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1. GIRIS

Onkolojik hastaliklar, ginimuzin en blyuk problernigen birisidir. Uluslararasi
Salik Kurumu (WHO) verilerine gore 2020 yilinda kandeastalarin sayisinin 20
milyon kisiye kadar ulgabilecei tahmin edilmektedir. Yapilan istatistiklere goére
kanserden 6lum orani kalp-damar hastaliklarindawasdinci sirada yer almaktadir
(Bichan, 2003). Meme kanseri kadinlarda en sikaaah kanser tirt olarakggir timaor
formlarinin sayimina gore %19'dur (Komarova, 2002jeme kanseri gealinis
Ulkelerdeki kadinlarda ger onkolojik hastaliklarin arasinda birinci yer aktadir.
Ornegin, Ingiltere, Danimarka, USA, Kanada gibi ulkelerde ikéatin %0.5-0.6 meme
kanseri hastasidir; Japonya, Meksika ve Asya ulikele bu rakam %0.2-0.5'ye
ulasmaktadir (Gotko, 2002). UluslararasigBla Kurumu verilerine goére, her yil 590.000
kadina meme kanseristeés konulmaktadir (Evseev, 2002). Rusya OnkolojikinB
Merkezi'nin verilerine gore Rusya’da her yil 50 bkadin meme kanseri ile stas
edilmektedir (Trapeznikov and Aksel, 2001). Turkaeekadinlar arasinda en sik gorilen
10 kanser tipi icersinde meme kanser birinci sirpglaalmaktadir. Ulkemizde kanser
hastaliklarina en ¢cok Marmara Bdlgesinde rastlaakiadir (T.C. Sgik Bakanlgl,
1999).

Bu calsmada meme kanserli hastalar Gzerinde hgstatgsamalari ile kan sayimi
degerleri arasindaki korelasyonu gilendiriimisti. Meme kanserinde hastain
asamalarina bamli olarak Turkiye ve Rusya’da anemi, eritrosittisositoz, I6kopeni,

trombositoz ve trombopeni prevalansi ve muhtenmldazerlendirmeye alinngtir.



1.1. Meme Bezi Anatomisi

1.1.1.Meme Bezi Yapisi

Memeler toraksin tGzerinde ve sternumun iki yaniddee 6. kostalar arasinda yer
alir. Her bir meme tabani pektoralis major ve pelte minor kaslari tzerine oturur.
Meme bezinin 6ninde yuzeyel fasya, arkasinda dasya bulunur. Meme derisinden
derin fasyaya dgru uzanan ligamentler€ooper ligamentleri denir. Bu ligamentler
memeyi yerine tespit ederler. Kanserin gerek yagilgerekse ilk belirtilerini ortaya

koymada dnem tarlar.

Memelobduller (sut bezleri) valuctuslar (sut kanallar) olmak tzere iki kisimdan
olusur. Lobuller ve ductuslar arasi ¢hogu destek ve ya dokusu doldurmaktadir.
Memede sit salgilayan bélim lobdller, ductuslarniemenin tam ortasinda bulunan
areola denilen koyu renkli bélgede memesiba acilirlar. Meme de lobullerin
birlesmesiyle loplar olgur. Meme ba cevresi areola denen sirkiler pigment alandan
olusur. Areola epitelinde kiguk tayler, gae ter bezleri aksesuar meme bezleri bulunur.

Ayrica areola ¢evresinde motgomeri bezleri (kigukgular) bulunmaktadir.

Meme dokusu en fazla Ustdadranda bulunur. Aksiller bdlgede kapsayan tst di
kadranda geni O0lcide meme dokusu bulunmasi bu bdélimde timorldaha fazla
olusmasina neden olHarris et al, 1997).

1.1.2. Meme Bezi G&dimi

Insanlarda meme bezleri, ilk olaraksbkaftalik fetusun ventral yiizeyindeki
epidermisin katlantilari olan sit cizgilerinden maga gelirler. Ggls duvarinda,
mezerimal yogunlasma, meme gealiminin oldugu bdlgede epitelyal bir sap ¢evresinde
15. haftada olgmaya balar. Epitelyal glerin mezegim igcine d@gru biylimesi sonucu,
meme bezinde her biri bir lobu meydana getireceln ddir grup solid epitelial kolon
olusur. Fetal dermisin papiler katmani, biyimeye deeden epitelialdleri cevreler ve



bunun sonucunda her bir duktusu ve dallarini ceyssl ve damarlanan fibroz dokuyu
olusturur. Retikiler dermiste ojan hicreden fakir fakat kollajenden zengin stroma,
meme bezi icine dgu uzanarak, lobulleri ve lobillerin alt bélimlerigevreler ve
Cooper ligamentlerini okiurur. Cooper ligamentleri meme paginini cilde balayan

yapilardir (Ham and Cormack, 1979).

Fetal meme bezinin geimi steroid hormonlardan ¢ok testesteronun etkisi
altindadir. Gestasyonun son haftalarinda, fetal enbezi maternal ve plasental steroid
hormonlar ile prolaktin gibi fetal meme duktuslannsekretuvar aktivitesini arttiran
hormonlara kan duyarh hale gelir. Dgumdan sonraki bir ya da iki ay icinde maternal
hormonlarin beh@#n kan akimindan c¢ekilmesi sonucu, sekretuvar dktigonlanir.
Meme bezi kaculur, alveolar farklgama olmaksizin dallanan laktifer6z duktuslardan
olusan inaktif duruma gecer. @o kadinda, puberteye kadar meme gali izlenmez.
Ergenlik dbneminde, 6strojen ve progesteronun Ilsaglaya bglamasi ile birlikte
meme gekimi de bglar. Uzamaya ve kalin bir epitele sahip olmayssldyan
duktuslarin buydmesi 6strojenin v@ha ba&lidir (Topper and Freeman, 1980).
Hormonlara kay duyarli ve Ostrojene gamli olan periduktal stromanin farklgiaasi
da bu donemde gercekirektedir. Meme bezinin farklganasi biyiuk oranda pubertede
olusur ancak bu gelim yirmili yaslara kadar devam edebilir ve gebelikte ar@ebelik
ve laktasyon sirasinda ostrojen, progestron veaktioin etkisi ile memeler blytr (Lemone
et al, 1996). Menapoz ile birlikte, hormon diizelylde digmeler gorulir ve sut bezlerinin
bir bolim kugulur veya yok olur. Bu nedenlerdermmeedokusu kuculir ve atrofiyesrar
(Huston et al, 1985).

Meme timorlerinin kdk hicrelerin galmasi ile olgtugu tartsmali bir konudur.
Bunun birinci nedeni kék hicrelerinin kanser hienglin niteliklerini taimasi, érnegin,
sinirsiz  bolinme yeteneklerinin  varli hicre cgalma proseslerine etkileyen
regulatorleri tanimamasi ve onlara yanit vermeniesiinci nedeni; timérogenesis
olusumuna sebep olan genetik gdenelerin  bolinen hicrelerde toplanmasidir.
Epidemiolojik aratirmalar timortin kok hicrelerin bélinmesiyle somdaa meme

kanserin olgumunu kanitlamaktadir.



Meme bezinde kanser glurabilen kok hicrelerin duktus-lobular Unitelerin
ucunda (terminal ductal-lobular units TDLU) veyaleranik hicrelerde (terminal end
buds TEB) bulundgu tahmin edilmektedir. Bununla beraber meme kokélgd henlz
bulunmamgtir, dizenleyici genler ise hentiz belirlegndezildir (Kornelia Polyak,
2001).

1.2. Kanser

Kanser, vicudun bir veya birden ¢ok organ veya dgifg etkileyen cok sayida
hastalik grubunu icerir. Belirli bir doku veya orgkaki hicrelerin kontrolstiz bir
bicimde Ureyerek bir kitle veya tumor gturmasiyla tamamlanir. Kanserlerin yakla
%80-90'1 cevresel velveya davrarfektorleri tarafindan meydana gel{Franks and
Teich, 1996). Go¢cmenlerin, kendi tlkelerinde gontikanser profilinin aksine genellikle

goc ettikleri Ulkenin kanser profiline uymalari lzuérnek olarak verilebilir.

Kanser gekimi karmaik bir biyolojik sire¢ olup cgtli faktorler bu sireci
etkilemektedir. Hormonlar, @ssiklik sistemi, genlerde ofan kalitimsal dgsiklikler,
diyet faktorleri, ceitli viriis ve bakteriler, asbest ve benzen gibi kawallar, radyoaktif
maddelerden ve gugesigindan gelen radyasyon kanser gelinde onemlidir. Bu
etkenler vicuttaki normal hiicre programini boz&akser gelimine yol acgabilirler.

Normalde timor gedimini 6nleyen timor baskilayici genlerdeki bir bkiugun
kalitimsal olarak aktarilmasi ve sigara gibi birdwaojenin ilave katkisi ile bireyler
kansere yatkin bir hale gelebilmektedirler. Gengtiki her ne kadar kansere yatkinli
artinyor olsa da, bu yatkinlik mutlaka kansersalau anlamina gelmemektedir. Meme
ve yumurtalik kanserinin kalitimsal ggige ait bazi genler tespit edilgnolsa da bunlar

gelisen kanserlerin sadece %5-10'unustdlumaktadir (Haagensen et al, 1981).

Hucresel hasar katlangnbir sire¢ olup, normal viculevlerinin son Urind olan
serbest radikallerde bu hasarinsoionunda rol oynayabilmektedirler (Franks and Teich,
1996). Ayni zamanda bazi faktorlerin kanser siuracbslamasinda beraberce veya



belli bir sira dahilinde rolt oldiu distiniimektedir. Kanser gglminin 10 ila 20 yil
kadar sdriyor olmasi ve gldarda daha sik ortaya cikmasi bu geli gorisini
desteklemektedir (Li, 2000).

Kanser olgumunda genetik ve/veya cevresel faktorlerin etkésiyormal hiicreyi
anormal hucreye, anormal hicreyi de kanser hu@eddnigtiren zincirleme olaylar
baslar. Dezisikliklerin  baslamasi “inisiasyon”, bunu takiben anormal hucrenin
bolinmesi ve c¢galmasi da“promosyon” olarak adlandirilir. Birgok kanser icin
promosyonun, 6zellikle sigara icimi vegh#tsiz diyet gibi, ygam tarzi faktorlerine kg
olduguna dair kanitlar mevcuttur (Franks and Teich, }98&rsinojenik etkiler her
hiicrenin genetik bilgilerini iceren DNA (Deoxyribacleic acid) yapisina zarar verir.
Hucre bir kez zarar gortince viicudun kontrol foné&slgirina uymaz hale gelir, viicudun
denetiminden cikan hicre, kontrolsliz olarak bollyenbaglar. Bircok kanserde bu,
diger normal hucrelerin yeringgal eden iGvazyon) ve fonksiyonlarini engelleyen bir
kitle veya sislik olarak kagimiza cikar. Gefim cevredeki sgikli dokulara dgru
devam edebilir, bundan kopan hicreler kan ve lestemi yoluyla vicudun der

yerlerine yayilarakrfietasta? yaygin kanser tablosu ggibilir.

1.3. Meme Kanseri

Meme kanseri sut bezleri ve kanallariselgen hicrelerin kontrol gh olarak
cogalmalari, komgu dokulari ggal etmeleri ve vicudun g#i yerlerine giderek

hayatlarini ve ¢galmalarini devam etmeleri olarak tanimlanabilir.

1.3.1. Meme Kanseri Olgma Riski

Meme kanserin patogenezi oldukca kagrkiar. Kadinlarin ygam sirecinde meme
bezinde, ayba, hamilelik ve emzirme periodlarinda dongusegigimeler meydana
gelmektedir. Dgum yapmamy kadinlarda meme kanserine daha sik hastalanmektadi

(Semiglazov, 2000)P.A.Gercen bu olguyu meme epitelinde laktasyogtofmasi igin



kocaman bir potansiyel vagh sebebiyle izah etmtir. Gergeklgtirilemeyen fizyolojik
fonksiyonlar kanser oklwmuna musagartlar sglamaktadir.

Purde M.K. (1979) meme kanserinin sik gpha riskesini belirleyen faktorlegu
sekilde belirlemgtir. Meme bezinde dishormonal hiperplazi varh ilkel kisirlik,
olgunluk cginda (26 yainda ve daha buydk) ilk cocuk glarmasi, aybganin gec
baslamasi (17 ygnda ve daha buyuk), ayain gec¢ kesilmesi, ge¢ gayan cinsel
iliskiler (30 yainda ve daha buyuk), hamilgdi kagi kimyasal ve mekanik araclarin
kullanimi, diguk seviyeli libido, uzun emzirme siresi (1 -2 wllaktasyon), iri cocuk
dogurmasi (4 kg ve daha fazlgidikl), fazla kilo alma (70 kg ve daha fazla), ¥@
daha fazla yilik menopozda gfa kadinlarin organizmasinin estrogene doyhomngu,
kalkan bezinin buylimesi, akrabalarin meme kanseny kadin cinsel organlarinda
hastaliklarin varfii, anne tarafindan akrabalarinda ko6t tabiath tinmastalik
vakalarinin yiksek orani, gas sonrasi gecirilen meme yangisi, 6zellikle muhdfaza

tedavi edilen, meme bezinin yaralanmasi.

Meme kanserinin risk faktorlerinin ¢olgundan temel olarak yacasrafi bolge,
ilk dogus yasi, yumurtalik fonksiyonu, meme bezinin hastalikhaiailevi kalitimsalgi
belirtiimistir (Gucol and Sotnikova, 2001).

Tablo 1.1’de meme kanseri risk faktorleri kadiglgana gore gosterilngiir.



Tablo 1.1. Meme kanseri risk faktorleri

Yas Risk faktorleri

35yaina | Kalkan bezinin patolojisi (hipotireoz); aypain ge¢ bglamasi;

kadar dogurmasizlik ya da gec¢ olan ilk cocukgmmasi; yakin akrabalarin

=

meme kanserinin vagi; once olan meme bezinin patolojisi (5

boyunca ve daha fazla).

35-49ya | Rahim tdrevlerinin hastaliklari ya da hiperplasgikosesleri; yakir
arasl akrabalarin meme kanserinin varjiaybai, cocuk dgurma ve cinse

fonksiyon patolojileri.

50-59ya | Hipertonik hastafii; fazla kilo alma; aile anamnezindeki cinsel
arasl organlarin kotu tabiath hastaliklar; diyabet; ayhin gec¢ kesilmesi

(50 yaindan sonra).

60 ya& sonrasi Aile anamnezindeki kotu tabiatli timorlngar geg olan ilk ve
son cocuk dgurmasi; uzun ayla suresi; olgunluk gandaki uzun
surelik dulluk (10 seneden fazla); hipertoni, fazkdo alma,

ateroskleroz ve diyabet hastaliklarin binhesi.

1.3.2. Meme Kanserinde Genetik Faktorler

Meme kanser okumunda genetik faktorlerin de etkisi vardir (Tulamd2001).
Kisa bir stre 6nce yapilan gahalar BRCA-1 ve BRCA-2 adli iki genin g@&us

kanserinin ailevi tipinden sorumlu olabilgoe gostermstir.

BRCA-1 geni 17q 12-21 kromozomu uzerinde bulunm@kia8Bu gende 300'den
fazla mutasyon bulunmgtur. Buginku argtirmalar dahilinde aile meme kanserlerinde
%11-17'si BRCA-1 geninin mutasyonlarindan kaynakigntespit edilmgtir. Gendeki

mutasyonun vari meme ve yumurtallk kanserinin erken slagabilmesini



gostermektedir (Gucol and Sotnikova, 200Xekil 1.1.(a))da BRCA-1 geninin

kromozomdaki yeri gosterilmektedir.

13 /' '/'
12

1.2 E

|

12

21

92Mb

129 M (@) nacd (D)

Sekil 1.1. Meme kanseri riskini artiran genler; Kapmozom 17 BRCA-1 genin

pozisyonu, (b) Kromozom 13 BRCA-2 geninin pozisyonu

BRCA-2 geni 13 kromozom Ulzerinde bulunmaktadir. BRZgeninde 100'den
fazla mutasyon bulunmgtur. BRCA-2 geni mutasyonlari meme kanserin riskini
artirmakta ve kalitsal kanserde sik bulunmakté@@uicol and Sotnikova, 20013ekil

1.1.(b)’'de BRCA-2 geninin kromozomdaki yeri gostraektedir.



1.3.3. Meme Kanserinin Siniflandiriimasi

Kanser ilk olgtugu organla isimlendirilir.ikincil timor dier organda veya
organlarda bulunuyorsarfetastatik meme kanseri adi verilir. TUmdr, meme gina
yayildiginda lenf bezlerinde kanser hicreleri bulunurszaman onlarin viicudun gér
taraflarinda ve organlarinda, mesela pkaie, karagerde ya da kemik dokusunda,

bulundwgu tahmin edilebilir.

Meme kanseri en sik gorilen tipleri Tablo 1.2'dérbkni stir.

1.3.4. Meme Kanserinin Olgum Asamalari

Meme kanseri “standing” sistemine gore siniflandirhe tehis edilmektedir ve
dort gamalidir (Stage |, 11, 11l ve IV). Meme kanserindurumu t¢ genel faktore goére
tayin edilmektedir. Bu faktorler; tumorin 6zelliklemerkezi statiisi ve metastaz varli

olarak siralanabilir.

a) Tumor ozellikleri:

Tamoran ilk blayuklglt - genel secim nitelemelerinden biridir. Tamorigged
Ozelligi, hastanin reseptor-hormon statliisudir. Bu tedaatgminin segimi agisindan
onemlidir, ¢cinkii meme kanseriningohormon bgimhdir, yani hormonlarla stimile
edilmektedir. Hormon amh timorler ERs velveya progesteron reseptonlePigRs

icermektedirler.

Reseptorler hiicredeki kilit olarak ve hormonsallaaagibi digunudlirse, estrojen
ya da progesteron hormonlar reseptérgldranasinin takibinde timor hicre gadma

prosesi bglamaktadir.



Tablo 1.2. Meme kanserinin en sik gorulen tipleri
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Isim Belirti Gorulme Referans
yuzdesi
Noninvaziv | Baglangigta lobul iginde sinirli kalir. (Lemone
I(|ns"|tu) B?h!’.tl ve Kkitle olwturmaz ve yana‘. and Burke,
obuler bayar. Bu nedenle vyillarca sessiz
kanserler kalabilir Bu nedenlede tani 1996);
(Lobuler konulmayabilir. ~ Biyopsi  drn@nde
karsinoma | tesadifen tanmnir. Siklikla ¢ift taraflid|r. (Carpenter,
insitu) Vakalarin %35’inde giderek invaziv hale 1998);
(LCIS) gelir. Genellikle geng kadinlarda goral{r. (Doizer and
Invaziv | Genellikle multisentrik (cok merkezl{)%5-10
(infiltratif) olup bir veya iki memede bir ¢cok alanga Mahon,
lobuler deride kalinlama gorulebilir. Siklikla 2002)
kanserler aksiller lenf nodu tutulumu vardir
Noninvaziv | Lobuler karsinoma insitunun aksine
(insitu) belirgin buydklige ulgir ve kolaylikla
ductal tani konulabilir. Tedavi edilmezse invaziv
kanserler ductal karsinomaya dogir.
(Ductal
karsinoma
insitu)
(DCIS)
Invaziv En yaygin gérilen meme kanseri tipidi€o75
(infiltratif) Prognozu dier kanser tiplerinden daha
ductal kotudur. Metastazlarini genellikle aksiller
kanserler lenf nodlarina yaparlar.
Pedjet Baslangicta meme Banda ve areolada%3
Hastalgi yanma hissi, kanma, kabuklanma,
ulserasyon vardir. Meme pave areolada
egzamatodz lezyonlar vardir. Geg¢ evrede
tumor invaziv hale gelir. Paget hasgali
enfeksiyon olarak yanditanimlanabilir.
Paget hastatlinin prognozu oldukca
iyidir.
Inflamatuar | Tumor yumgak ve &rilir. Belirtileri | %1-2
(iltihabi) diger meme kanserlerinden farkhdir.
Kanserler Memede deride 0Odem, kizariklik,

sicaklik, ve deride kalindena bulgulari

verdir. Meme enfeksiyon gorinimunde

oldugundan enfeksiyon ile katirilabilir.
Prognozu oldukga koétudur.
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Bazi hastalarda estrogen-receptor-negative (ER-)daaprogesterone-receptor-
negative (PgR-) adli timo6r vatindan bahsedilir, bunun anlami timorin estrojedga

progesteron hormonlarla endikisyon olmamasidir.

b) Merkezi statlsu:

Bu terim kanser hicrelerinin lenf bezlerinde bulpinubulunmadiini
gostermektedir. Kanser varsa doktor hangi ve kagnbsvazyona gradgini tayin

edebilir.

c) Metastaz vardi:

Bu terim kanserin gier yumyak dokulara (meme dokusu ve lenf bezi gibi),
organlara (6rngn, karacger ve bdbrekler gibi) ve kemiklere yayilip yayilngadi

gosterir.

Yukarida sayilan faktorlerin  kombinasyonu meme kangn  durumunu

belirleyerek siniflandirmay gkar (Tablo 1.3.).

1.3.5. Meme kanserinin tghis edilmesi ve tarama metotlari

30 ygindan sonra tim kadinlar periyod déoneminin takibiBd5 gin sonra;ger
adet kanamalari kesilgiiise her ayin belli gini kendi meme muayenesinimap
normalin dginda bir durum tespit ettiklerinde (Otfie, kitle, meme bgndan akinti,

meme cildinde ve meme $ada cekinti gibi) doktora dagmasi gerekmektedir.

20 ya ile 40 ya arasindaki kadinlara her 3 yilda bir, 4G ya Ustiindekilere ise
her yil bir doktor tarafindan meme muayenesi yaplicir mammografi ¢ektirmelidir.
Ailesinde meme kanseri geggnolup, meme kanseri getmesi icin riskli grupta olan
kadinlarin ise 40 yandan sonra yillik mamografi cektirmeleri kesindilkbnerilmektedir
(Kerimov, 2001).
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Tablo 1.3. Meme kansergamalarinin siniflandiriima 6zellikleri

Stage

TUumor

biyuklu gu

Karakter

Stage |

<2sm

Lenf bezlerinde timor hicrels

bulunmamaktadir.

Stage I

2—-5sm

Koltukalti lenf bezlerinde timor hucrel

bulunur.

eri

Stage | Stage

llla

>5sm

Meme kanserin UucglUncusaanasl gelimis
kanserin bglama  noktasidir. Mem
cevresindeki dokulara yayllmagnveya kas
katlarina ya da deri icine giren farl
blayUklukli timor(umbilikasyon semptomla
“limon kabugu”, sinirh 6dem, derinin Uls¢
acllmasi, meme Bmin iceri c¢ekilmesi)

Bolgesel metastazlar yoktur.

N

r

Stage

b

Farkl buyuklaklu

Bircok  koltukaltr, koprucuk kegnin
altindaki veya parasternal metastazli tin
ayrica teker kopricuk keginin dstindeki

metastazli timor.

nor,

Stage IV

Farkl buyuklaklu

Meme bezinin cildine saldirmasiyya da
geng Uulser acilmasiyla yayinlangniasama.
Gogus duvarina sikica bigekilde tespit
edilmis, bolgesel lenf bezlerine gire
metastazli ya da metastazsiz farkli buyukIi
tumor. Meme bezinin ger meme bezine
organizmanin ¢der organlarina, en SI
akcigere, beyine, kemiklere ya da kargare

yayinlanan metastazli timor.

n
KIG
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1.3.5.1. Meme Kanserinin Belirtileri

Erken evre meme kanserinin erken evrelerinde memade kitle gelmesi,
memeden akinti gelmesi (bulanik ya da kanl), méaenda cekilme, meme derisi
Uzerinde cekilme, memede biylime, 6dem, kizarikhidgme derisinin portakal kapu
goriniminde olmasi, memesbala iyilesmeyen yara, memede daha 6nceden olmayan,
gozle farkedilebilen herhangi bir gigiklikler gozlenebilir.

Meme kanseri en ¢cok kemik, ager ve karagiere metastaz yapar. Metastatik
hastalgl olanlarda hastalin sigrad organa goresikayetler ortaya cikar. Org
kemige sicramgsa, kemik grisi, kemik kiriklari meydana gelebilir. Beyine raipissa
felg, gbrme bozuklgu, baagrisi, bgdénmesi gibisikayetler gelgebilir (Shmatkov,
1996).

1.3.5.2. Mamografi

Mamografi, digik doz X-Ray sistemi kullanilarak meme bezinin leoenesini
sglayan 0zel bir goruntileme yontemidir. Meme haklatinin ve meme kanserinin

erken tanisinda kullanilir.

Mamografi cihazi, X-Ray (iyonizan radyasyon) Uretan tip ile meme bezine
baski uygulayan diz bir kutuya benzer aparattaguolUMeme bezine kicik dozda
radyasyon verilerek memenin igyapisinin  goruntilefilmde  olusturulur.
Mamografi sirasinda, mamografi teknisyeni memeyeel 6pozisyonlar vererek
goruntaler alir. Meme bezi 6zel bir platform ilerkpresyon aparati arasina ystildir.

Bu islem yaklgik 20-30 dakika surer. Taniy gimlamak igin daha fazla imaj gerekirse
sure uzatilabilirSekil 1.2’de meme kanserli hastanin mamografisi bpelktedir.
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Sekil 1.2. Meme kanseri mammografi§lomposed by A. Gucol, 2001)

1.3.6. Meme Kanseri Tedavisi

Cerrahi tedavi, radyasyon tedavisi, kemoterapi wwmon tedavisi, meme

kanserinde uygulanan tedavilerdir.

1.3.6.1. Cerrahi Tedavi

Ameliyatla kanserli dokunun ¢ikartiimasidir. Cerrdavide 2 turlt uygulama

yapilir:
a) Memeyi koruyucu ameliyatldviemenin tumunidn alinmagisadece timorin

cikarildgl ameliyatlardir.

(i) Lumpektomi; Genellikle geriye kalan me dokusunasin tedavisi verilir ve
ayni taraftaki koltuk alti lenf bezleri ¢ikarilivalnizca timorin ve ¢evresindeki meme
dokusunun cikariimasglemidir.

(i) Segmental Mastektomi; Memedeki kiilegevresindeki meme dokusu,
tumorun altindaki ggls kaslarini saran ince zarla birlikte ¢cikariimas@enellikle ayni
taraftaki koltuk alti lenf bezleri de ¢ikarilir aeneliyat sonrasgin tedavisi verilmesi

gereklidir.

b) Memenin timundn alinmasini iceren amdiyaBu ameliyatlardan sonraim

tedavisi verilip verilmeme karari patoloji raporakaltimore ait 6zelliklere gore
belirlenir.

(i) Basit Mastektomi; Memenin cevresindgsg dokusu ve Gzerindeki deri ile



15

beraber ¢ikariimasidir, genellikle ayni zamandé#ukadlti lenf bezleri de cikarilir.

(i) Modifiye Radikal Mastektomi; Meme kserinde en yaygin yapilan ameliyat
turaddr. Tim memenin, ayni taraftaki koltuk alnfibezleri, g&us kaslarini saran ince
zar ve bazen de gis duvari kaslarinin da bir bolimda ile birlikte ankmasidir.
Ameliyat sonrasindgin tedavisi verilip veriimeme karari patoloji rapadaki timoére
ait 6zelliklere gore belirlenir.

(iif) Radikal Mastektomi; Memenin gis kaslari ve koltukalti lenf bezleri ile
birlikte alinmasidir. Uzun yillar en sik yapilan @igat tipiydi, ancak ginimuzde

sadece tumor gdis kaslarina sigraglidurumlarda yapilmaktadir.

1.3.6.2. Radyasyon Tedavisi

Isinlar ile kanser hucrelerin 6ldirmesi amaciyla yapilitik§ek enerjili ginlar
kullanarak timor hicrelerinin 6lmesini ve timoriiacklmesini sglar. Isin tedavisi
vicut dsinda bir makinadan ya da kanserli doku icine wérieen materyaller
(radyoizotop) aract ile verilebilir (Kudravcev and Gumeneckaya, 2001)

1.3.6.3. Kemoterapi

Kemoterapi, kanser hicrelerini ilaglarla éldurmagiaclar. Kemoterapi damardan
sivi seklinde veya gzdan hap olarak verilebilir. Kemoterapiye sistentiédavi
denilmesinin nedeni ilacin ister damardan isterg§ezdan verilsin, vicuttaki kan
dolasimina katilarak, meme gdna yayiimg kanser hicrelerine de etkili olabilmesinden
kaynaklanir. Hastanin ameliyat sonrasi kemoterapiadmayacgina, ger alacaksa kac
kir alacgina patoloji raporundaki timaore ait 6zellikler, taasn ya1, genel durumu ve
menopozal durumu g6z oniine alinarak karar vefiangan, 2000).

1.3.6.4. Hormon Tedauvisi

Hormonlarin kanser hicrelerinin g@masini sglayan etkilerini yok etmek amaci
ile hormonlarin ¢cagmasini bozan ilaglarin veya hormon salgilayan begkisamaz

hale getiren tedavilerin verilmesidir.
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Hormon tedavisinin de meme kanserinin tedavisindendi bir yeri vardir.
Hormon tedavisi kanser hicrelerinin bliyimesine neolan hormonlarin ¢gimasini
bozarak etki eder. Yagadan ilac vererek vicuttaki hormonlarin galasina engel
olunur ya da hormon Ureten bezlerin ameliyatlaaaik hormon salgilamalari 6nlerymi
olur. Agizdan verilen hormon ilaglari dstrojen hormonuntkilerini bozarak ya da bu
hormonun yapimini engelleyerek egalar. Bazi ilaglar ise 0Ostrojen salgilanmasini

sglayan hipofiz bezi tGzerinde etkilidir (Tansan, 2R00

1.4. Kan ve Kan Hucreleri

Kan, plasma adi verilen bir sivi icinde temel dkaiig farkli hiicre tipi icerir. Her
bir hiucrenin kendine 6zgu gorevleri bulunmaktadf@anin %45’ni kan hicreleri
olustururken bematokrit HCR ya dapacket cell volumePCV) geriye kalan kismi
(%55'i) berrak, sari renkli plazmadir. Kan hiicrelkanda digik oranda bulundiu

durumacitopenia adi verilir.

Kanda kirmizi kan hucrelerireiitrosit) miktari %90’dir, kalan %10 beyaz kan
hlcrelerine Ipkosit) ve trombositlere aittir. Plazma sivi bikemdir; su, aminoasit,
protein, karbonhidrat, lipid, vitamin, hormon, ebe}it ve metabolizma artiklarindan
olusur (Hole, 1978).

1.4.1. Hematopoiesis

Hematopoiesis, kan hucrelerinin gioa sdrecidir. Bu slire¢c hematopoetik oncul
hlcrelerin olgumunu ve onlarin eritrositlere, l6kositlere ve thmgitlere farklamasini
icermektedir $ekil 1.3). Normalde hematopoiesis normal plurippteematopoietic kok
hicreleri varlgina, kemik ilgi igindeki hematopoietic hucrelerin bolinmesi ve
farklasmasi icin 6zel kgullara ve buyume faktorlerine Panhdir. Pluripotent
hematopoietic kok hucrelerin 6zgili bolunerek olgun hematopoietic hucrelere
farkhlasmalardir. Her giin hematopoietic sistem 2 000 0086@ 000 eritrosit, 150
000-200 000 trombosit, 1 000-1 500 notrofilspduulmaktadir.
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Sekil 1.3. Hematopiesigemasi (Bayik M, 2003).

1.4.2. Eritrositler

1.4.2.1. Eritrositlerin Yapi ve Fonksiyonu

Eritrositler, kicuk, iki tarafl icblkeyli dairesebrtasi ince ve kenarlarinda daha
kalin morfoloji gOsterirler. Bu spesifik form hideein gaz gecme ylzeyini yukseltir ve
hicre membranini £aslyici olan hemoglobin molekuline daha yakin olmasin
salamaktadir. Ayrica, hicrelerin yeklinden dolayi eritrositler deformasyona kolayca

ugramaktadir ve kapillerlerin dar yerlerine sifigecebilmektedir.

Her eritrositin 1/3’lik kismini hemoglobin molekutilusturmaktadir. Hicrenin
diger kismini membran, su elektrolit, enzim ve huclersum mekanizmalarin unsurlari

olan molekuller tgkil etmektedir.
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Eritrositler balangigta nukleus icermektedir. Hicre olgyh& zaman
nukleusunu kaybederler. Nukleus olan yeri dahassbemoglobin molekull almaktadir.
Nukleus yok oldgu zamanlar hicreler galma fonksiyonunu da kaybederler. Fakat
sitoplazmatik proteinler aktif halinde kalir ve hécenerji metabolizmasi bozulmaz.

Zamanla hucreler aktivitesini kaybederler (Hole78p
1.4.2.2. Eritrositlerin Patolojisi

Eritrositlerin eksiklgi ya da onlarin tadiklari hemoglobin oraninin azalmasi
anemi olarak isimlendirilir. Bu tip patolojilerdeakdaki Q tasima kapasitesi dr,
hasta solgun ve gigsiiz gorinir. Aneminigitetipleri bulunmaktadir. Orngin,
hemorrhagic anemia, hypochromic anemia, aplasteman hemolytic anemia (llya
Veksler, 2000).Hemorrhagic anemi, anormal kan kaybetmesidir. Genellikle kan
kaybetmeden birka¢c ay sonra eritrositlerin Uretdmgikselerek onlarin orani norma
getirilir. Eger kan kaybi uzun sire devam ederse Fe-iyonlartamikzalir. Fe-iyonlari
yeterli olmadgindan eritrositlerin normal sayiminagraen hemoglobin konsantrasyonu
eksik olacaktir. Bdyle durumhypochromic anemia (iron-deficiency anemia)
adlandinllir. Bu hastalikta eritrositler kicuk, g@h ve nispeten gk hemoglobin

seviyelidir.

Aplastic anemia kirmizi kemik iliginin fonksiyonunun azalmasi ve eritrositlerin
dretiminin digmesiyle karakterize edilir. Bu durum X-rayinlarina ya da, bB#a bir
form iyonize radyasyona maruz kalma olaylarindaugomiarak cikabilir. Ayrica gl

kimyasal maddelerin ya da ilaglarin yan etkisi deabemiye sebep olabilir.

Hemolytic anemiada eritrositlerin yok edilmesinin (hemolysis) amai seviyesi
meydana cikmaktadir. Bunun sebebi kalitsal eksédikparazitik enfeksiyonlar ve

ilaclarin yan etkisi gibi ¢gtli faktorler olabilmektedir.

Eritrositlerin patolojisinin bgka bir tipi polycythemia olarak adlandiriinstir.

Polycythemia verahastalginda kan dolgmindaki eritrositlerin orani anormal yukselir.
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Polycytemianin 6zel etkisi kan yakanhgini yikseltmesidir. Bu nitelik
eritrositlerin konsantrasyonuna galidir. Kan yapgkanligi yikselirse kan akintisinin
hizi diger ve hemoglobin @ile bailanmaz, cilt mavi renkli alir (cyanoti¢Hole, 1978).
Ayrica kisinin yukseklikte uzun sire kalmasi ya da fazlaaya spor yapmasi, terleme

ve bol miktarda sivi kaybinin nedeni olse¢ondary polycythemia (Hole,1978).

1.4.3. Lokositler

Lokositler, ¢aitli hastaliklar kontroliinde biyuk bir rol oynarlaemik iliginde

olusur ve enfeksiyon olan yere kan dglai ile ulgtirilirlar (Hole,1978).

Lokositler; buydkligtne, sitoplazma 6zelliklerine, nukleus formuna wgyddlama
karakterine gore siniflandirilir ve oép I6kosit bulunur. Orngin, granile sitoplazma
iceren lokositleregranuldsit, sitoplazmatik granil icermeyenleagrantlosit adini
alirlar (Hole,1978).

Tipik bir granulosit morfolojisi eritrositten iki & buyutktir. Granulosit grubu,
notrofil, eozinofil ve bazofil adl I6kositlerdedusur. Bu hiicreler eritrositler gibi kemik
iliginde hemositoblastlardan Uretilir. Fakat granulesit yssam slresi daha kisa
olurken ortalama olarak 12 saat sayilabiNotrofillerin grantlleri nétr boyalarda
pembe renk alirlar ve ¢ok iyi gorunidr. Nukleusldiim seklindedir ve kromatinle
baglanan 2 -5 parca icerir. Bundan dolayi noétrofillpaimorfonuklear I6kositler adi
verilmistir. Normal kan oérneklerinde bitin kan dotaindaki l6kositlerinden nétrofiller
%54 — 62 kadar yer almaktadMotrofiller yabanci maddelerle kalastiklari zaman
kemotaksis yaparlar. Kemotaksis, bir kimyasalin yiksek komseyonlarinda mobil
hicrelerin hareketlenmeleridir. Notrofil yabancirtpailleri veya bakterileri fagosite
eder ve enzim salgilar. Granullerinde hidrojen gsitove dger kimyasallari icerir.
Eozinofiller, iri, ayni buyukIukli sitoplazmik grandl icerir, kam ise eki boyalarda
koyu-kirmizi renk almaktadir. Nukleuslari genel@eparcalidir (bilobed). Bu hicreler
kan dolaimindaki lokositlerin genel sayisindan %21 -3'turoskofiller derideki ve
akcigerdeki parazitlere odaklanghardir. Ayrica yanglyi ve alerjik reaksiyonlari kol

ederler.Bazofiller, buyuklikleriyle ve nukleus formlariyla eozinofilee benzer. Fakat
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sitoplazmik granulleri farkl formludur ve bazik ymarda koyu-mavi renk alirlar.
Bazofiller I6kositlerin toplam sayisindan %Z1’iniugturur. Basofiller histamin tayarak
kapillerlerin genglemesini sglar ve daha fazla kan gkma olanak verir. Boylelikle

bagisiklik sisteminin hiicreleri enfeksiyon bdlgesinesula

Agranuldsitler grubunda monosit ve lenfosit adlkdsitler tekil etmektedir.
Monositler kirmizi kemik iginde uretilir, lenfositler lenf bezlerinde ve kirmnikemik
ili ginde UretilmektedirMonositler, eritrositlerin blyuklgine gore 2—-3 kat buyuktdr.
Monositlerin nukleuslari yuvarlak, bdbrek, oval ga dilimli farkli formlu olabilir.
Monositler normda toplam I6kosit sayisindan %3 4&@idar yer alirlar. Ortalama gam
suresi birka¢ haftadan birka¢ aya kadar olabiliondsitler kemik ilginden salgilanip
kan dolaiminda bulunurlar ve sonra dokulara girerken madjtafa dongirler.
Lenfositler, eritrositlerin buylklgliine gore biraz bayuktir. Nukleuslart blyuk ve
yuvarlaktir. Bu htcreler toplam I6kosit sayisini28%6- 33 olgturur. Yagam suresi ¢ok
uzun ve birka¢ yila kadar surebillrenfositler pekgok bakteriyel ve viral enfeksiyonla

ile micadele ederler (Hole, 1978).

1.4.4. Trombositler

Trombositler platelet, PIt) cok sayida grantl iceren renksiz hicre parcalarnd
Megakaryosit denilen kemik #inin biylk hucrelerinin parcalarindan g Bu
megakaryosit parcalari sistemik dolaa girince trombosit adini alirlar. Hemostazin

sglanmasinda yani kanamanin durdurulmasinda onetelidir

Trombositler bir ylizeye yagma eilimindedirler, fakat kan damarlarinin igini
déseyen normal endotel hiicrelerine yapazlar. Ancak damarin icindeki endotel bir
sekilde hasar gorurde altindaki gadokusu (kollajen) aga cikarsa, trombositler
kollajene bglanir. Bu bg&lanma trombositlerin granullerdeki icgri ortama
bosaltmalarina sebeb olur. Ortamashlan bu maddelerden biri olan ADP trombositlerin
yuzeyinde birtakim d@sikliklerin baslamasina neden olur ve yeni gelen trombositler de
bu trombositlere hdanarak trombosit agregasyonu denilen olaya yoklacaHizla

ilerleyen bu olay damarin iginde trombosit tikaninlusmasini sglar. Endotel hiicreleri
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tarafindan salgilanan bir protein olaon Willebrand faktori (VWF) trombositlerin
hasarli damar duvarina tutunmasini kolgtyta. VWF 0Once kollajene @anir ve
trombositin kollajene hdanmasini sglar. Koagulasyon icin trombosit agregasygaut
oldugu icin von Willebrand faktori eksildi ya da bozuklgunda koagilasyon

bozukluklari goralir.

Bu faktoriin eksikiinden kaynaklanan hastgh von Willebrand hastah denir.
Trombositlerin kollajene k@anmasi, trombosit hicre zarindaki sdanik asidin
tromboksan Aye ddonmesine neden olur. Bu madde trombosit agyegasuyardgl
gibi, trombosit granullerinden gier maddelerin de salinmasina neden olur. Trombosit
tikact kan damarindaki sizintiyr timayle oOnler, lue tikag kontraksiyon ile daha da
kuvvetlenir. Trombositler ylksek oranda kontrakgitotein icerirler. Kontraksiyon
trombosit tikacinin sikarak daha kuvvetli hale gelmesinigka. Bu olaylar olurken
ayni zamanda hasarli damar duvarindaki diz kaslakadilarak o boélgeye gelen kan
miktarini azaltir, dolayisi ile o bolgedeki kan io&sni azaltir. Trombosit tikaci sadece
hasarli bélgede olur, ve oradan yayllmaz. Bunu medamar duvarinin prostasiklin de
denilen PGJisimli bir madde sentez etmesidir. B&uvvetli bir trombosit agregasyon

inhibitoradur.

1.4.5. Kan Kanseri

Kan kanser(lésemi), 6zel tip I6kositlerin kontrole edilmeyen Uretimiigeren bir
kanser turidirLoseminin pek cok farkl tipi vardiiki 6zellige gére gruplanirlartiki
hastalgin gelismesi ve ilerlemesindeki hiikincisi de l6seminin hangi kan hiicresinden
ortaya ciktgidir. Loseminin ortaya cikive ilerleme hizina Igh olarak "akut I16semi” ve
"kronik 16semi” tanimlari kullantlir. Akut I6semidenormal hucreler genellikle
olgunlggmamsg durumdadir ve sahip olduklari gorevleri yerineirgaez. Anormal
hiicre sayisi hizla artar ve hastalik ilerler. Kkoliisemide de olgungaams hicreler
bulunmaktadir ama I6semili hicreleringgoolgunlgmistir ve normal glevlerinin bir
bolumuna yerine getirirler. Hicre sayisindaki sane hastafiin ilerleme hizi akut

l6semiye gore daha yayta. Losemi genellikle iki farkli hiicreden ortayear: Bunlar
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"lenfoid" ve "myeloid" hucrelerdir. Losemi, bunlamd hangisine kg olarak ortaya
ciktigina gore "lenfositik I16semi” ya da "myeloid |0semlarak adlandirilir.

Sonug olarak l6semilerin buyuk bir bolimina 4 tiprala toplayabiliriz:

Akut lenfositik I6semi (ALL): Erken cocukluk déneminde en cok gorilern I6semi

tipidir. Ayrica 65 ya Ustu ileri ddnemde ortaya c¢ikabilir.

Akut myeloid I6semi (AML): Hem cocuklarda hem gkinlerde gorulir. Bazen
akut lenfositik-olmayan I6semi (ANLL) olarak da addirilir (Mrozek et al2004).

Kronik lenfositik I6semi (KLL): Genellikle 55 ya Ustl ergkinlerde ortaya cikar.
Daha genclerde de gorilebilir. Ancak cocukluk domel® hemen hi¢c karasiimaz
(Mavromatis and Cheso8004).

Kronik myeloid l6semi (KML): Genellikle erkin yaslarda gorulir. Cocukluk
caginda gorulen l6semilerin ¢ok kiguk bir bolumind sthuur (Berger et al, 2003)

1.5. Kan Sayimi

1.5.1. Eritrosit Sayimi

Eritrositlerin 1 mm3deki miktarinaed blood cell counts (RBG adi verilir. Bu
oran kisiden ksiye desisir. Erkeklerde 4600000 — 6200000, kadinlarda 420000
5400000, ¢ocuklarda 4500000 — 5100000 hiucre/Imm? mbarak sayilabilir. Eritrosit

sayisin yukselmesi bol yemekten ve yuksek sicadikiynaklanabilir.

Kanin Q-tasima kapasitesi kan dalanindaki eritrositler sayisina ganlidir, bu
yuzden onlarin sayisinin glgmesi organizmayi ¢ok etkilirler. Bundan dolayr RBC
Olcmesi farkli hastaliklarin diyagnogitnde kullanilir (Hole, 1978).
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1.5.2. L6kosit Sayimi

Normalde kan, 5000 — 10000 lokosit/Imm?3 icermektedbkositlerin toplam
sayisi (hite blood cell count, WBQ, organizma icindeki kallarin anormal
degisimine tepki olarak yukselmesi igin Iokositlerin Glgesi klinikler tarafindan
dikkatle izlenmektedir. Orriin, bazi enfeksiyon hastaliklarda kan dalandaki

|6kositlerin sayisi yukselmektedir.

Lokositlerin toplam sayisi 10000 tane/1mm?3 miktarézla yikseldii durumlara
|6kositosis adi verilir. Lokositosis enfeksiyon hastaliklardazla idman yapmasinda,

vicudun fazla su kaybetmesi sonucunda rastlanabilir

Lokositlerin toplam sayisi 5000 tane/Imm3iaki bulundgu durumlaradkopeni
adi verilir. Lokopeni tifo, grip, kizamik, kabakilacicek hastafi ya da poliomiyelit
gibi hastaliklarda rastlanabilir. Ayrica lokoperfarkli anemilerin ya da kgunla,

arsenikle veya civayla zehirlenmelerin sonucu élaeagozlenir.

Lokosit tiplerinin ayri sayimi different white blood cell count, DIFF) kan
ornesindeki farkli tip lokositlerin nispi oranidir. DIFFFakamlari farkli hastaliklarda
farklidir. Ornesin, notrofil sayisi bakteriyel enfeksiyonlarda yéks eozinofil orani ise
parazitlik enfeksiyonlarda ve alerjik reaksiyonlargikselmektedi(Hole, 1978).

1.5.3. Trombosit Sayimi

Normal kan 6rneklerinde trombosit orani 130000 0¥ tane/lmm?3 olarak
bulunmaktadir (Hole, 1978). Trombositiktari 100000 tane/Imm?3den giik olduzu
durumlaratrombopenia adi verilmgtir. Trombopenia, kemik ifiinin radyasyon veya
kimyasal maddelerle patolojiler glugu zaman ortaya ¢ikar. Trombosit sayisi norma
gore yukseldii zamantrombositosis durumu tghis edilir (Hole, 1978).
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1.5.4. Hemoglobin

Hemoglobin (Hgb), eritrositlerde bulunan protein lekdiltdir. Hemoglobin
eritrositlerin oksijen tgama fonksyonunu ve kanin kirmizi renginiglsal. Normal kan
orneklerinde hemoglobin seviyesi kadinlarda 12—-b@190ml, erkeklerde ise 13-18
gm/100ml arasindadir (Hole, 1978).

1.5.5. Hematokrit

Hematokrit (Hct), kan icindeki kan hicrelerin onam sayisidir. Normal kan
orneklerinde hematokrit erkeklerde %45-52, kadddarse %37-48 bulunmaktadir
(Hole, 1978).

1.6. Calsmanin Amaci

Normal kan sayimi parametrelerisigk etkenlere (ya, cins vb.) b&ml olarak
desismektedir. Kanserli hastalarda bu parametrelerigisti¢i konusunda bazi yayinlar
yapiimstir (Zuckerman, 1998, Saba, 1998). Bu gahmizda bu verilerden destek
alarak kan degerleri ile meme kansegaraalari arasinda pntinin varlgini ve &er
degisimler var ise bu d&simlerin cevresel etkenlerden, 6zelliklegeafik farkliliklardan
kaynaklanip kaynaklanmagini deserlendirmeyi amacladik. Kanser tedavisinde
kullanilan metodlar kan sayimina cok etkifgdicin argtirmada kullanilan kan
analizlerinin sonuglar hastalarin tedavi edilmed@rceki verileridir. Yani hastalar

hastaneye ilk muracaat gitzaman alinan kan analiz sonugclari incelegtimi

Tiarkiye ve Rusya’da meme kanseghisi konulmy hastalarda hastgln evresine
bagimli olarak meydana gelen kangaelerinde dgisiklikleri takip ederek, olsabilecek
anemi, eritrositoz, lokositoz, I6kopeni, trombogitee trombopeni prevalansini ve
muhtemel hizini deerlendirmeye c¢ajtik. Cssitli kanser tiplerinde bu konuda benzer
arggtirmalar yapilmgtir (Bottini et al, 2003; Blake-Mortimer et al, 200Grosenick et al,
2004).
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2. KONU ILE ILGILI CALI SMALAR

2.1. Kan Sayimi ve Kanseiliskisi

Kanserli hastalarin kan analiz sonuclar Gzerindpilgn cakmalar, genellikle
kemoterapi, hormon ya da radyasyon tedaviden dmntadavi metotlarin kan sayimina
etkisini Garenmek amaciyla yapilir. Orgi@, hormon tedavisi yapilgi zaman hastanin
organizmasinda lokopeni ve trombopeni gibi patt@ojplusur (Gucol and Sotnikova,
2001). Radyasyon tedavi yapgdizaman hastalarda normal hematopoiesis sireci

bozulur ve citopenia adl patoloji glmaktadir (Zuckerman, 1998).

Malignant timor gediminde organizmada noéroendokrin, goaklik ve
metabolizm durumlarinin @gemesi gozlenmektedir. Fakat kanserin kan sayimina
etkisini diger etkilerden ayirmasi cok zordur. Ogire lokositlerin sayimi farkli
enfeksiyon hastaliklarda yukselebilir, eritrositktarinin dgisimi ise diyet faktérlerin

desismesinden kaynaklanabilir.

Zuckerman (1998) calmasinda kanserin hematopoiesis surecine etkisigrilba
ayirmstir: tumorin direk etkilerine g citopenia ve kanserin organizmaya etkilerden
kaynaklanan citopenia. Tumorin direk etkileringglbalan citopenia, bu sebeplerden
kaynaklanir; kemik ikinde metastaz odmasi, kemik ilginin nekrosisa gramasi,
kemik iliginde fibrosis olgmasi ve hematopoiesisin hormon inhibitdrlerini uaan ve
hematopoietic buyume faktorlerinin eksghi saslayan bozukluklardir. Kanserin
organizmaya ikincil etkilerden kaynaklanan citogedurumlarinin sebepleri ise yemek
yetersizlgi, kan kaybetmesi (6zellikle eritrositlerin yetergiine neden olur), kronik ve
enfeksiyon hastaliklar (eritrositlerin yetersgz)j hematopoietik htcrelerin yikilmasi,
hypersplenism, mikroangiopathy’dir (eritrositlesiatersizIgi).
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2.2. Meme Kanseri ve Kan Sayimi

Meme kanseri gger kanser tirleri gibi organizmaya negatif etki ryaktadir.
Ulbrih et al. (1999) yapsi calsmada meme kanseri hastalarinin hastalesamasina
gore trombosit sayimi yapilgtir. Kan analizleri alinan hastalarin ortalamaiy0-50
civarinda bululmgtur. Meme kanserli hastalariningdr hastalara gére trombosit sayisi
%33,3 daha yuksek olgu gozlemlenmitir. Fakat kanserin samalari ve trombosit

sayisI arasinda korelasyon bulunmgmi

Meme kanserinde eritrosit ve l6kosit sayisinin maweseri ile ilgkisi ile ilgili

veriler tespit edilmengtir.



3. MATERYAL VE METOD

3.1. Materyal
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Bu calsma Kartal Devlet Hastanesinin Genel Cerrahi, RaglyasOnkoloji
Kliniginde (Turkiye) ve Abakan Devlet Hastanesinin Cdrr@nkoloji kliniginde
(Rusya) meme kanseri nedeniyle tedavi alnmlan 66 Tirkiye ve 92 Rusya’daki
hastalari kapsamaktadir (Tablo 3.1. ve 3.2). Oca@32ve Asustos 2003 tarihleri

arasinda meme kanserghesi konulan hastalarin kan analizleri incelegtini

Tablo 3.1. Kartal Devlet Hastanesinin Genel CefraRadyasyon Onkoloji

kliniginde (Turkiye) alinan meme kanserli hastalarin &aaliz dgerleri.

Stage | Hasta | Yas, Hgb, Whbc, PIt, Hct,
sayisl | ortalama ortalama | ortalama | ortalama | ortalama
I 4 49 12.1 6 607.5 288 250 36.1
Il 37 59.2 12.3 6 458. 9 3118611 36.5
1 20 52.2 115 6 927.5 309500.0 344
vV 5 50.6 104 6 268.0 283200.0 31.0

Tablo 3.2. Abakan Devlet Hastanesinin Cerrahi Ouwjkdtlini ginde (Rusya)

alinan meme kanserli hastalarin kan analgederi.

Stage | Hasta | Yas, Hgb, Whc, Plt, Rbc,

sayis| | ortalama | ortalama | ortalama | ortalama ortalama
| 8 48.9 12.6 6 087.5 219 250.0, 4 105 000
I 55 54.9 13.5 6 152.7 211 954.6 4 088 750
Il 23 59.7 12.4 5960.9 216 857.1| 3975000
vV 5 56 10.4 4 530.0 275000.0| 2730000
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3.2. Metod

Meme kanserli hastalarin kan analiz sonuglari otian sayici (otoanalizator)
kullanarak alinmy ve hastalarin kan analizleri sonuglarinin ve mé&areserin gamalari
arasindaki korelasyonun ghylendirilmesi icin SPSS 10.0 adh istatistik pregr

kullaniimustir.
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4. BULGULAR

4.1. Turkiye'deki Kanser Asamalari ve Kan Deserlerini

GOsteren Bulgular

4.1.1. Hemoglobin

Normal kan orneklerinde hemoglobin seviyesi bayaldal2-16 gm/100mi
arasindadir. Fakat hastaliklar nedeniyle bu rakaddgisiklik gosterir. Istanbul Kartal
Devlet Hastanesinde incelgidniz meme kanserli hastalar grubunda da hemoglobin
seviyesi hastadan hastaya ggeektedir. Bu dgisiklikler istatistiksel olarak
inceledgimde meme kanseriningamalari ve hemoglobin seviyesi arasinda ters bir
korelasyon bulundiu tespit edildi (Tablo 4.1.). Bununla beraber mekamserinin
birinci asamasinda hemoglobinin ortalama seviyesi 12.1'ikanci asamada bu seviye
biraz daha yikselgi gozlendi. Ugiincii @ama, gekmis kanserin bglama noktasidir ve
kanserin hematopoiesise negativ etkisi artmaktddgiincii ve doérdiinciisamalarda
hemoglobin seviyesinin gihesi gozlemlenmgtir (U¢linct gamada 11.454 gm/100ml,
dordinct samada 10.44 gm/100ml) (Grafik 4.1.).

4.1.2. Lokosit

Beyaz kan hucreleri normalde 1 rhikanda 5 000 — 10 000 adet olarak bulunur.
Turkiye'deki hastalarda meme kanserinin biringarmasinda l6kosit sayisi ortalama
6 607.50 tane/mtnikinci asamasinda 6 458.92 tane/ficliincl gamasinda 6 927.50
tane/mm ve dordincu smasinda 6 268.00 tane/rhrbulunmuytur. Bu rakamlar
arasinda ve meme kanserinigamalari arasinda istatistik olarak bir korelasyon
bulunmamgtir (Tablo 4.2). Fakat numerik olarak bir gl g6zlenmgtir. Lokosit

saylisinin ortalama seviyelerini gosteren Grafikdé delirtiimitir.
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4.1.3. Trombosit

Trombositler, kemik igindeki megakaryocit adi verilen hicrelerin kan gotana
ctkan parcalari olarak kanda normalde 130 000 — 860 tane/mrh arasinda
bulunmaktadir. Turkiye’deki meme kanserli kadin&rtombosit sayisinin kanserin
asamasina h#i olmadgi tespit edilmgtir (Tablo 4.3). Fakat hersamada trombositlerin
sayisinin ortalama rakamlarini ggai dokersek bu grafin birinci asamadan
(288 250.00 tane/mtp Gclnci gamaya 309 500.00 tane/rdimkadar yukseldii
gozlenmgtir. Bu veriler trombositlerin sayisi meme kanserifirinci asamasindan
itibaren Ucguncl sgamasina kadar artmakta ofdunu, fakat hastaiin dérdinci
asamasinda bu sayinin digini (283 200.00 tane/nfjnoldugu godzlenmgtir (Grafik
4.3).

4.1.4. Hematokrit

Tam kan hdcrelerinin yizdesini gosteren hemataohrithormal orani %45
civarindadir. Bahsedilen oranin %99'unda eritresityer almaktadir. Bu ylzden
hematokrit ve hemoglobin seviyelerinin arasinda iiigki mutlaka olmalidir. Bu
tahminin dg@ru olduysu kan analizleri sonuglarinin istatistiksel incetasiyle ispat
edilmistir. Yapilan inceleme sonunda meme kanserli hastakh hematokrit ve
hemoglobin rakamlari arasinda iyi bir korelasyorzlgmlenmgtir. Hematokrit rakami
ile meme kanserisamalar arasinda da ters bir korelasyonun gatéspit edilmgtir
(Tablo 4.4). Meme kanserinin birincka@nasindaki hematokrit orani %36.13, ikinci
asamasinda %36.46, Ucuncgaemasinda biraz gérek (%34.43), dérdincisamasinda
da en dguk orani %25.4 bulunup ortalama seviyesi %31.04a&lgtzlenmytir (Grafik
4.4). Bu sonuglarin grafi hemoglobin seviyesinin grdii ile (Grafik 4.1.) benzerlik
gostermektedir. Hematokrit rakamininggiesi, meme kanserinin ilerlemesi ile eritrosit

sayisinin dgtiguna gostermektedir.
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Tablo 4.1. Hemoglobin seviyesi ile meme kansgainealari arasindaki korelasyon

(Tarkiye).
Correlations
STAGE HGB
STAGE Pearson Correlation 1,000 -,368*
Sig. (2-tailed) , ,002
N 66 66
HGB Pearson Correlation -,368* 1,000
Sig. (2-tailed) ,002 ,
N 66 66
**. Correlation is significant at the 0.01 level
Dot/Lines show Means
12,0=
hgb 115=

11,0—

10,5=

stage

Grafik 4.1. Hemoglobin seviyesinin meme kanseganaalarina bamlilik grafigi

(Tarkiye).
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Tablo 4.2. Lokosit sayimi ile meme kansesamalari arasindaki korelasyon
(Tarkiye).

Correlations

STAGE WBC
STAGE Pearson Correlation 1,000 ,033
Sig. (2-tailed) , , 790
N 66 66
WBC Pearson Correlation ,033 1,000
Sig. (2-tailed) , 790 ,
N 66 66
Dot/Lines show Means
6900 =
6700 =
3]
o
=
6500 =
6300 =
I I I I
1 2 3 4
stage

Grafik 4.2. Lokosit sayiminin meme kanseamalarina bamlilik grafigi (Tarkiye).
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Tablo 4.3. Trombosit sayimi ile meme kanseanaalari arasindaki korelasyon
(Tarkiye).

Correlations

STAGE PLT
STAGE Pearson Correlation 1,000 -,028
Sig. (2-tailed) , ,824
N 66 65
PLT Pearson Correlation -,028 1,000
Sig. (2-tailed) ,824 ,
N 65 65
Dot/Lines show Means
310000
300000=
o
290000=
I I I I
1 2 3 4
stage

Grafik 4.3. Trombosit sayiminin meme kanseamalarina bamhlik grafigi (Turkiye).
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Tablo 4.4. Hematokrit rakami ile meme kansganaalari arasindaki korelasyon
(Tarkiye).

Correlations

STAGE HCT
STAGE Pearson Correlation 1,000 -,409*
Sig. (2-tailed) , ,002
N 66 57
HCT Pearson Correlation -,409*4 1,000
Sig. (2-tailed) ,002 ,
N 57 57

**. Correlation is significant at the 0.01 level

Dot/Lines show Means

36,0™

35,0™

34,0=

hct

33,0™

32,0™

31,0=

stage

Grafik 4.4. Hematokrit rakaminin meme kanseg@malarina bamlihk grafigi
(Tarkiye).
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4.2. Rusya'daki Hastalarin Kanser Aamalar ve Kan

Degerlerini GOsteren Bulgular

4.2.1. Hemoglobin

Normal kan analizlerindeki hemoglobin seviyesi 12-dm/100 ml'dir. Meme
kanserli hastalarin hemoglobin seviyelerininsiéki oldusu Rus hastalar tzerinde de
tespit edilmgtir. Rusya Hakas Devlet Hastanesi’'nde meme kankadtalardan alinan
kan analizlerinde hemoglobinin ortalama rakamlaminci asamada 12,61 gm/100ml,
ikinci asamada 13,47 gm/100ml ve UuclUncgamada 12,38 gm/100ml oranlarinin
normun alt sinirlarina yakin olgu gorilmektedir. Dérdiincisamada hemoglobinin
daha da azalgh gozlenmgtir. Rusya’daki hastalarda da hemoglobin seviyesmeme
kanserinin gamalari arasinda ters bir korelasyonun gldtespit edilmgtir (Tablo 4.5).
Meme kanserinin samasinin ar§l ile hemoglobin seviyesinin rakami gt

gozlemlenmgtir (Grafik 4.5).

4.2.2. Lokosit

Rusya'da normal kan 6érneklerindeki I6kosit sayigjgee 5 000—10 000 tane/mms3
arasindadir. Meme kanserli hastalarda lokosit sajisiik oldusu gozlemlenmitir.
Fakat hastalarin kan analiz sonuclarina gore s$itatiolarak bir korelasyon
bulunamamytir (Tablo 4.8). Birinci gamada 6087.50 tane/mm3, ikingamada 6152.73
tane/mm3, uglincl samada 5960.87 tane/mm3 ve dordunganzada ise 4530.00
tane/mm3 ortalama I6kosit sayisi bulurgtom. Lokosit sayisinin ortalama rakamlari ile
grafik yapildginda, dérdincisamada bu sayinin numerik olarakstligti géralmigtar
(Grafik 4.8).

4.2.3. Trombosit

Meme kanseri hastalarinda trombosit sayisi, nomlan icinde bulunmaktadir.
Birinci asamada 219 250 tane/mms3, ikincsamada 211 954,55 tane/mm3, Ug¢lncu
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asamada 216 857,14 tane/mm?3 ve dordinsamada 275 000 tane/mm3 oraninda
ortalama trombosit sayisi tespit edijtini Istatistiksel olarak trombosit sayisi ve meme
kanseri gamalari arasinda hicbir korelasyon bulunmamaki{déiblo 4.6). Fakat grafe
gore ikinci gamadan bgayarak dordinci samaya kadar bir yikselmenin varlh

gozlenmitir (Grafik 4.6).

4.2 .4. Eritrosit

Meme kanserinde Rus hastalarinin eritrosit sayismormalden az oldiu tespit
edilmistir. Normal kan orneklerinde bayanlarda 4 200 006G 400 000 tane/ mm3
eritrosit olmalidir. Rusya’daki hastalarin kan azlalinde; birinci gamada — 4 105 000
tane/ mm3, ikinci gamada — 4 088 750 tane/ mm3, lclungdnaada — 3 975 000 tane/
mm3 ve dordiincisamada ise 3 975 000 tane/ mm3 eritrosit sayislaonia dgerleri
bulunmutur. Bu sonugclari incelegiimizde kanserin ilerlemesi ve eritrositlerin sayisi
arasindaki ters korelasyon gozlestini(Tablo 4.7). Ortalama rakamlari kullanarak bir
grafik yapilirsa, birinci gamadan doérdinci samaya kadar eritrositlerin azaidi
gozlenmektedir (Grafik 4.7).
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Tablo 4.5. Hemoglobin seviyesi ile meme kansgainzalari arasindaki korelasyon

(Rusya).

Correlations

STAGE HGB
STAGE Pearson Correlation 1,000 -,286*
Sig. (2-tailed) , ,006
N 91 91
HGB Pearson Correlation -,286™ 1,000
Sig. (2-tailed) ,006 ,
N 91 91

**. Correlation is significant at the 0.01 level

Dot/Lines show Means

13,0=

bg 12,0=

11,0=

stage

Grafik 4.5. Hemoglobin seviyesinin meme kanseganaalarina bamlilik grafigi
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Tablo 4.6. Lokosit sayimi ile meme kansgarmalari arasindaki korelasyon

(Rusya).

Correlations

STAGE WBC
STAGE Pearson Correlation 1,000 -,123
Sig. (2-tailed) , ,245
N 91 91
WBC Pearson Correlation -,123 1,000
Sig. (2-tailed) ,245 ,
N 91 91
6000-
5500-
wb
Cc
5000
4500
I I 1 1
1 2 3 4
stage

Dot/Lines show Means

Grafik 4.6. Lokosit sayiminin meme kansgamalarina bamlilik grafigi (Rusya).
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Tablo 4.7. Trombosit sayimi ile meme kanseanaalari arasindaki korelasyon
(Rusya).

Correlations

STAGE PLT
STAGE Pearson Correlation 1,000 ,166
Sig. (2-tailed) , ,340
N 91 35
PLT Pearson Correlation ,166 1,000
Sig. (2-tailed) ,340 ,
N 35 35
Dot/Lines show Means
270000=
250000
o
230000=
210000=— . . .
1 2 3 4
stage

Grafik 4.7. Trombosit sayiminin meme kanseamalarina bamlilik grafigi (Rusya).
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Tablo 4.8. Eritrosit sayimi ile meme kansegaraalari arasindaki korelasyon

(Rusya).

Correlations

STAGE RBC
STAGE Pearson Correlation 1,000 -,385*
Sig. (2-tailed) , ,017
N 91 38
RBC Pearson Correlation -,385* 1,000
Sig. (2-tailed) ,017 ,
N 38 38

*. Correlation is significant at the 0.05 level (2-tailed).

4000000=

3600000=

rbc

3200000=

2800000=

stage

Dot/Lines show Means

Grafik 4.8. Eritrosit sayiminin meme kanseamalarina baamhlik grafigi (Rusya).
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4.3. Turkiye ve Rusya’da Alinan Kan Analizleri

Sonuglarinin Karsilastirmasi

4.3.1. Hemoglobin

Rusya ve Turkiye'deki meme kanserli hastalarin kanalizi sonuclarini
inceledgimizde; iki Ulke hastalarinin ortalama hemoglobawigelerinin arasinda onayl
bir fark olmadgi gozlemlenmitir. iki Ulke hastalarindan alinan verilere gore, kamseri
birinci asamasindaki ortalama hemoglobin seviyesinin ikingin@asina oranla daha
disik oldusu gozlenmgtir (Tablo 4.9). Hemoglobin seviyesinin, hastah ikinci
asamasinda ortalama olarak yuksek seviyeysitidan hastafiin tc¢tinct ve dordincu

asamalarinda da giik seviyelere indii gozlemlenmgtir.

Tablo 4.9. Turkiye ve Rusya’'daki hastalarin kan lizteinin sonuclarindaki

hemoglobin ortalama seviyesi

Stage Hemoglobin ortalama seviyesiHemoglobin ortalama
(Tarkiye) seviyesi (Rusya)
(gm/100ml) (gm/100ml)

I 12.10 12.61

Il 12.31 13.47

1 11.45 12.38

vV 10.44 10.44

Turkiye ve Rusya’daki hastalarin kanindaki hemomic®viyesi verileri ayri ayri
incelendginde meme kanserisamalari ile hemoglobin seviyeleri arasinda bulunan
korelasyon sonuclarinda olglw gibi iki tlke verilerini ayni tabloda inceleginde de

oldukca benzer sonuclara gilanistir (Tablo 4.10).
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Tablo 4.10. Hemoglobin seviyesi ile meme kanseganelari arasindaki

korelasyon
Correlations
STAGE HGB

STAGE Pearson Correlation 1,000 -,320™
Sig. (2-tailed) , ,000
N 157 157

HGB Pearson Correlation -,320* 1,000
Sig. (2-tailed) ,000 ,
N 157 157

**. Correlation is significant at the 0.01 level
4.3.2. Lokosit

Yapilan incelemelerde Turkiye'deki hastalarin IGka@sani, Rusya’'daki hastalara
oranla daha yiiksek cikgtir. Ozellikle tciincii gamada fark yiksektir (Tablo 4.11ki
tlkeden alinan sonuclari ayri ayri ve birlikte iindigimizde I6kosit sayisi ve meme

kanseri gamalari arasinda korelasyon gozlemlenmgniiTablo 4.12).

Tablo 4.11. Tirkiye ve Rusya’daki meme kanserli thlasin kan analiz

sonugclarindaki I6kosit sayimi

Lokosit ortalama sayis| Lokosit  ortalama  sayisl

(Tarkiye)

Stage
(Rusya)

(tane/ mm3) (tane/ mm3)

I 6 607. 50 6 087. 50
Il 6 458. 92 6 152. 73
1] 6 927. 50 5 960. 87
Y 6 268. 00 4 530. 00
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Tablo 4.12. Lokosit sayisi ile meme kansgamalari arasindaki korelasyon

Correlations

STAGE WBC
STAGE Pearson Correlation 1,000 -,045
Sig. (2-tailed) , ,580
N 157 157
WBC Pearson Correlation -,045 1,000
Sig. (2-tailed) ,580 ,
N 157 157

4.3.3. Trombosit

Trombosit sayisi, Turkiye'deki hastalarda Rusya'thastalara oranla daha yiksek
ctkmistir. Ortalama trombosit miktari Tablo 4.13'de gdsteektedir. Trombosit sayisi
ve meme kanseri samalari arasinda istatistik olarak herhangi bir elasyon
bulunamamgtir (Tablo 4.14). Fakat hastgin ilk iki asamasinda kandaki trombosit

miktarinin daha yuksek ol@u gozlenmgtir.

Tablo 4.13. Turkiye ve Rusya’da alinan meme kandesbtalarin kan analiz

sonugclarindaki trombosit sayimi

Stage Turkiye'deki hastalarda Rusya’daki hastalarda
(tane/ mm3) (tane/ mm3)

I 288 250.00 219 250.00

I 311 861.11 211 954.55

1l 309 500.00 216 857.14

vV 283 200.00 275 000.00
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Tablo 4.14. Trombosit sayisi ile meme kansganaalari arasindaki korelasyon

Correlations

STAGE PLT
STAGE Pearson Correlation 1,000 ,074
Sig. (2-tailed) , ,461
N 157 100
PLT Pearson Correlation ,074 1,000
Sig. (2-tailed) 461 ,
N 100 100
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu calsmada meme kanser hastalarinin kanlarindaki etitrosmatokrit, l6kosit
ve trombosit oranlarindaki @simler ile kanserin gamalari arasindaki ganti bulunup
bulunmadgl ve iki farkli cgrafik kosullardaki hastalarin bahsi gecen gdderi
arasindaki kailastirmalar yapildi. Tum verileri SPSS 10.0 progranadderlendirildi.

Kanser hastaliklarinda aneminin vgriSaba (1998) caimalarinda incelenniir.
Arastirmacilar olaya sebep olan faktorleri iki grubaraystir; timériin hematopoiesis’e
direk etkileri ve kanserin organizmadaki prosesleyan etkileri. Tumorin
hematopoiesis’e direk etkileri arasinda; kemilginlde metastaz o$masi ve tumor
hicrelerinin 6zel proteinler Uretmesi sayilabiKanserin organizmadaki proseslere yan
etkileri hakkinda 1966 yilindaki Cartwright taradam yapilan cayjmada tic mekanizma
gerceklgebilecegi belirtiimistir. Eritrositlerin ygam stresinin kisalmasi, kemikgiknin
eritrositleri gerekli oranda uretmemesi (hipopmidtive durumu) ve eski eritrositlerdeki
Fe-iyonlarinin kullaniimamasi. Bu konudaki yenisaranalarda eritropoietin Gretiminde
aksakliklarin varoldgu belirtiimis ve bu aksak$iin nedeninin timorin sitokinler
uretmesine b#l olmasindan kaynaklanabilegie 6ne sdrdimgtir (Saba, 1998).
Arastirmamizda, meme kansegaanalari ile eritrosit miktari (yani hemoglobin sgasgi)
arasinda istatistik olarak ters korelasyon gotzldikleBu bulgular bize hemoglobin
seviyesinin diglsunin meme kanseriningamalarina baimli olarak ortaya cik@ini
isaret edbilir (Tablo 4.10). Fakat numerik olarak neekanserinin ikinci gamasinda
hemoglobinin ortalama seviyesi birincisagnasindan biraz daha yiksek @du
gozlemlendi. Bu sonug farkli sebeplerden kaynakddma Kanserin ilk gamalarinda
tumorun organizmaya olan etkisi azdir. Bu yiuzdemdglobin seviyesi birinci@mada
norm sinirlari arasinda bulunmaktadir. Fakat tuimdyimesiyle angiogenesis (tumor
icinde kan damarlarinin almasi) adl sure¢ kEmaktadir. Ve tumorin oksijene
ihtiyaci yukselmektedir. Bundan dolayr organizmaatérositler daha c¢ok uretilir ve

hemoglobin seviyesi ikincisamada yikselmgiolabilir.
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Daha once konuyla ilgili yapilan ¢ginalar kisminda bahsedifdigibi trombosit
Uzerine yapilan ¢caimada trombosit sayisinda ami olduysu Ulbrih et al. tarafindan
isaret edilmgtir. Bizim analizlerimizde ayni sonuclari destekkktedir (Tablo.4.12).
Meme kanserinin birinci samasindan uclncusamasina kadar trombosit sayisinin
yukseldgi gozlenmitir. Fakat, trombositlerin sayimi ile meme kansesamalari

arasinda korelasyon iki tlkede de gdzlemlegimi

Buna ilaveten kandaki beyaz kan hicrelerinin mikidaiki degisimlerin kanser
asamalarina bgi olup olmadgini argtirildi, ve istatistik olarak bir korelasyon tespit
edilmemitir. Tum bunlara ilaveten Turkiye ve Rusya'daki guka analiz edilen
degerler kasilastirildiginda, benzer sonuclar alingtr.

Anemi, bitin kanser samalarinda bulundiundan dolayr kanserin deis
edilmesinde birincil bir garet olabilir (Moliterno and Spivak, 1996). Yapildwu
calismanin kanserin erken stasinde kan dgerlerindeki dgismeleri karet olarak
alinabilecgi fikrini desteklemektedir. Ayrica meme kanserlistelarda, hastain
evresine gore kan sayimi parametreleri ils@uanemi, eritrositoz, l6kositoz, |I6kopeni,
trombositoz ve trombopeni arasindakiskli ortaya konularak sonucta kullanilacak
ilaclarin dozunun ayarlamasinda yardimci bir pateeneolarak kullanilabilmesi

Onerilebilir.

Sonug olarak, yagtimiz calsmanin istatistiklerininsigi altinda, iki farkli tlke
kanser hastalarinin verileri ortaya koyuktur ki, meme kanseri nitelendirmelerinde kan
degerleri analizlerinin dikkate alinabileg@i gosterebilir. Ayrica, iki llke hastalari
sonugclarinin benzerlfi cografik, etnik ve sosyolojik faktorlerin ¢d, meme kanserinin

asamalarinin kan parametreleri Gzerinde etkili @lgou destekler.
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