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ÖZET 
Çalışma Ankara Ahmet Andiçen Onkoloji 

Hastanesinde radyoterapi gören meme kanserli 33 
hasta ve 22 kontrol grubu olmak üzere toplam 55 kişi 
üzerinde yapıldı. Meme kanserli hastalarda 
etyopatogenez ve prognoz üzerine etkili olduğu 
düşünülen hormonların (Prolaktin, Testosteron, Ser
best Testosteron. 17-B Östradiol, LH, FSH, Kartizol, 
DHEA-S) serum seviyelerindeki değişimleri incelen
di. 

Hastalar premenopoz ve postmenopoz 
durumuna göre gruplara, kemoterapi, tamoksifen ve 
kemoterapi+tamoksifen alıp almamalarına göre de 
subgruplara ayrıldı. Tüm bu grup ve subgruplardaki 
hastaların serum hormon seviyeleri, kontrol grubu 
hormon seviyeleri ile karşılaştırıldı. 

Premenopoz meme kanserli hastalarda, Prolak
tin ve östradiol düzeylerinde artış, buna karşın total 
testosteron ve DHEA-S değerlerinde azalmalar 
gözlendi (p<0.05). LH düzeyleri yüksekti (p<0.02). 
Kemoterapi almayanlarda LH seviyesi yüksek 
(p<0.01), DHEA-S seviyesi düşüktü (p<0.02). 
Kemoterapi alanlarda ise prolaklin (p<0.05), LH 
(p < 0.01) ve FSH (p < 0.05) seviyeleri yüksekti. 

Postmenopoz meme kanserli hastalarda 
Prolaktin (p< 0.05), LH (p< 0.01) değerleri yüksek, 
serbest testosteron ve FSH değerleri düşük bulundu 
(p<0.01). Tamoksifen + kemoterapi alanlarda kor-
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SUMMARY 
This study comprises 55 women treated in 

Ahmet Andicen Oncology Hospital, Ankara of 
whom 33 were the patients with mammarian car
cinoma and the rest, 22 were control group. We've 
studied serum dosage changes of hormones, like 
prolactin, testosterone, free testosterone, 17B 
estradiol, LH, FSH, Cortisol, DHEA-S which have 
been thought as they have influence on 
etiopathogenesis and prognosis of mammarian can
cer. 

Patient were classified into main groups 
according to pre or postmenopausal periods and 
subgroups treated or not with tamoxifen, 
chemotherapy and tamoxifen + chemotherapy. 
Serum hormon levels of patients in main 
and subgroups compared with those . of con
trols. 

In premenopausal patients with mammarian 
carcinoma increases in serum prolactin and 
estrogene levels were observed just contrary to the 
levels of testosterone and DHEA-S (p> 0.05). Serum 
LH levels were significantly high (p<0.02). With the 
non-chemotherapy group, LH levels were noted high 
(p<0.01) but DHEA-S low (p<0.02). Prolactin 
(p<0.05), LH (p<0.01) and FSH (p<0.05) levels 
in the chemotherapy group noted significantly 
high. 

In the postmenopausal mammarian cancer 
group, in contrast to the low free tes
tosterone and FSH (p<0.01), prolactin (p<0.05) 
and LH (p<0.01) levels observed significantly 
high. 
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tizol yüksek (p<0.05), serbest testosteron düşük 
(p<0.05) bulundu. Sadece tamoksifen alanlarda 
kortizol ve DHEA-S seviyeleri yüksek (p<0.05), 
östradiol (p< 0.005), FSH ve serbest testosteron 
değerleri düşüktü (p< 0.001). Sadece kemoterapi 
alanlarda prolaktin yüksek (p<0.01), testosteron, 
östradiol (p < 0.05) ve serbest testostero n (p<0.01) 
seviyeleri düşük bulundu. Sonuç olarak; tüm grup ve 
subgruptaki hastalarda saptanan bu değişimlerin 
meme kanseri etyopatogenezi ve prognozuna etkileri 
literatür bilgileri ışığında tartışıldı. 

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, Sirkülatuvar hormonlar 

TKlin Araştırma 1991, 9:383-388 

Meme kanserlerinin gelişmesinde hormon
ların rolü olduğu ve hormonların etkisi olmadan 
meme kanseri olmayacağı bildirilmektedir (1-3). 
1896'da Beatson kastrasyondan sonra meme 
kanserinde gerileme olduğunu bildirdi. 1953'de 
Gardner farelere uzun süre estron benzoale vererek 
meme karseri indüksiyonunu başardı (4-5). 
Günümüzde meme kanseri üzerine yapılan 
epidemiyolojik çalışmaların çoğu hastalığın 
oluşumunda endojen hormonların rolü olduğunu 
düşündürmektedir (6-10). Bu itibarla meme 
kanserinin östrojen, progesteron, prolaktin, 
androjenler; insülin, hormonlarının varlığı ve bun
ların birbiri ile etkileşimi sonucu olduğu bildirilmek
tedir. Burada östrojenler önemli bir role sahiptir 
(1,2,8,11). Ayrıca hormonlar arası denge bozuk-
luğununda karsinogenezisde rol oynadığı 
düşünülmektedir (2,6). Bütün bu klinik ve deneysel 
gözlemler hormonlarla karsinogezis arasında güçlü 
ilişkilerin bulunduğunu göstermektedir. 

Bu çalışmamızda meme kanserli hastalarda 
etyopatogenez ve prognoz üzerine etkili olduğu 
bilinen veya öne sürülen trofik ve periferik hormon 
düzeylerinin gösterdikleri değişiklikleri araştırdık. 
Bulduğumuz sonuçları normal-kontrol grubu 
vakalarla karşılaştırıp literatür bilgileri ışığında 
tartıştık. 

MATERYAL VE METOD 
Çalışma toplam 33 meme kanserli hasta 

üzerinde yapıldı. Hastaların 22'si menopozda, l l ' i 
normal menstruel siklusa sahip idi. Menstruasyon 

In patients under tamoxifen + chemotherapy 
regime, Cortisol observed significantly high (p < 0.05) 
Cortisol and DHEA-S levels were significantly high in 
patients treated with merely tamoxifen. In the same 
group estradiol (p<0,05), FSH and free testosterone 
(p<0.01) noted significantly low. Under 
chemotherapy regimen prolactin observed high 
(p<0.01), at the other hand testosterone, estradiol 
(p < 0.01) ana free testosterone (p < 0.01) noted low. 

In conclusion, whole spectrum of alterations ob
served in all of the groups and subgroups evaluated 
and compared with the literature. 

KeyWords: Breast cancer. Circulating hormones 
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gören hastalardan kan luteal fazda alındı. Has
taların tümü radyoterapi için Ahmet Andiçen 
Onkoloji Hastanesinde yatıyordu ve değişik dozlar
da radyoterapi görmüşlerdi. Bütün hastalar 
operasyon geçirmiş olup, 2 hastanın histopatolojik 
tanısı Paget hastalığı, l'i malign sistosarkoma phil-
loides ve diğerleri de ductal karsinonı olarak rapor 
edilmişti. 

Normal mensirııel siklusa sahip hastaların 
yaşlan 24-45 arasında olup, ortalama 36.3 ±9 idi. 
Menstruasyon gören 11 hastanın 4'ü radyoterapiye 
ek olarak kemoterapîde almıştı. Kemotcrapi alan
lar, almayanlar ve bunların toplamı, kontrol grupları 
ile sirkülatuvar hormon düzeyleri bakımından 
(prolaktin, testosteron, serbest testesteron, 
östradiol 17B, LH, F S H , kortizol, DHEA-S) 
karşılaştırıldı. Hastalara kemotcrapi olarak; sik-
lofosfamid, rnethotreksat ve 5 floro-urasil 
uygulanıyordu. 

Menopozc 22 hastanın yaşları 41-75 arasında 
olup, ortalama 57.7 ±9 îdi. Bu hastaların 4'ü 
kemotcrapi almış, 8'i tamoksifen tedavisi görmüş, 
2'si hem kemotcrapi hern de tamoksifen almış, 8 
hasta ise kemotcrapi + la; loksifen tedavilerinin hiç 
birini görmemişti. Toplam nıenopoze hastaların ve 
subgruplarm hormon seviyeleri kontrol grupları ile 
karşılaştırıldı. 

Postmenopoz hastaların Ti hipertansif olup, in-
dapamid kullanıyordu. Diğer hastaların ek bir has
talığı yoktu ve rutin tetkikleri normal sınırlarda idi. 

Premcnopoz 11 ve postmenopoz 11 kişi 
kontrol grubu olarak seçildi. Bunlar S.B. Ankara 
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Hastanesi Endokrinoloji ve Dahiliye poliklinik
lerine başvuran hastalar arasında seçildi. 
Premenopoz grubun yaş ortalaması 27.5 ±8.4, 
postmenopoz kontrol grubunun ise 62.9 ±9 idi. 
Kontrol grubunu oluşturan olgular gonadal 
patolojisi olmayan ve başvuruları sırasında 
araştırılan parametreleri etkileyebilecek ilaç kullan
mayan kişiler arasından seçildi. 

Tüm hastalarımızda ve kontrol grubunda 
serum prolaktin, testosteron, serbest testesteron, 
östradiol 17B, L H , FSH, kortizol, DHEA-S 
düzeyleri çalışıldı. Kan örnekleri aç karnına ve 
sabah 8 ile 9 arasında alınarak S.B. Ankara Has
tanesi Endokrinoloji vc Radyobiyoloji 
Laboratuvarında Radyoimmunoassay (RİA) 
yöntemi ile çift çalışılarak tayin edildi. 

İstatistiksel değerlendirmede T. ve II. gruptaki 
veriler arası farkın önem kontrolleri için Khi-kare 
testi ve Student t testi uygulandı. Veriler ortalama 
± standart sapma olarak gösterildi, p < 0.05 anlamlı 
kabul edildi. 

SONUÇLAR 
Normal menstruel siklusa sahip premenopoz 

meme kanserli hastalar ile kontrol grubu 
karşılaştırması Tablo l'de gösterilmiştir. 

Prolaktin, premenopoz meme kanserli has
talarda ve kemoterapi almayan hastalarda kontrol 
grubuna oranla artış dikkati çekiyordu (p>0.05). 
Kemoterapi alan hastalardaki artış daha fazla idi 
(p<0.05). 

Östradiol, toplam premenopoz hasta grubun
da ve kemoterapi almayan hastalarda kontrol 
grubundan daha yüksek, kemoterapi alan meme 
kanserli hastalarda ise kontrol grubuna göre çok 
az bir azalma gösteriyordu (p>0.05). Kemoterapi 
almayan subgrupta östradiol düzeyindeki yüksek
lik sınırlı bir anlam taşıyordu (p > 0.02). 

Hastalarımızda testosteron seviyeleri normal 
sınırlar içerisinde olmakla birlikte kontrol grubuna 
göre daha düşüktü (p > 0.05). 

Serbest testosteron, premenopoz hastalarda ve 
kemoterapi almayan subgrupta kontrol grubuna 
göre düşük, kemoterapi alan grupta ise normal 
sınırlar içinde olmasına rağmen yüksek bulundu 
(p>0.05). 

Kortizol. toplam premenopoz meme kanserli 
ve kemoterapi almayan subgrupta kontrol grubuna 

göre daha yüksek, kemoterapi alan grupta ise hafif 
bir azalma gösteriyordu (p > 00.5). 

L H , premenapoz hastalarda (p<0.02), 
kemoterapi alan subgrup da (p<0.01) ve 
kemoterapi almayan subgrup da normal sınırlar 
içinde olmasına rağmen, kontrol grubuna göre an
lamlı olarak yüksek bulundu. 

FSH, premenopoz meme kanserli hastalarda 
yüksek bulundu. Bu yükseklik kemoterapi alan grup
ta (p<0.05) anlamlı olmasına karşın diğer gruplar
da anlamsızdı (p>0.05). 

DHEA-S değerleri normal sınırlar içerisinde 
kalmasına rağmen, kontrol grubuna oranla 
kemoterapi almayan hastalarda (p<0.02) vc diğer 
gruplarda (p > 0.05) düşük bulundu. 

Menopozdaki meme kanserli hastaların 
oluşturduğu grup ile kontrol grubu arasındaki 
karşılaştırma Tablo 2'dc gösterilmiştir. 

Prolaktin, toplam menopoze meme kanserli 
hastalarda kontrol grubuna göre yüksekti (p < 0.05). 
Tamoksifen + kemoterapi alan subgrupta azalma 
(p>0.05), sadece kemoterapi alan subgrupta ise 
yükseklik tespit edildi (p < 0.01). 

Östradiol, tamoksifen, tamok
sifen + kemoterapi ve sadece kemoterapi alan sub-
gruplarda kontrol grubuna göre anlamlı düşüktü 
(p<0.05). 

Testosteron, toplam menopoze meme kanserli 
hastalarda kontrol grubuna göre azalma vardı. Bu 
azalma normal sınır değerlerin içinde idi (p>0.05). 
Hiç bir medikal tedavi görmeyen subgrup da çok 
hafif bir yükseklik bulundu (p>0.05). Diğer sub-
gruplarda iŝ  testosteron düzeyleri azalmış olarak 
bulundu. Bu azalmalardan yalnız kemoterapi alan 
subgruptaki değerler istatistiksel olarak anlam 
taşıyordu (p<0.05). 

Serbest testosteron, tüm menopoze grup ve 
subgruplarda kontrol grubuna göre azalma 
gösteriyordu. Bu azalmalar tüm grup ve subgruplar
da normal laboratuvar değerlerinden daha düşüktü 
(p<0.01). 

Kortizol, genel menopoze hastalarda, 
kemoterapi + tamoksifen alanlarda ve sadece 
tamoksifen alanlarda yüksek bulundu. Bunlardan 
tamoksifen alan ve tamoksifen + kemoterapi alan 
subgruplardaki yükselme istatistiksel olarak anlamlı 
idi (p<0.05). 
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Tablo 1. Premenopoz Meme CA ve Kontrol Grubu Karşılaştırılması 

Meme 
C A 

Rom roi Meme 
C A 

n 11 11 11 
X 15.636 11.Ü6 0,529 
Sos 9,729 4,56 0,2X85 

Testosteron 
Kontrol 

Konuot 
Meme Kontrol 

C A 

Ostradiol 17 B 
Meme Kontrol 

CA 

e f 
LH FSH 

Meme Kontrol Meme Kontrol 
CA CA 

g h 
Serbest Tes» PHSA-S 
Meme Kontrol Meme Kontrol 

CA CA 

11 

0,875 

0,56 

11 
14,5272 
8,298 

11 
12,63 
4,78 

11 
123,18 
68,78 

11 
98,63 

55 
1,1654 
>0,OS 

1,821 

>0.1 
0.6S8 
>0,05 

0,9248 
>0,05 

11 11 
10 1,81 

4,56 0,71 
5,87 
<0,02 

11 11 
6,536 5,1 
3,039 4,1 

1319 
>0,05 

11 
1,636 
0,628 

11 
1,6» 
0,98 

0,1538 
»0,01 

11 11 
142,272 190 
66,87 60̂ 4 

0,7469 
>0,01 

Tablo 2. Postmenopoz Meme CA ile Kontrol Grubu Arasındaki Karşılaştırılma 

a b c d e t 
Prolaktin Testosteron Kortizol Östradiol-17 (J LH FSH Serbe« Teste DHEA-S 

Meme Kontrol Meme Kontrol Meme Kontrol Meme Kontrol Meme Kontrol Meme Kontrol Meme Kontrol Meme Kontrol 
CA CA CA CA CA CA CA CA 

» 2 2 11 22 11 22 11 22 11 22 11 22 11 22 11 22 11 
X 15,113 9,818 0,285 0,367 16,468 15,43 223 30 29,51 15,5 28,62 45,3 0,68 1,37 55.09 41,6 
Sds 11 6,43 0,243 0,25 10 4,73 38,2 15,8 1935 14,1 18,69 20,1 0,698 0,77 34.153 25,24 
t 1,470 0,4558 0,3341 0,625 2,128 2318 2,5669 1,2099 
p <0,0S >0,05 >0,1 >0,1 «0,01 <0,01 <0,01 <0,05 

L H , toplam meme kanserli menopoze hastalar
da normal sınırlar içinde olmasına karşın, kontrol 
grubuna göre yüksek bulundu (p < 0.05). 

FSH, toplam menopoze hasta grubunda ve 
sadece tamoksifen alanlarda değerler normalin alt 
sınırında idi (p < 0.01). 

DHEA-S, sadece kemoterapi alan subgrup 
dışındaki tüm grup ve subgruplarda kontrol 
grubuna göre yükselmiş bulundu (p<0.05). Ancak 
hem hastalarımızda hem de kontrol grubunda 
DHEA-S değerleri laboratuvar normal sınırlarının 
altında idi. 

TARTIŞMA 
Meme kanseri üzerinde yapılan 

epidemiyolojik çalışmaların çoğu hastalığın 
oluşumunda endojen hormonların rolü olduğunu 
düşündürmektedir (5,9,10,16,19). Öyle ki hormonal 
etkiler olmadan meme kanserinin olamayacağı 
söylenebilir (3,4,5). Meme kanserinde östrojen, 
progesteron, prolaktin, androjenler, insülin hor
monlarının mevcudiyeti ve bu hormonlar arası ilişki 
denge bozukluğunun rol oynadığı düşünülmektedir 
(4,10). Burada östrojenler önemli bir role sahiptir
ler (3,4,19,20). 

Normal menstruel siklusa sahip meme kanserli 
hastalarda, kontrol grubuna oranla prolaktin ve 
östrojen düzeylerinin artış gösterdiği, bu artışın nor
mal laboratuvar üst sınır değerlerini aşmadığı 
görüldü. L H düzeyleri yüksek, buna karşın total tes
tosteron ve DHEA-S değerlerinde azalmalar gözlen
di. 

El-Aascr ve ark. (12), premenopoz ve 
postmonapoz meme kanserli hastalarda östrojen 
düzeylerini artmış buldular. Balbrook ve ark. 
(10,13) premenopozlarda seks hormonu bağlayan 
globuline (SHBG) bağlı olmayan serbest östrojen 
düzeyini belirgin, yüksek ve postmenopozdaki has
talarda ise total ve serbest östrojen düzeylerinin 
yüksek olduğunu bildirdiler (7-9). 

Biz de premenopozdaki ve tamoksifen al
mayan postmenepoze meme kanserli hastalarda 
östrojen düzeylerini yüksek bulduk. 

Meme kanserli riski yüksek gruplarda ve 
postmenopoz erken meme kanserli hastalarda 
prolaktin düzeyleri yüksek bulunmuştur (6,9,14-16). 
David ve ark. (14), premenopoz ve postmenopoz 
meme kanserli hastalarda cerrahi sonrası prolaktin 
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düzeylerini belirgin olarak artmış buldular. 
Wang'da (15) benzer sonuçtan bahsetti. 

Çalışmamızda premenopoz ve postmenopoz 
meme kanserli hastalarda, kontrol grubuna göre 
prolaktin düzeylerini yükselmiş olarak bulduk. 

Bazı çalışmalarda meme kanserli hastaların 
serum ve idrarlarında, serum testosteron ve idrar 
testosteron değerleri yüksek bulunarak, meme 
kanseri etyolojisinde hiperandrojenizmin rol 
oynayabileceği iddia edilmiştir (9,16-18). Secreto ve 
ark. (13-14), postmenopoze meme kanserli hastalar
da testosteron düzeylerini yüksek buldular. Normal 
olgularda, postmcnopozda normal testosteron 
düzeylerine karşılık, premenapozda ise testosteron 
düzeylerini arttığını bildirdiler. 

Biz ise normal menstruel siklusa sahip ve 
menopoze meme kanserli hastalarda testosteron 
düzeyini kontrol grubuna göre belirgin olmamakla 
birlikte düşük bulduk. Ancak premenopoz has
taların testosteron düzeyleri menopoze hastalara 
göre daha yüksekti. Bu durumunda meme gelişimin
de primer rol oynayan prolaktin ve östradiol 
düzeylerinin artmış bulunması etyopatogenezdeki 
rollerinin önemli olduğunu, bu olaya total tes
tosteron ve DHEA-S dcğcrlcrindcki azalmanın da 
katılmış olabileceklerini düşündürmektedir. 

Premenopoz meme kanserli hastalarda tayin 
edilen parametrelerin normal sınırları aşmamasına 
ve hesaplanan aradaki farkların istatistiksel anlam 
taşımamasına rağmen, bu hastalarda hormon mik-
tarlarındaki değişimden ziyade, direkt stimulan 
faktörlerle (prolaktin, östradiol), risk azaltıcı olduğu 
varsayılan (testosteron, DHEA-S) faktörlerin 
arasındaki dengenin stimulan faktörler lehine bozul
masının önemi artmış bulunmaktadır (1,6,16,18,19). 

Premenopoz kemoterapi almayan hastalarda 
östradiol ve LH değerlerinin anlamlı, prolaktinin an
lamsız yüksek bulunmasına karşın, DHEA-S an
lamlı, total testosteron ve serbest testosteron an
lamsız düşüş göstermiştir. Bu grupta direkt 
stimulan faktör ve risk azaltıcı olduğu varsayılan 
faktörler arası dengenin bozulmuş olduğu dikkati 
çekmektedir. 

Premenopoz kemoterapi almayan hastalarda 
L H , FSH değerleri anlamlı ve serbest testosteronun 
anlamsız yükselmesine karşılık DHEA-S ve total 
testosteron değerlerinde anlamsız düşüş göster
miştir. Bu grupta stimulan faktörlerden prolaktin 

de anlamlı artış gözlenmiştir. Anlamlı değişim 
göstermeyen direkt stimulan faktörlerle risk azaltıcı 
faktörler oranlandığında dikkati çeker hale gelen 
stimulan faktör hakimiyetinin artması 
etyopatogenezdeki düşünceleri destekler nitelik
tedir. 

Menopoze meme kanserli hastalarda prolak
tin, 17B Östradiol ve DHEA-S değerleri anlamlı ol
mayan artışlar göstermiştir. Sadece kemoterapi 
alan olgulardaki prolaktinin anlamlı yüksekliğine 
karşılık, testosteron, serbest testosteron, östradiol 
ve DHEA-S değerleri anlamlı olarak düşük bulun
muştur. 

Bu veriler birlikte değerlendirildiğinde, 
menopoze meme kanserli hastalarda prolaktinin 
östradiole göre clyopatogcnez.de daha önemli yeri 
olduğu düşüncesini uyandırmaktadır. Aynı şekilde 
premenopoz meme kanserli hastalarda olduğu gibi, 
faktörler arası dengenin gözardı edilmemesi 
gereken özellik olduğu izlenmektedir (1,14,15,19). 

Sadece tamoksifen veya kemoterapi + tamok-
sifen kullanan subgruplarda ilacın doğal etkisi ile 
17B Östradiol değerleri anlamlı düşüş göstermek
tedir. Bununla birlikle lotal testosteron, serbest tes
tosteron ve FSH'da düşüş görülmüştür. FSH 
düzeyindeki bu düşüş anlamsız da olsa, tamok-
sifenin östrojen reseptörüne bağlanarak ortaya 
çıkarttığı yanlış indirekt fccdback supresyonla 
açıklanabilir. Prolaktin düzeylerindeki anlamsız 
hafif artış yine aynı mekanizmanın sonucu 
olabileceği gibi, tedavi görmeyen hastalardaki bul
gularla birleştirildiğinde, postmenopozdaki meme 
kanserli hastalarda prolaktinin etyopatogenez.de 
daha önemli olabileceği olasılığını artırmakladır (2). 

Tamoksifen kullanan bireylerde gözlediğimiz 
ilginç bir sonuç DHEA-S değerlerinin anlamlı 
yükselmesi oldu. Bu durum sürrenal kaynaklı seks 
steroidlerinin de A C T H üzerine çok zayıf olmakla 
birlikte supresif etkisi olduğu hipotezine 
dayanılarak açıklanmaya çalışılmıştır (20). Ancak 
bu hususta kesin yargı verebilecek bulgular 
literatürde de hipotetik seviyededir. 

Araştırdığımız parametrelerin tüm hasta 
gruplarında göstermiş oldukları değişimlere 
bakarak sayısal değişimlerden başka faktörler arası 
dengenin daha önemli olduğu görüşündeyiz. Yine 
literatürle uyumlu olarak ovarial aktiviteye bağımlı 
testosteron ve serbest testosteron düzeylerinin 
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premenopoz grupda postmenopoz gruba göre daha 
yüksek olması ve elde edilen değerlerin kendi 
kontrol gruplarından istatistiksel fark göster
memesi de faktörler arası dengenin önemini 
artırmaktadır (2). 

Gözlenen bütün hormonal ilişkilerin tümü 
zayıf olduğundan direkt bir ilişkiyi yansıtmaz. Bu 
hormonal faktörlere bağlı risk faktörlerine ek olarak 
daha başka doğrudan belirleyiciler olmalıdır. Bu 
doğrudan belirleyiciler SHBG'ne bağlı olmayan hor
monlar ve memedeki hücresel düzeydeki 
reseptörler olmalıdır (9). 

Tüm karsinomlarda olduğu gibi meme 
kanserinde de etyopatogenezin multifaktöryel 
olduğu düşünülürse (17), yalnız serum hormon 
seviyelerinin tayini ile kesin yargıya varmanın ne 
denli zor olacağı anlaşılacaktır 
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