı uyguladığı, 

%17,5’inin (n=7) zayıflama diyeti uyguladığı, %7,5’inin (n=3) intermittant fasting 

uyguladığı, %2,5’inin (n=1) ise vejeteryan diyet uyguladığı bulunmuştur. 
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Katılımcıların tamamının PG-SGA beslenme değerlendirme ölçeğine göre iyi 

beslenmiş olduğu bulunmuştur. 

 

 

Tablo 4.11. Katılımcıların Çalışmaya Katıldıkları Zamandaki Diyet Programı 
Uygulama Durumu ve Diyet Modellerinin Dağılımı  
 

  Sayı 
(n) 

Yüzde 
(%) 

Diyet Programı Evet 39 37,5 

Hayır 65 62,5 

Diyet modeli Sağlıklı beslenme 29 72,5 

Zayıflama 7 17,5 

İntermittant Fasting 3 7,5 

Vejeteryan 1 2,5 

 
 

 
4.5. Katılımcıların El Kavrama Gücü Ölçümleri  
 
 
 

Operasyon tarafı ve karşı taraf el kavrama gücü ölçümlerinin ameliyat tipine göre 

karşılaştırması Tablo 4.12’de görülmektedir. El kavrama gücü opere olmayan taraf 

ölçümleri MKC+ ALND geçiren katılımcılarda ortalama 21,23±4,67 kg, MKC + 

SLND geçiren hastalarda ortalama 19,46±5,08 kg olarak saptanırken opere olan taraf 

ölçümleri MKC+ ALND geçiren hastalarda ortalama 20,21±5,05 kg, MKC+SLND 

geçiren hastalarda ise ortalama 19,34±4,65 kg olarak saptanmıştır. 

 

 

El kavrama gücü yönüyle ALND ve SLNB grupları arasında opere olmayan taraf 

için ölçülen güç farkı 1,77 kg ; opere olan taraf için ölçülen güç farkı 0,87 kg olarak 

saptanmıştır ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (sırasıyla p=0,152 ve 

p=0,471). 
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Tablo 4.12. Operasyon Tarafı ve Karşı Taraf El Kavrama Gücü Ölçümlerinin 
Ameliyat Tipine Göre Karşılaştırması (n=65) 
 

Taraf Ameliyat tipi n Ortalama SD Fark t* P 

Opere 

Olmayan 

Taraf 

MKC+ALND 29 21,23 4,67 
1,77 1,450 0,152 

MKC+SLNB 36 19,46 5,08 

Opere  

Taraf 

MKC+ALND 29 20,21 5,05 
0,87 0,725 0,471 

MKC+SLNB 36 19,34 4,65 

*Bağımsız gruplarda Student t testi 
 

 

Operasyon tarafı ve karşı taraf üst orta kol çevresi ölçümlerinin lenfödem tanısı 

olma durumuna göre karşılaştırılması Tablo 4,13’de görülmektedir. Bilateral meme 

boşaltma yapılan hastalar değerlendirme dışında bırakılmak suretiyle katılımcıların 

20’sinde lenfödem tanısının olduğu, 63’ünde lenf ödem tanısı olmadığı belirlenmiştir. 

Lenfödemi olan opere taraf üst orta kol çevresi ortalama 33,40±4,12 cm, lenfödem 

olmayan opere taraf üst orta kol ölçümü ortalaması 30,99±4,00 cm olarak belirlenmiş. 

Opere olmayan taraf üst orta kol çevresi lenfödem olan katılımcılarda ortalama 

32,85±3,85 cm, lenfödem olmayan katılımcılarda ortalama 30,78 ±3,97 cm olarak 

bulunmuştur. Opere taraf üst kol ölçümü yönüyle lenf ödem olan grup ile olmayan 

grup arasında fark (2,41 cm) istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,022). Fakat 

opere olmayan taraf üst kol ölçümü yönüyle lenf ödem olan grup ile olmayan grup 

arasında fark (1,7 cm) istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,097). 
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Tablo 4.13. Operasyon Tarafı ve Karşı Taraf Üst Orta Kol Çevresi Ölçümlerinin 
Lenfödem Tanısı Olma Durumuna Göre Karşılaştırılması 
 

  Lenfödem n Ortalama SD Fark t* P 

Opere Taraf Üst 

Orta Kol Çevresi 

(cm) 

Var 20 33,40 4,12 

2,41 2,328 0,022 
Yok 63 30,99 4,00 

Opere Olmayan 

Taraf Üst Orta 

Kol Çevresi (cm) 

Var 20 32,48 3,85 

1,70 1,678 0,097 
Yok 63 30,78 3,97 

* Bağımsız gruplarda Student t testi 
 
 

Sağ ve sol el kavrama gücü ölçümlerinin operasyon tarafına göre karşılaştırılması 

Tablo 4.14’de görülmektedir. Tüm katılımcıların dahil edildiği bu değerlendirmede, 

42 katılımcı sağ, 41 katılımcı sol, 21 katılımcı bilateral cerrahi geçirmiştir. Opere tarafı 

sağ olan katılımcıların el kavrama gücü ortalama 19,88±4,71 kg olarak bulunurken, 

oprere tarafı sol olan katılımcıların sağ el kavrama gücü ortalama 20,25±4,93 kg olarak 

bulunmuş, bilateral operasyon geçiren katılımcıların sağ el kavrama gücü ortalama 

20,02±4,30 kg olarak bulunmuştur. Operasyon tarafı sağ olan katılımcıların sol el 

kavrama gücü ortalama 20,05±4,67 kg iken, operasyon tarafı sol olan katılımcıların 

sol el kavrama gücü ortalama 19,65±4,72 kg, operasyonu bilateral olan katılımcıların 

ise sol el kavrama gücü ortalaması 18,78±3,92 kg olarak bulunmuştur. Hem sağ hem 

de sol el kavrama gücü yönüyle opere olan taraf (sağ, sol, bileteral) grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur (sırasıyla p=0,935 ve p=0,570). 
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Tablo 4.14. Sağ ve Sol El Kavrama Gücü Ölçümlerinin Operasyon Tarafına Göre 
Karşılaştırılması  
 

  Opere Taraf n Ortalama Std. Sapma F* P 

El Kavrama 

Gücü (Sağ) 

(kg) 

Sağ kol 42 19,88 4,71 
0,067 0,935 Sol kol 41 20,25 4,93 

Bileteral 21 20,02 4,30 

El Kavrama 

Gücü (Sol) 

(kg) 

Sağ kol 42 20,05 4,67 
0,565 0,570 Sol kol 41 19,65 4,72 

Bileteral 21 18,76 3,92 

*ANOVA testi 
 
 

Beden Kütle İndeksi gruplarına göre vücut bileşiminin karşılaştırılması Tablo 

4.15’de gösterilmiştir. Katılımcılar BKİ’ne göre değerlendirildiğinde 36 katılımcının 

normal, 43 katılımcının kilolu ve 25 katılımcının obez olduğu bulunmuştur. BIA ile 

ölçülen yağsız kütle (kg) ortalaması BKİ’ine göre normal, kilolu ve obez grup için 

sırası ile 42,43±3,21 kg, 46,21±3,20 kg ve 53,14±5,25 kg olarak bulunmuştur. BIA ile 

ölçülen yağsız kütle yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için sırasıyla 

ortalama %70,46±4,82, %64,72±4,99 ve %58,83±3,09 olarak gösterilmiştir. BIA ile 

ölçülen yağ kütlesi (kg) ortalaması BKİ’ine göre normal, kilolu ve obez grup için 

sırasıyla ortalama 17,52±4,11 kg, 24,92±3,76 kg, 37,46±6,42 kg olduğu bulunmuştur. 

BIA ile ölçülen yağ kütle yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için 

sırasıyla ortalama %28,97±5,25, %34,70±3,83 ve %41,17±3,09 olarak bulunmuştur. 

BIA ile ölçülen gövde yağ yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için 

sırasıyla ortalama %24,94±6,24, %30,86±4,67 ve %35,46±3,7 olarak saptanmıştır. 

BIA ile ölçülen gövde yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için 

sırasıyla ortalama 8,28±2,56 kg, 11,96±2,34 kg ve 16,94±2,88 kg olarak bulunmuştur. 

BIA ile ölçülen gövde yağsız kütle (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için 

sırasıyla ortalama 25,51±1,99 kg, 26,60±1,97 kg ve 30,65±2,92 kg olarak 

bulunmuştur. BIA ile ölçülen bacaklar yağ yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 35,08±5,64, 40,060±4,71 ve 47,37±2,89 olarak 
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bulunmuştur. BIA ile ölçülen bacaklar yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve 

obez gruplar için sırasıyla ortalama 7,52±1,54 kg, 10,05±1,45 kg ve 15,37±2,76 kg 

olarak bulunmuştur. BIA ile ölçülen kas kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 40,26±3,05 kg, 44,26±4,48kg ve 50,45±5,01 kg olarak 

bulunmuştur. BIA ile ölçülen mineral kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 2,89±0,33 kg, 3,235±0,31 kg ve 3,50±0,43 kg olarak 

bulunmuştur. DEXA ile ölçülen vücut yağ % ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 39,30±4,33, 44,33±3,66 ve 49,85±3,71 olarak bulunmuştur. 

DEXA ile ölçülen bacaklar yağ kütlesi % ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 41,510±4,29, 45,83±4,65 ve 50,04±4,75 olarak bulunmuştur. 

DEXA ile ölçülen gövde yağ % ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için sırasıyla 

ortalama 39,03±5,89, 45,24±4,20 ve 51,72±3,87 olarak bulunmuştur. DEXA ile 

ölçülen bacaklar yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için 

sırasıyla ortalama 8,43±1,61 kg, 11,02±1,86 kg ve 15,76±2,80 olarak bulunmuştur. 

DEXA ile ölçülen kas kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için 

sırasıyla ortalama 35,42±2,86 kg, 38,45±3,54 kg ve 44,07±5,12 olarak bulunmuştur. 

DEXA ile ölçülen mineral kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar için 

sırasıyla ortalama 2,11±0,24 kg, 2,23±0,22 kg ve 2,34±0,30 olarak bulunmuştur. 

DEXA ile ölçülen gövde yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 11,23±2,44 kg, 15,55±2,13 kg ve 22,84±4,73 olarak 

bulunmuştur. DEXA ile ölçülen gövde yağsız kütle (kg) ortalaması normal, kilolu ve 

obez gruplar için sırasıyla ortalama 17,31±1,85 kg, 18,79±2,00 kg ve 21,13±3,11 

olduğu gösterilmiştir. DEXA ile ölçülen yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve 

obez gruplar için sırasıyla ortalama 23,09±3,74 kg, 30,65±3,40 kg ve 43,99±6,64 kg 

olarak bulunmuştur. DEXA ile ölçülen yağsız kütle (kg) ortalaması normal, kilolu ve 

obez gruplar için sırasıyla ortalama 37,77±3,07 kg, 40,68±3,65 kg ve 46,42±5,34 kg 

olarak bulunmuştur. Vücut bileşenleri yönüyle hem BIA, hem DEXA ölçümleri 

yönüyle BKİ (normal, kilolu, obez) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmaktadır. Farkın kaynağını belirlemek için yapılan Post Hoc testlerine göre 

bütün ölçümlerde 3 grup ortalamaları arasında anlamlı fark bulunmuştur. Sadece 

DEXA mineral ölçümlerinde normal grup ile obez grup ortalamaları arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş olup, kilolu grup ortalaması ne normal grup ne 
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de obez grup ortalamalarından istatistiksel olarak farklı değildir. DEXA mineral 

ölçümü hariç (p=0,003) diğer bütün bileşenler için her bir grup ortalaması ile diğer 

grup ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001) 

(Tablo 4.15).  

 

 

4.6. Katılımcıların BKİ Gruplarına Göre Vücut Bileşiminin Karşılaştırılması 

 

 
Tablo 4.15. BKİ Gruplarına Göre Vücut Bileşiminin Karşılaştırılması 
 

         BIA (n=104) DEXA (n=104) 
 Vücut  
Bileşimi 

BKİ  
(kg/m2) S Ort. SD F P  Ort SD F P  

Yağsız  
kütle (kg) 
  

Normal 36 42,43a 3,21 

59,142 <0,001 

37,77a 3,07 

  35,551 

 

<0,001 
Kilolu 43 46,21b 3,20 40,68b 3,65 

Obez 25 53,14c 5,25 46,42c 5,34 

Yağsız  
kütle % 

Normal 36 70,46a 4,82 

48,907 <0,001 

- -  
- 

 
- 

Kilolu 43 64,72b 4,99 - - 

Obez 25 58,83c 3,09 - - 

Yağ  
kütlesi (kg) 

Normal 36 17,52a 4,11 

136,749 <0,001 

23,09a 3,74  

160,576 

<0,001 

Kilolu 43 24,92b 3,76 30,65b 3,40 

Obez 25 37,46c 6,42 43,99c 6,64 

Yağ  
kütlesi % 

Normal 36 28,97a 5,25 
61,679 <0,001 

39,30a 4,33  
53,955 

<0,001 

Kilolu 43 34,70b 3,83 44,33b 3,66 
Obez 25 41,17c 3,09 49,85c 3,71 

Bacaklar  
yağ % 

Normal 36 35,08a 5,64 
50,056 <0,001 

41,51a 4,29  
26,284 

<0,001 

Kilolu 43 40,06b 4,71 45,83b 4,65 
Obez 25 47,37c 2,89 50,04c 4,75 

Bacaklar  
yağ  
kütle (kg) 

Normal 36 7,52a 1,54 
130,986 <0,001 

8,43a 1,61  
94.843 

 

 
<0,001 

 Kilolu 43 10,05b 1,45 11,02b 1,86 
Obez 25 15,37c 2,76 15,76c 2,80 
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Tablo 4.15. BKİ Gruplarına Göre Vücut Bileşiminin Karşılaştırılması (devam) 
 

 BKİ 
(kg/m2) 

 BIA DEXA 
Vücut  
Bileşimi n Ort. SD F P  Ort SD F P  

Gövde  
yağ % 

Normal 36 24,94a 6,24 
32,890 <0,001 

39,03a 5,89  
52,379 

 
<0,001 

Kilolu 43 30,86b 4,67 45,24b 4,20 
Obez 25 35,46c 3,70 51,72c 3,87 

Gövde yağ  
kütlesi (kg)  

Normal 36 8,28a 2,56 
85,087 <0,001 

11,23a 2,44  
107,726 

 
<0,001 

Kilolu 43 11,96b 2,34 15,55b 2,13 
Obez 25 16,94c 2,88 22,84c 4,73 

Gövde yağsız  
kütle (kg) 

Normal 36 24,51a 1,99 
55,827 <0,001 

17,31a 1,85  
20,859 

 
<0,001 

Kilolu 43 26,60b 1,97 18,79b 2,00 
Obez 25 30,65c 2,92 21,13c 3,11 

Kas  
kütlesi (kg) 

Normal 36 40,26a 3,05 
43,677 <0,001 

35,42a 2,86  
38,893 

 
<0,001 

Kilolu 43 44,40b 4,48 38,45b 3,54 
Obez 25 50,45c 5,01 44,07c 5,12 

Mineral  
kütlesi (kg) 

Normal 36 2,98a 0,33 
16,724 <0,001 

2,11a 0,24 
6,265 0,003 Kilolu 43 3,23b 0,31 2,23a,b 0,22 

Obez 25 3,50c 0,43 2,34b 0,30 
 

*ANOVA testi 
a,b,c:İkili grup karşılaştırması üst indislerle özetlenmiştir 
 

 

Bel çevresi ve Bel/Kalça oranı yönüyle manuel ölçüm ile BIA ölçümleri arası 

fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur (sırası ile p<0,001 ve p<0,001) 

(Tablo4.16). BIA ile ölçülen bel çevresi ortalama 89,44±13,00 cm, manual ölçüm 

85,65±11,49 cm olarak bulunmuştur. İki ölçüm yöntemi arasındaki fark -3,788 cm 

olarak bulunmuştur. Bel kalça oranı için BIA ve Manual ölçüm ile sırasıyla ortalama 

0,85±0,06 ve  0,80±0,07 olarak bulunmuştur. İki ölçüm yöntemi arasında fark -0,05 

olarak bulundu. Bel çevresi (cm) için manuel ölçüm ve BIA ölçüm sonuçları 

karşılaştırıldığında yüksek korelasyon değeri (r=0,90) oldukça ilişkili ölçümler 

olduklarını göstermesine karşın bel-kalça oranı için zayıf korelasyon (r=0,420) 

bulunmuştur. 
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Tablo 4.16. Manuel ve BIA Tarafından Yapılan Bel Çevresi ve Bel Kalça Oranı 
Ölçümlerinin Karşılaştırılması 
 

 
 

BIA 
      Manuel 
      Ölçüm 

 

 
Ort. SD Ort. SD Fark t* P R 

 

Bel çevresi 

(cm) 

89,44 13,00 

 

85,65 11,49 -3,788 -6,813 <0,001 0,900* 

 

Bel/kalça 

 

0,85 

 

0,06 

 

0,80 

 

0,07 

 

-0,050 

 

-7,22,4 

 

<0,001 0,420* 
 
*Bağımsız gruplarda Student t testi 
 

 
Faz açısı için hesaplanan ortanca (medyan) değeri 5,2 olarak bulunmuş, bu nokta 

kesim noktası olarak belirlenmiş ve ortanca üstü ve altı olmak üzere katılımcılar iki 

grup olarak tanımlanmıştır. Tablo 4.17’ de görüldüğü gibi, faz açısı ortanca değerin 

altında olan katılımcıların BIA ile ölçülen yağsız kütle ortalaması 45,79±6,28 kg, aynı 

grubun DEXA ile ölçülen yağsız kütlesi ise 40,26±5,44 kg olarak ölçülmüştür. Faz 

açısı ortanca değeri 5,2 ve üzerinde olan katılımcıların BIA ile ölçülen yağsız kütle 

ortalaması 47,32±4,67 kg iken DEXA ile ölçülen yağsız kütle ortalaması 41,83±4,68 

olarak ölçülmüştür. Hem BIA hem de DEXA ile elde edilen yağsız kütle (kg) 

ölçümleri yönüyle söz konusu grup ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamıştır (sırasıyla p=0,158 ve p=0,116).     
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4.7. Faz Açısı Gruplarının BIA ve DEXA ile Ölçülen Yağsız Kütle Değerlerinin 
Karşılaştırılması 
 
Tablo 4.17. BIA ile Ölçülen Faz Açısı Gruplarının BIA ve DEXA ile Ölçülen Yağsız 
Kütle Değerlerinin Karşılaştırılması 
 

 
Yağsız Kütle (kg) BIA 

 
Yağsız Kütle (kg) DEXA 

Faz 
açısı 
grupları 

N Ort. SD Fark t* P Ort. SD Fark t* P 

<5,2 51 45,79 6,28 
-1,536 -1,422 0,158 

40,26 5,44 
-1,575 -1,585 0,116116 

≥5,2 53 47,32 4,65 41,83 4,68 

 

*Bağımsız gruplarda Student t testi 
 
 
 

Faz açısı ile BIA ve DEXA’dan elde edilen vücut kompozisyonu ölçümleri arası 

ilişki Pearson korelasyon katsayısı ile incelenmiş, sadece faz açısı ile DEXA’dan elde 

edilen yağsız kütle (kg) arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf ilişki bulunmuştur 

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

 

 
4.8. Faz Açısı ile BIA ve DEXA’dan Elde Edilen Vücut Kompozisyonu Ölçümleri 
Arası İlişkinin Değerlendirilmesi 
 
 
Tablo 4.18. Faz Açısı ile BIA ve DEXA’dan Elde Edilen Vücut Kompozisyonu 
Ölçümleri Arası İlişki 
 

 BIA           DEXA 
  r* P       r* P 

Yağsız Kütle (kg) BIA 0,179 0,070     0,221 0,024 

Yağ Kütlesi (kg) BIA 0,026 0,796     0,015 0,883 

Yağ % BIA -0,038 0,699   -0,094 0,344 

* Pearson Korelasyon Katsayısı 
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Faz açısı ile opere olmayan taraf el kavrama gücü arasında istatistiksel olarak 

anlamlı zayıf ilişki bulunmuştur (r=0,346; p=0,001)( Tablo 4.19) 

 
 

Tablo 4.19. Faz Açısı ile Opere Olmayan Taraf El Kavrama Gücü Arasındaki İlişki 
(n=83) 
 
 
  r* P 

Opere Olmayan Taraf Kavrama Gücü 0,346 0,001 

* Pearson Korelasyon Katsayısı 
 
 
 
4.9. Vücut Bileşiminin BIA ve DEXA Ölçümlerine İlişkin  

Dağılımlarının Değerlendirilmesi 

 

 

Vücut bileşenlerinin BIA ve DEXA ölçümlerine ilişkin dağılımları Tablo 4.20’de 

görülmektedir. Buna göre, Yağsız vücut kütlesi ölçümü BIA ile ortalama 46,57±5,54 

kg olarak ölçülürken DEXA ile yapılan ölçümde ortalama 41,06±5,11 kg olarak 

ölçülmüştür. Yağ kütlesi BIA ile ölçümde ortalama 25,37±8,84 kg iken DEXA 

ölçümünde ortalama 31,24±9,09 kg olarak belirlenmiştir. Yağ yüzdesi BIA ile 

ölçümlerde ortalama %34,28±6,24 iken DEXA ile ölçümde ortalama %43,91±5,58 

olarak ölçülmüştür. Vücut yağ dağılımı değerlendirildiğinde bacakların yağ yüzdesi 

BIA ölçümü için ortalama %40,09±6,59 iken DEXA ölçümü için ortalama 

%45,35±5,56 olarak bulunmuştur. Gövde yağ yüzdesi BIA ile ölçüm ortalama 

%29,92±6,47, DEXA ile ise ortalama %44,65±6,77 olarak ölçülmüştür. Bacak yağ 

kütlesi BIA ile ortalama 10,45±3,52 kg, DEXA ile ise ortalama 11,26±3,44 kg 

ölçülmüştür. Gövde yağ kütlesi ise BIA ile ortalama 11,89±4,14 kg ölçülürken, DEXA 

ile ortalama 15,81±5,33 kg olarak ölçülmüştür. Kas kütlesi BIA ölçümü için ortalama 

44,42±5,66 kg ölçülürken, DEXA ile yapılan ölçüm sonuçları ortalama 38,75±4,98 kg 

olarak bulunmuştur. Mineral ölçümü BIA ile ortalama 3,21±0,40 kg iken, DEXA ile 

ortalama 2,22±0,26 kg olarak ölçülmüştür.  
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Tablo 4.20. Vücut Bileşiminin BIA ve DEXA Ölçümlerine İlişkin Dağılımları  
 

Vücut 
bileşimi 

Ölçüm 

Yöntemi 

Ort. SD CV% Min Max Yüzdelikler 

 
Yağsız 
Kütle(kg) 

BIA 
 

46,57 5,54 11,89 33,80 62,00 42,23 46,20 49,30 

DEXA 41,06 5,11 12,43 28,10 57,64 37,25 40,55 43,08 

 
Yağ 
Kütlesi(kg) 

BIA 25,37 8,84 34,86 8,30 55,70 18,83 23,75 31,30 

DEXA 
 

31,24 9,09 29,09 13,59 61,87 24,89 29,47 36,65 
 

Vücut Yağ % BIA 
 

34,28 6,24 18,22 15,46 47,61 30,34 34,30 38,83 

DEXA 43,91 5,58 12,70 25,80 57,70 40,13 44,10 47,85 
 

Bacaklar 
 Yağ % 

BIA 
 

40,09 6,59 16,44 15,25 54,50 36,86 40,25 44,80 

DEXA 45,35 5,56 12,26 32,30 56,20 42,10 45,40 48,40 
 

Gövde  
Yağ % 

BIA 
 

29,92 6,47 21,61 7,80 42,80 25,98 29,90 34,15 

DEXA 
 

44,65 6,77 15,16 21,10 62,20 40,43 44,30 49,68 
 

Bacak  
Yağ (kg) 

BIA 
 

10,45 3,52 33,67 2,40 24,10 8,23 9,65 12,15 

DEXA 
 

11,26 3,44 30,58 4,81 22,21 9,12 10,55 13,12 
 

Gövde  
Yağ (kg) 

BIA 
 

11,89 4,14 34,82 2,20 22,20 8,90 11,25 14,65 

DEXA 
 

15,81 5,33 33,73 5,45 36,23 12,40 14,88 18,80 
 

Kas 
Kütlesi(kg) 

BIA 
 

44,42 5,66 12,75 32,10 65,33 40,03 43,90 47,05 

DEXA 
 

38,75 4,98 12,85 26,32 54,36 35,13 38,30 40,58 
 

Mineral 
Kütlesi(kg) 

BIA 
 

3,21 0,40 12,46 2,30 4,40 2,92 3,27 3,45 

DEXA 
 

2,22 0,26 11,79 1,62 3,27 2,06 2,22 2,39 
 

 
 
 

Vücut bileşenleri yönüyle BIA ve DEXA ölçümlerinin karşılaştırılması Tablo 

4.21’de verilmiştir. Yağsız kütle BIA ile ölçülen ortalama 46,57±5,54 kg iken, DEXA 

ile ölçülen ortalama 41,06±5,11 kg bulunmuştur ve fark BIA yönünde 5,51 olarak 

belirlenmiştir. Yağ kütlesi BIA ile ölçülen ortalama 25,37±8,84 kg, DEXA ile ölçülen 

ise ortalama 31,24±9,09 kg olarak ölçülmüş ve fark BIA yönünde -5,87 kg olarak 

belirlenmiştir. Yağ yüzdesi BIA ile ortalama %34,28±6,24 olarak bulunurken DEXA 

ile yapılan ölçümlerin ortalaması %43,91±5,58 olarak bulunmuştur ve fark BIA 
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yönünde %-9,64 olarak belirlenmiştir. Bacaklar yağ yüzdesi BIA ile ortalama 

%40,09±6,59 olarak ölçülürken DEXA ile yapılan ölçümlerin ortalaması 

%45,35±5,56 iki cihaz arasındaki fark BIA yönünde %-5,25 olarak bulunmuştur. 

Gövde yağ yüzdesi BIA ile yapılan ölçüm sonuçları ortalama %29,92±6,47, DEXA ile 

yapılan ölçüm sonuçlarının ortalaması %44,65±6,77 olarak bulunmuştur ve fark BIA 

yönünde %-14,73 olarak bulunmuştur. Bacak yağ kütlesi ortalamaları açısından BIA 

ve DEXA sonuçları sırasıyla ortalama 10,45±3,52 kg, 11,26±3,44 kg olarak 

bulunmuştur. Fark BIA yönünde -0,81 kg olarak belirlenmiştir. Gövde yağ kütlesi 

ölçümü BIA ile ortalama 11,89±4,14 kg iken, DEXA ile yapılan ölçüm ortalaması 

15,81±5,33 kg bulunmuştur. Fark BIA yönünde -3,92 kg olarak belirlenmiştir. Kas 

kütlesi ölçümleri sırasıyla BIA ve DEXA için ortalama 44,42±5,66 kg, 38,75±4,98 kg 

bulunmuştur ve iki cihaz arasındaki fark BIA yönünde 5,67 kg olarak ölçülmüştür. 

Mineral ölçümü BIA için ortalama 3,21±0,4 kg iken, DEXA için ortalama 2,22±0,26 

kg olarak ölçülmüştür. İki ölçüm arasındaki fark BIA yönünde 0,99 kg olarak 

belirlenmiştir. 

 
 

Tablo 4.21. Vücut Bileşimi Yönüyle BIA ve DEXA Ölçümlerinin Karşılaştırılması 
 

  BIA DEXA Fark t* P r** 

Yağsız Kütle (kg)  46,57±5,54 41,06±5,11 5,51 22,173 <0,001 0,890 

Yağ (kg)  25,37±8,84 31,24±9,09 -5,87 -26,280 <0,001 0,968 

Yağ yüzdesi  34,28±6,24 43,91±5,58 -9,64 -31,304 <0,001 0,865 

Bacaklar yağ %  40,09±6,59 45,35±5,56 -5,25 -9,604 <0,001 0,590 

Gövde yağ %  29,92±6,47 44,65±6,77 -14,73 -32,690 <0,001 0,760 

Bacak yağ (kg)  10,45±3,52 11,26±3,44 -0,81 -4,277 <0,001 0,848 

Gövde Yağ (kg)  11,89±4,14 15,81±5,33 -3,92 -15,001 <0,001 0,871 

Kas kütlesi (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 

* Bağımlı iki grup için Student t testi; ** Pearson Korelasyon katsayısı 
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Vücut bileşenlerine ilişkin iki farklı cihazdan elde edilen ölçüm ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0.001). Mineral, bacaklar yağ 

(%) ölçümleri orta düzeyde ilişkili, yağ (kg) yönüyle ise çok kuvvetli ve diğer 

değişkenler yönüyle kuvvetli ilişki görülmektedir. Özellikle kuvvetli ve çok kuvvetli 

bileşenler yönüyle iki cihaz arasında sabit ve/veya oransal hata olduğunu işaret 

etmektedir. Buna bağlı olarak Deming regresyon ve Bland-Altman grafiklerinden elde 

edilen sonuçlar aşağıda yorumlanmıştır.   

 

 

             Yağsız kütle Deming regresyon sonuçları Tablo 4.22’de verilmiştir. Yağsız 

kütle (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming regresyonundan elde 

edilen regresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit için 0, eğim için 1 

değerini içerdiğinden uyumlu olduğu gözükmekle birlikte oransal farklara ilişkin 

Bland-Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA sonuçlarının DEXA’ya göre 

ortalama %12,6 lık [%95 GA: 1,4; 23,9] bir farkla daha yüksek ölçüm değerleri 

raporladığı görülmektedir.  

 

 

Şekil 4.1’de yağsız kütle (kg) regresyon eğrisi görülmektedir. Şekil 4.2’de 

yağsız kütle için Bland-Altman grafikleri incelendiğinde yüzde farka ilişkin regresyon 

doğrusunun x eksenine paralel olduğu (trend oluşturmadığı) görülmektedir. 

 

 

Tablo 4.22. Katılımcıların Yağsız Kütle (kg) Deming Regresyon Sonuçları 

 

Parametre Katsayı* Std. Hata % 95 GA 
Sabit 2,0470 2,5418 -2,9940 ; 7,0880 

Eğim 1,0844 0,0627  0,9601 ; 1,2086 

*BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA 
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Şekil 4.1. Yağsız Kütle (kg) Regresyon Eğrisi 
 
   
 
 
 

Yağ kütlesi (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming 

regresyonundan elde edilen ragresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit 

için 0 değerini içermediği, eğim için 1 değerini içerdiğinden iki cihaz ölçümü arasında 

istatistiksel olarak anlamlı sabit bir fark olduğu görülmektedir.  Ölçümler arası farka 

ilişkin Bland-Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA sonuçlarının DEXA’ya göre 

ortalama 5,9 kg [%95 GA: -10,3; -1,4] birimlik bir farkla daha düşük ölçüm değerleri 

raporladığı görünmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiğinde farka ilişkin 

regresyon doğrusunun x eksenine paralel olduğu (trend oluşturmadığı) görülmektedir. 
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A               

 
B 

 

 
 

 
Şekil 4.2. Yağsız Kütle (kg) BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland altman Analizleri 
(A, B) 
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Tablo 4.23. Katılımcıların Yağ kütlesi (kg) Deming Regresyon Sonuçları 

 

Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit -5,0319 0,6840 -6,3885 ; -3,6753 

Eğim  0,9731 0,0215  0,9305 ;  1,0158 

BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA 
 
 
 
 
 

 
  

     
Şekil 4.3.Yağ Kütlesi (kg) Regresyon Eğrisi  
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Şekil 4.4.Yağ Kütlesi(kg) BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-Aldman Analizleri (A, 

B) 

 

-14

-12

-10

-8

-6

-4

-2

0

2

4

6

10 20 30 40 50 60 70
Mean of Yağ (kg) (BIA) and Yağ (kg) (DXA)

Ya
ğ 

(k
g)

 (B
IA

) -
 Y

ağ
 (k

g)
 (D

XA
)

Mean
-5,9

-1.96 SD
-10,3

+1.96 SD
-1,4

-60

-50

-40

-30

-20

-10

0

10

20

10 20 30 40 50 60 70
Mean of Yağ (kg) (BIA) and Yağ (kg) (DXA)

(Y
ağ

 (k
g)

 (B
IA

) -
 Y

ağ
 (k

g)
 (D

XA
)) 

/ A
ve

ra
ge

 %

Mean
-22,6

-1.96 SD
-44,1

+1.96 SD
-1,2

Y
ağ

 K
üt

le
si

 (k
g)

 (B
IA

) -
Y

ağ
 K

üt
le

si
 (k

g)
 (D

EX
A

) 

Yağ Kütlesi (kg) (BIA) ve Yağ Kütlesi (kg) (DEXA) Ortalaması 

Yağ Kütlesi (kg) (BIA) ve Yağ Kütlesi (kg) (DEXA) Ortalaması 

Y
ağ

 K
üt

le
si

 (k
g)

 (B
IA

) -
Y

ağ
 K

üt
le

si
 (k

g)
 (D

EX
A

) /
or

t%
 



 

 121 

Vücut yağ yüzdesi için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming 

regresyonundan elde edilen regresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları hem 

sabit için 0 değerini, hem de eğim için 1 değerini içermediğinden iki cihaz ölçümü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu, uyumlu olmadığı görülmektedir.  

Ölçümler arası farka ilişkin Bland-Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA 

sonuçlarının DEXA’ya göre yağ yüzdesini ortalama %9,6 [%95 GA: -15,8; -3,5] 

birimlik bir farkla daha düşük olduğu görülmektedir. Bland-Altman grafikleri 

incelendiğinde farka ilişkin regresyon doğrusunun pozitif eğime sahip olduğu (trend 

oluşturduğu) görülmektedir. Düşük değerlerde farkın daha yüksek olduğu 

görülmektedir. 

 

Tablo 4.24. Katılımcıların Vücut Yağ Yüzdesi Deming Regresyon Sonuçları 
 

 
Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit -14,8930 2,6279 -20,1049 ; -9,6812 

Eğim    1,1197 0,0582    1,0042 ;  1,2351 

BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA 
 
 
 
 

 
 
 
Şekil 4.5. Vücut Yağ Yüzdesi Regresyon Eğrisi 
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Şekil 4.6.Vücut Yağ Yüzdesi BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-Aldman Analizleri 
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Bacaklar yağ yüzdesi için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming regresyonundan 

elde edilen ragresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit için 0 değerini, eğim için 

1 değerini içerdiği fakat güven aralıklarının çok geniş olduğu görülmektedir. İki ölçüm arası 

korelasyon değerinin orta düzeyde (r=0,59) olduğu değerlendirildiğinde iki cihaz ölçümü 

arasında uyumun güvenilir sonuçlar vermediği görülmektedir.  Ölçümler arası farka ilişkin 

Bland-Altman grafiği incelendiğinde de BIA ile DEXA ölçümleri arası ortalama -5,3’lük farka 

ilişkin %95 güven aralığının [%95 GA: 5,7;-16,2]  0’ı içerdiğinden farkın istatistiksel olarak 

anlamlı olmadığı görülmesine karşın güven aralığının geniş olması yine güvenilir sonuçlar elde 

edilemediğini göstermektedir. Ayrıca Bland-Altman grafiklerinde farka ilişkin regresyon 

doğrusunun pozitif eğime sahip olduğu (trend oluşturduğu), düşük değerlerde farkın daha 

yüksek olduğu görülmektedir. 

 

 
Tablo 4.25. Katılımcıların Bacaklar Yağ Yüzdesi Deming Regresyon 
Sonuçları 

 
 
Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit -13,6761 9,7793 -33,0711 ; 5,7189 

Eğim    1,1857 0,2085    0,7722 ; 1,5993 

BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA  
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Şekil 4.7. Bacaklar Yağ Yüzdesi Regresyon Eğrisi   
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Şekil 4.8. Bacaklar Yağ Yüzdesi BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-Aldman 

Analizleri (A, B) 
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Gövde yağ yüzdesi için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming 

regresyonundan elde edilen regresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit 

için 0 değerini içermediği, eğim için 1 değerini içerdiğinden iki cihaz ölçümü arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu, uyumlu olmadığı görülmektedir.  Ölçümler 

arası farka ilişkin Bland-Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA sonuçlarının 

DEXA’ya göre yağ yüzdesini ortalama %14,7 [%95 GA: -5,7;-23,7] birimlik bir farkla 

daha düşük olduğu görülmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiğinde farka 

ilişkin regresyon doğrusunun x eksenine paralel olduğu (trend oluşturmadığı) 

görülmektedir. 

 

Tablo 4.26. Katılımcıların Gövde Yağ Yüzdesi Deming Regresyon Sonuçları 
 

 
Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 

Sabit -12,7405 3,4055 -19,4944 ; -5,9866 
Eğim 0,9555 0,0755 0,8058 ;  1,1052 

BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA 
 
 
 
 

 
 
 

Şekil 4.9. Gövde Yağ Yüzdesi Regresyon Eğrisi 
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Şekil 4.10. Gövde Yağ Yüzdesi BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-aldman 

Analizleri (A, B) 
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Bacak yağ kütlesi (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming 

regresyonundan elde edilen ragresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit 

için 0, eğim için 1 değerini içerdiğinden iki cihaz ölçümü arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olmadığı, uyumlu olduğu görülmektedir.  Ölçümler arası farka ilişkin 

Bland-Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA sonuçlarının DEXA’ya göre bacak 

yağ (kg) ölçümlerinin ortalama -0,8 kg [%95 GA: -4,6;3,0] birimlik bir farkla daha 

düşük olduğu görülmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiğinde farka ilişkin 

regresyon doğrusunun x eksenine paralel olduğu (trend oluşturmadığı) görülmektedir.  

 

Tablo 4.27. Katılımcıların Bacaklar Yağ Kütlesi (kg) Deming Regresyon 
Sonuçları 

 
 
Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit -1,0577 0,9802 -3,0018 ; 0,8863 

Eğim  1,0223 0,0894  0,8451 ; 1,1996 

BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA 
  

 
 

 
 
 
Şekil 4.11. Bacaklar Yağ Kütlesi (kg) Regresyon Eğrisi  
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Şekil 4.12.Bacaklar Yağ Kütlesi BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-Altman 

Analizleri (A, B) 
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Gövde yağ kütlesi (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming 

regresyonundan elde edilen ragresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit 

için 0 değerini içerdiği, eğim için ise 1 değerini içermediğinden iki cihaz ölçümü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı oransal fark olduğu görülmektedir.  Ölçümler arası 

farka ilişkin Bland-Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA sonuçlarının DEXA’ya 

göre gövde yağ kütlesi ölçümlerinin ortalama -3,9 kg [%95 GA: -9,1;1,3] birimlik bir 

farkla daha düşük olduğu görülmektedir. Bland-Altman grafikleri incelendiğinde farka 

ilişkin regresyon doğrusunun negatif eğime sahip olduğu (trend oluşturduğu), yüksek 

değerlere doğru farkın negatif yönde daha da arttığı görülmektedir.  

 
 
Tablo 4.28. Katılımcıların Gövde Yağ Kütlesi Deming regresyon sonuçları 
 

Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit -0,3815 0,9308 -2,2275 ; 1,4645 

Eğim  0,7761 0,0636  0,6500 ; 0,9022 

BIA=Sabit+eğim⨯DEXA 
 
 
  

 
 

 
Şekil 4.13. Gövde yağ kütlesi (kg) regresyon eğrisi  
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Şekil 4.14.Gövde Yağ Kütlesi BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-Altman Analizleri 
(A, B) 
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Kas kütlesi için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming regresyonundan 

elde edilen ragresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit için 0, eğim için 

ise 1 değerini içerdiğinden iki cihaz ölçümü arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

olmadığı görülmektedir.  Ölçümler arası oransal farka ilişkin Bland-Altman grafiğinde 

de görüldüğü üzere BIA sonuçlarının DEXA’ya göre kas kütlesi ölçümlerinin ortalama 

%13,6 [%95 GA: 0,7;26,6] bir farkla daha yüksek olduğu görülmektedir. Oransal 

farkların incelendiği Bland-Altman grafiklerinde oransal farka ilişkin regresyon 

doğrusunun x eksenine paralel olduğu (trend oluşturmadığı) görülmektedir.  

 
 
Tablo 4.29. Katılımcıların Kas Kütlesi (kg) Deming Regresyon Sonuçları 
 

Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit 0,3479 3,9659 -7,5174 ; 8,2133 

Eğim 1,1373 0,1075  0,9241 ; 1,3505 

BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA  
 
 
 

 
 
 
Şekil 4.15. Kas Kütlesi (kg) Regresyon Eğrisi  
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Şekil 4.16.Kas Kütlesi (kg) BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-Altman Analizleri 

(A, B) 
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Mineral kütlesi için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında Deming 

regresyonundan elde edilen regresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit 

için 0 değerini içermesine karşın eğim için 1 değerini içermediğinden iki cihaz ölçümü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı oransal fark olduğu görülmektedir.  İki cihaz 

ölçümleri arasında orta düzey (r=0,577) bir ilişki olduğundan yeterince güvenilir 

sonuçlar elde edilemediği görülmektedir. Ölçümler arası oransal farka ilişkin Bland-

Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA sonuçlarının DEXA’ya göre mineral 

kütlesi ölçümlerinin ortalama %36,4 [%95 GA: 15,1;57,6] bir farkla daha yüksek 

olduğu görülmektedir. Oransal farkların incelendiği Bland-Altman grafiklerinde 

oransal farka ilişkin regresyon doğrusunun pozitif eğime sahip olduğu (trend 

oluşturduğu), yüksek değerlerde farkın daha da arttığı görülmektedir.  

 

Tablo 4.30. Katılımcıların Mineral Kütlesi (kg) Deming Regresyon Sonuçları 
 
 
Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit -0,1779 0,4865 -1,1427 ; 0,7870 

Eğim  1,5278 0,2212  1,0891 ; 1,9664 

BIA=Sabit+Eğim⨯DEXA 
 
 
 

 
 
 
Şekil 4.17. Minerel Kütlesi (kg) Regresyon Eğrisi  
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Şekil 4.18.Mineral Kütlesi (kg) BIA ve DEXA Ölçümleri İçin Bland-Altman 

Analizleri (A, B) 
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Mineral kütlesinin ölçümünde osteopenik katılımcıların ölçüm yöntemleri 

arasındaki uyumu bozuyor olabileceği varsayılarak osteopenik olmayan 91 

katılımcıların verileri değerlendirildiğinde Deming regresyonundan elde edilen 

regresyon katsayılarına ilişkin %95 güven aralıkları sabit için 0, eğim için 1 değerini 

içerdiği fakat güven aralığının çok geniş olduğu görülmektedir.  İki cihaz ölçümleri 

arasında orta düzey (r=0,4353) bir ilişki olduğundan yeterince güvenilir sonuçlar elde 

edilemediği görülmektedir. Osteopenik olmayan katılımcıların minerel kütlesi 

ölçümleri arası oransal farka ilişkin Bland-Altman grafiğinde de görüldüğü üzere BIA 

sonuçlarının DEXA’ya göre mineral kütlesi ölçümlerinin ortalama %35,6 [%95 GA: 

14,7 ;56,6] bir farkla daha yüksek olduğu görülmektedir. Oransal farkların incelendiği 

Bland-Altman grafiklerinde oransal farka ilişkin regresyon doğrusunun pozitif eğime 

sahip olduğu (trend oluşturduğu), yüksek değerlerde farkın daha da arttığı 

görülmektedir.  

 
 
Tablo 4.31. Osteopenik Olmayan Katılımcıların Mineral Kütlesi (kg) Deming 
Regresyon Sonuçları 
 

Parametere Katsayı Std. Hata % 95 GA 
Sabit -0,5066 1,2455 -2,9810 ; 1,9677 

Eğim 1,6597 0,5497 0,5676 ; 2,7518 

BIA=Sabit+eğim⨯DEXA 
 
  

 
 
 
 
Şekil 4.19. Osteopenik Olmayan Katılımcıların Minerel Kütlesi (kg) Regresyon Eğrisi 
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Şekil 4.20. Osteopenik Olmayan Katılımcıların Mineral Kütlesi (kg) BIA ve DEXA 

Ölçümleri İçin Bland-Altman Analizleri 
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Tablo 4.32. Katılımcıların Vücut Kompozisyon Parametrelerinin Tamamına Ait 
Deming Regresyon Sonuçları 
 

  Parametre Katsayı Std. Hata 95% GA 

Yağsız kütle (kg) 
Sabit 2,0470 2,5418 -2,9940 : 7,0880 

Eğim 1,0844 0,0627 0,9601 : 1,2086 

Yağ kütlesi (kg) 
Sabit -5,0319 0,6840 -6,3885 : -3,6753 

Eğim 0,9731 0,0215 0,9305 : 1,0158 

Yağ yüzdesi (%) 
Sabit -14,8930 2,6279 -20,1049 : -9,6812 

Eğim 1,1197 0,0582 1,0042 : 1,2351 

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

Eğim 1,1857 0,2085 0,7722 : 1,5993 

Gövde yağ (%) 
Sabit -12,7405 3,4055 -19,4944 : -5,9866 

Eğim 0,9555 0,0755 0,8058 : 1,1052 

Bacaklar yağ 

kütlesi (kg) 

Sabit -1,0577 0,9802 -3,0018 : 0,8863 

Eğim 1,0223 0,0894 0,8451 : 1,1996 

Gövde yağ kütlesi 

(kg) 

Sabit -0,3815 0,9308 -2,2275 : 1,4645 

Eğim 0,7761 0,0636 0,6500 : 0,9022 

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

Eğim 1,1373 0,1075 0,9241 : 1,3505 

Mineral kütlesi 

(kg) 

Sabit -0,1779 0,4865 -1,1427 : 0,7870 

Eğim 1,5278 0,2212 1,0891 :1,9664 

BIA=Sabit+Eğim ×DEXA 
 
 

Bel çevresi (cm) için manuel ölçüm ve BIA ölçüm sonuçları karşılaştırıldığında 

yüksek korelasyon değeri (0,90) oldukça ilişkili ölçümler olduklarını göstermesine 

rağmen Deming regresyonu ile elde edilen regresyon katsayılarına ilişkin %95 güven 

aralıkları sabit için 0 değerini içermekte fakat eğim 1 değerini içermemektedir. İlgili 

Deming regresyon grafiği incelendiğinde oransal bir hatanın varlığı gözükmektedir. 

Yüksek değerlere doğru BIA ölçümleri manuel ölçüme göre daha yüksek ölçme hatası 

artmaktadır. Bu sonuç hem ham farklar hem de oransal farklara ilişkin Bland-Altman 

grafiğinde de gözükmektedir. BIA sonuçlarının Manuel ölçüm sonuçlarına göre 

ortalama 3,8 cm [%95 GA: -7,3; 14,9] bir farkla daha yüksek ölçüm değerlerine sahip 
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olduğu ve bu farkın sabit olmayıp düşük değerlerde azaldığı yüksek değerlerde arttığı 

gözükmektedir. 

 

 

Tablo 4.33. Katılımcıların Bel Çevresi (cm) Deming Regresyon Sonuçları 

 

Parametere Katsayı* Std. Hata % 95 GA 
Sabit -7,4313 4,7882 -16,9276 ; 2,0651 
Eğim 1,1310 0,05692  1,0181 ; 1,2439 
*BIA=Sabit+Eğim⨯Manuel 

 
 

 

 
 
 
Şekil 4.21. Katılımcıların Bel Çevresi (cm) Regresyon Eğrisi.  
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Şekil 4.22.Katılımcıların Bel Çevresi (cm) Ölçümü Manuel ve BIA Ölçümleri İçin 

Bland-Altman Analizleri (A, B) 
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Bel-Kalça oranı için manuel ölçüm ve BIA ölçüm sonuçları karşılaştırıldığında yeterli 

düzeyde güvenilir sonuçlar elde edilmediği ve zayıf-orta düzeyde korelasyona (0.420) sahip 

oldukları   gözükmektedir. Deming regresyonu ile elde edilen regresyon katsayılarına ilişkin 

%95 güven aralıkları sabit için 0 değerini, eğim 1 değerini içermemektedir fakat güven 

aralıklarının çok geni olduğu da gözükmektedir. Bland-Altman grafiğinde de BIA sonuçlarının 

Manuel ölçüm sonuçlarına göre ortalama %5 lik [%95 GA: -%9; %19] bir farkla daha yüksek 

ölçüm değerlerine sahip olduğu, bu farkın sabit olmayıp düşük değerlerde arttığı yüksek 

değerlerde azaldığı gözükmektedir. Ayrıca güven aralığının yüksekliği (yaklaşık ±%15) elde 

edilen iki ölçüm arasında (düşük korelasyon ile uyumlu olarak) güvenilir sonuçlar elde 

edilemeyeceğini göstermektedir.  

 
 
Tablo 4.34. Katılımcıların Bel-Kalça Oranı Deming Regresyon Sonuçları 
 

Parametere Katsayı* Std. Hata % 95 GA 
Sabit 0,1407 0,2840 -0,4225 ; 0,7040 
Eğim 0,8868 0,3600  0,1728 ; 1,6008 
*BIA=Sabit+Eğim⨯Manuel 

 

 

 
 

Şekil 4.23. Katılımcıların Bel-Kalça Oranı Regresyon Eğrisi.  
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Şekil 4.24. Katılımcıların Bel Kalça Oranı Manuel ve BIA Ölçümleri İçin Bland-

Altman Analizleri (A, B) 
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5. TARTIŞMA VE SONUÇ 
 

 

5.1. Tartışma 

 

 

Vücut kompozisyonu onkolojide gün geçtikçe ilgi çeken bir konu haline 

gelmektedir. Onkolojik tedavi yaklaşımlarında vücut kompozisyonunun 

değerlendirilmesi ve klinik sonuçlar arasındaki ilişki için oluşturulan kavramsal model 

bu konu üzerinde önümüzdeki yıllarda daha çok çalışılacağının işaretini 

oluşturmaktadır (Şekil5.1.).  

 

 

 

 
 

Şekil 5.1.Hasta Tarafından Bildirilen Sonuçlar, Vücut Kompozisyonu Ve Klinik 
Sonuçlar Arasındaki İlişkinin Kavramsal Modeli 

 

 

Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde en çok kullanılan antropometrik 

yöntem BKİ’dir. Ancak bu aracın meme kanserindeki rolü belirsizdir. Aynı zamanda 
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Bildirilen Çık2lar
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Fiziksel semptomlar

Psikolojik semptomlar

Vücut 
Kompozisyonu

Kas ve adipoz doku
Kas ve adipoz dansitesi

Klinik Çıktılar
Tedavi tolerasyonu

Performans durumu
Sağlık bakımı kullanımı
Progresyonsuz sağkalım

Genel sağkalım

?
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BKİ bir antropometrik değerlendirme yöntemi olarak sarkopeninin ve vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesinde duyarlılık ve özgüllükten yoksun bir yöntem 

olarak ifade edilmiştir. Malnütrisyonun değerlendirilmesinde küresel standartları 

belirleyen GLIM kriterleri vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde BIA 

yönteminin kullanılmasını önermektedir ayrıca sarkopeninin daha sağlıklı 

değerelendirilebilmesi için BIA ölçüm yönteminin yanına el kavrama gücü ve fiziksel 

fonksiyon testlerinin eklenmesi GLIM kriterlerinde yer almaktadır. Meme kanseri gibi 

sarkopeninin daha az araştırıldığı alanlarda BIA’nın yararlı veya doğru bir araç olup 

olmadığını görmek için daha fazla çalışmaya ihtiyaç duyulduğu bildirilmiştir 

(179,180). 

 

 

Meme kanseri hastaları için vücut kompozisyonunun önemi diğer kanserlerden 

biraz farklıdır; 1) Uygulanan adjuvan endokrin tedavi  vücut kompozisyonu üzerinde  

yağlanmayı arttıran etki oluşturabilir. 2) Obezite ve sarkopenik obezite pronozu 

negatif etkileyen bağımsız bir faktördür. BIA raporları sağlıklı bireylerden elde edilen 

ölçümlerin formülize edilmesine dayanır, ‘Meme kanseri hastalarının vücut 

kompozisyonları sağlıklı bireylerden farklı olabilir’ hipotezi ile yapılan çalışmada 

vücut bileşenleri yönüyle hem BIA hem DEXA ölçümleri yönüyle BKİ (normal, 

kilolu, obez) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur. Her bir 

bileşen için her bir grup ortalaması ile diğer grup ortalamaları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001) (Tablo 4.15.) Vücut bileşenlerinin BIA ve 

DEXA ölçümlerine ilişkin dağılımları Tablo 4.20’de görülmektedir. Vücut 

bileşenlerine ilişkin iki farklı cihazdan elde edilen ölçüm ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). Mineral, bacaklar yağ (%) 

ölçümleri istatistiksel olarak orta düzeyde ilişkili, yağ (kg) yönüyle ise çok kuvvetli ve 

diğer değişkenler yönüyle kuvvetli ilişki bulunmuştur. Özellikle kuvvetli ve çok 

kuvvetli bileşenler yönüyle sonuçlar iki cihaz arasında sabit ve/veya oransal hata 

olduğuna işaret etmektedir. Buna bağlı olarak Deming regresyon ve Bland-Altman 

grafiklerinde görüldüğü gibi, yağsız kütle için BIA sonuçlarının DEXA’ya göre  

%12,6’lık bir farkla yüksek ölçüm değerleri rapor ettiği görülmüştür. Ortaya çıkan 

sabit oransal hatayı düzeltmek için aşağıdaki matematiksel ilişki bulunmuştur. 
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Yağsız Kütle (kg) DEXA  = Yağsız	Kütle	(kg)(BIA)	−2,0470
1,0844  

 
 

Yağ kütlesi (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında BIA sonuçlarının 

DEXA’ya göre ortalama 5,9 kg’lık bir farkla daha düşük ölçüm değerleri raporladığı 

bulundu. Ölçümler arasında istatistiksel olarak anlamlı sabit hata gösterildi. Aşağıdaki 

eşitlik kullanılarak BIA sonuçları ile DEXA sonuçları arasındaki oransal sabit hata 

düzeltilebilir. 

 

Yağ	Kütlesi	(kg)	DEXA	 =
Yağ	Kütlesi	(kg)(BIA) 	+ 5,0319

0,9731  

 

 

BIA sonuçlarının DEXA’ya göre vücut yağ yüzdesini %9,6 ‘lık bir farkla daha 

düşük raporladığı bulunmuştur. İki cihaz arasındaki ölçüm farkının düşük kilolarda 

daha yüksek olduğu gösterilmiştir.  BIA sonucunun DEXA sonucuna düzeltilmesi için 

aşağıdaki eşitlik bulunmuştur. Zayıf bireylerde hata payının yüksek olduğu bilgisi 

ışığında aşağıdaki eşitlik kullanılabilir. 

 

 

Yağ	yüzdesi	(%)	DEXA	 =
Yağ	Yüzdesi	(%)	(BIA) 	+ 14,8930

1,1197  

 

  

Bacaklar yağ kütlesi sonuçları için iki cihaz arasında sabit oransal hata 

bulunmuştur. BIA sonuçlarının DEXA’ya göre bacak yağ kütlesini ortalama -0,8 kg 

‘lık bir farkla daha düşük raporladığı bulunmuştur. BIA sonuçlarının düzeltilmesi için 

aşağıdaki eşitlik bulunmuştur. 

 

 

 Bacaklar	Yağ	Kütlesi	(kg)	DEXA = Bacaklar	Yağ	Kütlesi	(kg)(BIA)	+1,0577
1,0223  
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Gövde yağ kütlesi için BIA sonuçlarının DEXA’ya göre ortalama -3,9 kg farkla 

daha düşük raporlandığı bulunmuştur. Ancak oransal hata farkı yüksek kilolarda 

artmaktadır. Aşağıdaki eşitlik gövde yağ kütlesinin DEXA değerlerine dönüştürülmesi 

için bulunmuştur. Formül kullanılırken obez bireylerde farkın daha yüksek olduğu 

unutulmamalıdır. 

 

 

Gövde Yağ Kütlesi(kg) DEXA= Gövde	Yağ	Kütlesi	(kg)	(BIA)	+0,3815
0,7761  

 

 

Kas kütlesi ölçümü için BIA sonuçları DEXA’ya göre kas kütlesi ölçümünü 

ortalama %13,6 fark ile daha yüksek ölçtüğü bulunmuştur. Ölçümler arasında oransal 

sabit hata vardır. Aşağıdaki eşitlik BIA değerinin DEXA verisine uyarlanması için 

bulunmuştur. 

 

 

Kas Kütlesi(kg) DEXA= Kas	Kütlesi	(kg)(BIA)	−0,3479
1,1373  

 

 

Çalışma sonucunda BIA’dan elde edilen veriler ile DEXA sonuçlarına 

ulaşılmasını sağlayacak yukarıdaki matematiksel eşitliklere ulaşılmıştır. Aralarında 

kuvvetli korelasyon bulunmayan bacaklar yağ yüzdesi, gövde yağ yüzdesi ve mineral 

kütlesi için matematiksel bağıntı verilmemiştir. 

 

 

Bildiğimiz kadarıyla bu çalışma literatürde meme kanseri hastalarında vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesinde BIA yönteminin validasyonunu ve 

düzeltmeye dair matematiksel ilişkiyi veren ilk çalışmadır. Meme kanseri hastalarında 

vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde BIA ve DEXA ölçüm yöntemlerini 

karşılaştıran çalışmamıza benzer nitelikteki literatürdeki tek çalışma Lee ve 

arkadaşları tarafından yapılmıştır. Lee ve arkadaşlarının (173). Metastatik olmayan 89 
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meme kanseri hastasını dahil ettikleri çalışmalarında bireyleri normal, kilolu, obez ve 

morbid obez olarak BKİ’lerine göre 4 gruba ayırmışlardır, yaptıkları karşılaştırmada 

iki cihaz arasındaki farkı vücut yağ yüzdesi için (DEXA:%44,2 ± 6,2 ve BIA:% 40,4 

± 7,8), yağsız vücut kütlesi için  (DEXA: 39,1 ± 7,6 kg ve BIA: 42,9 ± 5,9 kg) ve yağ 

kütlesi için  ( DEXA: 32,4 ± 10,8 kg ve BIA: 30,6 ± 11,0 kg; p <0,001) olarak 

bildirmişlerdir. Bu bulguların normal, fazla kilolu ve obez meme kanseri grubunda iki 

cihaz arasında önemli ölçüde farklı vücut kompozisyonları sağladığı, şiddetli obez 

meme kanseri grubunda ise  (p = 0,102) yağ kütlesi için iki cihaz arasında (DEXA: 

48,7 ± 7,2 kg ve BIA: 47,9 ± 5,7 kg), muhtemelen küçük örnek boyutundan 

kaynaklanan tutarlılık olduğu bildirilmiştir. Ayrıca BIA’nın meme kanseri 

hastalarında DEXA’ya göre vücut yağ yüzdesini ve yağ kütlesini olduğundan daha az 

ve yağsız vücut kütlesini olduğundan fazla tahmin ettiğini bildirilmiştir. Daha geniş 

BKİ kategorileri ile çalışmaların devam etmesi önerilmiştir. Çalışmamızda Lee ve 

arkadaşlarının sonuçlarını yağsız kütle, vücut yağ yüzdesi ve yağ kütlesi açısından  

doğrular nitelikte sonuçlar bulduk, çalışma evrenimizde obez kategorisinde 

değerlendirdiğimiz 25 katılımcı bulunmaktadır, 7 katılımcının BKİ 35’in üzerinde ve  

3 katılımcının BKİ 40’ın üzerindedir . Bizim çalışma evrenimizde Lee ve 

arkadaşlarının sınıflamasına göre morbid obez katılımcı oranı evrenin %9,6’sını 

oluşturmaktadır. Çalışma evrenimizde BKİ 30 kg/m2 üzerinde olan bireylerin oranı 

%24 olarak bulunmuştur Türkiye’de kadınlar için obezite oranını TEKHARF 

çalışması %44,2 TOHTA çalışması %41,0 olarak bildirmiştir. Bu durumu çalışma 

evrenimizin sınırlılığı olarak değerlendirebiliriz. 

 

 

Lee ve arkadaşlarının yaptığı başka bir çalışmada (181) 20-90 yaş aralığında 

sağlıklı bireylerin vücut kompozisyonun değerlendirilmesinde BIA ve DEXA 

cihazları karşılaştırılmış ve BIA’nın DEXA’ya kıyasla tüm vücut kas kütlesini 2,28 kg 

ve appendikular iskelet kas kütlesini 1,97 kg daha fazla tahmin ettiği bildirilmiştir. 

 

 

DEXA, yüksek geçerlilik ve tekrarlanabilir olma özellikleri nedeniyle vücut 

kompozisyonunun ölçülmesinde güvenilir bir ölçüm yöntemidir (182). Ancak DEXA 
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kullanımı, bulunabilirlik ve yüksek maliyet nedeniyle sınırlıdır. Aksine BIA, güvenlik, 

doğruluk, düşük maliyet ve kullanım kolaylığı nedeniyle vücut kompozsiyonunun 

tahmin edilmesinde daha yaygın olarak kullanılan bir araçtır (183). Meme kanseri ile 

ilgili çalışmalarda ve klinik muayenenin bir parçası olarak BIA yaygın bir şekilde 

kullanılmıştır ancak, meme kanseri hastalarında BIA ile vücut kompozisyonunun 

değerlendirilmesinde elde edilen sonuçlar ile DEXA tarafından yapılan ölçüm 

sonuçları uyumlu olup olmadığı yönünde çok az şey bilinmektedir.  

 

 

Yapılan bir çalışmada 37-81 yaş aralığında 82 erkek ve 86 kadının DEXA ve iki 

farklı BIA cihazı kullanılarak vücut kompozisyonu ölçümleri değerlendirilmiştir. 

Çalışma kapsamında bireyler düşük ve yüksek fiziksel aktivite düzeyi olarak iki gruba 

ayrılmış, BKİ’ine göre de normal, kilolu ve obez olarak kategorize edilmiştir. Her iki 

BIA cihazının raporladığı sonuçlar DEXA ile karşılaştırıldığında; normal BKİ’li 

erkeklerde, tüm BKİ kategorisinde kadınlarda ve hem yüksek hem de düşük fiziksel 

aktivite kategorisinde her iki cinsiyet için ortalama %2-6 daha düşük yağ kütlesi 

değerleri sağladığı bildirilmiştir (184). Yaşlı 551 birey üzerinde yapılan çalışmada 

BIA’nın (InBody) yağ kütlesini fazla, kas kütlesini olduğundan daha az hesapladığı 

bildirilmiştir (185). Buna karşılık Finlandiya’da yapılan bir çalışmada, 18-88 yaşları 

arasında 882 yetişkin değerlendirilmiş ve BIA’nın ( InBody 720) tüm vücut kas 

kütlesini fazla hesapladığı bildirilmiştir (186). Chen ve arkadaşları, Tayvan’da sağlıklı 

popülasyon üzerinde yaptıkları çalışmada BIA (Tanita BC-418) ölçüm sonuçlarını 

doğrulamak için cinsiyet ve obezite derecelerindeki farklılıkları araştırmış. Yazarlar 

deneklerin  obezite derecesi arttıkça BIA ölçüm sonuçlarının giderek yanlış hale 

geldiğini bildirmiştir (187). Kadınlarda yağ yüzdesinin eksik tahmin edildiği ve yağ 

yüzdesi arttıkça sapmanın büyüdüğü bildirilmiştir (188). Başka bir çalışmada ise 

obezite dercesi attıkça BIA’nın (Bodystat QuadScan 4000) yağ oranını düşük tahmin 

etme eğiliminde olduğunu, zayıf bireylerde ise  yağ oranını yüksek tahmin etme 

eğiliminde olduğu bildirilmiştir. Bireyin obezite derecesi ölçüm doğruluğunu 

etkileyen önemli bir faktör olarak kabul edilmektedir (189). Kolorektal kanser 

hastalarında yağsız vücut kütlesinin boylamsal değişikliğinin izlendiği ve BIA’nın 

validasyonunun yapıldığı bir çalışmada, yağsız kütleyi BIA’nın DEXA’ya göre hem 
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kayıp hem de kazanç için fazla hesapladığı ancak %5’den fazla olan yağsız kütle 

kayıplarında %100 duyarlılık ve %90 özgüllük gösterdiği bildirilmiştir. Yazarlar 

BIA’nın yağsız vücut kütlesindeki değişiklikleri izleme yönündeki geçerliliği için 

daha fazla çalışmaya ihtiyaç olduğunu bildirilmiştir (190). Yine kolorektal kanserli 

hastaların vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde BIA’nın validasyonunun 

yapıldığı bir çalışmada, BIA’nın malnütrisyon teşhisinin bir parçası olarak düşük 

yağsız vücut kütlesini tanımlamak için değerli bir araç olduğu bildirilmiştir (191). Bu 

alanda yapılan az sayıdaki validasyon çalışmasından biri de kronik obstruktif akciğer 

hastalarında yapılmıştır. Küçük bir örnekleme sahip olan (n=17) bu çalışmada  BIA 

verilerinin DEXA ile uyumlu olduğu bildirilmiştir (192). 

 

 

Meme kanseri hastaları vücut yağ oranlarını sağlıklı sınırlara getirmek, kilo 

vermek ve başka sebepler ile sıklıkla diyet polikliniğine başvuran hasta grubudur. 

Takip ve tedavi sürecinde vücut kompozisyonu değişiminin kritik öneme sahip olduğu 

bu hastalarda vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde BIA’dan kaynaklı 

oransal hatanın düzeltilmesi yaşam tarzı değişikliği ve beslenme stratejilerinin 

belirlenmesinde önemli bir yere sahiptir. Bulduğumuz matematiksel eşitlik yağsız 

kütle, yağ kütlesi, bacaklar yağ kütlesi ve kas kütlesi için iki cihaz arasında oransal 

sabit hata olması nedeniyle ve güçlü korelasyon sağladığı için güvenle kullanılabilir. 

 

Yaşam kalitesi ve prognoz üzerinde etkili olan vücut bileşiminin takip 

edilmesinde BIA’nın ölçtüğü diğer parametrelerin (faz açısı, bel kalça oranı vb) de 

değerlendirilmede kullanılması BIA’dan elde edilen verilerin gücünü arttıracaktır. 

Çalışmada faz açısı medyan kesme değeri 5,2 olarak bulunmuştur. Hastalar medyan 

değerin altında ve üstünde kalanlar olarak iki gruba ayrılarak yapılmış olan istatistiksel 

değerlendirmede hem BIA hem de DEXA’dan elde edilen yağsız kütle (kg) ölçümleri 

yönüyle söz konusu grup ortalamaları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmamıştır (sırasıyla p=0,158 ve p=0,116). Ayrıca faz açısı ile BIA ve DEXA’dan 

elde edilen vücut kompozisyonu ölçümleri arası ilişki Pearson korelasyon katsayısı ile 

incelenmiş, sadece faz açısı ile Dexa’dan elde edilen Yağsız kütle (kg) arasında 

istatistiksel olarak anlamlı zayıf ilişki bulunmuştur (r=0,221, p=0,024). Çalışma 
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sonucunda bulduğumuz; Yağsız Kütle (kg) DEXA=Yağsız Kütle (kg)(BIA) -

2,0470/1,0844 eşitliği ile BIA’dan elde edilen yağsız kütle değerlerinin DEXA 

verisine dönüştürülmesinin meme kanseri hastalarının sarkopeni yönüyle 

değerlendirilmesine ve takibine katkı sağlayacağı düşünülmektedir. Ayrıca, literatür  

BIA ‘dan elde edilen faz açısı değerinin  prognostik rolünün vücut kütlesi ile tam 

olarak açıklanamayacağı ancak faz açısının bağımsız bir prognostik belirteç olduğu 

yönünde görüş birliğindedir  (137,138,159). Çalışmada bulduğumuz faz açısı ve yağsız 

kütle arasındaki zayıf ilişki daha büyük örneklemde çalışılarak faz açısı- vücut 

bileşenleri ilişkisi için elde edilen sonuçlara göre klinik pratikte uygulanabilecek yeni 

algoritmalar oluşturulabilir.  

 

Bu alanda yapılmış ve sağ kalımın değerlendirildiği bir çalışmada meme kanseri 

hastalarında faz açısının prognostik rolü 259 hastada çalışılmış, medyan faz açısı skoru 

5,6 olarak bildirilmiştir. Medyan değerin altında kalan hastalar arasında o sağkalım 

ortalama 23,1 ay olarak bildirilirken, medyan değerin üzerinde olan hastalarda sağ 

kalım ortalama 49,9 ay olarak bildirilmiştir. Faz açısı skorundaki her bir birimlik artış 

için nispi riskinin 0,82 olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada yazarlar, BIA’dan türetilen 

faz açısının meme kanserli hastalarda bağımsız bir prognostik gösterge olduğunu, faz 

açısını iyileştirmeye yönelik beslenme müdahalelerinin potansiyel olarak meme 

kanserli hastalarda daha iyi sağkalım sağlayabileceğini bildirmişlerdir (147). 

Bioelektriksel empedans analizin’den elde edilen verilerin yorumlanması ve 

düzeltilmesi klinik takip sürecinde doğru zamanda doğru beslenme müdahalesinin 

yapılmasına fırsat tanıyabilir, çalışmada bulduğumuz faz açısı kesme değerinin meme 

kanseri hastalarında faz açısı ile ilgili yapılmış literatürdeki az sayıda çalışmaya katkı 

sunacağı düşünülmektedir. 

 

 

 El kavrama gücü ve faz açısı sarkopeni teşhisinin konulmasında birlikte 

kullanılan parametrelerdir(180). Bizim çalışmamızda da, faz açısı ile opere olmayan 

taraf el kavrama gücü arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf ilişki bulunmuştur 

(r=0,346; p=0,001). 
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         Meme kanseri teşhisi sonrasında uygulanan tedaviler yaşam kalitesi ve 

fonksiyonel kapasitede olumsuz değişikliklere neden olmaktadır (171). Buna ek olarak 

sarkopeni iskelet kas kütlesi, fonksiyonu ve hareketliliğinin bozulması ile ilişkilidir 

(131). Birçok meme kanseri hastasında ise sıklıkla görülen ve kalıcı olan sorunun 

vücut ağırlığında artışı olduğu bildirilmiştir. Kas kütlesini kaybeden obez kanser 

hastalarında aşırı yağ kütlesi tarafından maskelenmiş sarkopenik obezite ile 

karşılaşılmaktadır. Sarkopenik obezite ilk kez 1996 yılında azalmış yağsız kütle ve 

artmış yağ kütlesinin bir arada olduğu bir durum olarak tanımlanmış, BIA ile 

değerlendirilmiş ve vücut yağ yüzdesi olarak ifade edilmiştir(193). Son yıllarda düşük 

kas kütlesi, düşük kas gücü ve kas içinde daha yüksek yağ infiltrasyonu, kas tükenmesi 

ile birlikte sarkopeninin ek göstergesi olarak kabul edilmiştir (133). Kanser tedavisinin 

kas disfonksiyonu, sarkopeni ve sarkopenik obeziteyi tetikleyebileceğine dair kanıtlar 

mevcuttur (194). Meme kanserinden kurtulan kadınlar üzerinde yapılan el kavrama 

gücü ve kas kütlesi arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışmada sarkopeni prevalansı 

%22,4 olarak bildirilmiştir. Doğrusal regresyon modelleriyle, el kavrama gücü ve kas 

kütlesi arasındaki ilişkide antropometrik parametrelerin (vücut kütlesi, BKİ ve bel 

çevresi) ayırıcı faktör olduğu, yüksek el kavrama gücünün tek başına  daha büyük kas 

kütlesinin bir göstergesi olmayıp yanıltıcı bir faktör olabileceği belirtilmiş ve  meme 

kanserinden kurtulan her beş kadından birinde sarkopeni olduğu bildirilmiştir (195). 

 

Kanser hastalarında sarkopeninin değerlendirilmesinde Avrupa (131), Asya 

kılavuzları ve uluslararası kaşeksi konsensüsü  (196)  BIA’yı  uygun değerlendirme 

aracı olarak önermekte, dehidrate ve obez olmayan popülasyonlarda yüksek 

geçerliliğe sahip bir araç olarak göstermektedir (197). Yapılan bir sistematik 

incelemede, BIA’nın sarkopeni teşhisi için gereken düşük yağsız kas kütlesini 

değerlendirmek için doğru ve yararlı bir araç olduğu bildirilmiştir. Ayrıca, altın 

standart değerlendirme yöntemlerinin (CT, MRI) bulunmadığı veya klinik olarak bu 

yöntemlerin endikasyonunun olmadığı durumlarda (erken evre meme kanseri, erken 

evre prostat kanseri vb.) sarkopeniyi değerlendirmek için BIA kullanımından 

yararlanılabileceği bildirilmiştir. Meme kanseri hastalarında BIA’nın sarkopeni teşhisi 

için gerekli düşük yağsız kas kütlesini tespit için yararlı ve doğru bir araç olduğunu 
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doğrulayan daha fazla araştırmaya ihtiyaç olduğu bildirilmiştir. Tedavi kararları ve 

genel kanser bakımı üzerinde BIA tarafından üretilen verilerin potansiyel faydalarını 

inceleyen yeni çalışmaların faydalı olacağı bildirilmiştir (180). Ülkemizde yapılan  bir 

çalışmada 134 sağlıklı gönüllü üzerinde vücut yağının saptanmasında çeşitli 

antropometrik ölçümler, BIA ve DEXA vücut kompozisyon ölçüm yöntemlerinin 

karşılaştırması çalışılmış ve çalışmanın sonucunda yazarlar DEXA, BIA ve DKK 

yöntemlerinin arasında korelasyon olduğunu ve bu yöntemlerin birbirinin yerine 

kullanılabileceğini bildirmişlerdir  (198). Sağlıklı bireyler üzerinde BIA ve DEXA 

ölçüm yönteminin uyumlu bulunması bizim hipotezimizi doğrular niteliktedir. Sağlıklı 

bireylerden elde edilen formülasyonlar ile vücut kompozisyonunu tahmin eden BIA 

sağlıklı bireylerden farklı vücut kompozisyonuna sahip olabileceği düşünülen meme 

kanseri hastalarında hatalı raporlama oluşturabilir. 

 

 

Çalışma sonucunda bulduğumuz düzeltme faktörleri ile BIA sonuçlarının 

doğrulanması ve BIA’dan elde edilen faz açısı kesme değeri ve el kavrama gücünün 

değerlendirilmeye dahil edilmesi klinik takibin geçerliliğini arttırabilir. Ancak, meme 

kanseri hastalarında el kavrama gücü ölçümü yapılırken opere taraf sorgulaması 

yapılmalı, ALND ve lenfödem değerlendirilmelidir. Çalışmada verilerin 

toplanmasında bu değerlendirme yapılmış, gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmamakla birlikte operasyon tarafında kavrama gücü ortalamalarının daha 

düşük olduğu görülmüştür (Tablo 4.12). 

 

 

Vücut büyüklüğünün en yaygın ölçütü BKİ’dir ve obezite ile meme kanseri 

sağkalımı arasındaki ilişkiyi incelemek için yaygın olarak kullanılmıştır 

(7,57,199,200). Ancak, BKİ kas ve yağ dokusu arasında ayırım yapmadan ağırlığın 

boy ölçümüne göre ölçeklendirilmesidir. Bu nedenle, düşük BKİ aşırı yağlanmayı 

maskeleyebilirken, yüksek BKİ düşük kas durumunu maskeleyebilir. Bizim 

çalışmamızda da katılımcıların tanı öncesi ve çalışmaya katılım sırasındaki BKİ 

değerleri ölçülmüştür (Tablo.4.3) Katılımcıların tanıdan bu yana (41,82±36,81ay) 

ağırlık ve BKİ değerlerindeki değişim sırasıyla ortalama 4,03±6,52 kg/m2 ve ortalama 
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1,47±2,41 kg/m2 olarak bulunmuştur. Avusturalya’da yapılan bir çalışmada meme 

kanseri tanısı sonrası ağırlık değişimi değerlendirilmiş ve çalışmaya katılan hastaların 

tanı anında %48,5’i aşırı kilolu ve obez iken, çalışma sırasında bu oranın %67,4’e 

çıktığı kadınların tanı sonrası ortalama 9,07 kg ağırlık kazandığı ve çalışmanın tanıdan 

bu yana geçen ortalama süresinin 8,2 yıl olduğu bildirilmiştir. Ayrıca, çalışmaya 

katılan kadınların yarısında 5 kg ve daha fazla kilo artışı olduğu, %17,0’sinde ise 20 

kg’ın üzerinde ağırlık artışı saptandığı bildirilmiştir. BKİ değerlerindeki değişimin 1 

kg/m2 ve üzerinde olanların oranı %60,7 olarak bildirilen çalışmada katılımcıların 

kendi yaşıtlarına göre de yılda 0,48 kg daha fazla kilo artışı yaşadığı bildirilmiştir 

(201). Bir başka çalışmada 5042 meme kanseri tanısı almış olan kadın tanıdan yaklaşık 

6 ay sonra çalışmaya alınmış ve 46 aylık medyan takip süresinde tanı anında BKİ’i 30 

kg/m2 ve üzerinde olan kadınlarda mortalite oranının BKİ’i  18,5 -25,0 kg/m2 arasında 

olan kadınlardan daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Vücut ağırlığı artışı  5 kg’dan daha 

fazla olan ve vücut ağırlığı kaybı 1 kg’dan fazla olan kadınların vücut ağırlığını 

koruyanlara göre mortalite oranının  daha yüksek olduğu ve katılımcıların 18 aydaki 

ortalama vücut ağırlığı artışının 1,7 kg olduğu bildirilmiştir (20). Çok merkezli bir 

çalışmada erken evre meme kanseri hastalarının %50-96’sının tedaviyi takip eden 18 

ayda 1,7-5,0 kg arasında vücut ağırlığı artışı yaşadığı bildirilmiştir (202). ABD’de 

yürütülen Hemşire Sağlık Çalışması verilerine göre kanser nüksünün, vücut 

ağırlığında ortalama 2,7 kg’lık artış ile %40, ortalama 7,7 kg’lık artış ile %53 arttığı 

raporlanmıştır (203). 

 

 

Bu çalışmada nüks değerlendirilmemiştir. Bunun dışında bulduğumuz tanı sonrası 

ağırlık ve BKİ artışı literatür ile benzerlik göstermektedir. 

 

 

Vücut kompozisyonunun değerlendirilmesinde BKİ ve ağırlık değişiminin takip 

edilmesinin önemi açıktır. Çalışmamızda katılımcıların BKİ ve vücut ağırlığı 

değişimleri yönüyle de inceleyerek ülkemize ait bir veri oluşumuna katkıda 

bulunulduğu düşünülmektedir. BKİ gruplarına göre her bir vücut bileşeni için her bir 

BKİ grup ortalaması ile diğer grupların ortalamaları karşılaştırıldığında gruplar 
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arasında istatistiksel fark bulunmuştur (p<0,001). Tüm çalışma evrenini dahil ederek 

yapılan Bland-Aldman ve Deming regresyon çalışmaları için  çalışma grubumuzun 

homojenliğini değerlendirmek ve grupların kendi içerisinde ortalama ve standart 

sapmalarını değerlendirmek açısından BKİ gruplarına göre yaptığımız karşılaştırma  

önemlidir. Ulaştığımız matematiksel formülasyonu kullanacak klinisyenler 

değerlendirdikleri hasta grubuna göre BIA kategorilerinde verdiğimiz değerleri 

inceleyerek hastalarının sonuçlarını bireysel olarak yorumlarken bu verilerden de 

yararlanabilirler.  

 

 

Çalışmada bel çevresi ve bel kalça oranı manüel olarak ve BIA raporundan elde 

edilen sonuçlar ile saptanmıştır. İki ölçüm yöntemi arasındaki fark bel çevresi için BIA 

yönüyle -3,788 cm (p<0,001), bel kalça oranı için BIA yönüyle -0,05 (p<0,001) olarak 

bulunmuştur. Zayıf orta korelasyon ve güven aralığının yüksekliği nedeniyle bel-kalça 

oranı için bir düzeltme formülü oluşturulmamıştır. BIA sonuçlarının bel çevresi için 

manuel ölçüme göre ortalama 3,8 cm [%95 GA: -7,3; 14,9] bir fakla daha yüksek 

ölçüm değerleri raporladığı İki ölçüm yöntemi arasındaki farkın yüksek kilolarda daha 

artmış olduğu gösterilmiştir. BIA sonucunun manuel ölçüm sonucuna düzeltilmesi için 

aşağıdaki eşitlik bulunmuştur. Obez bireylerde hata payının yüksek olduğu bilgisi 

ışığında aşağıdaki eşitlik kullanılabilir. 

 

 

 Bel çevresi manuel (cm) =
WXY	çX[\X]^	(W_`)	ab,cded

e,edef
 

 

 

Literatürde BIA tarafından ölçülen bel çevresinin manuel ölçüm ile 

karşılaştırıldığı tek bir çalışmaya ulaşılmıştır. Çalışma sonucunda yazarlar iki 

yöntemin birbirinin yerine kullanabileceğini bildirmiştir. Tanaka ve arkadaşlarının 

yaptığı bu çalışmanın sonuçlarını kadın katılımcı sonuçları açısından 

yorumladığımızda bel çevresi için BIA yönünde -2,4 cm (p<0,001) olarak bildirdikleri 

görülmektedir (204). Bu çalışma sonuçları meme kanseri hastalarında yapılan 
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bildiğimzi ilk karşılaştırmadır. Bu basit ancak klinik önemi olan antropometrik 

değerlendirme yönteminin BIA ile hızlı ve kolay bir şekilde ölçümü gelecekte klinik 

pratikte uygulama kolaylığı sağlayarak vücut kompozisyonunun bütüncül 

değerlendirilmesine fırsat verecektir. Gelecekte bu ölçümün hem sağlıklı bireyler 

hemde hasta grupları için validasyonun yapılması faydalı olacaktır. 

 

 

Meme kanseri hastalarında özellikle abdominal yağlanmanın tespiti ve takibi 

için bel kalça oranı yol göstericidir. Yapılan bir çalışmada, postoperatif bir yıllık 

dönemde kilo ve bel kalça oranındaki değişim yaşa ve tümör ER durumuna bağlı 

olarak prognozu farklı etkilediği bildirilmiştir. Genç hastalarda kilo alımının daha 

yüksek nüks riski oluşturduğu, yüksek bel kalça oranı için ER+ tümörlü hastalarda 

daha yüksek nüks riski oluştururken ER- tümörlü hastalarda daha düşük nüks riski ile 

ilişkilendirildiği bildirilmiştir. Perioperatif dönemde bel kalça oranı 0,85’den yüksek 

olan hastaların sağkalım oranlarının daha kötü olduğu bildirilmiştir. Ayrıca bel kalça 

oranı değişiminin, ağırlık değişiminden bağımsız olarak ER durumu ile güçlü bir 

etkileşiminin olduğu ve prognostik etkiye sahip olduğu bildirilmiştir(205). Bir başka 

çalışmada, sırasıyla genel ve merkezi obezitenin göstergesi olan tanı sonrası BKİ ve 

bel kalça oranı  meme kanserinden kurtulanlar arasında U şekilli paternde tüm 

nedenlere bağlı geç mortalite ile ilişkilendirilmiştir (206). Klinik pratikte BIA ölçümü 

yapılan meme kanseri hastaları için yukarıda verdiğimiz bel çevresi düzeltme 

formülünü kullanarak klinik uygulamada manüel bel çevresi ölçümü için gereken 

zamandan kazanç elde etmek mümkün olacaktır. Ayrıca klinik pratik uygulamada bel 

çevresinin bireylerin vücut tipine göre zaman zaman ölçüm zorluğu yaşanan bir 

antropometrik parametre olduğu unutulmamalıdır. 

 

 

Çalışmada vücut kompozisyonunu etkileyen faktörler de incelenerek çalışma 

grubunu oluşturan evrenin değerlendirmesi yapıldı. Yaş, hastalık durumu, menapoz 

fiziksel aktivite ve beslenme alışkanlıkları bu kapsamda değerlendirildi. Bu çalışmaya 

katılan bireylerin yaş ortalaması 47,03±8,59 yıl olup, en genç katılımcı 32 en yaşlı 

katılımcı ise 72 yaşındadır. Dünyada, 55-64 yaş aralığı meme kanseri gelişiminin en 
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sık görüldüğü yaşlar olarak karşımıza çıkmaktadır (170). Türkiye’de Türkiye Meme 

Hastalıkları Dernekleri Federasyonu (TMHDF)'nun yaptığı ve Ulusal Meme Kanseri 

Veri Tabanı'na (UMKVT) kayıtlı hastaların dahil edildiği bir çalışmada hastaların yaş 

ortalaması 51,6±12,6 yıl olarak bildirilmiş ve hastaların  %17’sinin 40 yaş altında 

olduğu belirtilmiştir (35). Türkiye Kanser İstatistikleri 2015 yılı raporunda ülkemizde, 

meme kanseri tanısı alan kadınların %44,5’inin 50-69 yaş arasında olduğu, %40,6 

sının ise 25-49 yaş aralığında yer aldığı görülmektedir. Tanı alma ortanca yaşı ise 53 

olarak bildirilmiştir (5). Kadınlarda yaşa özel kanser hızlarının dağılımının verildiği 

Türkiye Birleşik Veri Tabanı 2016 raporunda,  45-49 yaş grubu için meme kanseri  

100.000 kişide 119,7 olarak bildirilmiştir (36).Türkiye’de meme kanseri olan 3944 

hasta ile yürütülen bir çalışmada ortalama yaş 47,9 (aralık 18,2-89,6 yıl) olarak 

bildirilmiştir (207). Çalışmaya katılan kadınların yaş ortalaması dünya ortalamasının 

altında ancak Türkiye verileri ile benzerlik göstermektedir. Çalışma evreninin yaş 

ortalamasının Türkiye ortalaması ile uyumlu olması elde edilen bulguların 

geçerliliğini güçlendirebilir. 

 

 

Vücut kompozisyonu üzerinde etkisi olan bir diğer faktör menapoz durumu ve 

adjuvan endokrin tedavilerdir. Bizim çalışmamızda, tanı sırasıda katılımcıların 

%80,8’i premenapozal %15,2’si postmenapozaldir. Çalışmaya katılım sırasında 

katılımcıların %9,6’sı premenapozal iken %90,4’ünün postmenapozal olduğu 

bulunmuştur. Çalışmaya katılan bireylerin %66,3’ü (n=69) HR+/HER2- hastalardan 

oluşurken, % 17,3’ü (n=18) HR+/HER2+, %9,6’sı (n=10) Triple Negatif, %6,7’si 

(n=7) HR-/HER2+ hastalardan oluşmaktadır. Adjuvan endokrin tedavi alan hastaların 

oranı %85,6  olarak bulunmuştur. Sağlıklı kadın popülasyonunda yapılan çalışmalar, 

vücut yağındaki artışın ve yağsız vücut kütlesindeki düşüşün yaşlanma ve doğal 

menapozdan sonra geçen yıllar ile aynı zamana denk geldiğini bildirmektedir. Yağsız 

vücut kütlesi kaybının en yüksek olduğu dönemin postmenapozal yılların 

başlangıcında meydana geldiği gösterilmiştir. Bu nedenle, çalışmalarda menapoz 

durumunun göz önünde bulundurulmasının önemi vurgulanmıştır. Tedavi ile 

menapoza aniden girişin etkisi olarak vücut kompozisyonunda değişim olabileceği ve 

vücut kompozisyonundaki değişim değerlendirilirken tedavi yöntemi ile ilişki dışında 
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menopoz durumunun da değerlendirilmesi önerilmektedir. Gelecekteki çalışmalarda 

meme kanseri hastalarında vücut kompozisyonu sonuçlarını incelerken istatistiksel 

analizlerin menapoz durumuna göre katmanlandırılması veya meme kanseri olmayan 

kadınlarla karşılaştırma önerilmiştir. Yine aynı çalışmada Tamoksifen kullanımı 

yağlanmayı arttıran bir faktör olarak bildirilmiştir (208). Çalışmamızda, hem 

premenapozal hem de postmenapozal dönemde olan katılımcılar yer almaktadır. 

Klinik pratikte adjuvan endokrin tedavi durumu ve menapoz durumunun vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesinde göz önünde bulundurulması, beslenme ve 

fiziksel aktivite önerilerinin  bu kapsamda  planlanması, onkolojik tedavilerde 

multimodel yaklaşımla sarkopenik obezitenin yakından takip edilmesinin önemi 

açıktır. BIA ölçümünde elde edilen vücut yağ kütlesi, yağ yüzdesi ve kas kütlesinin 

düzeltme formülleri kullanılarak değerlendirilmesi meme kanseri hastalarının 

maskelenmiş sarkopeniden korunması sağlanabilir. Klinik pratik uygulamada adjuvan 

endokrin tedavinin başlaması ile vücut kompozisyonu açısından hastaların yakın 

takibe alınması faydalı olacaktır. Çalışmanın dizaynında her katılımcı kendinin 

kontrollü olarak yer aldığı için grup içinde moleküler alt tiplere göre ayrım 

yapılmamıştır.  

 

 

Heterojen bir grup oluşturabilmek için ek hastalık varlığını kabul ettiğimiz 

çalışmada katılımcıların %49’unun (n=51) meme kanseri dışında kronik 

hastalıklarının olduğu tespit edilmiştir. Meme kanseri dışında kronik hastalığı olan 

katılımcılarda en yüksek oranda  troid hastalıkları, insülin direnci ve hipertansiyon 

(sırasıyla %23, %19,2, %11,5) bulunmuştur. Birçok epidemiyolojik çalışma, 

postmenapozal kadınlarda obezite ve meme kanseri arasında ilişki olduğunu 

göstermiştir. Obezite ve hareketsiz yaşam insülin direnci ve Tip 2 diyabet gelişiminin 

iki önemli prediktörüdür. Yapılan bir meta analiz çalışmasında meme kanserli 

kadınlarda HOMA-IR seviyelerinin biraz daha yüksek olduğu tespit edilmiştir (113). 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada neoadjuvan tedavi alan meme kanseri hastalarında 

insülin direnci olan hastalarda patolojik tam yanıt olasılığının insülin direnci 

olmayanlara göre 4,7 kat daha düşük olduğu bildirilmiştir (209). İnsülin direnci hem 

prediktif faktör hem de tanı sonrası tedavi yanıtı üzerinde etkili bir faktördür. Asyalı 
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popülasyon üzerinde yapılan vaka kontrol  çalışmasında hipertroidizim öyküsü olan 

55 yaş altı kadınlarda tedaviden bağımsız olarak meme kanseri gelişme riskinin önemli 

ölçüde arttığı bildirilmiştir (210). İsveç’te iki ulusal kohort kullanılarak hipertroidizm 

tanısı konulan kadınlar arasında meme kanseri insidans oranını tahmin etmek amacıyla 

yapılan çalışmanın sonucunda özellikle toksik nodüler guatr tanısının meme kanseri 

riskini arttırmakta olduğu bildirilmiştir. Hipertroidizimli hastalar için IRR=1,23,%95 

Cl=1,12-1,36,  toksik guatr için IRR=1,38,%95 Cl=1,16-1,63 meme kanseri riskinde 

artış bildirilmiştir (211). Yakın tarihli bir başka vaka kontrol çalışmasında ise 

hipertroidi ve hipotroidi ile meme kanseri arasında ilişki bulunmazken troidit tanısı 

olan hastalarda  meme kanseri riskinin arttığı bildirilmiştir ve bu hastaların meme 

kanseri açısından yakın takiple izlenmesi önerilmiştir (212). Troid hastalıkları ve 

insülin direnci meme kanseri hastalarında vücut kompozisyonlarının normal sınırlara 

çekilmesinde en önemli karşıt faktörler olarak karşımıza çıkmaktadır. Bu iki hastalık 

grubu hem sebep hem sonuç üzerinde etkili faktörler olarak değerlendirilebilir. Klinik 

pratikte preventif yaklaşım olarak bu hasta gruplarında vücut kompozisyonunun 

iyileştirilmesi ve takibinin önemi, klinisyenlerin bu konu üzerindeki farkındalığının 

arttırılması yönünde prosedürlerin ve/veya algoritmaların oluşturulması faydalı 

olacaktır. Gelecekte geniş kohortlarda bu hasta gruplarında  vücut kompozisyonu ve 

meme kanseri gelişimi ve sağkalım ile ilgili çalışmaların yapılmasına ihtiyaç vardır. 

 

 

Fiziksel aktivite kanser için olası adjuvan tedavi olarak gösterilmesine rağmen 

meme kanseri tedavi sürecinde ve tedaviden sonra hastaların fiziksel olarak inaktif 

kalmaya meyilli olduğu bildirilmiştir (213,214). Çalışmada katılımcıların %49’u 

düzenli egzersiz yaparken %51’inin egzersiz yapmadığı belirlenmiştir. Katılımcıların 

eğitim düzeylerinin yüksek ve yaş ortalamalarının dünya istatistiklerine göre genç  

olması egzersiz alışkanlığı oranını açıklayabilir. Fiziksel aktivitenin, meme kanseri 

sonrası süreçte insülin duyarlılığı, bağışıklık ve kardiyopulmoner fonksiyon, 

osteoporoz, vücut kompozisyonu, depresyon, uyku bozuklukları ve yaşam kalitesi 

üzerinde olumlu etkiye sahip olabileceği bildirilmiştir (215). Hollanda’da yapılmış 

olan bir çalışmada, meme kanserli kadınların tedavi sırasında ve sonrasında fiziksel 

aktivite düzeylerinin Hollanda kadın popülasyonuna göre daha düşük olduğu 
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bildirilmiştir. Tedaviden üç yıl sonra da spor faaliyetlerinde daha fazla zaman 

geçirmelerine rağmen fiziksel olarak daha az aktif oldukları bildirilmiştir. Hastaların 

yaklaşık yarısının spor yaptığı ve bu nedenle tedavi sonrasında fiziksel aktivitenin 

teşvik edilmesi gerektiği vurgulanmıştır (216). Bizim çalışmamızda da katılımcıların 

yarısının düzenli egzersiz yaptığı bulunmuştur. 

 

Güncel araştırmalar, meme kanseri rehabilitasyonunda ve tedavi sonrası 

bakımda ‘uygulanabilir ve hastaların yaşam tarzlarını değiştirme veya kalıcı olarak 

iyileştirme ve motive etme gücüne sahip, kişiselleştirilmiş fiziksel aktivite programları 

gelecekteki yaklaşımımız olmalıdır’ önerisinde birleşmektedir (217,218). 

 

 Türkiye’ye Özgü Beslenme Rehberinde tüm yaş gruplarında erkekler ve 

kadınların sedanter bir yaşam sürdüğü bildirilmiştir. 30-49 yaş arası kadınlarda PAL 

değeri 1,49 iken, 50-59 yaş arası kadınlarda 1,46, 60-69 yaş arası kadınlarda 1,42 ve 

70-79 yaş arası kadınlarda 1,32 olarak bildirilmiştir. WHO/FAO/UNU uzmanlar 

komitesi 2004 raporuna göre, PAL değeri 1,7 olan bir yaşam biçiminin obezite, 

kardiyovasküler hastalıklar, diyabet ve bazı kanserlerin görülme riskini azalttığı 

bildirilmiştir (219). Dünya Sağlık Örgütü’ne göre, dünya çapındaki yetişkin nüfusun 

dörtte birinden fazlası fiziksel olarak inaktiftir. Yüksek gelirli ülkelerde 2001 ve 2016 

yılları arasında fiziksel inaktivite oranı %5 artarak %36,8’ e çıktığı bildirilmiştir(220). 

Bu bağlamda, BIA ile vücut kompozisyonunun yakın takibi ve fiziksel aktivitenin 

vücut kompozisyonu üzerindeki olumlu etkisinin BIA sonuçları kullanılarak bireylerle 

paylaşılması motive edici bireyselleştirilmiş onkolojik izlemin bir parçası olabilir. BIA 

sonuçlarının bulduğumuz matematiksel eşitlik ile düzeltilmesi meme kanseri 

hastalarında vücut kompozisyonunun gerçekçi değerlendirilmesine yardımcı olurken 

fiziksel aktivite şiddet ve dozlarının doğru planlanmasını sağlayacaktır. 

 

 

Fiziksel aktivite düzeyi üzerinde etkili olan bir faktör de, Aksillar lenf nodu 

diseksiyonudur. Bizim çalışmamızda, cerrahi taraf ve cerrahi yöntem göz önünde 
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bulundurularak el kavrama gücü istatistiksel olarak değerlendirilmiştir. ALND ve 

SLND grupları arasında opere olmayan taraf için ölçülen güç farkı 1,77, opere olan 

taraf için ölçülen güç farkı 0,87 olarak bulunmuş ancak sonuçlar arasındaki fark 

istatistiksel olarak anlamlı değildir. Literatürde cerrahi taraf ayrımı ile değerlendirme 

yapılmış benzer çalışmaya rastlanmamıştır. Mastektomi olan 27, MKC + ALND olan 

29 katılımcı arasında lenfödem tanısı olan katılımcı sayısı ise 20 ‘dir. Aksillar lenf 

nodu diseksiyonu yapılmış hastalar, kol ve omuzda komplikasyon gelişme riski en 

yüksek olan hastalardır. ALND ile ilgili en sık olarak azalmış ROM (Hareket aralığı) 

ve kas gücü kaybı, ağrı, lenfödem ve günlük yaşam aktivitelerinin seviyesinde düşme 

bildirilmiştir. Kas gücünde azalmanın ilk 12 ayda daha büyük olduğu ve gelecekteki 

araştırmalarda  kas gücünü takip etmek için tek tip doğrulanmış ölçüm araçlarının 

kullanılmasının önemi vurgulanmıştır (221). Kansere bağlı ölümler ile düşük el 

kavrama gücü arasındaki ilişkinin değerlendirildiği çok merkezli gözlemsel bir 

çalışmada meme kanseri hastalarında düşük el kavrama gücü ile kansere bağlı ölümler 

ilişkili bulunmuştur. Kanser hastaları için el kavrama gücü kesme değerleri kadınlar 

için  <16,1 kg ve erkekler için <22 kg olarak bildirilmiştir (222). Kılıç ve 

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada Türk toplumunda kadınlar için el kavrama gücü 

sağ el için ortalama 24,7±5,2 kg, sol el için ortalama 23,2±5,0kg olarak bildirilmiştir 

(223). Ülkemizde sağlıklı bireyler üzerinde yapılmış olan çalışmanın verileri ile 

karşılaştırıldığında hem sağ hem de sol el kavrama gücü ölçümleri yönünden 

çalışmamızın katılımcılarının ortalama değerlerinin daha düşük olduğu görülmektedir. 

Meme kanseri hastalarında ALND yapılan hastalarda hem lenfödem hem de hareket 

kısıtına bağlı oluşabilecek kas kaybı vücut kompozisyonun değerlendirilmesinde ve 

takibinde dikkatle izlenmesi gereken parametrelerdir.   

 

 

Ağırlık yönetimi ve sağlıklı diyet içeriği de dahil olmak üzere sağlıklı bir yaşam 

tarzına bağlı kalmak hem meme kanseri gelişme riskini hem de tanı sonrası sonuçları 

etkilemektedir (2). Bizim çalışmamızda, katılımcıların %37,5’inin beslenme planında 

değişime gititiği ve bunların %72,5’i sağlıklarını geliştirme amacıyla sağlıklı 

beslenme modeli olarak akdeniz diyetini benimsediği görülmektedir. 
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Akdeniz diyeti, kanser önleme ve tedavi sonuçları alanında incelenen en popüler 

diyet modellerinden biridir. Akdeniz tarzı beslenme düzeni, Akdeniz çevresinde 

yaşayan popülasyonların izlediği bir beslenme tarzıdır (224,225). 

 

 

Meme kanseri hastalarında diyet modelinin  prognoz üzerindeki etkisini araştıran 

randomize kontrollü bir çalışma olan  WHEL çalışması sonuçlarına göre meme kanseri 

teşhisi sonrası kadınların, meyve, sebze ve lif alımında anlamlı artış, buna karşın fast 

food beslenme modeli ve yüksek yağlı yiyeceklerin tüketiminde anlamlı azalma 

bildirilmiştir (226). Diyet modellerinin kanserden kurtulanlar da mortalite ve nüks 

üzerine etkisinin incelendiği sistematik bir derlemede meme kanseri hastalarında 

sağlıklı beslenme planına uyum ve diyetin yağ oranının azaltılmasının diğer nedenlere 

bağlı  mortalite riskini azalttığı bildirilirken, batı diyetinin tanı öncesi ve sonrası diğer 

nedenlere bağlı mortaliteyi arttırdığı bildirilmiştir (227). Çok merkezli başka bir 

çalışmanın sonuçlarında ise, meme kanserinden kurtulanlarda akdeniz diyetine 

bağlılık ile yaşam kalitesini arttıran unsurlar arasında doğrusal bir ilişki olduğu 

bildirilmiştir (228). 

 

 

Meme kanseri hastaları için yaşam tarzı değişikliği önerisinin bireysel beslenme 

planı ile yapılandırılması ve valide edilmiş BIA sonuçları ile izlem klinik pratikte 

takibin etkinliğini arttırırken beslenme planlarının doğrulanmış sonuçlara göre 

güncellenmesi takip başarısını arttırarak vücut kompozisyonundaki düzelmeyi 

hızlandırabilir. 

 

 

Bu çalışmanın sınırlılığı metastatik hastaların dışlanmasına rağmen meme kanseri 

histolojik alt tipler açısından heterojen bir evreni içermesidir. Covid-19 pandemisi 

nedeniyle poliklinik hasta kabul sayılarının sınırlanması ve hastaların hastanede 

geçirdikleri zamanı kısaltmaya yönelik çabaları ulaşılabilecek hasta sayısını 

azaltmıştır. 
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5.2. Sonuç ve Öneriler 

 
5.2.1.Sonuç 

 
Vücut kompozisyonundaki değişikliklerin izlenmesi hem hastalıkların takibinde 

hem de hastalık oluşma riskinin tahmini üzerinde faydalıdır. Obezite ve/veya 

sarkopenik obezite ve yaşam tarzı değişiklikleri ile ilintili hastalıklar arttıkça daha 

hassas vücut kompozisyon ölçümlerine olan ihtiyaç artmaktadır. Vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesi, insan vücudunun hem beslenme durumu hem de 

fonksiyonel kapasitesi hakkında bilgi sağlar ve doğumdan yetişkinliğe kadar büyüme 

ve gelişmeyi tanımlamak, sağlık ve hastalığın gelişimsel kökenlerini anlamak, 

beslenme stratejileri tasarlamak ve terapatik müdahalelerin izlenmesinde kullanılır. 

Meme kanserinde artan kanser mortalitesi ve nüksü ile ilişkili vücut bileşenlerinin 

doğru tespit edilmesi ve sağlıklı normal değere ulaştırılması hastalığın takibindeki 

kritik noktalardandır. Bu nedenle kolay, ulaşılabilir ve noninvaziv bir vücut 

kompozisyonu değerlendirme yöntemi olan BIA’nın meme kanseri hastaları için 

validasyonu meme kanseri hastalarının takibinde, bireysel beslenme stratejilerinin 

oluşturulmasında günlük pratikte hasta takibimize ışık tutacağı gibi bu konu ile ilgili 

gelecekteki çalışmalara da katkı sağlayacaktır. 
 

 

1.Araştırmanın örneklemini meme kanseri geçirmiş ve tedavi sonrası (cerrahi, 

kemoterapi, radyoterapi tedavilerini tamamlamış) en az 6 ay geçmiş metastatik 

olmayan 104 kadın oluşturmaktadır. 

 

2. Çalışmaya katılan bireylerin yaş ortalaması 47,03±8,59 yıl olup yaş aralığı 32-

72 yıldır.  

 

 3. Çalışmaya katılan bireylerin %66,3’ü (n=69) HR+/HER2- hastalardan 

oluşurken, % 17,3’ü (n=18) HR+/HER2+, % 9,6’sı (n=10) Triple Negatif, %6,7’si 

(n=7) HR-/HER2+ hastalardan oluşmaktadır. 
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4. Çalışmaya katılan bireylerin %2,9’unda (n=3) BRCA1 ve %1,9’unda (n=2) 

BRCA2 mutasyonu vardır.  

 

5. Çalışmaya katılan bireylerin tanıdan bu yana geçen süre ortalama 41,82 ay 

iken en yakın ve uzak tanı süresi 6-192 aydır. 

 

6. Çalışmaya katılan bireylerin tanı sırasında vücut ağırlıkortalamaları 67,85 kg 

şimdiki ağırlıkları ortalama değeri 71,88 kg’dır.  

 

7. Çalışmaya katılan bireylerin tanı sırasında BKİ ortalama değeri 25,99 kg/m2 

iken çalışmaya katılım sırasında ölçülen BKİ ortalaması 27,46 kg/m2 ‘dır. 

 

8. Çalışmaya katılan bireylerin tanı ve çalışmaya katılım anı arasındaki ağırlık 

değişimi ortalama 4,03±6,52 kg/m2, BKİ değişimi 1,47±2,41 kg/m2’dir. 

 

9. Katılımcıların bel çevresi ortalama 85,65±11,49 cm, kalça çevresi ortalaması 

107,04±10,05 cm ve bel kalça oranı ortalaması 0,80±0,07 cm‘dir 

 

10. Çalışmaya katılan bireylerin boy uzunluğu ortalaması 1,62±0,06 m’dır. 

 

11. Çalışmaya katılan bireylerin tanı anında menapoz durumu; %80,8’inin 

(n=84) premenapoz, %14,4’ünün (n=15) postmenapoz, %4,8’inin ise daha önceden 

geçirdiği histerektomi sonucu menapozdadır. 

 

12. Çalışmaya katılan bireylerin çalışmaya katılım esnasında menapoz durumu; 

%9,6’sının (n=10) premenapoz, %14,4’ünün (n=15)tanı öncesinden bu yana 

postmenapoz, %6,7’sinin (n=7) histerektomi sonucu postmenapoz, %69,2’sinin(n=72) 

tedaviye bağlı menapozdadır.  

 

13. Katılımcıların %51,0’ının (n=53) meme kanseri dışında kronik bir hastalığı 

yoktur. 
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14. Çalışmaya katılan bireylerin %49’unun (n=51) meme kanseri dışında kronik 

hastalıklarının olduğu tespit edilmiştir. Meme kanseri dışında kronik hastalığı olan 

katılımcılarda en yüksek oranda (%23,1) troid hastalıkları (n=24) ve insülin direnci 

(%19,2’sinin (n=20))’ dir. 

 

15. Katılımcıların hepsi cerrahi müdahale geçirmiştir. 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’sı (n=37)) Cerrahi 

prosedür açısından heterojen bir dağılım mevcuttur. 

 

16. Katılımcıların cerrahi tedaviye ek olarak %80,8’i(n=84) kemoterapi, 

%78,8’i(n=82) radyoterapi, %24’ü (n=25) hedefe yönelik tedavi, %85,6’sı(n=89) 

endokrin tedavi almaktadır. 

           

          17. Adjuvan endokrin tedavi alan hastaların 59,6’sı(n=62) tamoksifen, 

%14,4’ü(n=15) arimideks, %5,8’i (n=6) aromasin, %16,3’ünün (n=17) femara tedavisi 

almıştır veya tedavileri halen devam etmektedir. 

 

18. Çalışmaya katılan bireylerin %49’u (n=51) düzenli aktivite yapmakta, 

%51,0’ı ise (n=53) düzenli aktivite yapmamaktadır. 

 

19. Düzenli aktivite yapan katılımcıların %24’ü (n=12) her gün, %66’sı (n=33) 

haftada 2-3 gün, %8’i (n=4) haftada bir gün, %2’si (n=1) haftada bir günden az aktivite 

yapmaktadır. 

 

20. Katılımcıların çalışmaya katıldıkları zamanda %62,5’i (n=65) herhangi bir 

beslenme programı uygulamazken, %37,5’inin (n=39) diyet programı uyguladığı 

saptanmıştır. 

 

21. Diyet programı uygulayan katılımcıların %72,5’i (n=29) sağlıklı beslenme 

programı, %17,5’i (n=7) zayıflama diyeti, %7,5’i (n=3) intermittant fasting, 
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%2,5’i(n=1) vejetaryen diyet uygulamaktadır. Katılımcıların tamamının PG-SGA 

değerlendirme sonucu iyi beslenmiş olarak bulunmuştur. 

 

22. El kavrama gücü yönüyle ALND ve SLNB grupları arasında opere olmayan 

taraf için ölçülen el kavrama güç farkı 1,77 kg; opere olan taraf için ölçülen güç farkı 

0,87 kg istatistiksel olarak anlamlı olmadığı (sırasıyla p=0,152 ve p=0,471) 

bulunmuştur. 

 

23. Bilateral meme boşaltma ameliyatı geçiren değerlendirme dışında 

bırakılmak suretiyle katılımcıların 20’sinde lenfödem tanısının olduğu, 63’ünde lenf 

ödem tanısı olmadığı belirlenmiştir. Opere taraf üst kol ölçümü yönüyle lenf ödem 

olan grup ile olmayan grup arasında üst orta kol çevresi farkı (2,41 cm) istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur (p=0,022). Fakat opere olmayan taraf üst orta kol ölçümü 

yönüyle lenf ödem olan grup ile olmayan grup arasında fark (1,7 cm) istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmamıştır (p=0,097). 

 

24. Cerrahi tarafa göre değerlendirildiğinde, 42 katılımcı sağ, 41 katılımcı sol, 21 

katılımcı bilateral cerrahi geçirmiştir. 

 

25. Hem sağ hem de sol el kavrama gücü yönüyle opere olan taraf (sağ, sol, 

bileteral) grupları arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı saptanmıştır 

(sırasıyla p=0,935 ve p=0,570). 

 

       26. Katılımcılar BKİ kategorilerine göre değerlendirildiğinde 36 katılımcının 

normal, 43 katılımcının kilolu ve 25 katılımcı obezdir. 

 

       27. BIA ile ölçülen yağsız kütle (kg) ortalaması BKİ’ine göre normal, kilolu ve 

obez grup için sırası ile 42,43±3,21 kg, 46,21±3,20 kg 53,14±5,25 kg’dir. 

 

28. BIA ile ölçülen yağsız kütle yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama %70,46±4,82, %64,72±4,99, %58,83±3,09 ‘dur 
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29. BIA ile ölçülen yağ kütlesi (kg) ortalaması BKİ’ye göre normal, kilolu ve 

obez grup için sırasıyla ortalama 17,52±4,11 kg, 24,92±3,76 kg, 37,46±6,42 kg’dır. 

 

30. BIA ile ölçülen yağ kütle yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama %28,97±5,25, %34,70±3,83, %41,17±3,09’dır. 

 

31. BIA ile ölçülen gövde yağ yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama %24,94±6,24, %30,86±4,67, %35,46±3,7’dır. 

 

32. BIA ile ölçülen gövde yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 8,28±2,56 kg, 11,96±2,34 kg, 16,94±2,88 kg’dır. 

 

33. BIA ile ölçülen gövde yağsız kütle (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 25,51±1,99 kg, 26,60±1,97 kg, 30,65±2,92 kg’dır. 

 

34. BIA ile ölçülen bacaklar yağ yüzdesi ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 35,08±5,64, 40,060±4,71 ve 47,37±2,89’dur. 

 

35. BIA ile ölçülen bacaklar yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 7,52±1,54 kg, 10,05±1,45 kg ve 15,37±2,76 kg’dır. 

 

36. BIA ile ölçülen kas kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 40,26±3,05 kg, 44,26±4,48kg ve 50,45±5,01 kg’dır. 

 

37. BIA ile ölçülen mineral kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 2,89±0,33 kg, 3,235±0,31 kg ve 3,50±0,43 kg’dır. 

 

38. DEXA ile ölçülen gövde yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 11,23±2,44 kg, 15,55±2,13 kg, 22,84±4,73kg’dır. 

 

39. DEXA ile ölçülen gövde yağsız kütle (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 17,31±1,85 kg, 18,79±2,00 kg, 21,13±3,11kg’dır. 
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40. DEXA ile ölçülen yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 23,09±3,74 kg, 30,65±3,40kg, 43,99±6,64 kg’dır. 

 

41. DEXA ile ölçülen yağsız kütle(kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 37,77±3,07kg, 40,68±3,65kg, 46,42±5,34 kg’dır. 

   

42. DEXA ile ölçülen vücut yağ % ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 39,30±4,33, 44,33±3,66 ve 49,85±3,71’dir. 

 

43. DEXA ile ölçülen bacaklar yağ kütlesi % ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 41,510±4,29, 45,83±4,65 ve 50,04±4,75’dir. 

 

44. DEXA ile ölçülen gövde yağ % ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 39,03±5,89, 45,24±4,20 ve 51,72±3,87’dir. 

 

45. DEXA ile ölçülen bacaklar yağ kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 8,43±1,61 kg, 11,02±1,86 kg ve 15,76±2,80 kg’dır. 

 

46. DEXA ile ölçülen kas kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez gruplar 

için sırasıyla ortalama 35,42±2,86 kg, 38,45±3,54 kg ve 44,07±5,12 kg’dır. 

 

47. DEXA ile ölçülen mineral kütlesi (kg) ortalaması normal, kilolu ve obez 

gruplar için sırasıyla ortalama 2,11±0,24 kg, 2,23±0,22 kg ve 2,34±0,30 kg’dır. 

 

 48. Vücut bileşenleri yönüyle hem BIA hem DEXA ölçümleri yönüyle BKİ 

(normal, kilolu, obez) grupları arasında sadece DEXA mineral ölçümlerinde normal 

grup ile obez grup ortalamaları arasındaki fark istatistiksel olarak anlamlı bulunmuş 

olup, kilolu grup ortalaması ne normal grup ne de obez grup ortalamalarından 

istatistiksel olarak farklı değildir. DEXA mineral ölçümü hariç (p=0,003) diğer bütün 

vücut bileşenleri için her bir grup ortalaması ile diğer grup ortalamaları arasında 

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



 

 167 

49. BIA ile ölçülen  faz açısı için hesaplanan ortanca (medyan) değeri 5,2 derece 

olarak bulunmuştur. 

 

50. Faz açısı ortanca değerin altında  ve üzerinde olan katılımcıların BIA ile 

ölçülen yağsız kütle ortalaması  karşılaştırıldığında hem BIA hem de DEXA ile elde 

edilen yağsız kütle (kg) ölçümleri yönüyle söz konusu grup ortalamaları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı tespit edilmiştir (sırasıyla p=0,158 ve 

p=0,116).     

 

         51.Faz açısı ile BIA ve DEXA’dan elde edilen vücut kompozisyonu ölçümleri 

değerlendirildiğinde sadece faz açısı ile DEXA’dan elde edilen yağsız kütle (kg) 

arasında istatistiksel olarak anlamlı zayıf ilişki  bulunmuştur (r=0,221, p=0,024).   

 

         52. Faz açısı ile opere olmayan taraf el kavrama gücü arasında istatistiksel olarak 

anlamlı zayıf ilişki bulunmuştur (r=0,346; p=0,001). 

 

         53. Yağsız vücut kütlesi ölçümü BIA ile ortalama 46,57±5,54 kg olarak 

ölçülürken DEXA ile yapılan ölçümde ortalama 41,06±5,11kg’dır. 

 

         54. Yağ kütlesi BIA ile ölçümde ortalama 25,37±8,84kg iken DEXA ölçümünde 

ortalama 31,24±9,09 kg’dır. 

 

         55. Yağ yüzdesi BIA ile ölçümlerde ortalama %34,28±6,24 iken DEXA ile 

ölçümde ortalama %43,91±5,58 ‘dir. 

 

         56. Bacaklar yağ yüzdesi BIA ölçümü için ortalama %40,09±6,59 iken DEXA 

ölçümü için ortalama %45,35±5,56’dır. 

 

         57. Gövde yağ yüzdesi BIA ile ölçüm ortalama %29,92±6,47 DEXA ile ortalama 

44,65±6,77’dir. 
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58. Bacak yağ kütlesi BIA ile ortalama 10,45±3,52 kg, DEXA ile ortalama 

11,26±3,44 kg’dır. 

 

         59. Gövde yağ kütlesi BIA ile ortalama 11,89±4,14 kg ölçülürken DEXA ile 

ortalama 15,81±5,33 kg’dır. 

 

         60. Kas kütlesi BIA ölçümü için ortalama 44,42±5,66 kg ölçülürken DEXA ile 

ortalama 38,75±4,98 kg’dır. 

 

         61. Mineral ölçümü BIA ile ortalama 3,21±0,40 kg iken DEXA ile ortalama 

2,22±0,26 kg’dır. 

 

         62. Vücut bileşenlerine ilişkin BIA ve DEXA’dan elde edilen ölçüm ortalamaları 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark vardır (p<0,001). Mineral, bacaklar yağ (%) 

ölçümleri orta düzeyde ilişkili, yağ (kg) yönüyle ise çok kuvvetli ve diğer değişkenler 

yönüyle kuvvetli ilişki görülmektedir. Özellikle kuvvetli ve çok kuvvetli bileşenler 

yönüyle iki cihaz arasında sabit ve/veya oransal hata olduğuna işaret etmektedir. 

  

          63.  Yağsız kütle BIA ile ölçülen ortalama 46,57±5,54 kg iken DEXA ile ölçülen 

ortalama 41,06±5,11kg bulunmuştur fark BIA yönünde 5,51 kg’dır.  

 

          64. Yağ kütlesi BIA ile ölçülen ortalama 25,37±8,84 kg, DEXA ile ölçülen ise 

ortalama 31,24±9,09kg olarak ölçülmüş ve fark BIA yönünde -5,87 kg’dır. 

           

          65. Yağ yüzdesi BIA ile ortalama %34,28±6,24 olarak bulunurken DEXA ile 

yapılan ölçümlerin ortalaması %43,91±5,58 olarak bulunmuştur ve fark BIA yönünde 

%-9,64 ‘dür. 

 

          66. Bacaklar yağ yüzdesi BIA ile ortalama %40,09±6,59 olarak ölçülürken 

DEXA ile yapılan ölçümlerin ortalaması %45,35±5,56 iki cihaz arasındaki fark BIA 

yönünde %-5,25 ‘dir. 
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          67. Gövde yağ yüzdesi BIA ile yapılan ölçüm sonuçları ortalama %29,92±6,47, 

DEXA ile yapılan ölçüm sonuçlarının ortalaması %44,65±6,77 olarak bulunmuştur 

fark BIA yönünde %-14,73’dür. 

 

68. Bacak yağ kütlesi ortalamaları açısından BIA ve DEXA sonuçları sırasıyla 

ortalama 10,45±3,52 kg , 11,26±3,44kg olarak bulunmuştur. Fark BIA yönünde -0,81 

kg’dır. 

 

69. Gövde yağ kütlesi ölçümü BIA ile ortalama 11,89±4,14kg iken DEXA ile 

yapılan ölçüm ortalaması 15,81±5,33kg bulunmuştur. Fark BIA yönünde -3,92 kg’dır. 

 

70. Kas kütlesi ölçümleri sırasıyla BIA ve DEXA için ortalama 44,42±5,66 kg, 

38,75±4,98kg bulunmuştur iki cihaz arasındaki fark BIA yönünde 5,67 kg ‘dır. 

 

71. Mineral ölçümü BIA için ortalama 3,21±0,4kg iken DEXA için ortalama 

2,22±0,26 kg olarak ölçülmüştür. İki ölçüm arasındaki fark BIA yönünde 0,99 kg ‘dır. 

 

72. Yağsız kütle(kg) için BIA sonuçlarının DEXA’ya göre ortalama %12,6 lık 

[%95 GA: 1,4; 23,9] bir farkla daha yüksek ölçüm değerleri raporlamaktadır. 

 

         73. Yağ kütlesi(kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında BIA sonuçlarının 

DEXA’ya göre ortalama 5,9 kg[%95 GA: -10,3; -1,4] birimlik bir farkla daha düşük 

ölçüm değerleri raporlamaktadır. 

   

         74. Vücut yağ yüzdesi (%) için BIA sonuçlarının DEXA’ya göre ortalama 9,6 

[%95 GA: -15,8; -3,5] birimlik bir farkla yağ yüzdesini daha düşük bulduğu 

gösterilmiştir. Düşük kilolarda fark daha yüksektir. 

 

         75. Bacaklar yağ yüzdesi (%) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında güven 

aralıklarının çok geniş olduğu belirlenmiştir. İki ölçüm arası korelasyon değerinin orta 

düzeyde (r=0,59) olduğu değerlendirildiğinde iki cihaz ölçümü arasında uyumun 

güvenilir sonuçlar vermediği görülmektedir.  
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 76.  Gövde yağ (%) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında iki cihaz ölçümü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu, uyumlu olmadığı görülmektedir. BIA 

sonuçlarının DEXA’ya göre gövde yağ yüzdesini ortalama 14,7 [%95 GA: -5,7;-23,7] 

birimlik bir farkla daha düşük raporlamaktadır. 

 

77. Bacak yağ kütlesi (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında iki cihaz 

ölçümü arasında istatistiksel olarak anlamlı fark olmadığı, uyumlu olduğu 

görülmektedir.  BIA sonuçlarının DEXA’ya göre bacak yağ (kg) ölçümlerinin 

ortalama -0,8 [%95 GA: -4,6;3,0] birimlik bir farkla daha düşüktür. 

 

78.  Gövde yağ (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında iki cihaz ölçümü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı oransal fark vardır, BIA sonuçlarının DEXA’ya 

göre gövde yağ (kg) ölçümlerinin ortalama -3,9 kg  [%95 GA: -9,1;1,3] birim bir farkla 

daha düşüktür, yüksek değerlere doğru fark negatif yönde daha da artmaktadır. 

 

         79. Kas kütlesi (kg) için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında iki cihaz ölçümü 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktur, BIA sonuçlarının DEXA’ya göre kas 

kütlesi ölçüm ortalamasının %13,6 [%95 GA: 0,7;26,6] birimlik farkla daha yüksektir. 

Hata oransaldır ve farklı BKİ gruplarında değişim göstermemektedir. 

 

        80. Mineral için iki cihaz ölçümleri karşılaştırıldığında iki cihaz ölçümü arasında 

istatistiksel olarak anlamlı oransal fark vardır.  İki cihaz ölçümleri arasında orta düzey 

(r=0,577) bir ilişki olduğundan yeterince güvenilir sonuçlar elde edilemediği 

düşünülmüştür. Oransal fark yüksek BKİ gruplarında artış göstermektedir. Orta 

düzeydeki korelasyon ve sabit olmayan hata içeren veriler nedeniyle düzeltme formülü 

oluşturulması uygun bulunmamıştır. 

 

81. Bel çevresi (cm) için manuel ölçüm ve BIA ölçüm sonuçları 

karşılaştırıldığında yüksek korelasyon değeri (0,90) ile iki ölçüm yöntemi sonuçları 

oldukça ilişkilidir. BIA sonuçlarının manuel bel çevresi ölçüm sonuçlarına göre 

ortalama 3,8 cm [%95 GA: -7,3; 14,9] farkla daha yüksek ölçüm değerlerine sahiptir 

ve bu fark sabit olmayıp düşük değerlerde azalmakta yüksek değerlerde artmaktadır. 
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82. Bel-Kalça oranı için manuel ölçüm ve BIA ölçüm sonuçları 

karşılaştırıldığında yeterli düzeyde güvenilir sonuçlar elde edilmediği ve zayıf-orta 

düzeyde korelasyona (0,420) sahip oldukları ve güven aralığının yüksekliği (yaklaşık 

±%15) nedeniyle  elde edilen sonuçlardan iki ölçüm arasında (düşük korelasyon ile 

uyumlu olarak) güvenilir  düzeltme formülü oluşturulamayacağı düşünülmüştür. 

 

83. Araştırmanın sonucunda BIA ve DEXA arasında anlamlı bir matematiksel 

ilişki bulunmuştur. Çıkarılan matematiksel formül ile BIA’dan elde edilen vücut 

kompozisyonu parametreleri ile DEXA’dan elde edilen sonuçlara ulaşılabilir. Aşağıda 

vücut kompozisyonu parametrelerinden bacaklar yağ yüzdesi (%) ve vücut minerel 

kütlesi (korelasyon değerinin orta olması ve Bland _Altman grafiklerinde farka ilişkin 

regresyon doğrusunun pozitif eğime sahip olması ve uç değerlerde farkın daha fazla 

açılması nedeniyle formülasyondaki hata payının yüksek olacağı öngörülerek ) hariç 

diğer parametreler ile ilgili formüller geliştirilmiştir. Ayrıca BIA’nın raporladığı bir 

parametre olan bel çevresi ölçümü için de düzeltme formülü oluşturulmuştur. 

 

Yağsız Kütle (kg) DEXA  = Yağsız	Kütle	(kg)(BIA)	−2,0470
1,0844  

 

Yağ	Kütlesi	(kg)	DEXA	 =
Yağ	Kütlesi	(kg)(BIA) 	+ 5,0319

0,9731  

 

Yağ	yüzdesi	(%)	DEXA	 =
Yağ	Yüzdesi	(%)	(BIA)	+ 14,8930

1,1197  

 

Bacaklar	Yağ	Kütlesi(kg) =
Bacaklar	Yağ	Kütlesi	(kg)(BIA) 	+ 1,0577

1,0223  

 
 

Gövde Yağ Kütlesi(kg) DEXA= Gövde	Yağ	Kütlesi	(kg)	(BIA)	+0,3815
0,7761  

 
 

Kas Kütlesi (kg) DEXA= Kas	Kütlesi	(kg)(BIA)	−0,3479
1,1373  

 



 

 172 

Bel çevresi(cm) manuel = Bel	çevresi	(BIA)	+7,4313
1,1310  

 

 

5.2.2. Öneriler 

 
Modern onkolojide tedaviye ek olarak hastanın beslenme durumunun 

değerlendirilmesi ve izlenmesi onkolojide iyi klinik uygulamaların ayırt edici özelliği 

olarak gösterilmektedir. Bireyselleştirilmiş beslenme planı son zamanlarda sıklıkla 

dile getirilmekte ve onkolojide gelecek hedefleri arasında yer almaktadır. Bireysel 

beslenme planına giden yolda en önemli kilometre taşlarından biri beslenme 

durumunun doğru bir şekilde değerlendirilmesidir. Beslenme durumunun doğru 

değerlendirilebilmesi için vücut kompozisyonunun güvenilir yöntemlerle 

değerlendirilmesi ve takip sürecinde kolaylıkla değerlendirmenin sürdürülmesi 

hedeflerin sıklıkla güncellemesine olanak sağlayacaktır. Onkoloji hastalarının dinamik 

bir tedavi sürecinden geçtiği ve beslenme durumlarının sıklıkla değişkenlik 

gösterebileceği unutulmamalıdır. Meme kanseri günümüzde sağ kalım oranı en yüksek 

kanserler arasında yer almakta ve gün geçtikçe artan tanı ve uzun yaşam süresi ile takip 

sürecindeki hasta sayısı katlanarak artmaktadır. Meme kanseri hastalarının yaşam 

kalitesini ve sağkalım oranlarını arttırmak için yaşam tarzı değişiklikleri üzerinde 

yapılan çalışmalar önem kazanmaktadır. Bu çalışmaların kapsamında ve odağında 

vücut kompozisyonunun değerlendirilmesi sıklıkla yer almaktadır. Vücut 

kompozisyonunun değerlendirilmesinde invaziv olmayan, kolay, ucuz ve sıklıkla 

tekrarlanabilen bir ölçüm yöntemi olan BIA’nın validasyonu gelecekteki çalışmaların 

değerlendirilmesinde kolaylık ve standart getirebilir. Araştırma sonucunda iki ölçüm 

yöntemi arasında bulduğumuz matematiksel ilişki ile meme kanseri hastalarının 

BIA’dan elde edilen vücut kompozisyonu parametrelerinin DEXA sonuçlarına 

uyarlanması mümkün görülmektedir. Araştırma sonuçlarında verilen matematiksel 

eşitlikler kullanılarak BIA sonuçlarının doğrulanması sağlanabilir. 
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Gerek vücut yağ oranı gerekse kas kütlesi meme kanseri sağ kalanlarda dikkatle 

takip edilmesi gereken parametrelerdir. Düzeltilmiş BIA ölçümünün yanına el 

kavrama gücünün el dinamometresiyle ölçülerek eklenmesi önerilir.  

 

 

BIA ölçümlerinde faz açısının dikkatle izlenmesi ve vücut kompozisyonundaki 

değişimi izlerken ayırt edici prognostik bir faktör olarak nitelenen bu kıymetli 

parametrenin bireyselleştirilmiş değerlendirilmede önemli ip uçları sağlayabileceği 

düşünülmektedir. Meme kanserinde faz açısının toplumsal kesme değerine ulaşmaya 

yönelik çalışmalara ihtiyaç vardır. 

 

 

 Meme kanseri hastalarının kemik mineral dansitometresinin değerlendirilmesi 

amacıyla yıllık tetkik planlarında düzenli olarak yer alan DEXA ölçümünün tüm vücut 

değerlendirmesi şeklinde yapılması yılda bir kez yapılan bu ölçüm ile bireysel bazda 

BIA-DEXA karşılaştırmasına fırsat verebilir. Ancak DEXA ölçümü genellikle yılda 

bir kez yapılırken BIA haftalık veya uygun görülen sıklıkta tekrar edilebilmektedir. 

Yılda bir kez yapılan DEXA ölçümünün tüm vücut olarak yapılması ve eş zamanlı 

BIA sonuçlarının araştırma sonucunda bulunan matematiksel modeller kullanılarak 

düzeltilmesi sonuçlarımızın bireysel olarak gözden geçirilmesini sağlayabilir. 

 

 

Adjuvan endokrin tedavi ile birlikte hastaların vücut kompozisyonlarının yakın 

takip edilmesi BIA sonuçlarının araştırma sonucunda bulduğumuz formüller ile 

düzeltilerek beslenme ve fiziksel aktivite önerilerinin doğrulanmış sonuçlara göre 

bireysel olarak planlanması ve izlenmesi takip başarısını arttırabilir. 

 

 

Araştırma sonucunda bulduğumuz matematiksel ilişkinin, BIA yazılım 

programına tanımlanması yoluyla meme kanseri hastalarında doğrudan düzeltilmiş 

sonuçlara ulaşılaması sağlanabilir. 
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7. EKLER 
 
 
7.1 Araştırmanın Etik Kurul Onayı 
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7.3 Anket Formu 
 
 

ACIBADEM ALTUNİZADE HASTANESİ ONKOLOJİ DİYET POLİKLİNİĞİ 
MEME KANSERİ HASTALARINDA VÜCUT KOMPOZİSYONUNUN 

DEĞERLENDİRİLMESİNDE BIA VALİDASYONU 
1. Adı-Soyadı: 
2. Yaş (yıl): 
3. Eğitim Durumu: 
     ¡ Okur-yazar ¡ İlkokul    ¡ Ortaokul    ¡ Lise    ¡ Üniversite   ¡ Yükseklisans -
doktora 
4. Meslek: 
  ¡ Ev kadın ¡ Memur ¡ İşçi ¡ Özel sektör   ¡ Serbest meslek¡ Emekli  ¡ İşsiz  ¡ 
Diğer................. 
5. Medeni Durumu: 
    ¡ Evli     ¡ Bekar ¡ Boşanmış   ¡ Dul 
6. Güncel iş durumu 
¡Tam zamanlı çalışıyor         ¡ Yarı zamanlı çalışıyor          ¡Ev hanımı     
¡Tam veya yarı zamanlı gönüllü çalışıyor         ¡İşsiz     ¡Emekli      ¡Diğer......................... 
TIBBİ KARAKTERİSTİKLER 
6. Tanı:                             ¡ HR+         ¡HER2+           ¡Triple-           ¡ BRCA1         ¡ 

BRCA2         
7.   Tanı tarihi .....................     Tanıda  ağırlık :....................   Tanıda BMI:................ 
8. Boy:............cm        Şu anki ağırlık:...........Kg                      Şu anki BMI..................       
9. Bel çevresi...........cm        Kalça çevresi.............cm            Bel/Kalça.....................   
10. Menapoz durumu  ¡ Pre            ¡Post             ¡Histerektomi           ¡Tedaviye bağlı          
11. Eşlik eden hastalıklar.................................................................................................................. 

12. Ameliyat tipi 
¡Mastektomi                  ¡MKC                 ¡ MKC+LNDS        
¡Diğer....................................                       

12.Kemoterapi ve /veya Radyoterapi 
       ¡ KT                 ¡ RT                            ¡ KT-RT    

13. Herceptin veya diğer biyolojik tedaviler 
     .................................................................................................................................................... 
14. Halen endokrin tedavi görüyor 
       ¡ Evet       ¡ Hayır  
15. Lenfödem varlığı                                                 
       ¡ Evet       ¡ Hayır
 .......................................................................................................................... 

  FİZİSEL AKTİVİTE VE DİYET UYGULAMA DURUMU 
16.Düzenli fiziksel aktivite yapıyormusunuz? 

¡Evet                   ¡Hayır                                 
17. Fiziksel aktivite yapıyorsanız, aktivitenin türü nedir? 
 ¡ Yavaş yürüyüş      ¡ Tempolu yürüyüş     ¡ Koşu      ¡ Yüzme   ¡ Yoga   ¡ Plates  ¡ ........ 
18. Fiziksel Aktivite Sıkılığı 
       ¡ Hergün               ¡ Haftada 2-3                 ¡ Haftada 1 gün       ¡ Haftada 1 günden az..   
19. Doktor veya diyetisyeniniz tarafından önerilen ve sizin uyguladığınız diyet programınız 
var mı?          ¡ Evet       ¡ Hayır 
20. Diyet planınız varsa belirtiniz;.................................................................................................. 

21. El kavrama gücü   1. Ölçüm     ¡ Sağ...................... Kg             ¡ Sol.................kg       
                                       2. Ölçüm    ¡ Sağ...................... Kg             ¡ Sol.................kg                
                                       3. Ölçüm    ¡ Sağ...................... Kg             ¡ Sol.................kg  
                                        Ortalama  ¡ Sağ...................... Kg             ¡ Sol.................kg  
                                       Opere taraf   ¡ Sağ......................                 ¡ Sol................ 
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7.4. Beslenme Durumu Değerlendirme Ölçeği PG-SGA Formu 
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7.5. Ölçüm Optimizasyonu için Öneri Formu 
 
Yetişkinlerde BIA ölçümlerinin optimizasyonu için öneriler 

Protokol parametreleri Tavsiyeler 
Ölçüm için Hazırlanırken 
 
Yiyecek /içecek ve aktivite durumu 
 
 
 
 
 
Mesanenin bos olması 
 
Cilt temizliği 
 
 
Cihazın kalibrasyonu 
 
Boy ve Ağırlık 

 

8 saatlik açlık (su hariç) ve alkol kafein 

kullanımı olmamalı. Ölçüm öncesinde en az 

8 saat egzersiz yapılmamalı. Ölçüm saati 

not edilmeli.  

Ölçüm öncesi mesane boşaltılmalı 

Cilt alkolle silinmeli, ölçüm öncesi cilde 

losyon veya yağ sürülmemeli 

Cihaz kalibre edilmeli 

Boy , kilo ölçümü doğru alınmalı 

Test koşulları 
 
Cihazın yerleşimi 
 
 
 
Ortam sıcaklığı 
 
 
Elektrotlar 
 
 
 
 
 
 
 
Elektrot yerleştirme 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Vücudun durumu 
 

 
 
Cihazı elektronil cihazlar veya manyetik 
cihazlardan en az 1 m uzağa, metal olmayan 
bir yüzeye yerleştirin. 
 
Aşırı sıcak veya soğuk ortam sıcaklığından 
kaçının 
 

Yeterli yüzey alanına sahip elektrotlar 

kullanın (≥4 cm2); elektrotları kapalı 

çantada sıcaktan uzak tutun; Üreticinin 

sağladığı cihaza özel uçları kullanın. 

 

Elektrotları mümkünse en az 5 cm uzağa 

yerleştirin; Proksimal elektrotlar asla 

standart anatomik alan yerleşiminden 

taşınmamalıdır; Gerekirse, distal elektrotlar 

en az 3 cm ayırma  elde etmek için hareket 

ettirilebilir ; En önemli şey, takip ölçümleri 

için yerleştirme tutarlılığını sağlamak için 

elektrotlar arasındaki mesafeyi ölçmek ve 

kaydetmektir.  

 

Standart tetrapolar elektrot yerleştirme 

kullanıyorsanız, vücudun aynı tarafını 
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Vucut pozisyonu ve uzuvların ayrılması 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Sıvı ve elektrolit durumu 
 
 
 
 
 
 
 
 
Menstrual siklus 
 
 
 
Ölçüm zamanı 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Ölçümlerin tekrarlanması 
 
 
 

önceki önlemlerle aynı şekilde ölçün; 

amputasyonu olan kişilerde, kas atrofisi 

veya diğer anormal durumlar mümkünse 

etkilenmeyen taraf; takip için ölçüm 

tarafında tutarlı olmak. Sağ taraf ölçümleri 

literatürde sıklıkla kullanılmaktadır. 
 
 

Gövde pozisyonu, ayakta durma skalaları 

hariç, kolları gövdeden ≥30 °, bacakları ise ~ 

45 °; Aşırı kilolu ve şişman kişilerde, 

kollarını gövdeden ve bacaklarından 

birbirinden aldıkları pamuklu havlu / 

battaniyeler kullanarak ayırın. 

 

Serum elektrolitlerinin anormal olup 

olmadığını; Biyo-empedans ölçümlerini 

sadece serum elektrolitleri normal 

olduğunda yapmak en iyisidir. Ödem varsa, 

not edin; ödem düşük direnç değerlerine 

neden olur.  

 

Adet döngüsüne dikkat edin; takip 

ölçümleri için zamanlama açısından tutarlı 

olun.  

 

Birey hareketli/ yürüyerek gelen hasta ise, 

yaklaşık 5-10 dakika boyunca yatar 

pozisyonda olmalıdır; standartlaştırmak 

için Bireyin sırtüstü pozisyonunu aldığı 

zamanı ve ölçümü yaptığınız zamanı 

(örneğin, 10 dakikada) not alarak ve 

zamanın tüm ölçümler için zamanlamanın 

tutarlılığını sağlayabilirsiniz. Birey 

yatmadıysa bunu not alın.  

Araştırma çalışmaları için önerilen 

ölçümleri tekrarlayın. 
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8. ÖZGEÇMİŞ 
 




