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1.GİRİŞ ve AMAÇ 

 

Obezite enerji alımı ve tüketimi arasındaki dengesizlikten kaynaklanan, 

artmış yağ dokusu birikimi ile karakterize olan önemli bir sağlık problemidir. 

Özellikle gelişmiş ülkelerde obezite insidansı ciddi şekilde artmış ve gelecekte daha 

da artması beklenmektedir. Diyabetes mellitus, kardiyovasküler hastalıklar, inme ve 

bazı kanserler için risk faktörüdür (1). Yapılan çalışmalarda obezitenin endometrium, 

kolon ve meme kanseri başta olmak üzere birçok kanserin gelişiminde rol oynadığı 

gösterilmiştir (2). 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen ve en sık ölüme neden olan 

kanserdir. Son yıllarda insidansında özellikle gelişmekte olan ülkelerde hızlı bir artış 

görülmektedir (3). Bu nedenle bu hızlı artışın önlenmesinde meme kanserinin 

modifiye edilebilir risk faktörlerinin tanımlanması ve önlenmesi önemlidir. Obezite 

meme kanseri etyolojisinde modifiye edilebilir en önemli risk faktörüdür (4). 

Yağ dokusu aslında aktif bir endokrin organdır. Adipokin veya adipositokin 

adı verilen temel olarak enerji metabolizmasını düzenleyen leptin, rezistin 

adiponektin ve omentin gibi birçok adipositokinin yağ dokusundan salgılandığı 

bildirilmiştir (5).  Bazı adipokinlerin artması veya azalması kanser biyolojisinde rol 

oynar. Vücut kitle indeksi (VKİ) artışına paralel olarak artan leptinin obezite ve 

meme kanseri ilişkisini düzenlediği; özellikle post menapozal kadınlarda leptinin 

meme kanseri gelişimi ve metastazında rol oynadığı bulunmuştur. Diğer bir adipokin 

olan adiponektinin ise leptinin tersine seviyesinin azalmasının meme kanseri 

gelişiminde rol oynadığı bildirilmiştir (6). 

Yağ dokusundan salgılanan diğer bir adipokin de omentindir. Azalan omentin 

seviyelerinin artan obezite ve insülin direnci ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. Obezite 

ve buna bağlı oluşan hastalıklarda omentin seviyeleri önemlidir (7). Obezitenin 

predispozan faktör olduğu düşünülen kanserlerden prostat ve kolorektal kanserli 

hastalarda yapılan çalışmalarda omentin düzeyinin anlamlı olarak yüksek olduğu 

bulunmuştur (8,9).  Ancak literatürde omentin ile meme kanseri arasındaki ilişkiyi 

gösteren bir çalışma henüz yoktur. Bu çalışmada etyolojisinde obezitenin önemli rol 

oynadığı meme kanserli hastalarda omentin seviyesinin değerlendirilmesi amaçlandı. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. MEME KANSERİ 

 

2.1.1. Meme Kanseri Epidemiyoloji 

 

Kanser gelişmiş ülkelerde ilk, gelişmekte olan ülkelerde ise ikinci en sık ölüm 

nedenidir. Hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde en sık tanı konan ve en 

sık ölüme neden olan kanser erkeklerde akciğer, kadınlarda ise meme kanseridir. 

2015 yılında Amerika Birleşik Devletleri’nde (ABD) yaklaşık 1.658.370 yeni kanser 

vakası ve 589.430 kansere bağlı ölüm beklenmektedir (10).  

Meme kanseri, kadınlar arasında en sık görülen ve 15-49 yaş arası kansere 

bağlı ölümlerin en sık nedenidir (11). ABD’de her 8 kadından birinin yaşamı 

boyunca meme kanseri olması beklenmektedir (12).  

Avrupa Birliği’ne üye ülkelerde kansere bağlı ölümlerde ilk sırada %16 ile 

(yaklaşık 88.000 ) meme kanseri olması beklenmektedir (13). Türkiye’de yapılan bir 

çalışmada kadınlar arasında en sık görülen kanser olarak meme kanseri (%23.3) 

bulunmuştur (14). Başka bir insidans çalışmasında ise meme kanseri,  tüm kanserler 

içinde dördüncü sıradadır (100.000’de 17.96) ve kadınlar arasında en sık görülen 

(%36.4) kanser olarak saptanmıştır (15).  

 

2.1.2 Etyoloji ve Risk Faktörleri  

2.1.2.1. Yaş 

Yaş meme kanseri için en önemli risk faktörlerindendir (16). En sık beşinci 

ve altıncı dekatlarda görülür. Hastaların  %75’i tanı konulduğu sırada postmenapozal 

dönemdedir (17). Meme kanseri gelişme riski 25 yaşında 1/19.608, 55 yaşında 1/33, 

75 yaşında 1/11, 80 yaşında 1/8'dir( 18). 

2.1.2.2. Cinsiyet  

Cinsiyet ile meme kanseri arasında kuvvetli ilişki mevcuttur. Meme kanseri 

kadınlarda erkeklerden yüz kat daha fazla görülmektedir. ABD’de her yıl yaklaşık 
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207.000 kadın hastaya meme kanseri tanısı konulurken erkeklerde yılda yaklaşık 

2.000 vaka saptanmaktadır (19). 

2.1.2.3. Irk  

Meme kanseri dağılımı ve insidansı ırksal özellik göstermektedir. İnsidans 

beyaz ırkta siyah ırka göre daha fazladır (20). Amerikan Kanser Topluluğu en yüksek 

meme kanseri insidansının beyaz ırkta, bunu takip ederek azalan insidansta 

siyahlarda, Asyalılarda, Latinlerde ve Alaska halkında görüldüğünü rapor 

etmiştir(21). 

2.1.2.4. Aile öyküsü  

 

Aile öyküsü, meme kanseri için önemli risk faktörlerinden biridir (22). Meme 

kanserli hastaların %15-20’sinde aile öyküsü rapor edilmektedir (23). Birinci 

dereceden akrabalarda meme kanseri varlığı riski yaklaşık olarak 2 kat artırırken, 

birinci dereceden akraba iki kişide meme kanseri varsa risk 4–6 kata yükselmektedir 

(24). Akrabalarında 30 yaş öncesi meme kanseri varsa risk yaklaşık 3, 60 yaş üzeri 

meme kanseri varsa risk 1.5 kat artmaktadır (25). Akrabalarından biri bilateral meme 

kanserine sahipse veya 50 yaşından küçük ise yaşam boyu risk %50’ye 

ulaşabilmektedir (26).  

2.1.2.5. Doğurganlık, emzirme ve hormonlar 

 

Meme kanseri oluşumunda önemli risk faktörlerinden biri de östrojen ve 

progesteron gibi hormonlara maruziyettir. Erken menarş, geç menopoz, hiç doğum 

yapmamış olmak, ilk doğum yaşının ileri olması, emzirme döneminin kısa olması 

veya hiç emzirmemek gibi faktörler meme kanseri riskini arttırmaktadır (25-27). 

Meme kanserini gelişme riskini oral kontraseptiflerin 1.24 kat arttırdığı, 

bırakılması ile ise bu riskin azaldığı ve 10 yıl sonra ortadan kalktığı bildirilmiştir 

(28). Menopoz sonrası hormon replasmanı riski arttırmaktadır, bu risk ilaçların 

bırakılmasıyla azalır ancak düşük de olsa risk devam eder (29). 
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2.1.2.6. Genetik yatkınlık  

 

Meme kanserli hastalarda meme ve/veya over kanseri için aile öyküsü 

olabilse de tüm meme kanserlerinin % 10’undan azı germline genetik mutasyonlarla 

ilişkilidir. Yatkınlık oluşturan genler Breast kanser (BRCA)-1, BRCA-2 daha az 

sıklıkla da ataksi telenjiektazi-mutated (ATM), protein 53 (p53), fosfataz ve tensin 

homolog (PTEN)’dir (25).  

Meme kanseri risk faktörleri arasında en iyi tanımlanmış kalıtımsal risk 

faktörü BRCA-1 ve BRCA-2 genlerine sahip olmaktır. Bu genler tümör süpresör 

genlerdir ve deoksiribonükleik asit (DNA) hasarının onarılması ile ilişkilidir. BRCA-

1 gen mutasyonu over, kolorektal, meme ve prostat kanseri ile ilişkilidir. Sıklıkla 

östrojen reseptör (ER) ve progesteron reseptör (PR) ekspresyonu ve insan epidermal 

büyüme faktörü reseptör2 (HER2) gen amplifikasyonu düşüktür (üçlü negatif 

hastalık). Kötü prognostik özellikler; yüksek mitotik oran, yüksek tümör gradı ve 

yüksek oranda p53 mutasyonu içermektedir. BRCA–1 taşıyıcılarında ömür boyu 

meme kanseri gelişme riski %50–85, over kanseri gelişme riski %15-45’tir (17, 30). 

BRCA–2 mutasyonu melanom, meme kanseri, over ve pankreatik kanser ile 

ilişkilidir. BRCA–2 mutasyonlu meme kanserleri sıklıkla ER pozitiftir. BRCA–1 

mutasyonlu hastalardan daha ileri yaşlarda görülmeye eğilimlidirler. BRCA–2 gen 

mutasyonlu hastalarda ömür boyu meme kanseri gelişme riski %40–70, over kanseri 

gelişme riski %20'dir. Erkek meme kanserleri sıklıkla BRCA–2 gen mutasyonu ile 

ilişkilidir (17,24,30). 

 

2.1.2.7. Memedeki öncül lezyonların varlığı  

 

Görüntüleme yöntemlerinin yaygın kullanımı ile benign epitelyal meme 

lezyonlarının saptanma sıklığında artış meydana gelmiştir. Yapılan birçok çalışmada 

daha önceden meme biyopsisi yapılıp benign sonuçlanmış kadınlarda meme kanseri 

gelişme riskinin bu benign lezyonun histolojik kategorisi ile değişkenlik gösterdiği 

saptanmıştır (31). 

Fibrokistik değişiklik, soliter papilloma, basit fibroadenoma gibi tek ve 

proliferatif olmayan lezyonların artmış meme kanseri riski mevcut değildir (21,32). 
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Kompleks fibroadenoma, sklerozan adenozis, intraduktal papillomalar gibi atipisiz 

proliferatif lezyonlar için ise hafif artmış meme kanseri riski mevcuttur (rölatif risk 

1.3-2). Atipi ile birlikte olan atipik lobüler hiperplazi, atipik duktal hiperplazi gibi 

proliferatif lezyonlar için ise meme kanseri riski biraz daha artmakta (rölatif risk 4-

6), eğer atipi birkaç farklı yerde ise bu risk belirgin olarak artmaktadır (rölatif risk 

10) (33).  

2.1.2.8. Daha önce meme kanseri öyküsü  

 

Daha önceden meme kanseri öyküsü olan kadınlarda karşı memede meme 

kanseri gelişme riski normal populasyona göre artmıştır (34). İn situ meme 

kanserlerinde 10 yıl içinde karşı memede invaziv meme kanseri gelişme riski %5 

oranındadır (35). 

2.1.2.9. Obezite  

 

           Postmenopozal kadınlarda VKİ artışı ile birlikte meme kanseri gelişimi riski 

artmaktadır. Premenopozal kadınlarda ise obezite ile meme kanseri arasında net bir 

ilişki saptanmamıştır (36,37). 

Obezite ve meme kanseri arasındaki ilişkinin mekanizması tam olarak 

anlaşılamamış olsa da seks hormonları, büyüme hormonu ve sitokinler arası 

ilişkilerin sorumlu tutulduğu bazı hipotezler kurulmuştur.   

          Kadınlarda obezite ve reprodüktüf sistem kanserleri arasındaki ilişki artmış 

östrojenik uyarı ile ilişkilendirilmiştir. Bu ilişkide üç faktör rol oynamaktadır. 

Bunlardan ilki artan adrenal sekretuar aktivitenin periferal dokularda östrojene 

çevirilmek üzere birçok androjen prekürsörü sağlamasıdır. İkincisi androstenedionun 

östrona dönüşümünün yağ dokuda gerçekleşmesi nedeniyle obez bireylerde bu 

dönüşümde artmış olmasıdır. Yağ doku androjenik prekürsörlerin östrojene 

dönşümünden sorumlu olan enzimler salgılar. Menapoz sonrası ovaryan estrojen 

üretiminin azalmasına bağlı olarak vücutta esas estradiol kaynağı adipöz doku haline 

gelir. Üçüncüsü ise östradiol bağlayan seks hormon bağlayıcı globulin (SHBG) 

seviyelerinin obez bireylerde düşük olmasına bağlı olarak dolaşımda serbest östradiol 

seviyesinin artmış olmasıdır.  
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Tüm bu nedenlere bağlı olarak serumda serbest östrojen seviyelerinin artması 

obez bireylerde meme kanseri sıklığının artmış olması ile ilişkili olduğu 

düşünülmektedir (38).  

Ek olarak obezite ilişkili hiperinsülinemi hepatik SHBG salınımını inhibe 

eder. Bu iki mekanizma sonucu obez postmenapozal kadınlarda serbest estradiol ve 

testosteron seviyeleri yüksek saptanır. Serbest estradiol ve testosteron ise hücre 

proliferasyonunu arttırırken apopitozu inhibe eder (39). Post menapozal obez 

kadınlarda meme kanseri gelişiminden bu serbest estradiol ve testosteron sorumlu 

tutulmaktadır.  

Obezite ek olarak insülin benzeri büyüme faktörü bağlayan protein (IGFBP)1 

ve 2 seviyelerini azaltarak serbest IGF ve insülin seviyelerini arttırır (39). Serbest 

IGF ve insülin ise hücre proliferasyonunu arttırırken apopitozu inhibe eder (40-42). 

Tüm bunların yanı sıra yapılan birçok çalışmada yağ dokudan salınan 

adiponektin ve leptin gibi adipositokinlerin direk olarak meme kanseri gelişimi ile 

ilişkili olduğu bildirilmiştir (5). 

 

2.1.2.10. Sigara ve alkol kullanımı  

 

Sigara içimi ile meme kanseri gelişimi arasında ilişki net olarak 

gösterilememiştir. Postmenapozal dönemde sigaraya başlayanlarda meme kanseri 

riskini azalttığı bulunurken, menarş yaşı civarında başlayanlarda ve 20 paket/yıldan 

uzun süre içenlerde riski arttırdığı bulunmuştur (43). 

Yapılan çalışmalarda meme kanseri gelişimi ile alkol kullanımı arasında ise 

alınan doz ile doğru orantılı olarak artış saptanmıştır (44,45). Bu ilişkinin özellikle 

hormon reseptör (HR) pozitif meme kanserli hastalarda olduğu, hormon tedavisi ile 

aditif hale geldiği bildirilmektedir. Alkol ayrıca kilo alımına neden olarak özellikle 

postmenapozal kadınlarda kanser riskinin artmasına neden olmaktadır (46).  
 

2.1.2.11. Eksojen hormon kullanımı  

 

Yapılan çalışmaların birçoğu menopozal hormon tedavisi ile meme kanseri 

arasında ilişkiyi göstermektedir. Meme kanseri riski hormon replasman tedavisi 

alanlarda süre ile doğru orantılı olarak artmaktadır(47-49). 
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2.1.2.12. İyonize radyasyona maruz kalma  

 

İyonize radyasyona maruziyet, örneğin Hodgkin hastalığı tedavisi, atom 

bombasına ve nükleer santral kazasına maruz kalma meme kanseri için kanıtlanmış 

bir risk faktörüdür. Risk alınan doz ile doğrusal olarak artmaktadır (50). Ama 45 

yaşından sonra iyonize radyasyona maruz kalma meme kanseri riskinde herhangi bir 

artışa neden olmamaktadır (51). 
 

2.1.2.13. Diyet ile ilişkili faktörler  

 

Meme kanseri ile diyet arasındaki ilişki birçok çalışmada konu edilmiştir. 

Ancak veriler çelişkilidir. Bazı çalışmalarda postmenopozal kadınlarda Akdeniz tarzı 

diyetin meme kanserinden koruyucu olduğu görülmüştür (52). Ayrıca meme kanseri 

riski lifli beslenme ile azalırken kırmızı et ve satüre yağ tüketimi ile risk artışı 

saptanmıştır (53-55).  
 

2.1.2.14. Fiziksel aktivite  

 

Düzenli fiziksel aktivite kadınlarda meme kanseri riskini azaltmaktadır. Bu 

etkinin premenapozal kadınlarda anovulatuar sikluslara neden olarak östrojenin 

azalmasına ve sonuçta meme kanseri riskinin azalması ile olduğu, post menapozal 

kadınlarda ise kilo kontrolü sağlayarak koruyucu etki ile oluştuğu gösterilmiştir 

(56,57). 

 

2.1.3 Klinik Özellikler ve Tanı  

 

Klinik, radyolojik ve patolojik incelemeler sonucu meme kanseri tanısı 

konulmaktadır (58). Klinik olarak meme kanseri ile ilişkilendirilmiş belirtiler 

arasında memede bir kitlenin (genellikle sert, hareketsiz, düzensiz sınırları olan tek 

lezyon) varlığı, memenin portakal kabuğu şeklinde bir görüntü alması, meme 

derisinde ülser, kızarıklık ve ödem meydana gelmesi, doğumsal nedenlere bağlı 

olmaksızın meme başının içe çekilmesi, meme başından kanlı ya da kansız akıntı 

gelmesi, memede ağrı olması, aksiller lenf bezlerinde şişlik olması ve kolda şişlik ve 

ödem oluşması sayılabilir (59,60). 
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Ancak, bu semptomlar oluşmadan saptanan meme kanseri tanısı kendi 

kendini muayene ve mamografi ile taramanın yaygınlaşmasıyla birlikte artmıştır. 

Metastatik meme kanserinde yayıldığı organa özel belirti ve bulgular da klinik 

tabloya eklenmektedir (61-63). 

Meme kanseri taraması ve tanısında kullanılan görüntüleme yöntemleri 

mamografi, meme ultrasonografisi (USG) ve bazı özel vakalarda manyetik 

rezonanstır (58).  

Kesin tanı için histopatolojik değerlendirme gereklidir. Bu amaçla ince iğne 

aspirasyon biyopsisi (İİAB), tru-cut biyopsi, tel ile işaretli biyopsi, insizyonel ve 

eksizyonel biyopsi yapılabilmektedir. Avrupa Medikal Onkoloji Topluluğu (ESMO), 

herhangi bir operasyon öncesi mutlaka manuel veya tercihan USG veya stereotaktik 

kılavuz eşliğinde tru-cut biyopsi yapılmasını önermektedir (58).   

 

2.1.4. Histopatolojik Sınıflama  

Meme kanseri heterojen bir hastalık olduğu için prognozu belirlemek ve 

tedavi planlaması yapmak için histopatolojik sınıflama yapılması gerekmektedir. 

Meme kanserinin sınıflaması, kanserin ışık mikroskopisindeki morfolojik görünümü 

esas alınarak yapılmaktadır (64). En sık kullanılan sınıflama Dünya Sağlık Örgütü 

(WHO) sınıflamasıdır (Tablo 1) (65). 
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Tablo 1. Meme kanserinin histopatolojik sınıflaması (WHO Classification of 

Tumours of the Breast 2012’den alınmıştır) 

EPİTELYAL TÜMÖRLER 

  Mikroinvaziv karsinom 

İnvaziv meme karsinomu 

  İnvaziv karsinom, özel tipi olmayan 

  İnvaziv lobüler karsinom 

  Tübüler karsinom 

  Kribriform karsinom 

  Müsinöz karsinom 

  Medüller özellik gösteren karsinom 

  Apokrin diferansiasyon gösteren karsinom 

  Taşlı yüzük hücre diferansiasyonu gösteren karsinom 

  İnvaziv mikropapiller karsinom 

  Metaplastik karsinom, özel tipi olmayan 

  Nadir görülenler 

    Nöroendokrin özellikler gösteren karsinom 

  

 

Sekretuar karsinom 

    İnvaziv papiller karsinom 

  

 

Asinik hücreli karsinom 

    Mukoepidermoid karsinom 

  

 

Polimorfoz karsinom 

    Onkositik karsinom 

  

 

Lipid-rich karsinom 

    Glukojen-rich berrak hücreli karsinom 

  

 

Sebaseöz karsinom 

    Tükrük bezi/deri adneksal tip tümörler 

Epitelyal-myoepitelyal tümörler 

  Pleomorfik adenom 

  Adenomyoepitelyom 

  Adenoid kistik karsinom 

Prekürsör lezyonlar 

  Duktal karsinoma in situ (DCIS) 

  Lobüler neoplazi 

                   Lobüler karsinoma in situ (LCIS) 

                   Atipik lobüler hiperplazi 
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İntraduktal proliferatif lezyonlar 

  Olağan duktal hiperplazi 

  Atipik duktal hiperplazi 

  Flat epitelyal atipiyi içeren kolumnar hücre lezyonları 

Papiller lezyonlar 

  İntraduktal papillom 

  İntraduktal papiller karsinom 

  Enkapsüle papiller karsinom 

  Solid papiller karsinom 

Benign epitelyal proliferasyonlar 

  Sklerozan adenozis 

  Apokrin adenozis  

  Mikroglandular adenozis  

  Radyal skar/kompleks sklerozan lezyon  

  Adenomlar  

MEZENKİMAL TÜMÖRLER  

  Nodüler fasiit  

  Myofibroblastom  

  Desmoid tip fibromatoz  

  İnflamatuvar myofibroblastik tümör  

  Benign vasküler lezyonlar  

  Psedoanjimatöz stromal hiperplazi  

  Granüler hücreli tümör  

  Periferal sinir kılıfının benign tümörleri  

  Lipom  

  Liposarkom  

  Anjiosarkom  

  Rabdomyosarkom  

  Osteosarkom  

  Leiomyom  

  Leiomyosarkom  

FİBROEPİTELYAL TÜMÖRLER  

  Fibroadenom  

  Filloides tümör  

  Hamartom  

MEME BAŞI TÜMÖRLERİ  

  Meme başı adenomu  

  Syringomatöz adenom  

  Meme başı Paget hastalığı  
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MALİGN LENFOMA  

  Diffüz büyük B-hücreli lenfoma  

  Burkit lenfoma  

  T-hücreli lenfoma  

  MALT tipinde ekstranodal marjinal zon B-hücreli lenfoma  

  Foliküler lenfoma  

METASTATİK TÜMÖRLER  

ERKEK MEME TÜMÖRLERİ  

KLİNİK PATERNLER  

  İnflamatuvar karsinom  

  Bilateral meme karsinomu  

 

 

2.1.5. Evreleme  

 

Hastalığın tanısı konduktan sonra yaygınlığını belirlemek amacıyla evreleme 

tetkikleri yapılmaktadır. Bu sayede hastanın prognozu hakkında bilgi edinilmekte 

birlikte tedavi seçimi ve planlaması kolaylaşmaktadır. En sık kullanılan evreleme 

sistemi Tümör-Lenf bezi-Metastaz (TNM) evreleme sistemidir. Bu sistemde; T, 

primer tümörü; N, bölgesel lenf bezleri; M, uzak metastazı temsil eder (Tablo 2-6) 

(66). 
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Tablo 2. Meme kanserinde tümör boyutuna göre evreleme  

TX: Primer tümör değerlendirilemez. 

T0: Primer tümör kanıtı yok 

Tis: Karsinoma in situ 

        Tis: DCIS 

        Tis: LCIS 

        Tis (Paget): Meme başının Paget hastalığı (Meme parankiminde İnvaziv 

karsinom ve/veya karsinoma in situ (DCIS ve/veya LCIS) ile ilişkisi yok). 

Paget hastalığı var olmasına rağmen, Paget hastalığı ile ilişkili meme 

parankiminin karsinomları parankimal hastalığın karakteristikleri ve 

boyutuna dayandırılarak sınıflandırılır. 

T1: En büyük boyutu ≤ 20 mm 

       T1mi: Tümör en büyük boyutu ≤ 1 mm 

       T1a: Tümör en büyük boyutu > 1 mm ancak ≤ 5 mm 

       T1b: Tümör en büyük boyutu > 5 mm ancak ≤ 10 mm 

       T1c: Tümör en büyük boyutu > 10 mm ancak ≤ 20 mm 

T2: En büyük boyutu > 20 mm ancak ≤ 50 mm 

T3: En büyük boyutu > 50 mm 

T4: Göğüs duvarı ve/veya cilde (ülserasyon veya deri nodülleri) doğrudan 

uzantısı olan herhangi bir boyutta tümör (Not: Sadece dermis invazyonu T4 

olarak nitelendirilemez). 

      T4a: Pektoralis major kası dışında göğüs duvarına yayılım. 

      T4b: Ülserasyon ve/veya aynı memede satellit nodüller ve/veya 

inflamatuar karsinom kriterlerine uymayan deride ödem (peau d'orange 

dahil) 

      T4c: T4a ve T4b 

      T4d: İnflamatuar karsinom 
 

DCIS: Duktal karsinoma in situ; LCIS: Lobüler karsinoma in situ 
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Tablo 3. Meme kanserinde klinik olarak bölgesel lenf bezine göre evreleme  

Nx: Bölgesel lenf bezleri değerlendirilemez (Örneğin daha önce çıkarılmış) 

N0: Bölgesel lenf bezi metastazı yok. 

N1: Hareketli, aynı taraf seviye I, II ALB (ler) metastazı 

N2: Klinik olarak sabit veya etraf dokulara yapışık aynı taraf level I, II 

ALBlerinde metastaz; veya klinik belirgin lenf bezi metastazı yokluğunda 

klinik olarak tespit* edilen aynı taraf İMLB lerde metastaz. 

N2a: Birbirlerine veya diğer yapılara yapışık olan aynı taraf seviye I, II ALB 

lerin de metastaz. 

N2b: Klinik belirgin level I, II ALB metastazı kanıtı yokluğunda klinik 

olarak tespit* edilen sadece aynı taraf İMLB lerinde metastaz. 

N3: Seviye I, II ALB tutulumu olan veya olmayan aynı taraf İKLB (ler) de 

(seviye III aksiller) metastaz; veya klinik belirgin seviye I, II ALB metastazı 

ile birlikte klinik olarak tespit* edilen aynı taraf İMLB (ler) metastazı; veya 

aksiler ya da İMLB tutulumu olan ya da olmayan aynı taraf SKLB (ler) de 

metastaz. 

N3a: Aynı taraf İKLB(ler) metastazı. 

N3b: Aynı taraf İMLB (ler) ve ALB(ler) metastazı. 

N3c: Aynı taraf SKLB(ler) metastazı. 

  

 ALB: Aksiller lenf bezi; İMLB: İnterna mammaria lenf bezi. SKLB: Supraklavikular lenf 

bezi; İKLB: İnfraklavikular lenf bezi 

*Klinik olarak tespit, görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya klinik muayene ile 

ve sitolojik değerlendirme ile ince iğne aspirasyona dayalı patolojik makrometastazın tahmini veya 

malignitenin ciddi şüpheli karakterleri barındırması olarak tanımlanır.  
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Tablo 4. Meme kanserinde patolojik olarak bölgesel lenf bezine (pN)* göre 

evreleme 

 

pNX: Bölgesel lenf bezleri değerlendirilemez 

pN0: Bölgesel lenf bezi metastazı histolojik olarak yok [Not: ITC, 0,2 

mm den büyük olmayan küçük hücre kümeleri, ya da tek bir tümör 

hücreleri, ya da tek bir histolojik kesitte 200 den az bir hücre kümesi 

olarak tanımlanır. ITC leri rutin histoloji veya İHK metodlarla tespit 

edilebilir. Sadece ITC leri içeren bezler, N sınıflandırmasına göre 

pozitif bez olarak değerlendirilmezler, fakat toplam bez sayısına dahil 

edilmelidirler). 

pN0 (i-): Histolojik olarak bölgesel lenf bezi metastazı yok, IHK 

negatif. 

pN0 (i +): Bölgesel lenf bezi (ler) de 0.2 mm den büyük olmayan 

malign hücreler (ITC dahil H&E veya İHK ile saptanılır) 

pN0 (mol-): Histolojik olarak bölgesel lenf bezi metastazı yok, negatif 

moleküler bulgular (RT-PCR) 

pN0 (mol +): Pozitif moleküler bulgular (RT-PCR), ama histolojik ya 

da IHK ile tespit edilen bölgesel lenf bezi metastazı yok. 

pN1: Mikrometastaz; veya 1-3 ALB de metastaz; ve/veya klinik olarak 

tespit** edilemeyen ancak SLNB ile saptanılan İMLB (ler) de 

metastaz 

pN1mi: Mikrometastaz (> 0.2 mm ve/veya 200 den daha fazla 

hücreler, ama hiçbiri > 2.0 mm değil) 

pN1a: 1-3 ALB metastazı, en az bir metastaz > 2.0 mm 

pN1b: Klinik olarak tespit3 edilemeyen ancak SLNB ile ortaya 

çıkarılan mikrometastaz veya makrometastazlı İMLN ların da metastaz 

pN1c: 1-3 ALB metastazı ve klinik olarak saptanılamayan ancak 

SLNB ile ortaya konulan mikrometastaz veya makrometastazlı İMLB 

ler de metastaz. 

pN2: 4-9 ALB de metastaz; veya ALB metastazı yokluğunda klinik 

olarak tespit*** edilen İMLB de metastaz 

pN2a: 4-9 ALB metastazı (en az bir tümör depoziti > 2.0 mm) 

pN2b: ALB metastazı yokluğunda klinik tespit*** edilen İMLB de 

metastaz. 
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pN3: On veya daha fazla ALB lerin de metastaz; veya İKLB lerinde 

(seviye III aksiller) metastaz; veya bir veya daha fazla pozitif seviye I, 

II ALN nin varlığında klinik olarak tespit*** edilen İMLB de 

metastaz; veya klinik olarak tespit**  edilemeyen ancak SLNB ile 

makrometastaz veya mikrometastazlı İMLBlerin de ve 3 den fazla 

ALB lerinde metastaz; veya aynı taraf SKLB lerinde metastaz 

pN3a: On veya daha fazla ALB de metastaz (en az bir tümör depoziti > 

2.0 mm); veya İKLBlerinde metastaz (seviye III ALB leri) 

pN3b: Bir veya fazla pozitif ALB varlığında klinik olarak tespit***  

edilen aynı taraf İMLB lerinde metastaz; veya klinik olarak tespit**  

edilemeyen ancak SLNB ile tespit edilen makrometastaz veya 

mikrometastazlı İMLB de ve üçten fazla ALB de metastaz. 

pN3c: Aynı taraf SKLB lerinde metastaz 

 

 İTC: İzole tümör hücreleri; IHK: İmmünohistokimyasal; SLNB: Sentinel lenf nodu 

biyopsisi; H&E: Hematoksilen ve eozin; RT-PCR: Ters transkriptaz-Polimeraz zincir reaksiyonu; 

ALB: Aksiller lenf bezi; İMLB: İnterna mammaria lenf bezi. SKLB: Supraklavikular lenf bezi; İKLB: 

İnfraklavikular lenf bezi 

*Sınıflandırma SLNB olan veya olmayan ALN diseksiyona dayanmaktadır. Aksiller 

diseksiyon olmadan sadece SLNB ne göre sınıflamada ‘sentinel lenf’ için sn ifadesi kullanılır. Örnek: 

pN0 (sn).  

** "Klinik olarak tespit edememe", görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya fizik 

muayene ile tespit edememe olarak tanımlanır.  

***"Klinik olarak tespit" görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya klinik muayene 

ile ve sitolojik değerlendirme ile ince iğne aspirasyona dayalı patolojik makrometastazın tahmini veya 

malignitenin ciddi şüpheli karakterleri barındırması olarak tanımlanır. 
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   Tablo 5. Meme kanserinde metastaz durumuna göre evreleme   

M0: Klinik veya radyolojik olarak uzak metastaz kanıtı yok. 

cM0 (i +): Klinik veya radyolojik uzak metastaz kanıtı yok, ancak 

metastazın semptom veya bulguları olmayan bir hastada 

dolaşımdaki kan, kemik iliği ya da diğer nonregional nodal 

dokularda 0,2 mm den büyük olmayan tümör hücrelerinin 

moleküler veya mikroskobik olarak depozitlerinin saptanması. 

M1: Klasik klinik ve radyolojik yöntemlerle ve/veya histolojik 

olarak kanıtlanmış 0,2 mm den daha büyük uzak metastaz 

saptanması. 

 

 Tablo 6. National Comprehensive Cancer Network GuidelinesTM Versiyon  

2.2015 Meme Kanseri Evrelemesi 

EVRE  TNM  

0 TisN0M0  

IA  T1*N0M0  

IB  T0N1miM0  

T1*N1miM0  

IIA  T0N1**M0  

T1*N1**M0  

T2N0M0  

IIB  T2N1M0  

T3N0M0  

IIIA  T0N2M0  

T1*N2M0  

T2N2M0  

T3N1M0  

T3N2M0  

IIIB  T4N0M0  

T4N1M0  

T4N2M0  

IIIC  T,Herhangi N3,M0  

IV  T,Herhangi N ,Herhangi M1  
 

* T1, T1mi içerir.  

** Sadece nodal mikrometastazlı T0 ve T1 tümörler Evre IIA dan çıkarılır Evre IB 

olarak sınıflandırılır. M0, M0 (i+) içerir 
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2.1.6. Prognostik Faktörler 

 

Bir tümörün doğal seyrini önceden belirlemek amacıyla kullanılan faktörlere 

prognostik faktörler denir. Meme kanserinde tümöre ve hastaya ait bazı özellikler 

prognozda etkilidir. Tümöre bağlı ana prognostik faktörler tutulan lenf bezi sayısı, 

tümörün büyüklüğü, grad, lenfovasküler ve perinöral invazyon varlığı ve reseptör 

durumudur (67). 

 

2.1.6.1. Tümöre bağlı özellikler 

 

2.1.6.1.1. Aksiller lenf bezi tutulumu  

 

Aksiller lenf bezlerinde tutulum, meme kanserli hastalarda en güçlü 

prognostik faktörlerden biridir. Klinik olarak tespit edilebilen meme kanserli 

hastaların %50'sinde aksiller lenf bezi tutulumu saptanır. Tutulan sayı ile klinik seyir 

arasında doğrudan ilişki olduğu belirlenmiştir (68). 

 

2.1.6.1.2. Tümör büyüklüğü  

 

 En güçlü ve tutarlı prognostik faktörlerden biri de tümör büyüklüğüdür. 

Yapılan çalışmalarda tümör çapı ve sağkalım arasında ters bir ilişki saptanmıştır 

(69). Tümör çapı, tutulan aksiller lenf bezi sayısı ile korelasyon göstermekle birlikte 

bağımsız olarak da önemli bir prognostik faktördür (70). 

 

 

2.1.6.1.3. Tümör gradı 

 

Histolojik grad hücresel ve dokuyla ilişkili parametrelere bağlıyken nükleer 

grad, tümörün çekirdek özelliklerini ve atipi derecesini gösterir. Grad I iyi, grad II 

orta ve grad III kötü derecede diferansiye olmuş tümörleri tanımlar (71). 
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2.1.6.1.4. Lenfovasküler ve perinöral invazyon 

 

 Primer meme tümörünün etrafındaki lenfatiklerin, kan damarlarının ve 

perinöral dokunun invazyonun kötü prognoz ile ilişkili olduğunu gösteren çalışmalar 

mevcuttur (72). 

 

2.1.6.1.5. Östrojen ve progesteron reseptörleri 

 

Meme kanserli hastalarda tedavi kararlarını vermede steroid reseptör durumu 

kullanılmaktadır. Yapılan çalışmalarda ER pozitif hastalarda hastalıksız sağkalımın 

ER negatif hastalara göre daha uzun olduğu ve ER veya PR pozitifliğinin klinik 

seyirle ilişkili olduğu gösterilmiştir. Hem ER, hem de PR düzeyleri proliferasyon 

ölçümleri ile ters ilişkilidir (73,74). 

 

2.1.6.1.6. İnsan epidermal büyüme faktörü reseptörü-2 

 

HER–2 normal meme dokusunda %15–30 oranında eksprese olur. Diğer 

prognostik faktörlerden bağımsız ve olumsuz bir prognostik faktördür. Tümör 

proliferasyonu, metastaz yeteneği ve ilaç direnci ile ilişkilidir (75). 

 

2.1.6.2. Hastaya ait özellikler 

 

2.1.6.2.1. Tanı sırasında yaş 

 

Otuz beş yaş altındaki olguların prognozu daha kötü seyretmektedir. Bu 

durumun, hastanın yaşı ile ilişkili olmadığı, tümörlerin tipi ve doğal seyri ile ilişkili 

olduğu düşünülmektedir. Doğal seyirleri zaten saldırgan olan bu tümörlerin klinik 

olarak belirgin hale gelmesi daha çabuk olmakta ve bu nedenle tanı daha genç yaşta 

konulmaktadır (76).  

 

2.1.6.2.2. Etnik özellikler 

 

Yapılan çalışmalar ve metaanalizlerde, diğer tüm prognostik faktörler kontrol 

altına alındığında, prognoz siyah ırkta beyaz ırka göre daha kötü saptanmıştır (77). 
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2.1.7. Meme Kanseri Tedavisi  

 

2.1.7.1. Cerrahi tedavi  

 

Erken evre meme kanserinde cerrahi küratif tedavi seçeneğidir. En sık 

kullanılan yöntemler modifiye radikal mastektomi (MRM) ve meme koruyucu 

cerrahi (MKC)’dir. Yapılan çalışmalarda yaşam süresi bakımından erken evre meme 

kanserli hastalarda MRM veya MKC ve radyoterapi uygulaması arasında anlamlı 

sağkalım farkı saptanmamıştır. Metastatik evrede tedavi yaklaşımı ise palyatiftir 

(78). 

2.1.7.2. Radyoterapi  

 

Erken evre meme kanserinde adjuvan tedavide radyoterapi önemli yer 

tutmaktadır. Hem lokal kontrol sağladığı hem de genel sağkalımı uzattığı 

gösterilmiştir (79). Meme koruyucu cerrahiyapılmış tüm erken evre hastalarda 

adjuvan radyoterapi yapılması standart bir uygulamadır. 

  

2.1.7.3. Sistemik tedaviler  

 

2.1.7.3.1 Hormonal tedaviler  

 

Yapılan çalışmalarda HR pozitifliği saptanan hastalarda hormonal tedavinin 

etkinliği gösterilmiştir. Bu hastalarda menopoz öncesi dönemde tamoksifen ve 

gonadotropin releasing hormon analogları (GnRH), menopoz sonrası dönemde ise 

aromataz inhibitörleri veya tamoksifen kullanılabilmektedir.  

 

2.1.7.3.2 Kemoterapi  

 

Klinik ve radyolojik olarak saptanamayan mikroskobik hastalığı yok etmek 

adjuvan kemoterapide istenilen sonuçtur. HR negatif, yüksek grad, kötü diferansiye, 

mitotik indeksi yüksek, lenfovasküler invazyonu olan hastalar adjuvan sistemik 

kemoterapi açısından değerlendirilmelidir. Sistemik kemoterapi için en sık kullanılan 
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ajanlar arasında Antrasiklinler (doksorubisin, epirubisin), taksanlar (paklitaksel ve 

dosetaksel), siklofosfamid, fluorourasil, vinorelbin, gemsitabin, sisplatin sayılabilir 

(17). Taksanların (dosetaksel ve paklitaksel) antrasiklin temelli tedavilere eş zamanlı 

veya ardışık olarak eklenmesi de 5 yıllık nüks oranında azalma sağladığı 

gözlenmiştir (80).  

Metastatik meme kanseri tedavisinde özellikle ER ve PR pozitif kanserli 

hastalarda hayatı tehdit eden durumlar (lenfanjitik pulmoner metastaz veya ilerleyici 

karaciğer metastazı gibi) mevcut değilse tek ajan hormonal tedavi önerilmektedir 

(17). Hayatı tehdit edici durumlar varlığında metastatik meme kanserinde de 

kemoterapi uygulanmaktadır. Antrasiklinler (doksorubisin, epirubisin) ve taksanlar 

(paklitaksel ve dosetaksel)  kullanılan ajanların başında gelir. Genelde monoterapi 

şeklinde kullanılmaktan ziyade siklofosfamid ve fluorourasil ile kombine şekilde 

kullanılırlar. Taksan ve antrasiklin kombinasyonu ile metastatik meme kanserinde 

yüz güldürücü neticelere ulaşıldığı gösterilmiştir. Metastatik meme kanseri 

tedavisinde antrasiklin ve taksan sonrası ikinci sıra tedavide kapesitabin 

kullanılmaktadır. Vinorelbin ve gemsitabin ise üçüncü ve dördüncü sıra destek 

tedavide kullanılmaktadır (81). 

 

2.2 OMENTİN 

 

Matür omentin, 295 aminoasitten oluşan, N-terminalinde oligosakkarit bağlı, 

sekretuar bir glikoproteindir. Temel yapısal ünitesi, 40 kD’ lik polipeptidlerin 

disülfid bağı ile bağlandığı, 120 kD bir homotrimerdir. Rekombinant omentin, Cys-

31 ve Cys-48 arası disülfid bağlı ve Asn-163 N- glikozile edilmiş bir trimerdir. 

İntestinal laktoferrin reseptör,  galaktofuronoz bağlayan lektin olarak da 

adlandırılmaktadır. 

Omentin, insan omental yağ dokusunda en fazla olmak üzere sırasıyla azalan 

yoğunlukla incebarsak, akciğer, kalpte, kas ve böbrekte gösterilmiştir. Ayrıca, 

enterosit fırçamsı hücrelerinde bulunan intestinal laktoferin reseptörleri ile özdeş 

olduğu bilinmektedir (82).  

Serumda Western Blot yöntemiyle tayin edilen omentinin predominant olarak 

subkutan yağ dokudan değil, visseral yağ dokudan salgılandığı gösterilmiştir. İnvitro 
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çalışmalarda insan omental ve subkutan adipositlerinde insülin ile uyarılmış glikoz 

alımını arttırdığı gösterilmiştir (83). 

İnsülin direnci, Tip 2 diyabetes mellitus (DM) ve kardiyovasküler hastalık 

gelişiminde, subkutan obeziteden daha çok visseral obezite etkilidir. Visseral yağ 

birikimi, kas ve yağ dokusunda trigliserid birikimi ile ilişkilidir. Visseral yağ 

dokusundan salınan omentin, glikoz metabolizmasında insülinin etkinliğini 

artırmaktadır. Omentin, omental adipositlerde olduğu kadar subkutan adipositlerde 

de insülin ile uyarılmış glikozalımını artırmaktadır (84). 

Omentin, parakrin etki ile insülin duyarlılığı ve glikoz metabolizmasını 

artırmaktadır. Böylece, visseral ve subkutan yağ depoları arasındaki vücut yağ 

dağılımını düzenlemektedir. Bu parakrin etkiye ek olarak, omentin, kan dolaşımı ile 

kas, karaciğer ve subkutan yağ dokusu gibi uzak mesafelerde de insülin duyarlılığı ve 

glikoz metabolizmasını artırmaktadır. Böylece, omentin besin depolanması ve 

kullanılmasında önemli bir rol oynamaktadır (5). 

Aşırı kilolu ve obezlerde, zayıf bireylere göre plazma omentin düzeyleri 

düşüktür. Plazma omentin düzeyleri bel çevresi, VKİ ve Homeostasis Model of 

Assessment - Insulin Resistance (HOMA-IR) indeksi ile değerlendirilen insülin 

direnci ile ters orantılı iken, plazma adiponektin ve yüksek dansiteli lipoprotein-

kolesterol (HDL-K) düzeyleri ile doğru orantılı olduğu bulunmuştur (82). 

Obezitede, omentin gen ekspresyonu azalmıştır. Azalmış plazma omentin 

düzeylerinin, artan obezite ve insülin direnci ile ilişkili olduğu gösterilmiştir. Bu 

nedenle, omentin düzeyleri obezite ile ilişkili metabolik bozukluklar ve ko-

morbiditelerde belirteç olarak kullanılabilir (82). 

Omentinin insülinin varlığı ya da yokluğundan bağımsız olarak protein kinaz 

B (AKT) sinyal yolağı aracılığıyla etki ettiği saptanmıştır (83).  AKT hücrede glikoz 

metabolizması, hücre çoğalması, vasküler permeabilite düzenlenmesi, anjiogenez, 

vasküler maturasyon ve apopitoz gibi birçok önemli işlevde rol alan bir 

serin/threonin protein kinazdır (84). Anjiogenez ve apopitozda önemli role sahip 

olması nedeniyle AKT sinyal yolağının karsinogenezde rol oynadığı da 

düşünülmektedir (85). Bu bağlamda Itoh ve ark yaptıkları çalışmada AKT sinyal 

yolağının kanser gelişiminde hücre proliferasyonunu arttırdığı ve apopitozu 

durdurduğunu göstermiştir (86).  Ek olarak bir grup kanserde AKT yolağının alt 
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hedefi olan endotelial nitrik oksit sentaz (eNOS) aracılığıyla tümör gelişiminde rol 

oynadığını bildiren çalışmalar mevcuttur (87, 88). Bu nedenle literatürde omentinin 

AKT sinyal yolağını aktifleştirmesi sonucunda eNOS aracılığıyla kanser gelişiminde 

rol oynadığını düşünen çalışmalar mevcuttur (89). Literatürde içlerinde gastrik 

adenokarsinom, kolon kanseri, prostat kanseri ve hepatoselüler karsinom olmak 

üzere birçok kanser tipinde omentin düzeyinin çalışıldığı ve kontrol grubu ile 

kıyaslandığında anlamlı olarak yüksek saptandığı yayınlar mevcuttur (8, 9, 89, 90, 

91). 

Özet olarak omentin düzeyinin obezite ve kanser gelişimi ile ilişkili olduğu 

gösterilmiştir. Ancak obezite ile doğru ilişkili olduğu gösterilen meme kanseri ile 

omentin düzeyi arasındaki ilişkinin incelendiği bir çalışma literatürde henüz yoktur. 
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3. MATERYAL METOD 

 

Bu çalışmaya, 01 Nisan 2013-30 Kasım 2014 tarihleri arasında Abant İzzet 

Baysal Üniversitesi, Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları polikliniğine kontrol amaçlı 

başvuran 37 meme kanseri olmayan ve tıbbi onkoloji polikliniğine meme kanseri 

tanısı ile başvuran 51 hasta alındı. Çalışma için Abant İzzet Baysal Üniversitesi Tıp 

Fakültesi Etik Kurulu’ndan 21.03.2013 tarih ve 23625361-050.01.04-79 sayılı onay 

alındı. Çalışmaya alınan hasta grubunun, dahil edilme ve dışlama kriterleri tablo 7 ve 

8 de belirtilmiştir. 

Tablo 7: Katılımcıların çalışmaya dahil edilme kriterleri 

 

 Yaş  19 - 75 yıl 

 VKİ 18.5 - 40 kg/m2 

 Evre 1,2,3 meme kanseri 

 

 

          Tablo 8: Katılımcıların çalışmadan dışlanma kriterleri 

 

 Evre 4 meme kanseri 

 Kreatinin >1.5 mg/dl 

 Koroner arter hastalığı olması 

 Tip 2 DM olması 

 Aktif inflamasyonu olmamak (son 2 hafta içinde antibiyotik kullanım 

öyküsü olmamak) 

 

 

 

Çalışma kriterlerine uyan hastalara çalışmayla ilgili bilgi verilip 

aydınlantılmış onamları alınarak hastaların fizik muayeneleri yapıldı. Boy, kilo 

ölçümleri ve VKİ hesaplamaları yapıldı. VKİ, ‘Quetlet indeksi’ kullanılarak hastanın 

kilosunun, boyunun karesine bölünmesi (kilo/boy²) ile hesaplandı. Hastaların boy cm 

cinsinden ölçülürken, kilo kg, yaş ise yıl cinsinden belirlendi. 
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Hastaların kan örnekleri en az 8 saatlik açlık sonrası, sabah alındı. Kuru 

tüplere alınan örnekler en geç bir saat içinde 1000 g’ de 10 dakika boyunca santrifüj 

edildi. Serum örneklerinden glukoz, total kolesterol (TK), HDL-K düşük dansiteli 

lipoprotein-kolesterol (LDL-K), trigliserid (TG) ölçümleri otoanalizör aracılığı ile 

aynı gün içinde yapıldı (Architect c 8000, Abbot Laboratories, USA). Tam kan 

sayımı ölçümü yine aynı gün içinde antikoagulan olarak K3 EDTA içeren tüplere 

alınan kan ile otoanalizörler aracılığı ile gerçekleştirildi(BC-6800, Mindray Medical 

International Limited, Shenzhen, P.R.C). Elde edilen serumların bir kısmı 

alikotlanarak polipropilen tüplere alındı. Bu serum örnekleri omentin analizlerinin 

yapılacağı zamana kadar -70 0C de saklandı. Tüm örneklerin serum omentin analizi 

eş zamanlı olarak, enzyme-linked immunosorbent assay (ELISA) yöntemiyle 

üreticinin önerileri doğrultusunda gerçekleştirildi (Bio Vendor, Brno, Czech 

Republic). Kit için belirlenmiş linearite aralığı 0.5- 64 ng/ml idi. Gün içi ve günler 

arası değişkenlik katsayısı sırasıyla %4.4 ve %3.2 idi. 

 

Toplanan veriler SPSS 17.0 (Illniosis, Chigago, USA) programına bilgisayar 

ortamında kaydedilerek değerlendirme yapıldı. Değişkenlerin normal dağılıp 

dağılmadığı vizüel olarak (histogram ve probability spots) ve analitik metodlarla 

(Kolmogorov-Smirnov ya da Shapiro-Wilk test) ile yapıldı. Sonuçlar ortalama ± 

standart sapma ya da ortanca (minimum-maksimum) olarak verildi. Parametrik 

sayısal verilerin analizi için Independent Sample T test, non-parametrik dağılım 

gösterenler için ise Mann-Whitney U ve Kruskal-Wallis testi kullanıldı. Omentin ile 

yaş, VKİ, evre ve diğer laboratuar parametreleri arasındaki ilişki Spearman 

Korelasyon Analizi ile incelendi. Tüm sonuçlar için p değerinin 0.05’ in altındaki 

değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

 

Çalışmaya 51 meme kanserli ve 37 meme kanseri olmayan toplam 88 kadın 

alındı. Meme kanserli hastaların ortanca yaşı 53 (minimum 28-maksimum 64) yıl, 

kontrol grubunun ise 48 (minimum 27-maksimum 73) yıldı (p=0.08).  

Meme kanserli hastalar evrelerine göre gruplandırıldığında 11 (%22) hastanın 

evre 1, 14 (%27) hastanın evre 2, 26 (%51) hastanın ise evre 3 olduğu görüldü. 

Hastaların yaşları evrelere göre tekrar incelendiğinde ise evre 1 hastaların ortanca 

yaşı 45 (minimum 28-maksimum 64), evre 2 hastaların ortanca yaşı 54 (minimum 

43-maksimum 59)  ve evre 3 hastaların ortanca yaşı 53 (minimum 34-maksimum 64) 

olduğu görüldü.  

Meme kanserli hastaların ortalama VKİ 27.91 (minimum 19.8-maksimum 

36.63) kg/m2 kontrol grubunun 27 (minimum 19-maksimum 35) kg/m2 idi (p=0.157). 

Hastaların VKİ leri evrelere göre tekrar incelendiğinde ise evre 1 hastaların ortanca 

VKİ 27.92 (minimum 22.6 - maksimum 35.16), evre 2 hastaların ortanca VKİ 

27.01(minimum 19.82-maksimum 33.09) ve evre 3 hastaların ortanca VKİ 28.4 

(minimum 21.63-maksimum 36.63) olduğu görüldü. 

Çalışmaya alınan hastaların beyaz küre (WBC) değerleri meme kanserli hasta 

ve kontrol grubunda sırasıyla 6.15 (±1.37) K/uL ve 7.23 (±1.75) K/uL saptandı 

(p=<0.001). Meme kanserli hastaların nötrofil (Neu) sayısı 3.83 (±1.5) K/uL iken 

kontrol gurubunun ki 4.71 (±2.06) K/uL olarak bulundu (p=0.065). Beyaz kürenin 

diğer bir komponenti olan lenfosit (Lym) sayısı meme kanserli hastalarda 1.76 

(±0.61) K/uL saptanırken kontrol grubunda 2.42 (±0.66) K/uL saptandı (p=<0.001). 

Hastaların ve kontrol grubunun nötrofil/lenfosit oranı (NLR) sırasıyla 2.46 (±1.69) 

ve 2.08 (±1.13) bulundu (p=0.92). 

Meme kanserli hastaların ortalama hemoglobin değeri 12.56 (±1.09) g/dL 

iken kontrol grubunda ortalama hemoglobin 13.45 (±1.13) g/dL saptandı (p=<0.001). 

Bakılan eritrosit dağılım genişliği (RDW) hasta grubunda 14.76 (±1.81) % 

bulunurken kontrol grubunda 14.12 (±1.77) % idi (p=0.076).  

Çalışmada bakılan diğer hemogram parametrelerinden meme kanserli 

hastaların ortalama platelet (Plt) değeri 253.47 bin (±70.94) K/uL iken kontrol 

grubunda ortalama Plt 274.27 bin (±75.3) K/uL saptandı (p=0.189). Bakılan ortalama 

platelet hacmi (MPV) ise meme kanserli hastalarda 9.39 (±1.29) fL saptanırken 
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kontrol grubunda 9.08 (±1.47) fL bulundu (p=0.299). Platelet/lenfosit oranının (PLR) 

hasta grubunda 160.15 (±70.30) iken kontrol grubunda 118.73 (±39.73) olduğu 

görüldü (p=0.002). 

 

Tablo 9: Katılımcıların hemogram değerleri 

 

 Meme Kanseri Grubu 

(n=51) 

Kontrol Grubu 

(n=37) 

P değeri 

WBC (K/uL) 6.15 (±1.37) 7.23 (±1.75) <0.001* 

Neu (K/uL) 3.83 (±1.51) 4.71 (±2.06) 0.065 

Lym (K/uL) 1.76 (±0.61) 2.42 (±0.66) <0.001* 

NLR 2.46 (±1.69) 2.08 (±1.13) 0.920 

Hgb (g/dL) 12.56 (±1.09) 13.45 (±1.13) <0.001* 

RDW (%) 14.76 (±1.81) 14.12 (±1.77) 0.076 

Plt (K/uL) 253.47 bin (±70.94) 274.27 bin (±75.3) 0.189 

MPV (fL) 9.39 (±1.29) 9.08 (±1.47) 0.299 

PLR 160.15 (±70.30) 118.73 (±39.73) 0.002* 

 

WBC: beyaz küre, Neu: nötrofil, Lym: Lenfosit, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı Hgb: 

hemoglobin, RDW: eritrosit dağılım genişliği, Plt: platelet, MPV: ortalama platelet hacmi. PLR: 

Platelet/ Lenfosit oranı Veriler ortalama ± standart sapma şeklinde verilmiştir.  

*: istatistiksel olarak anlamlı 
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Şekil 1: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun beyaz küre değerleri 
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Şekil 2: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun nötrofil değerleri 
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Şekil 3: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun lenfosit değerleri 
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Şekil 4: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun hemoglobin değerleri 
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Şekil 5: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun eritrosit dağılım genişliği 

değerleri 
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   Şekil 6: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun platelet değerleri 
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Şekil 7: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun ortalama platelet hacmi 

değerleri 

 

Çalışmamızda hastaların hemogram parametrelerinden WBC, Neu, Lym, 

NLR, Hgb, RDW, Plt, MPV ve PLR için evrelere göre alt grup analizi yapıldı. p 

değerleri sırasıyla 0.201, 0.786, 0.106, 0.398, 0.436, 0.837, 0.170, 0.664 ve 0.621 idi 

(Tablo 10). 
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Tablo 10: Evrelere göre hemogram değerleri 

 

 Evre 1 (n=11) Evre 2 (n=14) Evre 3 (n=26) P değeri 

WBC (K/uL) 5.49 (±1.28) 6.23 (±1.18) 6.39 (±1.45) 0.201 

Neu (K/uL) 3.60 (±1.37) 4.07 (±1.98) 3.79 (±1.30) 0.786 

Lym (K/uL) 1.52 (±0,68) 1.92 (±0.47) 1.77 (±0.63) 0.106 

NLR 2.55 (±0.91) 2.28 (±1.49) 2.52 (±2.04) 0.398 

Hgb (g/dL) 12.14 (±1.24) 12.67 (±0.96) 12.67 (±1.09) 0.436 

RDW (%) 14.88 (±1.62) 14.82 (±2.18) 14.68 (±1.73) 0.837 

Plt (K/uL) 219.09 bin 

(±64.92) 

267.14 bin 

(±67.29) 

260.65 bin 

(±73.12) 

0.170 

MPV (fL) 9.55 (±1.25) 9.62 (±1.33) 9.20 (±1.30) 0.664 

PLR 155.02 

(±44.33) 

154.86 

(±86.47) 

165.17 

(±77.57) 

0.621 

 

WBC: beyaz küre, Neu: nötrofil, Lym: Lenfosit, NLR: Nötrofil/Lenfosit Oranı Hgb: 

hemoglobin, RDW: eritrosit dağılım genişliği, Plt: platelet, MPV: ortalama platelet hacmi. PLR: 

Platelet/ Lenfosit oranı Veriler ortalama ± standart sapma şeklinde verilmiştir.  

 

Meme kanserli hastaların ortalama TK değeri 206.88 (±45.24) mg/dl iken 

kontrol grubunda 201.35(±34.74) mg/dl saptandı (p=0.519). Bakılan HDL-K değeri 

meme kanserli hastalar ve kontrol grubunda sırasıyla 45.7 (±9.31) mg/dl ve 47.27 

(±9.77) mg/dl idi (p=0.597). LDL-K değeri meme kanserli hastalarda 133 (±40.6) 

mg/dl saptanırken kontrol grubunda 126 (±32.5) mg/dl olduğu görüldü(p=0.385). TG 

ise meme kanserli hastalarda 140.56 (±54.4) mg/dl iken kontrol grubunda 140.4 

(±52.54) mg/dl olarak bulundu(p=0.989) (Tablo 11). 
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Tablo 11: Katılımcıların lipid parametreleri 

 

 

 

Meme Kanseri 

Grubu 

(n=51) 

Kontrol Grubu 

(n=37) 

P değeri 

TK (mg/dl) 206.88 (±45.24) 201.35(±34.74) 0.519 

HDL-K (mg/dl) 45.7 (±9.31) 47.27 (±9.77) 0.597 

LDL-K (mg/dl) 133 (±40.6) 126 (±32.5) 0.385 

TG (mg/dl) 140.56 (±54.4) 140.4 (±52.54) 0.989 

 

TK: total kolesterol, HDL-K: yüksek dansiteli lipoprotein-kolesterol, LDL-K:düşük dansiteli 

lipoprotein-kolesterol TG: trigliserid. Veriler ortalama ± standart sapma şeklinde verilmiştir. 

  

Ortalama plazma omentin düzeyleri meme kanserli hasta grubu için 428.82 

pg/ml (±149.11) iken, kontrol grubu için 313.57 pg/ml (±144.68) saptandı. 

Aralarındaki fark ise istatistiksel olarak anlamlıydı (p=<0.001) (Şekil 8). 
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Şekil 8: Meme kanserli hasta ve kontrol grubunun omentin düzeyleri 

 

Hastaların evrelerine göre omentin seviyeleri değerlendirildiğinde ise fark 

olmadığı izlendi (p=0.183).  Evre 1 hastaların ortalama omentin düzeyleri 382.18 

(±98.71), evre 2 hastaların ortalama omentin düzeyleri 434.92 (±22.22) ve son olarak 

evre 3 hastaların ortalama omentin düzeyleri 444.73 (±116.8) saptandı. 

 

Omentin düzeyleri ile yaş, VKİ, evre, WBC, Neu, Lym, NLR, Hgb, RDW, 

Plt, MPV, PLR, TC, HDL-K, LDL-K, TG arasında korelasyon olup olmadığı 

incelendi. Meme kanserli hasta grubunda yaş ile omentin arasında pozitif korelasyon 

saptandı (p=0.001 ve korelasyon kat sayısı=0.445). Ancak kontrol grubunda bu 

korelasyona rastlanmadı (p=0.566 ve korelasyon kat sayısı=0.097). Bakılan diğer 

parametreler ile omentin düzeyi arasında anlamlı korelasyona rastlanmadı.  
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Tablo 12: Meme kanserli hastaların omentin düzeylerinin yaş, vücut kitle 

indeksi, evre ve laboratuar parametreleri arasında korelasyon değerleri 

 Vaka grubu Kontrol grubu 

 R değeri p değeri R değeri p değeri 

Yaş  0.445 0.001* 0.097 0.566 

VKİ (kg/m2) -0.258 0.067 0.122 0.471 

Evre  0.252 0.074   

WBC (K/uL) -0.023 0.871 0.071 0.678 

Neu (K/uL) 0.150 0.293 -0.031 0.854 

Lym (K/uL) 0.030 0.834 0.122 0.470 

NLR 0.240 0.870 -0.120 0.480 

Hgb (g/dL) -0.028 0.847 -0.119 0.481 

RDW (%) 0.147 0.302 0.042 0.803 

Plt (K/uL) -0.136 0.343 0.012 0.943 

MPV (fL) 0.034 0.811 -0.300 0.071 

PLR -0.064 0.655 -0.025 0.884 

TK (mg/dl) 0.111 0.437 -0.079 0.644 

HDL-K (mg/dl) -0.171 0.231 0.003 0.988 

LDL-K (mg/dl) 0.118 0.410 -0.189 0.261 

TG (mg/dl) 0.124 0.384 0.204 0.226 

 

VKİ: Vücut kitle indeksi, WBC: beyaz küre, Neu: nötrofil, Lym: Lenfosit, NLR: 

Nötrofil/Lenfosit Oranı Hgb: hemoglobin, RDW: eritrosit dağılım genişliği, Plt: platelet, MPV: 

ortalama platelet hacmi. PLR: Platelet/ Lenfosit oranı TK: total kolesterol, HDL-K: yüksek dansiteli 

lipoprotein-kolesterol, LDL-K:düşük dansiteli lipoprotein-kolesterol TG: trigliserid. Veriler ortalama 

± standart sapma şeklinde verilmiştir. 
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5. TARTIŞMA 

 

Sistemik inflamatuar sürecin göstergesi olarak WBC, WBC komponentleri ve 

Plt sayımı prognostik ve prediktif belirleyici olarak birçok kanserde 

değerlendirilmiştir (92). Cerrahi tedavi öncesi artmış WBC ve nötrofil sayısı ve 

azalmış lenfosit sayısı kötü prognoz ile ilişkili bulunmuştur (93). Bizim 

çalışmamızda meme kanserli hastalar cerrahi sonrası başvurmuştu. Hem meme 

kanserli hem de kontrol grubunun WBC, WBC komponentleri normal aralık 

içindeydi. 

Hematolojik hücrelerin mutlak sayısı birçok fizyolojik ve patolojik durumdan 

etkilenmektedir. Bu yüzden prognoz belirlemede yeni bir inflamatuar belirteç olan 

NLR diğer hematolojik parametrelerden daha üstündür. İnflamasyon periferik kanda 

NLR oranının yükselmesine neden olur. NLR inflamasyon ve tümör ilişkisini 

gösteren pratik, tekrarlanabilir ve ucuz bir yöntemdir. Birçok değişik kanser tipinde 

yapılan çalışmalar NLR nin tanıda ve prognoz belirlemede önemini göstermiştir (94). 

Akciğer, kolorektal, meme, mide ve pankreas gibi birçok kanser tipinde yüksek NLR 

atmış mortalite ile ilişkilendirilmiştir (95). 

Azab B ve arkadaşlarının 316 meme kanserli hasta üzerinde yaptıkları 

çalışmada yüksek NLR oranına sahip hastaların kontrollere kıyasla daha yüksek 1 ve 

5 yıllık mortalite oranlarına sahip olduğu, NRL oranının kısa ve uzun dönem 

mortalite için bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (96). 

NLR nin çalışıldığı bir diğer kanser tipi olan epitelyal over kanserli hastalarda 

yapılan çalışmada preopereatif yüksek NLR oranının ve preoperatif/postoperatif 

NLR değişiminin progresyonsuz sağ kalımda anlamlı olduğu gösterilmiştir (97). 

Özyalvaçlı ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada meme kanserli hastaların 

fibrokistik hastalık ile kıyaslandığında daha yüksek NLR ye sahip olduğu 

görülmüştür. Yine aynı çalışmada fibrokistik hastalık ile meme kanserinin ayrımında 

NLR nin cut-off değeri 2.96 olarak belirlenmiş ve spesifite ve sensitivitesi sırasıyla 

%79.7 ve %76.2 bulunmuştur (98). Çalışmamızda da benzer şekilde meme kanserli 

hastaların NLR si artmış olarak bulunsa da kontrol grubuyla arasındaki fark anlamlı 

değildi.  

Anemi kanserli hastalarda yaygın bir komplikasyondur. Kanserli hastaların 

%30-90 ında anemi olduğu çeşitli çalışmalarda bildirilmiştir (99). Kanser 
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hastalarında anemi genellikle tedavinin yan etkisi olarak ortaya çıkmaktadır ancak 

herhangi bir antineoplastik tedavi almamış hastalarda da ortaya çıkabilir ve buna 

kanser ilişkili anemi denir. Tanı anında %30 dan fazla hastada anemi ortaya çıkabilir. 

Anemi tümör bölgesi ile anlamlı olarak ilişkilidir ve örneğin over kanserli hastalarda 

daha düşük hemoglobin seviyeleri görülmektedir. Yapılan çalışmalarda anemi ileri 

evre ve kötü performans durumu ile de ilişkili bulunmuştur.  (100).  

Kanser ilişkili aneminin etyopatogenezinde inflamatuar mediyatörlerin rolü 

birçok çalışmaya konu olmuştur.  Pro-inflamatuar sitokinlerin eritroid öncüllerin 

proliferasyonunu, eritropoetin yapımını ve dolaşımdaki eritrositlerin ömrünü 

değiştirerek anemiye neden olduğu görülmüştür (101). Düşük Hgb seviyelerinin 

yüksek inflamatuar belirteçler ile ilişkili olduğu bulunmuştur. Bu belirteçlerden 

serum interlökin 6 (IL-6) seviyelerinin Hgb seviyeleri için kuvvetli bir prediktör 

olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir. Ek olarak IL-6 nın C-reaktif protein, 

fibrinojen, interlökin-1, hepsidin, ferritin ile doğru; ve eritropoetin ve nutrisyonel 

parametreler (kolesterol, leptin, albümin) ile ters ilişkili olduğu gösterilmiştir (100). 

Çalışmamızda meme kanserli hastaların kontrol grubuna göre daha düşük düzeyde 

Hgb seviyelerine sahip oldukları görüldü.  Çalışmamıza meme kanserli hastalar ve 

kontrol grubu dahil edilirken çeşitli nedenlere bağlı olabilecek anemi dışlama kriteri 

olarak alınmadığından iki grup arasında fark saptanmış olabilir.    

RDW anizositoz olarak da bilinen eritrosit hacminin heterojenitesini gösteren 

ucuz ve basit bir parametredir ve genellikle anemilerin ayırıcı tanısında kullanılır. 

Artmış RDW seviyesi inflamasyon, kötü nutrisyonel durum, oksidatif stres gibi altta 

yatan metabolik anormalliklere bağlı bozulmuş eritrosit homeostazını gösterir. 

Yapılan çalışmalarda kardiyovasküler hastalıklar, venöz tromboemboli, DM, toplum 

kökenli pnömoni ve kanser gibi birçok akut ve kronik hastalıkta anizositoz 

gösterilmiştir. Yüksek RDW seviyeleri birçok hastalığın tanısında negatif prediktif 

değere sahiptir. Daha da önemlisi genel popülasyonda yüksek RDW nin ölüm 

açısından güçlü ve bağımsız bir risk faktörü olduğu bildirilmiştir (102).    

Inflamasyonun RDW seviyelerini etkileme mekanizması tam olarak 

bilinmemektedir. Ancak artmış demir metabolizması, azalmış eritropoetin cevabı ve 

azalan eritrosit ömrü potansiyel mekanizmalar arasında sayılmaktadır (103).         
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Yapılan bir çalışmada prostat kanserli hastalarda yüksek RDW seviyelerinin kötü 

prognoz ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (104).  

Bir diğer çalışmada RDW düzeyinin akciğer kanserinde kanser evresi ve 

prognozu ile ilişkili olduğu, kötü prognozlu hastalarda RDW nin yüksek olduğu 

saptanmıştır (105). Seitanides ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ise 

artan RDW düzeyinin solid tümörlerin kemik iliğine metastaz yapması ile ilişkili 

olduğu bulunmuştur (106).  

Meme kanserli hastalarda yapılan bir çalışmada RDW düzeyinin meme 

lezyonlarının benign-malign ayrımında kullanılabilecek bir biyomarker olabileceği 

ve artan RDW düzeyinin primer tümör çapı ve infiltre olan aksiller lenf nodu sayısı 

ile anlamlı olarak ilişkili olduğu bildirilmiştir (107). Yapılan bir diğer çalışmada ise 

yüksek RDW seviyelerinin meme kanserinde kötü prognoz ile ilişkili olduğu ve 

RDW nin prognoz belirlemede bağımsız bir faktör olduğu saptanmıştır (108). 

Çalışmamızda RDW meme kanseri ve kontrol grubu arasında farklı değildi. Çalışma 

grubumuzun RDW değerleri ile meme ca evresi arasında anlamlı ilişki saptanmadı.   

Plateletler tümör progresyonunda çok yönlü ve önemli rol oynarlar. Serum 

vasküler endoteliyal büyüme faktörü (VEGF) düzeyi ile dolaşımdaki platelet sayısı 

arasında direk ilişki bulunmaktadır (109). Ek olarak Wiesner ve arkadaşları yaptıkları 

çalışmada sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında kanser hastalarında VEGF 

düzeyinin artmış olduğunu bildirmiştir (110). Plateletlerin VEGF aracılığıyla 

anjiogenezi arttırarak tümör büyümesinde rol oynadığı gösterilmiştir (111). Tümör 

hücrelerinin etrafında agregatlar yaparak tümör hücre sağkalımını arttırması 

plateletlerin tümör progresyonuna neden olmasında suçlanan diğer mekanizmalar 

arasındadır (112). Bu mekanizmalara ek olarak ovaryen kanserlerde aktive 

plateletlerin doz bağımlı olarak tümör hücrelerinin invazyonunu arttırdığı 

bildirilmiştir (113). Bu çalışmada katılımcıların Plt değerleri arasında anlamlı fark 

saptanmadı. 

Büyük plateletlerin metabolik ve enzimatik olarak küçük olanlara göre daha 

aktif olduğu ve MPV nin bu aktivitenin gösterilmesinde iyi bir biyolojik değişken 

olduğu yapılan çalışmalarda gösterilmiştir (114,115).  

Kolon kanserli hastalarda yapılan bir çalışmada MPV düzeyi sağlıklı 

kontrollerle karşılaştırıldığında anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Tümör 
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rezeksiyonu sonrası bakılan MPV değerlerinde anlamlı düşüş olduğu görülmüştür. 

Tümörün TNM evresi ile MPV düzeyi arasında pozitif bir ilişki saptanmıştır (116). 

Hepatoselüler karsinomlu (HCC) hastalarda yapılan bir çalışmada ise MPV 

düzeyinin sağlıklı kontrol, kronik hepatit ve siroz hastaları ile karşılaştırıldığında 

anlamlı olarak yüksek saptandığı bildirilmiştir. HCC tanısında MPV nin alfa feto 

proteinden daha yüksek sensitiviteye sahip olduğu bildirilmiştir(117). 

Yapılan bir diğer çalışmada ise MPV düzeyinin gastrik kanser hastalarında 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur (118). Preoperatif epiteliyal over kanserli 

hastalarda MPV düzeyinin sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında anlamlı olarak 

yüksek olduğu saptanmış ve operasyon sonrasında MPV de anlamlı düşüş olduğu 

görülmüştür (119). Çalışmamızda meme kanserli hasta ve kontrol grubumuz arasında 

MPV değerleri açısından belirgin fark olmamasına rağmen kanserli grupta MPV nin 

daha yüksek olduğu görüldü. 

Yapılan çalışmalarda PLR’nin kanser mortalitesini belirlemede NLR ile 

benzer olduğu bildirilmiştir. Epiteliyal over kanserli vakalarda yapılmış bir 

çalışmada PLR>200 olanların progresyonsuz ve genel sağ kalımlarının PLR<200 

olanlara göre daha kısa olduğu gösterilmiştir. Aynı çalışmada PLR nin artmış Plt 

sayısına ya da NLR>2.6 ya göre daha iyi bir prognostik faktör olduğu da 

bildirilmiştir (120).  

Kolorektal kanserli hastalarda yapılan bir çalışmada preoperatif yüksek PLR 

oranının kötü prognoz ile ilişkili olduğu bulunmuştur (121). Preoperatif yüksek PLR 

oranının pankreatik adenokarsinomlu hastalarda yapılan bir çalışmada ise düşük sağ 

kalım ile ilişkili bulunmuştur (122). Meme kanserli hastalarda üzerinde yapılan bir 

diğer çalışmanın verilerine göre lenfosit sayısı normal hastalarda yüksek PLR 

oranının yüksek mortalite ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (123). Çalışmamızda 

sağkalım değerlendirilmemesine rağmen PLR meme kanserli hasta grubunda kontrol 

grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu görüldü. 

Meme kanseri ile adipokinler arasındaki ilişkiyi inceleyen birçok çalışma 

yapılmıştır. Meme kanserli hastalarda çalışılan adipositokinler adiponektin, leptin, 

visfatin ve rezistindir. Chen ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada serum adiponektin 

seviyelerinin meme kanserli vakalarda anlamlı olarak düşük olduğu, buna karşılık 

serum leptin seviyelerinin ise anlamlı olarak yüksek bulunduğu saptanmıştır (124). 
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Meme kanserli hastalarda adiponektin seviyeleri üzerine yapılan başka bir çalışmada 

düşük adiponektin seviyelerinin lenf nodu metastazı ve yüksek histolojik grade ile de 

ilişkili olduğu gösterilmiştir (6). 

Leptinin mitojenik, proinflamatuar, antiapopitotik ve proanjiogenik olduğu 

bilinmektedir (125). Meme kanserli hastalar üzerinde yapılan çalışmalarda da: 

leptinin estrojen sinyallerini arttırdığı, aromataz enziminin ekspresyonunu arttırarak 

estrojen üretimini arttırdığı ve leptin reseptörlerinin hem normal hemde malign 

meme epitel hücrelerinde bulunduğu bildirilmiştir (126,127). Leptinin hücre 

proliferasyonu ve transformasyonunu arttırarak meme kanserine neden olduğu 

invitro ve in vivo çalışmalarda gösterilmiştir (128). 

Pre-B-cell colony-enhancing factor olarak ta bilinen visfatin inflamasyon, 

anjiogenez, enerji metabolizması ve sirkadyen ritmin düzenlenmesinde rol oynar.  

Visfatin kolon, mide, beyin, pankreas, karaciğer prostat ve meme kanseri gelişimi ile 

ilişkili bulunmuştur.  Visfatin invitro ve invivo çalışmalarda meme kanserli 

hücrelerde yüksek oranda saptanmıştır. DNA sentezini ve hücre proliferasyonunu 

arttırarak meme kanseri gelişimine katkıda bulunduğu düşünülmektedir (129). 

Literatürde meme kanserli hastalarda çalışılan diğer bir adipositokin 

rezistindir. Rezistinin yağ dokuda adipositleden ziyade makrofajlardan salgılandığı, 

obezite,  insülin direnci, tip 2 DM gibi hastalıklar ve meme, mide, kolorektal ve 

özefageal kanserlerle ilişkili olduğu gösterilmiştir (130). Bir çalışmada serum rezistin 

seviyelerinin özellikle postmenapozal meme kanserli kadınlarda sağlıklı kontrollere 

göre artmış olduğu ve tümör büyüklüğü ile korele olduğu bildirilmiştir. Yine aynı 

çalışmada rezistin seviyelerinin metastaz ile ilişkili olabileceği bildirilmiştir (6). 

Günümüze kadar literatürde meme kanserli hastalarda omentin seviyeleri ile 

ilgili yapılmış bir çalışma henüz yoktur. Ancak birçok kanser tipinde omentin düzeyi 

çalışılmıştır.  

Omentin 1 temel olarak kolonik goblet hücrelerinden salınır. Mide kanserinde 

altta yatan mekanizmalardan biri intestinal metaplazidir. Bu bilgiler göz önüne 

alınarak Çin halk cumhuriyetinde yapılan bir çalışmada gastrik adenokarsinomalı 

hastalarda omentin düzeyi çalışılmış ve anlamlı olarak yüksek saptanmıştır. Mide 

kanserinde anormal omentin artışının klinikopatolojik özellikler ile korele olduğu ve 

bu hastalarda prognostik bir faktör olarak kullanılabileceği bulunmuştur (90). 



43 

 

Post operatif kemoterapi almış evre 3 kolon kanserli hastalarda yapılan bir 

çalışmada omentin seviyeleri sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığında anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır (9). Yine kolorektal kanserli hastalarda yapılan bir diğer 

çalışmada ise VKİ, bel-kalça oranı ve yaştan bağımsız olarak bakılan serum omentin, 

visfatin ve vaspin seviyeleri kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anlamlı olarak 

yüksek saptanmıştır ve obezite ve kolorektal kanser ilişkisinden bağımsız olarak bu 

adipositokinlerin kolorektal kanser gelişiminde rol oynadığı düşünülmüştür (89). 

Hepatoselüler karsinom hücrelerinde yapılan bir çalışmada ise omentinin bu 

hücrelerde apopitozisi indüklediği gösterilmiştir. Ek olarak omentin tedavisinin p21 

ve p53 düzeylerinde artışa neden olduğu saptanmıştır. Bu bilgiler ışığında omentinin 

hepatoselüler karsinomların tedavisinde katkıda bulunacağı öne sürülmüştür (91). 

Omentin kanser ilişkisinde bakılan diğer bir kanser tipi ise prostat kanserdir. 

Prostat kanserli hastalar ile benign prostat hiperplazili hastalar karşılaştırıldığında 

omentin seviyelerinin kanserli hasta grubunda anlamlı olarak yüksek saptandığı 

bildirilmiştir (8). 

Bu çalışmada opere edilmiş evre 1, 2 ve 3 meme kanserli hastalarda omentin 

düzeyinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak yüksek olduğu bulundu. Bu sonuç 

mide, kolon, hepatoselüler ve prostat karsinomlu hastalar üzerinde yapılan çalışmalar 

ile uyumluydu. Omentin seviyelerindeki bu yükseklik yaş, VKİ, evreden bağımsızdı.  

Omentin yüksekliğinin nedeninin omentinin anti-inflamatuar ve apopitozu 

indükleyen etkisi ile ilişkili olabileceği ve omentinin vücudun bir savunma 

mekanizması olarak kanser hücrelerine karşı yükselmiş olabileceği sonucuna varıldı.  
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6. SONUÇ 

 

Sonuç olarak çalışmamızda meme kanserli hastalarda serum omentin seviyesi 

anlamlı olarak yüksek saptandı. Bu sonuç kanserli hastalarda yapılan ve omentin 

düzeylerinin sağlıklı kontrollerle karşılaştırıldığı diğer çalışmalarla benzerdi. Meme 

kanserli hastalarda omentin seviyelerinin ilk kez bakılması ve anlamlı olarak yüksek 

saptanmış olması çalışmamızın önemli sonucudur. Bu bakımdan önümüzdeki 

yıllarda serum omentin seviyelerinin meme kanserli hastaların tanısında 

kullanılabileceği düşünülebilir.  Omentin seviyelerinin kanserli hastalara yükselme 

mekanizması ise henüz net değildir ve yeni çalışmalara ihtiyaç vardır.   

Çalışmamızda bakılan hemogram parametrelerinden olan WBC, Neu ve Lym sayısı 

normal aralıktaydı. Literatürdeki benzer çalışmalar ile uyumlu olmaması ise hasta 

hastaların cerrahi tedavi almış olmasına bağlandı. NLR literatürdeki çalışmaları 

destekler şekilde meme kanserli hastalarda yüksek saptandı ancak istatistiksel olarak 

anlamsızdı. Bu ise hasta sayısının az olması ile ilişkilendirildi.       

Çalışmamızda meme kanserli hastaların kontrol grubuna göre daha düşük 

düzeyde Hgb seviyelerine sahip oldukları görüldü. Bu fark katılımcıların çalışma dışı 

bırakılma kriteri olarak anemi alınmamasına bağlandı. Eritrositlerin dağılım 

genişliğini gösteren RDW de beklenildiği üzere meme kanserli hastalarda yüksek 

saptandı ancak istatistiksel olarak anlamlı değildi.   

Plt sayısı beklenenin aksine meme kanserli hastalarda düşük saptanırken 

MPV ise kanserli hasta grubunda yüksekti. Böylece hastaların Plt sayısı düşük olsa 

da metabolik olark aktif oldukları düşünüldü. Bakılan bir diğer parametre olan PLR 

de beklendiği üzere kanserli hastalarda daha yüksek saptandı.  
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7. ÖZET 
 

 

Amaç: Meme kanseri kadınlarda en sık görülen ve en sık ölüme neden olan 

kanser tipidir. Son yıllarda insidansında özellikle gelişmekte olan ülkelerde hızlı bir 

artış görülmektedir. Artan VKİ meme kanseri riski açısından anlamlı bulunmuştur. 

Obezite ve meme kanseri arasındaki ilişkinin mekanizması tam olarak anlaşılamamış 

olsa da seks hormonları, büyüme hormonu ve sitokinler arası ilişkilerin sorumlu 

tutulduğu bazı hipotezler kurulmuştur.  Bunların yanı sıra yapılan birçok çalışmada 

VKİ artışına paralel olarak artan yağ dokudan salınan adiponektin ve leptin gibi 

adipositokinlerin direk olarak meme kanseri gelişimi ile ilişkili olduğu bildirilmiştir. 

Bu çalışmada omentin düzeyinin daha önce çalışılmamış bir kanser türü olan meme 

kanserli hastalarda tayini amaçlandı. 

Materyal metod: Çalışmaya meme kanseri tanısı almış toplam 51 hasta ve 

37 meme kanseri olmayan gönüllü olmak üzere toplam 88 kadın alındı.  

Bulgular: Ortalama yaş meme kanseri grubunda 51(±8.57) iken kontrol 

grubunda 48 (±8.61) idi (p=0.08). Meme kanserli hastalar ile kontrol grubu arasında 

VKİ (p=0,157), LDL kolesterol (0.385), HDL kolesterol (p=0.597), trigliserid 

(p=0.989), total kolesterol (p=0.519), platelet (0.189), MPV (0.299),ve RDW (0.076) 

değerleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark yoktu. Meme kanserli hatalarda 

ortalama hemoglobin 12.56 (±1.09) iken kontrol grubunda 13.45 (±1.13) idi 

(p=<0.001). Ortalama plazma omentin düzeyleri meme kanserli hasta grubu için 

428.82 pg/ml (±149.11) iken, kontrol grubu için 313.57 pg/ml (±144.68) saptandı 

(p=<0.001). 

Sonuç: Çalışma sonuçlarımız serum omentin düzeylerinin meme kanseri 

tanısı almış hastalarda sağlıklı kontrollerle kıyaslandığında anlamlı olarak yüksek 

olduğunu gösterdi. Bu yükseklik cinsiyet, yaş, VKİ ve serum kolesterol düzeyleri 

gibi faktörlerinden bağımsızdı. Bu omentinin muhtemel anti-inflamatuar etkisisne 

bağlandı. 

 

Anahtar kelimeler: meme kanseri, omentin, obezite, adipositokin 
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8. ABSTRACT 

 
 

            Purpose: Breast cancer is the most common and also  the most important 

cause of neoplastic deaths among women wordwide. In recent years the incidance of 

breast cancer has increased substantially especially in industrialized countries. 

İncreased body mass index is a risk factor for breast cancer. The association between 

obesity and breast cancer is not clear. Sex steroids, growth hormone and interaction 

between adipocytokines are responsible mechanisms. It has been reported that in 

parallel to the increase in body mass index increased adiponectin and decreased 

leptin levels play a role in the development of breast cancer. In this study, we aimed 

to assess the level of omentin in breast cancer patients which has not investigated 

before. 

          Methods: This study consisted of 51 breast cancer and 37 healthy women 

subjects 
 

           Results: The median age of the breast cancer and control groups was 53 

(range 28-64) and 48 (range 27-73) years, respectively (p=0.08). There were no 

significant differences between 

the breast cancer and control groups in terms of body mass index (p=0.157), total 

cholesterol (TC) (p=0.519), low-density lipoprotein cholesterol (LDL-C) (p=0.385), 

high-density lipoprotein-cholesterol (HDL-C) (p=0.597), triglycerides (TC) 

(p=0.989). The median plasma omentin concentration was 407 pg/mL (range 214-

1055 ) in the breast cancer group and 294 pg/mL (range 75-708) in the control group 

(p<0.001). No significant correlation was found between omentin and the other 

parameters examined in the breast cancer group. 
 

           Conclusion: The results of the present study suggest that omentin levels are 

significantly elevated in breast cancer patients.This elevation was independent of the 

basic risk factors such as gender, age, BMI and serum cholesterol levels. The 

elevation in omentin levels in breast cancer patients was due to the anti-inflammatory 

effects of omentin. 

 

           Key words: breast cancer, omentin, obesitiy, adipocytokine  
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