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OZET

Alim Erzurum, N., Meme Kanseri Olusumunda Obezitenin ve Beslenmeye Bagh
Risk Faktorlerinin Belirlenmesi. Baskent Universitesi Saghk Bilimleri

Enstitiisii, Beslenme ve Diyetetik Programi, Doktora Tezi, 2016.

Bu calisma, meme kanseri olusumunda obezitenin ve beslenmeye bagl risk
faktorlerinin belirlenmesi amaci ile Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji
Hastanesi Medikal Onkoloji Boliimii’ne bagvuran, 18 yas ve lizeri yeni meme kanseri
tanist almis 40 hasta (vaka grubu) ile Hacettepe Universitesi i¢ Hastaliklari
Boliimii’ne basvuran kanser tanisi almamis, yas acisindan hasta grubuna benzer
ozellikler tasiyan ve soy gecmisinde kanser Oykiisii olmayan 40 goniilli birey
(kontrol grubu) tizerinde gerceklestirilmistir. Calisma kapsamina alinan tiim bireylere
konuya iligkin gelistirilmis bir anket formu arastirmaci tarafindan yiiz ylize goriisme
yontemi ile uygulanmustir. Tiim bireylerin viicut kompozisyonlar1 BIA (Biyoelektrik
impedans) kullanilarak o6lgiilmiistiir. Viicut agirliklari, boy uzunluklari, bel gevresi,
kalca gevresi Ol¢iimleri aragtirmaci tarafindan alinmistir. Boy uzunluklar1 ve viicut
agirliklar1  kullamlarak BKI degerleri hesaplanmustir. Besin tiiketim siklig1 formu
kullanilarak diyetle giinliikk ortalama enerji ve besin ogesi tiiketim miktarlar
saptanmistir. Bazi biyokimyasal parametreler analiz edilmis ve fiziksel aktivite
durumlari degerlendirilmistir. Bu ¢alismada meme kanserli bireylerin yas ortalamasi
51.8+12.90 yil, kontrol grubundakilerde (KG) 50.9+13.05 yil olarak bulunmustur.
Meme kanserli bireylerin %22.5’inin ailesinde meme kanseri Oykiisii oldugu
belirlenmigtir. Meme kanserli bireylerin menars yas1 ortalamasi 13.03 + 1.17 yil,
kontrol grubundaki bireylerde 12.3 + 0.95 y1l olarak saptanmustir [OR: 1.835 (%95
GA= 1.102 — 3.055), p=0.020]. ilk dogum yas ortalamas1 meme kanserli bireylerde
22.64 £+ 3.78 yil, kontrol grubunda 21.63 + 2.99 yil olarak belirlenmistir [OR: 1.195
(%95 GA= 11.003-1.424), p=0.046]. Cocuk sayisinin ortancasi ise meme kanserli
bireylerde 2 (1 - 6), kontrol grubundakilerde 2 (1 - 3) olarak bulunmustur [OR: 2.488
(%95 GA= 0.886 — 6.990)]. Sigara kullanan bireylerin meme kanserine yakalanma
risklerinin 1.762 kat daha yiiksek oldugu belirlenmistir [OR: 1.762 (%95 GA= 1.036
—2.997)]. Alkol kullanan bireylerde ise meme kanser riski 1.342 kat daha yiiksektir,



ancak bu risk miktar1 istatistiksel agidan énemli bulunmamstir (p>0.05). BKI ile
meme kanseri arasinda istatistiksel agidan 6nemli bir iliski saptanmamustir (p>0.05).
Meme kanserli bireylerin % 47.5’inin, KG’dekilerin ise %30.0’unun hizli yemek
yedikleri belirlenmistir. Hizli yemek yiyen bireylerde meme kanser riskinin, yavas
yemek yiyen bireylere gore 3.562 kat daha fazla olugu belirlenmistir [OR: 3.562
(%95 GA=1.183 — 10.731)]. HG’deki bireylerin %40°’nin ve KG’deki bireylerin ise
% 52.5’inin giinde 2 ara 6giin tiikettikleri saptanmistir. HG ve KG arasinda ara 6giin
sayist bakimindan 6nemli bir fark bulunmamaistir (p >0.05). Genel olarak yemeklerde
kullanilan yag tiirleri incelendiginde, aycicek yagi et yemeklerinde (HG: %45.0,
KG:%62.5), boreklerde (HG:%55.0, KG:%72.5) ve kizartmalarda (HG:%77.5,
KG:%80.0) her iki grup i¢in de en ¢ok tercih edilen yag tiirlii olmustur. Pisirme
yontemlerinden et pisirmede HG’deki kadinlarin %77.5°1 firin/izgara/tava, %75.0°1
yagda kizartma yOntemini kullanirken; KG’dekilerin %87.5’inin firin/1zgara/tava ve
%67.5’inin haglama yontemini kullandigi belirlenmistir. Balik pisirmede ise,
HG’deki kadinlarin %80.0’1 yagda kizartma yontemini kullanirken, KG’dekilerin
%82.5’inin firin/1zgara/tava yontemini tercih ettigi bulunmustur. HG’deki bireyler ile
KG’deki bireylerin kolesterol alim miktarlar1 arasindaki fark istatistiksel agidan
onemli bulunmustur (p<0.05). HG’deki bireylerin giinlilk posa alim ortalamasinin
19.4 + 5.24 g, KG’dekilerin ise 27.2 + 6.86 g olarak belirlenmistir [ OR: 0.813 (%95
GA: 0.738 - 0.897)] ve gruplar aras1 bu farkin istatistiksel agidan 6nemli oldugu
saptanmistir (p < 0.05). Haftada 2-3 defa sarimsak (OR: 3.5 %95GA=0.768 - 15.598
p = 0.008) ve taze sebzeleri (OR: 5.83 %95 GA=1.470 - 23.155 p = 0.019) tiiketen
bireylerin her giin tiiketenlere gére meme kanserine yakalanma riskinin sirasiyla 3.5
ve 5.8 kat daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Sonug olarak; meme kanseri ile yasam
tarzi faktorleri arasinda bir iliski oldugu ve yasam tarzi faktorlerinden olan beslenme
diizeninde yapilacak degisiklikler ile meme kanserine yakalanma riskinde azalma

meydana gelebilecegi sOylenebilir.

Anahtar kelimeler: Meme kanseri, beslenme aliskanliklari, beden kiitle indeksi
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ABSTRACT

Alim Erzurum, N., Determination of Risk Factors Related to Obesity and Diet
in Breast Cancer Occurrence. Baskent University Institute of Health Sciences,

Nutrition and Dietetics Program, Doctoral Thesis, 2016.

This study was carried out in order to determine risk factors related to obesity and
diet in breast cancer occurrence with 40 patients aged 18 and over, who were
recently diagnosed with breast cancer and who applied to Hacettepe University
Faculty of Medicine Oncology Hospital Medical Oncology Unit (case group), and 40
volunteer individuals with no diagnosis of cancer and no cancer history in the family,
who had similar characteristics to the patient group (PG) with respect to age and who
applied to Hacettepe University Department of Internal Medicine (control group). A
questionnaire form developed for the study was applied on all the individuals taken
into the scope of the study by the researcher through face-to-face interview method.
The body compositions of all the individuals were measured using bioelectrical
impedance analysis (BIA). The measurements of body weights, heights, waist
circumference, hip circumference were taken by the researcher. The body mass index
(BMI) values were calculated using the heights and weights. Average amounts of
daily energy and nutritional element consumption through diet was identified using
the food consumption frequency form. Certain biochemical parameters were
analyzed and the status of physical activity was assessed. In this study, the mean age
of individuals with breast cancer was found 51.8+£12.90 years and that of the control
group (CG) was found 50.9+13.05 years. It was determined that 22.5% of the
individuals with breast cancer had cancer history in their families. The mean
menarcheal age of the individuals with breast cancer was determined as 13.03+1.17
years, while it was found to be 12.34+0.95 years in individuals from the control group
[OR: 1.835 (95% CI= 1.102 - 3.055), p=0.020]. The mean age at first birth was
determined as 22.64+3.78 years in individuals with breast cancer, and 21.63+£2.99
years in the control group [OR: 1.195 (95% CI= 11.003 - 1.424), p=0.046]. The
median of the number of children, on the other hand, was found 2 (1 - 6) in
individuals with breast cancer and 2 (1 - 3) in the control group [OR: 2.488 (95%
CI=0.886 - 6.990)]. It was established that individuals who smoked had 1.762 times
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higher risk for developing breast cancer [OR: 1.762 (95% CI= 1.036 - 2.997)]. As for
individuals who drank alcohol, the risk of breast cancer was 1.342 times higher, yet
this amount of risk was not found to be statistically significant (p>0.05). No
statistically significant relation was detected between BMI and breast cancer
(p>0.05). It was found out that 47.5% of the individuals with breast cancer and
30.0% of the ones in the CG ate quickly. It was determined that breast cancer risk
was 3.562 times higher in individuals eating quickly than those who eat slowly [OR:
3.562 (95% CI= 1.183 - 10.731)]. It was established that 40% of the individuals in
PG and 52.5% of those in CG consumed two snacks a day. No statistically
significant difference was found between PG and CG in terms of the number of
snacks (p >0.05). When the types of oil generally used in meals are examined,
sunflower seed oil was the oil type that was preferred the most for both groups in
meat dishes (PG: 45.0%, CG: 62.5%), pastries (PG: 55.0%, CG: 72.5%) and fried
foods (PG: 77.5%, CG: 80.0%). As for cooking methods, it was established that
77.5% of the women in PG used oven/grill/pan and 75.0% of them used frying in oil
when cooking meat, while 87.5% of those in CG used oven/grill/pan and 67.5% used
boiling. When cooking fish, on the other hand, 80.0% of the women in PG used frying
in oil while 82.5% of those in CG preferred oven/grill/pan. The difference between the
amounts of cholesterol intake of individuals in PG and those in CG was regarded
statistically significant (p<0.05). It was determined that daily average pulp intake of
the individuals in PG was 19.44+5.24 g, whereas that of the individuals in CG was
27.2+6.86 g [OR: 0.813 (95% CI: 0.738 - 0.897)] and this difference between the
groups was determined to be statistically significant (p<0.05). It was also determined
that the risk of developing breast cancer in individuals who consumed garlic [OR:
3.5 (95% CI= 0.768 - 15.598, p=0.008)] and fresh vegetables [(OR: 5.83 (95% CI=
1.470 - 23.155, p=0.019) two or three times a day was 3.5 and 5.83 times higher,
respectively, than those who consumed them every day. In conclusion, it can be
stated that there is a relation between breast cancer and lifestyle factors and that the
risk of developing breast cancer can be reduced with changes to be made in the diet,

one of the lifestyle factors.

Keywords: Breast cancer, dietary habits, body mass index
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1. GIRIS

Kanser, en 6nemli toplumsal saglik sorunlarindan biridir (1).Viicut icinde
hiicrelerin degiserek kontrolsiiz sekilde biiylimesine neden olan hastaliklar grubudur.
Pek ¢ok kanser hiicresi tipi, zamanla adina tiimor denilen yumru veya kitle seklini ve
timoriin olustugu viicut bolimiiniin ismini almaktadir (2). Kanser, diinyada ve
tilkemizde sebebi bilinen 6liimler siralamasinda kardiyovaskiiler hastaliklardan sonra
ikinci sirada yer almaktadir (1). Uluslararast Kanser Ajansi (IARC) tarafindan
yayinlanan Globocan 2012 verilerine gore, Diinya’da toplam 14.1 milyon yeni

kanser vakasi olugsmus ve 8.2 milyon kanser kaynakli 6liim meydana gelmistir (3).

Ulkemizde goriilen ilk 5 kanser tiiriiniin diinyadaki ve diger gelismis
tilkelerdeki oriintii ile benzerlikler gosterdigi goriilmekte olup erkeklerde trakea,
brons ve akciger kanseri [59.3/100000 kiside Yasa Standardize Edilmis Hiz (YSH)],
kadinlarda ise meme kanseri (45.9/100000 kiside YSH) en sik goriilen kanser
tiirleridir (4). Meme kanseri; Tiirkiye’de ve diinyada kadinlarda en sik goriilen kanser
tiriidiir (1). Aym1 zamanda kadinlar arasinda kanser kaynakli 6liimiin en yaygin
sebebidir (2012°de 522 000 6liim). Bu rakam kadinlardaki tiim kanserlerin dortte
birini gostermektedir (5). 2012 yilinda 1.7 milyon kadina meme kanseri teshisi
konmustur. Gegen bes sene igerisinde meme kanseri teshisi konulan kadinlardan
hayatta kalanlarin sayist 6.3 milyondur. 2008 yili tahminlerinden bu yana, meme

kanseri goriilme siklig1 %20°den fazla artig gostermis, mortalite ise %14 yiikselmistir

(5).

Meme kanseri insidansi yasla birlikte artis gdstermektedir (1). Ulkemizde
meme kanseri tanisi alan kadmlarin %45°1 50-69 yas, %40°1 ise 25-49 yas
araligindadir (4). Meme kanseri insidanst da 100 binde 40.7 olup her yil yaklasik
15.000 kadina meme kanseri tanis1 konmaktadir (1). Ortalama riske sahip bir kadinin
yasam1 boyunca meme kanserine yakalanma riski %7.8 ve mortalitesi de 9%2.3” diir
(1). Meme kanseri insidansi geligmis iilkelerde gelismekte olan iilkelere gore daha
yiiksek olup, 6liim oranlar ise daha diistiktiir (5). Cografi bolgeler lizerinde meme

kanseri verileri kullanilarak yapilan bir karsilagtirmada; insidans ve mortalite



oranlarinda biiylik degisimler oldugu, diisiik riskli bolgeler ile yiiksek riskli bolgeler
arasinda 5 kattan fazla farkliliklar bulundugu gosterilmektedir. Meme kanseri
insidans oranlarindaki gbze carpan cografik farkliliklar, popiilasyonlar arasindaki
genetik c¢esitlilik ve beslenme diizeninde de dahil oldugu yasam tarzi veya cevresel
etkilenmelerdeki farkliliklara baglanabilir. Go¢menler iizerinde yapilan g¢alismalar,
meme kanseri oranlarinin, diislik insidansi olan bir bdlgeden yiiksek insidansi olan
bir bolgeye yerlesen bireylerde arttigini ortaya c¢ikarmistir. Bu caligmalar, meme
kanseri insidansinda  gbzlenen cografik farkliliklarin, kismen cevresel
etkilenmelerdeki farkliliklardan kaynaklandigini gostermektedir (6-8). Gogmenler
arasinda insidans oranlarindaki degisikliklerde; obezite ve fiziksel aktivite gibi
yasam tarzi farkliliklarinin rol oynamasi s6z konusu olsa da, beslenme diizenine
bagl faktorlerin en biiyiikk sorumlusu oldugu diisiiniilmektedir. Ulkeler arasinda
beslenme diizenlerindeki farkliliklar, meme kanseri riskini etkileyebilecek beslenme

bilesenlerini akla getirmektedir (6).

Genetik ve cevresel faktorler, bireylerin meme kanseri riskini arttirabilir.
Genetik profiller, bireyleri ¢evresel etkilenmelerden kaynaklanan olumsuz etkilere
kars1 daha hassas hale getirebilir (9). Meme kanseri vakalarinin sadece % S'ine
BRCA1/2 (meme kanseri yatkinlik/duyarlilik geni) gibi genler neden olmaktadir;
kalan % 95'ine etki eden faktorlerin neden oldugu faktorler genis Olglide belirsiz
kalmistir. Yas, aile oykiisii ve menstriiasyon ile tireme faktorlerinin belirgin olarak
meme kanserine neden oldugu belirtilmektedir (10). Bunun yani sira yasam tarzi ve
cevresel faktorler meme kanseri riskinde onemli rol oynadigi bilinmesine ragmen
beslenme ile iliskili olan faktorlerin meme kanseri riski tizerine olan etkisi ¢eliskilidir
(11). Obezite, kanser de dahil olmak {izere pek ¢ok patoloji i¢in bagimsiz bir risk
faktorii olarak rol oynamaktadir. Obezite, cesitli kanser tiirlerinde artan mortalite ile
iliskili olup meme kanseri i¢in de bir risk faktoridiir (12). Birgok biyolojik
mekanizma, meme hiicre biiylimesinde rol oynayan hormonlarla iligkilidir.
Ozellikle, dolasimdaki 6strojenlerin konsantrasyonu ¢ogalan adipoz doku kiitlesi ve
aromataz enziminin yiiksek konsantrasyonu ile iligkilidir. Bu durumun, artan hormon
reseptOr riskiyle beraber obez kadinlarda meme kanserine karsi riskin de artmasina

neden oldugu rapor edilmistir. Obezite, globuline baglanan, azalan cinsiyet hormonu



plazma diizeyleri ile de iliskilidir. Globulin, Ostrojenlerin biyolojik aktivitesinden
sorumlu olan proteindir. Obezite ayn1 zamanda, hiperinsiilinemi ile karakterize olan
insiilin direncinin nedenidir. Obezitenin bu yonii, meme kanseri hastalarinda goriilen
Olimlerin artisinda ve uzak metastazlarda yiiksek olasilik tagimasi ile
iliskilendirilmistir. Mitojenik ve anti-apoptik insiilin 6zellikleri, kanser gelisiminde,
kanserin olast bir sonucu olarak 6ne siiriilmektedir. Ayrica insiilin, insiilin benzeri
biiyiime hormonu-(IGF-1) sentezini uyarabilmektedir. Bu durum, tiimér biiytimesi ve

metastaz ile baglantili olarak birgok etki yaratmaktadir (13).

Yeterli ve dengeli beslenme ve fiziksel aktivite gibi bazi ¢evresel faktorler,
meme kanseri gelisme siireci lizerinde onemli etkilere sahip olabilir (14). Fiziksel
aktivitenin arttiritlmasi, meme kanserinden korunmada kilit rol oynayabilir (15).
Yetiskin bireyler i¢in haftada 150 dakika yapilan fiziksel aktivitenin meme kanseri
riskini %20-25 oraninda azalttig1 belirtilmektedir (16). Hareketli yasam tarzinin
meme kanseri riskini azalttig1 yoniindeki artan kanitlara ragmen, fiziksel aktivitenin

tiimor gelisimini etkiledigi kesin mekanizma heniiz bilinmemektedir (15,17-19).

Tiitlin ve meme kanseri arasindaki iliskisi de tartismali halini siirdiirmektedir.
Alkol ve tiitiin tiketiminin birbirleriyle yakindan iligkili olmasi en biiyiik sorunu
olusturmaktadir (20). Calismalar arasinda belli miktarda alkol alimiyla iligkili risk

degisiklik gostermektedir (21-24).

Mekanistik hipotezler, 'insiilin benzeri biiyiime faktorii biyoaktivitesi,
Ostrojen metabolizma ve inflamasyonun modiilasyonu sonucu’ diyet posasinin,
meme karsinogenez lizerinde potansiyel bir etkiye sahip oldugunu gostermektedir.
Diyet posa alimi1 ve meme kanseri riski arasindaki iliski, epidemiyolojik ¢aligmalarda
One siiriilmistiir (25-27). Diinya Kanser Arastirma Fonu (WCRF) / Amerikan Kanser
Arastirma Enstitlisii (AICR), meme kanseri riski ile diyet posa alimi arasindaki
iliskiye bagli olarak sunulan epidemiyolojik kanitlarin sonuca varmada yetersiz

kaldigini ifade etmistir (28).

Diyet yag1, meme kanseri riski ile iliski olan faktorlerden birisidir (29). Diyet

yaglarimin meme kanserinde bir risk faktorii olmasi tartismali halini korumasina



ragmen yetiskinlik donemi siiresince alinan yag ile meme kanseri riski arasinda
kuvvetli olmayan bir iliski olduguna isaret edilmektedir (30,31). Cocukluk ve
ergenlik donemleri siiresince alinan diyet yaginin ve farkli tipteki yag asitlerinin rolii

belirsizligini korumaktadir (31).

Beslenmede mikrobesin 6geleri olduk¢a 6nemli bir yere sahip olup 6zellikle
A vitamini, C vitamini, E vitamini, selenyum ve folatin meme kanseri etiyolojisinde
Onemi aragtirilmaktadir (32). Buna ek olarak D vitamininin, kalsiyum homeostasis ve
kemik saglig1 tizerindeki roliine ek olarak, meme kanseri de dahil olmak iizere bir¢ok

kanser tiirtine kars1 anti-kanser 6zelliklere sahip oldugu belirtilmektedir (33).

Obezite, alkol tiiketimi ve fiziksel inaktivite gibi risk faktorlerindeki olasi
degisiklikler ile meme kanseri riskinde 6nemli azalmalar meydana gelebilir. Yeni ve
modifiye edilebilir yagsam tarzi risk faktorlerinin 6zellikle beslenme aliskanliklarinin

belirlenmesiyle meme kanserinden korunmada daha fazla gelisme saglanabilir (34).

Bu ¢alisma, meme kanseri olusumunda obezitenin ve beslenmeye bagh risk

faktorlerinin belirlenmesi amaci ile planlanmis ve yiiriitiilmiistiir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Meme Anatomisi

Goglis 6n duvarinda, 2-6. kaburgalar arasinda olan, ektodermal kaynakli, siit
olusturabilme yetenegine sahip, deri bezlerinden olusmus yapilardir (35). Meme
dokusu hem erkeklerde hem kadinlarda bulunmasina ragmen, meme bezleri sadece
postpartum donemde fonksiyonel olmaktadir (36). Siit ¢ocugunun beslenmesinde
Oonemli gorevleri olan siit bezlerinden yenidogan bebegi beslemek igin siit

salgilanmaktadir (35, 36).

Temel genital organ olmamakla beraber kadin estetigi yaninda, sekonder
cinsel organ olarak da rolii bulunmaktadir (35). insanlarda meme dokusu, meme
bezlerinin yanisira yag ve bag dokusundan meydana gelmektedir (36). Yiizeysel
fasya icinde, yuvarlak bir kitle halinde bulunan memeler; corpus mammae, areola
mammae ve papilla mammae olmak {izere ii¢ boliimden olugmaktadir. Yasa ve irka
gore konik, piriform, pendiléz veya sferik sekildeki meme cisminin tabani basis

mammae olarak adlandirilmaktadir (35).

Her meme, herbirinde bir¢ok lobiil bulunan 15-20 lobtan olusmakta olup
memenin apeksindeki memebasini ¢evreleyen pigmentli alana “areola” denmektedir
(36). Meme pektoral fasyanin oniinde lokalize olup normalde submammaryan bir
alanla pektoral fasyadan ayrilmaktadir. Bu alanin varligi, pektoral fasyanin altinda
yer alan pektoralis major, serratus anterior ve eksternal oblik kas gruplariyla iliskili
olarak memenin rahat hareketini saglamaktadir. Spence’in kuyrugu” adi verilen
meme kuyruk boliimii koltukaltina kadar uzanmaktadir (36). Arkada meme
tabanindan meme basina kadar uzanan bag doku demetleri (lig. Suspensorium
mammae, Cooper baglar1) memeyi gogiis duvarina asmaktadir. Cooper baglarinin

memenin sekil ve simetriginde 6nemi bulunmaktadir (35).

Papilla mammae (meme), meme cisminin 6n yiizliniin merkezinden asagiya-
disartya dogru uzanan yaklasik 1 cm yiiksekliginde silindirik veya konik bir yapida

bulunmaktadir. Bunun tepesinde, siit kanallarina ait 15-25 adet delik vardir. Areola



mammae, papilla’yr c¢evreleyen pigmente alan olup, genc¢ kizlarda pembe-giil
renginde, dogurmus kadinlarda kahverenginde bulunmaktadir. Memelerin gelismesi,

puberte ile birlikte ortaya ¢ikan Ostrojen ve progesteron hormonlari ile saglanir (35).

2.2. Meme Kanseri Epidemiyolojisi

Meme kanseri giderek artan bir halk sagligi sorunudur (37) . Meme kanseri,
kadinlar arasinda en sik teshis edilen kanser tiirii olup kanserden 6liimiin en yaygin
nedenidir. 2012 yili igerisinde 1.7 milyon yeni kanser vakasi (kadinlardaki
kanserlerin %25°1) ve 0.5 milyon kanser 6liimii (kadinlarda tiim kanser 6liimlerinin
%15°1) meydana geldigi tahmin edilmektedir. Meme kanseri 140 iilkede kadinlarda

en sik teshis edilen kanser tiirii olup, 101 iilkede ise kanserin en yaygin nedenidir (3).

Meme kanseri insidans oranlar1 diinya ¢apinda cografi alanlara gore biiyiik
Olciide degisiklik gostermektedir (38). Yasa gore standartlastirilmis insidans oranlari
Bati Avrupa’da en yiiksek, Dogu Asya’da ise en diisiiktiir. Insidans oranlari
gelismisligin en yliksek oldugu iilkelerde artma egilimindedir. Diisiik gelismislik
seviyesine kars1 yiiksek gelismislik seviyesine sahip olarak smiflandirilan iilkeler
arasinda 2 kattan daha fazla bir farklilik bulunmaktadir. Yeni kanser vakalarin
yaklagik %43’ ve kanser Oliimlerinin %34°1, Avrupa ve Kuzey Amerika’da
meydana gelmistir. Diinya genelinde mortalite oranlar1 yaklagik 2-5 kat degisiklik
gostermektedir. Vaka oliim oraninin ise daha yiiksek gelismislik seviyesine sahip
ilkelerde daha diisiik oldugu goriilmektedir. Mortalite oranlar1 bazi ¢ok gelismis
tilkelerde 1980’lerin sonlarindan ve 1990’larin bagindan itibaren iyilestirilmis tespit,
niifusa dayali tarama yoluyla erken tan1 ve daha etkili tedavi yontemlerinin bir araya

gelmesinin bir sonucu olarak diislise gecmistir (3).

Ulkemizde kadinlarda meme kanseri en sik 6liime neden olan 20 hastalik
icinde % 2.1°lik oranla 8. siradadir. Bu oranla Tiirkiye’de meme kanserinden 6lim
hizt ABD® ye gore daha yiiksektir. Meme kanseri progresif bir hastalik olup erken
donem tanida tedavi edilme ihtimali daha yiiksek oldugu i¢in yasam beklentisi
yiiksektir. Tiimoriin ele gelmeden 6nce tanisinin konulmasinin hayati énemi vardir.
Gelismis tilkelerde erken tani ve tedavi yontemleri kullanilarak meme kanseri tanisi

alan hastalarda 5 yillik sagkalim oranlar yaklasik % 90-95’tir (1).



Insidansin diinyanin pek ¢ok bdlgesinde giderek artmasiyla birlikte, zengin ve
yoksul iilkeler arasinda ¢ok biiyiik dengesizlikler s6z konusudur. insidans oranlari,
daha gelismis bolgelerde en yiiksek seviyededir. Ancak mortalitenin daha az gelismis
tilkelerde erken teshis ve tedavi olanaklarina erisim olmamasi nedeniyle daha yiiksek

seviyede oldugu belirtilmistir (5).

Sanayilesmis Tlilkelere olan gog¢lin meme kanseri riskini artirdigt
diisiiniilmektedir. Bunun nedenleri arasinda gd¢menlerin ve kiz ¢ocuklarinin batili
bir yasam tarzini benimsemeleri, gb¢ etmenin iireme davraniglarini etkileyerek
dogum kontrol haplarini kullanmalari, ¢ocuk sahibi olmay isteyip istemediklerine
gore karar vermeleri hakkindaki segimleri sayilabilir. Go¢ etme durumu ayni
zamanda saglikli besinlere ulasma ve beslenme diizenini de etkileyebilmektedir.
Sosyal ve aile destegi, saglik hizmetlerine ulagim1 degistirip artan sosyal strese neden
olabilmektedir. Buna ek olarak daha sanayilesmis bir topluma tasinip yasamaya
baslamak, meme kanser riski artisinda gosterilen ¢evresel kirleticilere maruziyeti

artirabilir (39).

2.3. Meme Kanseri Etiyolojisi

Meme kanseri karmasik, ¢ok faktorlii bir hastalik olup, genetik ve gevresel
faktorler arasinda karsilikli bir etkilesim bulunmaktadir (40). Meme kanserinin
etiyolojisi biiylik oranda bilinmezligini korumaktadir. Bilinen ve bilinmeyen birden

fazla faktor meme kanserine neden olmaktadir (31).

Meme kanserinin etiyolojisindeki sayisiz belirsizlige ragmen, epidemiyolojik,
klinik ve genetik calismalar, bir takim biyolojik ve sosyal 6zelligi meme kanseriyle
iligkili risk faktorii olarak tespit etmistir (31, 41, 42). Bir kisinin hastaliga yakalanma
mutlak riskini artiran veya diisiiren her seye risk faktorii denilmektedir. Bir risk
faktorii yasam tarziyla, genetikle veya cevreyle iliskili olabilir. Baz1 faktorler riski
artirirken, bazi faktorler riski azaltir (43). Meme kanseriyle iliskili risk faktorleri; aile
Oykiisii (kalitimsal) faktorleri, hormonal ve iireme faktorleri ile ¢cevresel (yasam tarzi

dahil) faktorler olmak iizere ii¢ belirleyici gruba boliinebilir (31).



Ulkeler arasinda meme kanseri oranlarindaki farkliliklarda beslenme
diizeninin ana nedenlerden biri oldugu diisiiniilmektedir (21). Meme kanseri goriilme
oranlarinin yiiksek oldugu tlilkelerde yasam tarzi; toplam ve doymus yag ile rafine
(islenmis) karbonhidratlardan zengin enerji yogunluklu bir beslenme ve diisiik
fiziksel aktivite diizeyi ile karakterize edilmektedir. Hareketsiz bir yasam tarzi ve
yiiksek yag, diisik kompleks karbonhidrat iceren beslenme diizeni, glikoz
metabolizmasinin  bozulmasiyla, hiperinsiilinemik insiilin direnciyle ve artan
androjen ve Ostrojen serum seviyeleriyle iligskilendirilmistir. Bu nedenle hormonlar
ile metabolik faktorler, yasam tarzi Ozellikleri ve meme kanseri arasindaki olasi
etiyolojik iligkiyi gostermektedir (41). Pek ¢ok faktéor meme kanseri riskiyle
iligkilidir (43). Meme kanseri olusumunda etkili oldugu diisiiniilen faktorler sirasiyla

Tablo 2.3.1°de 0zetlenmistir.

Tablo 2.3.1. Meme kanseri risk faktorleri

« Aile Oykiisii
* Etnik koken, yas, cinsiyet
+  Ureme ve hormonal faktdrler
* Besinler ve besin dgeleri
- Sebze, meyve, diyet posasi ve tahil
- Vitaminler ve mineraller
- Fitokimyasallar
- Et ve et iirlinleri
-Yag
- Siit ve siit iiriinleri
*  Obezite
* Fiziksel aktivite
* Cay ve kahve
* Sigara

* Alkol




2.3.1. Aile oyKkiisii, kalitsal faktorler

Aile oykiisii, 1yi bilinen meme kanseri risk faktorlerinden biridir (21). Aile
Oykiisiinde, 6zellikle birinci derece akrabalarinda meme kanseri olan kadinlarda,
meme kanseri gelisme riski daha yiiksektir. Birden fazla birinci derece akrabada
meme kanseri mevcut ise bu riskin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Aile 6ykiisiinde
meme kanseri olan kadinlar olmayan kadinlarla karsilastirildiginda, meme kanseri
riskinin, birinci dereceden akrabasina teshis konan bir kadin i¢in 1.8 kat, iki
akrabasina teshis konan i¢in yaklasik 3 kat, ii¢ veya dort akrabasina teshis konan igin
yaklagik 4 kat daha fazla oldugu belirtilmistir. Eger etkilenen akrabaya geng bir yasta
teshis konulmugsa risk daha da artmaktadir. Bunlara ek olarak bir veya daha fazla
meme kanserinden etkilenen akrabaya sahip kadinlarin bir¢oguna, hayatlar1 boyunda
meme kanseri teshisi konmayabilir. Meme kanseri teshisi konan bir¢ok kadinin da

aile dykiisiinde meme kanseri yer almayabilir (2).

Meme kanseri Oykiisii olan kadinlarda, ikinci bir meme kanseri gelistirme
riski artmaktadir. Bu risk gen¢ yasta teshis konulmus ise, daha yiiksektir. Erken
baslangicli meme kanseri teshisi konulan kadinlarda (yas <40), sonraki meme
kanserini gelistirme riski yaklasik 4.5 kat fazladir. Ozellikle geng yasta teshis
konulan kadinlar arasinda genetik yatkinlik (BRCA1 ve BRCA2 genlerinde goriilen
mutasyonlar) sonraki meme kanserlerini gelistirmede artan riskin bir kismina katkida

bulunmaktadir (2).

Meme kanserine yatkinlik genleri olan BRCA1 ve BRCA2 olmak iizere meme
kanseri vakalarmin %5-%10’u kalitsal mutasyondan kaynaklandigi tahmin
edilmektedir. Bu mutasyonlar genel popiilasyonun %]1’inden daha az bir kesimde
goriilmekle birlikte, Askenazi Yahudileri (Dogu Avrupa) gibi belli etnik gruplarda
daha sik meydana gelmektedir. Bu mutasyonlara sahip kadinlarda meme kanseri riski
farklilik gostermektedir. BRCA1 mutasyonu olan kadinlarin 70 yasina kadar %44-
78’inde ve BRCA2 mutasyonu olan kadinlarin ise %31-56’sinda meme kanseri

gelisebilecegi belirtilmektedir (2).

BRCA1/2’deki mutasyonlar, meme kanserinin ailesel kiimelenmesinin

%20’sin1 agiklamaktadir. TP53, PTEN ve STK11 gibi diger yiiksek riskli genlerdeki



germ hatti mutasyonlari, meme kanserli ailelerin <%1’inde tespit edilmis olup,
genelde (sirastyla Li—Fraumeni, Cowden ve Peutz—Jeghers sendromlar1) nadir
goriilen kanser sendromlariyla iligkilendirilmektedirler. BRCA1 ve/veya BRCA2
genlerin taranmasi, CHEK2, ATM, BRIP1 ve PALB2’deki mutasyonlari ortaya
cikarmustir. Bu genlerdeki mutasyonlar nadir goriilmekte olup meme kanserine ait bir
riski de diistindiirmektedir. Bu nedenle geriye kalan yatkinligin sadece kiigiik bir
oranin1 agiklamaktadir. Meme kanseri ailelerinde RADS51C’nin, yiiksek riskli
kansere yatkinlik geni oldugu bulunmustur. BRCA1/2 genlerindeki mutasyonlarin
tahmini popiilasyon siklig1 gen basina 1/800—1/1000°dir. Bu rakam, meme kanserinin

ek ailesel riskinin %15-%20’sine esittir (44).

Yapilan Oonemli c¢abalara ragmen BRCA3 tanimlanamamistir, ancak DNA
onariminda yer alan genler ile artan meme kanseri riskiyle iliskilendirilen tek
niikleotidli polimorfizmler (SNP) hakkinda bazi raporlar yayinlanmistir (45-47).
Bunlara ek olarak genetik koddaki olusan diisiik riskli varyasyonlar da meme kanseri
riskini etkileyebilir. Ailelerde ¢ogu meme kanseri olusumunun, yasam tarz1 faktorleri
ile ailede goriilebilen diisiik riskli varyasyonlar arasindaki etkilesimlerden

kaynaklandig1 diistiniilmektedir (2).

2.3.2. Etnik koken, yas ve cinsiyet
Kadin cinsiyeti, yas ve bireyin dogdugu iilke hastalik riskinin giiglii
belirleyicileri arasinda yer almaktadir (21). ileri yas, erkek ve kadinda meme kanseri

icin en yaygin risk faktoriidiir (43).

Cogu meme kanseri ve meme kanserinden oOliimler 50 yas veya iizeri
kadinlarda goriilmektedir. Cok sik olmamasina ragmen, gen¢ kadinlar da meme
kanserine yakalanabilir. Meme kanserlerinin %35’inden az1 40 yas alti kadinlarda
goriilmektedir. Bununla birlikte meme kanseri, yaglar1 20-59 arasinda degisen

kadinlar arasinda kanserden kaynakli 6liimiin 6nde gelen nedenidir (43).

Erkek meme kanseri ise nadir goriilen bir hastalik olup, kadin meme
kanseriyle karsilagtirildiginda goriilme siklig1 %0.5-%1 arasinda degismektedir (48).

Meme kanserinin kadina 6zgii bir hastalik oldugu diisiiniilmektedir. Bu hastaligin
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erkeklerde de olusabilecegini fark edememe, erkeklerde hastaligin kadinlara gore
daha ileri evrede ve daha ileri yaslarda teshisine neden olabilir (49). Erkeklere
ortalama daha ileri yaslarda meme kanseri tanisi konulmaktadir. Erkeklerde goriilen

meme kanseri riski de, yasla birlikte sabit sekilde artmaktadir (48).

Meme kanserine ait yasa gore insidans oranlarindaki erken donem artisi,
meme dokularinin ergenlik c¢agindan menopoza kadar aktif olan yumurtalik
hormonlarina yanit vermesine baglanmistir. Yasa goére meme kanseri oranlart 35
veya 40 yasa kadar pek ¢ok iilkede benzerdir. Bu oranlar 40 yas sonrasi birbirinden
farklidir. Isve¢ ve ABD’de 70’li yaslarm ortalarina kadar artan oranlar goriilmekte
iken; Kolombiya’da yasa gore oranlar 45 yasindan sonra ¢ok az artig gdstermektedir
ve Japonya’da ise 45 yasindan sonra diisiik oranlar gézlenmektedir. Endojen hormon
seviyelerindeki farkliliklar, ortalama viicut agirligindaki farkliliklardan dolay:
menopoz sonrasi biraz daha belirgin olabilir. Yumurtaliklarin ostrojen tretimi
durdugunda, Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’nin gelismis iilkelerinde oranlar en
yiiksek seviyesinde bulunurken, Uzak Dogu, Afrika ve Gliney Amerika’nin daha az
gelismis iilkelerinde ise en diisiik seviyesindedir. Geligmis bir iilke olan Japonya
diisik meme kanser oranlariyla bir istisnadir. Bununla birlikte son on yildir

Japonya’da da oranlar artis gostermektedir (21).

Meme kanser insidansi ile mortalitedeki egilimler, etnik kokenle belirgin
sekilde farklilik gosterdigini zaman iginde ortaya koymaktadir. Afrika kokenli
Amerikal1 kadinlarin Avrupali-Amerikali 6rnekleriyle karsilastirildiginda, anlaml
sekilde daha diisik meme kanserine baglh sag kalim oranlarina sahip olduklarini
gostermistir. Afrika kokenli Amerikali kadinlarin, Avrupali Amerikali kadinlardan
toplamda %10 daha diisiik insidans oranlarma sahip oldugu ve bununla birlikte
Afrika kokenli Amerikali kadinlarin (100.000 kadinda 33.5) invaziv meme
kanserinden 6lme olasiliginin Avrupali-Amerikali kadinlardan (100.000 kadinda

24.4) daha yiiksek oldugu belirtilmistir (50).
2.3.3. Ureme ve hormonal faktorler

Ureme ve hormonal faktorlerin, kadinlarda birgok kanserin etiyolojisinde rol

oynadigi bilinmektedir (3). Menars yasi, ilk ¢cocugun doguruldugu yas, menars yasi
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ile ilk ¢ocugun doguruldugu yas arasinda gecen siire, ¢cocuk sayisi, dogum kontrol
haplar1 ile emzirme gibi lireme ¢ag1 siliresince hormonlara kiimiilatif bir sekilde
maruz kalmay1 etkileyen faktorlerin, hormon reseptdrii (HR)-pozitif maligniteler

(pozitif ER veya ER+PR+ birlikte) ile iligkili olduklar ileri siiriilmektedir (51).

Ureme faktdrlerinin meme kanseri riskiyle iliskili olduklari iyi bilinmesine
ragmen, bu iliskilerin, dstrojen reseptorii (ER) ve progesteron reseptorii (PR) durumu
ile tanimlanan meme kanseri alt tiirlerinde ne 6l¢giide farklilik gdsterdigi belirsizligini

korumaktadir (52).

<

Menars yasi ile dogal menopoz arasindaki siire olarak tanimlanan “{ireme
Omrii” nlin meme kanseri riski ile iliskili oldugu diisiiniilmektedir (53). Hi¢ dogum
yapmamis kadinlarin, dogum yapmis kadinlara gore yaklasik olarak iki kat risk
tasidiklar1 ve birden ¢ok dogum yapmanin riskte daha fazla azalma ile iliskili
olabilecegi bilinmektedir. Ik ¢cocugunu geng yasta doguran kadinlar en diisiik riski
tasimaktadirlar. ilk cocuk dogurma yasi yiikseldik¢e risk de buna bagli olarak
yiikselmektedir. Otuz veya daha tizeri yaslarda ilk ¢ocugunu doguran kadinlar genel

olarak hi¢ dogum yapmamis kadinlardan meme kanseri agisindan daha yiiksek risk

altindadir (3).

Gebeligin meme kanseri tizerindeki etkisi normal siiresini tamamlamis bir
gebelik olmasina baglidir; diisiikler ve kiirtajlar olmak {izere kisa siireli gebelikler ile
olan iliskilere dair cok az kanit bulunmaktadir. Kadinin emzirmeye karar vermesi ile
dogum sayisiyla iligkilendirilen riskteki azalma daha da artabilir. Bununla birlikte,
korunma biiylik olasilikla daha uzun emzirme siirelerine baglidir; bu yilizden dogum
sayilarinin siirli oldugu ve her ¢ocugun nispeten kisa bir siire emzirildigi pek ¢ok
gelismis ililkede emzirme ile olan iliski hakkinda az kanit bulunmaktadir.
Emzirmenin koruyucu etkilerine dair en kesin bulgular, toplamda emzirme siiresinin
daha uzun doénemleri kapsadigi daha uzun siirelerle emzirilen birden fazla ¢ocuk
doguran kadinlarin yer aldig1 ¢aligmalardan elde edilmistir. Ayn1 zamanda, her iki
yumurtaligimm da alindig1 erken bir cerrahi menopoz geciren kadimnlar diisiik risk
tagimakta olup bu operasyonu 40 yasindan once gegirmis olan kadinlar 55 yasindan

sonra dogal yolla menopoza giren kadinlarin yarisi kadar risk tasimaktadir (3).
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Yapilan bir c¢alismada, menars, menopoz ve ilireme ile meme kanseri
arasindaki iliski incelenmistir. Menopozal hormon replasman tedavisi almamis olan
invaziv meme kanseri tanili 118.964 kadin ve meme kanseri olmayan 306.091
kadinin bulundugu 117 epidemiyolojik arastirmadan alinan bireysel veriler analiz
edilmistir. Meme kanser riski menarstaki her erken yas icin 1.050 kat ve
menopozdaki her ge¢ yas i¢in bagimsiz olarak daha kiiciik bir miktarda arttigi
goriilmiistiir. Ayni yasta olan menopoz ge¢irmemis kadinlarin, menopoz gecirmis
kadinlara gére meme kanser riskinin daha yiiksek oldugu goriilmiistiir. Bu iliskilerin
licliniide menopoz sonrasi kadinlar arasinda artan adipozite ile azaldigi, fakat
kadinlarin dogum yili, etnik kdkeni, dogum &ykiisii, sigara kullanimi, alkol tiiketimi
veya hormonal kontraseptif kullanimina gore degismedigi bulunmustur. Bu ii¢
iligkinin tiimiiniin lobiiler tiimorlerde duktal tiimorlerden daha giicli oldugu
goriilmiistiir. Aynm1 yasta ve egilimlerde olan menopoz donemindeki kadinlarda
menopozun etkisinin, Ostrojen reseptdr pozitif hastalikta Ostrojen reseptor negatif

hastaliktan daha giiclii oldugu belirtilmistir (54).

2.3.4. Besinler ve besin ogeleri

2.3.4.1. Sebze, meyve, diyet posasi ve tahil

Sebze ve meyveler dengeli bir diyetin 6énemli bilesenlerindendir. Sebze ve
meyve tiketimlerinin c¢esitli hastaliklardan korunmada yardimci oldugu
bilinmektedir (55). Yiiksek oranda sebze ve meyve iceren diyetlerin kansere karsi

koruyucu oldugu diistiniilmektedir (56).

Sebze ve meyvelerin kansere karsi olan koruyucu etkisi; antioksidanlar, diyet
posasi, mikro besinler ve diger fitokimyasallar gibi birden fazla bileseni olan
maddeler ve mekanizmalarla iligkilendirilmistir. Sebze ve meyvelerde; karotenoidler,
C ve E vitaminleri, diyet posasi, selenyum, glukozinolatlar ve indoller,
izotiyosiyanatlar, flavonoidler, fenoller, proteaz inhibitorii ve bitki sterolleri gibi ¢ok
sayida mikrobesin iceren antikarsinojenik ajanlar bulunmaktadir. Bunlar ve diger
ajanlar; enzimlerin detoksifikasyonunda antioksidan etkilerinini indiikleme,

nitrozaminlerin formasyonunu inhibe etme, sindirim sisteminde karsinojenleri suda
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¢bzme ve hormon metabolizmasin1 degistirme gibi birbirleriyle tamamlayic1 ve

ortiisen mekanizmalar gostermektedir (57).

Meme kanseri riskinde sebze ve meyve tliketiminin etkisi halen tartismali
halini stirdirmektedir (58). Baz1 ¢alismalarda toplam sebze veya meyve aliminin
koruyucu etkileri gosterilmis olsa da digerlerinde koruyucu rolleriyle ilgili herhangi
bir kanit bulunmamistir (56, 58-60). Birkac caligmada ise koyu yesil yaprakl
sebzeler, turpgiller, havug, domates, muz, karpuz, papaya, kavun, ¢ilek, seftali gibi
spesifik sebze veya meyvelerin tiirlerinin meme kanseri riskini azalttig1 rapor

edilmistir (58, 61, 62).

Diinya Kanser Arastirmalar1 Fonu/Amerikan Kanser Arastirma Enstitiisii’niin
(WCRF/AICR) 2007 yilinda yayinladig1 raporda; meme kanseri riski ile sebze ve
meyve alimi arasindaki iliskinin ¢ok smirli oldugu veya elde edilen kanitlarin sonuca

ulagmak i¢in tutarsiz oldugu belirtilmistir (63).

Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Arastirmasi (EPIC)’nda da katilimc1
10 Avrupa iilkesinin sekizinden saglanan yaslar1 25-70 arasinda degisen 285.526
kadin iizerinde sebze ve meyve alimi ile meme kanseri insidansi arasindaki iligki
incelenmistir. Kadinlara 1992-1998 yillar1 arasinda beslenme anketi uygulanmistir.
2002 yilina kadar kanser insidansi i¢in takip edilmis, 3659 invaziv meme kanseri
insidans1 vakasi bildirilmistir. Sebze veya meyve alimi ile meme kanseri riski

arasinda herhangi 6nemli bir iliski gozlemlenmemistir (56).

Meyvelerde, sebzelerde ve tam tahillarda yiiksek miktarda bulunan posanin
da bazi kanser tiirlerine karst korudugu tahmin edilmektedir (64). Bitkinin
sindirilemeyen hiicre duvari bileseni olan diyet lifinin, insanlarin beslenmesinde ve

sagliginda 6nemli bir rol oynadig: diisiiniilmektedir (65).

Yiiksek miktarda posa igeren diyetlerin; Ostrojen salgilanmasindaki artis,
bagirsak bakterilerinin kompozisyonunu etkileyerek bagirsak Ostrojeninin geri
emilimini inhibe etme, bagirsaktaki B-glukuronidaz faaliyetini suprese etme veya

kalin bagirsakta posayr serbest Ostrojenlere baglama, Ostrojen sentatazini
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engelleyerek Ostrojen sentezinde azalma (66) ve kolon fermentasyonu ile kisa zincirli
yag asidi (KZYA) iiretimi sayesinde inflamasyonda azalma gibi bircok mekanizma

ile meme kanserine kars1 korudugu tahmin edilmektedir (25).

Tam tahillar islenmemis, Ogiitilmiis, ¢atlamis veya pul haline getirilmis
meyve tahili olarak tanimlanmaktadir. Bunlar da tahil 6ziiniin bilesenleri olup ve
islenmemis tahillarda oldugu gibi kepegi, tohumu ve endopsermi ayni oranlarda
icerir. Tohum ve kepek islenme siirecinde yok olan sayisiz besin maddesi
icermektedir. Kepekli, esmer ekmek, yulaf, esmer piring, c¢avdar, arpa, bulgur,

bugday ve kinoa tam tahillar grubuna girmektedir (67).

Tam tahillarin yiiksek miktarda aliminin meme kanseri riskini azaltabilecegi
diisiiniilmektedir. Tam tahillar, meme kanseri gelisiminde 6nemli olan diyet posasi
ve lignanlar gibi bilesenlerin kaynagidir. Diyet posasinin, ¢esitli mekanizmalar ile
Ostrojenlerin  enterohepatik dolagimin1  kesintiye ugratarak endojen Ostrojen
seviyelerini azalttigit One slriilmistiir. Lignanlar ve/veya bunlarin metabolit
enterolaktonlar1  Ostrojen reseptorlerini  (ER’ler) baglayarak koruyucu etki
gelistirebilir ve bu yolla endojenik Ostrojenlerin daha giiclii etkilerini azaltabilir.
Lignanlarin diger ozellikleriyle ilgili olarak, antioksidan etkileri oldugu, glubiilin
diizeylerini baglayarak cinsel hormonlardaki plazmayi1 artirdigi, biliyiime faktor
hareketlerinde degisim oldugu, Sa-rediiktazi, 17b hidroksistereoid dehidrogenazi ve
aromatazi inhibe ettigi belirtilmistir. Bunlara ek olarak tam tahillarin menopoz
sonrasi donemde bir risk faktorii olan obeziteyi Onleyerek dolayli yoldan meme

kanseri riskini azaltabilecegi rapor edilmektedir (68).

Rafine edilmis tahillarda, tam tahillarda olan vitaminlerden, liflerden ve
lignanlardan fakir olsa da diyet yaglar1 gibi muhtemel riskli besinler bunlarin yerini
alabilir (69). Rafine edilmig tahil posasi besin 6gesi agisindan fakir olup, herhangi bir
koruma saglamamaktadir (70). Diger taraftan rafine edilmis tahil alimi sebze ve
meyvelerin yerine gecebilecegi icin bir risk faktorii haline gelebilmektedir.
Dolayisiyla rafine edilmis tahil alimi, meme kanseri i¢in koruyucu ya da riskli
olabilir. Yiiksek oranda tam ve rafine tahil alimi1 ayni1 zamanda diisiik enerjili bir

diyette meme kanserinin bagka bir riski olan obeziteyi dnlemede etkin olabilir (69).
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Yapilan bir vaka-kontrol g¢alismasi, tam tahil tiikketimi ile meme kanseri
arasindaki iligkiyi incelemek amaciyla 250 yeni meme kanseri tanist almis olan kadin
hasta (56 £12 yil) ve 250 birebir yas eslesmeli bireyden olusan kontrol grubu
tizerinde gerceklestirilmistir. Farkli  sosyodemografik, klinik, yasam tarzi
Ozelliklerini ve beslenme durumunu degerlendiren anket yiiz yiize goriisme yolu ile
katilimcilara uygulanmistir. Tam tahillarin  diizenli tiiketimi ile ilgili veriler
(asla/nadiren, 1-6 kez/ hafta, >7 kez/hafta) kaydedilmistir. Haftada 7 defadan daha
fazla tam tahil tiiketiminin 0.49 kat daha diisiik meme kanseri olasiligi ile iliskili
oldugu bulunmustur. Elde edilen bulgulara ragmen, tahil tiiketimi ve meme kanseri
arasindaki iliski kesin kanit eksikligi nedeniyle heniiz tam olarak anlagilmamis ve

degerlendirilememistir (67).

2.3.4.2. Vitaminler ve mineraller

Vitaminler, viicudun biyokimyasal ve fizyolojik siireclerinde ihtiya¢ duyulan
organik bilesiklerdir. Yagda ¢oziinebilen A, D, E, K vitaminleri ve suda ¢6ziinebilen
B ve C grubu vitamin kompleksi olarak ikiye ayrilmistir. Insan metabolizmasi igin
gerekli besin ogeleri olup viicudun normal islevini yerine getirebilmesi i¢in bir¢cok
hayati siirecte koenzim/enzim olarak dnemli bir rol oynamaktadir. Vitaminlerin insan
saglig1 ve hastaliklarinda 6nemli oldugu bilinmektedir. Giinlimiizde, vitaminlerin
kanserin 6nlenmesi ve tedavisinde dnemli bir rolii oldugu bilinmekte olup bugiine

kadar bu konuyla ilgili kesin sonuglar elde edilememistir (71).

A vitamini ve Onciileri (beta karoten, likopen, lutein, vs.), C, E ve selenyum
minerali  diyet antioksidanidir  (72,73). Yapilan deneysel c¢alismalarda
antioksidanlarin, serbest radikaller olarak da bilinen reaktif oksijen tiirlerini notralize
ederek proteinler ve niikleik asitlerle reaksiyonu sonucu olusan hiicre hasarinm

onledikleri gosterilmistir (72, 74, 75).

Bir¢ok epidemiyolojik c¢alismada antioksidan vitaminlerin koruyucu etkileri
onerilmekte olsa da antioksidanlarin meme kanseri riskindeki rolleri halen tartismali

halini korumaktadir (76).
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Mineraller biitiin canli organizmalarda i¢in gereklidir ve optimum diizeyde
olmalidir (77). Yeni Mineraller ve Mineral Isimleri Komisyonu’na (CNMMN) gére
mineral; normalde kristalli bir yapiya sahip olan ve jeolojik siireclerin sonucu
olugmus bir element veya kimyasal bir bilesen olarak tanimlanmaktadir (78). Diyette
belirli elementlerin varlig1; kanser insidansini azaltmak i¢in tercih edilen diyet kadar
onemlidir (77). Vitamin ve mineral eksikligi ve kanser iliskisi olduk¢a karmasiktir.
Diyetteki mikrobesinlerin etki mekanizmalar1 tam olarak anlasilamamistir.
Mikrobesinler; antioksidan, antimitojen, anti mutajen veya baska sekillerde islev
gorebilirler (79). Vitaminlerin ve diger mikrobesinlerin kanser dahil olmak iizere

bir¢ok hastaligin etiyolojisinde 6nemli rolleri oldugu net olarak bilinmektedir (71).

A vitamini: A vitamini, hayvansal kaynaklarda, meyve ve sebzelerde
bulunan kismen bagirsak epitelyumunda retinole doniisen (karotenoid A vitamini)
belirli (retinol, retinil ester ve ilgili bilesenler) karotenoidlerden olusan bilesenlerden
meydana gelmektedir. Bir¢cok karatenoid giiclii antioksidanlardir. Bundan dolay1
DNA’ya hasar veren reaktif oksijen tiirlerine kars1 hiicresel bir savunma olusturarak,
lipit peroksidasyonu gibi aktiviteleri baglatabilir ve sadece meme kanserinin
baslangicinda degil, kanserin yayilmasinda da etkili olabilir. Karotenoidler hiicresel
farklilasma ve apoptoz iizerinde retinoide benzer etkilere sahiptir. Ayn1 zamanda
meme hiicresinin bilylimesi lizerinde Onleyici etkiler sergilerler. Buna ek olarak A
vitamini hiicresel degisimleri diizenler ve malign hiicrelerin olusumlarini
engelleyebilir. B Karoten retinole doniiserek veya antioksidan ve serbest radikal

temizleyici olarak yaptig1 etki ile kanser riskini azaltabilir (80).

C vitamini: C vitamini, sebze ve meyve aliminin énemli bir gostergesidir. C
vitamininin aktivitesi antioksidan olarak iglev gérmesi ve nitrozaminlerin olusumunu
engellemesi ile iligkili olabilir. Ayn1 zamanda bagisiklik sistemi lizerinde de etkilidir
ve dolayist ile meme kanseri riskini azaltabilir. C vitamini reaktif oksijen tiirlerini
notralize edebilir, oksidatif DNA hasarim1 ve genetik mutasyonlar1 azaltabilir ve
konak immiinolojik islevleri gelistirebilir. Bu reaksiyonlar meme karsinogenezine
kars1 korumada yardimci olabilir. C vitamininin ayni zamanda lizin ve prolinin

hidroksillenmesinde, kollajen gibi konnektif doku proteinlerinin sentezinde onemli
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bir rolii bulunmaktadir. Bu nedenle C vitamini eksikligi hiicrelerarasi matrisinin
biitiinliiglinti etkileyebilir ve dolayisiyla tlimoriin biiylimesini kolaylastirabilir veya

tiimoriin kapstiliinii inhibe edebilir (80).

E vitamini: E vitamini, antioksidan olmasi ve selenyum iizerindeki
etkilerinden dolay1 kanseri 6nlemede rolii bulunmaktadir. Nitriti azaltarak kanserojen
nitrosamin ve nitrosamidlerin {iretimini ve belirli onkogenlerin ekspresyonunu inhibe
eder. E vitamini reaktif oksijen tiirlerini notralize edebilir, oksidatif DNA hasarin1 ve
genetik mutasyonlar1 azaltabilir ve ayn1 zamanda konak immiinolojik fonksiyonlari
tyilestirebilir. Bu reaksiyonlar meme karsinogenezine karsi korumaya yardimci
olabilir. E vitamini tiimér baslangicinda ve promoterlere karsi etkindir. Ayrica
viicudun bagisiklik yanitini iyilestirir ve meme hiicrelerindeki gen ekspresyonunu
diizenleyebilir. Hiicre zarlarinin baglica antioksidandir. Dogal sekilde olusan sekiz
formunun i¢inde D-A tokoferol en aktif ve en yaygin olanidir. E vitamini hiicre
zarlarinda c¢oklu doymamis yag asitlerinin peroksidasyonu oOnlemek igin
oksiradikalleri ve tekli oksijenle tepkimeye girer. Bunlarin yani sira hiicre zarlarinin
fiziko-kimyasal stabilizasyonu, sitokrom P450 metabolizmasinin korunmasi,
bagisiklik parametrelerin uyarilmasi, farklilasma ve hiicrelerarasi iletisim baglanti
bosluklarinin indiiksiyonu, proliferasyon inhibisyonu ve antikarsinojenik stiregte rolii

olan arasidonik asit metabolizmasi ve nitrosamin formasyonu gibi tanimlanan bir¢ok

etkisi bulunmaktadir (80).

B vitamini: B vitamin kompleksi; B1 (tiamin), B2 (riboflavin), B3 (niasin),
B5 (pantotenik asit), B6 (piridoksin), B7 (biotin), B9 (folik asit) ve B12 (kobalamin)
olmak iizere suda ¢oziinebilir vitaminlerden olusmaktadir. B vitaminleri metabolik
hiz1 korur ve artirir, kas tonunu korur, derinin saglikli olmasin1 saglar, sinir ve
bagisiklik sistemlerinin fonksiyonlarini iyilestirir ve hiicre bolinmesini ve

bliytimesini destekler (71).

Kanser tedavisi ve onlemesindeki rolii net olmamakla birlikte B6, B9 ve B12
vitaminlerinin, kanserde birbirleriyle iliskili olan biyolojik rolleri oldugu
belirtilmektedir. DNA sentezi i¢in piirin ve timidilat sentezlerinde koenzim olarak

islev goriirler. Bu besin diizeyleri yetersiz kaldiginda timidilat sentezinin azalmasiyla
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birlikte kanser baslangici kolaylasir ve DNA’daki artan urasilin birlesmesine yol
acarak kromozom kiriklarina, DNA tamirinin bozulmasina ve neoplastik
transformasyona neden olur. Artan kromozom kirilmalari, folat ve B12 vitamini veya
homosistein yetersizligiyle iliskilidir. Folat ve B12 vitamini viicuttaki metilasyon
tepkilerinde Onemlidir. B12 vitaminine bagli bir enzim olan metiyonin sentaz,
metiyonin olusumu i¢in metiltetrahidrofolattan homosisteine metil grubu transferini
katalize eder ve dolayisiyla DNA da dahil olmak iizere birgok metilasyon
reaksiyonlarinda ana metil grubu dondrii olan S-adenosilmetioninin (SAM)
karsilanmasini saglar. Diisiik diizeylerdeki folat ve B12 vitamini SAM olusumunu
azaltabilir ve DNA metilasyonununu engelleyebilir. Sonug olarak protoonkogenlerin
ekspresyonunda normal kontrollerin yaninda gen ekspresyonu ve DNA

konformasyonu da etkilenir (71).

B6 vitamininin, homosisteinin sisteine doniisiimiinde 6nemli bir rolii vardir.
Homosistein sisteini olugturmak igin transsiilfiirasyon metabolik yoluyla sistatyonine
doniisiir, bu metabolik yol 2 piridoksal 5-fosfat-bagimli enzimler ile kolay bir
sekilde gercgeklestirilir. Folik asit, B6 vitamini ve B12 vitamini diizeyleri yetersiz
oldugunda, kanda yiiksek homosistein diizeyleri etkilenebilir. Yiiksek hiicresel
piridoksal 5-fosfat diizeyleri (B6 vitaminin ana aktif formu) azalan steroid
hormonunun neden oldugu gen ekspresyonuna yol acabilir. Yapilan birkag
epidemiyolojik ¢alismada meme kanserini 6nlemede folat, B6 ve B12 vitaminlerinin

yeterli dlizeyde alim1 6nerilmistir (71, 81, 82).

K vitamini: K vitamininin 3 farkli dogal ve sentetik formu bulunmaktadir.
K1 vitamini (filokinon) K vitamininin dogal formudur ve daha ¢ok yesil yaprakl
sebzelerde bulunmaktadir. K2 vitamini (menakinon) de dogal bir formu olup,
bagirsak florasi tarafindan sentezlenmektedir. K3 vitamini (menadion) ise yapay bir
analog, K1 ve K2 vitaminlerinin bir tiirevi ve bir provitamindir. K1 vitamininin;
meme kanserine kars1 anti-kanser 6zellik gosterdigi belirtilmistir. K2 vitamininin de
anti-kanser etkileri oldugu in vitro ve in vivo ¢alismalarda gosterilmistir (71, 83, 84).
K3 vitamini ise 2 farklt mekanizmayla hareket etmektedir. Yiiksek diizeylerde,

oksidatif stresi ve nekrozu baslatmaktadir. Diisiik diizeylerde ise apoptozisi
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indiikleyerek oksidatif olmayan mekanizmayla hareket etmektedir. K3 vitamininin

meme hiicre dizelerinde anti-tiimor faaliyetler sergiledigi bulunmustur (71).

D Vitamini: Yagda ¢oziinen bir grup prohormonu goéstermektedir (85). D
vitamininin hayvansal kaynaklardan olan kolakalsiferol (D3 vitamini) ve bitkisel
kaynaklardan olan ergokalsiferol (D2 vitamini) olmak ftizere iki dogal formu
bulunmaktadir. 1,25(OH),D, D vitamininin biyolojik olarak aktif formudur. Etkisini
genelde D vitamini reseptoriine (VDR) ve sonrasinda spesifik DNA dizilerine
baglanarak gostermektedir. Bu genomik yolla 1,25(OH)D, dokuya 6zel bir sekilde

spesifik genlerin ifadesini modiile etmektedir (86).

D vitamini, viicudun diger dokular1 arasinda meme hiicrelerinin
cekirdeklerinde bulunan D vitamini reseptorlerine (VDR) baglanarak cesitli
immiinojen ve antiproliferatif aktiviteler gergeklestirir. Bu nedenle yetersiz D
vitamini diizeyleri hiicre proliferasyonu, hiicre farklilagmasi, apoptoz ve

anjiyogenezin bozulmasi ile kanser olusumuna yol agabilir (87).

Meme karsinogenezinde; D vitamini biyosentezinin iki farkli metabolik yol
ve aktivite ile oldugu ileri siiriilmiistiir. Endokrin yolda, dolasimdaki 1,25(OH)D,
anti-karsojenik etkisini ortaya ¢ikarmak i¢cin meme dokusuna ulasir. Digeri ise
otokrin/parakrin yoludur. Dolasimdaki 25(OH)D dolasimi meme dokusuna ulasir ve
1,25(OH)D, memede bulunan 1-o-hidroksilaz ile katalize edilir. Lokal olarak
tiretilen 1,25(OH)D, VDR’ye baglanabilir ve bu nedenle hiicre proliferasyonunu,

farklilaglamasini ve apoptozunu diizenleyebilir (86).

D vitamini yetersizligi ayni zamanda karsinojenik ve tiimor destekleyici
etkileri olan PTH serum diizeylerinin ikincil olarak yiikselmesi ile de
iligkilendirilmektedir. Bu nedenle meme kanseri riskinin artmasina neden olabilir

(87).

Kalsiyum: Biitlin canli hiicrelerin yapilarin1 ve fonksiyonlarin1 korumasi igin
gereklidir. Yetigkin bir insan viicudunda kemik ve dislerde kalsiyumun %99’u

kalsiyum fosfat veya kalsiyum karbonat olarak bulunmaktadir. Geri kalan %1

20



oranindaki kalsiyum ise kanda, hiicre dis1 sivida ve ¢esitli dokulardadir. Kalsiyumun
iyonize kalsiyum olarak bulundugu plazmadaki konsantrasyonu, bagirsaktan
kalsiyum absorbsiyonu, renal kalsiyum atilim1 ve reabsorbsiyonu ve iskeletin
kalsiyum depolamasi ve emilimi yoluyla dinamik olarak siirdiiriiliir. Kalsiyumun
karsinogenezdeki Onemi hiicre proliferasyonunun, farklilagmasinin ve apoptozun
diizenlenmesine katki saglamasindan kaynaklanmaktadir (86). Buna ek olarak
kalsiyum meme kanser riskini etkiledigi ileri siiriilen D vitaminini ve paratiroid
hormonunu diizenlemektedir (88). Kalsiyumun meme kanser hiicrelerinde D vitamini
bilesikleriyle indiiklenen apoptozisin anahtar aracilarindan biri olmas1 kalsiyumun
antikarsinojen etkilerini D vitamini yolu ile kismen ortaya cikardigina dair olan

kanitlardan birisidir (86).

Selenyum: Selenyum glutatyon peroksidaz enzimi igin kofaktordiir.
Metabolizmadan sorumlu mekanizmanin ve oksijen detoksifikasyonunun bir parcasi
olan bu enzimin metabolik islevleri, hiicreler i¢in hayati 6nem tagimaktadir.
Glutatyon peroksidazin DNA’y1 oksidatif hasardan ve sonug¢ olarak da hiicrelerin
neoplastik transformasyonuna yol agan mutasyondan korudugu tahmin edilmektedir

(80).

Magnezyum: Magnezyum 6nemli enzimlerin fonksiyonlari i¢in gerekli olup
buna fosfat gruplarmin transferi, ATP gerektiren biitiin reaksiyonlar, DNA
replikasyonu ve transkripsiyonu ve mRNA’nin translasyonu gibi her bir adim
dahildir. Bu katyon ayni zamanda hiicresel enerji metabolizmasi i¢in de gereklidir.
Membran stabilizasyonunda, sinir iletiminde, iyon transportunda ve kalsiyum kanal
faaliyetinde 6nemli bir rolii bulunmaktadir. Magnezyum yetersizligi ¢esitli metabolik
anormalliklere, klinik sonuclara hatta kanser olusumuna neden olabilir (77).
Magnezyum yetersizligi DNA mutasyonuna katkida bulunarak karsinogeneze yol
acar. Ayrica Ca:Mg oranindaki degisikliklerin yeni ve tekrarlayan meme kanserinin

artarak gelisimine neden oldugu 6ne stiriilmiistiir (87).
Cinko: Insan saghgi icin 6nemli bir mikrobesin &gesidir. Dehidrojenaz,

peptidaz gibi enzimlerin kofaktdrii ve ¢inko parmak alanlarinin bileseni olarak rol

oynar. Cinko organizmada metabolik yolaklarda, bagisiklik sistemiyle ilgili
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islemlerde ve diger elementler arasindaki iyon dengesininin siirdiiriilmesinde
etkindir. Son zamanlarda ¢inkonun kemoprevansiyonunda rol oynayabilecegi ve

diizeyinin kanser riskiyle iliskili olabilecegi belirtilmistir (89).

Demir: Viicutta en ¢ok metal gecisi yapan bir eser elementtir. Elektronlar
alma ve verme kabiliyetinden dolay1 amid ferrik (Fe*") ve ferroz (Fe*") oksidasyon
durumunda doéniisiim sirasinda enerji iiretimi ve ara metabolizmaya dahil olan 6nemli
bir almag, tastyic1 ve depolama molekiillerinin ve enzimlerinin kritik bir bilesenidir.
Deoksiriboniikleatid, riboniikleotid rediiktaz (RR) sentezinden sorumlu olan enzim
demire bagimli oldugu i¢in demir ayn1 zamanda hiicre boliinmesi islemi i¢in hayati
onem tagimaktadir. Demir R2 RR fonksiyonu icin gereklidir. R2 i¢in demirin
varliginin sinirlandirilmast RR aktivitesinin kaybina ve G1/S fazinin durmasina yol
acar. Demir varligmmin ayni zamanda hiicre sikliisi modiilasyonuna ve DNA
hasarinin algilanmasina dahil olan Mdm2, GADD45 ve p21/WAF1 gibi diger
proteinleri de diizenledigi gosterilmistir. Bununla birlikte demir; hem ve
mitokondride sentezlenen demir siilfiir iceren proteinlerin fonksiyonel bir bilesendir.
Dolayistyla demir hiicre canliligi, biiylimesi ve farklilagmasi icin birinci derecede
onemlidir. Demir diizeninin sistem ve hiicre mekanizmalarinda olusan degisiklikler

dengesizlige neden olup hastaliga yol acabilir (90).

Meme kanseri epitel hiicrelerinin, demir homeostaz diizenleyici proteinlerinin
ekspresyonundaki farkliliklarin bir sonucu olarak demir eksikligi fenotipi gosterdigi
ve demirin tiimdr gelisimi, davranisi ve tekrarlamasi {izerine olan etkileri bu sekilde
aciklanmaktadir. Ayrica demir metabolizmasindaki degisiklikler, meme kanseri
progresyonunda arastirilmamistir. Niikssiiz ve genel sagkalim agisindan prognostik
deger tastyan makrofaj ve T-hiicresi ¢oklugu ile 16kosit infiltrasyonu, meme
kanserinde yaygin goriilen bir olaydir. Makrofaj ve lenfositler ayni zamanda
yaslanmis eritrositlerin demir geri doniisiimiinli ve transferrine bagli olmayan demir
almimi yoluyla sistematik demir regiilasyonunda O©nemli bir rol oynarlar.
Makrofajlarin ve lenfositlerin inflamatuar kosullarda ferritin sekresyonu ve hepsidin

tiretme kabiliyeti goéz Oniline alinirsa demirle ilgili tedavinin degerini daha iyi
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degerlendirmek icin bu hiicrelerin meme mikro ortamindaki demir profilini

tanimlamak oldukg¢a 6nemlidir (90).

Bening meme kanseri olan 9315 kadindan olusan bir kohortta bulunan 252
eslesmis cift iceren bir vaka kontrol ¢aligmasinda, X 1sm1 floresan spektroskopi
kullanarak meme dokusundaki element seviyeleri dogrudan élciilerek incelenmistir.
Beste birlik dilimlerin analizleri meme kanserinin ¢inko, demir ve kalsiyum ile
pozitif yonde iligkili oldugunu goéstermistir, ancak selenyum ile olan iligkisinin ise
onemsiz oldugu belirtilmistir. Sonug olarak veriler bening kanser dokusundaki ¢inko,
demir ve kalsiyumun kismen yiiksek diizeylerinin sonraki meme kanseri riskinde orta

diizey bir artisla iliskilendirilebilme olasilig1 oldugunu ortaya koymustur (91).

2.3.4.3. Fitokimyasallar

Sebzeler ve meyveler; vitaminlerin, minerallerin ve posanin iyi bir kaynagi
olmalarinin yanisira fitokimyasallar olarak bilinen biyoaktif bilesenlerin de zengin
kaynaklaridir (65). Fitokimyasallar; sebze, meyve, tahil ve diger bitkisel besinlerde
besin degeri olmayan biyoaktif bitkisel bilesenler olarak tanimlanmis olup kronik
hastaliklarin riskini azaltma ile iliskilendirilmistir. Sebzelerde, meyvelerde ve
tahilda 5000’den fazla fitokimyasal oldugu tahmin edilmektedir. Ancak bunlarin
bliyiikk bir oram1 hala bilinmemektedir. Fitokimyasallar karotenoidler, fenolikler,
alkaloidler, nitrojen iceren bilesenler ve organosiilfiir bilesenler olarak

siniflandirilabilir (Sekil 2.1) (92).
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Sekil 2.1. Fitokimyasallarin siniflandirilmasi

Oksidanlarin asir1 iiretimi oksidatif strese, 6zellikle kronik, bakteriyel, viral
ve parazitik enfeksiyonlara yol agabilir. Oksidatif stres lipid, protein ve DNA gibi
biiylik biyomolekiillerde oksidatif hasara yol agabilir ve kansere neden olabilir (92).
Karsinogenez ¢ok asamali bir siirectir. Oksidatif hasar ¢esitli mekanizmalar yoluyla
timor olusumu ile baglantilidir. Serbest radikallerin neden oldugu oksidatif stres
DNA hasarina yol agar. Tamir edilmezse mutasyona, tek ve ¢ift sarmal kirilmalara ,
DNA c¢apraz baglamaya ve kromozomal bozulmalara neden olabilir. Sebze ve
meyvelerde bulunan antioksidanlarla kansere neden olan oksidatif hasar onlenebilir
veya sinirlandirilabilir. Bugiine kadar yapilan calismalar, meyve ve sebzelerdeki
fitokimyasallarin; antioksidan aktivitesi ve serbest radikallerin temizlenmesi, hiicre
proliferasyonunda gen ekspresyonunun diizenlenmesi, hiicre farklilagsmasi,
onkogenler ve timor baskilayict genler; hiicre siklusu arresti ve apoptozunun
indiiksiyonu; detoksifikasyon, oksidasyon ve rediiksiyondaki enzim aktivitelerinin
modiilasyonu, bagisiklik sisteminin uyarilmasi, hormon metabolizmasinin
diizenlenmesi, antibakteriyel ve antiviral etkiler gibi birbirini tamamlayict ve

birbirleriyle ortiisen hareket mekanizmalar1 olabilecegini géstermistir (92).
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2.3.4.4. Et ve et turiinleri

Diyet proteininin meme kanseri riskindeki rolii tartigmali halini
stirdiirmektedir (93). Yiiksek protein alimi, doku biiyiimesi ve tiimor progresyonunda
onemli rolii olan insiilin benzeri biiyiime faktor 1’1 (IGF-1) artirarak meme kanseri
riskini etkileyebilir. Bununla birlikte temel protein kaynaklari olan besinler,
beslenme profilleri acgisindan oldukca farklilik gostermektedir ve meme kanseri

riskinde farkli etkileri olabilir (94).

Et tiikketimi besin bilesimi nedeniyle insan sagligiyla iliskilendirilmistir. Et,
%20-35 aras1 protein igerir ve tiim gerekli amino asitlerin yani sira kismen yiiksek B
vitamini diizeyleri (6zellikle B6 ve B12) ile D vitaminini de saglar. Ayn1 zamanda,
kolayca absorbe edilebilen ¢inko, selenyum ve biiyiime, gelisme, normal hiicre
fonksiyonu, bazi hormon ve bag doku sentezi i¢in gerekli bir mineral olan demiri
bulundurur. Genelde heme demir (HeFe) toplam demirin (TFe) biiyliik kismini
olustururken, et toplam demir konsantrasyonu etin tipine oldugu kadar kesimine de
baghidir. Bu oOnemli besin 6gelerinin yaninda yagda ¢oziinen A, D, E ve K

vitaminlerin absorbsiyonunu kolaylastiran baglica yag kaynagidir (95).

Kirmizi et, dogranmig ya da donmus et dahil olmak {izere sigir, dana, domuz,
kuzu, koyun, at veya keci eti gibi islenmemis memeli kas etine karsilik gelmektedir.
Islenmis et ise lezzeti veya muhafazay: iyilestirmek igin tuzlama, kurutma,
fermantasyon, tiitsiilleme veya diger siireclerle doniistiiriilen eti ifade etmektedir.
Cogu islenmis etler domuz veya sigir eti olup ayn1 zamanda diger kirmizi etleri,

kiimes hayvanlarini ve sakatat gibi et yan iiriinlerini de igerebilir (96).

Et tiiketimi ile meme kanseri arasindaki iliski belirsiz olup, islenmis et veya
kirmizi et tiiketiminin meme kanseri riskini artirtp artirmadigina dair net bir bilimsel
fikir birligi bulunmamaktadir (97). Kirmiz1 et, isleme metotlarina bagl olarak, biitiin
kemirgenlerde ve insan meme hiicresi kiiltiirlerinde meme karsinojenleri olduklar1
gosterilen heterosiklik aminlerin (HCA), N-nitrozo bilesiklerin ve poliaromatik
hidrokarbonlarin birer kaynagi olabilir (98).Kurutma ve tiitsiileme gibi yontemlerle

etin islenmesi, N-nitrozo bilesikleri (NOC) ve polisiklik aromatik hidrokarbonlar
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(PAH) olan karsinojenik kimyasallarin olusumuyla sonuglanabilir. Pisirme etin
sindirilebilirligini ve lezzetliligini artirir, ancak ayn1 zamanda heterosiklik aromatik
aminler (HAA) ve PAH da olmak iizere bilinen veya siiphelenilen karsinojenleri de
ortaya c¢ikarabilir. Kizartma, 1zgara veya barbekii ile yiiksek sicakliklarda pisirme

genellikle bu kimyasallarin yiiksek miktarda liretimine katki saglar (96).

Daha uzun siirelerle daha yavas pisirme kullanimi, 200°C’nin altindaki
sicakliklarda pisirme, etleri marine etme, yiizey sicakliklarini diisiirmek i¢in etleri
daha sik ¢evirme, posa ve flavonoidler bakimindan zengin besinlerin tamamlayici
tiikketimi gibi besin hazirlama metotlar1 ve/veya detoksifikasyonu kolaylastirmak i¢in
HCA’lara tutunan veya metabolik yolaklar1 degistiren besinlerin eklenmesi, bu
bilesiklere olan potansiyel karsinojenik maruziyeti azaltmanin basit bir yolu olarak

Onerilmistir (99).

Isvec Mamografi Kohortu’nda 61.433 kadin iizerinde dstrojen reseptdrii (ER)
ve progesteron reseptorii (PR) durumu olarak tanimlanan meme kanseri insidansi ile
et alimu arasindaki iliski incelenmigstir. Ortalama 17.4 yillik bir takip siiresince, 2952
invaziv meme kanseri vakasi belirlenmistir. Kirmizi et, taze kirmizi et veya islenmis
et alimmin meme kanseri riski ile herhangi bir iligkisi bulunmamistir. Tavada
kizartilmig et aliminin ER+/PR— tiimor riski ile pozitif olarak iliskili oldugu
goriilmiistiir. Sonuclar kirmiz1 et alimi ile genel meme kanseri riski arasinda bir iliski
oldugunu desteklememekle birlikte, kizarmis et aliminin ER+/PR— meme kanseri

riskini artirabilecegini gostermistir (100).

N-asetiltransferaz 1’in (NAT1) aromatik ve heterosiklik aminleri aktive eden
insan meme dokusundaki baslica enzimlerden birisi oldugu gosterilmistir (101).
NAT genlerindeki bu genetik polimorfizmler fenotipi asetilator statiisiinde
bireyleraras1 varyasyonun temelini olusturur ve bireyleri yavas ya da hizli NAT
asetilatorler olarak ayirir. Et alimi ile meme kanser riski arasindaki iligkinin hizli
NAT asetilatorlerinde daha belli olabilecegi one siirtilmiistiir (102). Et tiiketimiyle
meme kanseri riskindeki NAT1 ve NAT2 polimorfizmi arasindaki etkilesime dair

epidemiyolojik aragtirmalardaki kanitlar nadir ve ¢eliskilidir (102-105).
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Beslenmenin meme kanseri riskini etkileyebilen ve daha az ilgi goren bir
yonii de demir almidir. Yiksek miktarda et alimi, besinlerin demirle
zenginlestirilmesi ve demir takviyelerinin yaygin kullanimindan dolay1r bazi
menopoz sonrasi kadinlarda dolagimda yiiksek demir konsantrasyonlari varoldugu
goriilmektedir. Prooksidan 6zellikleri olmasi nedeniyle demir oksidatif strese katkida
bulunabilir, DNA hasarina ve lipid peroksidasyonuna yol acabilir, bdylece meme
kanseri riskini artirabilir. Demirden kaynaklanan oksidatif hasar, alkol ve steroid
hormonlarindan kaynaklanan hasar1 arttirabilir. Bunun yaninda, demirin en ¢ok
biyoyararlanim formu olan ve kirmizi ette bulunan baslica heme demir, depolanan

demire en biiyiik katkida bulunandir (106).

Balik 6nemli bir besin grubudur. Yiiksek kalite protein kaynagidir. A, D gibi
yagda ¢oziinen vitaminler ile selenyum ve iyot gibi eser elementlerin alimina katki

saglamasinin yaninda biitiin esansiyel aminoasitleri de igermektedir (107).

Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Arastirmasi’nda (EPIC), yaslar 25-
70 yil arasinda degisen 310.671 kadin {lizerinde balik tiiketimi ve meme kanseri riski
arasindaki iliski incelenmistir. Kadinlar 1992-1998 yillar1 arasinda beslenme anketi
tamamlamis olup ortalama 6.4 yil siiresinde meme kanseri insidansi igin takip
edilmislerdir. Takip siliresince 4776 invaziv meme kanseri tanisi konulmustur.
Toplam balik alim1 ve meme kanseri riski arasinda herhangi anlamli iliski
gozlemlenmemistir. Yagsiz ve yagh baliklar ayr1 ayri incelendiginde sadece yagh
balik i¢in en yiiksek beste birlik dilimde pozitif anlamli bir iliski oldugu saptanmistir
(108). Literatiir beyaz et alimi ve meme kanseri riski ile iligkili kanitlarin hala
tutarsiz oldugunu, bununla birlikte koruyucu bir etki gostermeye meyilli oldugunu

ortaya ¢ikarmistir (109).

Yumurtanin doymus oranmi1 yag diistiktiir. Yiiksek kaliteli protein, tekli ve
coklu doymamis yaglar, vitaminler (A, B ve D) ve mineraller (Fe) saglayan, yiiksek
besin degerine sahip bir besindir. Yiiksek diizeyde kolesterol icermektedir.
Kolesterol, hiicre proliferasyonunu destekleyen/kolaylastiran androjen ve Ostrojen
gibi cinsiyet hormonlarinin biyosentezi i¢in bir 6ncii madde olarak islev goriir,

boylece meme kanserinin karsinogenezine katki yapar (110). Bununla birlikte,
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yumurta tiiketimi i¢in yapilan arastirmalardan alinan sonuglar tutarsizdir (59,110-

113).

Yapilan baska bir vaka-kontrol ¢alismasinda, et ve yumurta ile meme kanseri
riski arasindaki iligki incelenmistir. Cinli kadinlar {izerinde yiiriitiilen bu ¢alismada
kontrol grubundaki 438 kadin, primer meme kanseri olan 438 kadin ile yas ve
yasanilan yere (kirsal/kentsel) gore eslestirilmistir. Besin alimi besin tiikketim siklig1
anketi kullanilarak yiiz ylize goriismelerle degerlendirilmistir. Sonug olarak, islenmis
et alimmin artan meme kanseri riski ile iligkili oldugunu gdosterilmistir. Kirmiz et,
kiimes hayvanlari, balik veya yumurta tiiketimi ve meme kanseri riski arasinda

onemli bir iligki bulunmamustir (112).

Hemsireler Saglik Arastirmasi II’ye déhil olan 88.803 menopoz 6ncesi kadin
tizerinde diyet protein kaynaklari ile meme kanser riski arasindaki iligki
incelenmistir. 20 yillik takip stiresince 2830 kadina meme kanser tanis1 konulmustur.
Yiiksek miktarda toplam kirmizi et alimi1 genel olarak artan meme kanser riski ile
iligkili bulunmustur. Bununla birlikte yiiksek miktarda kiimes hayvanlari, balik,
yumurta, bakliyat ve kuruyemis alimlarinin meme kanser ile iligkili olmadigi
goriilmiistiir. Menopoz durumu goéz Oniline alinarak iligkiler degerlendirildiginde,
ylksek miktarda kiimes hayvanlar1 alimi, menopoz sonrasi kadinlarda daha diistik bir
meme kanseri riski ile iliskilendirilirken, menopoz oncesi kadinlarda bu sekilde bir
iligki belirtilmemistir. Gilinde bir porsiyon kirmizi et yerine glinde bir porsiyon
bakliyat tiiketen tiim kadinlarda, %15 daha diisiik meme kanser riski goriilmistiir.
Menopoz oOncesi kadinlarda ise %19 daha diisiik bir risk ile iliskilendirilmistir.
Ayrica giinde bir porsiyon kirmizi et yerine giinde bir porsiyon kiimes hayvani
tilketmek, %17 daha diisiik genel meme kanseri riski ve %24 daha diisiik menopoz
sonras1t meme kanseri riski ile iligkili oldugu bulunmustur. Buna ek olarak giinde bir
porsiyon kirmizi et yerine giinde bir porsiyon kuru baklagil, kuruyemis, kiimes
hayvani ve balig1 kombine sekilde tiiketmenin %14 daha diisiik genel meme kanseri
riski ve menopoz dncesi meme kanseri ile iliskili oldugu gosterilmistir. Sonug olarak,

yiiksek miktarda kirmizi et alimi meme kanseri igin bir risk faktorii olabilir bu
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nedenle kirmizin etin yerine kurubaklagiller, kiimes hayvani, kuruyemis ve baligi

kombine sekilde almanin meme kanser riskini azaltabilecegi vurgulanmistir (94).

2.3.4.5.Yag

Diyet yaginin meme kanseri gelisimde onemli bir rolii bulunmaktadir ve
meme kanserinde en ¢ok arastirilan beslenme ile iliskili risk faktorleri arasinda yer
almaktadir (114, 115). Toplam yag alimi ile meme kanseri riski arasindaki iliski
tartigmali halini siirdiirse de epidemiyolojik veriler diyet yagi ile meme kanseri
arasindaki iliskinin toplam yag alimimin yerine, tiiketilen yag tipinin bir sonucu

olabilecegini 6ne stirmektedir (116).

Yag asitlerinin kompozisyonu hayvansal ve bitkisel kaynaklar arasinda
degisiklik gostermektedir ve dolayisiyla kanser riskinde farkl etkileri bulunmaktadir
(117). Bitkisel yaglardan n-6 ¢coklu doymamis yag asitleri (CDYA) 6zellikle linoleik
asitin (18:2 n-6) ve hayvansal kaynakli doymus yagin meme kanserini uyarici etkisi
bulunmaktadir. Buna karsin n-3 CDYA, konjuge linolenik asit ve and y-linolenik
asidin inhibitor etkisi oldugu belirtilmistir. Tekli doymamis yag asitleri (TDYA),
agirlikli olarak oleik asit (18:1 n-9) zeytinyaginda yiliksek miktarlarda bulunup

koruyucu oldugu gosterilse de verilerde tutarsizlik s6z konusudur (114).

n-6 CDYA olan arasidonik asitin (AA) inflamatuar eikozanoidlerinin hiicre
cogalmasini, metastaz potansiyelini, aromataz aktiviteyi ve anjiyogenezi artirdigi ve
apoptoz, hiicresel farklilasmay1 azalttig1 belirtilmistir (118). Buna karsin n-3 CDYA,
konjuge linoleik asit ve y-linolenik asit i¢in bir inhibitor etki tanimlanmistir (97). n-3
yag asitleri AA metabolizmasinda kullanilan ayni enzimlere baglanmaktadir ve
dolayistyla n-6 metabolizmas1 tarafindan olusturulan inflamatuar eikozanoidlerin
diizeyini diislirmektedir. Bunun yaninda, n-3 CDYA’lar tarafindan indiiklenen
sitotoksik ortamin apoptozu artirdigi ve transforme ve malignan meme kanseri
hiicrelerinde hiicre biliylimesini azalttigi bildirilmistir. Uzun zincir n-3 CDYA’lar,
meme kanseri tlimorlerini kemosensitif yapma ve dolayisiyla tedavi etkinligini
gelistirme yetenegi sergilemistir. Bu nedenle n-3 CDYA aliminin meme kanseri olan

kadinlar arasinda sag kalimi artirmasi olasidir (118).
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Avrupa Prospektif Kanser ve Beslenme Arastirmasi’na kayith 319.826
Avrupali kadin {iizerinde yag tiikketimi ile meme kanseri arasindaki iligki
incelenmistir. Ortalama 8.8 yil siiren takip sonucunda, 7119 kadina meme kanseri
tanist konulmustur. Doymus yag tiikketiminde %20’lik bir artista doymus yag asidi
alimmin en yiikksek beste birlik dilimi ile en diisiik beste birlik dilim
karsilastirildiginda, yiiksek doymus yag tiikketimi ile meme kanseri riski arasinda bir
iliski oldugu bulunmustur. Egilimler tekli doymus yag ile dogrudan bir iliski ve
coklu doymus yag ile ters iligki yoniinde olsa da, meme kanseri ile toplam, tekli
doymus veya c¢oklu doymus yaglarin anlamli bir iligkisi bulunmamistir. Sonug
olarak, kanitlar doymus yag alimi ile meme kanser riski arasinda zayif bir pozitif

iliski oldugunu isaret etmektedir (119).

Yapilan bagka bir calismada, yeni primer meme kanseri tanist konulmus ve
tanidan sonra ortalama olarak 3 ay boyunca goriisiilen 1463 kadin iizerinde besin
tilketimi (besin tiiketim sikli§1 anketi kullanarak) dahil olmak iizere risk ve
prognostik faktorleri degerlendirmek icin Long Island, New York’ta yiiriitiilen bir
niifus temelli takip arastirmasinin verileri kullanilmistir. Sonuglar tiim nedenlere
bagli mortalitenin yiiksek miktarda balik tiikketen ya da uzun zincirli n-3 CDYA
aldigin1 bildiren meme kanserli kadinlar arasinda %16 ile %34 azaldigim

gostermistir (118).

2.3.4.6. Siit ve siit uiriinleri

Siit ve siit triinleri, fonksiyonel besinler olarak kabul edilmektedir.
Kullanimlarinin saglik sonuglar iizerinde dogrudan ve onemli bir etkisi oldugu
bilinmektedir (120). Onemli bir besin grubudur. Makrobesinleri, mikrobesinleri ve

herhangi bir kanser tiirii riskini etkileyebilecek biyoaktif bilesenleri saglarlar (121).

Stt  {rtinleri  tiketiminin  meme kanseri gelisiminde rol oynadig1
disiiniilmektedir (122). Meme kanser riskini etkileyebildigi birkag mekanizma

belirtilmistir:
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1. Yiiksek miktarda siit {irtinlerinin tiiketimi 6zellikle doymus yag olmak iizere
yiiksek miktarda besin yagi alimmi yansitti§i icin meme kanseri riski ile
iligkilendirilir.

2. Siit iriinleri pestisitler gibi potansiyel kanserojen olan bulasici maddeler
igerebilir.

3. Siit, meme kanseri hiicre biiylimesini ilerlettigi gosterilen insiilin benzeri

biiylime faktorii [ (IGF-I) gibi biiyiime faktorleri barindirabilir (6).

Diger hipotezlerde ise siit iirtinlerinin tiikketimi ile meme kanseri arasinda ters
bir iligkinin oldugu ileri siiriilmiistiir. Bu hipotezlerde, D vitamini ile kalsiyumun
antikarsinojenik etkilerine odaklanilmistir (6, 120). Kalsiyum antikarsinojenik
ozelliklerini; hiicre proliferasyonunu azaltma ve meme hiicrelerinin farklilasmasini
indiikleme, yag asitlerine ve mutajenik safra asitlerine baglanma ve onlar1 nétralize
etme ve kemirgenlerin meme bezlerindeki yag ile indiiklenen epitel

hiperproliferasyonunu azaltma olarak one siirmektedir (120).

D vitamininin hiicresel fonksiyonlar1 kalsiyum ile yakindan iliskilidir.
Kalsiyum ikincil haberci roliinde hiicre proliferasyonu ve farklilagmas: da dahil
cesitli hiicresel fonksiyonun ¢ok onemli bir regiilatoriidiir. D vitamini kalsiyumun
absorbsiyonu ve metabolizmasimin birka¢ regiilatoriinden birisidir. Kalsiyumun
kansere kargi koruma sagladigi yoniindeki kanitlar D vitamini ile olan karsilikl

iliskisine dayanmaktadir (6).

D; vitmininin aktif formu olan 10,25- dihidroksivitamin D [1,25(OH)D],
hiicre biliytimesi ve gelisimiyle iliskili ¢oklu siirecleri etkilemektedir. Normal meme
dokusunda, 1,25(OH)D konsantrasyonlar1 gebelik ve emzirme sirasinda artmakta ve
bu da meme bezinin farklilasmasinda D vitaminin bir rolii oldugunu
diisiindiirmektedir. Ayn1 zamanda meme kanseri hiicre dizilerinde D vitamininin
hiicre sikliisiiniin GO/G1 fazinda areste neden olarak antiproliferatif etkilere yol
actigr gosterilmistir. Antiproliferatif etkilerinin disinda 1,25(OH)D apoptozun
belirtisi olan, hiicre kiigiilmesi, kromatin kondensasyonu ve DNA par¢alanmasini da
iceren morfolojik ve biyokimyasal degisimlere neden olur. IGF-I’in meme kanseri

hiicre biliytimesini ilerlettigi gosterilmistir (6).
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Hemsireler Saglik Arastirmasi Kohortu’na dahil olan 88.691 kadindan elde
edilen veriler, yiiksek miktarda siit iirlinleri, kalsiyum veya D vitamini alim ile
azalan meme kanseri riski arasindaki iligkiyi degerlendirmek amaciyla incelenmistir.
Bu c¢alisma, 3482 kadin invaziv meme kanseri tanist (827 menopoz Oncesi, 2345
menopoz sonrasi ve 310 belirsiz menopoz statiisii ) almistir. Calismanin sonunda; siit
tiriinleri, kalsiyum veya D vitamini alimlarinin menopoz sonrasit kadinlarda meme
kanser riski ile istatistiksel olarak anlamli bi¢cimde iligkili olmadig1 belirlenmistir.
Menopoz sonrasi kadinlarda ise, siit iiriinleri, ozellikle az yagh siit iiriinleri ve
yagsiz/az yaglh siit tiikketimi ile meme kanser riski arasinda ters bir iligkinin oldugu
bulunmustur. Kalsiyum takviyesi ve D vitamini alim1 g6z Oniinde
bulunduruldugunda, kalsiyum ile olan iligkinin siit kaynaklarindan kaynaklandigi, D
vitamini ile olan iligkinin ise siit triinleri alimmdan bagimsiz olabilecegi

belirtilmistir (123).

Siit tiriinlerinin meme kanseri riskini azalttigini 6ne siiren bir diger potansiyel
mekanizma, konjuge linoleik asit (CLA) ile iligkilidir. CLA pozisyonel ve geometrik
linoleik asitin izomerlerini tanimlamak i¢in kulllanilan yaygin bir terimdir. CLA nin
ana besin kaynaklari, gevis getiren hayvanlardan almman et ve siit riinleridir.
Hayvanlar iizerinde yapilan arastirmalar CLA’nin meme tiimdrlerinin gelisimine

kars1 koruma sagladigini 6ne stirmiistiir (124,125).

CLA ile beslenen hayvanlarda beslenmelerindeki yag miktarina ya da tipine
bakilmaksizin tiimor formasyonunun inhibe edildigini belirtmek ilgi ¢ekicidir.
CLA’nin kabul goren mekanizmalari; kanser hiicrelerindeki oksidatif davranis
lizerine olan etkilerini, linoleik asit metabolizmasi iizerine olan etkilerini ve apoptoz

indiiksiyonunu icermektedir (6).

Diger yandan D vitamini, kalsiyum veya CLA’nin hiicresel rolleri iizerine
dayanan mekanizmalar, siit iirlinleri tiiketiminin meme kanseri gelisimine karsi
koruyabilecegini One siirmek lizere ortaya atilmustir. Siit tirlinlerindeki mikro ve
makrobesinlerin meme kanseri gelisimiyle ilgili c¢oklu yolaklar1 etkilemesi

diisiiniilebilir, ancak net etki ise ne riskte bir artig, ne de bir azalis oldugudur (6).
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Hollanda Kohort Calismasi’nda, konjuge linoleik asit (CLA) ve diger yag
asitleri ile meme kanser insidansi arasindaki iliski degerlendirilmistir. CLA alimu ile
meme kanseri insidansi arasinda zayif, pozitif bir iligski gosterilmistir. Toplam trans
yag asitleri ve doymus yag asitleri ile istatistiksel olarak anlamli pozitif iligkiler
bulunmustur. Tekli doymamis ve cis doymamis yag asitleri ile anlamli ters iliskiler
oldugu goriiliirken, CLA-iceren besin gruplarinin toplam yag ve enerji aliminin

meme kanser insidansi ile iligkili olmadigi belirtilmistir (123).

2.3.5. Obezite

Fazla kiloluluk ve obezite birka¢ kanser tiiriiniin 6nemli nedenlerindendir (3).
Yag dokusu fazlalig1 olarak karakterize olan obezite, ¢esitli metabolik hastaliklar ve
meme kanserinin de dahil oldugu artan kanser riski ile iligkili olan kiiresel bir saglik
sorunudur (126). Inflamatuar bir saglik durumu olarak kabul edilmektedir (127).
Obezite ve meme kanseri arasindaki iligkiyi gosteren hiicresel ve molekiiler
mekanizmalar tam olarak anlasilmamis olmasina ragmen obezite ve meme kanser
iligkisi oldugu bilinen sinyal yolaklarina Gstrojen, insiilin, leptin, adiponektin ve

inflamatuar sitokinlerin aracilik ettigi ifade edilmektedir (126, 128).

Yag dokusunun aktif bir endokrin organ oldugu bilinmekte olup, meme
bezini cevreleyerek meme kanseri gelisiminde 6nemli bir rol oynayabilecegini
gosteren bulgular bulunmaktadir (126). Meme, epitel hiicrelerin 6zellikle uzun siireli
obezitede yagl bir ortamda gdmiilii oldugu spesifik bir organdir (129). Dolayisiyla
epitel doku yag hiicreleriyle dogrudan temas halindedir ve bu hiicre tipleri arasindaki
etkilesimler, yalnizca adipokinleri degil, ayni zamanda yerel proinflamatuar
mekanizmalar1 ve hipoksik siiregleri de igeren anjiyogenez ve hiicre ¢ogalmasini

stimiile edebilir (129).

Adipokinler beyaz adipoz dokudan adipositler tarafindan salgilanan kii¢iik
peptit hormonal biiyltime faktorleridir. Obezite ile iligskili meme kanseri i¢in baslica
etken faktorleridir. Meme kanseri gelisimiyle iliskili olan en 6nemli iki adipokin,
leptin ve adiponektindir (128). Ob gen iiriinii olan leptin, adiposit kaynakli bir

protein olarak kabul edilmektedir. Doygunluk, enerji harcanmasi ve termogenezde

33



onemli bir rol oynamaktadir. Uremenin, hematopoezin ve immiin sistemin

kontroliine katildig: ileri stiriilmektedir (126).

Bir diger adipokin, adipositler tarafindan salgilanan adiponektindir ve bir
miktar1 diger hiicre tipleri tarafindan da salgilanir (128). Adiponektin ¢evre dokularin
insiiline olan hassasiyetini stimiile etmektedir. Obezite ve tip 2 diyabet gibi insiiline
direncli durumlarla karakterize olan saglik sorunlari, ayn1 zamanda meme kanseri
icin de taninmis risk faktorleri oldugundan adiponektinin dolasimdaki diizeyleri

diisiiktiir (130).

Ostrojen, yag dokusunun adipositlerinde azalan adiponektin ekspresyonu
yoluyla obezitenin neden oldugu meme karsinogenezinde énemli bir faktor olabilir
(128). Meme karsinogenezinde Ostrojen, leptin ve adiponektin sinyal iletimi
onemlidir. Sitoplazmada Ostrojen reseptdrii o’ya (ERa) baglanan ostrojen, ERa
dimerizasyonuna yol agar. Bu dimerize Ero, g¢ekirdekten geger ve bazi timor
baslaticit genlerin baglatici bolgelerindeki 6strojene duyarli elementlere (ERE’ler)
baglanir ve onlarin ekspresyonuna yol agar. Yag dokusundaki yiiksek leptin diizeyi
meme kanserinin progresyonuyla dogrudan iligkilidir. Leptin hiicre yiizeyi
reseptoriine baglanir ve JAK2/STAT3 yolagi, PI3K/AKT yolagi ve MAPK yolagi
gibi birka¢ onkojenik yolagin aktivasyonuna neden olur. Fosforlanmis JAK2 leptin
reseptoriiniin sitoplazmik alanlarina baglanir ve onlarin fosforilasyonuna yol agar, bu
da STAT3’ilin fosforilasyonuna neden olur. STAT3’iin dimerizasyonu meydana gelir
ve dimerize STAT3 bazi tiimor baslatic1 genlerin ( c-myc, EGFR ve src, vb), hiicre
siklusu baslatic1 genlerin (Cyclin D1) veya antiapoptotik genlerin (survivin, vb)
baslatict bolgesine baglanir ve onlarin ekspresyonuna yol acar. Leptin faaliyetlerini
yalnizca leptin reseptorii yoluyla yapmaz, ayni zamanda Ostrojen reseptdrii o’yla
karsilikli sinyal iletimi bulunmaktadir. Leptin aromatazin ekspresyonunu artirir ve

boylece artan Ostrojen sentezine neden olur (128).

Aromataz Ostrojenin biyosentezinden sorumlu olan enzimdir (127).
Ostrojenin yoklugunda, leptin aym zamanda ERa yoluyla MAPK bagimli yolaginda
sinyal iletimini stimiile eder. Diisiikk adiponektin diizeyi, MAPK yolaginin

aktivasyonu ve AMPK yolaginin inhibisyonu yoluyla etkisiz adiponektin sinyal
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iletimiyle sonuglanir. Artan hiicre proliferasyonu ve sagkalim ve/veya azalan apoptoz
ve son olarak meme kanserinin indiiksiyonu biitiin bu sinyal iletim yolaklarinin

sonucudur (128).

Obeziteye yag dokusuyla iliskili olan stromal hiicrelerden artan Ostrojen
sentezi, artan insiilin ve insiilin benzeri biiyiime faktori (IGF) diizeyleri eslik
etmektedir. Insiilin diizeyindeki bu artisin, IGF’lerin artan biyoyararlanimina neden
olan IGF sisteminin aktivasyonuyla ve IGF baglayan protein-1 (IGFBP1) ve protein-
2’nin (IGFBP2) degisen diizeyleri ile iliskili oldugu bulunmustur. IGFBP’ler
IGF’lerin yar1t Omriinii uzatir ve IGF reseptorlerine baglanmalarini engeller.
IGFBP’ler ayni zamanda, IGF reseptorii yoluyla IGF’nin reseptoriine yavas
salimimiyla sinyal iletimi siiresini etkiler. Buna ek olarak IGF’ler makrofajlar yoluyla
makrofaj migrasyonuna, invazyonuna ve artan proinflamatuvar sitokinlerin {iretimine
yol agar. Kronik hiperinsiilinemide, globiilin baglayan cinsiyet hormonunun (SHBG)
dolasimdaki diizeyinde azalma, meme tiimorigenezini baglatan biyoyararlanimi olan

Ostrojen diizeylerinin artmasina neden olur (128).

Obezite, viseral ve subkutan yag dokuda subklinik inflamasyona yol agar. Bu
inflamasyon, nekrotik adipositlerle karakterizedir. Bu subklinik inflamasyon meme
kanseri riskini arttirabilir. Yag dokusundan agiga c¢ikan faktorler, niikleer faktor
kappa B (NFkB) ile sinyal iletici ve transkripyon-3 aktivatorii gibi anahtar
inflamatuvar molekiilleri (STAT3) aktive etmektedir. Yag dokusundaki NFkB’nin
aktivasyonu daha sonra siklooksijenaz-2 (COX-2), timor nekrozu faktorii-o (TNF-o)
ve interlokin-1b (IL-1b) gibi birkag proinflamatuvar aracinin ekspresyonunu sonra da
aromataz ekspresyonu ve aktivitesini indiikler. Bu inflamatuvar mediyatorlerin
aktivasyonu, meme karsinogenezinde yer alan genlerin degisen ekspresyonuna yol
acar. TNF-q, interlokin-6 (IL-6) ve interferonlar (IFN’ler) dahil olmak {iizere
sitokinlerin timor mikro ortamindaki ve timor metastatik bolgelerdeki varlhigiyla

indike olarak meme kanseri gelisimiyle iligkili oldugu bildirilmistir (128).

Bu mekanizmalarin disinda, obezite kaynakli meme karsinogenezindeki bir
diger 6nemli etken, timor hiicreleri ve mikroortam ile olan etkilesimidir (131).

Kemokinler, sitokinler ve biiyiime faktorleri gibi mikroortam molekiilleri {i¢ 6nemli
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mekanizmayla timor progresyonunu etkileyebilir. Bu mekanizmalardan birincisi
tiimor hiicrelerinin genetik instabilitesini daha da artirarak olur. Ikincisi tiimérle
iligkili reseptorler yoluyla kanser hiicrelerindeki sinyal iletim kaskadlarini
indiiklemektir, bdylece gen ekspresyonunu bu hiicrelerde kontrol eder. Ugiincii

mekanizma da hiicreler tizerinde segici bask1 uygulamaktir (131).

Obezite ayn1 zamanda yag doku biyolojisindeki ¢oklu degisiklikler ile
karakterizedir (131). Obezite, tiimér mikroortamindaki oksijen diizeyini azaltarak
hipoksik duruma yol agmaktadir. Peritlimoral yagdaki hipoksinin timor bolgesi
hipoksisini ilerlettigi bildirilmistir. Hipoksi ile indiiklenen faktér-o’nin (HIF-1a)
yukar1 regiilasyonu, anjiyogenez, hiicre proliferasyonu ve apoptozda rol oynayan
birkac genin degisen ekspresyonuna yol acan hipoksik durumda meydana gelir, bu da
en sonunda diisiik oksijen konsantrasyonuna hiicresel adaptasyonla
sonuclanmaktadir. Yag dokusunda hipoksi proanjiyojenik ve inflamatuvar
sitokinlerin salgilanmasin1  indiiklemektedir. Hipoksi, T-47D meme kanseri
hiicrelerinde CCAAT/enhancer baglayan protein-o’nin (C/EBPa) ekspresyonunu
HIF-1a’nin C/EBPa baglama boélgesine baglanmasi yoluyla azaltarak diizenler.
C/EBPa, apoptozu indiikleyen, hiicre proliferasyonunu inhibe eden ve hiicresel

farklilagmada yer alan bir transkripsiyon faktoriidiir (128).

Bir yetiskinin yasam boyu agirlik kazanimi, viicut agirligi ve yag dagilimi
meme kanserinin gelisimi ve prognozunda ayri ayr1 ya da birlikte rol oynayabilir.
Agirlik degisimi yiiksek agirlik kazanimi ile meme kanser riski arasindaki iligki,
menopoz Oncesi kadinlar i¢in azalan riskle; menopoz sonrasi kadinlar iginse artan

riskle iligkilidir (132).

Beden kiitle indeksi (BKI) ile meme kanseri riski arasindaki iliski menopoz
oncesi ve sonrasi kadmlar arasinda degisiklik gostermektedir (133). BKI ve meme
kanseri arasindaki iliski i¢in evrensel bir fikir birligi bulunmamaktadir (134). BKI,
menopoz sonrast meme kanseriyle giiclii pozitif bir iliskiye ve menopoz Oncesi
kanser riskiyle ters korelasyona sahiptir (133). Ters korelasyonun altinda yatan

mekanizmalar iyi anlagilamamistir (135).
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Menopoz 6ncesi kadinlarda kanitlarin netligi daha az olup bazi arastirmalar
BKI yoéntemi kullanilarak belirlenen genel obezite ile zayif negatif bir iliski
bildirirken diger arastirmalar Bel kal¢a oran1 (BKO) yontemi kullanilarak belirlenen

merkezi obezite ile pozitif bir iliski gosterdigini belirtmislerdir (133,136-138).

BKI ve meme kanseri mortalitesi arasindaki iliskiyi incelemek i¢in yapilan 82
calismanin meta-analizinde; 41.477 6liim (23.182 meme kanserine bagl) ile birlikte
213.075 meme kanserinden kurtulan bireyin verileri degerlendirilmistir. Sonug
olarak obezite, BKI dikkate alinmaksizin daha ké&tii genel durum, menopoz dncesi
ve sonrasinda diisiik meme kanseri sagkalimi ile iliskilendirilmistir. Fazla kilolu

olmanin da daha yiiksek mortalite riski ile baglantili oldugu belirtilmistir (139).

Menopoz sonrasi kadinlarda viicut agirligi ve meme kanser riski arasindaki
pozitif iligkinin daha kilolu kadinlarin daha biiyiik yag depolarinda androstenedionun
aromatizasyonundan ortaya c¢ikan yliksek Ostrojen diizeylerinden kaynaklandigi
diistiniilmektedir. Asir1 viicut agirliginin menopoz oncesi kadinlardaki koruyucu
etkisi bilyiik olasilikla daha uzun anovular siklusun ve daha diisiik progesteron ve

Ostrojen diizeylerine baglidir (133).

Diinya Kanser Arastirma Fonu ve Amerikan Kanser Arastirma Enstitlisii’niin
raporlarmma gore, viicut yagmin meme kanser insidansi ile pozitif korelasyonlu
oldugu yoniinde ikna edici ve tutarli kanitlar bulunmaktadir (63). Ancak, viicutta
artmis yagin kanser gelisimi i¢in bir risk faktorii haline gelmesinin biyolojik

mekanizmalari tam olarak bilinmemektedir (140).

Sonug¢ olarak, obezite kaynakli kronik inflamasyon, insiilin direnci,
adipokinler ve meme kanseri arasinda giiglii bir bag olduguna dair kanitlar
bulunmaktadir. Obezite ile iliskili inflamasyonu ve yag dokusunun disfonksiyonunu;
agirhik kaybi, fiziksel aktivite ve beslenme degisiklikleri gibi yasam tarzi
miidahaleleriyle tersine ¢cevirmek azalan meme kanseri riskine ya da progresyonuna

klinik acidan olumlu yonde bir katki saglayabilir (141).
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Yapilan bir ¢calismada, hafif sismanlik ve obezite ile postmenopozal invaziv
meme kanseri riski arasindaki iliski incelenmistir. Calisma 50-79 yil araginda olan
67.142 postmenopozal kadini i¢cermektedir. Calisma sonunda, 3388 invaziv meme
kanseri gozlemlenmistir. Hafif sisman ve obez olan kadinlarda normal kilolu
kadinlara gore artan invaziv meme kanseri riski bulunmustur. Riskin, 2. ve 3. derece
obezitede (BKI >35.0) en biiyiik oldugu gériilmiistiir. BKi’nin 35.0 ya da daha
yiiksek bir degerinin Ostrojen reseptor-pozitif ve progesteron reseptor-pozitif meme
kanserleri riski ile giiglii bir sekilde iligkili oldugu bulunmustur. Ancak Ostrojen
reseptor-negatif kanserler ile iligkili bulunmamistir. Ayn1 zamanda 2. ve 3. derece
obezite; daha biiylik tiimor boyutu, pozitif lenf nodlari, bodlgesel ve/veya uzak evre
ve meme kanseri sonrasi 0liim de dahil olmak iizere ileri diizey hastalikla iliskilidir.
Takip donemi boyunca %S5’ten daha fazla agirlik kazanan, BKi<25 kg/m® olan
kadinlarda artmis meme kanser riski bulunurken hafif sisman ya da obez olan
kadinlar arasinda agirlik degisimi ile (agirlik kazanimi ya da kaybi) meme kanseri
arasinda takip siiresince herhangi bir iliski bulunmamistir. Sonug olarak, obezite
postmenopozal kadinlarda artan invaziv meme kanser riski ile iliskilendirilmistir

(142).

2.3.6. Fiziksel aktivite

Fiziksel aktivite; karmasik ve bir¢ok yonii olan bir davranistir (143). Meme
kanseri i¢in davranis degisiklikleri ile modifiye edilebilen birkag¢ risk faktdriinden
birisidir (144). Meme kanseri riskinde %25-30 oraninda bir azalma ile
iliskilendirilmistir. Arastirmalar maksimum risk azaltimi i¢in gereken en uygun
aktivite tipi, dozu ve siiresini belirlemek amaciyla bu iliskiyi miimkiin kilan biyolojik
mekanizmalar1 anlamaya odaklanmistir (3). Fiziksel aktivite ile meme kanseri riski
arasindaki iliskiyi incelemek amaciyla, endojen hormon diizeylerinde distis,
insiilinin ~ ve insllin  benzeri biliyiime faktorlerinin  azalimi, menstrual
karakteristiklerin modifikasyonu ve gelismis bagisiklik fonksiyonu dahil olmak tizere

birkag¢ biyolojik mekanizma ortaya atilmistir (144).

Ostrojen; kanser riskini genetik hatalarin yayilimma izin vererek, potansiyel

olarak artirabilen epitel meme hiicrelerinin biliyiimesini ve bdliinmesini stimiile
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etmektedir (19). Diisiik steroid hormon serum diizeyleri, fiziksel aktivitenin meme
kanseri riskini azaltabildigi bir mekanizma olarak diisiiniilmektedir. Fiziksel aktivite
testesteron dahil olmak {izere steroid hormanlarin biyosentezini, biyoyararlanimini ve
metabolizmasin1 degistirebilir. Fiziksel aktivitedeki bir artig, androstenediondan
Ostrojen sentezindeki bir azalma da dahil olmak {izere estradiol metabolizma
yolaklarin1  degistirebilir. Fiziksel aktivite 16 hidroksilasyona tercihen 2
hidroksilasyon yoluyla endojen estradil metabolizmasin1 destekleyebilir, bdylece
viicudun Ostrojenin proliferatif etkilerine maruziyetini azaltan daha az aktif dstrojen

metabolitleri tiretir (145).

Insiilin ve IGF hiicresel proliferasyonu ve sagkalimi artirarak kanser riskini
yiikseltebilir (130). Menopoz sonrast meme kanseri i¢in belirlenmis bir risk faktorii
olan obezite fiziksel aktivite ile azalir. Obezite ile ilgili olan etkileri, 6zellikle de
instilin direnci ve degisen insiilin benzeri biiyiime faktor-1 (IGF-1) diizeyleri ve onun
baglayic1 proteini IGFBP-3 ve bunlara ek olarak o6zellikle leptin ve adiponektin
olmak iizere adipokinlerin degisen iiretimi, artan meme kanseri riskine dnemli oranda
katkida bulunabilir. Viicut yagindaki degisikliklerden bagimsiz olan mekanizmalar
da durumla iligkilidir. Egzersiz, uzun siireli yiiksek yogunluklu aktivite yoluyla
stirdiiriilebilen insiilin duyarliligini ve iskelet kasi tarafindan glikoz aliminmi ciddi
sekilde gli¢lendirir (3). Buna ek olarak fiziksel aktivitenin hareket mekanizmasinin
zamanla degisiklik gosterdigi one siiriilmiistiir. Ergenlik dénemi cinsiyet hormonu
diizeylerindeki artisla ve tam olarak farklilagmamis meme dokusunun hizli
proliferasyonu ile karakterize oldugu i¢in bu déonem maruz kalinan meme kanser
gelisimi ile 6zellikle iligkili olabilir. Kizlar arasinda agir aktivite yapilmasi geg
menarsla ve diizenli olan menstural sikliislerde gecikme goriilmesine neden olur.
Yetigkin kadimnlar arasinda egzersiz, cinsiyet hormonu diizeylerinde azalmayla,
anovilasyon sikliginda ve amenore insidasindaki artisla ilgilidir. Fiziksel aktivite,
ergenlik ve yetiskinlik sirasinda hormon risk faktorlerinin yasam boyu diizeylerini

diistirerek meme kanser riski i¢in en biiylik fayday1 saglamaktadir (19).

Fiziksel aktivite, sitokrom P 450 ve hepatik glutatyon-s-tranferaz gibi

enzimlerin  aktivitesini  artirarak  karsinojen  detoksifikasyon  yolagin
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desteklemektedir. Aynm1i zamanda diizenli fiziksel aktivite hiicrelerin igindeki
oksidatif hasar1 azaltarak bir dizi DNA ve protein onarimini sistemini destekler ve
aktive eder. Hiicresel diizeydeki karsinogenez arastirmalari, fiziksel aktivitenin hiicre
proliferasyonunu, farklilasmasini ve apoptozunu degistirerek tiimor progresyonunu

olas1 bir rolle 6nleyebildigini gostermektedir (145).

Bagisiklik sistemi tlimor supresyonu ile kanser riskini azaltabilir. Fiziksel
aktivite, dolasimdaki I0kositlerin sayisini artirabilir ve iglevini gili¢lendirebilir.
Diizenli orta yogunlukta fiziksel aktivite, makrofajlarin kemotaktik, fagositik ve
lizozomal aktivitesini gelistirmenin yani sira dogal Oldiirlicii hiicre fonksiyonunu
tyilestirir ve anormal kanser hiicrelerinin eliminasyonunu destekler. Dogal 6ldiiriicii
hiicreler aynt zamanda tiimdr supresyonunda dogrudan bir rol oynayabilir (145).
Kronik inflamasyon, inflamasyon belirtecleri ve kanser arasinda bir iliski oldugu
bilinmektedir. C reaktif protein, interlokin 6, timor nekrozis faktor alfa gibi pro-
inflamatuar belirtegler ve adiponektin gibi antiinflamatuar belirtecin azalan diizeyleri
artan kanser riskiyle iligkilidir. Fiziksel aktivitenin bu inflamasyon belirteclerini
azalttig1 gosterilmistir. Fiziksel aktivitenin antiinflamatuar aktiviteyi, adipositler ve
adipositokinler iizerindeki etkisi ile etkileyip etkilemedigi tam olarak anlagilmamigtir

(145).

Oksidatif stres, meme kanseri karsinogenezinde oOzellikle karsinogenezde
DNA’nin oksidasyonu ve tiimdr promosyonunda dnemli bir role sahiptir. Olumlu
yonde biyolojik bir adaptif yanit olarak egzersiz, antioksidan ve oksidatif hasar
onarim enzimlerinin kapasitesini artirir ve sonrasinda oksidatif hasar1 azaltir (3).
Bununla birlikte, literatiirde halen 6zellikle de aktivitenin siiresi, hangi yogunlukta
yapildig1 ve hangi tip aktivitenin meme kanser riskini azaltmada etkili olacagina dair
belirsizlikler s6z konusudur. Son donemdeki aktivitenin mi geg¢miste yapilan
aktivitenin mi onemli oldugu, ya da bir inaktif menopoz sonrasi kadinin diizenli
egzersize baslayarak meme kanseri riskini azaltip azaltamayacag belirsizligini halen

korumaktadir (146).

Yapilan bir ¢alismada, fiziksel aktivite ile menopoz Oncesi azalan meme

kanseri insidansi arasindaki iligki incelenmistir. Hemsire Saglik Arastirmasi II’de
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toplam 64.777 kadin 12 yasindan mevcut yaslarina kadar olan bos zaman fiziksel
aktivitelerini bildirmislerdir.6 yillik takip siliresince 550 menopoz Oncesi kadinda
meme kanseri gelistigi belirlenmistir. Hayatlar1 boyunca ortalama olarak haftada 39
ya da daha fazla metabolik esdeger saatlik (MET-saat/hafta) toplam aktivite yapan
kadinlarin, daha az aktivite yapan kadinlardan %23 daha diisiik menopoz Oncesi
meme kanser riski tasidigi saptanmistir. Bu toplam aktivite diizeyi 3.25 saat/hafta
kosuya ya da 13 saat/hafta yliriiyiise esdegerdir. En yiliksek (> 54 MET-saat/hafta) ve
en diistik (<21 MET- saat/hafta) yasam boyu toplam fiziksel aktivite kategorileri i¢in
yasa gore diizeltilmis meme kanseri insidans oranlar1 100.000 kisi/y1l sirasiyla 136
ve 194°tlir. Sonug¢ olarak bu kohortta bos zamanda yapilan fiziksel aktivitenin
menopoz Oncesi meme kanser riskindeki azalma ile iliskili oldugu bulunmustur.
Menopoz Oncesi ergenlikte ve yetigkinlikte diizenli olarak yiiksek miktarda fiziksel
aktivite yapan kadinlarin, en biiyiik yarar1 gorecekleri belirtilmistir (19). Aktif bir
yasam tarzinin meme kanser riskini azalttig1 yonilindeki kanitlara ragmen, fiziksel

aktivitenin tiimdr gelisimini etkiledigi kesin mekanizma bilinmemektedir (17).

Howard ve arkadaglar1 (144), ABD Radyolojik Teknologlar1 kohortuna
katilan 45.631 kadin {izerinde yaptiklar1 calismada, fiziksel aktivite ile meme kanseri
arasindaki iliskiyi incelemislerdir. Calisma sonunda 864 invaziv meme kanseri
belirlenmistir. Hicbir sekilde yliriiyiis/doga yiiriiyiisii yapmadigini bildiren kadinlara
gore haftada 10 saat ya da daha fazla yiiriiyiig/doga ylirliylisii yaptigin1 bildiren
kadinlarda en az risk gozlenmistir. Sonug¢ olarak, yiiriiyiis gibi orta yogunlukta
fiziksel aktivitenin meme kanserine kars1 koruyucu olabilecegi bulunmustur. Meme
kanseri tanist Oncesinde ve sonrasinda yapilan fiziksel aktivite, meme kanseri
tedavisi goren kadinlarda sag kalimi ve yasam Xkalitesini etkileyebilir. Fiziksel
aktivitenin hormonal aracili mekanizmalar ile meme kanseri prognozunu

tyilestirebilecegi diisiiniilmektedir (145).

2.3.7. Cay ve kahve

Cay ve kahve, sudan sonra diinyada en yaygin olarak tiiketilen igeceklerdir.
Kahve tiiketimi 6zellikle Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’da yiiksektir. Siyah cay
tilketimi Kuzey Avrupa, Kuzey Amerika ve Bati Asya’da yayginken, yesil cay ise
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Ozellikle Dogu Asya’da daha ¢ok tiiketilmektedir (147). Oolong c¢ay1 {iretimi ve
tilkketimi de giineydogu Cin ve Tayvan’la sinirlidir (148). Diinya capinda {iiretilen ve
tilketilen ¢ayin yaklasik %76-78’1 siyah ¢ay, %20-22’si yesil ¢ay ve %2’den azi
oolong cayidir (149).

Kahve ve siyah cay meme kanseri riskini ve sagkalimini etkileme
potansiyeline sahip olan bilesikleri icermektedir (150). Caymn kimyasal bilesimi
kompleks olup, polifenoller, alkaloidler (kafein, teofilin ve teobromin), amino asitler,
karbonhidratlar, proteinler, klorofil, ugucu bilesenler, florid, mineraller, eser
elementler ve diger tanimlanmamuis bilesenleri i¢ermektedir (149). Bunlar arasinda
polifenoller ve katesinler; epigallokatesin gallat, epikatesin gallat, epigallokatesin,
epikatesin, gallokatesin ve katesinler olmak iizere ¢ay yapragi bilesenlerinin en ilgi
¢ekici grubunu olusturmaktadir. Genel olarak okside polifenoller tanenler olarak
adlandirilir. Siyah cay bisflavanoller, teaflavinler, teaflagallinler, epiflavik asitler ve
tearubigenler olmak iizere yesil caydan daha fazla bilesene sahiptir. Yesil ¢aymn
florid icerigi milyonda 1 ve 2 parga arasinda degisirken, siyah c¢ayin florid igeriginin
bes kat daha fazla oldugu bildirilmistir. Cay aym1 zamanda karotenoidler,
tokoferoller, askorbik asit (C vitamini) gibi antioksidan bilesenler ve genellikle

flavonoidler olarak siniflandirilan fitokimyasallarin bir kaynagidir (151).

Kahve, yaygin olarak bilinen bir bilesik olan kafeinin de i¢inde oldugu bilesik
karisimi igermektedir. Tanimli olan 1000 kadar fitokimyasal igermektedir. Bunlarin
arasinda klorojenik ve kafeik asit dahil fenoller, laktonlar, kafestol ve kahveol dahil
diterpenler, niasin ve B3 vitamini Onciisii olan trigonellin bulunmaktadir. Bunlara ek

olarak kahve B3 vitamini, magnezyum ve potasyum bakimindan da zengindir (152).

Kahve, c¢ay ve kafeinin meme kanseri riskini birka¢ mekanizma ile
etkileyebilecegi diisiiniilmektedir (147). Kafein, kahve ve cayda bulunan dogal
olarak olusan bir bitki alkaloididir (153). Kafeinin kemirgenlerde meme hiicresi
farklilagmasini artirdigi ve tlimoér insidansini diistirdiigli gosterilmistir. Buna karsilik
hayvan modellerinde de artan meme tiimoriiyle iligskilendirilmistir (150). Kahve

DNA metilasyonunun inhibisyonu, tiimor farklilagmasi tizerindeki etkileri veya
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cinsiyet hormonu diizeylerindeki degisimler yoluyla riski ve progresyonu

etkileyebilir. (150)

Harris ve arkadaslar1 (150), Isve¢ Mamografi Kohortu’nda invaziv meme
kanseri olan 3243 kadin iizerinde kahve ve c¢ay tiiketimi ile sagkalim arasindaki
iliskiyi incelemislerdir. 1987 yilindan 2010 yilina kadar meme kanserine 6zgii 394 ve
973 toplam 6liim meydana gelmistir. Kahve ve siyah caymn meme kanserine 6zgi
veya toplam mortalite ile iligkili olmadig1 belirtilmistir. Giinde 4 kupa kahve tiiketen
kadinlarin giinde 1 kupa kahve tiiketenlere gore 1.14 oraninda meme kanserinden
Oliim risk oranina sahip olduklar1 bulunmustur. Giinde 2 kupa siyah ¢ay tiiketen
kadinlarda cay igmeyen kadinlara gore 1.02 kat meme kanserine bagli 6liim riski
oldugu belirtilmistir. Kafeinin ise meme kanserine bagli mortalite veya genel
mortalite ile iligkili olduguna dair veri bulunmamustir. Sonucglar, meme kanseri
tanisindan Once kahve, siyah c¢ay ve kafein tiikketiminin meme kanserine bagl

sagkalimi ve genel sagkalimi etkilemedigini gostermektedir.

Cayin baslica antioksidan potansiyeli katesinlerine, katesinler arasinda da en
onemlisi yesil ¢ayda siyah caya gore daha yiiksek bir konsantrasyonda bulunan
epigallokatesin gallata (EGCG) baglanmaktadir (154). Siyah ¢ay polifenollerinin
biyoyararlanimi az olsa da, siyah c¢ay katesinlerinin okside tiirevleri olan teaflavinler
ve tearubiginler, apoptozisi giiclendirebilir, hiicre proliferasyonunu baskilayabilir ve
anjiyogenezi inhibe edebilirler (147). Siyah ¢ayin ayni zamanda cinsiyet hormonu
diizeylerini degistirdigi gosterilmis ve icerdigi flavonoidlerin antioksidan etkileri

ortaya konulmustur (150).

Diinya Kanser Arastirma Fonu’nun (WCRF) 2007°deki raporunda; menopoz
oncesi ve sonrast meme kanseri ile kahve ve cay alimi gibi beslenme riskleri
arasindaki iligki i¢in eldeki verilerin ya ¢ok diisiik kalitede ya da ¢ok tutarsiz oldugu
ya da arastirma sayisinin sonug¢ ¢ikarmaya yetmeyecek kadar az oldugu belirtilmistir
(63). Deneysel arastirmalar, kahve ve ¢ayin meme kanseri riskini etkileyebildigi olasi
mekanizmalart géstermis olsa da, kahve ve ¢ayda bulunan bilesikler ile kanser riski

arasindaki iliski i¢in epidemiyolojik kanitlar yetersizdir (155).
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Isve¢ Kadin Yasam Tarzi ve Saghgn Arastirmasi’nda, yaslart 30-49 yil
araliginda degisen 42.099 kadin iizerinde kahve, cay tiiketimi ve kafein alimi ile
meme kanseri arasindaki iligski incelenmistir. Takip siiresince 1395 meme kanseri
tanist konulmustur. Daha yiiksek kahve tiiketimi olan kadinlarda glinde 1-2 kupa
kahve tiiketen kadinlara gore azalan bir meme kanser riski saptanmistir. Cay
tilketmeyenler ile karsilastirildiginda, >1 kupa ¢ay/giin tliketen kadinlarda artan
meme kanser riski oldugu gosterilmistir. Sonugta elde edilen bulgular, kahve
tilketimi ve kafein alimimin genel ve ER1/PR2 meme kanseri riskiyle negatif iliskide
oldugunu ve cay tiiketiminin genel ve ER1/PR1 meme kanseriyle pozitif iligki i¢inde

oldugunu ortaya koymustur (147).

2.3.8. Sigara

Sigara kullanimi, bir¢ok hastalik i¢in dnlenebilir risk faktorleri arasindadir
(156). Sigara kullanimi1 bir¢ok hastaliga yol a¢gmakta olup genel olarak sigara
kullananlarin saglik durumunu kétiilestirmektedir (157). Sigara kullanimi ile meme
kanser riski arasindaki iliski belirsizligini siirdiirmekle beraber aktif sigara

kullaniminin meme kanserine neden olabilecegini bildiren c¢alismalar mevcuttur

(157-159).

Ana duman, i¢icinin sigaradan dogrudan dogruya icine ¢ektigi dumandir. Yan
akim dumani yanmakta olan bir sigaranin iirettigi dumandir. Ikinci el sigara dumany,
yan akim dumani, disar1 iiflenen duman ve eski dumanin birlesimidir. Ana duman,
yan akim ve ikinci el dumanin bireysel kimyasal kompozisyonu farklilagsa da, her
biri farkli miktarlarda olmak tizere ayni kimyasal bilesiklerin ¢coguna sahiptir. Sigara
dumaninda 33 tane tehlikeli hava kirleticisi, 47 tane tehlikeli atik olarak
siirlandirilan kimyasal, 67 tane bilinen insan ya da hayvan karsinojeni ve 3 tane
EPA kriterleri kirleticisi olmak iizere 170°den fazla toksik madde igermektedir.
Sigara dumaninin ¢ogunun kullanict tarafindan igine c¢ekilmedigi diisiiniiliirse,

yaygin kimyasallar en yiiksek miktarda yan akim dumaninda bulunmaktadir (157).

Bugiine kadar, aktif i¢iciligin meme kanserinin olasi bir nedeni oldugunu 6ne

siiren kanitlar olsa da, ikinci el sigara igiciliginin rolii tam olarak netlesmemistir
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(160). Sigara dumaninda olan karsinojenlere maruz kalmanin meme kanserine yol

acabilecegini diislindiiren ikna edici biyolojik kanitlar bulunmaktadir:

1. Sigara dumani kemirgenlerde meme tiimorlerini indiikledigi bilinen yagda
coziinen polisiklik aromatik hidrokarbon, aromatik aminler ve nitro-PAH gibi
bilesikleri barindirmaktadir. Biitlin bu bilesikler genotoksik bir mekanizmayla

karsinojeniktir (161).

2. Bu karsinojenler, insan meme epitel hiicresinde (HBEC) aktif olan
enzimler tarafindan elektrofilik ara iriinlere aktive edilebilirler. CYP1Al ve
CYPIBI1 (ve olasilikla ¢ok kii¢iik miktarlarda CYP1A2) HBEC’lerde, ya meme
nétrofillerde, ya da meme lipitlerinde mevcuttur. Siit ekstraktlar1 ve daha az diizeyde
meme aspiratlarinin bilesenleri HBEC’ler lizerinde genotoksik bir etkiye sahiptir.
Epitel hiicre kanallarini ¢evreleyen yag doku ekstraktlarinin da genotoksik aktivitesi

vardir (161).

3. NAT2, NATI, CYPIAl, COMT, BRCAIl, ve BRCA2 gibi
aktivasyon/detoksifikasyon enzimleri i¢in kodlama yapan genlerin sigara duman ile
meme kanser riskinin iliskisini degistirdigi bildirilmisse de, bu etkilesimler
yinelenmemistir. NAT2 polimorfizm, sigara kullanimi ve meme kanser arasindaki

olas1 etkilesimler ayrintili bir sekilde aragtirilmistir (161).

4. Titin bilesiklerinin elektrofilik metabolitleri DNA’ya baglanir.
HBEC’lerde ve halen veya eski sigara kullanicist olan ya da sigara dumanina pasif
olarak maruz olan kadinlardan alinan normal ve kanserli meme dokusu

biyopsilerinde saptanabilen DNA eklerini olusturur (161).

5. HBEC’lerin tiitiin karsinojenlerine maruziyetinden sonra in vitro gozlenen
genomik degisiklikler, ailesel meme kanserinde goriilenlere benzerdir. Meme kanseri
yatkinlik geni BRCA2’nin yanindaki locilerde bulunan kimyasal karsinojenlerle
dontstiirilen HBEC’lerde mikrosatellit instabilitesi saptanmustir  (13q12—13).

Kromozom 17pl13°’de bir tiimdr supresor genin geride kalan normal allelinin
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silindigini gosterebilen heterozigosite kaybi, benzo[a]pirenle isleme tabi tutulmus

immortalize edilmis HBEC’lerde gozlenmistir (161).

Diger yandan sigara kullanan kadinlarin erken menopoza girdigi boylece daha
az menstrilasyon donemi gecirdigi ve sigara kullaniminin §strojen metabolizmasini
degistirdigi icin, sigara dumaninin antidstrojenik etki yapabilecegine dair bazi
kanitlar bulunmaktadir. Sigaranin antidstrojenik etkileri potansiyel karsinojenik
etkilerini etkisiz kilabilir ve iliskiler yalnizca tiitiin dumani karsinojenlerini daha az
detoksifiye edebilen kadinlar arasinda bildirilebilir. Ayrica sigara kullaniminin
obezite ile ters iligkili oldugu belirtilmis olup bu durumun da menopoz sonrasi

kadinlarda obezitenin artan meme kanser riskindeki etkilerini 6nlemeye yardimci

olabilir (157).

Sigara kullanimi1 bir¢ok kadini etkilemektedir. Sigara dumanina maruziyetin
meme kanseri riski ile olan iliskisi bir kadinin maruz kaldig1 zamandaki dogurdugu
cocuk sayisina veya yasina bagl olabilir. Meme epitel hiicreleri ilk normal siiresini
tamamlamis bir gebelige kadar tam olarak farklilasmaz. Bu yiizden ergenligin
baslangici ile ilk normal siiresini tamamlamig bir gebelik arasindaki donem daha

yiiksek bir kanser riskinin goriilmeye basladigi zaman dilimi olabilir. (157).

Siyahi Kadinlar Saglik Arastirmasi’nda 14 yillik takip siiresince tanimlanan
1377 vaka iizerinde; menopoz durumu, dstrojen reseptér durumu ve diger faktorlere
gore meme kanseri insidans1t ile iligki olan aktif ve pasif sigara i¢imi
degerlendirilmistir. Aktif sigara i¢iminin menopoz Oncesi artan meme kanser riski ile
iliskili oldugu bulunmustur. Evde ve isyerindeki pasif icicilige dair bilgilere
dayanarak, pasif icicilik de menopoz Oncesi artan meme kanseri riski ile
iligkilendirilmistir. Aktif ve pasif icicilik menopoz sonrast artan meme kanseri riski
ile iliskili bulunmamistir. Bu sonugclar, aktif ve pasif sigara igiciliginin menopoz
oncesi meme kanseri insidansini arttirdigi yoniindeki kanitlar1 giiglendirmektedir

(159).
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2.3.9. Alkol

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) diinya ¢apinda alkollii igecekler tiiketen yaklagik
2 milyar insan oldugunu ve 76.3 milyon teshis edilebilir alkol kullanimi bozukluguna
sahip insan oldugunu tahmin etmektedir. Kamu saglig1 agisindan alkol tiiketimiyle
iliskili kiiresel yilik; morbidite ve mortalite bakimindan diinyanin bir¢cok yerinde
oldukga fazladir. Alkol tiiketiminin intoksikasyon (sarhosluk), alkol bagimlilig1 ve
alkoliin diger biyokimyasal etkileri yoluyla saglik ve sosyal sonuglar1 bulunmaktadir.
Tiiketim sekline bagli olarak, alkollii iceceklerin kullanimi igicinin sosyal
sorunlarinin  (isle, aileyle ve diger rollerle ilgilenememe ve igicinin yakin
cevresindeki kisilere zarar verme) yani sira saglik problemi riskini de (trafik ve diger
kazalar, siroz ve kanser gibi kronik hastaliklar ve alkol bagimliligi gibi mental

bozuklular) artirabilir (162).

Alkol tiiketimi kadinlar ve erkeklerde tani konulan toplam kanserlerin
strastyla yaklasik %3 line ve %10’una karsilik gelmektedir. Alkol kullanma sekilleri
alkol ve kanser riski arasindaki iliskinin modiile edilmesinde Onemli bir rol
oynamaktadir. En giiclii iligkiler agir igiciler, ozellikle de diizenli agir igiciler i¢in
gozlemlenmektedir. Alkol tiikketiminde yapilan herhangi bir azaltmanin, kanser

riskinin azalmasi yoniinde de yararh bir etki olusturacagi diistiniilmektedir (163).

Alkol, kanser riskini, alkollii iceceklerdeki toksik bir kimyasal ve olast bir
insan karsinojeni olan etanoliin asetaldehide metabolize edilmesi (indirgenmesi);
asetaldehid hem DNA’ya (genleri olusturan genetik materyal) hem de proteinlere
hasar verebilmesi, oksidasyon olarak bilinen bir siiregle DNA’ya, proteinlere ve
lipitlere hasar verebilen reaktif oksijen tiirleri liretebilmesi (oksijen iceren kimyasal
olarak reaktif molekiiller), viicudun A vitamini, folik asit gibi B vitamini
kompleksinde bulunan besinler, C vitamini, D vitamini, E vitamini ve karotenoidler
gibi kanser riskiyle iligkili olabilen bir dizi besin 6gesini parcalayip absorbe etme

yetenegini bozabilmesi ile arttirabilir (164).

ABD Saglik ve Insani Hizmetler Bakanligi Ulusal Toksikoloji Programu,
alkollii ickiler tiiketimini bilinen bir insan karsinojeni olarak listeledigini belirtmistir

(165). Alkollii igkiler, agirlikli olarak etanol ile su ve diisiik yiizdelerle diger ugucu
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ve ucucu olmayan bilesenlerden olusmaktadir. Etanol en 6nemli karsinojendir; ayrica
etanoliin metabolizmasi alkollil i¢kilerde bulunanlarin yani sira solunan ya da mideye
alinan ¢esitli prokarsinojenleri aktive etmektedir. Meme kanserinde ise, etanol biiyiik
olasilikla zayif bir kiimiilatif karsinojen ve de Onceden var olan meme kanser

hiicreleri i¢in tiimor destekleyici islev gostermektedir (163).

Alkolin  meme  karsinogenezini  tetikleme  mekanizmalar1  hala
anlagilamamigtir. Artan kanitlar, ER meme kanserleri i¢in de risk yiikseldigi halde
ER+ neoplazmalariyla giiclii bir iligski gostermektedir. Meme kanseri riskindeki %4
diizeyinde kiiciik ama onemli bir artig, giinde bir alkollii icki alimlarinda zaten
mevcuttur. Giinde ii¢ ya da daha fazla ickiyle tanimlanan agir alkol tiiketimi %40-50
oraninda artan bir riskle iliskilidir. Bu, diinya capinda alkolle iligkili olan toplam
~50,000 meme kanseri vakasi, Kuzey Avrupa’da ve Kuzey Amerika’da alkole
baglanan meme kanserlerinin %5’ine ve alkol kullamminin yaygin oldugu Italya ve
Fransa gibi iilkelerde %10’una karsilik gelmektedir (166). Etanol ayni zamanda
metilentetrahidrofolat rediiktazi (MTHFR)  tarafindan diizenlenen folik asit
metabolizmasini bozmaktadir; bir bireyin C677T MTHFR varyant genotipi alkol
tiiketiminin kanser riski tizerindeki etkisini modiile etmektedir. TT varyantt MTHFR
aktivitesini %70 oraninda azaltir ve diisiik folik asit alimiyla iligkili olarak meme

kanseri riskini etkiler (163).

Meme kanseri riskinde etanoliin esik diizeyi olmadigi i¢in, meme alkoliin
karsinojenik etkinligi i¢in en hassas organlardan birisidir (166). Androjen ve Ostrojen
diizeylerindeki alkole bagli artis meme kanseri gelisimi i¢in anahtar bir mekanizma
olarak One sliriilmiistiir (163). Etanoliin etkiledigi meme kanserinin mekanizmalari
karmasiktir ve hala iyi anlasilmamistir. Alkol; Ostrojenleri artirdigr igin, Ostrojen
meme dokusundaki kanserojenik etkisini ya ER yoluyla ya da dogrudan gosterebilir.
Etanoliin meme kanserine neden olabilecegi diisiiniilen birkag mekanizma asagida

belirtilmistir.
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Etanoliin etki mekanizmalar1 (166):

1. Siklik adenozin monofosfat (c-AMP) aracilifiyla epidermal biiyiime faktorii

reseptorii (EGFR) sinyal iletimi

2. Asetaldehitin (AA) nin toksik ve genotoksik hareketi
3. Oksidatif stres ve DNA hasariyla sonug¢lanan reaktif oksijen tiirleri (ROS)
4. Azaltilmis metil transferinden dolayr DNA ve/veya histon hipometilasyonuyla

sonuglanan epigenetik alterasyonlar

Yapilan prospektif gozlem c¢aligmasinda 105.986 kadin iizerinde alkol
tilketimi ile meme kanseri arasindaki iliski incelenmistir. Takip siiresince, 7690
invaziv meme kanseri vakasi tanis1 konulmustur. Yetiskinligin basinda ve sonrasinda
alkol alim1 bagimsiz olarak riskle iliskilidir. Sonug olarak, diisiik diizeylerde alkol
titkketiminin kiimtilatif alkol alim1 olmak iizere meme kanser riskinde kiiciik bir artigla

iliskili oldugu belirtilmistir (167).

IARC (Uluslararas1 Kanser Arastirmalari Ajansi) Monograflar1 alkol
kullaniminin kanser etiyolojisindeki etkisini degerlendirmis ve kadin meme

kanserinin alkol tiikketimiyle nedensel olarak iligkili oldugu sonucuna varmstir (168).

Ginde bir ickinin bile menopoz sonrast kadinlarda  serum
dehidroepiandrosteron siilfat (DHEAS) diizeylerini 6nemli bigimde artirdig1 agiktir.
DHEAS, steroid siilfataz ve aromataz aktiviteler iceren yolaklar vasitasiyla dstrojene
metabolize olabilir. Ortaya ¢ikan dstrojen bunun ardindan ER+ meme kanserlerinin
bliylime oranint veya diger oOzelliklerini arttirabilir. Eger bu hipotez dogruysa,
aromataz inhibitdrleri ve/veya steroid siilfataz inhibitorleri alkolle baglantili meme

kanserine kars1 koruyucu hale gelebilir (169).

Saglikli kadinlar icin giinde bir icki tiiketimi asilmamalidirlar (10-12 g
etanoliin esdegeri). Pozitif bir aile ge¢misi, benign mastopati veya artmis meme
kanseri riskiyle iligkili diger durumlar1 olanlar gibi yliksek meme kanseri riskine

sahip kadinlar, alkolden kaginmal1 ya da yalnizca nadiren alkol tiiketmelidir (166).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu aragtirma, Mart 2015-Temmuz 2015 tarihleri arasinda Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji Hastanesi Medikal Onkoloji Béliimii'ne
basvuran, 18 yas ve iizeri yeni meme kanseri tanis1 almis 40 hasta (vaka grubu) ile
Hacettepe Universitesi I¢ Hastaliklar1 Boliimii’'ne basvuran kanser tanis1 almamus,
yas acisindan hasta grubuna benzer Ozellikler tasiyan ve soy ge¢misinde kanser

Oykiisii olmayan 40 goniillii birey (kontrol grubu) iizerinde gerceklestirilmistir.

Arastirma protokolii, Baskent Universitesi Tip ve Saghik Bilimleri Etik
Kurulu tarafindan incelenmis, 18.02.2015 tarihinde onaylanmistir (Ek-1).
Katilimcilardan arastirma i¢in onay alindiktan sonra bilgileri alinmig ve onam formu

okutulup imzalanmistir.

3.2. Arastirmanin Genel Plani

Bu arastirma vaka-kontrol calismasidir. Arastirma kapsamina alinan tiim
bireylere ii¢ bolimden (demografik 6zellikler, genel ve beslenme aligkanliklart)
olusan bir anket formu (Ek-2) arastirmaci tarafindan yiiz ylize goriisme yontemi ile

uygulanmistir.

3.2.1. Anket formu

Aragtirma  kapsaminda uygulanmak tiizere bu konudaki yayinlar
dogrultusunda gelistirilen anket formu; bireyleri tanimlayici bilgiler, genel saglik
durumlari, beslenme aligkanliklari, biyokimyasal parametreleri ve besin tiiketim
sikligr ile fiziksel aktivite durumlarini sorgulayan bdliimlerden olusturulmustur.

HG’deki bireyler i¢in ek olarak; hastalik dykiisii sorgulanmigtir.

3.2.2. Antropometrik olciimler ile viicut bilesim analizi
Vaka ve kontrol grubunun viicut agirliklari, boy uzunluklari, bel gevresi,
kalca cevresi, viicut yag yiizdesi, viicut su yiizdesi ve viicut kas kiitlesi ol¢timleri

arastirmaci tarafindan alinmig ve Ek-2’deki forma kaydedilmistir.
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Boy uzunlugu: Bireylerin boy uzunluklar1 dik durusta ve bas Frankfurt

diizlemde iken SECA marka boy 6lcer kullanilarak 6l¢iilmiistiir.

Viicut agirh@r: Bireylerin agirlik Slctimleri hafif giysili, ayakkabilar1 ve
coraplar1 c¢ikartilarak Tanita Body Compositon Analyzer UM-073 cihaz1 ile
yapilmistir.

Beden kiitle indeksi: Bireylerin viicut agirliklarinin, boy uzunluklarinin
metre karesine boliinmesi ile BKI degerleri hesaplannmis ve Diinya Saglik Orgiitii
(DSO) standartlarma goére siniflandirilmas: asagidaki tabloda gosterildigi gibi
yapilmistir (170).

Tablo 3.2.1. Yetiskin bireylerde beden kiitle indeksinin siniflandirilmasi

BKI (kg/m?) Siiflama
<18.5 Zayif
18.5-24.9 Normal
25.0-29.9 Hafif Sisman
30.0 - 34.9 Obez (Diizey 1)
35.0-39.9 Obez (Diizey 2)
>40.0 Obez (Diizey 3)

Bel cevresi: Kollar iki yanda ve ayaklar birlesik durumda iken en alt kaburga
kemigi ile krista iliak arasi bulunduktan sonra bolgenin orta noktasi belirlenerek

esnemeyen mezur ile dlgiilmiistiir (171).

Kalca cevresi: Bireyin yan tarafinda durularak en yiiksek noktadan gecen

cevre Ol¢limii esnemeyen mezur ile alinmigstir (171).
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Bel/Kal¢a orami: Bel c¢evresinin  kalga ¢evresine boliinmesi ile
hesaplanmaktadir. DSO standartlarina gore erkekler i¢in >0.90 ¢cm, kadmlar igin

>0.85 cm’nin iizerinde olmasi risk oldugunu gostermektedir (171).

Viicut bilesim analizi: Bireylerin viicut kompozisyonu analizi Tanita Body
Composition Analyzer UM-073 marka bioelektriksel impedans analiz (BIA) cihaz1
ile yapilmistir. Bireyler hafif giysili ve ¢iplak ayak ile tartiya ¢ikartilmistir. Yontem
yagsiz doku kiitlesi yagin elektriksel gecirgenlik farkina dayalidir. Yontemde zayif
elektriksel akim (800 p A; 50 Khz) impedans: dl¢iiliir. Viicut yag miktari, yagsiz
viicut kiitlesi, viicut su miktar1 ve viicudun cesitli bolgelerindeki yagin dagilimi gibi
diger birgok veri elde edilir. Calisma icin veriler BIA cihazi kullanilarak elde

edilmistir. Kullanilmas1 pratik, kolay olan ve 6nerilen bir yontemdir (172).

3.2.3. Biyokimyasal parametreler

Biyokimyasal testler, Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Biyokimya Laboratuarinda analiz edilmistir. Bireylerin kan lipidleri (total kolesterol,
HDL-kolesterol, LDL-kolesterol, trigliserit), karaciger fonksiyon testleri (SGOT,
SGPT), hemoglobin, aclik kan glikozu, HbAc, total protein, albumin,iirik asit,
kalsiyum, demir, ferritin, folik asit, B12, D vitamini tiroid fonksiyon testleri (T3, T4,
TSH), CRP ve bunlara ek olarak vaka grubundaki hastalarin kanlarindaki CEA
(karsinoemriyojenik antijen), Ca 125, Ca 19-9 ve Ca 15-3 diizeyleri de hasta
dosyalarindan bakilarak incelenmistir. Biyokimyasal o6l¢iim sonuglart forma

kaydedilmistir (Ek-3).

3.2.4. Beslenme durumlari

Calismaya katilan tiim bireylerin son 6 aylik besin tliketim durumlari, besin
tiketim siklik formu ile belirlenmistir (Ek-4). Arastirmaci tarafindan yiiz yiize
goriisme yontemi ile doldurulmustur. Besin tiiketim kayitlarindan giinliik tiikettikleri
miktarlar hesaplanmistir. Tirkiye icin gelistirilen Bilgisayar Destekli Beslenme
Programi, Beslenme Bilgi Sistemleri Paket Programi (BEBIS) ile degerlendirilerek
giinliik enerji ve besin 6gesi alimlar1 saptanmistir. Hesaplanan enerji ve besin 6gesi

verileri yagsa ve cinsiyete gore Onerilen Diyetle Referans Alim Diizeyi’ (Dietary
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Reference Intake=DRI)’ ya gore degerlendirilmistir. DRI’ya gore besin ogelerinin
%67-133’linli  karsilama durumu yeterli, %67 nin altindaki degerler yetersiz,

%133’1in iizerindeki degerler ise fazla tiiketim olarak degerlendirilmistir (173).

3.2.5 Fiziksel aktivite kaydi

Bireylerin fiziksel aktivite durumlari, 1 gilinliik fiziksel aktivite kayit formu
(Ek-5) ile degerlendirilmistir. Formda giinliik uyku, yemek yeme, oturma, ¢alisma,
ev isi (hafif-orta diizeyde), yiiriiylis, ayakta gezinme, bilgisayarda is yapma, spor
aktiviteli v. b. glinliik aktivite bilgileri saat olarak alinmigtir. Toplam enerji maliyeti
24 saate bollinerek fiziksel aktivite diizeyi (PAL) hesaplanmistir. Hastalarin fiziksel
aktivite kayitlar1 almirken miidahale edilmemis ve herhangi bir Oneride

bulunulmamustir.

3.3. Verilerin Istatistiksel Olarak Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen veriler SPSS for Windows 20.0 programi ile
degerlendirilmistir. Stirekli degiskenlerin hasta ve kontrol gruplarina gore
karsilagtirmalar1 icin Student t-testi ve Mann-Whitney U testinden yararlanilmistir.
Normallik varsayimini saglayan durumlar i¢in t-testi, normal dagilmayan durumlar
icin ise Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Kategorik degiskenlerin hasta ve
kontrol grubuna gore karsilastirmalari ise ki-kare testi kullanilarak yapilmistir. Kisi
sayisinin yeterli olmadigi durumlar icin test istatistikleri verilmemistir. Bu
karsilagtirmalar yalnizca elde edilen tanimlayici istatistikler kullanilarak yapilmistir.
Meme kanseri iizerinde risk faktorii olabilecek degiskenler igin lojistik regresyon
analizleri yardimu ile odds oranlar1 (odds ratio) hesaplanmistir. Istatistiksel dnemlilik

diizeyi p<0.05 olarak alinmstir.
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4. BULGULAR

Meme kanseri hastalarinin yagam bi¢imi ve obezite durumlarinin hastalik
olusumuna etkisini belirlemek amaci ile gergeklestirilen bu arastirmanin bulgulari;
bireylerin genel Ozellikleri, beslenme aliskanliklari, antropometrik o6l¢timleri,
biyokimyasal Olgiimleri, besin tiiketim kayitlar1 ve fiziksel aktivite diizeylerine

iligkin bagliklar altinda verilmistir.

4.1. Hastalarin Genel Ozelliklerinin Degerlendirilmesi

Calisma kapsamina alinan, 40 meme kanserli hasta (HG) ve 40 kontrol grubu
(KG) olmak tizere toplam 80 (kadin) bireyin; yas grubu, egitim, meslek ve medeni
durumlarina gore dagilimlar1 Tablo 4.1.1°de verilmistir. HG’deki bireylerin genel yas
ortalamas1 51.8+12.90 yil, KG’dekilerin ise 50.9+13.05 yil olarak bulunmustur. iki
grubun yas ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak Onemli bir farklilik
bulunmamistir (p>0.05). HG’de kadinlarin %25°1 ve KG’de ise kadinlarin %22.5’1
40-49 yas grubunda ve HG’deki kadinlarin %30’u ve KG’deki kadimnlarin %27.51 60
yas iizerinde bulunmaktadir. Bireylerin egitim durumu incelendiginde, HG egitim
durumunun KG’ye gore daha cok lise ve iizeri (lise HG’de % 30.0, KG’de % 10.0)
oldugu goriilmektedir. HG grubundakilerin %22.5’1, KG’dekilerin %12’si iliniversite
mezunudur. Kadinlarin ¢ogunlugu (HG’de %55.0, KG’de % 60.0) ev hanimidir. Her
iki grupta da yer alan kadinbireylerin ¢ogunlugu evlidir (HG’de %90.0, KG’de
%85.5).
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Tablo 4.1.1. Bireylerin demografik 6zelliklerinin dagilimi

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
Demografik ozellikler

S % S %
Yas (y1l)
<29 1 2.5 1 2.5
30-39 6 15.0 8 20.0
40 - 49 10 25.0 9 22.5
50-59 11 27.5 11 27.5
> 60 12 30.0 11 27.5
X+SS 51.8+12.90 50.9 +13.05
Alt-Ust 23-83 22 -84

x?=0.382 p = 0.984

Egitim Durumu
Okur yazar degil 1 2.5 4 10.0
Okur yazar 3 7.5 1 2.5
ITkokul 10 25.0 16 40.0
Ortaokul 1 2.5 3 7.5
Lise 12 30.0 4 10.0
Universite 9 22.5 12 30.0
Lisansiisti 4 10.0 - -
Meslek
Ev hanim 22 55.0 24 60.0
Memur 6 15.0 3 7.5
Serbest 1 2.5 1 2.5
Diger 11 27.5 12 30.0
Medeni Durum
Evli 36 90.0 34 85.0
Bekar 4 10.0 3 7.5
Bosanmis - - 3 7.5
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HG grubundaki bireylerin, meme kanserine yonelik aile &ykiileri Tablo
4.1.2°de incelenmistir. Bireylerin %22.5’inde ailesel meme kanseri dykiisii oldugu
Ogrenilmistir. Meme kanseri Oykiisii olan bireylerin %22.5’1 ikinci dereceden

akrabalaridir. Meme kanserinden 6len iki kisi bulunmaktadir.

Tablo 4.1.2. Bireylerin ailesel kanser dykiilerine gére dagilimlari

Ailesel Kanser Oykiisii S %

Meme Kanseri

Var 9 22.5
Yok 31 77.5
Yakinhgi

1. derece akraba - -
2. derece akraba 9 22.5

Meme Kanserinden Olen

Evet 2 5.0
Hayir 38 95.0
Yakinhgi

1. derece akraba - -

2. derece akraba 2 5.0

Tablo 4.1.3’de iireme faktorlerinin meme kanseri iizerindeki etkisi gosterilmistir.
Menars yas ortalamas1t HG’deki kadinlarda 13.0 + 1.17 y1l, KG’dekilerde 12.3 + 0.95
yil olarak bulunmustur [OR: 1.835 (%95 GA= 1.102 — 3.055)]. Ilk dogum yas
ortalamast HG’de 22.6 + 3.78 yil, KG’de 21.6 + 2.99 yil olarak saptanmistir [OR:
1.195 (%95 GA= 11.003 — 1.424)]. Cocuk sayisinin ortancast ise HG’de 2 (1 - 6),
KG’de 2 (1 - 3) olarak saptanmustir [OR: 2.488 (%95 GA= 0.886 — 6.990)]. Menars
yas1 ve ilk dogum yas1 meme kanseri iizerinde 6nemli risk faktorleri olarak tespit

edilmigtir. Menars yasindaki 1 yil artisin meme kanser riskini 1.835 kat arttirdigi

56



gosterilmistir (p <0.05). Ik dogum yasindaki 1 yil artisin ise meme kanser riskini
1.195 kat arttirdigi bulunmustur (p <0.05). Cocuk sayisinin ise meme kanseri
tizerinde risk arttirict bir etkisi olmadigi goriilmiistiir (p >0.05). Menopoz yasi
ortalamas1 HG’deki kadinlarda 44.3 + 2.39 yi1l, KG’dekilerde 46.7 + 2.41 yil olarak
bulunmustur [OR: 1.744 (%95 GA=1.176 — 2.585)].

Tablo 4.1.3. Ureme faktorleri ile meme kanseri riskinin degerlendirilmesi

Ureme Hasta Grubu Kontrol Grubu o

Faktorleri (S:40) (S:40) OR  GA(%95) p
Menars yast 13.0+1.17 12.3+£0.95 1.835 1.102 -3.055 0.020*
[k dogum yast 22.6 £3.78 21.6 +£2.99 1.195 1.003 —1.424 0.046*
Cocuk say1s1 2(1-6) 2(1-3) 2.488 0.886—-6.990 0.084
443 +2.39 46.7 £2.41
Menopoz yas1 1.744 1.176 -2.585 0.006
(40 - 49) (44 - 50)
*p<0.05

Calismaya alman bireylerin (meme kanseri disinda) doktor tarafindan tani
konulmus bagka hastaliklarinin varligit Tablo 4.1.4’de verilmistir. Buna gore,
HG’deki bireylerin %82.5’inde, meme kanseri disinda baska bir hastaligi oldugu
belirlenmistir. Bu bireylerin %21.21’inde kalp-damar hastaliklarinin, %27.27’sinde
hipertansiyonun ve 9%24.24’inde guatr hastaligmin ilk siralarda yer aldig1
belirlenmistir. KG’de ise bireylerin %62.5’inde herhangi bir saglik sorunu var iken
bunlarin %44.0’linde guatr, %44.0’linde eklem kemik hastaliklari, %32.0’sinde kalp

damar hastaliklar ile hipertansiyonun ilk ii¢ sirada yer aldig1 goriilmektedir.
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Tablo 4.1.4. Bireylerin hastaliklarina gore dagilimlar

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (5:40)
Hastahk S % S %
Var 33 82.5 25 62.5
Yok 7 17.5 15 37.5
Hastalk Tirleri
Kalp-damar 7 21.21 8 32.0
Hipertansiyon 9 27.27 8 32.0
Sigsmanlik 2 6.06 2 8.0
Diyabet 5 15.15 6 24.0
Uriner Sistem 2 6.06 1 4.0
Sindirim Sistemi 4 12.12 2 8.0
Guatr 8 24.24 11 44.0
Anemi 3 9.09 1 4.0
Eklem-Kemik 6 18.18 11 44.0
Norolojik 4 12.12 3 12.0
Psikiyatrik 2 6.06 1 4.0

Tablo 4.1.5°de iki grubun alkol tliketimlerine iliskin verileri goriilmektedir.
Alkol tiiketimi HG ve KG’de benzer diizeydedir (p >0.05). HG ve KG’deki
kadinlarin %2.5’inin alkol tiikettigi saptanmistir. HG’deki kadinlarin % 77.5°1 alkol
tilketmedigini belirtirken, bu siklik KG’de %85.0 olarak bulunmustur. HG’deki
kadinlarin % 17.5’1, KG’dekilerin ise % 5’1 alkol ¢esidi olarak sarap tiikettiklerini
belirtmistir. HG’dekilerin % 7.5°1 alkolii meze ile tiikettigini belirtirken, KG’de bu
siklik % 5.0 olarak saptanmustir.
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Tablo 4.1.5. Bireylerin alkol tiiketimlerine gore dagilimi

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
Alkol tiiketimi S % S %
Evet 1 2.5 1 2.5
Hayir 32 77.5 36 85.0
Bazen 7 17.5 3 7.5
¥?:1.837 p1=0.399
Odds Ratio: 1.342 %95 GA:0.221-8.346 p,:0.742
Alkollii icecek tiirii
Bira - - 1 2.5
Raki 1 15.0 1 2.5
Sarap 7 17.5 2 5.0
Ne ile tiiketildigi *
Cerez 2 5.0 i 5.0
Meze 3 7.5 2 5.0
Yemek 3 7.5 - -

* Birden fazla segenek belirtilmistir.

Calismaya katilan bireylerin sigara kullanimlarina gore dagilimlari Tablo

4.1.6’da verilmistir. HG’deki bireylerin 16’s1 (%40.0) sigaray1r biraktigini, 1’1

(%2.5) ise hala igtigini belirtmistir. KG’de sigara igenlerin ve birakanlarin sikliginin

(%25.0) benzer oldugu goriilmiistiir. Sigara icme durumu agisindan gruplar aras1 fark

onemli bulunmustur (p<0.05). Sigara igmeyi birakanlarin ve i¢gmekte olanlarin ne

kadar siiredir ne miktarda igtikleri degerlendirildiginde ise; giinliik ortalama 1-10

adet sigara igenlerin sikhig HG’de %2.5, KG’de ise %22.5 olarak saptanmustir. ki

grupta da 21-30 y1l arasindaki sigara i¢gme siirelerinin benzer siklikta (HG: %10.0,

KG: %10.0) oldugu bulunmustur.
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Tablo 4.1.6. Bireylerin sigara kullanma durumlarina gore dagilimlari

. Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
Sigara Icme
Durumu S % S %
Evet 1 2.5 10 25.0
Hayir 23 57.5 20 50.0
Biraktim 16 40.0 10 25.0

721 8.958 p; = 0.011*
Odds Ratio: 1.762 %95 GA:1.036-2.997 p,:0.036*

Adet/giin

1-10 1 2.5 9 22.5
11-20 - - 1 2.5
>20 - - - -

Sigara i¢cme siiresi (y1l)

<10 3 7.5 7 17.5
11-20 6 15.0 6 15.0
21-30 4 10.0 4 10.0
> 30 4 10.0 3 7.5
*p <0.05

Tablo 4.1.7°de her iki grubun c¢ay ve kahve tliketimlerine iligkin veriler
goriilmektedir. HG’dekilerin %75.0’inin, KG’dekilerin %65.0’inin giinde 1-9 bardak
cay tiikettigi belirlenmistir. HG’nin %20.0’si giinde 10-19 bardak ¢ay tiiketirken,
KG’de bu siklik %32.5 olarak saptanmistir. HG’de 2 bireyin KG’de ise 1 bireyin
giinde 20 bardagin lizerinde c¢ay tiikettigi belirlenmistir. Giinliik tiiketilen ¢ay
miktarinin meme kanser riski, acisindan oOnemli bir etkiye sahip olmadigi
belilenmistir (p> 0.05). HG’ deki bireylerin % 92.9’unun, KG’deki biitiin bireylerin

giinde < 2 fincan tiirk kahvesi igtikleri saptanmistir. HG’dekilerin % 50’sinin,

KG’dekilerin ise %83.3’1iniin giinde 1 fincan filtre kahve igtikleri belirlenmistir.
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Tablo 4.1.7. Bireylerin ¢ay/kahve tiiketimlerine gore dagilimlari

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)

Cay/Kahve S % S %

Cay tiiketimi (bardak/giin)

1-9 30 75.0 26 65.0

10-19 8 20.0 13 325

>20 2 5.0 1 2.5
Odds-Ratio: 0.533 %95 GA: 0.191 — 1.487 p: 0.230

Tiirk kahvesi tiiketimi (fincan/giin)
<2 13 92.9 10 100.0

>2 1 7.1 - -

Filtre kahve tiiketimi (fincan/giin)
1 3 50.0 5 83.3

2 3 50.0 1 16.7

4.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklarinin Degerlendirilmesi

Calismaya katilan bireylerin beslenme aliskanliklarina iliskin veriler Tablo
4.2.1°de gosterilmistir. HG ve KG’deki bireylerin ana ve ara 6giin sayilari ile 6giin
atlama durumlart ve nedenleri incelendiginde, HG’dekilerin %30.8’inin,
KG’dekilerin ise %50.0’sinin 2 ana 6giin tiikettikleri saptanmistir. Giinde ii¢ ana
ogiin tiiketenlerin siklig1 ise HG’de %69.2 iken, KG’dekilerde %47.5 olarak tespit
edilmistir. Gruplar arasinda ana 6giin tiiketim sayis1 agisindan 6nemli bir farklilik

bulunmamastir (p >0.05).

Ara 0giin sayilar incelendiginde, giinde iki kez ara 6giin tliketenlerin siklig1
ise, HG’de %40.0, KG’de %52.5 olarak saptanmistir. HG’deki bireylerin %20’sinin
ve KG’deki bireylerin ise % 7.5’inin giinde 3 ara 6giin tiikettikleri belirlenmistir. HG

ve KG arasinda ara 0glin sayisi bakimindan onemli bir fark saptanmamistir (p
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>0.05). HG’deki bireylerin % 72.5°1, KG’dekilerin %75’ inin ara 6giinlerde atigtirmak
icin meyve ve meyve sularini tercih ettikleri belirlenmistir. Cay, kahve (HG:%75.0,
KG:%380.0), siit, yogurt, ayran, peynir (HG:%32.5, KG:%15.0), sandvig, tost, borek
(HG:%27.5, KG:%20.0) ve simit, biskiivi, kurabiye (HG:%25.0, KG:% 40.0) de ara

Ogiinlerde atistirmak i¢in segilen besin tiirlerindendir.

Gece yeme aliskanligina iliskin siklik HG’dekilerde %35.0 iken KG’deki
bireylerin gece yeme aligkanliginin olmadigi belirlenmistir. Ogiin atlama durumlari
incelendiginde ise, HG’dekilerin % 32.5’inin, KG’dekilerin %52.5’inin 6giin
atladiklar1 belirlenmistir. Her iki grupta da 6gilin atlamayanlarin sikliklarinin benzer
oldugu bulunmustur. Ogle dgiiniiniin her iki grupta da benzer siklikta (HG: %83.3,
KG:%83.3) atlanildig1 belirlenmistir. Ogiin atlama nedeni olarak ise HG’dekilerin %
37.5’1, KG’dekilerin ise % 32.5’1 canmi istemedigi i¢in 0glin atladigini belirtmistir.
Bunun disinda zaman yetersizligi (HG: %25.0, KG: % 30.0) ve ge¢ kalma (HG:
%27.5, KG: % 47.5) gibi nedenler bireyler tarafindan ifade edilmistir. Ana ve ara
0glin sayisinin meme kanserine yakalanma riski lizerinde bir etkisi olmadigi

belirlenmistir (p >0.05).

Tablo 4.2.1. Bireylerin beslenme aliskanliklarina iliskin dagilimlar

Hasta Grubu Kontrol Grubu
(s:40) (s:40)
Beslenme Aliskanhiklar: S % S % OR (%95 GA)
Ana Ogiin Sayis1
1 1 2.5 1 2.5
2 12 30.8 20 50.0
3 27 69.2 19 47.5 2.368 (0.939 - 5.976)
x%: 3.391 p: 0.183
Ara Ogiin Sayist
1 14 35.0 15 37.5
2 16 40.0 21 52.5 0.922 (0.377 - 2.5006)
3 8 20.0 3 7.5 2.679 (0.681 — 10.534)
4 2 5.0 1 2.5
y%: 3316 p: 0.345
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Tablo 4.2.1. Bireylerin beslenme aligkanliklarina iliskin dagilimlar1 (devami)

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
Beslenme Aliskanhiklar: S % S % OR (%95 GA)

Ara ogiinde Secilen
Besin Tiirleri *

Sandvig, tost, borek 11 27.5 8 20.0
Simit, biskiivi, kurabiye 10 25.0 16 40.0
Meyve, meyve sulari 29 72.5 30 75.0
Siit, yogurt, ayran, peynir 13 32.5 6 15.0
Kolal1 igecekler - - 1 2.5
Cikolata, gofret 5 12.5 5 12.5
Cay, kahve 30 75.0 32 80.0
Gece Yeme Aliskanhg
Evet 2 5.0 - -
Hayir 36 90.0 35 87.5
Bazen 2 5.0 5 12.5
¥*: 3.300 p: 0.192
Ogiin Atlama
Evet 13 32.5 21 52.5 -
Hayir 10 25.0 10 25.0 1.615(0.529 — 4.934)
Bazen 17 42.5 9 22.5 3.051 ( 1.053 —8.839)
y2: 4.344 p: 0.114
Atlanan Ogiin
Sabah 2 6.7 4 13.3
Ogle 25 83.3 25 83.3
Aksam 3 10.0 1 34
Ogiin Atlama Nedeni *
Zaman yetersizligi 10 25.0 12 30.0
Cani istemedigi i¢in 15 37.5 13 325
Istahsizlik 6 15.0 5 12.5
Geg kalmak 11 27.5 19 47.5
Hazirlanmadigi i¢in 1 2.5 2 5.0
Kilo almamak 2 5.0 - -
Aliskanligi olmadigi igin 1 2.5 3 7.5

*Birden fazla segenek belirtilmistir.

Tablo 4.2.2°de bireylerin ne hizda, ne sicaklikta yemek yedikleri, ev disinda
yemek yeme aligkanliklar1 ve hangi 6gilinii disarida tiikettiklerine iliskin sonuglari
gosterilmistir. HG’deki bireylerin % 47.5’inin, KG’dekilerin ise % 30.0’unun hizli

yemek yedikleri belirlenmistir. Yemek yeme hizinin meme kanseri iizerinde bir risk
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faktorii oldugu tespit edilmistir. Hizli yemek yiyen bireylerde meme kanseri riski,
yavas yemek yiyen kisilere gore yaklagik 3.5 kat bulunmustur [OR=3.562 (%95 GA=
1.183 — 10.731)]. Bireylerin yemekleri tiiketim sicakliklar1 degerlendirildiginde, her
iki grupta da yemekleri 1lik olarak tiiketenlerin sikliginin benzer oldugu goriilmiistiir.
HG’de yemekleri ¢ok sicak tiiketen birey bulunmazken, KG’de ise 1 bireyin ¢ok
sicak yemek tiikettigi saptanmis ve gruplar arasi fark dnemli bulunmamistir (p>0.05).
HG’deki bireylerin %25.0’inin, KG’dekilerin ise %17.5’inin ev diginda yemek yeme
aligkanliginin - olmadigin1  belirlenmistir. HG’deki bireylerin % 66.7°si  ve
KG’dekilerin %69.7’sinin agirlikli olarak 6gle yemegini disarida yemek yemeyi
tercih ettikleri bulunmustur. Ev disinda yemek yemenin ise meme kanseri riski

tizerinde 6dnemli bir etkisi belirlenmemistir (p> 0.05).

Tablo 4.2.2. Bireylerin yemek yeme davranislarina gore dagilimi

Hasta Grubu  Kontrol Grubu

Yemek Yeme (n:40) (n:40)
Davrams1 S % S % OR (%95 GA) p
Yemek yeme hizx
Yavas 8 20.0 18 45.0 -
Orta 13 325 10 25.0 2.925 (0.906 —9.442) 0.073
Hizlt 19 47.5 12 30.0 3.562 (1.183 -10.731)* 0.024
¥?: 5.818 p=0.054
Yemeklerin 1s1s1
Cok sicak 0 0.0 1 2.5
Sicak 13 32.5 12 30.0
Ik 27 67.5 27 67.5
¥%: 1.040 p=0.595
Ev disinda yemek yeme
Evet 6 15.0 5 12.5 -
Hayir 10 25.0 7 17.5 1.190 (0.258 —5.499) 0.823
Bazen 24 60.0 28 70.0 0.714 (0.193 -2.637) 0.614
¥?: 0.928 p=0.629
Hangi 6giiniin disarida yendigi
Sabah | 33 - -
Ogle 20 66.7 23 69.7
Aksam 9 30.0 10 30.3
v’ 1.121 p=0.570
*p<0.05
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Tablo 4.2.3’de bireylerin besinlere gore kullandiklar1 yag tiirleri
gosterilmistir. Corbalarda ay¢igek yagi ve tereyagi kullanim sikligr sirasiyla HG’deki
bireylerde % 47.5 ve %45.0; KG’dekilerde ise %55.0 ve %70.0 olarak bulunmustur.
Salatalarda her iki grubun da daha c¢ok zeytinyagi (HG: 75.0, KG: 52.5) kullanmay1
tercih ettikleri saptanmistir. Soguk sebze ve soguk kurubaklagil yemeklerinde,
HG’deki bireylerin sirasiyla %62.5’1 ve %60.0°1 zeytinyagi kullanirken, KG’deki
bireylerin %57.5’1 ve %40.0’11in aycicek yag: kullandiklar1 goriilmiistiir. Sicak sebze
yemeklerinde ise her iki grup da ayn1 siklikta (HG:%55.0, KG:%55.0) ay¢icek yagini
kullandiklarini ifade etmistir. Et yemeklerinde (HG:% 45.0, KG:%62.5), boreklerde
(HG:%55.0, KG:%72.5) ve kizartmalarda (HG:%77.5, KG:%80.0) ay¢igek yagi her
iki grup icin de en ¢ok tercih edilen yag tiirli olarak belirlenmistir. Tereyaginin
pilav/makarnada her iki grup i¢in de en ¢ok kullanilan (HG:%87.5, KG:%82.5) yag

tiiri oldugu saptanmustir.

Tablo 4.2.3. Bireylerin yemeklere gore kullandiklar yag tiirlerinin dagilimi

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
Yemek Tiirii
S % S %

Corbalar*

Aycicek Yagi 19 47.5 22 55.0

Zeytinyag1 16 40.0 14 35.0

Tereyagi 18 45.0 28 70.0
Salatalar

Aycicek Yagi 10 25.0 19 47.5

Zeytinyag1 30 75.0 21 52.5
Soguk Sebzeler*

Aycicek Yagi 16 40.0 23 57.5

Zeytinyag1 25 62.5 18 45.0
Soguk Kurubaklagil*

Aycicek Yagi 18 45.0 22 55.0

Zeytinyag1 24 60.0 16 40.0
Sicak Sebzeler

Aycicek Yagi 22 55.0 22 55.0

Zeytinyag1 18 45.0 16 40.0
Et Yemekleri*

Aycicek Yagi 18 45.0 25 62.5

Zeytinyag1 16 40.0 15 37.5

Tereyagt 11 27.5 5 12.5
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Tablo 4.2.3. Bireylerin yemeklere gore kullandiklar yag tiirlerinin dagilimi (devami)

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
Yemek Tiirii
S % S %

Borek*

Aycigek Yagi 22 55.0 29 72.5

Zeytinyag1 10 25.0 7 17.5

Tereyagi 10 25.0 15 37.5

Yumusak Margarin 7 17.5 4 10.0
Kizartmalar*

Aycicek Yagi 31 77.5 32 80.0

Zeytinyag1 10 25.0 5 12.5
Pilav/Makarna*

Aygicek Yagi 19 47.5 23 57.5

Zeytinyagi 9 22.5 11 27.5

Tereyagi 35 87.5 33 82.5

*Birden fazla segenek belirtilmistir.

Tablo 4.2.4’de bireylerin besinleri pisirmede siklikla tercih ettikleri pisirme
yontemleri verilmistir. Sebzelerin pisirilmesinde firin/izgara/tava (HG:%75.0, KG:%
92.5) her iki grupta en ¢ok tercih edilen pisirme ydntemleri olarak saptanmustir.
Kirmiz1 et pisirmede HG’deeki bireylerin %77.5°1 firin/izgara/tava, %75.0’1 yagda
kizartma yontemini kullanirken, KG’dekilerin %87.5’1 firin/izgara/tava ve %67.5’1
haslama yontemini kullanmistir. Tavuk etini pisirmede her iki grup da (HG:%57.5,
KG:%87.5) en cok firin/izgara/tava yontemini tercih etmistir. Balik i¢in ise, HG’deki
bireylerin %80.0’1 yagda kizartma ydntemini kullanirken, KG’dekilerin %82.5’inin
firin/1zgara/tava yontemini kullandig1 saptanmigtir. Yumurta pisirmede siklikla tercih
edilen pigirme yontemi ise her iki grupta da (HG:%67.5, KG:%37.5) yagda
kizartmadir. Suda haglama yontemini HG’deki kadinlarin %32.5’1, KG’de kadinlarin
%62.5 tercih ettigini bildirmistir.
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Tablo 4.2.4. Bireylerin besinleri pisirme yontemlerine gore dagilimi

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
Pisirme Yontemi
S % S %

Sebze*

Firin/Izgara/Tava 30 75.0 37 92.5

Haslama 19 47.5 19 47.5

Kavurma 15 37.5 10 25.0

Dudikli 19 47.5 22 55.0
Kirmiz1 Et*

Firin/Izgara/Tava 31 77.5 35 87.5

Haslama 14 35.0 27 67.5

Kavurma 22 55.0 8 20.0

Yagda kizartma 30 75.0 2 5.0

Dudikli 3 7.5 9 22.5
Tavuk Eti*

Firin/Izgara/Tava 23 57.5 35 87.5

Haslama 19 47.5 23 57.5
Bahk*

Firin/Izgara/Tava 25 62.5 33 82.5

Bugulama 4 10.0 5 12.5

Yagda kizartma 32 80.0 15 37.5
Yumurta®

Kizartma 27 67.5 15 37.5

Haglama 13 32.5 25 62.5

*Birden fazla secenek belirtilmistir.

4.3. Bireylerin Antropometrik Olciimlerinin Degerlendirilmesi

Calismaya alman bireylerin antropometrik Ol¢iim ve viicut bilesim
ortalamalar1 Tablo 4.3.1’de gosterilmistir. Bireylerin viicut agirlik ortalamalarina
bakildiginda, HG’de 73.1+£15.69 kg, KG’de 76.9+13.86 kg olarak saptanmustir.
HG’deki bireylerin ortalama boy uzunlugu 161.5 + 6.29 cm, KG’dekilerin 160.1 +
6.66 cm’dir. BKi ortalama degerleri HG’deki bireylerde 28.1 + 6.75 kg/m’
KG’dekilerde 30.0 + 6.18 kg/m” olarak belirlenmistir. HG’deki bireylerde bel cevresi
ortalamasi1 84.5 £+ 8.96 cm, KG’de ise 91.0 + 11.13 cm olarak saptanmistir. HG’deki

bireylerin bel c¢evresi ortalamasi KG’ye gore onemli derecede daha disiiktiir (p <
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0.05) Kalga cevresi ortalamast HG’de 108.4 + 8.97 cm, KG’de 111.9 + 10.78 cm
iken; bel/kal¢a orani ortalamast HG’de 0.7 + 0.05, KG’de 0.8 + 0.06 olarak
bulunmustur. HG ve KG’nin bel/kal¢a orani agisindan fark istatistiksel agidan 6nemli
bulunmustur (p < 0.05). iki grubun viicut yag yiizdesi ve viicut kas Kkiitlesi
ortalamalari sirastyla HG’de 9%36.5 + 8.23, KG’de %37.1 + 6.05; HG’de 43.3 +£4.63
kg, KG’de 44.8 + 4.94 kg olarak saptanmustir. Iki grubun boy uzunlugu, viicut
agirh@l, BKIi, kalga cevresi, viicut yag kiitlesi ve kas kiitlesi ortalama olciimleri

arasindan istatistiksel olarak dnemli bir farklilik bulunamamistir (p>0.05).
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Tablo 4.3.1. Bireylerin antropometrik 6l¢iim ve viicut bilesim ortalamalari

. Hasta Grubu Kontrol Grubu
Antropometrik (n:40) (n:40)
olciimler ve viicut > - p OR ( %95 GA) p (OR)
analiz X +55 X +58
(Alt-Ust) (Alt-Ust)
Boy uzunlugu 161.5 + 6.29 160.1 + 6.66
0.328 1.164 (0.686 —1.974 0.574
(cm) (146 - 176) (145 - 173) ( )
Viicut agirhig 73.1 £15.69 76.9 + 13.86
2 . 509 — 1.622 74
(kg) (47.7—106.24) (52.60 - 113) 0.259 0.909 (0.509 - 1.622) 0.746
BKi 28.1 £6.75 30.1+6.18
0.192 1.719 (0.400 —7.388 0.466
(kg/m?) (17.50 — 42.90) (20.40 — 44.60) ( )
Bel Cevresi 84.5 £8.96 91.0+11.13
0.006* 0.654 (0.194-2.197 0.492
(cm) (63 - 105) (71 -112) ( )
Kalca Cevresi 108.4 £ 8.97 111.9 £10.78
0.116 1.131 (0.452-2.832 0.792
(cm) (85 - 126) (85 - 135) ( :
Viicut Yag 36.5+8.23 37.1 £ 6.05
772 1. 851 —1.302 634
(%) (16.80 — 50.40) (23 —48.3) 0.77 033 (0.85 302) 0.63
43.3 +4.63 44.8 +4.94
Viicut Kas Kiitlesi (k 0.242 0.956 (0.745—1.226 0.723
eut Kas Kiitlest (kg) - 3¢ 90 57 30) (36.6 — 55.5) ( )
0.7 +0.05 0.8 +0.06
Bel-Kalga O 0.010% 1.299 (0.363 —4.651 0.688
c-halea Lrant (0.66 — 0.90) (0.69 — 0.95) ( )

*p<0.05



Calismaya katilan bireylerin, BKi smiflamasina gore dagilimlar1 Tablo
43.2’de verilmistir. Istatistiksel testlerin yapilabilmesi i¢in BKI degerleri 3
kategoriye ayrilarak incelenmistir. HG’deki bireylerin BKI degeri <24.9 kg/m’
olanlarm siklig1 % 40 iken, KG’de bu siklik %25.0 olarak saptanmgtir. BKI 25-29.9
kg/m® arasinda olanlarm sikhigi HG’de %35.0, KG’de %27.5 olarak belirlenmistir.
BKI ortalamasi >30 kg/m” olanlarm sikligi ise HG’de % 25.0, KG’de % 47.5 olarak
bulunmustur. BKI smiflandirmasina gére gruplar arasi dagilimda istatistiksel agidan

onemli bir fark bulunmamuistir (p>0.05).

Tablo 4.3.2. Bireylerin BKI siniflamasina gére dagilimlar

Hasta Grubu  Kontrol Grubu

BKIi

Gl‘uplzal‘l (n:40) (n:40) OR (%95 GA)

(kg/m’) S % S %

<249 16 40.0 10 25.0 -

25-29.9 14 35.0 11 27.5 0.795 (0.260 —2.431)

> 30 10 25.0 19 47.5 0.329 (0.109 — 0.988)
x? =4.538 p = 0.103

4.4. Bireylerin Besin Tiiketim Durumlarinin Degerlendirilmesi

Bireylerin besin tiiketim siklig1 ile belirlenen diyetle giinlilk enerji ve
makrobesin ogeleri alim ortalamalar1 ile makrobesin G6gelerinin toplam enerjiden
gelen oranlar1 Tablo 4.4.1°de gosterilmistir. HG deki bireylerin giinliik enerji alim
ortalamas:1 1810.8 + 427.5 kkal, KG’dekilerin ise 1800.8 + 371.36 kkal olarak
belirlenmistir. Bireylerin giinliik diyetle karbonhidrat alim ortalamas1 HG’de 161.7 +
54.32 g, KG’de 173.8 + 50.47 g olarak saptanmistir. Diyetle giinliik protein alim
ortalamasi sirastyla HG’de 72.1 + 21.15 g, KG’de 759 + 18.84 g olarak
bulunmugtur. Giinliik diyetle yag alimi ortalamasi HG’de 94.4 + 22.5 g/giin, KG’de
ise 86.9 £ 17.95 g/giin olarak belirlenmistir. HG nin giinliik ortalama aldiklarin
enerjinin % 36.4 + 7.48°1 karbonhidratlardan, % 16.3 + 2.42’1 proteinlerden, % 47.1
+ 6.58’1 yaglardan karsilanirken; KG’deki bireylerin giinliik ortalama enerjinin %
39.2 £ 6.18’inin karbonhidratlardan, % 17.3 £+ 2.51inin proteinlerden, % 43.4 +
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5.11’inin de yaglardan karsilandig1 saptanmustir. Iki grup arasinda enerjinin, yagdan

gelen orani agisindan fark 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Giinliik ortalama enerji aliminin yag asit Oriintiisii incelendiginde, HG’de
alinan enerjinin doymus yag asidinden (DYA) gelen yiizdenin ortalamasi %18.63 +
5.41, tekli doymamis yag asitlerinden (TDYA) gelen ortalamast %18.88 + 4.77,
coklu doymamis yag asitlerinden (CDYA) gelen ortalamasi ise %6.26 + 2.210larak
belirlenmistir. KG’de ise alinan enerjinin DYA’den gelen yiizdenin ortalamasi
%17.93 + 4.65, TDYA’den gelen yiizdenin ortalamasi %16.78 + 3.76, CDYA’den
gelen yiizdenin ortalamasi ise %5.50 + 2.30 olarak saptanmustir. Diyet enerjisinin
yag asitleri dagilimlar1 acisindan gruplar arasinda TDYA ortalamasindaki fark
istatistiksel a¢idan Onemli bulunmugstur (p>0.05). HG’de diyetle kolesterol alim
ortalamas1 211.9 + 37.88 mg, KG’de ise 179.5 + 31.35 mg olarak belirlenmis ve
gruplar arasindaki fark istatistiksel acidan Onemli bulunmustur (p<0.05). Posa
tilketimi agisindan gruplar degerlendirildiginde HG’deki bireylerin posa alim
ortalamasinin 19.4 + 5.24 g, KG’dekilerin ise 27.2 + 6.86 g oldugu belirlenmistir.
HG’deki bireylerin KG’deki bireylere gore daha diisiik posa aldiklar1 ve gruplar arasi

farkin istatistiksel agidan 6nemli oldugu bulunmustur (p < 0.05).

Tablo 4.4.1. Bireylerin giinliik enerji ve makrobesin 6gesi alim ortalamalari

Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)

Enerjive - B p
Makrobesin Ogeleri X£SS X+£SS

Enerji (kkal) 1810.7 £427.5 1800.8 £371.36 0.885
CHO (g) 161.7 +54.32 173.8 +50.47 0.308
CHO (%) 36.4+7.48 39.2+6.18 0.117
Protein (g) 72.1 +21.15 75.9 + 18.84 0.294
Protein (%) 16.3+£2.42 17.3 £2.51 0.051
Yag (g) 94.4+22.5 86.9+17.95 0.186
Yag (%) 47.1 £6.58 43.4+5.11 0.016*
DYA (%) 18.63 +5.41 17.93 + 4.65 0.535
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Tablo 4.4.1. Bireylerin giinliik enerji ve makrobesin 6gesi alim ortalamalar1 (devam)

Enerii Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)
nerji ve

Makrobesin Ogeleri X +SS X +SS P
TDYA (%) 18.88 + 4.77 16.78 + 3.76 0.032%
CDYA (%) 6.26 +£2.21 5.50+2.30 0.060
Kolesterol (mg) 211.9+37.88 179.5 £31.35 0.001*
Posa (2) 19.4 + 5.24 272+ 6.86 0.001*
*p <005

Tablo 4.4.2°de bireylerin giinliik diyetle mineral alim ortalamalar1 verilmistir.
Bireylerin diyetle gilinliik potasyum, demir, kalsiyum, ¢inko ve magnezyum alim
ortalamalar1 sirasiyla HG’de 2154.5 + 575.8 mg, 10.9 £ 2.78 mg, 761.6 + 227.14 mg,
10.3 +£3.11 mg, 263.4 + 66.16 mg; KG’de ise 2693.2 + 541.8 mg, 13.57 £ 2.72 mg,
947.96 +238.88 mg, 11.6 +2.63 mg, 318.4 + 71.78 mg olarak saptanmis ve gruplar
aras1 farklar istatistiksel acidan onemli bulunmustur (p <0.05). Diyetle giinliik
ortalama sodyum alim ortalamast HG’de 2752.9 + 630.76 mg, KG’de 2965.7 +
583.87 mg olarak belirlenmis aradaki fark istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir

(p>0.05).

Bireylerin gilinliik diyetle vitamin alim ortalamalar1 degerlendirildiginde ise;
A vitamini, E vitamini, riboflavin, niasin ve B12 vitamini alim ortalamalar1 sirasiyla
HG’de 1541.2 + 882.25 ngRE, 11.6 £3.85 mg, 1.4 +£0.39 mg, 12.0 £ 4.28 mg, 4.51
+ 3.29 pg iken KG’de 1516.4 +£469.3 ugRE, 11.3 £2.87 mg, 1.5+ 0.33 mg, 12.2 +
3.48 mg, 3.6 + 1.46 ng olarak saptanmistir. Bu vitaminler agisindan gruplar arasi fark
istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir (p >0.05). Giinliik diyetle tiamin, folat, C
vitamini ve B6 vitamini alim ortalamas sirasiyla HG’deki bireylerde 0.7 + 0.21 mg,
127.8 £ 28.6 pg, 96.5 £ 36.34 mg, 1.2 + 0.33 mg; KG’deki bireylerde ise, 0.9 £+ 0.22
mg, 161.7 + 34.2 pg, 150.5 = 43.77 mg, 1.4 £ 0.32 mg olarak belirlenmistir. Bu
vitaminlerin alimi agisindan gruplar arasindaki fark istatistiksel agidan Onemli

bulunmustur (p < 0.05).
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Tablo 4.4.2. Bireylerin vitamin ve mineral alim ortalamalar1

Vitaminler Hasta Grubu (s:40) Kontrol Grubu (s:40)

ve mineraller X+SS X+SS P
Mineraller

Potasyum (mg) 2154.5+£575.8 2693.2 +£541.8 0.001*
Demir (mg) 10.9+2.78 13.5+2.72 0.001*
Kalsiyum (mg) 761.6 £227.14 947.9 +238.88 0.001*
Cinko (mg) 10.3 £3.11 11.6 £2.63 0.041*
Magnezyum (mg) 263.45 + 66.16 318.40+71.78 0.001*
Vitaminler

A vitamini (ugRE ) 1541.2 + 882.25 1516.4 +469.3 0.341
E vitamini (mg) 11.6 £3.85 11.3+2.87 0.927
Tiamin (mg) 0.7+0.21 0.9+0.22 0.001*
Riboflavin (mg) 1.4+0.39 1.5+0.33 0.093
Niasin (mg) 12.0 £4.28 12.2+3.48 0.501
Folat (ng) 127.8 £28.6 161.7+34.2 0.001*
B12 vitamini (ug) 4.5+3.29 3.6+1.46 0.624
C vitamini (mg) 96.5 +£36.34 150.5+43.77 0.001*
B6 vitamini (mg) 1.2+0.33 1.4+£0.32 0.002*

*p<0.05

Tablo 4.4.3’de bireylerin gilinliik mikro besin 6geleri alimlarinin yeterlilik
durumlarina gore dagilimlart verilmistir. Mikro besin 6geleri, Diyetle Referans Alim
Diizeyleri (DRI) ile karsilastirilmistir. HG’deki bireylerin %90.0’1n1n, KG’dekilerin,
%95.0’inin sodyumu, HG’dekilerin %45.0’inin, KG’dekilerin ise %60.0’1nin ¢inko
alim diizeylerinin fazla oldugu bulunmustur. iki gruptaki bireylerin potasyum, demir,
kalsiyum alimlarinin yeterlilikleri arasindaki farkin istatistiksel olarak énemli oldugu

saptanmugstir (p<0.05).

HG’deki bireylerin %80.0’inin A vitamini, %5.0’inin niasini, %60.0’1nin B12
vitamini; KG’deki bireylerin ise %95.0’inin A vitamini, %7.5’inin niasin ve
%60.0’min B12 vitamini alimlarinin fazla oldugu saptanmig ve gruplar arasindaki

farkin istatistiksel olarak 6nemli oldugu belirlenmistir (p<0.05).
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Tablo 4.4.3 Bireylerin giinliik mikro besin 6geleri alimlarinin DRI’ye gore yeterlilik durumlarinin dagilimlari

Vitaminler ve

Hasta Grubu (s:40)

Kontrol Grubu (s:40)

Mineraller
Yetersiz Yeterli Fazla Yetersiz Yeterli Fazla
S % S % S % S % S % S % x° p

Mineraller
Potasyum 38 95.00 2 5.00 - - 29 72.50 11 27.50 - - 7.440 0.006*
Sodyum - - 4 10.00 36 90.00 - - 2 5.00 38 95.00 0.721 0.396
Demir 29 72.50 11 27.50 - - 11 27.50 29 72.50 - - 16.200 0.001*
Kalsiyum 15 37.50 25 62.50 - - 3 7.50 35 87.50 2 5.00 11.667 0.003*
Cinko 1 2.50 21 52.50 18 45.00 - - 16 40.00 24 60.00 2.533 0.282

N Vitaminler
A Vitamin 1 2.50 7 17.50 32 80.00 - - 2 5.00 38 95.00 4.292 0.117
E Vitamin 15 37.50 25 62.50 - - 13 32.50 2 5.00 - - 0.220 0.639
Tiamin 22 55.00 18 45.00 - - 10 25.00 30 75.00 - - 7.500 0.006*
Riboflavin - - 25 62.50 15 37.50 - - 16 40.00 24 60.00 4.053 0.044%*
Niasin 13 32.50 25 62.50 2 5.00 10 25.00 27 67.50 3 7.50 0.668 0.716
Folat 17 42.50 23 57.50 - - 3 7.50 34 85.00 3 7.50 14.923 0.001*
B12 Vitamin 2 5.00 14 35.00 24 60.00 1 2.50 15 37.50 24 60.00 0.368 0.832
C Vitamin 4 10.00 19 47.50 17 42.50 1 2.50 5 12.50 34 85.00 15.633 0.001*
B6Vitamin 6 15.00 33 82.50 1 2.50 1 2.50 31 77.50 8 20.00 9.078 0.011%*

#p<0.05



Tablo 4.4.4’de baz1 i¢ecek ve yiyeceklerin tiiketim sikliklarina iliskin veriler
gosterilmistir. Tiiketilen bazi yiyecek ve igeceklerin meme kanseri lizerindeki etkileri
incelenmistir. Inek siitli, yumurta, tuzsuz ekmek, sarimsak, taze sebzeler,
turuncgiller, diger taze meyveler, kuru meyveler ve zeytin tiikketimi i¢in “her giin”
tiikketilmesi durumu referans kategori olarak alinmig ve tiikketim sikliklarinin meme
kanseri iizerindeki etkileri incelenmistir. Sarimsak ve taze sebzelerin tiiketim
sikliginin meme kanser riski iizerinde onemli bir etkisi oldugu tespit edilmistir.
Haftada 2-3 defa sarimsak tiiketen kisilerin her giin sarimsak tiiketen bireylere gore
meme kanserine yakalanma riskinin 3.5 kat daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (p
<0.05). Benzer sekilde haftada 2-3 defa taze sebzeleri tiiketen bireylerin her giin
tilkketenlere gére meme kanserine yakalanma risklerinin 5.83 kat arttig1 saptanmistir

(p<0.05).
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Tablo 4.4.4. Baz1 yiyecek ve iceceklerin tiikketim sikliklar1 ile meme kanser riskinin degerlendirilmesi

Tiiketim Sikhgi'

, , 2 3 4
Yiyecek ve icecekler — ™ 0R GA (%95) OR GA (%95) OR GA (%95) p
ik siitii 1.000 1371  0.288-6.535 1.600 0.326-7.848  3.600 0491-26398  0.650
Yumurta 1.000 1333  0475-3.746  2.667 0.521 - 13.655 ] ; 0.500
Tavuk/Balik/Dana Eti  1.000 2.864  0276-29.753 2308  0.208-25.659  10.500 0.668—165.114  0.293
Ekmek (Tuzsuz) 1.000 1.042  0.191-5.676 i ] ; ; 0.962
Beyaz piring - 1.000 ; 0.751 0.263 - 2.146 1.818  0.357-9272 0.500
Bulgur - 1.000 ; 0.997 0380-2.612 2885 0477-17.454 0476
Makarna - 1.000 ; 0.227 0.043-1.197  0.667  0.084-5.301 0.100
Sarimsak 1.000 3.500  0.768-15.598  17.111  2.873-101.928 ] ; 0.008*
Taze sebzeler 1.000 5833  1470-23.155  9.333 1.801 - 48.375 ] ] 0.019*
Turuncgiller 1.000 2.625  0935-7.369  2.333 0.499 - 10.907 ; ; 0.145
Taze meyveler 1.000 0975  0.369-2.577 1.470 0.400 - 5.398 ] ] 0.822
Kuru meyveler 1.000 0450  0.111-1.827 0375 0.083-1.693  0.750  0.093 - 6.043 0.572
Zeytin 1.000 0582  0.129-2.634 i ] ; ; 0.483
Siitlii tathilar - 1.000 ] 0.393 0.081-1.909  0.673  0.129-3.512 0.455

1 Tiiketim sikliklart: 1: Her giin / Her 6glin ~ 2: Haftada 2-3 3: Haftada 1 4: Ayda 1

#p<0.05



Tablo 4.4.5’de bazi igecek ve yiyeceklerin tiiketim miktar ortalamalarina
iliskin veriler gosterilmistir. HG’deki bireylerin giinlik inek siitli, yumurta,
tavuk/balik/dana eti, tuzsuz ekmek, beyaz piring, bulgur, makarna, sarimsak, taze sebzeler,
turunggiiller, taze meyveler, kuru meyveler, zetin ve siitlii tathlar alim ortalamasi sirasiyla
38.4+57.7g,38.7+19.51 g, 35442037 g, 59.7+73.1 g, 24.6+2443 g, 20.6+19.97 g,
28.9+36.44 g, 0.6+0.84 g 41.2+24.82 ¢ 76.4+48.79 g, 108.7 + 58.76 g, 15.5 + 16.63
g,27.7+8.78 g ve 18.8 + 27.71g iken KG’dekilerde ise 41.6 + 58.66 g, 41.37 + 22 g, 33.3
+2135¢g, 70.7 +66.93 g, 24.1 +26.55 g, 39.45+28.79 g, 19.6 £ 16.69 g, 2.4 +
2.25¢g,88.0+52.89 g, 127.8+5691 g, 198.6 = 104.87 g, 12.4 + 1491 g, 29.7 +
3.81 g, 14.7 £ 27.66 g olarak bulunmustur. Her iki grupta bulgur, sarimsak, taze
sebzeler, turunggiller ve taze meyveler i¢in tiiketim miktar ortalamalart farki

istatistiksel agcidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Tablo 4.4.5. Baz1 yiyecek ve igeceklerin tiiketim miktar ortalamalari

Hasta Grubu Kontrol Grubu
Yiyecek ve icecekler (s:40) (s:40) p
X+£SS X+£SS

Inek siitii 38.4+57.7 41.6 £58.66 0.805
Yumurta 38.7£19.51 41.37+22 0.575
Tavuk/Balik/Dana Eti 35.4+20.37 33.3+21.35 0.647
Ekmek (Tuzsuz) 59.7+73.1 70.7 £ 66.93 0.485
Beyaz piring 24.6 +£24.43 24.1 +£26.55 0.930
Bulgur 20.6 +£19.97 39.45 £28.79 0.001*
Makarna 28.9 +36.44 19.6 £ 16.69 0.145
Sarimsak 0.6+0.84 2.4+225 0.001*
Taze sebzeler 41.2+24.82 88.0 £52.89 0.001*
Turunggiller 76.4 +48.79 127.8 +£56.91 0.001%*
Taze meyveler 108.7 £ 58.76 198.6 + 104.87 0.001%*
Kuru meyveler 15.5+16.63 12.4+14.91 0.377
Zeytin 27.7+8.78 29.7+3.81 0.999
Siitlii tatlhilar 18.8 +£27.71 14.7 £27.66 0.502

#p<0.05
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Tablo 4.4.6’de enerji ve bazi besin Ogelerinin alimi ile meme kanser riski
degerlendirilmistir. Giinliik diyetle alinan enerji, doymus yag asidi, A vitamini ve E
vitamininin meme kanser riski tizerine onemli bir etkisi belirlenememisken; C
vitamini ve posa alimimin meme kanser riskini azalttigi belirlenmistir [C vitamini
icin, OR: 0.970 (%95 GA: 0.956 - 0.983), posa icin OR: 0.813 (%95 GA: 0.738 -
0.897)].

Tablo 4.4.6. Enerji ve besin dgeleri ile meme kanser riskinin degerlendirilmesi

.. . Hasta Grubu Kontrol Grubu
Enerji ve besin

.. . (s:40) (s:40) OR GA (%95) P
ogeleri L+SS L+SS
Enerji (kcal) 1810.7 £427.5 1800.8 +371.36 1.000 0.999 - 1.001 0911
DYA (g) 37.3+10.84 35.9+9.32 1.014 0.970 - 1.060 0.530

A vitamini (ugRE) 15412 £882.25 1516.4+469.3 1.000 0.999 - 1.001 0.874

E vitamini (mg) 11.6+3.85 11.3+2.87 1024 0899-1.168  0.717
C vitamini (mg) 96.5 + 36.34 150.5+43.77 0970  0.956-0.983  0.001*
Posa (g) 19.4+ 524 272 +6.86 0.813  0.738-0.897  0.001*
#p<0.05

4.5. Bireylerin Biyokimyasal Ol¢iimlerinin Degerlendirilmesi

Calisma kapsamina alinan bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalamalari
Tablo 4.5.1’de gosterilmistir. Serum hemoglobin diizey ortalamast HG’de 12.6 +
1.14 g/dL, KG’de 12.4 + 1.24 g/dL olarak belirlenmistir. Serum aglik glikozu HG’de
96.0 + 12.38 mg/dL, KG’de ise 104.9 + 22.49 mg/dL olarak saptanmistir. HG’deki
bireylerde serum HbAlc diizeyi ortalamasi %5.5 + 0.46, KG’dekilerde %5.5 + 1.2
olarak bulunmustur. HG’de serum total kolesterol diizey ortalamas1 211.9 + 37.88
mg/dL, KG’de 179.5 + 31.36 olarak belirlenmistir ve aradaki fark istatistiksel olarak
onemli bulunmustur (p<0.05). Serum HDL-kolesterol ve trigliserit diizey
ortalamalar1 sirasiyla HG’de 58.0 + 13.02 mg/dL ve 129.5 £ 79.05 mg/dL iken,
KG’de 54.5 £ 7.5 mg/dL ve 122.1 + 42.74 mg/dL olarak saptanmistir. HG’de serum
LDL-kolesterol diizey ortalamas1 158.4 + 102.61 mg/dL, KG’de ise 125.4 + 21.42
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mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agcidan 6nemli bulunmustur (p <
0.05). Total kolesterol/ HDL-kolesterol oran1t HG i¢in 4.1 + 1.81, KG igin ise 3.3 +
0.87 olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agidan Onemli bulunmustur
(p<0.05). SGOT ve SGPT serum diizey ortalamalar1 sirastyla HG’dekilerde 20.03 +
14.29 U/L, 23.13 £+ 17.49U/L, KG’dekilerde ise 21.6 + 7.5 U/L ve 23.5 + 6.6 U/L
olarak saptanmistir. Gruplar aras1 fark istatistiksel ag¢idan 6nemli bulunmustur
(p<0.05). Serum total protein, alblimin, iirik asit diizey ortalamalar1 sirasiyla
HG’deki bireylerde 7.2 + 0.42 g/dL, 4.2 + 0.35g/dL, 4.6 + 1.7 mg/dL; KG’deki
bireylerde 6.7 = 0.42 g/dL, 4.1 + 0.46g/dL, 4.4 = 0.71 mg/dL olarak belirlenmistir.
Gruplar aras1 serum total protein ve alblimin diizeyleri arasindaki fark istatistiksel

acidan 6nemli bulunmustur (p<0.05).

Serum kalsiyum, demir ve B12 vitamini diizey ortalamalar1 sirasiyla HG’de
9.4 + 0.58 mg/dL, 66.2 + 38.3 mg/dL, 324.8 £ 156.34 pg/mL; KG’de 9.4 + 0.57
mg/dL, 60.4 + 21.42 mg/dL, 369.2 = 91.99 pg/mL olarak bulunmustur. Serum folik
asit, ferritin ve D vitamini diizeyleri HG’de 9.8 + 4.24 ng/mL, 63.6 = 151mg/dL,
11.7 + 8.03 pg/L; KG’de 13.5 = 2.57 ng/mL, 21.1 + 26 mg/dL, 24.5 + 5.55 pg/L
olarak saptanmis ve gruplar arasi farklar istatistiksel agidan 6nemli bulunmustur (p<
0.05). Serum CRP diizeyleri HG’de 0.8 + 1.25 mg/dL, KG’de ise 0.7 £ 0.67 mg/dL
olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agidan onemli bulunmustur. Serum
sT3, sT4 ve TSH diizey ortalamalart HG’deki bireylerde 4.7 = 0.76 pmol/L, 11.3 +
2.67 pmol/L, 1.9 + 1.67 pU/mL iken KG’deki bireylerde 4.7 + 1.02 pmol/L, 11.0 £
1.87 pmol/L, 1.8 + 2.03 pU/mL olarak bulunmustur. Meme kanserinde timor
belirtecleri olan Ca 125, Cal9-9, Ca 15-3 ve CEA diizey ortalamalar1 HG’deki
bireylerde sirastyla 20.6 + 21.09 U/mL, 13.3 + 10.85 U/mL, 32.0 + 95.69 U/mL ve
8.61 £45.59 ng/mL olarak saptanmustur.
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Tablo 4.5.1. Bireylerin biyokimyasal bulgularinin ortalamalari

Biyokimyasal Hasta Grubu Kontrol Grubu
Bulgular (s:40) (s:40) Referans P
X+SS X+SS
Hemoglobin (g/dL) 12.6 £ 1.14 124+ 1.24 11.7-15.5 0.336
AKG (mg/dL) 96.0 +12.38 104.9 +22.49 70 -100  0.054
HbAc (%) 5.5+0.46 55+41.2 4-6.5 0.007*
Total kolestrol (mg/dL)  211.9 +37.88 179.5+31.36 <200 0.001*
HDL-kolestrol (mg/dL) 58.0 +£13.02 545+7.5 40-60  0.241
LDL-kolestrol (mg/dL)  158.4 +102.61 125.4+21.42 <150 0.001*
Trigliserit (mg/dL) 129.55+79.05 122.1+42.74 <150 0.455
i 4.1+ 1581 33+0.87 0-45  0.009%
SGOT (U/L) 20.0 + 14.29 21.6+7.5 <35 0.035*
SGPT (U/L) 23.1+17.49 23.5+6.6 <35 0.003*
Total protein (g/dL) 7.2+0.42 6.7 +0.42 6.4-83 0.001*
Albumin (g/dL) 42+0.35 4.1+0.46 3.5-52 0.015%*
Urik asit (mg/dL) 4.6+ 1.7 44+0.71 26-6 0.549
Kalsiyum (mg/dL) 9.4+0.58 9.4+0.57 8.8—10.6 0.873
Demir (pg/dL) 66.2 +38.3 60.4+21.42 35-145 0.617
Ferritin (ng/mL) 63.6 £ 151 21.1+26 11-307 0.008%*
Folik asit (ng/mL) 9.8+4.24 13.5+2.57 3.1-199 0.001*
B12 Vitamini (pg/mL)  324.8+156.34  369.2+91.99 126 —590 0.028
D vitamini (pg/L) 11.7+8.03 24.5+5.55 10-60  0.001*
CRP (mg/dL) 0.8+1.25 0.7+0.67 0-0.8 0.007*
sT3 (pmol/L) 4.7+0.76 4.7+1.02 3.8-6 0.435
sT4 (pmol/L) 11.3+2.67 11.0+1.87 7.86 —14.41 0.799
TSH (nU/mL) 1.9+1.67 1.8+£2.03 0.34-5.6 0.393
CEA (ng/mL) 8.6 +£45.59 - - -
Ca 125 (U/mL) 20.6 +21.09 - 0-35 -
Ca 19-9 (U/mL) 13.3+10.85 - 0-35 -
Ca 15-3 (U/mL) 32.0 +£95.69 - 0-31.3 -

*p<0.05
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4.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeylerinin Degerlendirilmesi

Arastirma kapsamina alinan bireylerin fiziksel aktivite yapma durumlari
Tablo 4.6.1°de verilmistir. HG’deki bireylerin bazal metabolizma hiz (BMH)
ortalamasi 1415.5 £ 135.67 kkal, KG’dekilerin ise 1451.1 + 120.56 kkal olarak
saptanmustir. Fiziksel aktivite diizeyi ise HG’de 1.39 + 0.132, KG’de ise 1.40 &+ 0.096
olarak belirlenmistir. Hasta grubu kontrol grubuna gore daha diisiikk aktivite
faktoriine sahip oldugu, ancak bu farkin istatistiksel agidan oOnemli olmadigi
saptanmistir (p> 0.05). Bireylerin toplam enerji gereksinmesi (TEG) ise, HG’de
1952.8 + 283.14 kkal, KG’de 2033.2 + 237.93 kkal olarak hesaplanmistir. Kontrol
grubu daha yiiksek degerlere sahip olmasina karsin bu farklilik istatistiksel agidan

o6nemli bulunmamistir (p< 0.05).

Tablo 4.6.1. Bireylerin fiziksel aktivite diizeyi ve toplam enerji gereksinmesi
ortalamasi

Fiziksel aktivite diizeyi ve Haita F g Konirol (s:40) p
toplam enerji gereksinmesi X=+SS X+SS
Aktivite faktorii (PAL) 1.39+0.132 1.40 £ 0.096 0.528

Bazal Metabolik Hiz (BMH)
(kkal/gtin)

1415.5 + 135.67 1451.1 £ 120.56 0.211

Toplam Enerji Gereksinmesi

(TEG) (kkal/giin) 1952.8 +283.14 2033.2 £237.93 0.264
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5. TARTISMA

Meme kanserinin etiyolojisinde genetik ve genetik olmayan faktorlerin etkili
oldugu bilinmektedir (174). Meme kanserinin insidansindaki cografi farkliliklar
yasam tarzi ve c¢evresel etkilerin hastaligin etiyolojisinde rol oynadigini
gostermektedir (31). Meme kanseri insidansindaki bolgesel farkliliklar beslenme
aligkanliklart ile iligkilendirilebilir (101). Ancak meme kanserine neden olan

beslenme faktorlerinin nasil bir etkisinin oldugu tam olarak anlagilamamuistir (20).

Bu ¢alisma 40 yeni meme kanseri tanisit alan kadin ve 40 kanser tanisi
almamis kadin birey iizerinde yliriitiilmiistiir. Meme kanseri tanis1 alan bireylerin
genel oOzellikleri, genel saglik durumlari, beslenme aliskanliklar1 ve antropometrik
Olclimleri benzer yas grubu bireylerle degerlendirilmis ve asagidaki basliklar altinda

tartisilmistir.

5.1. Hastalarm Genel Ozellikleri

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tiirtidiir (175). Kadinlarda
kanserden 6liim nedenlerinin de baginda gelmektedir (176). Meme kanseri insidansi
bircok iilkede giderek artmaktadir. Hastalig1 6nlemek i¢in yapilan ¢abalara ragmen

oniimiizdeki 20 y1l boyunca daha da artacagi 6ngoriilmektedir (37).

Yasin meme kanseri i¢in bir risk faktorii oldugu bilinmektedir (21). Meme
kanserinin bulundugu yas araligi her iilkede farkli olmakla birlikte, en sik 55 yas ve
lizerinde goriildiigii belirtilmektedir (20,21). Tiirkiye’de Mugla Universitesi’nde
calisan kadinlarin meme kanser risk diizeyini belirlemek amaciyla yapilan ¢alismada,
en yliksek riske sahip kadinlarin %57.7’sinin 30-40 yas araliginda bulundugu ve yas
ortalamasiin 34.39 + 6.46 yil oldugu belirlenmistir (177). Yapilan baska bir vaka-
kontrol g¢alismasinda meme kanseri tanisi alan bireylerin %31.8’inin 40-49 yas

grubunda oldugu bulunmustur (178).

Yapilan baska bir calismada 1970’ten 1995’e kadar meme kanseri gelisme
riskinin 50-64 yas arasi kadinlarda %38 sikliginda arttig1 goriilmiistiir. Bu artisa
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biitiin sosyal gruplarin katkida bulundugu; ancak en c¢ok artisin iscilerde (%45) ve
akademisyenlerde (%26) oldugu belirtilmistir (175). Yapilan bu calismada meme
kanserli bireylerin yaklasgik 1/3’linlin 60 yas {zerinde bulundugu ve yas
ortalamasiin 51.85+£12.90 yil oldugu saptanmistir Tablo (4.1). Bunun nedeni olarak
ise meme kanserinin genel olarak orta yas grubu bir hastalik olmasi diisiiniilebilir.
Bireysel diizeydeki gostergeler, hastaligin dagilimini etkileyen sosyo-kiiltiirel ve

ekonomik kosullar1 tam olarak tanimlamayabilir (179).

Diistik egitim diizeyi, irk/etnik grup, kiiltiirel degerler ve inanglar, diisiik hane
halki geliri zamaninda saglik hizmeti verilmesinin 6nilindeki 6nemli engelleri
olusturmaktadir. Bunun yani sira issizler, sigortasizlar, yeteri kadar sigortasi
olmayanlar ve bakim i¢in herhangi bir kaynagi olmayanlarin tibbi bakima
ulagabilmesi geliri olan bireylere gore daha az olasidir. Bu durumda da bireyler

tedaviyi erteleyebilir ve kotii saglik sonuglar ile karsilagabilirler (180).

Bir kadmin ileri evre meme kanseri tanisi alma riski, kadinin bireysel
ozelliklerinden farkli olarak nerede yasadigina da baghdir. Kadinlarin yasadig:
cografi bolgenin kirsalligi ve sosyoekonomik ozellikleri oOnemlidir. Veriler,
sosyoekonomik acidan dezavantajli popiilasyonlarin ileri evre meme kanseri tanisi

alma olasiliginin daha yiiksek oldugunu gostermistir (181).

Danimarka’da yapilan bir calismada, 1970-1995 yillar1 arasinda 1.402.225
kadin Oliim, go¢ etme durumu ve meme kanser insidansi i¢in bireysel olarak
izlenmistir. Kendi sosyoekonomik grubuna gore siniflandirilan biitiin kadinlar igin
standardize edilmis insidans (SIR) ve standardize edilmis 6lim oran1 (SMR)
akademisyenlerde en yiiksek ve tarim ile ugrasan kadinlarda ise en diisiik olarak
bulunmustur. Kendi sosyoekonomik grubuna goére siniflandirilan evli, ekonomik
olarak aktif kadinlar i¢in SIR ve SMR akademisyenlerde en yiiksek, tarim alaninda
calisan kadinlarda ise en disiiktiir. Eslerinin sosyoekonomik grubuna gore
siniflandirilan kadinlarda, akademisyenlerle evli olanlar i¢in SIR ve SMR en ytiiksek

ve tarim alanindaki erkeklerle evli olan kadinlar i¢in en diislik olarak saptanmistir

(175).
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Yapilan bagka bir vaka-kontrol caligmasinda, meme kanseri tanisi alan
bireylerin %63.5’inin ev hanimi, %71.4’linlin okuryazar ve %>56.6’sinin da st
ekonomik siniftan oldugu belirtilmistir (178). TBSA 2010 verilerine gére 35-39 yas
araliginda olan kadinlarin %22.4’{iniin hi¢bir egitim diizeyini tamamlamadigi, 25-29
yas aralifinda olan kadinlarin ise %33’iiniin lise ve tlizeri egitim diizeyine sahip
oldugu tespit edilmistir. Kentlerde yasayan kadinlarin kirsalda yasayan kadinlara
gore egitim diizeyinin daha yiliksek oldugu belirlenmistir. Kentlerde yasayan
kadinlarin %19.6’s1 en az lise mezunu iken kirsalda bu oran %5.2’ye diismektedir
(182). Ulkemizde kadinlarin egitim diizeyinin artmasi ve sosyal yasamda aktif
olmalar ile birlikte yasam bigimleri ve iireme yasamlarinda degisim yasadiklar1 ve

bu durumun meme kanseri sikli§inin artmasina neden oldugu belirtilmektedir (183).

Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji Hastanesi'nde yapilan bu
calismada, bireylerin egitim durumu, meslekleri ve medeni durumlar gibi
demografik ozellikleri sorgulanmistir. Kontrol grubundaki bireylere gére meme
kanserli bireylerin %25’inin ilkokul ve %30.0’unun lise bitirmis olmasi, meme
kanserli bireylerin %55’nin ve kontrol gurubundaki bireylerin %60’1nin ev hanimi
olmast egitim durumunun ve sosyo-ekonomik diizeyin c¢ok yliksek olmadigini
gostermektedir. Her iki gruptaki bireylerin biiyiik cogunlugu evlidir (Tablo 4.1).
Buna gore, Tiirkiye’nin gen¢ bir niifusunun olmasi ve ozellikle kadinlarda egitim

diizeyinin diisiik olmasinin sonuglara yansidigi diistiniilmektedir (184).

Meme kanseri i¢in diger bir risk faktorii de ailede meme kanseri dykiistiniin
bulunmasidir. Ozellikle birinci derece akrabalarinda meme kanseri 6ykiisii bulunan
bireylerin meme kanseri riskinin yaklasik 2 kat daha yiiksek oldugu belirtilmistir
(185). Menars ve ilk dogum yasinin da meme kanseri risk faktorlerinden oldugu

bilinmektedir (186).

Tirkiye’de yapilan bir caligmada, meme kanseri riskinin kadinlarin yasi (>
50), ilk dogum yas1 (> 35), BKi (BKI > 25) ve pozitif aile dykiisii ile arttig
bulunmustur (187). Yapilan baska bir ¢alisma 97 meme kanserli kadin ve yas ile
eslestirilmis 97 saglikli Koreli kadin iizerinde gergeklestirilmistir. Meme kanserli

kadinlarda ve kontrol grubundaki kadinlarda menars yasi sirasiyla 14.60 + 1.79 yil,
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15.44 £1.90 y1l (p<0.01) ve ilk dogum yas1 ortalamasi ise sirastyla 25.45 + 5.26 yil,
25.80 £ 2.97 yil olarak bulunmustur (188). Yapilan bu calismada menars yast (p =
0.020) ve ilk dogum yasinin (p = 0.046) meme kanseri lizerinde 6nemli risk faktorleri
oldugu saptanmuistir (Tablo 4.1.3). Meme kanserli bireylerin %22.5’inin ailesinde

meme kanseri 0ykiisii oldugu belirtilmistir (Tablo 4.1.2).

Yapilan baska bir calismada, meme kanseri insidansinin yiiksek oldugu
Cenevre’de ve meme kanseri insidansinin diisiik oldugu Sangay’da meme kanseri
risk faktorleri karsilagtirilmistir. 1996-1997 yillar1 arasinda 35-74 yas araliginda olan
kadinlara iki farkli yerde ayni anket uygulanmis, iireme ve yasam tarzi faktorleri
karsilagtirilmistir. Sangayli kadinlarin daha ge¢ menars yasina sahip olduklari, daha
az nuliparitenin oldugu, ilk canli dogumu daha gec¢ yasta yaptiklar1 ve daha kisa
tireme siireleri oldugu goriilmiistiir. Cenevreli kadinlarda ise, daha yiiksek sigara
kullanim1 prevalansi ve aile 0ykiisii oldugu bulunmustur. Caligmanin sonunda, meme
kanseri risk faktorleri prevalansindaki degisikliklerin 6zellikle tireme karakteristikleri
basta olmak tlizere Cenevre ve Sangay’da yasayan kadinlarda kiimiilatif riskteki

biiyiik farkliliga neden olabilecegi saptanmistir (189).

Bu c¢aligmada, yasam tarz1 faktorleri igerisinde sigara ve alkol kullanimlari ile
cay ve kahve tlketimleri degerlendirilmistir. Alkol karsinojen olarak
siiflandirilmistir (190). Meme kanseri icin risk faktoriidiir (20, 167, 191). Yapilan
bir caligmada alkol alimi ve i¢gme diizeninin meme kanseri iizerindeki etkisi
incelenmistir. 1993-2001 yillart arasinda 17647 hemsire takip edilmis ve 457 kadina
meme kanser tanisi konulmustur. Alkol tiiketenler arasinda, haftalik alkol aliminin
meme kanser riskini, tiiketilen her ek icki i¢in %2 oraninda arttirdigir goriilmiistiir.
Hafta sonu tiikketimi ise meme kanser riskini Cuma-Pazar giliniine kadar olan aralikta
tilkketilen her ek icki i¢in %4 oraninda arttirmistir. Haftanin son giinii 4-5 igkilik
tikinircasina igiciligin, bir icki tiiketimi ile karsilastirildiginda ise riski %55 arttirdigi

bulunmustur (192).

Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Siklig1 Calismas1 (TKrHRF)
2011 wverilerine gore, kadinlarin %4’ alkol kullanmaktadir (193). Yapilan bu
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calismada meme kanserli bireyler (%2.5) ile kontrol grubundaki bireylerin (%2.5)
alkol tiiketiminin benzer oldugu saptanmustir (Tablo 4.1.5). Ulkemizde yapilan
caligmalarda, alkol tiikketiminin az oldugu goriilmektedir (181, 193). Bu durumun
kiiltiirel ve dini etkilerle iligkili oldugu sOylenebilir. Ayn1 zamanda sosyal baski

nedeni ile de eksik bildirimlerin olabilecegi diisiiniilebilir.

Sigara karsinogenezde onemli bir risk faktoriidiir. Sigara dumani ve katran,
polisiklik aromatik hidrokarbonlar (PAH) ve nitrozaminler gibi pek ¢ok mutajenin de
dahil oldugu binlerce bilesik igermektedir (190). Sigara en az 15 kanser tiirliniin
belirlenmis bir nedenidir (161). Literatiirde sigara kullanimi ile meme kanseri
arasinda bir iliski oldugunu gosteren ¢aligmalar olmakla birlikte (159,194). Sigara
kullanim1 ile meme kanseri arasinda bir iliski olmadigini gosteren ¢aligmalar da

mevcuttur (195, 196).

TKrHRF 2011 verilerine gore, kadinlarin %12’si sigara igmektedir (193).
Diyabet ve endokrin hastaliklarin prevalansinin belirlenmesi i¢in yapilan TURDEP II
calismasinda ise sigara i¢imi %17 olarak belirlenmistir (197). Kanada Ulusal Meme
Tarama Calismasi’nda 40-59 yas araliginda ortalama 22.1 yil siiresince 89.835 kadin
takip edilmis ve 6549 meme kanseri vakasi saptanmistir. Meme kanserinin sigara
kullanim siiresi, yogunlugu ve kiimiilatif olarak maruz kalma ile iligkili oldugu
bulunmustur. lk gebelik dncesinde sigara icilen yil sayis1, gebelik sonrasi icilen yil
sayisina gore daha yiiksek meme kanseri riski ile iligkilendirilmistir (198). Hacettepe
Universitesi Tip Fakiiltesi Onkoloji Hastanesi’nde yapilan bu calismada meme
kanserli bireylerin %57.5’inin sigara igmedigi %40’min ise sigarayr biraktigi

saptanmigtir (Tablo 4.1.6).

Kahve ve cay bircogu antioksidan olan ¢esitli fitokimyasallar icermektedir.
Kafein, klorojenik asit ve kafestol gibi kahve bilesiklerinin bilinen biyolojik etkileri
bulunmaktadir (147). Cayin antiviral, antibakteriyel, antipiretik ve antikarsinojenik
etkileri oldugu bilinmektedir. Tiiketilen ¢ay tiirleri ve cay icme aligkanliklarindaki
farkliliklar popiilasyonlara gore degismektedir. Siyah cay tiiketilen en yaygin ¢ay
olup siyah ve yesil ¢ay yiiksek diizeyde antioksidan igermektedir (199). Cayin ana

antioksidan potansiyeli katesinlerine, bunlarin arasinda da baslica olarak yesil ¢ayda
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siyah caya gore daha yiiksek konsantrasyonda bulunan epigalokatesin galata (EGCQG)
baglanmaktadir (154).

TBSA 2010 verilerine gore kadinlarda en sik tiiketilen igcecegin ¢ay oldugu
belirtilmistir (182). Hollanda’da 27323 kadin katilimer {izerinde yapilan EPIC-NL
kohortunda kahve ve cay tiketimi ile meme kanseri riski arasindaki iliski
incelenmistir. Yaklasik 10 yil siiresince 681 invaziv primer meme kanser tanisi
konulmugstur. Kahve tiiketenler ile tliketmeyenler karsilastirildiginda kahve
tiikketenlerin riski 2 kat daha fazla arttirdigi bulunmustur (HR; 2.25, %95 G:A= 1.30—
3.90). Kahve ve cay tiiketimi kadinlarda meme kanseri riski ile iligkili goriilmemistir

(200).

Yapilan bir ¢alismada, siyah cay tiiketimi ile meme kanseri arasindaki iliski
incelenmistir. Siyah ¢ay tiiketiminin Avrupa ve ABD’de meme kanserini riskini
azaltmadig1 ve meme kanseri riski lizerine bir etkisinin olmadigi bulunmustur (201).
Yapilan bir meta-analizde kahve tiiketimi ile meme kanseri arasindaki iliski
degerlendirilmistir. Yiiksek miktarda kahve tiiketiminin ya da artan kahve

tilketiminin meme kanseri lizerine olasi bir etkisi oldugu belirtilmistir (202).

Yesil cayin siyah ¢aya gore daha yiliksek antioksidan kapasitesinin olmasina
ragmen bu calismaya katilan bireyler arasinda yesil ¢ay tiikketimi saptanmamistir. Bu
calismada giinliik 10 bardak ve iizeri siyah ¢ay tliketen bireylerde meme kanserine
yakalanma riski, 1-9 bardak cay tiiketenlere gore 0.533 kat daha fazla oldugu
saptanmistir. Ancak, bu risk istatistiksel acidan anlamli degildir (p>0.05). Meme
kanserli on ii¢ bireyin, kontrol grubundaki on bireyin giinliikk <2 fincan tiirk kahvesi

i¢tigi bulunmustur (Tablo 4.1.7).

5.2. Bireylerin Beslenme Aliskanhklarina iliskin Bulgularin Meme Kanseri ile

Tliskisi
Beslenme; bliylime, yasamin siirdiiriilmesi ve sagligin korunmasi i¢in besin

Ogelerinin viicutta kullanilmasidir (203). Bu nedenle enerji ve besin dgelerinin her

birinin yeterli miktarlarda alinmasi ve viicutta kullanilmasi yeterli ve dengeli
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beslenmenin sagligin korunmasinda ve hastaliklarin 6nlenmesinde oldukc¢a 6nemli

bir yerinin oldugunu goéstermektedir (204).

Farkli yeme davranislarinin ve beslenmeye yonelik farkli tutumlarin nedenleri
arasinda psikolojik ve sosyokiiltiirel faktorler bulunabilir (205). Yasam tarzinda
meydana gelen degisiklikler, bireylerin giinliikk aligkanliklarinin 6nemli bir kismini
olusturan davramiglarin1 degistirmelerini gerektirir. Dengeli ve saglikli beslenme,
yasam tarzinin en 6nde gelen faktorlerinden olup halk sagligini iyilestirmede oldukga

etkilidir (206).

Beslenme aligkanliklar1 ve kiltiir birbiriyle iligkili olup bir toplumun
beslenmeyle ilgili davranis oriintiileri kendi kiiltiirel Oriintlilerinin bir parcasidir.
Inanclar, degerler ve sosyal normlar beslenme aliskanliklarini olusturmada rol
oynamaktadir. Kanitlar beslenme aligkanliklari, egitim, okuryazarlik, bilgi
farkindalig1 ve bilgiye erisimin yani sira beslenme okuryazarligi gibi kiiltiirel ve
sosyal temellerin saglikli beslenme davramiglar1 ve kararlarimi bigimlendirmede

onemli bir rol oynadigin1 gostermektedir (206).

Giinde li¢ 6glin yemek yemenin disinda artan veya azalan yemek yeme
durumlart gibi degisen 6giin sikliginin viicut agirliginin diizenlenmesi, aglik kontrolii
ve saglik durumunu gosteren biyokimyasal parametreler lizerinde etkisi oldugu
diisiiniilmistiir (207). Bireyin beslenme aligkanliklar ile sagligi arasinda yakin bir
iligki bulunmaktadir (208). Birtakim nedenlerle a¢ kalmak veya asir1 beslenme, tek
yonlii beslenmek sagligi olumsuz yonde etkilediginden giinliik alinmasi gereken

besinler en az 3 6giinde tiiketilmelidir (204).

Bu c¢aligmada iki gruptaki bireylerin biiylik ¢ogunlugunun (HG: % 69.2,
KG:%47.5) giinde 3 ana 6giin tiiketme aliskanliginin oldugu saptanmistir. Gruplar
arasinda ana 0giin sayisi agisindan 6nemli bir farkin olmadigt bulunmustur (p >0.05).
Ara 0giin sayilarinda da HG ve KG arasinda anlamli bir fark tespit edilmemistir (p
>0.05). Ara 6gilinde iki gruptaki bireylerin biiylik kisminin sectikleri besin tiirleri
meyve, meyve sular1 ve ¢ay, kahve olarak saptanmistir. Ogiin atlamayan bireylerin

kansere yakalanma riskleri 1.615 kat, bazen 6glin atladigini1 belirten bireylerin
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kansere yakalanma riskleri ise 3.051 kat daha yiiksek ¢iktig1 belirlenmistir (Tablo
4.2.1).

National Health and Nutrition Examination 2009-2010’a katilan kadinlarda
yemek yeme siklig1 ve zamanlamasinin meme kanseri ile iliskili oldugu diisiiniilen
metabolik ve inflamatuar gostergeler ile olan iligkisi incelenmistir. Aksam alinan
enerji oranindaki her % 10’luk artisin serum CRP diizeyinde % 3’liik bir artigla
iligkili oldugu bulunmustur. Bunun tersine, giinde ek bir 6giin ya da ara 6giin
yapmanin serum CRP diizeyinde % 8’lik bir diisiisle iliskili oldugu goriilmiistiir.
Aksam tiiketilen enerji miktar1 ve aclik siiresi ile CRP arasinda 6nemli bir iliski
bulunmustur (p <0.05). Daha uzun bir gece aglig1 siiresi yalnizca giinliik toplam
enerjinin %30’undan daha azin1 aksam O6gilinlinde alan kadinlar arasinda %8 daha
diisiik bir CRP diizeyi ile iliskilendirilmistir (p <0.05). Yemek sikli1 ve zamanlama
degiskenlerinin hi¢birisi HOMA-IR degeri ile 6nemli diizeyde iligkili bulunmamigtir
(p>0.05). Bu bulgular daha sik yemenin, aksam enerji alimini1 azaltmanin ve gece
daha uzun araliklarla a¢ kalmanin sistemik inflamasyonu ve sonrasinda meme kanser

riskini azaltabilecegini gdstermektedir (209).

Yapilan bir calismada, gece aclig siiresinin erken evre meme kanseri olan
kadinlar arasinda niiks, mortalite ve glukoregiilasyon (HbA|.), kronik inflamasyon
(C-reaktif protein), obezite ve uyku ile iligkili olup olmadig1 incelenmistir. Veriler,
Women’s Healthy Eating and Living Study’e katilan yas araligi 27-70 olan meme
kanser tanis1 alan ancak diyabetik olmayan 2413 kadindan toplanmistir. Kadinlara
her gece i¢in ortalama 12.5 saatlik a¢ kalma siireleri oldugu bildirilmistir. Her gece
icin, 13 saatten daha az siire a¢ kalma, her gece icin 13 saat ya da daha fazla siire a¢
kalma ile karsilastirildiginda, meme kanserinin tekrarlama riskinde bir artisla
iliskilendirilmistir. Gece 13 saatten daha az a¢ kalma, istatistiksel olarak anlamli
daha yiiksek bir meme kanser mortalitesi veya tiim nedenlere baglh daha yiiksek bir
mortalite ile iligkili bulunmamistir. Gece a¢ kalma siiresindeki her iki saatlik artisin
onemli miktarda daha diisiik HbA,. diizeyleriyle ve daha uzun bir gece uykusu

stiresiyle iligkili oldugu bulunmustur (210).
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Yapilan bu ¢alismada bireylerin yemek yeme hizi incelendiginde meme
kanserli bireylerin kontrol grubundaki bireylere goére daha hizli yemek yedikleri
bulunmustur. Ancak bu fark istatistiksel agidan Onemli degildir (p >0.05).
Yemeklerin tercih edilen sicakligi, gruplara gore farklilik gostermemektedir (p
>0.05). Iki grubun ¢ogunlugu bazen ev disinda yemek yedigini belirtmistir. En ¢ok
0gle yemegi disarida yenilmektedir. Ev disinda yemek yemenin meme kanseri riski

lizerine 6nemli bir etkisi olmadigi saptanmistir( p >0.05) (Tablo 4.2.2).

Yag alimimin meme kanseri etiyolojisinde dnemli bir rol oynadig: bilinmekte
ancak elde edilen sonuglar tutarsizdir (211). Caligmalarin ¢ogu diyet yagi ile meme
kanseri riski arasinda iliski oldugunu gdstermektedir (212). Cinli kadinlar iizerinde
yapilan bir ¢alismada, diyet yagi1 ve belirli yag tiirlerinin meme kanser riski ile olan
iligkisi incelenmigtir. Toplam yag, doymus ve tekli doymamis yag, n-3, n-6 ¢oklu
doymamis yag aliminin meme kanseri ile iliskili olmadig1 ancak ¢oklu doymamis

yag aliminin meme kanser riskini azalttig1 belirtilmistir (213).

Bagka bir calismada ise, toplam veya doymus yag aliminin meme kanser
riskinde herhangi bir artis ile iliskili olmadig1 desteklenmis ancak baliklarda bulunan
uzun zincirli n-3 yag asitlerinin koruyucu etkilerinin oldugunu ileri siiriilmiistiir
(214). Tiirkiye’de yapilan Tiirkiye Beslenme Saglik Arastirmasi (TBSA) sonuglarina
gore, yemeklerde en sik aygicek ve zeytinyagi kullanilmaktadir. Ayg¢icek yagi en ¢cok
kizartmalarda (%77.5) kullanilirken, zeytin yaginin en ¢ok kullanildigi yemekler,
salatalar (%45.6) ile soguk yenilen sebze yemekleridir (%34.2).

Tereyag1 ve sert margarinin en c¢ok sirasiyla; pilav/makarnalarda (%35 ve
%16.2), ¢orbalarda (%15.2 ve % 4.9) ve borek, hamur islerinde (%10.3 ve %21.1)
kullanildig1 rapor edilmistir. Yumusak margarin en sik olarak borek, hamur iglerinde
(%7.5) ve pilav/makarnalarda (%6.0) kullanilmaktadir. Kirsal yerlesim yerlerinde

tereyagi kentsel yerlesim yerlerine gore daha yaygin olarak kullanilmaktadir (182).

Yapilan bu ¢alismada, meme kanserli bireylerin salatalarda, soguk sebze ve
kurubaklagil yemeklerinde, kontrol grubundaki bireylerin ise salatalarda, soguk

kurubaklagil yemeklerinde ¢ogunlukla zeytinyagini kullandiklar1 belirlenmistir. Her
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iki grup da aycigcek yagmmi benzer oranlarda sicak sebze yemeklerinde
kullanmaktadir. Pilav/makarna da ise en ¢ok tereyagi kullanildig1 saptanmistir (Tablo

4.2.3).

Yiiksek sicakliklarda pisirme, barbekii ya da tavada kizartma yontemi ile
besinler dogrudan alev veya sicak bir yiizeyle temas ettiginden polisiklik aromatik
hidrokarbonlar (PAH) ve heterosiklik aromatik aminler (HCA) gibi karsinojenik
kimyasallar daha fazla olusmaktadir (215). PAH’lar 1zgara ya da mangalda pisen et,
tiitsiilenmis et, sebzeler, meyveler, yogurt, margarin, kurubaklagil ve tahillar1 igeren
cesitli besinlerde bulunabilir. HCA’lar, amino asitler et suyunda piroliz oldugunda
olugmaktadir ve 6zellikle tavada kizartilmis, 1zgarada pismis ette yliksektir. HCA’lar
ve PAH’lar hayvanlarda bilinen karsinojenlerdir ve meme tiimdrlerinin gelisiminde

rol oynamaktadirlar (216).

Sangay’da Cinli kadinlar arasinda yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda bol
yagda kizartilmis, iyi pismis kirmizi etin ylksek miktarda aliminin meme kanser
riskinde artis ile iligkili olabilecegi rapor edilmistir (217). TBSA verilerine gore,
Tiirkiye’de sebze yemeklerinde (etli/etsiz) az veya ¢ok suda pisirme/bugulama en
cok kullanilan (%79.4) yemek pisirme yontemidir. Kirmizi etler pisirilirken, sirastyla
az veya ¢ok suda pisirme/bugulama (%39.4) ile kavurma (%34.7) en cok tercih
edilen yontemlerdir. Tavuk eti pisirilirken firinlama/izgara, teflon tavada (yagsiz) (%
48.8) ve az veya ¢ok suda pisirme/bugulama (%42.7) yontemi kullanilmaktadir.
Balik pisirme yontemleri arasinda yagda kizartma (%359.5) ve firinlama, 1zgara,
teflon tavada (yagsiz) (%38) pisirme yontemi daha ¢ok tercih edilmektedir. Yumurta,
yagda kizartma (%66.8) ile haslayip slizdiirme (suyunu dékme) (%60.9) yontemleri
ile pisirilmektedir. Tiirkiye’de yemek tiirlerinde hatali uygulama olarak 6ne ¢ikan
yemek pisirme yoOntemleri; balik pigsirmede yagda kizartma, pilav pisirmede
kavurma, makarna pisirmede haslayip siizdiirme (suyunu dékme) ve yumurta

pisirmede yagda kizartma yontemleridir (182).

Bu calismada, her iki grupta da sebze, kirmizi et, tavuk eti pisirmede en ¢ok
tercih edilen yontem firin/izgara/tava pisirme yontemidir. Balik pisirmede ise meme

kanserli bireylerin ¢cogunlugunun yagda kizartma yontemini tercih etmesi kontrol
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grubundakilerin ise biiyiik kisminin firin/1zgara/tava pisirme yontemini tercih etmesi
dikkat cekicidir. Yumurtayr pisirmede ise, meme kanserli bireylerin kizartma
yontemini, kontrol grubundaki bireylerin haslama yonteminin daha sik kullandigi

saptanmistir (Tablo 4.2.4).

5.3. Bireylerin Antropometrik Ol¢iimlerine iliskin Bulgularin Meme Kanseri ile

Mliskisi

Antropometri, bireylerin performans, saglik ve sagkalim durumlarim
degerlendirmek ve popiilasyonlarin ekonomik ve sosyal refah diizeyini gostermek
i¢cin kullanilmaktadir. Antropometri bir bireyin ya da bir popiilasyon grubunun genel
beslenme durumunun ucuz ve invaziv olmayan bir Slgiimiidiir (218). Fazla kilolu
olma ve obezite saglik agisindan risk olusturan anormal veya asir1 yag birikimi
olarak tanimlanmaktadir. Fazla kilolu olma ve obezite, diyabet, kanser dahil olmak
tizere bir dizi kronik hastalik i¢cin ana risk faktoriidiir. Yalnizca yiiksek gelirli
ilkelerde rastlanan bir sorun olan fazla kiloluluk ve obezite artik diisiik ve orta gelirli

iilkelerde ozellikle kentsel ortamlarda artistadir (219).

DSO’ye gore, diinya genelinde 2014 yilinda, 18 yas ve iizeri 1900 milyar
yetigkin bireyin kilolu oldugu ve bunlar arasinda 600 milyar yetigskin bireyin obez
oldugu tahmin edilmektedir. DSO 2014 yili verilerine gore yetiskin bireylerin
%39’unun kilolu , %13’{iniin ise obez oldugu rapor edilmistir. Tiim diinyada obezite
prevelansinin 1980-2014 yillar1 arasinda 2 katin {lizerinde arttig1 bildirilmistir (219).
DSO 2014 yili verilerine gére, Tiirkiye’de kadinlarin %68.5’i (toplum geneli %66.3)
kilolu, %35.8’sinin (toplum geneli %29.5) obez oldugu bildirilmistir (220).

Obezite, antropometrik yontem, beden kiitle indeksi (BKI) (agirlik (kg) / boy
(m?), bel cevresi veya bel/kalga orami kullammi, ya da dual-enerji X-ray
absorbsiyometri (DXA), biyoelektrik empedans analizi, bilgisayarli tomografi ve
manyetik rezonans gorlintiilleme gibi viicut yagimi dogrudan oOlgen tekniklerin
kullanimini iceren birka¢ yolla Olciilebilir. Bel cevresi ve bel/kalca orani santral

adipozitenin dolayli 6lgiimleridir. Bu nedenlerden dolay1 BKi ve diger antropometrik
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indekslerle meme kanseri riski arasindaki baglantilar fazla viicut yagi ve risk

arasindaki iliskinin gercekligini géstermeyebilir (221).

BKI yetiskin bireylerde fazla kilo ve obeziteyi smiflandirmak icin yaygin
olarak kullanilan basit bir boya gore agirlik indeksidir. Bir bireyin kilogram
cinsinden agirhi§inin metre cinsinden boyunun karesine bdliinmesi olarak tanimlanir
(kg/mz) (219). Ulkemizde kadimlarm sadece %26.6’s1 normal BKI degerlerine
sahiptir (182). DSO 2014 yili verilerine gére Tiirkiye’de ise yetiskin bireylerin
ortalama BKi’nin 27.8 kg/m® (erkekler 27.1 kg/m* kadinlar 28.5 kg/m®) olarak
belirlenmistir (220). TBSA 2010 verilerine gore ise, 31-50 yas grubu yetiskin
kadimlarda BKI ortalamasi kentsel bolgelerde yasayanlarda 29.2+6.0 kg/m” kirsal
bélgelerde yasayanlarda 30.5+6.3 kg/m® olarak bulunmustur. Tiim yas grubu
bireylerin (19 ve tizeri yas) BKI ortalamas: kadinlarda 28.9+6.4 kg/m* saptanmistir
(182).

Bel g¢evresinin Olgiimii bel-kalgca oranina goére abdominal adipozitenin
dogrudan bir 6l¢iimii oldugu i¢cin meme kanseri riskinin daha giiclii bir gostergesidir
(222). DSO tarafindan bel ¢evresi degerinin kadinlarda <80 cm olmasi
onerilmektedir (171). Hemsireler Saglik Arastirmasi kohortunda, 30-55 yas
araligindaki kadinlarda bel ¢evresi ve bel-kalca oranimin 6zellikle menopoz sonrasi
kadinlar arasinda artan meme kanser riski ile orta diizeyde iligkili oldugu

bulunmustur (223).

TBSA verilerine gore, 31-50 yas grubu kentsel ve kirsal bolgelerde yasayan
kadinlarda bel ¢evresi ortalamasi sirasiyla 89.5+13.0 cm, 91.8£14.5 cm, kalca
cevresi 108.3£12.0 cm, 109.9+12.6 cm olarak saptanmistir. Kadinlarda bel c¢evresi
yiiksek risk tasiyan >88 cm degerinin iizerinde bulunmaktadir (182). DSO tarafindan
bel/kalca ¢evresi oranmin kadinlarda <0.85 olmasi Onerilmektedir (171). TBSA
verilerine gore kadinlarda kentsel bolgede 31-50 yas grubunda bel/kalca orani

0.83+0.08, kirsal bolgede yasayanlarda 0.83+0.08 olarak bulunmustur (182).

Hemgireler Saglik Arastirmasi II’de bel ¢evresi, kalgca cevresi ve bel-kalca

oranina gore degerlendirilen viicut yagi dagilimi ile menopoz sonrast meme kanseri
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insidansi arasindaki iligki incelenmistir. 1993-2005 yillar1 boyunca 426.164 kisi takip
edilmis, 45.799 kadin arasinda 620 kadina meme kanser tanist konulmustur. Bel
cevresi, kalca ¢evresi veya bel-kalca orani ile meme kanser riski arasinda istatistiksel
olarak 6nemli herhangi bir iligki bulunmamigtir. Bulgular, viicut yagi dagiliminin
menopoz Oncesi meme kanseri insidansinda énemli rol oynamadigini ancak ER (-)

meme kanseri i¢in artan riskle iligkili oldugunu gdstermistir (135).

Bu calismada meme kanserli bireylerin BKI ortalamasi 28.1 + 6.75 kg/m’,
kontrol grubundaki bireylerin ise 30.1 + 6.18 kg/m” olarak saptanmustir. iki grup
arasinda 6nemli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05) . Meme kanserli bireylerin bel
cevresi, kalca cevresi ortalamasi sirasiyla 84.5 = 8.96 cm, 108.4 + 8.97 cm, kontrol
grubundaki bireylerde 90.9 + 11.13 cm, 111.9 £ 10.78 cm olarak saptanmuistir.
Bel/kalga orani ortalamasi meme kanserli bireylerde 0.7 + 0.05, kontrol grubundaki
bireylerde ise 0.8 = 0.06 olarak bulunmustur. Meme kanserli bireyler ile kontrol
grubundaki bireyler arasinda BKI, kalga ¢evresi bir risk olarak belirlenmemistir. Bu
durum, meme kanserli bireylerin egitim diizeylerinin kontrol gurubundaki bireylere
gore daha yiiksek olmasina, beslenme durumlarina daha dikkat etmelerine ve yeni

tan1 almig olmalarina bagl olabilecegini diisiindiirmektedir (Tablo 4.3.1).

Fazla viicut yagi, artan metabolik riskle iliskilidir ve 6l¢iimii tedavi edici ve
Onleyici saglik oOnlemlerinin uygulanmasinda ©onemlidir. Viicut yagi yiizdesini
O0lemek icin kullanilan Biyoelektrik Empedans Analizi (BIA) saha ortamlarinda
kullanilma olanagi olan hizli, invaziv olmayan ve kismen dogru 6l¢limii saglamasiyla

bilinmektedir (224).

Yagsiz viicut kiitlesi kayb1 ve yag kiitlesinde eszamanli artislar, meme kanseri
tedavisinden sonra en sik goriilen yan etkiler arasindadir. Viicut kompozisyonundaki
bu degisim daha yiiksek kronik inflamasyon diizeyleri, metabolik sendrom riski ve
bununla baglantili hastaliklarla iliskilidir. Fiziksel aktivite ve besin alim1 gibi yasam
tarz1 faktorleri yagsiz viicut kiitlesinin boyutunu ve fonksiyonunu gelistirebilir. Ayni
zamanda meme kanseri tedavisi sonrast sagkalim ve iyilesen yasam kalitesi ile
iligkilendirilmistir. Yagsiz viicut kiitlesi meme kanser tanisi alan kadinlar i¢in 6nemli

bir belirtectir (225).
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Yapilan bir ¢alisma 12.159 postmenopozal dénemdeki Isvegli kadin iizerinde
yiiriitiilmiistiir. Meme kanseri boy, agirlik, BKi, viicut yag: yiizdesi ve agirlik artist
ile anlaml1 ve pozitif olarak iliskilendirilmistir. Bel/kalga orani ya da bel ¢evresiyle
degerlendirilen yag dagilimi artan meme kanser riski ile iligkili bulunmamstir (226).
Bu calismada meme kanserli bireylerin viicut yag yiizdesi ve viicut kas kiitlesi
ortalamalar1 sirastyla %36.5 + 8.23, 43.3 + 4.63 kg, kontrol grubundaki bireylerde
%37.1 £ 6.05, 44.8 + 4.94 kg olarak saptanmistir (Tablo 4.3.1). Bu durum da yeni
tan1 alan meme kanserli bireylerin kontrol grubundaki bireylere gére beslenmelerine

daha cok dikkat ettikleri seklinde diistiniilebilir.

5.4. Hastalarin Biyokimyasal Olciimlerine iliskin Bulgularin Meme Kanseri ile

Mliskisi

Yasam tarzi ve beslenmenin meme kanser insidansinin nedenleri arasinda
oldugu belirtilmektedir (227). Kanserin subklinik evrede bile malign hiicrelerdeki
artan LDL reseptor aktivitesinden dolayr artmis kolesterol katabolizmasi, yeni
membran biyogenezi i¢in kolesteroliin daha fazla kullanim1 veya tiimor dokularinda
esterlesmis kolesterol birikimi gibi birka¢ olast mekanizma yoluyla kan kolesterol
diizeylerini etkilemesi olasidir (228). Kolesterol ayni zamanda steroid hormon 6ncii
maddesidir ve meme kanserinin biiyiik kismmin hormona yanmit verdigi
bilinmektedir. Meme kanserinin pik insidansi, kadin dislipidemi prevalansinin da

arttig1 perimenopoz yasta meydana gelir (227).

Yapilan bir ¢aligmada, total kolesteroliin (TK) ve trigliseritin (TG) meme
karsinogenezinde onemli bir rolii oldugu belirtilmistir. Plazma TK, TG ve diisiik
dansiteli lipoprotein kolesteroliiniin (LDL-K) meme kanserli bireylerde kontrol
grubundaki bireylere gore anlamli derecede daha yiiksek oldugu bulunmustur. Buna
ek olarak, oksidasyona daha ¢ok duyarli olan yiiksek diizeydeki plazma LDL-K’iin
meme kanserli bireylerde yiiksek lipid peroksidasyonuna neden olabilecegi

gosterilmistir (229).

Bu calismada meme kanserli bireylerde TK, TG ve LDL-K degerleri sirasiyla
2119 + 37.88 mg/dL, 129.5 + 79.05 mg/dL, 158.4 + 102.61 mg/dL, kontrol
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grubundaki bireylerde 179.5 + 31.36 mg/dL, 122.1 + 42.74 mg/dL, 125.4 + 21.42
mg/dL olarak saptanmistir. Bu ¢alismanin bulgular1 yukaridaki ¢calisma ile paralellik

gostermektedir (Tablo 4.5.1).

Yapilan bagka bir ¢aligmada, 324 meme kanserli birey ilizerinde metastaz
varhigi ile serum lipidleri arasindaki iligki incelenmistir. Metastaz oraninin meme
kanserli bireylerde yliksek diizeyde serum TK, TG, LDL-K ve LDL-K/HDL-K ile
anlamli derecede iligkili oldugu bulunmustur. Yiiksek, TG, LDL-K ve LDL-K/HDL-
K diizeylerinin meme kanserinde metastaz varlig1 i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu
saptanmistir. Sonug olarak hiperlipideminin meme kanserli bireylerde uzak metastaz

ile iligkili olabilecegi belirtilmistir (230).

Kronik inflamasyonun, karsinogenezin gelisimi ve ilerlemesine olan katkisi
olduk¢a 6nemlidir. Inflamatuar yolaklar meme kanseri olusumunda énemli bir rol
oynar. Bir akut evre reaktan inflamatuar proteini olan C-reaktif protein (CRP), tiimor
mikroortamindaki l6kositlerden salinan sitokinlere karsilik olarak hepatositlerde
sentezlenir. Meme kanseri tanisi sirasinda yiikselen diizeyleri tiimoriin agresifligini
gosterir. CRP ayni zamanda iyi bilinen bagimsiz bir prognostik belirtectir. Kronik
inflamasyon durumu olan meme kanserinden sag kalanlar niiks ve metabolik

rahatsizliklar riski altinda bulunmaktadir (231).

Yapilan baska bir ¢calismada genel olarak CRP diizeyleri ile meme kanser
riski arasinda herhangi bir iligski gézlemlenmemistir. Ancak serum CRP diizeylerinin
BKI, bel gevresi ve bel/kal¢a orani ile dnemli bir iliskisi oldugu bulunmustur. CRP
diizeyleri ve menopoz sonrasi meme kanser riski arasinda asir1 yaglanmanin oldugu
kadinlarla siirli pozitif bir iliski oldugu saptanmustir (232). Bu calismada, meme
kanserli bireylerde ortalama serum CRP diizeyleri 0.8 + 1.25 mg/dL, kontrol
grubundaki bireylerde 0.7 = 0.67 mg/dL olarak saptanmistir (Tablo 4.5.1).D
vitamininin meme kanseri dahil olmak iizere c¢ok sayida kronik hastalikta rol
oynadig1 belirtilmektedir (233). Meme kanseri 6liim oranlar, kis giines 151811 diisiik
diizeyde alan yerlerde daha yiiksek ve gilines 151811 yiiksek diizeyde alan yerlerde
daha diisiik olma egilimindedir. Diizenli olarak giin 15181na maruz kalan kadinlarin ve

ortalamanin istii miktarlarda D vitamini tiiketenlerde anlamli diizeyde daha diisiik
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meme kanseri insidans1 sikliklar1 goriilmektedir. Serum 1,25(OH),;D’nin en diisiik
ceyregindeki kadinlarin, en yiiksek c¢eyregindekilerden 5 kat daha yiliksek meme
kanseri riski tagidigi belirtilmistir. Diisiik 1,25(0OH)2D diizeyleri de metastatik meme

kanserinin daha hizli ilerlemesi ile iligki bulunmustur (234).

Yapilan 14 makalenin meta-analizde serum 25(OH)D diizeyleri ile meme
kanseri riski arasinda anlamli bicimde ters iliski (RR=0.845, %95 G:A=0.750-0.951)
oldugu goriilmiistiir. Serum 25(OH)D konsantrasyonunda her 10 ng/mL’lik artisin
meme kanseri riskinde anlamli %3.2°lik bir azalmayla iliskili oldugu bulunmustur

(235).

Avusturalya'li kadimnlar {izerinde yiiriitiilen bir vaka-kontrol ¢alismasinda da
meme kanseri riski ile D vitamini durumu arasindaki iliski incelenmistir. Yeni meme
kanseri tanist almis 214 kadin, 852 kontrol ile eslestirilmis ve kan ornekleri ayni
laboratuvarda test edilmistir. Tani sirasinda 75 nmol/L’nin altindaki 25(OH)D
konsantrasyonunun anlamli bi¢imde daha yiliksek meme kanseri riskiyle iliskili

oldugunu goriilmiistiir (230).

Bu caligmada serum 25(OH)D ortalamasi1 meme kanserli bireylerde 11.7 +
8.03 pg/L, kontrol grubundaki bireylerde 24.5 + 5.55 pg/L olarak bulunmustur.
Meme kanserli bireylerin D vitamini ortalama degerinin karsilagtirilan referans
degerinin alt sinirina yakin olmasi dikkat c¢ekicidir (Tablo 4.5.1). Calismada D
vitamini meme kanserli bireylerde daha diisiik diizeyde olmasi1 yapilan ¢aligmalarda

D vitamini eksikligi ile meme kanseri arasinda iliskiyi destekler niteliktedir.

Glikoz, malign hiicre klonlarimin seleksiyonunu destekleyerek meme
kanserinin gelisiminde dogrudan bir rol oynayabilir. Neoplastik hiicrelerin,
proliferasyon i¢in glikozu yaygin sekilde kullandigr gosterilmistir. Pentoz fosfat
yolaklarina yonelik artan glikoz metabolizmasi malign dokularin 6nde gelen

metabolik karakteristiklerinden biridir (236).

Yiiksek glikozun enerji iiretimini anaerobik glikoz metabolizmasina gecirerek

hipoksiye direngli malign hiicre klonlarimin  seleksiyonunu  destekledigi
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bilinmektedir. Glikoliz ve glikoz alimi ¢ogu timdr hiicresini karakterize eder. Buna
ek olarak obezite insiilin direncine ve yiiksek kan glikozuna yol acan yiiksek glikoz
diizeyleriyle iligkili oldugu icin yliksek glikoz seviyelerine insiilin aracilik
etmektedir. Insiilin, meme epitel ve kanser hiicrelerinin proliferasyonunu stimiile
etmede Ostrojenlerle birlikte ¢alisabilir. Insiilin cinsiyet hormonu baglayan globiilinin
karacigerde sentezini azaltir, dolayisiyla da cinsiyet hormonlarinin bulunabilirligini
artirtr; ayni zamanda testesteronun yumurtalik sentezini stimiile eder, boylece

aromatazla dstrojene doniisiim i¢in mevcut olan bu hormonun miktarini artirir (237).

Yapilan baska bir calismada, yiiksek aglik kan glikozunun meme kanseri ile
iligkili oldugu ancak bu iliskinin sadece menopoz oncesi kadinlarda anlamli oldugu
saptanmistir (236). Bu calismada, serum aglik kan glikozu ortalamasinin kontrol
grubundaki bireylerde meme kanserli bireylere gore yiiksek olmasi dikkat ¢ekicidir

(Tablo 4.5.1).

Serum HbA c diizeyi 2-3 aylik bir periyot boyunca genel glikoz diizeylerini,
kirmiz1 kan hiicrelerinin yasam siiresini gosterir ve diyabet tedavisini izlemekte
kullanilir. HbAc diizeyleri yeni ogiinlerden etkilenmedigi ve aglik kan Ornegi
gerektirmedigi i¢in, tani konulmamig diyabetin On taramasi i¢in aclik plazma
glikozuna ve 2 saat yilikleme sonrast plazma glikozuna bir alternatif olarak

goriilmektedir (238).

Yapilan baska bir ¢calismada meme kanseri tanis1 alan/tedavi edilen 82 kadin
tizerinde HbAlc ile meme kanser tlimorii evresi arasindaki iligki incelenmistir.
HbAIC ile tiimor evreleri arasinda onemli bir iliski bulunmamistir (239). Bu
calismada her iki grupta da HbAlc degerlerinin birbirine yakin ve referans degerleri
icerisindedir (Tablo 4.5.1). Bu durum her iki grupta da diyabetik bireylerin az sayida
oldugunu ve diger bireylerin de diyabet hastasi olmaya egilimlerinin olmadigin

diistindiirmektedir.

Tiimor belirtegleri, meme kanseri olan hastalarin yonetiminde, metastatik
hastalik i¢in terapi sirasinda ve tanisal goriintiileme, 0ykii ve fiziksel incelemeyle bir

arada yaygin sekilde kullanilmaktadir (240). Yapilan bir ¢calismada metastatik meme
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kanseri ve plazma Ornekleri olan 53 kadin iizerinde hastaligin seyri ile dolagimdaki
CA 1I5-3 ve karsinoembriyojenik antijen (CEA) diizeyleri arasindaki iligki
incelenmistir. Calismada 22.0 birim/mL {iizerindeki Ca I5-3 diizeyleri ve 3.0 ng/ml
tizerindeki CEA diizeylerinin yiikselmis degerler oldugu diisiiniilmiistiir. Ca 15-3 ve
CEA diizeylerinin sirasiyla %94 ve %69 oraninda yiikseldigi goriilmiistiir. CEA’nin,
Ca 15-3’lin yiikselmedigi sadece tek bir 6rnekte yiikseldigi bulunmustur. Bulgular
metastatik meme kanseri olan hastalarin klinik seyrinin izlenmesinde CA 15-3’lin
CEA’dan daha yararli oldugunu gostermistir (241). Bu ¢alismada, meme kanserinde
tiimor belirtecleri olan Ca 125, Cal9-9, Ca 15 ve CEA diizeylerin meme kanserli
bireylerde 20.6 + 21.09 U/mL, 13.3 £ 10.85 U/mL, 32.0 £ 95.69 U/mL ve 8.6 £
45.59 ng/mL olarak saptanmistir (Tablo 4.5.1).

5.5. Bireylerin Giinliik Enerji ve Besin Ogesi Alimlarina Yoénelik Bulgular

Fazla kilolu olmanin ya da obezitenin enerji alimi ve tiiketimi arasindaki
dengesizlikten kaynaklandig1 bilinmektedir (242). Genetik, obeziteye olan bireysel
yatkinliktan sorumlu olabilir ancak aligkanliga bagl olarak enerji harcamasini gegen
asir1 besin alimi obezitenin gelisiminde rol oynayan birincil faktdr olarak

diisiiniilebilir (243).

NHANES (National Health and Nutrition Examination Survey) verilerine
gore, 1971-2000 yillart arasinda enerji alimi ortalamasinda istatistiksel olarak dnemli
bir artis oldugu tespit edilmistir. Kadinlarin enerji alimi ortalamasinin 1524 kkal’den
1877 kkal’e ytiikseldigi saptanmistir (p<0.01) (244). TBSA 2010 verilerine gore,
Tirkiye genelinde 31-50 yas grubu kadinlarin giinliik enerji alimlarmin 1638 kkal
oldugu goriilmektedir. Yerlesim yerlerine gore degerlendirildiginde; kentsel
bolgelerdeki kadinlarin giinlik ortalama 1620 kkal, kirsal yerlesim yerlerinde
bulunan kadinlarin ise giinliik ortalama 1711 kkal aldiklar tespit edilmistir (182). Bu
calismada, meme kanserli bireylerin giinliik enerji alimimin ortalama degeri 1810.7 +
427.5 kkal/glin, kontrol grubundakilerin 1800.8 + 371.36 kkal/giin olarak
saptanmigtir (Tablo 4.4.1). Bu deger yukaridaki g¢aligmalarda verilen degerin
tistindedir bunun nedeninin de bolgesel veya Kkiiltiirel farkliliklar olabilecegi

diistiniilmektedir.
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Besinlerin enerji yogunlugunun, spontan enerji alimimin regiilasyonunda
onemli bir rol oynadig1 gosterilmistir ama makrobesinlere 6zgii 6zellikler de agirlik
kazanimi ve obezitede 6nemli olabilir (245). Makrobesinler; ana enerji kaynaklaridir.
Baz1 metabolik yolaklarda dogrudan ya da dolayli bi¢imde sinyal molekiilii olarak

hareket etme yeteneklerinin oldugu belirtilmektedir (243).

NHANES I 1971-1975 ve NHANES 2005-2006 verileri karsilastirildiginda,
obezite prevalansinin erkeklerde %11.9’dan %33.4’e, kadinlarda %16.6’dan %36.5’¢
yiikseldigi goriilmiistiir. Karbonhidratlardan gelen enerji yiizdesinin %44.0’den
%48.7’ye ylikseldigi, yaglardan ve proteinden gelen enerji yiizdesinin sirasiyla
%36.6’dan %33.7’ye ve %16.5’ten %15.7°ye diistiigli saptanmustir (246). TBSA
2010 verilerine gore 31-50 yas grubu kadinlarda enerjinin karbonhidratlar, proteinler

ve yaglardan karsilanma oranlar sirasiyla %51.7, %13.1, %35.1 olarak bulunmustur

(182).

Bu calismada, meme kanserli bireylerin giinliik ortalama enerji aliminin
%16.3 + 2.42’si proteinlerden, %47.1 + 6.58’1i yaglardan, % 36.4 + 7.48’i
karbonhidratlardan, kontrol grubundaki bireylerin ise toplam enerjinin %17.3 +
2.51’t proteinlerden, %43.4 + 5.11°1 yaglardan ve %39.2 £+ 6.18’inin de
karbonhidratlardan karsilandigi belirlenmistir (Tablo 4.4.1). Enerjinin yaglardan
karsilanan oranmnin %25-30 arasinda olmasi gerektigi gbz Oniine alindiginda,
bireylerin toplam yag aliminin yiiksek oldugu ve bu nedenle ¢esitli kronik hastaliklar

icin risk altinda olduklar diisiiniilebilir (204).

Posa ve belli posa fraksiyonlar1 yoniinden zengin diyetlerin, bilier sistem
yoluyla salgilanan strojenin bagirsak emiliminin inhibe eden ve §strojen sentetazin
inhibisyonu ile dstrojen sentezinde azalma meydana getiren mekanizmalar sayesinde
meme kanserine karsi koruma sagladigi varsayilmistir (247). Yapilan 10 prospektif
calismanin meta-analizde, diyet posasi alimi ile meme kanser riski arasindaki iliski
incelenmistir. Diyet posa alimindaki her 10g/giin artisin meme kanser riskinde %7

azalma ile iligkili oldugu bulunmustur (26).
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TBSA 2010 verilere gore, 31-50 yas grubunda Tiirkiye genelinde kadinlarin
giinlik diyetle 20.3 g posa aldiklar1 goriilmektedir. Yerlesim yerlerine gore
degerlendirildiginde, kentsel bolgelerdeki kadinlarin giinliik ortalama 19.8 g, kirsal
bolgelerde bulunan kadinlarin ise giinlilk ortalama 22.4 g posa aldiklar1 tespit

edilmistir (182).

Yapilan 16 prospektif ¢alismanin meta-analizinde posa alimi ile meme
kanseri arasinda ters bir iliski oldugu bulunmustur (27). Bu ¢alismada meme kanserli
bireylerin posa alimi ortalamasi 19.4 + 5.24 g/giin, kontrol grubundakilerin ise 27.2 +
6.86 g/glin [OR:0.813 (%95 GA: 0.738 - 0.897 )] olarak bulunmustur (Tablo 4.4.1).
Bu sonuglar dogrultusunda meme kanserli bireylerdeki posa alimimin Onerilen
miktarin altinda olmasi posanin meme kanserinden korunmada etkili oldugu sonucu

diisiiniilebilir (248).

Cancer Prevention Study II Nutrition Cohort’'una katilan 68567
postmenopozal kadin iizerinde kalsiyum, D vitamini ile meme kanseri arasindaki
iliski incelenmistir. Calismanin sonunda 2855 kadinda meme kanseri teshis
edilmistir. Diyet kalsiyumunu en yiiksek miktarda (>1.250 mg/giin) aldigin1 belirten
kadinlarin <500 mg/giin diizeyinde kalsiyum aldigini1 bildiren kadinlardan daha
diisiik bir meme kanser riski altinda oldugu goriilmiistiir. Buna ek olarak ek kalsiyum
kullanim1 ve D vitamini aliminin riskle iligkilisi bulunmamistir. Giinliik iki ya da
daha fazla siit iirlinleri tiilketiminin meme kanseri riski ile ters iligkili oldugu
saptanmistir. Bulgular, diyet kalsiyumunun ve/veya siit Uriinlerindeki bazi diger
bilesenlerin, menopoz sonrast meme kanser riskini diisiirebilecegini gostermektedir

(249).

TBSA 2010 verilerine gore, Tiirkiye genelinde 31-50 yas grubunda kadinlarin
giinliik ortalama demir, kalsiyum, sodyum, potasyum, folat, A vitamini, B, vitamini,
B6 vitamini, C vitamini, D vitamini alimlar1 sirasiyla 10.4 mg, 605 mg, 1686 mg,
2311 mg, 334 mcg, 1146 mcg, 2.68 mcg, 1.32 mg, 137 mg, 0.89 mcg olarak tespit
edilmistir (182).
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Bu calismada meme kanserli bireylerde demir, potasyum ve sodyum
minerallerinin ortalama alim miktarlarinin kontrol grubundaki bireylerden daha
diisiik oldugu bulunmustur. A vitamini, E vitamini ve B, vitamini ortalama alim
miktarlar1 ise meme kanserli bireylerde kontrol grubundaki bireylere goére daha
yuksektir. C vitaminin, folat, B6 vitaminin ve Tiaminin ortalama alim miktar1 meme
kanserli bireylerde kontrol grubundakilerden diisiik oldugu ve bunun istatistiksel
acidan anlamli oldugu saptanmistir (p<0.05) (Tablo 4.4.2). Calismadan elde edilen
veriler DRI ile karsilagtirildiginda kadinlarin gilinlik almasi gereken potasyum,
kalsiyum, demir, tiamin, niasin, folat, E vitamininin ortalama miktarlarinin yasa ve
cinsiyete gore oOnerilen Diyetle Referans Alim Diizeyi’nin altinda oldugu

goriilmiistiir.

Yapilan bir vaka kontrol ¢aligmasinda, 17 mikrobesin ile meme kanser riski
arasindaki iligki incelenmistir. Vaka grubuna 289 meme kanser tanisi alan kadin,
kontrol grubuna ise akut neoplastik hastaligi olmayan 422 kadin alinmistir. Beslenme
aligkanliklari, besin tliketim siklig1 anketi formu kullamilarak belirlenmistir.
Potasyum, karotenoidler, likopen, folik asit, C vitamini, E vitamini ve B6 vitamininin

meme kanseri riski ile ters iliski iginde oldugu bulunmustur (81).

Her besin, icinde bulunan besin dgeleri bakimindan birbirleriyle farklilik
gostermektedir. Ulkemizin besin {iretimi ve beslenme durumu géz dniine alindiginda,
yeterli ve dengeli beslenme i¢in giinliik alinmas1 gereken temel besinlerin dort besin

grubundan saglanmasi gerektigi belirtilmistir (204).

Yapilan bu ¢alismada, bu besin gruplarinin ve bazi besinlerin meme kanseri
riski ile iliskisi besin tiiketim siklig1 kullanilarak degerlendirilmis ve 12 farkh
yiyecek ve 1 igecek icin risk analizi yapilmistir. Haftada 2-3 defa sarimsak ve taze
sebzeleri tiikketen bireylerin her giin sarimsak [OR: 3.5 (%95 GA: 0.768 - 15.598)] ve
taze sebze [OR: 5.83 (%95 GA: 1.470 - 23.155)] tiiketen bireylere gore meme
kanserine yakalanma riskinin yiiksek oldugu goriilmiistiir (p<0.05) (Tablo 4.4.4).
Yapilan bir calismada, besin tiketim siklig1 anketini tamamlayan 34.388
postmenopozal kadin, 15 yil siiresince meme kanser tanisi i¢in takip edilmistir. Bu

siire sonunda, yiiksek miktarda sarimsak aliminin daha diisiik meme kanser riski ile
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iliskili olmadig1 goriilmiistiir. Sarimsak alimi ve meme kanseri arasinda ilk 5 yil
icerisinde onemli ters bir iligki oldugu belirtilmesine ragmen, ikinci ya da {i¢iincii 5

yillik periyotlarda boyle bir iligki olmadig1 gosterilmistir (250).

Yapilan baska bir c¢alismada, beslenme Oriintiileri ile bening meme
hastaliklar1 arasindaki iligki incelenmistir. Hasta ve kontrol grubuna fiziksel aktivite
ve besin tliketim siklig1 anketi uygulanmistir. Balik, kiimes hayvanlari, yumurta, az
yagl siit iiriinleri, sebzeler, baklagiller, kuruyemisler ve tohumlar, tam tahillar, yag
ve mayonez, zeytin, meyve igeren saglikli beslenme oriintiiriisii ve kirmizi et, organ
ve islenmis et, yagli siit iirlinleri, rafine tahillar, sekerlemeler ve tatlilar, hayvansal ve
kat1 yaglar igeren sagliksiz beslenme Oriintiisii olmak {izere iki ana beslenme
oriintiisii belirlenmistir. Yas, BKI ve enerji alimi icin gerekli diizeltmeler yapildiktan
sonra, saglikli beslenme oriintiisii olanlarin en yiiksek tertilindekilerin (OR: 0-44; %
95 GA: 0-20- 0.99) ilk tertildekilerle karsilatirildiginda bening meme hastaliklar
gelistirmesinin en az diizeyde oldugu goriilmiistiir. Saglikli beslenme Oriintiisiiniin

benin meme kanser hastaliklari ile ters iliskili oldugu bulunmustur (251).

Koreli kadinlar iizerinde yapilan bir vaka-kontrol ¢alismasinda da meyve,
sebze ve soya alimi ile meme kanseri riski arasindaki iligki incelenmistir. 1999-2003
yillar1 arasinda 359 meme kanseri tanist alan kadin belirlenmistir. Bireysel goriisme
yoluyla baslangic asamasindan 3 yil 6nce 12 aylik bir siire i¢in ortalama sebze,
meyve ve soyali besin alimlarin1 belirtmeleri istenmistir. Diyetisyen tarafindan besin
tilketim siklig1 anketi uygulanmistir. Meyve, sebze veya soyali besin alimi ile meme
kanseri riski arasinda herhangi bir iliski bulunmamistir. Artan {iziim tliketiminin
meme kanser riskine karg1 6nemli bir koruyucu etkisinin oldugu goriilmiistiir [(OR =
0.66; %95 GA = 0.41-0.86; p < 0.01)]. Sebzeler arasinda yiiksek miktarda domates
alimi ile diisiik meme kanser riski gézlemlenmistir [(OR = 0.62; %95 GA = 0.38—
0.81; p < 0.01)]. Soyal1 besinler arasinda, sar1 ve siyah soya fasulyesi dahil olmak
lizere pismis soya fasulyesi tliketiminin diisiik meme kanseri ile iliskisi oldugu

bulunmustur [(OR = 0.67; %95 GA= 0.45-0.91; p < 0.02)] (60).

Yapilan baska bir ¢calisma, 97 meme kanserli Koreli kadin ve benzer yastaki

97 saghkli Koreli kadin iizerinde yapilmistir. Besin tiiketim siklig1r anket formu

103



kullanilarak besin alimlar1 saptanmistir. Meme kanserli kadinlarin enerji alimi
1773.76 £ 528.98 kkal, kontrol grubundaki kadinlarin ise 1847.85 + 557.63 kkal
olarak bulunmustur. Iki grubun ortalama enerji alimi arasinda 6nemli bir fark
bulunmamistir. Meme kanserli kadinlarin doymus yag, tekli doymamis yag, coklu
doymamis yag alimi sirastyla 7.00 + 4.82 gr, 6.90 = 4.79 gr, 4.17 £+ 2.49 gr; kontrol
grubundaki kadinlarin 8.17 £ 5.69 gr, 8.25 + 5.38 gr 5.52 £ 3.04 gr (p<<0.001) olarak
saptanmigtir. Meme kanserli kadinlarin A vitamini alim1 759.85 + 505.42 ng R.E,
kontrol grubundakilerde 976.43 + 502.7 ng R.E (p<0.01), C vitamini alimi1 meme
kanserli kadinlarda 144.61 + 68.67 pg, kontrol grubundakilerde 166.81 + 73.52 pg
(p<0.05), E vitamini alim1 meme kanserli kadinlarda 6.90 + 3.45 mg a-TE, kontrol

grubundaki kadinlarda 9.24 + 4.40 mg a-TE (p<<0.001) olarak bulunmustur. Meme

kanserli kadinlarin kontrol grubundakilere gére anlamli dlgiide daha az yag ve A
vitamini, retinol, B-karoten, C vitamini ve E vitamini gibi antioksidan ogeleri
tilkettikleri goriilmiistiir. Sonuclar Koreli meme kanserli kadinlarin antioksidan
besinler ve fitosterollerin zengin bir kaynagi olan soyayr ve sebzeleri daha az

miktarda tiikettigini gostermektedir (188).
5.6. Bireylerin Fiziksel Aktivite Diizeyi

Hareketsiz yasam tarzinin yayginlagsmasi, obezitenin artmasina neden olan
onemli faktorlerdendir. Ulkemizde fiziksel hareketsizligin tiim nedenlere bagh
Olimlerin %15’inden sorumlu oldugu belirtilmektedir (16). Enerji, dinlenme
metabolik hiz (DMH), besinlerin termik etkisi (TEF) ve fiziksel aktivite yoluyla
harcanmaktadir. DMH viicut kiitlesiyle, 6zellikle de yagsiz kiitleyle orantilidir. TEF
tilketilen toplam besin miktariyla orantili olup tipik bir diyette alinan toplam
enerjinin %8-10’unu kapsamaktadir. Fiziksel aktiviteyle iliskili enerji tiikketimi enerji
tiikketiminin en degisken bilesenidir ve fiziksel aktivite miktarinin o aktivitenin enerji

maliyetiyle carpilmasindan olugsmaktadir (252).

TKrHRF 2011 verilerine gore, bos zamanlarda yapilan fiziksel aktivite
acisindan kadimnlarin %13 {iniin yeterli, %18’sinin orta, %69’unun diisiikk diizeyde

fiziksel aktiviteye sahip oldugu gosterilmistir (193). NIH-AARP Beslenme ve Saglik
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Calismasina dahil olan 182.862 kadin lizerinde fiziksel aktivite ile postmenopozal
meme kanser riski arasindaki iliski incelenmistir. Fiziksel aktivite diizeyleri kendi
bildirimlerine gore degerlendirilmis olup, 6609 meme kanseri vakasi tanimlanmistir.
En aktif kadinlarin aktif olmayan kadinlara gore %13 daha diisiik bir meme kanseri

riski altinda oldugu bulunmustur (17).

TBSA verilerine gore 31-50 yas grubundaki kadinlarin fiziksel aktivite
diizeyi (PAL) 1.79 olarak bulunmustur. Kadinlarin ¢ogunlugu aktif veya orta
derecede aktif yasam tarzina (%52.6) sahip iken, enerjik veya agir aktivite diizeyine
sahip kadinlarin oram1 sadece %13.3 olarak tespit edilmistir (182). Bu calismada
fiziksel aktivite faktorii ortalamasinin meme kanserli bireylerde kontrol grubundaki
bireylere gore daha diisiik oldugu saptanmistir. Buna bagli olarak da daha diisiik

enerji gereksinmeleri bulunmaktadir (Tablo 4.6.1).
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6. SONUC ve ONERILER

6.1. Sonuclar

Bu calismada meme kanserli bireylerin genel o6zellikleri, antropometrik
Olctimleri, biyokimyasal ol¢iimleri ve beslenme aligkanliklar1 incelenmis ve elde
edilen veriler kontrol grubundaki bireylerin verileri ile karsilastirilarak ortaya ¢ikan

sonuclar agsagida 6zetlenmistir.

1. Meme kanserli bireylerin (HG) yas ortalamast 51.8£12.90 yil, kontrol
grubundaki (KG) bireylerin yas ortalamasi1 50.9+13.05 yildir.

2. Meme kanserli bireylerin %7.5’1 okuryazar, %25.0’1 ilkokul mezunu,
%2.5’1 ortaokul mezunu, %30.0’u lise mezunu, %22.5’1 iiniversite mezunu oldugu ve
%10.0’unun lisanstistii yaptigi, KG’deki bireylerin ise %2.5’1 okuryazar, %40.0’1
ilkokul mezunu, %7.5°1 ortaokul mezunu, %10.0’u lise mezunu, %12.0’si iiniversite

mezunu oldugu goriilmiistiir.

3. Meme kanserli bireylerin %55.0’inin ev hanimi, %15.0’inin memur,
%2.5’inin serbest is ve %27.5’inin diger isler yaptigi, KG’deki bireylerin %60.0’1nin
ev hanimi, %7.5’inin memur, %2.5’inin serbest is ve %30.0’unun diger isleri yaptigi

bulunmustur.

4. Meme kanserli bireylerin %90.0°1 evli, %4.0’li bekar, KG’deki bireylerin
ise %85.0’1 evli, %7.5’1 bekar ve %7.5°1 bosanmustir.

5. Meme kanserli bireylerin %22.5’inin ailesinde meme kanseri 6ykiisii

vardir. %22.5’inin 2. derece akrabasinda meme kanseri dykiisii bulunmaktadir.

6. 1ki grup arasinda menars yasindaki 1 yas artisin meme kanseri riskini 1.835

kat arttirdigi bulunmustur (OR: 1.835 %95 GA=1.102 — 3.055 p=0.20).
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7. 1k dogum yasindaki 1 yas artisin meme kanseri riskini 1.195 kat arttirdigi
saptanmigstir [OR: 1.195 %95 GA=1.003 — 1.424)].

8. Cocuk sayisinin ise meme kanseri {lizerinde risk arttirici bir etkisinin

olmadig1 goriilmiistiir [OR: 2.488 (%95 GA=0.886 — 6.990)].

9. Meme kanserli bireylerin %82.5’inde, KG’deki bireylerin %62.5’inde tani
konmus baska hastaliklar goriilmiistiir. Meme kanserli bireylerde en sik goriilen
hastaliklar kalp damar hastaliklar1 (%21.21), hipertansiyon (%27.27), guatr (%24.24),
iken KG’deki bireylerde guatr (%44.0), eklem kemik (%44.0), hipertansiyon (%32.0)
ve kalp damar hastaliklaridir (9%32.0).

10. Alkol kullanan bireylerde ise meme kanseri riski 1.357 kat daha yiiksek
oldugu belirlenmis, ancak bu risk istatistiksel agidan 6nemli bulunmamistir [OR:

1.357 (%95 GA=0.221 - 8.346)].

11. Sigara kullanan bireylerin meme kanserine yakalanma risklerinin 1.762

kat daha yiiksek oldugu saptanmistir [OR: 1.762 (%95 GA=1.036 —2.997)].

12. Giinliik cay tiiketim miktarlar1 arasinda HG’deki bireyler ve KG’dekiler
icin anlamli bir farklilik bulunmamaktadir (p>0.05).

13. Meme kanserli bireyler ve KG’dekiler arasinda ana 06giin agisindan

anlaml bir farklilik saptanmamustir (p>0.05).

14. Meme kanserli bireylerin %40.0’1, KG’dekilerin ise %52.5’1 2 ara 6giin
yapmaktadir. Iki grup arasinda ara 6giin bakiminda anlamli bir fark tespit

edilememistir (p >0.05).

15. HG’deki bireylerin % 32.5’inin, KG’dekilerin %52.5’inin 6giin atladiklar
belirlenmistir. Her iki grupta da o6gle o6gilinliniin benzer siklikta (HG: %83.3,
KG:%83.3) atlanildig1 bulunmustur.
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16. Ara dgiinde secilen besin tiirleri bakimindan meme kanserli kadinlarin %
72.5’1, KG’dekilerin %75’inin meyve, meyve sularim tiikettikleri saptanmistir. Cay,
kahve (HG:%75.0, KG:%80.0), siit, yogurt, ayran, peynir (HG:%32.5, KG:%15.0),
sandvig, tost, borek (HG:%27.5, KG:%20.0) ve simit, biskiivi, kurabiye (HG:%25.0,

KG:% 40.0) ara ogiinlerde atistirmak i¢in segilen besin tiirleri arasindadir.

17. HG’ deki bireylerin 47.5’inin, KG’dekilerin ise % 30.0’unun hizli yemek
yediklerini bulunmustur. Yemek yeme hizinin meme kanseri iizerinde bir risk faktorii
oldugu tespit edilmistir. Hizl1 yemek yiyen bireylerde meme kanseri riskinin, yavas
yemek yiyen bireylere gore yaklasik 3 kat daha fazla oldugu saptanmistir [OR=3.562
(%95 GA=1.183 — 10.731].

18. Her iki grupta da yemekleri 1lik olarak tiiketenlerin sikliginin benzer oldugu
goriilmiigtiir.  Yemeklerin  tercih  edilen sicakligt gruplara gore farklilik

gostermemektedir (p >0.05).

19. HG deki bireylerin %25.0’inin, KG’dekilerin ise %17.5’inin ev disinda
yemek yeme aligkanliginin olmadigini belirlenmistir. Ev disinda yemek yemenin ise

meme kanseri riski tizerinde anlaml bir etkisi oldugu bulunmamastir (p>0.05).

20. Kullandiklar1 yag tiirleri bakimindan iki grubunda et yemeklerinde,
boreklerde, ve kizartmalarda en ¢ok tercih ettikleri yag aycigek yagidir.

21. Besinleri pisirme yontemleri bakimindan kirmuzi ette (HG:%77.5,
KG:%87.5), tavukta (HG:%57.5, KG:%87.5) ve sebzede (HG:%75.0, KG:%92.5)

firin/1zgara/tava en ¢ok tercih edilen pigsirme yontemleridir.
22. 1ki grubun boy uzunlugu, viicut agirhgi, BKI, kal¢a ¢evresi, viicut yag
kiitlesi ve kas kiitlesi ortalama olc¢limleri arasindan istatistiksel olarak anlamli bir

farklilik tespit edilmemistir (p>0.05).

23. iki grubun giinliik enerji alimlari, giinliik karbonhidrat alimlari, giinliik

enerjinin karbonhidrattan gelen yiizdesi, gilinliik protein alimlari, giinliikk enerjinin
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proteinden gelen ylizdesi, giinliik yag tiiketimi farkinin istatistiksel a¢idan onemli

olmadig1 belirlenmistir (p>0.05).

24. Makrobesin oOgesi tiiketimleri bakimidan HG’deki bireyler ile
KG’dekilerin kolesterol alim miktarlar1 arasindaki fark istatistiksel acidan Onemli

bulunmustur (p<0.05).

25. HG’deki bireylerin KG’deki bireylere gore daha diisiik posa aldiklar1 ve

gruplar aras1 bu farkin istatistiksel agidan 6nemli oldugu saptanmistir (p < 0.05).

26. Diyetle giinlilk potasyum, demir, kalsiyum, ¢inko ve magnezyum alim
ortalamalar1 sirasiyla HG’de 2154.5 + 575.8 mg, 10.93 + 2.78 mg, 761.6 + 227.14
mg, 10.33 +£3.11 mg, 263.4 + 66.16 mg; KG’de ise 2693.26 + 541.8 mg, 13.57 +
2.72 mg, 947.96 + 238.88 mg, 11.61 £ 2.63 mg ve 318.4 + 71.78 mg olarak

saptanmis ve gruplar aras1 farklar istatistiksel agidan dnemli bulunmustur (p <0.05).

27. HG’de serum total kolesterol diizey ortalamasi 211.9 + 37.88 mg/dL,
KG’de 179.5 £ 31.36 olarak belirlenmistir ve aradaki fark istatistik olarak 6nemli
bulunmustur (p < 0.05).

28. HG’de serum LDL-kolesterol diizey ortalamas1 158.4 + 102.61 mg/dL,
KG’de ise 125.4 + 21.42 mg/dL olarak belirlenmis ve aradaki fark istatistiksel agidan

onemli bulunmustur (p < 0.05).

29. HG’deki bireylerin Toplam Enerji Gereksinmesi (TEG) 1952.8 + 283.14
kkal iken, KG’deki bireylerde 2033.2 + 237.93 kkal olarak saptanmistir. Bu farklilik

istatistiksel agidan dnemli bulunmamaistir (p> 0.05).

30. Haftada 2-3 defa sarimsak tiiketen bireylerin her giin sarimsak tiiketenlere
gbre meme kanserine yakalanma riskinin 3.5 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir

[OR: 3.5 (%95GA=0.768 - 15.598)].
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31. Haftada 2-3 defa taze sebzeleri tiiketen bireylerin her giin taze sebzeleri
tilkketenlere gore meme kanserine yakalanma risklerinin 5.83 kat arttig1 bulunmustur

[OR: 5.83 (%95 GA=1.470 - 23.155)].
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6.2. Oneriler

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tiirlidiir. Etiyolojisinde
genetik ve genetik olmayan bir¢ok faktoriin rol oynadigi bilinmektedir. Bu risk
faktorlerinden Ozellikle cevresel ve yasam tarzi risk faktorlerinde yapilacak

degisiklikler ile meme kanserinin goriilme sikligini azaltmak miimkiindiir.

Bu c¢alismadan elde edilen baz1 sonuglar, konu ile ilgili yayinlara benzerlik
gosterdiginden meme kanserinden korunmak icin beslenme aligkanliklari
diizeltilmelidir. Sebze, meyve ve tam tahil iriinlerinin tiiketimi arttirilmalidir.
Ozellikle antioksidan y&niinden zengin olan sebze ve meyvelerin tiiketimi ve siklig
arttirllarak mevsime uygun tiiketimleri saglanmalidir. Buna karsin rafine edilmis
tahillarin  ve doymus yagin tiketimi azaltilarak, doymamis yag tiiketimi
yayginlastirilmali ve Onerilen miktarlar icerisinde tiiketilmelidir. Besinleri pisirme
yontemi olarak kizartma yerine firinda/bugulama/izgara/teflonda az yag kullanarak

pisirme yontemi tercih edilmelidir.

Sigara ve ozellikle alkol kullanimimin meme kanseri olusumunda etkili
faktorler arasinda yer aldigi bilinmektedir. Bunlarin kullaniminin smirlandirilarak
tamamen sonlandirilmasi meme kanserine karst korunmada en yararli ve en diisiik
maliyetli yontem olabilir. Fiziksel aktivite arttirilarak fazla enerji aliminin O6niine
gecilmeli ve bu sekilde viicut agirligi kontroliiniin saglanmasi ve obezitenin
azaltilmasi ile meme kanserinden korunma saglanabilir. Bunlara ek olarak yasanilan
cevredeki kimyasallara ve radyasyona olan maruziyet azaltilmalidir. Kullanilan

tirtinlerin daha az kimyasal madde i¢cermesine dikkat edilmelidir.

Sonug olarak, meme kanseri gittikge yayginlasmakta ve artmaktadir. Bunun
yaninda tedavisi uzun siireli ve maliyetli bir hastaliktir. Biitiin bunlar g6z 6niine
alindiginda, bu hastalik i¢in alinacak onlemler oldukca Onem tagimaktadir. Bu
nedenle beslenme aliskanliklarinda ve yasam tarzinda Ozellikle obezitenin
azaltilmasi, fiziksel aktivitenin arttirilmasi gibi birtakim degisiklikler ile meme
kanseri Onlenebilir veya goriilme siklig1 azaltilabilir. Ayrica bu degisiklikler meme

kanserli bireylerin tedavilerinde de tamamlayic1 birer destek olabilir.
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Kurulu Bagkam

Not: Calisma bildiri ve/veya makale haline geldiginde ~Gereg ve Yontem™
bélimiine asagidaki ifadelerden uygun olammin eklenmesi gerekmektedir.

— Bu galisma Bagkent Universitesi Tip ve Saghik Bilimleri Aragtirma Kurulu
ve Etik Kurulu tarafindan onaylanmis (Proje no:...) ve Bagkent Universitesi
Arastirma Fonunca desteklenmistir.

— This study was approved by Baskent University Institutional Review Board
and Ethics Committee (Project no:...) and supported by Baskent University
Research Fund.

Lo L A==
LT l ¢t
[slemlerinizi hizlandirmak igin anabilim dali iizerinden resmi yazisma ve imzi

gerektirmeyen her tiirlii bilgi alisverisinde arastirmae@buaskent.edutr e-post:
adresimizi kullaninuz Baglanti— Arastirma Kurulu Sekreteri. Lififer Tasghilek; .
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BASKENT UNIVERSITESI
GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU

KARAR
KARAR TARIHI KARAR SAYISI PROJE NO
18/02/2015 15/27 KA15/22

Saglik Bilimleri Enstitiisti / Beslenme ve Diyetetik Doktora Programu &grencisi Nural Erzurum
Alim tarafindan yiiriitiilecek olan KA15/22 nolu ve “Meme kanseri olusumunda obezitenin ve
beslenmeye bagli risk faktérlerinin belirlenmesi” basliklt aragtirma projesi Girisimsel Olmayan
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan incelendi ve etik agidan uygun olduguna karar
verildi.
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Ek-2
MEME KANSERI OLUSUMUNDA OBEZITENIN VE BESLENMEYE
BAGLI RiSK FAKTORLERININ BELIRLENMESI

ooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooooo

Telefon ( ev): 0...... | P (Cep): 0....... /- { R

BIREYLERE iLiSKiN GENEL BiLGIiLER
1. Yas:....(yi) Dogum tarihi:..../..../19....Cinsiyet:  1.Erkek 2.Kadin
2. Egitim Durumu
1. Okur yazar degil 2. Okur yazar 3. Ilkokul mezunu 4. Ortaokul mezunu
5.Lise Mezunu 6. Universite mezunu 7. Lisans iistii (Yiiksek Lisans/ doktora)
3. Medeni Durum: 1. Bekar 2. Evli 3.Bosanmis
4. Meslek
1.EvHanim 2. Memur 3. Sigortali isci 4. Serbest Meslek 5.

5. Sosyal Giivence

1. Emekli Sandig1 2. Yesil Kart 3. SSK 4. Bagkur 5. Ozel Sigorta

6. Ailenin toplam gelir miktari:

1.500 TL veaz  2.500-700 TL ~ 3.700-1000 4. 1000-1400 5. 1400 ve tizeri
7. Hastalik tanis1 ne zaman konuldu ................ (kontrol grubu cevaplamayacak)
8. Ailenizde meme kanser tanis1 almis baska birisi var m1? Tanis1 ve yakinligi nedir?
(kontrol grubu cevaplamayacak)

1. Evet 2.Hayir 3.Bilmiyorum  Tanti.............ccoooviiiiiiiiiiiiinniin,
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9. Ailenizde bir kanser tanis1 almig bagka birisi var mi1? Yakinlig1 nedir?
(kontrol grubu cevaplamayacak)

I.Evet 2.Hayrr 3.Bilmiyorum Tanti..............cooiiiiiiiiiiiiiiiiiin
10. Ailenizde meme kanserinden kaybettiginiz birisi var m1? Yakinligi nedir?
(kontrol grubu cevaplamayacak)

11. Ailenizde baska bir kanserden kaybettiginiz birisi var m1? Yakinligi nedir?
(kontrol grubu cevaplamayacak)

12. Doktor tarafindan tanis1 konmus baska bir hastaliginiz var mi?

Hastahk Siiresi | Hastalik Siiresi | Hastalhk Siiresi
1. Yok 7. Diyabet 12. Anemi

2. Kalp-damar 8. Solunum yolllar1 13. Eklem ve Kemik

3. Hipertansiyon 9. Uriner sistem 14. Norolojik

4. Felg 10. Sindirim Sistemi 15. Psikiatrik

6. Sismanlik 11. Guatr 16. Diger........cceovvvinnnnn.

13. Diizenli olarak kullandiginiz ilag var m1? Varsa hangileridir?

L.Evet(1........coeentt. 2 R T ) 2. Hayrr
14. Diizenli olarak kullandiginiz vitamin/mineral var mi1? Varsa hangileridir?
I.Evet(1.........c.o..t. 2 R T ) 2. Hayir

15. Ozel bir diyet uyguluyor musunuz? 1. Evet 2. Hayir (17. soruya geginiz)
17. Diizenli olarak sigara igtiniz mi/i¢iyor musunuz?

1. Evet (...adet/ .(giin/hafta/y1l) 2. Hayir 3. Bazen ......adet/giin 4. Biraktim
18. (evet/bazen ise) Sigaraya ilk baglama yaginiz?.............

19. (birakt: ise) Sigara icmeyi birakali ne kadar zaman gegti?

1. Hafta....... 2. Ay........ 3.Y1.........
20. Toplam kag y1l siire ile sigara ictiniz/i¢giyorsunuz?..............
21. Menar
S VAST ceveeiieeiieeieeee et
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22. Ik dogum yast ..................

23. Cocuk say1st ......cccceeeuenueee

24. Menopoz yast: .......cceeuueennne
BESLENME ALISKANLIKLARI

1.

Giinliik ana 6giin sayis1

Gilinliik ara 6giin sayis1

2. Ogiin atlama durumu 1. Evet 2. Hayrr 3. Bazen
3. (evet/bazen) ise genellikle hangi 6gilinlin atlandig1? 1. sabah 2. 6gle 3. aksam
4. Ogiin atlama nedeni? 1. zaman yetersizligi 2. cani istemiyor 3. istahsiz
4. zayiflamak i¢in 5. geg¢ kaliyor 6. hazirlanmadigi icin -~ 7. kilo almak istemiyor
8. unuttugu icin 9. aligkanlig1 yok 10, diger ..oooeneiniiiiiiiieiae
5. Genellikle yemek yeme hizi l.yavas 2. orta 3. hizh 4. ¢cok hizl
6. Tiiketilen yemeklerin 1sis1 1. ¢ok sicak 2. sicak 3.1k 4. sogutarak
7. Ev disinda yemek yeme durumu 1. evet 2. hayir 3. bazen
8. Hangi 6giiniin disarida yendigi 1. sabah 2. 6gle 3. aksam
9. Siklig1 l.hergin  2.ginasir1 3. haftada 1-2 4. 15 giinde 1 5.ayda 1
10. Ogiinlerin genellikle tiiketildigi yer: 1. ev 2. ig yeri/okul 3. lokanta/kantin
4.diger....cooiiiiiiiiiii, Sabah
Ogle
Aksam
11. Gece uykudan uyanip yeme aliskanligi? 1. Evet 2. Hayir 3. Bazen
12. Ara 6glinlerde atigtirma aliskanligi? 1. Evet 2. Hayir 3. Bazen
13. (evet/bazen ise) segilen besin tiirleri;
1. sandvig, tost, borek 2. simit, biskiivi, kurabiye 3. meyve, meyve sulari
4. siit, yogurt, ayran, peynir 5. kolali igecekler 6. seker, cikolata, gofret, vb
7. cay, kahve 8. diger (.......... )
14. Giinliik su tiiketimi (su bardagi/mL)
15. Yemeklerde kullanilan tuzu tiiri? 1. Kullanmiyorum
2.1yotlutuz 3.Iyotsuztuz 4. Sodyumu azaltilmis tuz 5. Diger.............
16. Giinliik olarak tiiketilen toplam ¢ay/bitkisel ¢ay miktar1? (bardak-fincan/mL)
17. Gunliik tiiketilen toplam Tiirk kahvesi miktar1? (bardak-fincan/mL)
18. Giinliik tiiketilen toplam nescafe miktar1? (bardak-fincan/mL)
19. Alkollii igecek tiiketim durumu? 1. Evet 2. Hayir 3. Bazen

20. Alkollii igeceklere baslama yasi?.............

21. En siklikla tiiketilen alkollii i¢ecek tiirii?

1. Bira 2.Raki 3. Sarap 4. Viski 5. Likor 6. Diger......
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22. Alkolii igecegin genellikle ne ile tiiketildigi?
1. Cerez 2. Meze 3.Cips 4. Meyve 5. Yemek 6. Sebze 7. Ag karnina

8. Diger...........
23. Yemeklerde kullanilan yag/yaglarin tiirleri?
=
= &
- | = Q
) 2 S s | = § v & §
¥ 'R | ) > = &
N (B S S|z |3 |2 |85|3 |25 =2
[72) - & < = = (=) = 2z | = 29| m4d
215 |2 |5 |2|g|%|E|E0|F |2%E:
S |2 |5 |R|E |8 |2 |B 228 |25|EE
Corbalar
Salatalar
Soguk yenilen sebze yemekleri
Soguk yenilen kurubaklagil yemekleri
Sicak sebze yemekleri
Et yemekleri
Etli/etsiz kurubaklagil yemekleri
Borek,hamur isleri
Kizartmalar
Pilav/makarna
24. Yemek pisirme yontemleri?
= &
=
= g A
5 = Z
2 = =
| 2 = | < | &
z =
és 2]z E 2|2
=% <3 = = > z
Y a Q0 (<23 < < < ~
I =R = X N 8
=Eg L |28 | 23| < z |z v, = =
<ZZ = vE | = S = = 3 =
25 2 |BE |z 2| B |5 5| 2|
=0 < SE 72 S = > N Lvdk QD a E
X% 2 |NZ | 22| 2 S | g5 | £ 2 =
== = <&~ ==R7] 9 X < > a &

Sebze yemekleri (etli/etsiz)

Kirmizi et

Tavuk eti

Balik

Yumurta
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ANTROPOMETRIK DEGERLER
OLCUMLER

Boy (cm)

Viicut Agirhig (kg)

BKI (kg/m°)

Bel ¢evresi (cm)

Kalga ¢evresi (cm)

Yagsiz viicut kiitlesi, %

Viicut yag kiitlesi, kg

Viicut yag kiitlesi, %

Su oran1,%
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EK-3

BiYOKIMYASAL ANALIiZLER

Hemoglobin (g/dL)

Aglik glikoz(mg/dL)

HbAlc (%)

Total kolesterol (mg/dL)

HDL-kolesterol (mg/dL)

LDL-kolesterol (mg/dL)

Trigliserit (mg/dL)

Total kolestrol/HDL orani

SGOT (U/L)

SGPT (U/L)

Total Protein (g/dL)

Albumin (g/dL)

Urik asit (mg/dL)

Ca (mg/dL)

Demir (pg/dL)

Ferritin (ng/mL)

Folik asit (ng/mL

B12 vitamini(pg/mL)

D vitamini (ug/L)

CRP (mg/dL)

T3 (pmol/L)

T4 (pmol/L)

TSH (nU/mL)

CEA (ng/mL)

Ca 125 (U/mL)

Ca 19-9 (U/mL)

Ca 15 (U/mL)
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Ek-4

BESIN TUKETIM SIKLIGI FORMU

. Tiiketir Miktar
BESINLER mi? = T 0 | =~ g
S B 0| S| 5| 8| 2| 2O |Agruk/ | 1 ginlik
o | = :?- E TR E‘ 5 o | = hacim | ortalama
AR E E el < g miktar
Stit Inek
Keci
Yogurt (.............
Ayran (tuzlu)

Ayran (tuzsuz)

Kefir

Beyaz peynir tam
yagh

Tuzsuz peynir

Kasar

Tulum peyniri

Lor/¢6kelek

Yumurta

Dana eti

Koyun eti

Kuzu eti

Tavuk

Balik

Et tirtinleri

Sakatatlar

Beyaz ekmek-
tuzsuz

Koy ekmegi (tam
tahil)

Kepekli ekmek

Bazlama

Lavag/yufka (........ )

Beyaz piring

Bulgur

Makarna

Erigte

Manti

Kurubaklagiller...

Salatalar

Yesil yaprakli
sebzeler

Patates

Sogan

Sarimsak

Diger taze sebzeler

Kurutulmus
sebzeler

Konserve sebzeler

Turunggiller
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Tiiketir Miktar
BESINLER mi? sl 2312 - £
35 5l sl 2| S S| 7| £ |Olkii|Agrhk/ | 1 giinliik
s E J E E E 5 e | = hacim ortalama
§§£E§§£2<§ miktar
Diger taze
meyveler
Kuru meyve
Zeytinyag1
Soya yagi
Misirdzi yagi
Aycicegi yagi
Findik yagi
Margarin
Kahvaltilik
margarin

Tereyagi-tuzlu

Tereyagi-tuzsuz

Zeytin

Mayonez/salga sosu

Hazir Salata soslar1

Soya sosu

Seker

Bal —recel

Pekmez

Cikolata

Hamur tatlilan

Siitli tathilar

Misir gevregi

Cips

Gofret

Biskiiviler

Simit

Hazir Pastane
Urlini

ICECEKLER

Su

Cay

Bitki caylari

Tirk Kahvesi

Neskafe

Asitli icecekler

Soda

Hazir Diyet
igecekler

Hazir meyve suyu

Hazir sebze suyu

Taze meyve suyu

Taze sebze suyu

Alkollii igecekler. ..

DIGER................
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Ek-5

FIZIKSEL AKTIVITE KAYIT FORMU (24 saat iizerinden)

Aktivite Siire (saat)

Enerji Maliyeti

Toplam maliyet (kkal)

Uyku

Uzanip dinlenme, bos
TV/film seyretme
Bilgisayar kullanma

Ders caligma

Yemek yapma
Kitap/dergi/gazete okuma

Yemek yeme

Yiiriiylis, yavas (aligveris yapma)

Yiiriiyiis, normal

Banyo yapma
Evde temizlik yapma(............
Diger (..ovvvvnennn. )

Spor aktiviteleri
Aerobik
Voleybol
Basketbol
Yiizme
Tenis
Bisiklet
Kosu

.................... X 1.0

TOPLAM

24 saat

Aktivite faktori
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BMH hesaba:

Yas (y1l) kkal/giin
Erkek Kadin
18-30 15.057 x viicut agirligt + 692.2 14.818 x viicut agirlig1 + 486.6
30-60 11.472 x viicut agirligr + 873.1 8.126 x viicut agirlig: + 845.6
GUNLUK ENERJI HARCAMASI: aktivite faktorii x BMH =......(kkal/giin)

GUNLUK ENERJI HARCAMASI : ....cvvveneeeeX enreveennsennene .= ... (kkal/giin)
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