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1. GİRİŞ ve AMAÇ 

Dünya Sağlık Örgütü Uluslararası Kanser Araştırmaları Kurumu 2014 Dünya 

Kanser Raporu’na göre akciğer kanseri en yaygın kanser türüyken; kadınlarda en 

yaygın kanser türü meme kanseridir. Hayat boyu her 8 kadından birinin kansere 

yakalanma riski vardır (1). Beklenen yaşam süresinin uzaması, kentleşme ve batılı 

yaşam tarzının ön plana çıkmasıyla insidansında artış olsa da; teşhis ve tedavide 

ilerleme kaydedilmiştir. Tüm bunlara karşın meme kanseri halen dünya çapındaki 

kadınlarda ölüme sebebiyet veren birinci kanser türüdür (2). 

Sağlık Bakanlığı Kanserle Savaş Daire Başkanlığı’nın 2014’te yayınladığı 

istatistik verilerine göre meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanser türüdür. Tanı 

konulan her 4 kadın kanserinden 1’i meme kanseridir. Ülkemizde meme kanseri 

tanısı alan kadınların %44,5’i 50-69 yaş arasında olduğu, %40,4 ünün ise 25-49 yaş 

aralığında yer aldığı görülmektedir. Meme kanseri evreleri incelendiğinde veri 

tabanında yer alan invaziv vakaların %11,1’i uzak evrededir (3). 

Meme kanseri genetik, endokrin, diyet gibi faktörlerin hastalığın başlama, 

gelişme ve yayılmasında kritik rol oynadığı çok basamaklı bir hastalıktır. Obezite 

veya artan vücut kitle indeksinin meme kanseri ile ilişkisi olduğunu yapılan 

çalışmalar göstermiştir (4).  Türkiye’de 59 yerleşim biriminde 3687 kişi üzerinde 

yapılan TEKHARF çalışmasında erişkin erkeklerin %9’u, kadınların %28,5’i obez 

olarak saptanmıştır. 40-59 yaş arası erkeklerin ise %16’sı, kadınların %47’si obez 

olarak saptanmıştır (5). Yine Sağlık Bakanlığı Kanserle Savaş Daire Başkanlığı’nın 

2014’te yayınladığı istatistik verilerine göre obeziteye bağlı olarak gelişen 

kanserlerin sayısı 6.000 civarında tahmin edilmektedir. Obezitenin etken olduğu 

kanserler daha çok kadınları etkilemektedir. Daha önce “Vücut Kitle İndeksi” 

ölçümüne dayalı sağ kalım ve nüks çalışmalarının yanı sıra; Biyoelektriksel 

Empedans Analizinin kişilerin vücut yağ oranı ve kas miktarı, protein miktarı gibi 

bileşenleri ölçtüğü çalışmalar ön plana çıkmaya başlamıştır. Obezitesi olsun veya 

olmasın kişinin vücut yağ oranı; yaşa, boya, cinsiyete ve ağırlığa bağlı olarak farklı 

değerlerde olabilmektedir. Yağ dokusu dışında, vücut ağırlığı; kas, kemik ve su 
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ağırlığından ibarettir. Olası "Obezite" durumunun saptanmasında ve 

sınıflandırılmasında bahsedilen vücut bileşenlerinin analizi çok önemli bir yer tutar. 

Uzun zamandır kan gruplarının tüm kanserlerle ilişkisi araştırılmaktadır. Çok 

sayıda çalışmada birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiş olup kan gruplarının 

kanserlerle olan ilişkisi halen net değildir. Meme kanseri üzerine yapılan kan grubu 

ilişkili çalışmalarda A kan grubunun artmış risk ile ilişkili olabileceği düşünülmüştür 

(6). 

Bu tez çalışması kapsamında; Opere meme kanseri hastalarında Biyoelektriksel 

Empedans Analizi sonuçlarının, tümörün prognostik faktörleri ve hasta kan 

gruplarıyla  ilişkisi değerlendirilecektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1. Kanser 

 Kanser DNA hasarı sonucu hücrelerin kontrolsüz veya anormal bir şekilde 

büyümesi ve çoğalması sonucu komşu dokuları ve takiben uzak doku ve organları 

işgal etmesi (invazyon ve metastaz) ile oluşan bir hastalıktır. Gen ekspresyonunda 

görülen çoklu değişiklikler ve moleküler değişiklikler sonucunda hücre 

proliferasyonu ve hücre ölümü arasındaki denge bozulmakta, böylece kanser 

meydana gelmektedir. Meme kanseri, memede bulunan süt bezi ve süt kanallarındaki 

hücrelerin kontrolsüz bir şekilde çoğalarak meme ve diğer dokulara yayılması olarak 

tanımlanır (7). 

2.1.1. Kanser gelişimi  

 Sağlıklı doku ile çevrili bir kanser hücresi besin desteği ve metabolik atık 

ürünlerinin eliminasyonu amacıyla diğer hücrelere nazaran daha yüksek oranda 

çoğalmaktadır. İlk olarak küçük bir tümör kitlesi oluşur. 

 Sağlıklı doku kan dolaşımından besin desteğini yeterince sağlayamaması 

nedeniyle kanser hücreleriyle yarışma yeteneğine sahip değildir. Besin açısından 

yetersiz bir çevrede bulunan tümör hücreleri programlı hücre ölümü (apopitozis) 

olayını başlatamazlar; ancak beslenmeleri için oksijen, glikoz, aminoasit gibi hücre 

fonksiyonu için gerekli yapıtaşlarına ihtiyaç duymaktadırlar. Bu şekilde bazı tümör 

hücreleri bölünerek çoğalmaya devam ederken; bazıları ise besinlerin miktarının 

yetersizliği sebebi ile ölmektedir. Tümör hücreleri tarafından dolaşım sistemi ile 

daha güçlü bir bağlantı sağlanana kadar, proliferasyon ile hücre ölüm hızının 

birbirine eşit olduğu kararlı bir tümör büyüklüğüne ulaşılmaktadır. Tek bir hücreden 

başlayarak difüzyonla sınırlı-maksimum boyuta ulaşana kadar ola tümör gelişimi 

Şekil 2.1.’de gösterilmektedir.  
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Şekil 2.1. Başlangıçtan diffüzyonla sınırlı-maksimum boyuta ulaşana kadar kanser 

gelişimi (8) 

 Tümörlerin difüzyonla sınırlı maksimum boyuta ulaştıktan sonra gelişimlerini 

devam ettirebilmeleri için anjiyogenez çok önemlidir. Tümör hücreleri anjiyogenezi 

uyaran moleküller salgılama yeteneğindedirler. Oluşan yeni damarlar tümörün 

gelişimine katkı sağlamaktadır. Bazı tümör çeşitleri ise yeni damarlar oluşturma 

yeteneğine sahip değildirler ve büyüklükleri difüzyonla sınırlı maksimum boyutta 

kalmaktadır. Anjiyogenez sırasında yeni kan damarlarının oluşumu, anjiyogenezi 

inhibe eden moleküllerin üretimi ve salınması ile kendi kendine sınırlandırılmaktadır. 

Ancak, tümör hücrelerinde yeni kan damarlarının oluşumu sırasında, anjiyogenezin 

uyarılması ve inhibisyonu arasındaki dengenin bozulduğu düşünülmektedir (9).  

2.1.2. Tümör Fizyolojisi 

 Tümörler normal dokulardan farklı olarak, kendilerine özgü “Artmış 

Geçirgenlik ve Alıkoyma” etkisine sahiptir. Bu etki tümör dokularında 

hipervaskülarite, defektif vasküler yapı ve etkisiz lenfatik drenaj sistemi gibi ayırıcı 

özelliklerin görülmesine neden olur (10). 

 Tümörlü dokular vasküler, interstisyel ve hücresel olmak üzere 3 alt 

kompartımana ayrılır. 
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 Tümör damarlanması heterojen bir yapıya sahiptir. Hızlı tümör büyümesi için 

gerekli besin ve oksijen desteğini sağlayan yoğun, damarlanmış bölgelerin yanında 

nekrozlu ve kanamalı bölgelerde görülebilmektedir (11). Tümör kan damarları, 

normal damarlarla karşılaştırıldığında çeşitli anormallikler göstermektedir. Bunlar ; 

yüksek oranda prolifere olmuş endotelyal hücreler, artan tortiozite, perisit 

hücrelerinde eksiklik ve anormal membran formasyonudur (12). Artan permeabilite 

ile sonuçlanan tümör vaskülarizasyonu vasküler endotelyal büyüme faktörü (VEGF), 

bradikinin, nitrik oksit, prostoglandin gibi çeşitli medyatörler tarafından 

düzenlenmektedir (13). 

 İnterstisyel kompartıman ise; kollajen ve elastik fiber ağlardan oluşmaktadır. 

İnterstisyum, normal dokular hariç, dış konnektif sıvı akışının sebep olduğu 

interstisyel basınç ve aktif lenfatik ağın eksikliği ile karakterize edilmiştir. 

Dolayısıyla interstisyumdan antikanser ilaçların transportu, interstisyumun fizyolojik 

özelliklerinden (basınç vb.) ve molekülün fizikokimyasal özelliklerinden (büyüklük, 

konfigürasyon, yük, hidrofobisite) etkilenmektedir. Solid tümörlerde, invaziv 

mikroelektrotlar kullanılarak ölçülen pH değerleri 5,7-7,8 aralığında olmakla birlikte 

ortalama değer 7,0’dir. Tümör interstisyel sıvısının asiditesi, normal hücrelere oranla 

kanserli hücrelerde daha yüksek oranda görülen aerobik ve anaerobik glikolizle 

sağlanmaktadır (14). 

2.2. Tarihçe 

Meme kanseri tarihler boyunca cerrahların ilgisini çekmiştir. İsa’ dan 2500-

3000 yıl öncesine ait olduğuna inanılan Smith Cerrahi papirusları meme kanseri ile 

ilgili bilinen ilk bilgileridir. 1. yüzyılda Celsus De Medicina’da, 2. yüzyılda da Galen 

temel olarak erken yakalanan meme kanserleri dışında tedavinin olmadığını 

belirtmişlerdir. Aslında erken  tanının önemine 2000 yıl önce, o dönemin bilim 

adamları ellerindeki kısıtlı imkanlara rağmen değinmişler ve meme kanserinde erken 

tanının önemini vurgulamışlardır. Tıbbın Galenic sistemi de meme kanserinin aslında 

siyah safranın birikmesi sonucu oluştuğu ve sistemik olduğu iddia edilmiş. 18. 
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yüzyılda ise aslında meme kanserinin sistemik bir hastalık değil lokal bir hastalık 

olduğu düşünülerek cerrahi tedavinin ilk örnekleri ortaya çıkmıştır (15). 

19. yüzyılda Moore meme kanserinde tüm memenin 

eksizyonu  (çıkarılması)ve ele gelen koltuk altı kitlelerinin çıkarılmasına başlamıştır. 

1894 yılında Halsted ve Meyer kendi yaptıkları ilk vakaların sonuçlarını 

yayınlamışlardır. Bu sonuçlar sonrası Halstedian dönem başlamıştır. Halsted’e göre 

meme kanseri sadece bir yerde ortaya çıkan, lokal bir kanserdi. Tüm meme dokuları, 

komşu kaslar ve koltuk altının tamamen temizlenmesi meme kanserinin tek tedavi 

yöntemi olarak kabul edilmiştir. Böylece Radikal Mastektomi tekniği doğdu (16). 

1948 yılında Patey ve Dyson radikal mastektomi gibi ağır ve ciddi hasarlar oluşturan 

bir cerrahi yöntem yerine modifiye radikal mastektomi yöntemini ortaya koymuş; 

1970 yılında Fisher’ın radikal mastektominin sağ kalım üzerine etkisinin modifiye 

radikal mastektomiden daha fazla olmadığını ispat etmesi üzerine 1970 lerden sonra 

da Modifiye Radikal mastektomi altın standart cerrahi yöntem halini almıştır. Bu 

çalışma ile birlikte meme kanserinde yeni bir döneme girilmiştir. 

            1980’lerden sonra Umberto Veronesi meme kanserinde minimal invaziv 

yaklaşım felsefesini benimsemiştir. Yaptığı çalışmalar da Fisher’in sistemik hastalık 

teoremini desteklemiştir. Böylece bir zamanlar hemen cerrahi yöntem ile ortadan 

kaldırılması gereken meme dokusu, korunmaya başlanmış, meme koruyucu teknikler 

geliştirilmiştir. İsa’nın kanı, Meryem’in gözyaşları kadar değerli olan süt salgılayan 

bir organın korunması amaçlanmıştır. Gelişen farmakolojik ajanlar, radyoterapi 

yöntemleri ile beraber artık meme kanserinde meme koruyucu cerrahi dönemi yani 

minimal invaziv yöntemler ile maksimal kazanımların olduğu döneme girilmiştir. 

2.3. Epidemiyoloji 

 Meme kanseri dünya çapında kadınlar arasında en sık görülen malign kanser 

türü olup tüm kanserlerin yaklaşık olarak %30’unu oluşturmaktadır. 
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Şekil 2.2. ABD’de 1975-2013 yılları arasında kadınlar arasında görülen kanser 

insidans oranları (17) 

 Ulusal Kanser Enstitüsü’ne göre ABD’de 2017 yılında yaklaşık 252,710 yeni 

meme kanseri vakası beklenmekte olup bu oran bütün kanser türlerinin yaklaşık 

%15’idir. 2017 yılında tahmini 40,610 kadının meme kanserinden ölmesi 

beklenmekte ve bu oran tüm kansere bağlı ölümlerin %6,8’ini oluşturmaktadır (18). 

 Sağlık Bakanlığı Kanserle Savaş Daire Başkanlığı’nın 2014’te yayınladığı 

istatistik verilerine göre meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanser türüdür. Tanı 

konulan her 4 kadın kanserinden 1’i meme kanseridir. Ülkemizde meme kanseri 

tanısı alan kadınların %44,5’i 50-69 yaş arasında olduğu, %40,4 ünün ise 25-49 yaş 

aralığında yer aldığı görülmektedir. Meme kanseri evreleri incelendiğinde veri 

tabanında yer alan invaziv vakaların %11,1’i uzak evrededir (19). 

2.4. Risk Faktörleri 

 Meme kanserinin etiyolojisi tam olarak bilinmemekle birlikte, çok sayıda risk 

faktörü tanımlanmıştır. 



 

8 

 Cinsiyet: En kuvvetli risk faktörü kadın cinsiyeti olup meme kanseri görülme 

sıklığı kadınlarda erkeklere nazaran 100 kat fazladır (20). 

 Yaş: Yaş arttıkça meme kanseri görülme riski artar. Meme kanseri gelişme 

riski 25 yaşında 1/19608, 55 yaşında 1/33, 75 yaşında 1/11, 80 yaşında 1/8’dir (21). 

 Coğrafik Etkiler: Teşhiste en yüksek oranlar Batı ve Kuzey Avrupa, 

Avustralya, Yeni Zelanda, Kuzey Amerika’da görülürken; Asya ve Sahra 

Afrikası’nda daha düşük oranlar görülmektedir (22). Bu bölgesel farklar 

mamografinin taramada kullanılma sıklığı ile ilişkili olabileceği gibi üreme oranları 

ve hormonal farklar da etki gösterebilmektedir 

 Çevresel Faktörler: Yüksek sosyoekonomik statü ve eğitim düzeyinin yüksek 

seviyelerde olması risk faktörü olarak tanımlanmaktadır (23). 

 Genetik Geçmiş: Aile hikayesi önemli bir faktördür ve hastaların %27’sinde 

meme kanseri gelişiminde aileden miras kalan bireysel genetik geçmiş önemli bir rol 

oynamaktadır (24). Moleküler anomaliler ile ilişkili pek çok ailesel meme kanseri 

saptanmıştır. Bunların en önemlisi BRCA1 ve BRCA2 meme kanseri yatkınlığı 

genlerinde germline mutasyonlar ile ilişkili olan meme over kanseri sendromudur. 

Geniş çalışmalar ile bu genlerin %50-85 oranlarında yaşam boyu meme kanseri 

gelişimi riski ile ilişkili olduğu gösterilmiştir (25). 

 Meme Kanseri Geçmişi: Daha önce bir memesinde kanser görülen kadının 

diğer memesinde kanser görülme ihtimali oldukça yüksektir. 

 Aile Geçmişi: Bu hastalığı taşıyan ve kan bağı olan akrabalara sahip 

kadınlarda meme kanseri yüksek oranda görülmektedir. Birinci dereceden 

akrabalarda meme kanseri varlığı riski 2 kat arttırmaktadır. Birinci dereceden akraba 

iki kişide meme kanseri riski varsa risk 4-6 kat artmıştır. Bu kişilerden biri 50 

yaşından genç veya bilateral meme kanserine sahipse yaşam boyu risk %50’ye 

ulaşabilmektedir (26). 

 Hormonal Faktörler: Erken menarş, geç menapoz, nulliparite, geç ya da az 

sayıda çocuk doğurmak, infertilite gibi durumların hastalık oluşumuna katkı 
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sağlayabileceği düşünülürken; emzirmenin de meme kanserini önleyici özeliği 

olduğu düşünülmüştür. Erken dönemde menstruasyon (12 yaştan önce) veya 55 

yaşından sonra ve menopoz döneminde olan kadınlarda meme kanseri görülme riski 

biraz daha fazladır (27). İlk doğumunu 35 yaşından sonra yapan kadınlarda ise risk 

genç yaşta doğum yapanlara oranla artmış olup; yapılan her doğumda meme kanseri 

riskinin biraz daha düşmüş olacağı düşünülmüştür (28).  

Oral kontraseptiflerin ve hormon replasman tedavilerinin son dönemlerde 

sıklıkla kullanılması, bu ilaçların meme kanserindeki etkisini de sıklıkla 

sorgulatmıştır. Çalışmaların genelinde oral kontraseptif kullanan kadınlarda, meme 

kanseri gelişme riskinde küçük oranda (1.24 kat) artış olabileceği belirtilmiş olup 

oral kontraseptif kullanımının bırakılması ile bu riskin azaldığı ve 10 yıl sonra 

ortadan kalktığı düşünülmüştür. Oral kontraseptif kullanımı ile ilişkili olarak kanser 

tanısı alan kadınlarda klinik daha az ilerleme eğiliminde olup tedavi şansı daha 

fazladır (29). Bununla birlikte oral kontraseptif ilaçların içeriği son yıllarda 

değişmektedir. Yüksek doz östrojen ve progesteron içeren oral kontraseptif formları 

ile çok sayıda çalışma ilişki görülse de; daha düşük doz içeren yeni formlar ile meme 

kanseri arasındaki ilişki net olarak bilinmemektedir (30).  

Hormon replasman tedavileri perimenopozal ve postmenopozal dönemde 

klimakterik semptomların kontrolü için verilmektedir. Sadece östrojen içeren veya 

östrojenle kombine progesteron içeren formulasyonlar kullanılabilmektedir (31). Tek 

başına östrojen replasman tedavisinin meme kanseri gelişimi üzerine etkisine 

bakıldığında uzun dönemli kullanımda (10 yıldan daha uzun süre) meme kanseri 

gelişme riskinin çok yüksek olmamakla beraber bir miktar arttığı saptanmış olup 

hormon replasman tedavisi kesildikten 5 yıl sonra ise risk ortadan kalktığı 

düşünülmüştür (32). Kombine östrojen ve progesteron replasman tedavisinde ise 

meme kanseri riskinde artış saptanmış ve tek başına östrojen kullanımından 2-4 kat 

fazla olduğu gösterilmiştir (33, 34). Ayrıca HRT altında meme kanseri gelişen 

hastalarda metastatik yayılım daha az, iyi prognostik bir belirteç olan östrojen 

reseptör pozitifliği ise daha fazla olarak saptanmıştır (35). 
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 Yaşamın erken döneminde meme radyasyonu: Çocukluk döneminde göğüs 

bölgesinden radyasyon tedavisi gören kadınlarda meme kanseri görülme riski 

fazladır (36). 

 Egzersiz: Haftada en az 4 saat olmak üzere düzenli yapılan egzersiz 

premenopozal ve postmenopozal kadınlarda meme kanseri riskini azalttığını gösteren 

çalışmalar mevcuttur. Fiziksel aktivitenin menarşı geciktireceği ve dolayısı ile kısa 

süreli östrojen maruziyeti olacağı gözlenmiştir (37). Amerikan Kanser Derneği 

meme kanseri riskini azaltmak için yetişkinlerin orta şiddette en az 150 dakika ya da 

şiddetli 75 dakika haftalık egzersiz yapmasını, özellikle de tüm haftaya yayacak 

şekilde yapmalarını önermektedir (38). 

 Diyet: Et kaynaklı yağ ve kafeinin şiddetli atipi ve insitu kanser riskini 

arttırdığı bildirilmektedir. Diyetin liften zengin olması ile de memede epitelyal 

proliferasyon arasında ters ilişki olduğu savunulmaktadır. Bunun mekanizması tam 

bilinmemekle beraber intestinal östrojen metabolizması ya da fitoöstrojenlerle ilişkili 

olabileceği düşünülmektedir (39). 

 Sigara ve Alkol Kullanımı: Alkolle ilgili yapılan çalışmalarda alkol 

kullanımın önemli bir risk faktörü olduğu düşünülmüştür. Yapılan bir meta analizde 

günde 12 gr alkol tüketen kadınlarda meme kanseri riski 1.4, günde 24 gr alkol 

tüketenlerde ise 1.7 olarak bulunmuştur(40). Sigaranın özellikle içeriğindeki 

kimyasal maddeler dolayısıyla meme kanseri üzerine etkisi olabileceğinin 

düşündüren çalışmalar mevcuttur (41). 

 Çalışma Koşulları, Stres ve Melatonin: Bazı çalışmalar gece çalışan 

kadınlarda, örneğin gece vardiyasında çalışan hemşireler gibi, meme kanserine 

yakalanma riskinin arttığını ileri sürmüşlerdir. Bu durum birçok araştırmada 

incelemektedir. Bazı araştırmacılar ise vücudun ışığa maruz kalmasına bağlı olarak 

üretimi değişen melatonin hormonunun düzeyindeki değişikliklerin bu duruma neden 

olabileceğini düşünmektedirler (42). Melatonin öncelikle epifiz bezinde üretilen ve 

kana salgılanan doğal bir üründür. Melatoninin aynı zamanda monositler ve 

makrofajlar dahil olmak üzere, çeşitli hücreler tarafından üretilir ve enflamasyona 

karşı koruma yönünde etkinliği gösterilmiştir (43). Antioksidan, anti-inflamatuar ve 
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anti-tümör aktivite göstermesi sebebiyle biyolojik etkileri geniş bir yelpazeye sahip 

olan melatoninin ayrıca, insan kanserlerinde potansiyel kemoterapötik bir etkiye 

sahiptir. Hücre hayatta kalma, proliferasyon ve apoptoz ile ilişkili çeşitli sinyal 

transdüksiyon yollarını etkileyecek yeteneğe sahip olacağı gösterilmiştir (44,45). 

Kanserin biyolojik meknanizmaları kısmen açıklansa da stres ve kanser arasındaki 

ilişki net olarak ortaya konulamamıştır. Bu ilişkinin açık olmamasının sebepleri 

arasında stres faktörünün izole edilememesi, stresin endokrin ve immün sistemler 

başta olmak üzere birçok sistemi etkilemesi, konuyla ilgili ciddi bir araştırma modeli 

veya standardı olmaması gibi sorunlar sayılabilir. Yapılan araştırmalarda iş kaybı, 

yakın akrabalardan birinin ciddi sağlık problemi veya vefat etmesi, eşinden ayrılmak, 

ekonomik krizler gibi sorunlar stres faktörleri olarak belirtilse de bu faktörleri sayısal 

olarak hesaplamak mümkün değildir (46,47). Bu nedenle stresin meme kanseri 

etyolojisinde yer alan bir etken mi olduğu yoksa var olan hastalığın ortaya çıkmasını 

hızlandıran bir neden mi olduğu sorusunun cevabı henüz verilememiştir. 

 Benign Meme Hastalıkları: Benign meme hastalıklarının bazı tipleri meme 

kanseri riski ile ilişkilidir. Bu hastalıklar risk derecelerine göre; nonproliferatif 

lezyonlar, atipisiz proliferatif lezyonlar ve atipili proliferatif lezyonlar olmak üzere 

üç genel gruba ayrılırlar. Nonproliferatif lezyonların meme kanseri riski üzerine 

etkileri minimaldir. Basit kist, hafif hiperplazi bu lezyonlara örnektir. Atipisiz 

proliferatif lezyonlar ise (atipisiz duktal hiperplazi, fibroadenom) meme kanseri 

riskinde 1.5-2 kat artışa neden olurlar. Atipili proliferatif lezyonlar da (atipik duktal 

hiperplazi, atipik lobular hiperplazi) ortalama riske göre 4-5 kat artışa neden olurlar 

(48,49). 

- Irk: Meme kanseri çoğu yaş grubunda, beyaz ırktaki kadınlarda siyah ırktaki 

kadınlara göre daha sık görülmektedir. Ancak Afrika kökenli Amerikalı kadınlarda 

40 yaş öncesinde meme kanseri insidansı daha yüksektir. Ayrıca siyah ırktaki 

kadınların her yaşta meme kanserinden ölme oranları da beyaz ırktaki kadınlara göre 

yüksektir. Ek olarak Afrika kökenli Amerikalı kadınlarda östrojen reseptörü pozitif 

meme kanseri oranı daha düşüktür (50). 
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 İyonize radyasyona ve çeşitli çevresel sentetik kimyasallara maruziyet de 

majör risk faktörleri olarak gösterilebilir (51). 

2.5. Meme Anatomisi ve Fizyolojisi 

Meme, kadınlarda süt üretimi için düzenlenmiş ve farklılaşmış bir ter bezi, 

tübüloalveolar bir bezdir. Memeler toraksın üzerinde ve sternumun iki yanında 2. İle 

7. Kaburgalar arasına yerleşmiştir. Meme lobüller(süt bezleri) ve duktuslar (süt 

kanalları) olmak üzere iki kısımdan oluşur. Lobüller, lob adı verilen gruplarda 

toplanırlar ve her memede 15-20 adet lob vardır (52). Meme yapısında kas bulunmaz 

ancak göğüs duvarının en büyük kaslarından olan pektoral kas üzerine 

tutunmuşlardır (53).  

 

Şekil 2.3.  Memenin anatomik yapısı 

Meme yapısında çok geniş bir kan ve lenf damar ağı mevcuttur. Memenin 

kanlanması lateral torasik arter, arteria mammoria interna ve arteria 

interkostalislerden olmaktaddır (Şekil 2.2). Memenin lenf damarları çok önemlidir. 

Meme kanseri hücreleri, Lenf damarlarına girerek lenf nodlarına ulaşır ve burada 

büyümeye başlayabilirler (54). 
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Şekil 2.4. Memenin Lenfatik sistemi 

Memenin arteriyel kanlanmasını sağlayan damarlar ve dalları şunlardır 

 Lateralde 

o A. axillaris 

o A. thoracia superior 

o A. thoracoacromialis 

 A. thoracica lateralis 

 A. subscapularis 

 Medialde 

o A. thoracica internanın dalları 

 Arkada 

o II-IV interkostal arterlerden gelen perforan damarlar 
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2.6. Meme Kanserinin Histopatolojisi ve Sınıflandırılması 

Meme kanserinin Dünya Sağlık Örgütü’nün (WHO) 2012 yılında yapılan   

histopatolojik sınıflandırması aşağıda belirtildiği gibidir (55). 

 Epitelyal Tümörler 

o Mikroinvaziv  karsinoma 

 İnvaziv Meme Karsinomu 

o  Özel tipi olmayan invaziv duktal karsinoma 

 Pleomorfik  karsinom 

 Osteoklast benzeri stromal dev hücreli karsinoma 

 Koryokarsinomatöz karsinoma 

 Melanotik karsinoma 

o Invaziv lobüler karsinoma 

 Klasik lobüler karsinoma 

 Solid lobuler karsinoma 

 Alveolar lobuler karsinoma 

 Pleomorfik  lobuler karsinoma 

 Tubulo lobuler karsinoma  

 Mixed lobuler karsinoma 

o Tubuler karsinoma 

o Kribiform karsinoma 

o Müsinöz  karsinoma 

o Medüller özellik taşıyan karsinoma 

 Medüller karsinoma 

 Atipik medüller karsinoma 

 Invaziv medüller özellik gösteren NST tip karsinoma 
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o Apokrin karsinoma 

o Taşlı yüzük hücreli karsinoma 

o Invaziv mikropapiller karsinoma 

o Metaplastik karsinoma 

 Düşük evre adenoskuamöz karsinoma 

 Fibromatozis benzeri metaplastik karsinoma 

 Skuamöz hücreli karsinoma 

 Spindle hücreli karsinoma 

 Mezenkimal diferansiasyon gösteren metaplastik karsinoma 

 Kondroid diferansiasyon 

 Osseoöz differansiasyon 

 Diğer mezenkimal tipler 

 Mikst metaplastik karsinoma 

 Myoepitelyal karsinoma 

o Nadir tipler 

 Nöroendokrin tümörler 

 İyi differansiye nöroendokrin tümörler 

 Kötü differansiye nöroendokrin karsinoma (küçük hücreli karsinoma) 

 Sekretuar karsinoma 

 Invaziv papiller karsinoma 

 Asinik karsinom 

 Mukoepidermoid karsinoma 

 Polimorföz karsinoma 

 Onkositik karsinoma 

 Lipitten zengin karsinom 

 Glikojenden zengin berrak hücreli karsinom 
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 Sebase karsinom 

 Salgı bezi,adneksiyal  cilt karsinoma 

 Silindroma 

 Berrak hücreli hidroadenoma 

 Epitelyal-miyoepitelyal tümörler 

o Pleomorfik adnoma 

o Adenomyoepitelyoma 

 Adenomyoepitelyamatöz  karsinoma 

o Adenoid kistik karsinoma 

 Prekürsör lezyonlar 

o Ductal karsinoma in situ 

o Lobuler neoplazi 

 Lobuler karsinoma  in situ 

 Klasik lobuler  karsinoma  in situ 

 Pleomorfik  lobuler karsinoma in situ 

 Atipik lobüler hiperplazi 

 Intraduktal proliferatif  lezyonlar 

o Yaygın duktal hiperplazi 

o Epitelyal atipi içeren kolumnar hücre hiperplazisi 

o Atipik duktal hiperplazi 

 Papiller lezyonlar 

o Intraduktal papilloma 

 Intraduktal papilloma (atipik hiperplazili) 

 Intraduktal papilloma (duktal karsinoma in situ ile birlikte) 

 Intraduktal papilloma (lobüler karsinoma in situ ile birlikte) 

o Intraduktal papiller karsinoma 
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o Enkapsüle papiller karsinoma 

o Solid papiller karsinoma 

 In situ 

 Invaziv 

 Benign epitelyal proliferasyon 

o Sklerozan adenozis 

o Apokrin adenozis 

o Mikroglanduler adenozis 

o Radial  Skar sklerozan  lezyonlar 

o Adenomalar 

 Tubuler adenoma 

 Laktat adenoma 

 Apokrin adenoma 

 Duktal adenoma 

 Mezenkimal tümörler 

o Noduler fasiit 

o Myofibroblastoma 

o Desmoid tip fibromatozis 

o Inflamatuar myofibroblastik tümör 

o Benign vasküler lezyonlar 

 Hemanjioma 

 Anjiomatozis 

 Atipik vasküler lezyonlar 

o Pseudoanyiyomatöz stromal hiperplazi 

o Granuler hücreli tümör 

o Benign periferal sinir kılıfı tümörleri 
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 Nörofibroma 

 Schwannoma 

o Lipoma 

 Anjiolipoma 

o Liposarkoma 

o Anjiyosarkoma 

o Rhabdomyosarkoma 

o Osteosarkoma 

o Leiomyoma 

o Leiomyosarkoma 

 Fibroepitelyal tümörler 

o Fibroadenoma 

o Phyllodes tümör 

 Benign 

 Borderline 

 Malignant 

 Periduktal stromal tümör (düşük evre) 

o Hamartoma 

 Meme başı tümörleri 

o Meme başı adenoma 

o Syringomatöz adenoma 

o Meme başının Paget Hastalığı 

 Malignant Lenfoma 

o Diffüz büyük B Hücreli Lenfoma 

o Burkitt lenfoma 

o T hücreli lenfoma 
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 Anaplastik büyük hücreli lenfoma, ALK negatif 

o Extranodal marginal-zone B hücreli lenfoma (Malt tip) 

o Foliküler Lenfoma 

 Metastatik tümörler 

 Erkek memesinin tümörleri 

o Jinekomasti 

o Karsinoma 

 Invasive karsinoma 

 In situ karsinoma 

 Klinik patternler 

o Inflamatuar karsinoma 

o Bilateral meme karsinoma 

 Moleküler ve İmmünohistokimyasal Sınıflama  

Tablo 2.1. Meme kanseri tiplerinin major moleküler subtipleri (56) 
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2.7. Evrelendirme 

Meme kanserinde evreleme yalnızca hastaya hangi tedavinin seçileceği ve 

prognozun nasıl olacağı konusunda bilgi vermekle kalmaz; aynı zamanda farklı 

tedavi tiplerinin kıyaslanmasına da imkan sağlar. Hastalığın anatomik yayılımını esas 

alarak fizik muayene, çeşitli laboratuvar parametreleri ve görüntüleme yöntemlerine 

göre belirlenen klinik evreleme hastalarda prognoz hakkında her zaman en doğru 

bilgiyi vermemektedir. Zira klinik evreleme tümörün hormon reseptör durumu, 

evresi ve büyüme hızı göstergeleri gibi önemli prognoz ölçütlerini içermemektedir. 

Oysa cerrahi olarak çıkartılan materyalin incelenmesi ile yapılan patolojik evreleme 

gerçekte prognoz tayininde daha değerlidir. 

Başlangıçta lokalize hastalık, bölgesel lenf düğümü tutulumu veya uzak 

metastaz şeklinde yapılan evreleme günümüzde bile farklı cerrahi görüşlerde farklı 

şekillerde algılanmaktadır. Bugünkü kriterlerimize uygun ilk klinik evrelemeyi 

Steinthal 1905’te tanımlamış ve meme kanserini bölgesel anatomik yayılımına göre 

üç gruba ayırmıştır. Fakat tamamen klinik değerlendirmeye dayalı bu sınıflama 

invaziv ve non invaziv tümörleri ayıramaması ve erken ere kanserlerde tümör 

büyüklüğünün prognostik değerini göz ardı ettiği için eleştirilmiştir. Bu nedenle 

1960’lardan itibaren hem çeşitli merkezlerin farklı tedavi yöntemlerinin kıyaslanması 

hem de standart bir yaklaşımın belirlenebilmesi için TNM sistemi kullanıma 

girmiştir. Günümüze kadar bazı değişiklikler yapılarak dünyada oldukça yaygın 

kullanılan TNM sisteminde (T) tümör büyüklüğünü, (N) kanserin lenf nodlarına 

yayılıp yayılmadığını ve (M)tümörün vücudun herhangi bir yerine yayılıp 

yayılmadığını göstermektedir (57). 

 Tümör Boyutu (T) 

Primer tümör değerlendirilmesi fizik muayene, mamografi ve ultrasonografi ile 

yapılabilir. Fizik muayenede aşikar tümör saptansa da mamografi yapılmalı ve hem 

aynı hem de karşı memede gizli başka kanser varlığı araştırılmalıdır. Fizik 

muayenede saptanan tümör çapı ile patolojik incelemede saptanan lezyonun çapının 

aynı olma oranı %54 iken görüntüleme yöntemleri ile bu oran %59’dur. Bölgesel 
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lenf düğümü metastazı olasılığı, nüks ve ölüm oranlarının tümör çapı ile doğrudan 

bağlantılı olduğu gösterilmiştir. Özellikle lenf düğümü tutulumu negatif olan 

olgularda hayatta kalımda primer tümörün çapı çok önemli bir prognostik belirleyici 

haline gelmektedir (58). 

 Bölgesel Lenf Nodları (N) 

Evrelendirme için bölgesel lenf düğümlerinin değerlendirilmesi yalnızca 

fiziksel muayene ile yapılır. İnvaziv kanserli hastalarda tutulan aksiller lenf düğümü 

sayısı hayatta kalımdaki en önemli prognostik belirleyicidir. 10 yıllık sağkalım oranı 

aksiller lenf düğümü tutulumu negatif olgularda %65 iken, 4 ya da daha fazla lenf 

düğümü tutulumu olan olgularda bu oran %15’tir. Ayrıca Evre 3’te çapı 2 santimden 

daha büyük metastatik lenf düğümünün olması prognozu daha kötü hale 

getirmektedir. 

 Metastaz (M) 

Meme kanseri saptanan hastalarda klinik evrelemenin bir parçası olarak uzak 

metastaz aranmasının nasıl yapılacağına dair sorulara klinik pratikte farklı yanıtlar 

verilmektedir. Görüş birliği olan bir nokta, invaziv olmayan tümörlerde uzak 

metastaz aranmasına gerek olmadığıdır. Meme kanserleri en sık kemik metastazı 

yapar (59). Ancak erken evre meme kanserlerinde kemik metastazı oranı son derece 

düşüktür. Ayrıca sintigrafi kemik metastazlarının en erken saptanabileceği oldukça 

duyarlı ama özgün olmayan yöntemdir. Şayet sintigrafide aktivite farklılığı yaratan 

kemik lezyonları varsa direkt radyografi, tomografi ya da MR ile değerlendirilir. 

Meme kanserinin akciğer ve plevra metastazları sıklıkla asemptomatikken, akciğer 

radyografisinde parankimal dansite artışı veya plevral effüzyon biçiminde 

saptanırlar. Meme kanserinde karaciğer metastazı, klinikte az görülen ama 

otopsilerde sık rastlanan bir bulgudur(60).Metastazların saptanmasında enzim düzeyi 

ölçümlerinin klinik olarak değeri yoktur. Rutin klinik uygulamada invaziv meme 

kanserlerinde metastaz olasılığı çok yüksek olmasa da akciğer radyografisi, üst 

abdomen ultrasonografisi ve kemik sintigrafisi yapılmaktadır. Bunun amacı yalnızca 

klinik evrelemeyi mutlak bir doğrulukla yapmak değil, aynı zamanda tedavi sonrası 

ortaya çıkabilecek patolojilerin karşılaştırılabilmesidir. Daha seyrek görülen olası 
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metastaz alanları ise ancak klinik varsa taranmaktadır. Örneğin nörolojik belirtileri 

olan hastalarda nörolojive beyin cerrahisi incelemesi ve gerektiğinde ileri tetkiki 

uygundur. 

Tablo 2.2. Primer tümör 

TX   Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0  Primer tümöre ait kanıt yok 

Tis             Karsinoma in situ  

Tis (DCIS)      Duktal karsinoma in situ 

Tis (LCIS)      Lobüler karsinoma in situ 

Tis (Paget)      Meme başının, altta yatan meme dokusunun invaziv karsinomu 

ve/veya karsinoma in situ (DCIS ve/veya LCIS) tanısıyla ilişkili 

olmayan Paget hastalığı. Altta yatan parenkimin Paget hastalığı ile 

ilişkili karsinomları, boyuta göre sınıflandırılmalı ancak Paget 

hastalığının varlığı işaret edilmelidir.  

T1                   Tümörün en büyük çapı ≤ 20 mm 

T1mi               Tümörün en büyük çapı ≤ 1 mm  

T1a                 Tümörün en büyük çapı >1 mm fakat ≤ 5 mm  

T1b                 Tümörün en büyük çapı >5 mm fakat ≤10 mm  

T1c                 Tümörün en büyük çapı >10 mm fakat ≤ 20 mm  

T2                   Tümörün en büyük çapı >20 mm fakat ≤ 50 mm  

T3                   Tümörün en büyük çapı >50 mm  

T4                   Herhangi bir boyuttaki tümörün direkt göğüs duvarı ve/veya cilt 

(ülserasyon veya cilt nodülleri) tutulumu vardır( Tek başına dermis 

invazyonu T4 olarak nitelendirilmez) 

T4a                 Yalnızca pektoral kas yapışıklığını/invazyonunu içermeyen göğüs 

duvarı tutulumu vardır. 

T4b                 İnflamatuar karsinom için gerekli olan özellikleri karşılamayan, cilt 

ülserasyon ve/veya ipsilateral satellit nodülleri ve/veya ödemi (peau 

d’orange dahil) vardır. 

T4c                  Hem T4a hem de T4b  

T4d                 İnflamatuar karsinom (Altta palpabl kitle bulunsun veya bulunmasın 

deride ortaya çıkan endurasyon ve eritematöz değişiklikler) 

Not: Neoadjuvant tedavi öncesinde kanser inflamatuar olarak belirtilmişse, hastanın inflamatuar 

bulgularında tam bir gerileme olsa bile bundan sonra hep inflamatuar meme kanseri olarak 

gösterilecektir. 

Tedavi sonrası ypT. y patolojik (tedavi sonrası) T patolojik boyut ve yayılım 

ile saptanırken, klinik (tedavi öncesi) T klinik ve radyolojik bulgularla 

tanımlanacaktır. ypT, “m” ile multiple odakların varlığı göstermek suretiyle, invaziv 
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tümörün en geniş tek odağı şeklinde ölçülecektir. En büyük tümör odağının 

ölçümüne tümör yatağı içindeki fibröz alanları dahil edilmemelidir. Tümör odağının 

yayılım mesafesi, bulunan tümör odaklarının sayısı veya tümörün görüldüğü 

slaytların/blokların sayısı gibi patoloji kayıtlarındaki ek bilgilerinde eklenmesi 

hastalığın yayılımını hesaplamada klinisyene yardımcı olabilir. İlk biyopsi ile tedavi 

sonrası spesmendeki sellülaritenin kıyaslaması da cevabın değerlendirilmesine 

yardımcı olabilir. 

Tablo 2.3. Bölgesel lenf Nodları (N) (Klinik olarak) 

NX   Bölgesel lenf nodları değerlendirilemiyor (önceden çıkarılmış, vs.) 

N0   Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1  İpsilateral mobil level I, II aksiller lenf nod(lar)a metastaz  

N2 İpsilateral, klinik olarak fikse veya yığın yapmış level I, II aksiller lenf 

nodu                             metastazı veya klinik olarak aksiller lenf nodu 

metastazına ait kanıt olmayıp ipsilateral internal mammarian 

nodlarında klinik olarak saptanmış metastaz. 

N2a  İpsilateral birbirlerine veya diğer yapılara fikse (yığın yapmış) veya 

yapışık level I,II aksiller lenf nodu metastazı.  

N2b  Klinik olarak aksiller lenf nodu metastazına ait kanıt olmayıp sadece 

ipsilateral  internal mammarial nodlarında klinik olarak saptanmış 

metastaz  

N3  Level I, II aksiller lenf nodu tutulumu olsun veya olmasın ipsilateral  

infraklavikular (level III aksiller) lenf nod(lar)a metastaz, veya klinik 

olarak level I, II aksiller lenf nodu metastazı kanıtı ile birlikte 

ipsilateral internal mammarial nod(lar)da klinik olarak saptanmış 

metastaz veya aksiller veya internal mammarian lenf nodu tutulumu 

olsun veya olmasın ipsilateral supraklavikular nod(lar)a metastaz. 

N3a  İpsilateral infraklavikular lenf nod(lar)a metastaz  

N3b   İpsilateral internal mammarial nod(lar)a ve aksiller lenf nod(lar)a 

metastaz 

N3c   İpsilateral supraklavikular nod(lar)a metastaz  

Not: Klinik olarak saptanmış, “görüntüleme çalışmalarıyla (lenfosintigrafi hariç) veya klinik 

incelemelerle ve malignite için yüksek şüpheli özelliklerin olmasıyla veya ince iğne aspirasyon 

biyopsisinin sitolojik incelemesine göre patolojik makrometastaz farz edilmesi ile saptanmış” şeklinde 

tanımlanmaktadır. Eksizyonel biyopsi olmaksızın ince iğne aspirasyonu ile klinik olarak saptanmış 

metastatik hastalığın doğrulaması (f) ön eki ile gösterilmektedir [cN3a(f) gibi]. Bir nodun eksizyonel 

biyopsisi veya bir sentinel nodun biyopsisi, pT ibaresinin yokluğunda klinik N olarak 

sınıflandırılmaktadır (cN1 gibi). Nodal durumun doğrulaması ile ilgili bilgiler, klinik, ince iğne 

aspirasyonu, core biyopsi veya sentinel lenf nodu biyopsisi gibi saha spesifik faktörler içinde 

tanımlanacaktır. Patolojik sınıflandırma (pN) sadece eksizyon veya sentinel lenf nodu biyopsisi için 

ve patolojik T tayinini ile birlikte kullanılmaktadır. 
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Tablo 2.4. Patolojik Sınıflama 

pNX  Bölgesel lenf nodları değerlendirilememektedir (örneğin önceden çıkarılmıştır 

veya patolojik çalışma için çıkarılmamıştır) 

pN0  Bölgesel lenf nodu metastazı histolojik olarak tanımlanmamıştır. 

pN0 (i-)  Histolojik olarak bölgesel lenf nodu metastazı yok, IHK negatif. 

pN0(i+)  Bölgesel lenf nod(lar)da 0.2 mm daha büyük olmayan malign hücreler (H&E veya 

IHK ile saptanan, ITH dahil)  

pN0 (mol-)  Bölgesel lenf nodu metastazı histolojik olarak yoktur, Moleküler bulgular (RTPCR) 

negatiftir. 

pN0 (mol+) Moleküler bulgular (RT-PCR) pozitiftir ancak bölgesel lenf nodu metastazı histoloji 

veya IHK ile saptanmamıştır. 

pN1  Mikrometastazlar veya 1-3 adet aksiller lenf nodu metastazı ve/veya sentinel lenf 

nodu biyopsisi ile saptanmış ancak klinik olarak saptanmamış internal mammarian 

lenf nodu metastazı vardır. 

pN1mic Mikrometastazları vardır (0.2 mm’den büyük ve/veya hiçbiri 2.0 mm’den daha 

büyük olmayan 200’den fazla hücre)  

pN1a  1-3 adet aksiller lenf nodu metastazı, 2.0 mm’den daha büyük olan en az bir adet 

metastazı vardır. 

pN1b İnternal mammarian nodlarında mikrometastazları veya sentinel lenf nod 

biyopsisinde saptanan fakat klinik olarak saptanmamış makrometastazları vardır. 

pN1c   1-3 adet aksiller lenf nodu ve internal mammarial lenf nodu mikrometastazları 

veya sentinel lenf nod biyopsisinde saptanan fakat klinik olarak saptanmamış 

makrometastazları vardır. 

pN2 4-9 adet aksiller lenf nodu veya aksiller lenf nodu yokluğunda klinik olarak 

saptanmış internal mammarial lenf nodu metastazı vardır. 

pN2a  4-9 adet aksiller lenf nodu metastazı (2.0 mm’den daha büyük olan en az bir adet 

tümör depoziti) vardır. 

pN2b  Aksiller lenf nodu yokluğunda klinik olarak saptanmış internal mammarial lenf nodu 

metastazı vardır. 

pN3  10 veya daha fazla aksiller lenf nodu veya infraklavikular (level III aksiller) lenf 

nodu veya bir veya daha fazla pozitif level I, II aksiller lenf nodu varlığında klinik 

olarak saptanmış  ipsilateral internal mammarian lenf nodu veya 3’ten daha fazla 

aksiller lenf nodu mikrometastazı veya sentinel lenf nodu ile saptanmış fakat klinik 

olarak saptanmamış makrometastazları veya ipsilateral supraklavikular lenf nodu 

metastazları vardır. 

pN3a 10 veya daha fazla aksiller lenf nodu (2.0 mm’den daha büyük olan en az bir adet 

tümör depoziti) veya infraklavikular (level III aksiller) lenf nodu metastazı vardır. 

pN3b  Bir veya daha fazla aksiller lenf nodu varlığında klinik olarak saptanmış**** 

ipsilateral internal mammarian lenf nodu metastazı veya 3’ten fazla aksiller lenf 

nodu ve internal mammarial lenf nodu mikrometastazı veya sentinel lenf nodu ile 

saptanmış fakat klinik olarak saptanmamış makrometastazları vardır. 

pN3c   İpsilateral supraklavikular lenf nodu metastazları vardır. 

 

 

Tedavi Sonrası ypN 

•Tedavi sonrası yp “N” yukardaki klinik (tedavi öncesi) “N” yönteminde 

olduğu gibi değerlendirilmelidir.“sn” ibaresi yalnızca tedavi sonrası sentinel lenf 
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nodu değerlendirmesi yapılmış ise kullanılmaktadır. İşaret eklenmemişse aksiller nod 

değerlendirilmesi aksiller nod disseksiyonla(AND) yapılmıştır. 

• yp tedavi sonrası SN veya AND uygulanmamışsa X sınıflandırması (ypNX) 

kullanılacaktır. 

• N sınıflandırmaları pN için kullanılanla aynıdır. 

M0 Uzak metastazın klinik veya radyografik kanıtı yok 

 

cM0(i+) Klinik veya radyografik uzak metastaz kanıtı yoktur fakat metastaza ait 

semptom ve bulgusu olmayan hastada kan dolaşımında, kemik iliğinde veya diğer 

bölgesel olmayan lenf nodlarında 0.2 mm daha büyük olmayan moleküler depozitler 

veya mikroskobik olarak saptanmış tümör hücreleri vardır. 

 

 

M1 Klasik klinik ve radyografik yöntemlerle belirlenen ve/veya histolojik olarak 

kanıtlanmış 0.2 mm’den büyük saptanabilir uzak metastazlar vardır. 

 

Tablo 2.5. Uzak metastazlar 

Tedavi sonrası yp M sınıflaması 

Neoadjuvan tedavi alan hastalar için M sınıflaması, neoadjuvan tedavinin 

başlangıcından önce klinik evrelemede tayin edilen sınıflamadır. Tedavi 

başlangıcından sonra uzak metastazın tanımlanması, tedavi öncesi değerlendirmede 

metastaz olmadığı gösterilen yerde hastalık ilerlemiş olarak kabul edilir. Hastada 

kemoterapi öncesi uzak metastaz gösterilmişse 

(M1) hasta bundan sonra M1 olarak gösterilecektir. 
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Tablo 2.6. Meme Kanserinde TNM Evrelendirmesi 

 

2.8. Prognostik Faktörler 

 Meme kanserinde tanıdan sonraki doğal seyir hastalar arasında farklılıklar 

göstermektedir. Aynı tümör çapına sahip olan ve takip edilen hastalardan bazılarında 

tümör nüksü çok kısa sürede ortaya çıkmakta iken diğereri sağlıklı olarak yaşamaya 

devam etmektedir. Bundan dolayı meme kanseri olan hastalardaki bu klinik ve 

biyolojik davranış farklılıklarını ve hastalığın hızla gelişebileceği yüksek risk 

grubunu belirlemek için prognostik faktörler kullanılır. Bunlar; 

 Tümör çapı 

 Aksiller lenf nodu tutulumu 

 Histolojik tümör tipi, histolojik grade 

 Hormon reseptörleri (Östrojen ve Progesteron reseptörleri) 

 Tümör proliferasyon hızı (mitoz sayısı, Timidin işaretleme indeksi, S-faz 

fraksiyonu, immun histokimyasal işaretleyiciler) 

 Moleküler prognostik faktörler (enzimler, cerb-B2, onkosüpresor genler) 
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C-erbB2 onkoproteini: Yapısal olarak Epidermal Büyüme Faktörü Reseptörüne 

(EGFR) benzerlik gösteren protein ürünü, tirozin kinaz aktivitesi gösterir. Yapılmış 

olan çalışmalar neu-onkogeninin hücre proliferasyon ve diferansiasyonunun önemli 

bir medyatörü olduğunu göstermiştir (61). Bu gen 17. Kromozomda lokalizedir. C-

erb-B2 pozitifliği, yüksek histolojik grade, ER ve PR negatif, lenf nodu pozitif ve 

yüksek proliferasyon oranı gösteren meme kanserlerinde karşımıza çıkmaktadır (62). 

Genel olarak sağkalımda bir azalma ile c-erbB2 pozitifliği arasında bir ilişki olduğu 

düşünülebilir. Bu ilişkiyi daha spesifik hasta gruplarında çalışıp saptayamamış 

çalışmalar da olmasına rağmen c-erbB2 amplifikasyonu ya da ekspresyonunun 

agresif meme kanserlerinde daha sık görülmüştür (63). 

 
 

Şekil 2.5. Endokrin dirençli ErbB2 pozitif meme kanseri hücrelerinde ÖR ile 

ErbB1/ErbB2 hücresel sinyalizasyon yolağı arasındaki moleküler çapraz 

karışma(64) 

Konservatif tedaviden sonra gelişen lokal nüks ile c-erbB2 ilişkisi araştırılmış, 

lokal nüks oranının c-erbB2 pozitif tümörlerde negatiflere oranla anlamlı derecede 

yüksek olduğu bulunmuştur (65). C-erbB2 değişikliklerini gösterebilmek için 

moleküler ve immunhistokimyasal yöntemler kullanılmaktadır. Ancak bu metodlar 

tam olarak standardize edilememiş ve hangilerinin daha üstün olduğu konusunda 

henüz tam olarak bir fikir biriğine varılamamıştır. FISH (fluresence in situ 
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hybridization), prob ile hastaya ait DNA ‘nın kendi ortamında, kromozom yapısı 

bozulmadan hibridizasyonu temeline dayanan moleküler sitogenetik bir yöntemdir 

(66). IHK(immünhistokimyasal) yöntemde; IHK olarak parafin bloklardan 

hazırlanan preparatlar, c-erbB2 spesifik antikor ile muamele edildikten sonra özel 

kitler kullanılarak tayin edilmektedir. Bu sistem ile c-erbB2 ekspresyonu 0’dan 3’e 

kadar      

(0=ekspresyon yok, 1=az ekspresyon, 2=orta ekspresyon, 3=yüksek ekspresyon ) 

belirlenmektedir. FISH tekniği IHK tekniğine nazaran daha kantitatif sonuçlar 

sağlamakta, laboratuvarlar arası farklılığı ve sübjektifliği ortadan kaldırmakta, ancak 

oldukça pahalı ve her laboratuvarda yapılamamaktadır. Bu yöntemler %80 aynı 

sonuçları vermektedir (67). 

CA 15-3 ve CEA: CA 15-3 MUC-1 olarak bilinen, insan süt yağı globül 

membranında bulunan ve meme kanserinde en sık kullanılan serum belirleyicisidir. 

MUC1 büyük bir transmembran glikoproteini olup kanserde aşırı miktarda salgılanır. 

Fizyolojik olarak,  MUC1 hücre adhezyonunda rol oynar ve kanserde yüksek 

seviyelerde olması metastaza sebep olabilmektedir. CA 15-3’ün ana kullanımı 

preklinik olarak nüks meme kanserinin teşhisi ve ileri meme kanseri olan hastaların 

takibinde kullanılmaktadır (68). 

 Avrupa Tümör Belirteçleri Grubu (European Group on Tumor Markers) uzak 

metastazların erken tanısında CA 15-3’e ilaveten karsinoembriyojenik antijen 

(CEA)’in de kullanılmasını önermektedir. CEA bir adhezyon molekülü olarak 

metastaz yapmış meme kanserinde serum seviyesi yükselmektedir(69). 

Aksiller lenf gangliyonu tutulumu: Klinik olarak tespit edilebilen meme 

kanserli hastaların %50’sinde aksiller nod tutulumu saptanır. Aksiller lenf nodlarında 

metastatik tutulum, primer meme kanserli hastalarda bilinen en güçlü prognostik 

faktördür. Birçok klinik çalışmada hastalar nod (-), 1-3 nod(+) ve >4 nod (+) olarak 

gruplanmakla birlikte, tutulan nod sayısı ile klinik seyir arasında doğrudan ilişki 

olduğu bildirilmiştir.5 yıllık sağkalım oranlarına bakıldığında nod negatif hastalarda 

%78-82; 1-3 nod pozitif hastalarda %47-50; 4’ten fazla lenf nodu tutulumunda %21-

31 oranları görülmüştür (70). 
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Tümör Büyüklüğü: Nod negatif hastalık alt grubunda en güçlü ve tutarlı 

prognoz belirleyici tümör büyüklüğüdür. Tümör çapı, tutulan aksiller lenf nodu 

sayısı ile korelasyon göstermekle birlikte bağımsız olarak da önemli bir prognostik 

faktördür(71). 

Tümör Grade’i: Nükleer grade, tümörün çekirdek özelliklerini ve atipi 

derecesini yansıtır. Histolojik grade hücresel ve dokuyla ilşkili kriterlere dayanır. 

Grade I ‘iyi’, grade II ‘orta’ ve grade III ‘kötü derecede diferansiye’ olmuş tümörrleri 

tanımlar (72). 

Lenfovasküler ve perinöral invazyon: Primer meme tümörünün etrafındai 

lenfatiklerin kan damarlarının ve perinöral dokunun invazyonunun prognostik önemi 

konusunda da çalışmalar mevcuttur. Meme tümörlerinin üçte birinde lenfatik 

invazyon mevcuttur. Lenfatik invazyon kötü bir prognostik faktördür. Birçok 

çalışmada lenfatik invazyon, lenf nodu pozitifliğini arttırıcı bir risk faktörü olarak 

bildirilmiştir. Kan damarı invazyonu, 4 veya daha fazla lenf nodu tutulanlarda veya 

lenfatik invazyon olanlarda daha sık görülür. Perinöral invazyon da çoğunlukla 

lenfatik invazyonla birlikte bulunur (73). 

Östrojen ve progesteron reseptörleri: Steroid reseptör durumu meme 

kanserinde tedavi kararlarını vermede kullanılmaktadır. Büyük çalışmalarda Östrojen 

reseptörü (ÖR) pozitif hastalarda hastalıksız sağkalımın, ÖR negatif hastalara göre 

daha uzun olduğu gösterilmiş olup, San Antonio ve “National Surgical Adjuvant 

Breast and Bowel Project” verilerine göre hastalıksız sağkalım avantajı 5 yılda 

%10’dur (74). Progesteron reseptörü (PgR) teorik olarak östrojen uyarılması ile 

oluştuğu için PgR, ÖR işleme yolunun sağlam olduğunun bir göstergesidir. Çok 

değişkenli analizlerde ÖR veya PgR klinik seyirle ilişkili bulunmaktadır. Hem ÖR, 

hem de PgR düzeyleri proliferasyon ölçümleri ile ters ilşkilidir. ÖR düzeyleri yaş ile 

doğrusal olarak artar; PgR düzeyleri ise daha çok menopoz durumu ile ilişkilidir 

(75). 

Proliferasyon öçümleri: Meme kanserinin gelişiminde büyüme fraksiyonu ya 

da yüksek proliferasyon yeteneği gösteren mitotik indeks, timidin işaretleme indeksi 

ve Kİ67 yüksek oranları olumsuz prognostik faktörlerdir. Ek olarak diploid tümörler, 
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anploid DNA dağılımına sahip tümörleden daha iyi prognoza sahiptirler (76). HER-2 

normal meme epitelyal ve miyoepitelyal dokusunda %15-30 oranında eksprese olur. 

Diğer prognostik faktörlerden bağımsız ve olumsuz bir prognostik faktördür. Tümör 

proliferasyonu, metastaz yeteneği ve ilaç direnci ile ilişkilidir (77). 

2.9. Tedavi Yöntemleri 

2.9.1. Cerrahi Yöntem 

Mastektomi: Meme kanserinin erken evrelerinde küratif tedavi şekli olarak en 

sık kullanılan yöntemdir. Bütün meme dokusu, bazı durumlarda ise çevre dokular bu 

yöntemle çıkarılır (63). 

Meme Koruyucu Cerrahi: ‘Lumpektomi’ olarak da bilinen ve son yıllarda 

gittikçe önem kazanan bu cerrahi teknikte memenin bir kısmı çıkarılır. Yaşam 

süreleri bakımından mastektomi ile meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi 

uygulanan erken evre meme karsinomlu olgular arasında anlamlı bir fark 

bulunamamıştır (78). 

Sentinal Lenf Nodu Biyopsisi: Özellikle erken evre invaziv meme 

karsinomunda SLNB önem kazanmaktadır. SLNB, bölgesel lenf nodüllerine 

metastaz olup olmadığını değerlendirmek için sıklıkla yapılmaktadır. Aksillası klinik 

olarak negatif ve invaziv meme kanseri olan hastalarda söz konusu olmalıdır. SLNB, 

solid organdaki tümörün lenf drenajının sentinel lenf nodülü olarak adlanadırılan 

primer nodüler olacağı kavramından yola çıkarak uygulanmaktadır. Başka bir deyişle 

sentinel lenf nodülü, tümörün lenfatik akımını alan ilk lenf nodülüdür. Teknik olarak 

mavi boya tekniği, radyokolloid tekniği gibi birkaç çeşit vardır (79). 

2.9.2. Radyoterapi 

Radyoterapi, meme kanserinde adjuvan tedavide önemli bir yer tutmaktadır. 

Radyoterapinin hem lokal kontrolü arttırdığı, hem de genel sağkalımı uzattığı 
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bildirilmektedir (80). Meme koruyucu cerrahi yapılmış tüm hastalarda postoperatif 

meme ışınlaması yapılması standart bir uygulamadır. Ek olarak, cerrahi 

uygulanamayan erken evre meme kanserli hastalarda cerrahinin alternatifi olarak 

radikal radyoterapi uygulanabilmektedir (81). Metastatik meme kanserli hastalarda 

beyin ve kemik metastazlarının tedavisinin ana parçasını oluşturmaktadır. 

2.9.3. Hormon Tedavisi 

Hormon tedavisinin amacı, hormon reseptörü içeren kanser tiplerindeki 

hormonun etkisini elimine ederek kanser gelişimini önlemektir. Bu amaçla dört farklı 

tedavi yöntemi kullanılır. 

1)Aromataz inhibitörleri: Bu yöntem en sık kullanılan hormonal terapi 

yöntemidir. Aromataz enzimi 18 karbonlu östrojenin 19 karbonlu androjene 

çevrilmesi boyunca hdroksilasyon adımını katalizleyen enzimdir. Aromataz 

inhibitörleri, aromatazı inhibe ederek östrojen sentezini inhibe eder (82). 

2)Seçici östrojen reseptör modülatörleri: Bu ilaçlar meme ve diğer dokulardaki 

östrojen reseptörlerine lokalize olarak reseptörlerin östrojenle tanışmasını engeller. 

Bu amaçla, tamoksifen klinikte sıklıkla kullanılan bir ilaçtır.  Tamoksifen meme 

kanserindeki östrojen reseptörlerine bağlanarak östrojeni bloke eder (83,84). 

Premenapozal östrojen reseptör pozitif hastaların adjuvan tedavisinde tamoksifen 

standart endokrin tedavi olarak kullanılmaktadır. Adjuvan tedavide 5 yıl kullanımı ile 

relaps ve ölüm oranlarını % 50 oranla önemli ölçüde azalttığı gösterilmiştir (85). 

Ancak ÖR(+)/PgR(+) tümörlerin % 25’inde, ÖR(+)/PgR(-) tümörlerin 2/3’nde, ÖR 

(-)/PgR(+) tümörlerin yarısında tamoksifene yanıt vermez ya da erken dönemde 

direnç gelişir (86). Meme kanserinde tamoksifen direncine neden olan bazı faktörler 

vardır:  

- ÖR alfa ve beta izoformlarının farklı olmaları,  

- Koaktivatörleri ve korepresörleri bağlamada müdahele,  

- ÖR mRNA varyantlarının alternatif uçlarda birleşimi,  
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- ÖR ekspresyonunun modulatörleri (HER olarak adlandırılan, EGFR’nin 1 ve 

2 reseptörleri,  

- Genetik geçişli ilaç metabolizmasında rolü olan CYP2D6 genotipleri 

Son yıllarda gerçekleştirilen global transkriptom analizleri, RNA’ya çevrilen 

genomik DNA bilgisinin çoğunun proteinlere dönüştürülmediğini göstermiştir. 

Proteinlere dönüştürülemeyen ve dolayısıyla kodlanamayan RNA’lar (ncRNA) 

olarak isimlendirilen bu RNA moleküllerinin, dizi-spesifik koromozom 

modifikasyonları, gen susturma ve protein sinyal yolaklarının düzenlenmesi gibi 

birçok hücresel süreçlerde yer aldıkları belirtilmiştir (87,88). 

3)Östrojen Reseptör Restriktörleri: Östrojen reseptör restriktörleri, östrojen 

reseptörleri üzerinde zararlıdır. Bu hücre reseptörlerinin yokluğunda östrojen hücreye 

giremez. 

4)Ovaryum fonksiyonunun durdurulması: Terapi menapoz öncesi kadınlarda 

ovaryumda östrojen üretimini durdurmayı temel alır. Ovaryumda östrojen üretimi 

enjeksiyon veya düşük doz radyasyon ile ilaçların verilmesi için overler alınarak 

(ooferektomi) durdurulur. Buna ilave olarak ilerlemiş meme kanserinde yüksek doz 

östrojen verilmesi ve ovaryum ablasyonu günümüzde nadir de olsa halen bir tedavi 

seçeneği olarak klinikte yer almaktadır (89). 

2.9.4. Kemoterapi 

Kemoterapi, kanser hücrelerini öldüren ajanların kullanılması ile yapılan bir 

tedavi yöntemidir. Kemoterapinin etkinliği ilaçlar, hastanın durumu, dozaj formu ve 

dozaj rejimi gibi birçok faktöre bağlıdır. Tümörü yok etmek, hastanın durumunu 

düzeltmek, tümörün yayılımını önlemek veya tümörün regresyonundan kaynaklı 

semptomları elimine etmek için kemoterapi uygulanır. Kemoterapi tek başına ya da 

diğer tedavilere ek olarak verilebilir. Bu şekilde diğer tedavilerin daha kullanışlı 

olunmasına yardımcı olabilir. Planlanmış uygulama durumuna göre çok çeşitli 

kemoterapiler vardır(90). Meme kanserinde kemoterapi ilk defa metastatik hastalıkta 

monoterapi ile başlamış daha sonra kombinasyon tedavileri ve metastatik hastalıktan 
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adjuvan tedaviye geçiş olmuştur. Metastatik meme kanserinde kür tam olarak 

mümkün olmasa da, yeni sistemik tedavilerle sağ kalımda iyi yönde bir gelişme 

mevcuttur (91). 

Adjuvan Tedavi: Bu tedavi, cerrahiden veya radyasyon terapisinden sonra 

kanser hücrelerinin proliferasyonunu inhibe etmek için kullanılır. Tercihen 

operasyon sonrası ilk 6 haftada verilmesi düşünülmektedir. Adjuvan kemoterapide 

amaç, klinik ve radyolojik olarak saptanamayan mikroskobik hastalığı yok etmektir 

(92). Son yıllarda meme kanseri mortalitesindeki azalma da, adjuvan tedavilerin 

gelişimine de bağlıdır. Erken evre meme kanserinde %50 ile %95 arasında 5 yıllık 

sağ kalım sağlanabilmektedir. Hormon reseptör negatif meme kanserli hastalar 

adjuvan kemoterapiden daha fazla yarar gördüğü düşünülmektedir. 50 yaş altı 

hormon reseptör negatif meme kanserli hastalarda 5 yılda yineleme oranında %13, 

hormon reseptör pozitiflerde ise %5 oranında mutlak azalma olduğu belirtilmiştir. 50 

yaşın üzerindeki hormon reseptör negatif meme kanserli hastalarda 5 yılda yineleme 

oranında %10, hormon reseptör pozitiflerde ise %5 oranında mutlak azalma 

bildirilmiştir Adjuvan kemoterapiden elde edilen fayda lenf nodu durumundan da 

etkilenmektedir. Lenf nodu pozitif meme kanserli hastalar adjuvan kemoterapiden 

daha fazla fayda görmektedir (93). 

HER-2 durumu da kemoterapi etkinliğinde rol oynamaktadır. Triple negatif 

(ÖR-, PgR- ,HER-2 - negatif) meme karsinomlu hastalarda tümör çapının > 0,5 cm 

olması veya patolojik lenf nodu invazyonu (boyuta bakılmaksızın) adjuvan 

kemoterapiyi gerektirmektedir. Bu hastalar endokrin ve anti –HER-2 tedavilerini 

alamazlar. Mikroinvazif veya çok küçük tümörler genellikle kemoterapi gerektirmez 

(94).ÖR-pozitif, HER-2 negatif meme karsinomlu hastalarda <1 cm tümörler sadece 

endokrin ilaç tedavisi ile iyi prognoz göstermekte ve tipik olarak kemoterapi 

gerektirmemektedir. Ancak Evre III meme karsinomlu hastalarda rekürrens riski ve 

fayda düşüncesi nedeni ile adjuvan kemoterapi önerilmektedir (95). HER-2 pozitif 

hastalarda antrasiklin temelli adjuvan tedaviler daha etkili iken HER-2 negatiflerde 

belirgin üstün etkinliğin görülmediği çalışmalar mevcuttur (96). Taksanların 

antrasiklin temelli tedavilere eş zamanlı veya ardışık olarak eklenmesi de 5 yıllık 

yineleme oranında %4-7 oranlarında mutlak azalma sağladığı görülmüştür (97). 
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HER-2 pozitif meme kanseri görülen hastalarda IgG1 yapısında HER-2'ye karşı 

humanize bir monoklonal antikor olan trastuzumabın adjuvan tedaviye girmesiyle ek 

olarak yineleme oranlarında %4 mutlak azalma sağlanmıştır (98).Trastuzumabın 

kemoterapi ile kombinasyonu sonrasında hastalıksız sağ kalımda iyileşme ve 10 

yıllık toplam sağ kalım oranında artış görülmüştür (99).  Finher klinik çalışmasına 

göre HER-2 pozitif meme kanseri görülen hastalarda vinorelbin ile dosetaksel 

adjuvan tedavisi hastalıksız sağ kalımı düzeltirken, dosetaksel ile trastuzumabın 

birlikte verilmesi güvenli ve etkili bulunmuştur(100). Yapılan bir Herceptin 

Adjuvant (HERA) klinik çalışmasında, erken evre HER-2 pozitif meme kanseri 

görülen hastalarda 2 yıllık adjuvan trastuzumab tedavisinin 1 yıllık tedaviden daha 

etkili olmadığı ve 1 yıllık tedavinin standart tedaviye kıyasla önemli oranda 

hastalıksız ve tüm sağ kalım üzerinde yarar sağladığı bulunmuştur(101). 

Hormonal tedavi ÖR pozitif tüm hastalara aldığı kemoterapi veya hedef 

tedaviye bakılmaksızın verilmelidir(102). Hastanın menopozal durumuna göre 

verilecek ajan seçilir. Premenopozal hastalarda 5-10 yıl kadar 20 mg/g tamoksifen 

standart tedavidir.  5 yıllık tamoksifen tedavisinde menopoza giren hastalarda 

Aromataz İnhibitörü (Aİ) olan letrozole geçilebilir (103). Postmenopozal hastalarda  

Aİ (hem steroidal,hem non-steroidal) ve tamoksifen yerinde seçeneklerdir. 

Neoadjuvan tedavi: Bu kemoterapi operasyon öncesi tümör dokusunun 

büyüklüğünü azaltmak için kullanılır. Aynı zamanda kemoduyarlılığın test edilmesi 

için de değerlidir. Neoadjuvant kemoterapi ile tam yanıt gelişebilir ki buna patolojik 

tam yanıt denilir. Bu hasta grubunda prognoz daha iyidir. Neoadjuvan tedavide  

Dosetaksel, Paklitaksel, Platinum ajanları (sisplatin, karboplatin),Vinorelbin, 

kapesitabin, Liposomal doxorubisin ,Gemsitabin , Mitoksantron, İksabepilon 

,Albumin-bağlı paklitaksel (nab-paclitaxel),Eribulin  seçenekleri mevcuttur. 

 

Metastatik tedavi: Metastatik meme karsinomunda sistemik tedavide öncelikli 

hedef sağ kalım süresini uzatmak, semptomları baskılamak, yaşam kalitesini 

arttırmaktır. Ancak yine de tedavi ilişkili toksisiteye dikkat edilmelidir (104,105). 

Tümörün tipine, metastatik invazyonun olduğu bölgelere ve tümör yüküne göre 
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değişken olabilse de metastatik meme karsinomlu hastalarda ortalama sağ kalım 18-

24 ay arasında değişmektedir(106). Prospektif randomize çalışmalarda kullanılan 

kemoterapötik ilaçlardan herhangi birisinin en iyi yöntem olduğu ispatlanamasa da; 

taksanlar, aromataz inhibitörleri ve trastuzumab gibi kemoterapötiklerin etkisi ile sağ 

kalım sürelerinde iyileşmeler görülmüştür(107). 

2.10. Obezitenin Meme Kanserindeki Yeri ve Ölçüm Yöntemleri 

Obezite, vücutta aşırı yağ depolanması sonucu ortaya çıkan bir hastalıktır. 

Obezite vücuttaki adipoz hücrelerde trigliseritlerin (TG) aşırı miktarda depolanmaları 

sonucunda oluşan adipoz doku fazlalığı ve bunun sonucunda vücut ağırlığının 

artmasıdır. Komplikasyonları nedeniyle pek çok sağlık sorununun ortaya çıkmasına 

zemin hazırlar. Erişkin erkeklerde vücudun %10’u, kadınlarda ise %15 ‘i yağ 

dokusudur. Enerji alımının tüketiminden fazla olduğu koşullarda, fazla kalorinin 

adipoz dokuda depolanmasının artışı obezite ile sonuçlanmaktadır. Adipoz dokuda 

depolanmış olan yağ asitleri, dolaşımdaki TG’den zengin lipoproteinlerden 

gelmektedir (Şilomikronlar, çok düşük dansiteli lipoprotein (VLDL)). Erkeklerde 

yağın gövdede (androidobezite), kadınlarda ekstremite ve gluteal bölgelerde birikme 

eğilimi vardır (gynoidobezite). Obezite, kadınlarda erkeklere göre daha sık 

gözlenmektedir. Bunun sebepleri gebelik esnasında alınan kiloların doğumdan sonra 

verilememesi, östrojenin yağ dokusunu arttırıcı etkisi ve ev hanımlarının bedensel 

hareketlerinin kısıtlı olmasıdır. Türkiye’de 59 yerleşim biriminde 3687 kişi üzerinde 

yapılan TEKHARF çalışmasında erişkin erkeklerin %9’u, kadınların %28,5’i obez 

olarak saptanmıştır. 40-59 yaş arası erkeklerin ise %16 ‘sı, kadınların %47’si obez 

olarak saptanmıştır. 

Obezite pek çok ciddi sağlık problemiyle yakından ilişkili bir hastalıktır. 

Kardiovasküler sistemi etkileyerek hipertansiyon, hiperkolesterol, lipid bozukluğu; 

endokrin sistemi etkileyerek, Tip II diabetes mellitus, menstrual düzensizlikler, 

solunum sistemini etkileyerek astım, obstrüktif uyku apnesi gibi solunum 

problemlerine ve mental sağlığı etkileyerek depresyon, kendine güvensizlik gibi 

psikolojik sorunlara neden olur (108,109). 
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Tüm bunlara ek olarak obezitenin ciddi kanserlerle ilişkisi araştırılmış, başta 

postmenopozal meme kanseri olmak üzere çok sayıda kanserle ilişkisi olduğu 

düşünülmüştür (110,111). Bu çalışmalarda vücut ağırlığı arttıkça postmenopozal 

kadınlarda meme kanseri riskinin arttığı gösterilmiştir (112). Obezite premenopozal 

kadınlarda irreguler ve anovulatuvarsikluslara neden olarak koruyucu rol oynar. Post 

menopozal kadınlarda ise obezitenin meme kanseri riskini artırdığı gösterilmiştir. Bir 

çalışmada VKİ 31.1 kg/m² ve üzeri olankadınlarda meme kanseri riskinin VKİ 22.6 

ve daha düşük olan kadınlara göre 2.5 kat arttığı gösterilmiştir (113). Postmenapozal 

kadınlarda vücut ağırlığı ile meme kanseri arasındaki pozitif ilişkinin en olası 

açıklamasının hormon düzeyleri olduğu düşünülmektedir. Menapozla birlikte 

kadınlarda overlerden salınan östrojen düzeyi düşer. Adrenal bezlerden salınan 

androjenler yağ dokusunda östrojene dönüşür (114). Menapoz sonrası kadınlarda yağ 

dokusu östrojenin ana kaynağı olarak işlev görmektedir. Obezite, östrojeni ve 

dolayısıyla östrojenin neoplazmı uyarıcı etkisini arttırmaktadır. Ayrıca yağ dokusu, 

bazı toksinleri, ilaçları vitaminleri depolayarak bazı kanserojenlere de sürekli kaynak 

oluşturmaktadır (115). Meme kanserli obez hastalarda 10 yıl sonrası %46 uzak 

metastaz ve %38 artmış mortalite riski düşünülmüştür (116). Meme kanserli 

hastalarda beden kitle indeksi arttıkça klinik gidişatın daha kötü olduğu belirtilmiştir 

(117). 

Obezite Ölçüm Yöntemleri: 

-Beden Kitle İndeksi (kg/m² ) 

-Cilt Kalınlığı Ölçümü 

-Bilgisayarlı Tomografi 

-Magnetik Rezonans Grafi 

-Biyoelektriksel Empedans Analizi (TANITA) 

-Su altı Tartılma 

Yukarıda yazılı yöntemler arasında en sık kullanılanı Beden Kitle Endeksi’dir. 

Daha önce Beden Kitle İndeksi ölçümüne dayalı sağ kalım ve nüks çalışmalarının 

yanı sıra; Biyoelektriksel Empedans analizinin kişilerin vücut yağ oranı ve kas 

miktarı, protein miktarı gibi bileşenleri ölçtüğü çalışmalar ön plana çıkmaya 
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başlamıştır. Obezitesi olsun veya olmasın kişinin vücut yağ oranı; yaşa, boya, 

cinsiyete ve ağırlığa bağlı olarak farklı değerlerde olabilmektedir. Yağ dokusu 

dışında, vücut ağırlığı; kas, kemik ve su ağırlığından ibarettir. Olası "Obezite" 

durumunun saptanmasında ve sınıflandırılmasında bahsedilen vücut bileşenlerinin 

analizi çok önemli bir yer tutar. 

Dokuların elektriksel yönleri 19. yüzyılın ortalarından beri çalışılmakta olup ilk 

yıllarda subkutan yerleştirilen iğneler yoluyla elektriksel impedans ölçümleri ile total 

vücut suyunun belirlenmesi amaçlanmıştır. 1990’lı yıllarda ise çoklu frekanslı 

Biyoelektriksel Empedans Analizi analizörleri geliştirilmiştir (118). Biyoelektriksel 

Empedans Analizi’ndeki, impedans dokunun elektrik akımına gösterdiği dirençtir ve 

iletkenlikle ters orantılıdır. Dokudan geçirilen düşük voltajlı elektrik akımı ile 

dokulardaki sıvı kütlesi ile ters orantılı olan impedans ölçülür. Kemik ve yağ dokusu 

gibi spesifik direnci yüksek bileşenler elektrik akımı geçişini zorlaştırırken iskelet 

kası ve visseral organlar gibi düşük dirençli bileşenler elektrik akımını kolayca 

geçirir Bu olay BEA kullanımının temelinde yatan prensiptir (119,120). Çok sayıda 

çalışmada farklı kanser türlerinde BEA yöntemi kullanılarak vücut bileşenlerindeki 

değişimlerin ilgili kanser türünün tedavisinde ve takibindeki yeri araştırılmıştır (121). 

Farklı etnik gruplarda meme kanseri için risk faktörleri araştırılırken bu yöntem sıkça 

kullanılmıştır(122).  

2.11. Meme Kanseri Hastalarında Kemoterapinin Kilo Alımı İle İlişkisi 

Meme kanseri olan hastalarda adjuvan kemoterapi sırasında kilo alımı 

gözlemlenebilir. Kilo artışı verilen ilaç dozlarının planlanandan daha düşük olmasına 

ve uzun dönemde hastaların sağkalımının azalmasına neden olabilir. Meme kanseri 

hastalarında tanı anında vücut kitle indeksinin yüksek olması olumsuz bir prognostik 

faktör olarak bilinmektedir (123). Kemoterapi alan hastalarda tedavi sırasındaki kilo 

alımının prognoz üzerine etkisi farklı çalışmalarda farklı yorumlanmıştır. Bunun 

nedeni çalışmaların retrospektif olması, antrasiklin içermeyen kemoterapi 

protokollerinin uygulanması, hastaların kemoterapiyi planlanan dozda alıp 

almadığının bilinmemesi, kilo değişiminin farklı zaman aralıklarında takip edilmesi 
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ve hastaların takip süresinin kısa olması gibi nedenlere bağlı olabilir. Meme kanseri 

tanısı öncesi kilo alımı veya obezitenin sağkalıma etkilerini değerlendiren çalışmalar 

mevcutken sadece kemoterapi sırasındaki süreci değerlendiren çalışma sayısı 

sınırlıdır. 43 çalışmayı içeren bir meta-analizde obez kadınların, obez olmayanlara 

göre genel ve meme kanserine özgü mortalite oranının daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir (124). Tanı öncesi kilo alımı postmenopozal hastalarda meme kanseri 

riskini artırırken tanı sonrasında hem premenopozal hem de postmenopozal hastalar 

kilo almaktadır. Meme kanserinde kilo alımı ile ilgili yapılan ilk çalışmalarda 

hastaların dörtte bir oranında kilo aldığı gözlemlenmiştir ve alınan kilo miktarı da 10 

kg’dan daha fazla olmuştur (125). Hastalar adjuvan kemoterapi sırasında kilo 

kaybetme korkusuyla yüksek oranda karbonhidrat içeren beslenme rejimlerini 

uygulamaktadır. Ayrıca, hastalar yağdan fakir ve sebze-meyveden zengin besinleri 

tüketmektedirler. Meme kanserinde adjuvan tedavi veya takip sırasında ortaya çıkan 

kilo kaybı hastanın beslenememesi nedeniyle değil agresif tümör biyolojisi ve 

hızlanmış metabolizma nedeniyle olabilir. Erken evre meme kanserinde bu durum 

oluşmayacağından hastanın normalden fazla beslenmemesi gerekmektedir. Meme 

kanserli hastalarda uygulanması gereken beslenme stratejisi aşırı kilonun azaltılması 

ve bu yapılırken karbonhidratların kısıtlanarak yağ ve protein alımının 

artırılmasıdır (126). Meme kanseri olan hastalarda kilo kontrolü ile ilgili uygulamalar 

aynı adjuvan tedavilerde olduğu gibi kişiye özel olmalıdır. Hastanın tanı öncesi vücut 

kitle indeksi, kas-yağ oranı ve yandaş hastalıklarına göre egzersiz ve diyet 

önerilerinde bulunulmalıdır. Yapılan çalışmalar kemoterapi sırasında başlanan 

egzersiz ve diyet programlarına hastaların uyumunun yüksek olduğunu göstermiştir 

(127). 

2.12. Kan Grupları ve Hastalıklarla İlişkisi 

ABO kan grubu sistemi sıklıkla O, A, B ve AB olmak üzere 4 grup altında 

toplanır. Bu gruplar kırmızı kan hücrelerinin etrafında bulunan spesifik karbonhidrat 

şekerlerine göre tanımlanır. N-asetilgalaktozamin A antijeni ve D-galaktoz B 

antijenidir.  Bu şekerler H antijeni üzerine inşa edilirler. Eğer H antijeni modifiye 

edilmemişse kan grubu O olarak adlandırılmaktadır.  A kan grubuna sahip bireyler 
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Anti-B antikoru taşırken, B kan grubuna sahip kişiler Anti-A antikoru taşırlar. 

Bunula birlikte O kan grubu iki antikoru da taşımaktadır. Kan grubu tayinleri ve kan 

replasmanı öncesi yapılan testler bu serolojik değerler ( ayrıca Rh) üzerinden ilerler 

ve tam uyumlu olmayan replasmanlar ölümcül seyredebilir (128). 

Yaklaşık 80 civarında ABO alleli raporlanmış olup bunlar sıklıkla 

A1,A2, B1, O1, O1v ve O2 grupları olarak isimlendirilmiştir (129). A ve B allelleri 

spesifik glikozil transferaz enzimleri kodlayabilirken; O kan grubu kodlayamaz. 

Dolayısıyla A ve B antijeni üretemez.  Farklı etnik gruplarda kan grupları farklı 

oranlara sahiptir. Amerika ‘da yapılan bir çalışmada Caucasians O, A, B, ve AB kan 

grupları oranı %45, %40, %11, ve  %4 iken; Hispaniklerde  %57, %31, %10, ve %3; 

siyahilerde  %50, %26, %20, ve %4 gibi bir oran görülmektedir (130). 

Kan gruplarına göre hastalık tayinleri ise uzun zamandır çok sayıda 

araştırmaya temel olmuştur.  Örneğin bazı çalışmalar O kan grubuna sahip hastalarda 

pankreatik kanser ve tromboembolik olay sıklığında artış olabileceği belirtirken 

(131,132); bazı çalışmalar bu grubun Afrika populasyonunda hayatı tehdit edici 

malaryadan koruyabileceğini belirtmiştir (133). Meme kanserine ilişkin yapılan çok 

sayıda çalışmada farklı ırklarda ve topluluklarda kan grupları ile meme kanseri 

arasındaki ilişki araştırılmış; birbirinden farklı sonuçlar elde edilmiştir (134,135). 

Solak ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada A grubuna sahip hastalarda risk artarken; 

AB kan grubuna sahip hastalarda riskin düşük olduğu görülmüştür (136). Saxena ve 

arkadaşları da benzer sonuçlar elde etmiştir (137). Cihan ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada ise kemoterapi ve radyoterapi alan meme kanseri hastalarından A ve O 

kan grubuna sahip hastaların prognozunun daha iyi olduğu belirtilmiştir (138). Çok 

sayıda çalışmada kan grupları ve meme kanseri arasında net bir ilişki kurulamamıştır. 

Bu çalışmaların bir kısmında Rh faktörünün de etkisi araştırılmış ve yine ortaya 

birbirinden farklı sonuçlar çıkmıştır (139,140). Kan grupları ve bunların kanserlerle 

olan ilişkisi halen tam olarak açıklanamamıştır. 
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3. HASTALAR ve YÖNTEMLER 

3.1. Çalışma Protokolü 

 Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim Dalı Tıbbi 

Onkoloji Bilim Dalı polikliniğine başvuran yeni tanı opere meme kanseri hastalarının 

başvurusu sırasında Biyoelektriksel Empedans Analizleri sonuçlarından vücut yağ 

kütlesi oranı ve yağ dışı kütle oranı (kas ve diğer bileşenlerin oranı) belirlenerek bu 

sonuçların meme kanserinin prognostik faktörleri ve kan grupları ile karşılaştırılması 

planlanmıştır. Tanımlayıcı-koralesyonel bir araştırmadır. Etik kurul izni alındıktan 

sonra çalışmaya Ocak 2014-Nisan 2018 arasında polikliniğimize başvuran ve onayı 

alınan 220 yeni tanı opere meme kanseri hastası çalışmaya dahil edilmiştir. 

 Hastane elektronik veri tabanı vasıtası ile hastaların kan grupları, tanı 

anındaki yaşları, tümör patolojisi, tümör büyüklüğü, aksiller lenf nodu tutulumu ve 

sayısı, tümör derecesi, hormon reseptör durumu, cerbB-2 overekspresyonu olup 

olmaması durumu, tanı anındaki hastalık TNM evresi ki-67 seviyesi, CEA ve CA 15-

3 seviyesi verileri kaydedilmiştir. Bu bilgiler kullanılarak Amerikan Birleşik Kanser 

Komitesi (AJCC) ve Dünya Sağlık Örgütü (WHO)’nün yayınladığı evreleme 

sistemine göre her hasta evrelendirilmiştir. 

Kliniğe başvurusu sırasında Biyoelektriksel Empedans Analiz ölçümü ile vücut 

yağ kütlesi ve vücut yağ dışı kütlesi verileri kaydedilmiştir. Ölçüm sonuçlarından 

vücut yağ kütlesi oranı ve vücut yağ dışı kütlesi oranı hesaplanarak veri tabanı 

vasıtası ile elde edilen sonuçlarla karşılaştırılmıştır. Ölçüm değerlerinin hata oranının 

en aza indirgenmesi için hastalar en az 4 saatlik açlık sonrasında ölçüme alınmıştır. 

Avrupa Klinik Nütrisyon ve Metabolizma Derneği (ESPEN)’nin kriterlerine göre 

vücut yağ kütlesi oranı düşük (<%27), normal (%27-%34), yüksek (>%34); vücut 

yağ dışı kütlesi oranı düşük (<%64), normal (%64-%72), yüksek (>%72) olarak 

belirlenmiştir. 
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3.2. Çalışmaya Alınma ve Dışlanma Kriterleri 

Araştırmaya dahil olma kriterleri: 

-18 yaşından büyük ve kadın olmak 

-Meme kanseri tanısıyla opere edilmiş olmak ve meme ameliyatının üzerinden 

en çok 1 ay geçmiş olup herhangi bir adjuvan tedavi veya hormonal tedavi almamış 

olmak 

Araştırmaya dahil olmama kriterleri: 

-Biyoelektriksel Empedans Analizi işlemi için bedensel engel olması, 

çalışmayı kabul etmemesi 

-Öngörülen sürede gelmemiş olmak 

-HormonalTedavi , Neo-Adjuvan veya Adjuvan Kemoterapi almış olmak   

3.3. İstatistiksel Yöntem 

İstatistiksel analizler, SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for 

Windows ver. 15.0 (standart versiyon) paket programı kullanılarak yapılmıştır. 

Sayısal veriler, ortalama±standart sapma (SD) olarak verilmiştir.  

Sayısal olmayan veriler için uygun olması durumunda, 2x2 olasılık tabloları 

için Yates düzeltmeli ki-kare testi ve Fisher’in kesinlik (Fisher’s exact) testi 

kullanılmıştır. Sayısal parametreler arasındaki korelasyonların analizi Spearman’in 

ro (rho) korelasyon testi ile yapılmıştır. Dağılımda anormallik olması halinde ikiden 

fazla grupların içindeki karşılaştırmada (veya ikiden fazla grupların 

karşılaştırılmasında) Kruskal Wallis-H varyans analizi kullanılmıştır. Sonuçlar 

%95’lik güven aralığında, anlamlılık p<0,05 düzeyinde değerlendirilmiştir. 
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4. BULGULAR  

Toplam 220 adet, yeni tanı almış opere meme kanseri hastası çalışma dahilinde 

incelenmiştir. Tanı sırasında hastaların yaş ortalaması 53±12 olarak bulunurken en 

genç hasta 24, en yaşlı hasta 91 yaşında görülmüştür. Kan grupları içinde en sık 

saptanan kan grubu  %43,2 ile A Rh+ olurken bunu sırayla %40,5 ile 0 Rh+,  %5 ile 

B Rh+,  %3,2 ile 0 Rh-, %2,7 ile A Rh- ve B Rh- ve en son olarak da %0,9 ile AB 

Rh- takip etmiştir. 

 Çalışmaya dahil edilen hastaların boy ortalaması 159,1±6,5 cm, kilo 

ortalaması 72,5±18,3 kg olarak hesaplanmıştır. Hastanın vücut ağırlığının, boyunun 

karesine bölünmesiyle hesaplanan (kg/m²) Beden Kitle İndeksi Dünya Sağlık 

Örgütü’nün belirlediği kriterlere göre kategorize edilmiştir. Hastaların beden kitle 

endeksi Tablo 4.1’de belirtilmiştir. Obezite grubunda (BKİ≥30 kg/m²) 78 hasta 

(%35,5) görülürken; obez olmayan hasta grubunda ( BKİ≤30 kg/m²) 142 hasta 

(%64,5) görülmüştür. 

Tablo 4.1. Hastaların Beden Kitle İndeksi Dağılımı 

Beden Kitle İndeksi (kg/m²) Hasta Sayısı (%) 

<18,5 8 (%3,6) 

18,5-24,9 49 (%22,3) 

25-29,9 85 (%38,6) 

>30 78 (%35,5) 

4.1. Vücut Yağ Kütlesi Oranının Meme Kanserinin Prognostik Faktörleriyle 

İlişkisi 

 Vücut yağ kütlesi oranının meme kanserinin prognostik faktörleriyle ilişkisi 

araştırılmıştır. Vücut yağ kütlesi oranı hastaların kan grupları, tanı anındaki yaşları, 

tümör patolojisi, tümör büyüklüğü, aksiller lenf nodu tutulumu ve sayısı, tümör 

derecesi, hormon reseptör durumu, cerbB-2 overekspresyonu olup olmaması durumu, 

tanı anındaki hastalık evresi, ki-67 seviyeleri, CEA ve CA 15-3 seviyesi ile 

karşılaştırılmıştır. Vücut yağ kütlesi oranlarına bakıldığında 220 hastanın 32 tanesi 
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düşük(<%27), 61 tanesi normal (%27-%34) ve 127 tanesi yüksek (>%34) olarak 

görülmüştür. 

 Kruskal Wallis-H varyans analizine göre vücut yağ kütlesi oranı ile hasta 

yaşları karşılaştırıldığında vücut yağ kütlesi oranı düşük olan hastaların, normal ve 

yüksek gruptaki hastalara göre anlamlı olarak daha genç yaşta olduğu görülmüş ve 

Tablo 4.2. ile Tablo 4.3.’te belirtilmiştir. 

Tablo 4.2. Vücut Yağ Kütlesi Oranı ve Yaş İlişkisi 

 

Tablo 4.3. Vücut Yağ Kitlesi Oranına Göre Yaş Dağılımları 
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Tablo 4.4. Vücut Yağ Kütlesi Oranının Meme Kanserinin Prognostik Faktörleri İle 

İlişkisi 

 Vücut Yağ Kütlesi Oranı (%)  

p 

 
<27 27-34 >34 

N % N % N % 

Patoloji 

DKIS 

LKIS 

IDC 

ILC 

Mix 

Diğer 

 

5                  15,6 

1                  3,1 

23                71,9 

2                  6,2 

0                   0 

1                   3,1 

 

5                         8,2 

1                         1,6 

51                       83,6 

2                         3,3 

1                         1,6 

1                          1,6 

 

13                    10,5 

1                      1,4 

96                    77,3 

9                      5,9 

5                       2,7 

3                       2,4 

 

 

 

0,802 

Grade 

1 

2 

3 

 

3                  9,4 

20               62,5 

9                 28,1 

 

7                         11,5 

36                       59 

18                       29,5 

 

12                    9,4 

79                    62,2 

36                    28,3 

 

 

0,994 

Tümör Çapı 

Tis 

T1 

T2 

T3 

 

4                 12,5 

15               46,9 

10               31,2 

3                  9,4 

 

4                         6,6 

28                       45,9 

24                       39,3 

5                         8,2 

 

11                    8,7 

34                    26,8 

62                    48,8 

20                    15,7 

 

 

0,085 

Lenf Nodu  

Nod (-) 

1-3 nod+ 

4 -10 nod + 

10 ve üzeri + 

 

15               46,9 

9                 28,1 

7                 21,9 

1                 3,1 

 

39                       63,9 

17                       27,9 

3                         4,9 

2                          3,3 

 

60                     47,2 

39                    30,7 

14                     11 

14                     11 

 

 

0,072 

LVİ 

Negatif 

Pozitif 

 

16                50 

16                50 

 

30                       49,2 

31                       50,8 

49                     38,6 

78                     64,4 

 

0,288 

Cerrahi sınır 

Negatif 

Pozitif 

 

30                93,8 

2                   6,2 

 

52                      85,2 

9                        14,8 

 

110                86,6 

17                   13,4 

 

0,493 

 

HER-2 

Negatif 

Pozitif 

 

25                78,1 

7                  21,9 

 

44                      72,1 

17                      27,9 

 

92                   72,4 

35                   27,6 

 

0,809 

Ki 67 

Düşük ≤ % 15  

Orta: % 16-30  

Yüksek: ˃ % 30 

Bilinmiyor 

 

6                   18,8 

11                 34,4 

9                   28,1 

6                   18,8 

 

15                      24,6 

13                      21,3 

20                      32,8 

13                      21,3 

 

22                    17,3 

41                    32,3 

38                    29,9 

26                    20,5 

 

 

0,77 

Evre 

0 

1 

2 

3 

4 

4                   12,5 

8                   25 

10                 31,2 

9                   28,1 

1                   3,1 

3                         4,9 

18                      29,5 

31                      50,8 

8                        13,1 

1                         1,6 

10                     7,9 

23                     18,1 

53                     41,7 

39                     30,7 

2                       1,6 

 

 

 

0,096 

CEA 

<3,5ng/ml 

>3,5 ng/ml 

31                96,9 

1                   3,1 

56                       91,8 

5                         8,2 

121                   95,3 

6                         4,7 

 

0,584 

Ca 15-3 

<30 U/ml 

> 30 U/ml 

29                90,6 

3                   9,4 

60                       98,4 

1                           1,6 

119                 93,7 

8                       6,3 

 

0,21 

Vücut yağ kütlesi oranı tümör patolojisi, tümör büyüklüğü, aksiller lenf nodu 

tutulumu ve sayısı, tümör derecesi, cerbB-2 overekspresyonu olup olmaması 
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durumu, tanı anındaki hastalık evresi, ki-67 seviyesi, CEA ve CA 15-3 seviyeleri ile 

ilişkisi araştırılmış ve bu gruplar arasında anlamlı bir ilişki saptanamamıştır.(Tablo 

4.4.) 

Tablo 4.5. Östrojen Reseptör Yüzdesi ve Vücut Yağ Kütlesi Oranı İlişkisi 

 

Tablo 4.6. Progesteron Reseptör Yüzdesi ve Vücut Yağ Kütlesi Oranı İlişkisi 

 

Kruskal Wallis-H varyans analizine göre vücut yağ kütlesi oranı ile östrojen ve 

progesteron reseptör yüzde pozitiflik oranları ile karşılaştırılmıştır. Tablo 4.5. ve 

Tablo 4.6.’da belirtildiği üzere anlamlı fark saptanamamıştır.  

4.2. Vücut Yağ Kütlesi Oranının Beden Kitle İndeksi İle İlişkisi 

Beden Kitle İndeksi ile vücut yağ kütlesi oranı arasındaki ilişki araştırılmış 

olup anlamlı fark saptanmıştır (p<0,01). Beden kitle indeksi 18,5 altında olan tüm 

hastaların vücut yağ kütlesi oranı düşük görülmüş olup, beden kitle indeksi 30 

üzerinde olan hiçbir hastada düşük vücut yağ kütlesi oranı görülmemiştir (Tablo 4.7). 
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Tablo 4.7. Beden Kitle İndeksi İle Vücut Yağ Kütlesi Oranı Arasındaki İlişki 

 Vücut Yağ Kütlesi Oranı (%)  

p 

 
<27 27-34 >34 

N % N % N % 

BKİ 

<18,5 

18,5-24,9 

25-29,9 

>30 

 

8                     25 

22                   68,8 

2                     6,2 

0                     0 

 

0                             0 

22                        36,1 

35                        57,4 

4                           6,6 

 

0                         0 

5                        3,9 

48                     37,8 

74                     58,3 

 

 

<0,01* 

 

4.3. Vücut Yağ Kütlesi Oranının Kan Grupları İle İlişkisi 

Vücut yağ kütlesi oranının hasta kan grupları ile ilişkisi araştırılmış olup 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p=0,572) (Tablo 4.8). Hasta kan 

grupları O ve diğer olarak değerlendirildiğinde de anlamlı bir fark bulunamamıştır 

(Tablo 4.9). 

Tablo 4.8. Vücut Yağ Kütlesi Oranının Hasta Kan Grupları İle İlişkisi 

 Vücut Yağ Kütlesi Oranı (%)  

p 

 
<27 27-34 >34 

N % N % N % 

Kan Grubu 

0 Rh+ 

0 Rh- 

A Rh+ 

A Rh- 

B Rh+ 

B Rh - 

AB Rh+ 

AB Rh- 

 

13                   40,6 

2                       6,2 

14                   43,8 

1                      3,1 

1                       3,1 

0                        0 

1                       3,1 

0                        0 

 

29                         47,5 

1                            1,6 

23                         37,7 

4                            6,6 

3                            4,9 

0                              0 

1                             1,6 

0                              0 

 

47                      37 

4                        3,1 

58                      45,7 

1                         0,8 

7                         5,5 

4                         3,1 

4                         3,1 

2                         1,6 

 

 

 

 

0,572 

 

 

 

 

Tablo 4.9. Vücut Yağ Kütlesi Oranının O ve Diğer Kan Grupları İle İlişkisi 

 Vücut Yağ Kütlesi Oranı (%)  

p 

 
<27 27-34 >34 

N % N % N % 

Kan Grubu 

O kan grubu 

Diğer 

 

15               46,9 

17               53,1 

 

   30                   49,2 

   31                   50,8 

 

   51               40,2 

   76               59,8 

 

     0,476 
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4.4. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Meme Kanserinin Prognostik Faktörleri İle 

İlişkisi 

 Vücut yağ dışı kütle oranının meme kanserinin prognostik faktörleriyle 

ilişkisi araştırılmıştır. Vücut yağ kütlesi oranı hastaların kan grupları, tanı anındaki 

yaşları, tümör patolojisi, tümör büyüklüğü, aksiller lenf nodu tutulumu ve sayısı, 

tümör derecesi, hormon reseptör durumu, cerbB-2 overekspresyonu olup olmaması 

durumu, tanı anındaki hastalık evresi, ki-67 seviyesi, CEA ve CA 15-3 seviyeleri ile 

karşılaştırılmıştır. Vücut yağ dışı kütle oranlarına bakıldığında 220 hastanın 103 

tanesi düşük (<%64),  76 tanesi normal (%64-%72), 41 tanesi yüksek (>%72) olarak 

görülmüştür. 

 Kruskal Wallis-H varyans analizine göre vücut yağ dışı kütle oranı ile hasta 

yaşları karşılaştırıldığında vücut yağ dış kütle oranı yüksek olan grupta hastalar 

anlamlı olarak daha genç görülmüştür (Tablo 4.10 ve tablo 4.11). 

Tablo 4.10. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranı İle Yaş İlişkisi 
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Tablo 4.11. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranlarına Göre Yaş Dağılımları 

FFM_yuzde N Ortalama Std. sapma Median Minimum Maximum 

<64 103 53,9612 10,22197 53,0000 31,00 76,00 

64-72 76 53,8816 11,76318 54,0000 31,00 85,00 

>72 41 46,9024 13,97105 46,0000 24,00 91,00 

Total 220 52,6182 11,79930 53,0000 24,00 91,00 

 

 Vücut yağ dışı kütle oranı tümör patolojisi, tümör büyüklüğü, aksiller lenf 

nodu tutulumu ve sayısı, tümör derecesi, cerbB-2 overekspresyonu olup olmaması 

durumu, tanı anındaki hastalık evresi, ki-67 seviyesi, CEA ve CA 15-3 seviyeleri ile 

ilişkisi araştırılmış ve bu gruplar arasında anlamlı bir ilişki saptanamamıştır (Tablo 

4.11). 
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Tablo 4.12. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Meme Kanseri Prognostik Faktörleri İle 

İlişkisi 

 

Vücut Yağ Dışı Kütle Oranı (%)  

p 

 

<64 64-72 >72 

N % N % N % 

Patoloji 

DKIS 

LKIS 

IDC 

ILC 

Mix 

Diğer 

11                  10,7 

0                     0 

78                   75,7 

8                     7,8 

3                     2,9 

3                     2,9 

4                          5,3 

2                          2,6 

63                        82,9 

3                          3,9 

3                          3,9 

1                          1,3 

8                         19,5 

1                         2,4 

29                       70,7 

2                          4,9 

0                          0 

1                          2,4 

0,25 

Grade 

1 

2 

3 

11                   10,7 

64                   62,1 

28                   27,2 

6                           7,9 

45                         59,2 

25                        32,9 

5                         12,2 

26                       63,4 

10                       24,4 

0,836 

Tümör Çapı 

Tis 

T1 

T2 

T3 

9                      8,7 

29                   28,2 

48                   46,6 

17                   16,5 

4                           5,3 

30                        39,5 

34                        44,7 

8                           10,5 

6                         14,6 

18                       43,9 

14                       34,1 

3                          7,3 

 

 

0,179 

Lenf Nodu  

Nod (-) 

1-3 nod+ 

4 -10 nod + 

10 ve üzeri  

50                    48,5 

32                    31,1 

11                   10,7 

10                    9,7 

41                        53,9 

24                        31,6 

5                          6,6 

6                          7,9 

23                       56,1 

9                          22 

8                         19,5 

1                           2,4 

0,279 

LVİ 

Negatif 

Pozitif 

42                     40,8 

61                     59,2 

30                         39,5 

46                         60,5 

23                       56,1 

18                       43,9 
0,178 

Cerrahi sınır 

Negatif 

Pozitif 

86                  83,5 

17                  16,5 

69                        90,8 

7                           9,2 

37                  90,2 

4                     9,8 
0,317 

HER-2 

Negatif 

Pozitif 

77                   74,8 

26                   26,2 

52                         68,4 

24                         31,6 

32                   78 

9                      22 

 

0,471 

 

Ki 67 

Düşük ≤ % 15  

Orta: % 16-30  

Yüksek: ˃ % 30 

Bilinmiyor 

16                   15,5 

34                   33 

29                   28,2 

24                   23,3 

21                         27,6 

15                         19,7 

27                         35,5 

13                         17,1 

6                     14,6 

16                   39 

11                   26,8 

8                      19,5 

0,131 

Evre 

0 

1 

2 

3 

4 

8                     7,8 

19                   18,4 

44                   42,7 

31                   30,1 

1                      1 

4                           5,3 

19                         25 

36                         47,4 

15                         19,7 

2                            2,6 

5                       12,2 

11                     26,8 

14                     34,1 

10                     24,4 

1                       2,4 

 

 

 

0,494 

CEA 

<3,5ng/ml 

>3,5 ng/ml 

99                    96,1 

4                       3,9 

69                         90,8 

7                            9,2 

40                     97,6 

1                       2,4 
0,258 

Ca 15-3 

<30 U/ml 

> 30 U/ml 

98                     95,1 

5                       4,9 

72                         94,7 

4                            5,3 

38                     92,7 

3                         7,3 
0,857 
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Tablo 4.13. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Östrojen Reseptör Yüzdesi İle İlişkisi 

 

Tablo 4.14. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Progesteron Reseptör Yüzdesi İle İlişkisi 

 
 

 Kruskal Wallis-H varyans analizine göre vücut yağ dışı kütle oranı ile 

östrojen ve progesteron reseptör yüzde pozitiflik oranları ile karşılaştırılmıştır. Tablo 

4.13 ve Tablo 4.14’te belirtildiği üzere anlamlı fark saptanamamıştır. 

4.5. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Beden Kitle İndeksi İle İlişkisi 

 Beden Kitle Endeksi ile vücut yağ dışı kütle oranı arasındaki ilişki 

araştırılmış olup anlamlı fark saptanmıştır (p<0,01). Beden kitle indeksi 18,5 altında 

olan tüm hastaların vücut yağ dışı kütle oranı yüksek görülmüş olup, beden kitle 

indeksi 30 üzerinde olan hiçbir hastada yüksek vücut yağ dışı kütle oranı 

görülmemiştir (Tablo 4.15) 
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Tablo 4.15. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Beden Kitle İndeksi İle İlişkisi 

 Vücut Yağ Dışı Kütle Oranı (%)  

p 

 
<64 64-72 >72 

N % N % N % 

BKİ 

<18,5 

18,5-24,9 

25-29,9 

>30 

0                    0 

2                   1,9 

32                 

31,1 

69                 67 

0                           0 

21                        

27,6 

46                        

60,5 

9                           

11,8 

8                       

19,5 

26                    

63,4 

7                       

17,1 

0                        0 

 

 

<0,01* 

4.6. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Kan Grupları İle İlişkisi 

Vücut yağ dışı kütle oranının hasta kan grupları ile ilişkisi araştırılmış olup 

gruplar arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır (p=0,5) (Tablo 4.16). O ve diğer 

kan grupları olarak bakıldığında da anlamlı fark saptanamamıştır (Tablo 4.17). 

Tablo 4.16. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının Kan Grupları İle İlişkisi 

 Vücut Yağ Dışı Kütle Oranı (%)  

p 

 
<64 64-72 >72 

N % N % N % 

Kan Grubu 

0 Rh+ 

0 Rh- 

A Rh+ 

A Rh- 

B Rh+ 

B Rh - 

AB Rh+ 

AB Rh- 

 

42                   40,8 

3                     2,9 

45                   43,7 

1                      1 

3                     2,9 

4                     3,9 

3                     2,9 

2                     1,9 

 

28                        36,8 

2                            2,6 

33                         

43,4 

4                            5,3 

7                            9,2 

0                            0 

2                            2,6 

0                            0 

 

19                     46,3 

2                        4,9 

17                      

41,5 

1                        2,4 

1                        2,4 

0                         0 

1                         2,4 

0                         0 

 

 

 

 

0,5 
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Tablo 4.17. Vücut Yağ Dışı Kütle Oranının O ve Diğer Kan Grupları İle İlişkisi 

 Vücut Yağ  Dışı Kütle Oranı (%)  

p 

 
<64 64-72 >72 

N % N % N % 

Kan Grubu 

O kan grubu 

Diğer 

 

     45          43,7    

     58          56,3 

 

   30                  39,5 

   46                  60,5 

 

   21                51,2 

   20                48,8 

 

     0,477 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

53 

5. TARTIŞMA ve SONUÇ 

 Bu çalışmada meme kanserinin prognostik faktörleri ile vücut yağ kütlesi 

oranı ve vücut yağ dışı kütle oranı arasındaki ilişki araştırılmıştır. Çalışmada vücut 

yağ kütlesi oranı ile hasta yaşları karşılaştırıldığında vücut yağ kütlesi oranı düşük 

olan hastaların, normal ve yüksek gruptaki hastalara göre anlamlı olarak daha genç 

yaşta olduğu; vücut yağ dışı kütle oranı ile hasta yaşları karşılaştırıldığında vücut yağ 

dışı kütle oranı yüksek olan hastaların anlamlı olarak daha genç yaşta olduğu 

görülmüştür.  

 Vücut yağ kütlesi oranı ve vücut yağ dışı kütle oranı tümör patolojisi, tümör 

büyüklüğü, aksiller lenf nodu tutulumu ve sayısı, tümör derecesi, hormon reseptör 

durumu,  cerbB-2 overekspresyonu olup olmaması durumu, tanı anındaki hastalık 

evresi ki-67 seviyesi, CEA ve CA 15-3 seviyeleri ile ilişkisi araştırılmış ve bu 

gruplar arasında anlamlı bir ilişki saptanamamıştır. 

Çalışmada vücut yağ kütlesi oranı ve yağ dışı kütle oranının hasta kan grupları 

ile ilişkisi araştırılmış olup gruplar arasında anlamlı bir fark bulunamamıştır. 

Biyoelektriksel Empedans Analizi yöntemi bugüne kadar yapılan çalışmalarda 

farklı hastalık tiplerinde başta kanserler olacak şekilde kullanılmıştır. Finlandiya’da 

baş boyun kanseri hastalarının Biyoelektriksel Empedans Analizi sonuçları ve Beden 

Kitle İndeksi değerlerine bakılarak yüksek risk potansiyeli açısından hasta 

değerlendirmeleri yapılmış, çalışmaya katılan kadın hastalarda vücut yağ dışı kütle 

indeksinin düşük olduğu görülmüştür (141). Yöntem 2004 yılında Ingram ve 

arkadaşları tarafından erken evre meme kanserli premenopozal hastaların analiz 

sonuçlarının tedavi sonrası kilo değişiminin tahmininde önceden kullanılıp 

kullanılamayacağı değerlendirilmeye çalışılmıştır (142). Bering ve arkadaşlarının 

2014 yılında meme kanseri tanısı konulan hastaların nutrisyonel ve metabolik 

durumlarının belirlenmesi planlanmış, çalışmaya katılan 78 kadının 68 ‘inin (%80,8) 

yüksek yağ kütlesine sahip olduğu görülmüştür (143).  

2014 yılında Gonzalez ve arkadaşları 175 kanser hastasına kemoterapi öncesi 

ulaşmış olup yağ kütlesi yüksek olan hastaların büyük kısmının obezite grubunda 
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olduğu görülmüştür. Aynı çalışmada vücut yağ dışı kütle oranı düşük olan obez 

hastaların takiplerinde daha kötü prognoza sahip olduğu belirtilmiş ve sarkopenik 

obezitenin daha kısa sağ kalıma neden olduğu düşünülmüştür (144). 

Vücut yağ dışı kütlesindeki düşüklük kanser hastalarında malnutrisyon, yaşlılık 

veya kaşeksi gibi risk faktörlerini belirlemede önemli olduğu düşünülen çalışmalar 

(145) ile birlikte düşük kas kitlesinin kanser hastalarında ilaç konsantrasyonuna da 

bağlı olarak kemoterapi toksisitesi yaratabileceğini düşündüren çalışmalar da 

mevcuttur (146,147). Kronik hastalıklarda da düşük kas kitlesinin önemi 

bildirilmiştir. Sirotik hastalarda düşük kas kitlesinin hastalık üzerine etkili diğer tüm 

faktörlerin kontrol altına alınmasına rağmen, mortalite açısından bağımsız bir risk 

faktörü olduğu belirtilmiştir (148,149). Yine hemodiyaliz hastalarında kas kitlesi 

kaybı ile giden serum kreatin konsantrasyonundaki düşüşün yüksek mortalite riski ile 

doğru orantılı olduğunu düşündüren çalışmalar mevcuttur (150). Prado ve arkadaşları 

respiratuar ve gastrointestinal sistemin solid tümörlerinden herhangi birine sahip olan 

hastalarda sarkopenik obezitenin sağ kalımın bağımsız risk faktörlerinden biri 

olduğunu düşünmüştür (151). 

Biyoelektriksel Empedans Analizi’nin farklı çalışmalarda vücut 

kompozisyonunu ölçen diğer yöntemlerle karşılaştırıldığı görülmüştür. Ræder ve 

arkadaşlarının yaptığı çalışmada nonmetastatik kolorektal kanseri olan hastalarda 

Biyoelektriksel Empedans Analizi sonuçları DXA(Dual enerji x - ray 

absorpsiyometri) sonuçları karşılaştırılmış ve sonuçların birbirine benzer olduğu 

düşünülmüştür (152). Biyoelektriksel Empedans Analizi yönteminin en az DXA 

yöntemi kadar etkin sonuçlara sahip olduğunu düşündüren çalışmalar da görülmüştür 

(153,154). 

 Macİnnis ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada postmenopozal meme kanserli 

hastalarda vücut kompozisyonunun değerlendirilmiş olup ideal vücut kilosu ve 

kompozisyonun menopoz sonrası öneminden bahsedilmiştir. Östrojen ve progesteron 

reseptörleri durumları, grade ve hastalık evresi, hastaların boy, kilo, yağ kütlesi, yağ 

dışı kütlesi, beden kitle indeksi ve bel-kalça ölçümü gibi antropometrik verilerle 

karşılaştırılmış olup postmenopozal 15. yıldan sonra ideal vücut ağırlığı ve 

kompozisyonun meme kanseri riskinde azalma yapabileceği düşünülmüştür (155). 
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Çalışmamızda beden kitle indeksi ile vücut yağ kütlesi oranı arasındaki ilişki 

araştırılmış olup anlamlı fark saptanmıştır. Beden kitle indeksi 18,5 kg/m² altında 

olan tüm hastaların vücut yağ kütlesi oranı düşük görülmüş olup, beden kitle indeksi 

30 kg/m² üzerinde olan hiçbir hastada düşük vücut yağ kütlesi oranı görülmemiştir. 

Beden kitle indeksi ile vücut yağ dışı kütle oranı arasındaki ilişki araştırılmış olup 

anlamlı fark saptanmıştır. Beden kitle indeksi 18,5 kg/m²  altında olan tüm hastaların 

vücut yağ dışı kütle oranı yüksek görülmüş olup, beden kitle indeksi 30 kg/m² 

üzerinde olan hiçbir hastada yüksek vücut yağ dışı kütle oranı görülmemiştir. 

Obezite, meme kanserinde iyi bilinen bir risk faktörü olmasına karşın, obezite ile 

kanserin evresi arasındaki ilişki net olarak açıklanamamıştır. Obez kadınlardaki artan 

meme büyüklüğünün meme kanserinin keşfinde gecikmeye sebep olduğuna dair 

hipotezler de mevcuttur. Cui ve arkadaşlarının kanser evresi ile vücut kitle indeksi 

arasında bir ilişki olup olmadığını araştırdığı çalışmanın sonucunda yüksek beden 

kitle indeksi ile ilerlemiş meme kanseri arasında bağlantı olduğu bulunmuştur. 

Palpasyon zorluğu ve meme kanserinin en sık görülen semptomu olan kitleye erişim 

zorluğu nedeniyle teşhis gecikmekte bu nedenle beden kitle indeksi yüksek olan 

hastaların kanser evresinin daha ilerlemiş olduğu düşünülmüştür (156). 

Çalışmamızda hasta sayısının az olması kısıtlayıcı bir faktör olmuştur. 

Kliniğimize başvuran hastalara ait eksiksiz veri içeren dosyaların sınırlı olması, bazı 

hastaların teste olumlu yanaşmaması dolayısıyla hasta sayısı sınırlı olmuştur. 

Biyoelektriksel Empedans Analizi ölçüm yönteminin yaygınlaşarak daha geniş hasta 

gruplarında kullanılması, konu hakkındaki bilgilerimizin artmasını ve ilerde yeni 

yaklaşımların geliştirilebilmesini sağlayacağı görüşündeyiz. 

İdeal vücut ağırlığı ve ideal vücut kompozisyonunun kanser tanısı aldıktan 

önce de sonra da tüm kanser hastalarında önemsenmesinin uygun olacağı görüşünde 

olduğumuzu bildiririz. 
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ÖZET 

ERDAL H., Opere meme kanseri hastalarında Biyoelektriksel Empedans  

Analizi sonuçlarının , tümörün prognostik faktörleri ve hasta kan gruplarıyla  

ilişkisi, Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi, İç Hastalıkları Uzmanlık Tezi, 

Ankara, 2018 

 

Giriş: Dünya Sağlık Örgütü’ne göre meme kanseri dünya çapında kadınlarda 

en öldürücü kanser türü olmaya devam etmektedir. Sağlık Bakanlığı Kanserle Savaş 

Daire Başkanlığı’nın 2014’te yayınladığı istatistik verilerine göre tanı konulan her 4 

kadın kanserinden 1’i meme kanseridir. Meme kanseri genetik, endokrin, diyet gibi 

faktörlerin hastalığın başlama, gelişme ve yayılmasında kritik rol oynadığı çok 

basamaklı bir hastalıktır. İdeal vücut kompozisyonunun kanser hastalarında önemini 

belirten çalışmalar mevcuttur. Bu tez çalışmasının amacı opere meme kanseri 

hastalarında Biyoelektriksel Empedans Analizi sonuçlarının, tümörün prognostik 

faktörleri ve hasta kan gruplarıyla ilişkisini değerlendirmektir. 

 

Gereç ve Yöntem: Ankara Üniversitesi Tıp Fakültesi İç Hastalıkları Anabilim 

Dalı Tıbbi Onkoloji Bilim Dalı polikliniğine Ocak 2014-Nisan 2018 arasında 

başvuran yeni tanı opere meme kanseri hastalarının başvurusu sırasında 

Biyoelektriksel Empedans Analizleri sonuçlarından vücut yağ kütlesi oranı ve yağ 

dışı kütle oranı (kas ve diğer bileşenlerin oranı) belirlendi. Bu sonuçlar meme 

kanserinin prognostik faktörleri (tanı anındaki yaşları, tümör patolojisi, tümör 

büyüklüğü, aksiller lenf nodu tutulumu ve sayısı, tümör derecesi, hormon reseptör 

durumu, cerbB-2 overekspresyonu olup olmaması durumu, tanı anındaki hastalık 

evresi, ki-67 seviyesi, CEA ve CA 15-3 seviyesi) ve kan grupları ile karşılaştırıldı. 

Karşılaştırmalar için Yates düzeltmeli ki-kare testi ve Fisher’in kesinlik (Fisher’s 

exact) testi ile dağılımda anormallik olması durumunda Kruskal Wallis-H varyans 

analizi kullanılmıştır. 

 

Bulgular: Toplam 220 adet, yeni tanı almış opere meme kanseri hastası 

çalışma dahilinde incelenmiştir. Tanı sırasında hastaların yaş ortalaması 53±12 

olarak saptandı. En sık görülen kan grubu %43,2 ile A Rh+ bulunmuştur. Vücut yağ 

kütlesi oranlarına bakıldığında 220 hastanın 32(%14,5) tanesi düşük(<%27), 

61(%27,7) tanesi normal (%27-%34) ve 127(%57,7) tanesi yüksek (>%34) olarak 

görülmüştür. Vücut yağ dışı kütle oranlarına bakıldığında 220 hastanın 103(%46,8) 

tanesi düşük (<%64),  76(%34,5) tanesi normal (%64-%72), 41(%18,6) tanesi 

yüksek (>%72) olarak görülmüştür. Çalışmada vücut yağ kütlesi oranı düşük; yağ 

dışı kütle oranı yüksek olan hastalar anlamlı olarak daha genç görülmüştür. 

Çalışmada BKİ <18,5 kg/m² olan hastaların tümü düşük vücut yağ kütlesi oranı ile 

yüksek yağ dışı kütle oranına sahip olup istatiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Vücut 

yağ kütlesi oranı ve vücut yağ dışı kütle oranının meme kanserinin prognostik 

faktörleri ve hasta kan grupları ile ilişkisi araştırılmış ve bu gruplar arasında anlamlı 

bir ilişki saptanamamıştır. 

 

Sonuç: Bu çalışmada Biyoelektriksel Empedans Analizi sonuçlarının meme 

kanseri prognostik faktörleri ve kan grupları arasındaki ilişki araştırılmış olup yaş 
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dışında istatiksel açıdan anlamlı bir sonuç bulunamamıştır. Farklı türde kanser 

tiplerinde farklı sonuçlar elde edilse de ideal vücut kompozisyonunun öneminin 

belirlenmesi için daha fazla katılımcı sayısına sahip çalışmalara ihtiyaç vardır.  

 

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, biyoelektriksel empedans analizi, meme 

kanserinin prognostik faktörleri 
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SUMMARY 

ERDAL H., The relationship between bioelectrical impedance analysis , 

prognostic factors of the tumor and blood groups in patients who newly 

operated for breast cancer, Ankara University Faculty of Medicine, Master 

Thesis of Internal Medicine, Ankara, 2018 

 Objective: According to WHO, breast cancer continues to remain the most 

lethal malignancy in women across the World. According to Ministry of Health, one 

of four female cancer is breast cancer. Breast cancer is a multi-step disease which 

factors such as genetic, endocrine, diet play a critical role in the development and 

spread. There are some studies about the importance of ideal body composition. The 

purpose of this study is evaluate relationship between bioelectrical impedance 

analysis , prognostic factors of the tumor and blood groups in patients who newly 

operated for breast cancer. 

 Patients and Methods: We analysed 220 patients who newly operated for 

breast cancer between the dates January 2014 and April 2018 at Ankara University 

Faculty of Medicine Medical Oncology department. Fat mass percentage and fat-free 

mass percentage compared with age, body mass index, tumor pathology, tumor size, 

axillary lymph node involvement and number, tumor degree, hormone receptor 

situation, cerbB-2 overexpression, tumor grade , ki-67 score, stage, CEA and CA 15-

3 degree and blood groups. We used Chi-Squared Test with Yates Continuity 

Correction, Fisher’s exact test and Kruskal Wallis-H variance analyze for 

comparison. 

 

 Results: We analyzed 220 breast cancer patient’s data in our study. The mean 

age was found 53±12. A Rh+ was found 43,2% of  patients. Fat mass percentage of 

220 patients was found 32(14,5%) for low group(<27%), 61(27,7%) for normal 

group (27%-34%) and 127 (57,7%) for high group (>34%). Fat-free mass percentage 

of 220 patients was found 103(46,8%) for low group(<64%),  76(34,5%) for normal 

group (64%-72%), 41(18,6%) for high group (>72%). It was found that patients with 

low fat mass percentage and high fat-free mass percentage was younger in the group. 

In these patients body mass index was found <18,5 kg/m². There was no significant 

difference  statistically between body composition results and prognostic factors of 

breast cancer and blood groups. 

https://www.youtube.com/watch?v=jQnWSqdfjg4
https://www.youtube.com/watch?v=jQnWSqdfjg4
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 Conclusion: In this study, no significant difference  statistically between body 

composition results and prognostic factors of breast cancer. It was found that patients 

with low fat mass percentage and high fat-free mass percentage was younger in the 

group. Although some studies have different results; the future studies with more 

patients are needed to demonstrate importance of ideal body composition for cancer 

patients. 

 

 Key words: breast cancer, bioelectrical impedance analysis, breast cancer 

prognostic factors 
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