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GG��RR��ÞÞ
Over kanseri, kanser ölümleri aras�nda kad�nlarda

4. s�ray� almakla birlikte, en fatal gidißli jinekolojik
kanserdir. Genellikle ileri evrelerde, intrapoeritoneal
yay�l�m sonras� tan� almaktad�r ve bu yüzden agresif
kemoterapi ve cerrahiye karß�n 5-y�ll�k sa¤kal�m
oranlar� ancak %30 civar�nda kalmaktad�r (1). 

Epitelyal over kanserlerinin %90�� sporadik olarak
ortaya ç�kmaktad�r, ancak %10�u ailesel özelliktedir.
Ailevi over kanseri tan�s� için en az üç kußa¤� içeren
aile soya¤ac� ç�kar�lmal�d�r. Ailevi over kanserlerinin

bir k�sm�nda herediter genetik defekt belirlenebil-
mektedir. Herediter özellikteki over kanseri, otozo-
mal dominant genetik geçiß özelli¤i göstermektedir.
Birden fazla generasyonda, pek çok aile üyesi over
kanserine yakalanmaktad�r. 

AAiilleevvii OOvveerr KKaannsseerrii 
Ailevi over kanseri, ailede iki ve daha fazla over

kanseri olmas� olarak tan�mlanabilir (Birinci derece
veya birinci ve ikinci derece akrabalar aras�nda).
Over kanser riski normal populasyonda %1.4 (1:70)
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ÖZET
Epitelyal over kanserlerinin %90�� sporadik olarak ortaya ç�k-

maktad�r, ancak %10�u ailesel özelliktedir. Ailevi over kanseri,
ailede iki ve daha fazla over kanseri olmas� olarak tan�mlanabilir.
Over kanser riski ailesinde over kanseri olanlarda yaßam boyu %
5-7 olarak öngörülmektedir. Ailevi over kanserlerinin %90��n�n
bölge özgün (site-specific) over kanseri sendromu ve meme-over
kanseri sendromunun bir parças� olarak BRCA gen mutasyonlar�
ile ilißkili oldu¤u hesaplanmaktad�r. Over kanserlerinin %5.7�si-
nin BRCA1 ile ve %3.8�inin BRCA2 ile ilißkili oldu¤u ileri sürül-
mektedir. BRCA mutasyonuna rastlanma olas�l�¤�n� art�ran du-
rumlar, soygeçmißte, erken baßlang�ç yaßl� meme kanseri, bilate-
ral meme kanseri, over kanseri ve erkekte meme kanseri varl�¤�-
d�r. Ço¤u araßt�r�c� öncelikle ailede kanserli olan olgular�n taran-
mas� taraftar�d�rlar. E¤er gen mutasyonu hastal�kl� bireyde sapta-
n�rsa, di¤er bireylerin taranmas� uygun olabilir.

Anaahtaar KKeellimeelleer: Ailevi Over Kanseri, herediter over kan-
seri, BRCA mutasyonu

ABSTRACT
Ninety percent of epithelial ovarian cancers appear sporadi-

cally, while 10% has a familial origin. Familial ovarian cancer is
defined as the appearance of two or more ovarian cancer cases in
the same family. The lifetime ovarian cancer risk increases to 5-
7% in the cases having one relative with ovarian cancer. Familial
ovarian cancers related to site-specific ovarian cancer syndrome
and breast-ovary cancer syndrome, is supposed to be a result of
BRCA germ line mutations. BRCA1 and BRCA2 germ line mu-
tation are calculated to be responsible of  5.7% and 3.8% of ova-
rian cancer cases respectively. The possibility of BRCA germ li-
ne mutation increases if there is a case of breast cancer or ovari-
an cancer with an onset at younger ages, bilateral breast cancer
and breast cancer in the male in the family history. Many authors
propose to search BRCA germ line mutation in the affected case
first. If mutation is diagnosed, the relatives of the case are sugges-
ted for an investigation of the specific mutation. 

Keey WWoordss: Familial ovarian cancer, hereditary ovarian can-
cer, BRCA mutations.
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olarak hesaplan�rken, ailesinde over kanseri olanlarda
%5-7 olarak öngörülmektedir. Over kanseri riski, bir
birinci derece yak�n�nda over kanseri olanlarda 3.6
kat, bir ikinci derece yak�n�nda over kanseri olan ol-
gularda 2.9 kat, annesinde over kanseri olan olgular-
da 4.3 kat artmaktad�r (2). 

Ailevi over kanseri sendromunda, artm�ß kanser
riskine ilißkin BRCA genlerinin belirlenmesi öncesi
yap�lan çal�ßmalar genellikle soya¤ac� bilgilerine da-
yanmaktad�r. 

Houlston ve ark. ailesinde over kanseri olmas� ne-
deniyle tarama için baßvuran 391 olguyu incelemiß-
lerdir. 290 (%74) olguda belirgin bir kal�t�m özelli¤i
saptanmam�ßt�r. Ailevi kanser sendromu olabilecek
82 (%21) olgu belirlenmißtir. Bu olgularda over kan-
seri rölatif riski (RR) yaklaß�k 6 olarak hesaplanm�ß-
t�r. Bir baßka deyißle, bu olgularda 16 olgudan 1 tane-
sinin over kanserine yakalanmas� olas�d�r. Bölge öz-
gün over kanseri olabilecek 19 ailede, over kanserine
yakalanma rölatif riski 9�dur. Bir baßka deyißle 2 ol-
gudan 1 tanesini over kanserine yakalanmas� olas�d�r
(3). 

Bourne ve ark. aile öyküsüne dayanarak 1601 ol-
gu belirlemißlerdir. Bunlar�n 1156�s�nda aile öyküsü
sporadik kanserlere uymaktad�r. �kiyüz seksensekiz
olguda, farkl� odakl� ailevi kanser öyküsü mevcutken,
3 over kanseri saptanm�ßt�r. Bunlar�n ikisi düßük ma-
lignite potansiyellidir (%1.04). Bu verilerle yazarlar,
aile öyküsünün 157 kanser olgusundan 1�sini belirle-
yebildi¤i sonucuna ulaßm�ßlard�r (4). 

Claus ve ark. otozomal dominant geçiß özelli¤ine
uyan bir genetik model ile, �Cancer and Steroid Hor-

mone� çal�ßmas�ndaki 4730 meme kanseri olgusu ve
4688 kontrol olgusunu de¤erlendirmißlerdir. 

Over kanserli olgular�n ancak %10�unun meme-
over kanseri geni taß�yabilece¤i sonucuna ulaßm�ßlar-
d�r. Otuzlu yaßlarda tan� alan olgularda gen prevalan-
s�n�n %14 ve 50�li yaßlarda ise %7 olabilece¤ini bil-
dirmißlerdir. Gen taß�y�c�lar�n�n 15 kat fazla over kan-
seri riski taß�d�klar�n� vurgulam�ßlard�r (5). 

HHeerreeddiitteerr OOvveerr KKaannsseerrii SSeennddrroommllaarr�� 
Genetik geçiß özellikleri belirlenebilen herediter

over kanserleri, üç sendrom içerisinde incelenmekte-
dir (6): 

� Bölge özgün (site-spesifik) ailevi over kanseri
�BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonlar� ile ilgilidir. 

� Meme-Over kanseri sendromu�BRCA1 ve
BRCA2 gen mutasyonlar� ile ilgilidir. 

� Herediter nonpoliposis kolorektal kanser sendro-
mu/HNPCC �Lynch II � MSH2 ve MLH1 gen
mutasyonlar� ile ilgilidir. 
Herediter over kanserlerinin %90��n�n bölge öz-

gün over kanseri sendromu ve meme-over kanseri
sendromunun bir parças� olarak BRCA gen mutas-
yonlar� ile ilißkili oldu¤u hesaplanmaktad�r (6). %3
kadar�n�n da herediter nonpoliposis kolorektal kanser
sendromu ile ba¤lant�l�d�r. Herediter over kanserli ol-
gular�n %60�� BRCA1 ve %30�u BRCA2 gen mutas-
yonlar� ile ilißkilendirilebilir. Herediter over kanseri
sendromuna neden olan gen mutasyonlar� Tablo 1�de
sunulmußtur. 

Tablo 11: Herediter over kanseri sendromuna neden olan gen mutasyonlar�. 

Gen MMutasyonu Sendrom Herediter oover kkanserleri iiçindeki ppay�

BRCA 1 (HBOC) %60

BRCA 2 (HBOC) %30

MLH1,MSH2,MSH6, 

PMS1, PMS2 (HNPCC) % 3

STK11 (Peutz-Jeghers) %1

PTEN (Cowden Hast.) %1

PTC (Gorlin send.) %1
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Bu konuda yap�lm�ß en güncel sistematik gözden
geçirme çal�ßmas�nda, epitelyal over kanserlerini in-
celeyen 6 çal�ßmada over kanserlerinin %5.7�sinin
(70/1236) BRCA1 ile ilißkili saptand�¤� hesaplanm�ß-
t�r (6). Yine epitelyal over kanserleri üzerinde yap�lan
4 çal�ßmada ise, over kanserlerinin %3.8�inin
(28/738) BRCA2 ile ilißkili oldu¤u ileri sürülmüßtür.
Bu da over kanserleri içerisinde kabaca toplam %
9.5�unun BRCA gen mutasyonlar� ile ilgili oldu¤u so-
nucuna ulaßmam�z� sa¤lamaktad�r. 

BBRRCCAA GGeennlleerrii vvee BBRRCCAA GGeenn MMuuttaassyyoonnllaarr�� 
BRCA1 geni, 1994�de klonlanm�ß ve BRCA2 ge-

ni ise 1995�de klonlanm�ßt�r (6). BRCA1,17q21�da
yer al�r; 5.6 kb-1863 aminoasitten olußan protein kod-
lar. BRCA2 ise, 13q12�de yer al�r ve BRCA2 10.2
kb-3418 aminoasitten olußan protein kodlar (6). Her
iki gen bölgesi de di¤er gen bölgeleri ile oranland�-
¤�nda büyük gen bölgeleri say�labilir. 

BRCA genleri, tümör süpresör genlerdir. DNA
sentezinde transkripsiyonel regulasyonu sa¤layan
multiprotein komplekslerinin sentezi ve baz� DNA
zararlanmalar�n�n-özellikle çift sarmal k�r�klar�- far-
kedilmesi ve düzeltilmesi ile ilgilidirler. Wild-type al-
lelin kayb� olursa kanser gelißmektedir. BRCA geni-
nin fonksiyonel eksikli¤inde DNA onar�m� bozulur
ve p53-ba¤�ml� DNA-y�k�m noktas� aktive olarak
hücre siklusunun apopitozisinin durmas�na neden
olur. 

BRCA genlerinin fonksiyonel eksikli¤i, BRCA1

ve BRCA2 genlerindeki �germline� mutasyonlarla il-

gilidir. (Germline: Korunarak generasyonlar aras�nda

genetik geçiß gösteren mutasyonlar). DNA onar�m

genlerinde mutasyonlar, DNA sentezinde defektlerle

sonuçlanmaktad�r. Bunlar�n, %80�i frameshift(kay-

ma)-nonsense mutasyonlard�r; ço¤unlukla nokta mu-

tasyonlar� ya da küçük delesyonlar/insersiyonlar so-

nucunda ortaya ç�karlar. 

BRCA1 için 600�den fazla ve BRCA2 için yakla-

ß�k 450 mutasyon bildirilmißtir (6). Mutasyonlardaki

pleomorfizm nedeniyle, belirli bir mutasyon kal�b�

için risk hesaplamalar� oldukça güçtür. Ço¤u mutas-

yon özgündür. Öyleki her ailenin �kendi� mutasyo-

nundan sözedilebilir. 

BRCA gen mutasyonlar�, meme ve over kanseri

risk art�ß� ile ilißkilidir. Bunun d�ß�nda erkekte prostat

ve meme kanseri ile ilßkili oldu¤u da saptanm�ßt�r

(Tablo 2). 

BRCA1�in ekson 13�ünün proksimalindeki mutas-

yonlar�n over kanseri ile ilgili olabilece¤i iddia edil-

mißtir (7) ve BRCA2 genini ekson 11�inde OCCR

(ovarian cancer cluster region) saptanm�ßt�r (7). Bu

bölgedeki mutasyonlarda over kanseri riskinin

%19.5, bu bölge d�ß�nda ise %10.9 oldu¤u iddia edil-

mektedir. 

Tablo 22: BRCA mutasyonu taß�y�c�lar�nda kanser riski öngörüleri 
Gen MMutasyonu Bölge Kanser RRiski

BRCA1 Over % 16-44 (70 yaß)
Meme % 56-87 (70 yaß)

%33-50 (50 yaß)
Kontrlateral meme %64 (70 yaß)

%25 (5 y�l içinde)
Kolon 3.3 kat risk art�ß�
Prostat 3 kat risk art�ß�

BRCA2 Over %27 (70 yaß)
Meme % 56-87 (70 yaß)

%33-50 (50 yaß)
Kontrlateral meme % 64 (70 yaß�nda)

% 25 (5 y�l içerisinde)
Prostat 3 kat risk art�ß�
Erkek meme % 6
Pankreas Artm�ß
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BRCA gen mutasyonlar�n�n geçißinde herediter ve
çevresel etkenlerin rol oynad�¤� kabul edilmektedir.
Ancak günümüze de¤in BRCA geçißini ve over kan-
seri riskini artt�rd�¤� ileri sürülen tek genetik düzenle-
yici mutasyon HRAS1-VNTR (variable number tan-
dem repeat)�d�r (8).

BRCA gen mutasyonu taß�y�c�lar�nda yaßamboyu
over kanseri riski, 5 büyük çal�ßman�n sonucuna göre
%16-63 olarak hesaplanmaktad�r (9-14). BRCA1 mu-
tasyonu, bireye 70 yaß�nda kümülatif %28-63;
BRCA2 mutasyonu ise 70 yaß�nda kümülatif %16-30
over kanseri riski yüklemektedir (13-16). Veri biriki-
mi artt�kça bu riskin daha düßük oldu¤u kan�s� art-
maktad�r. Günümüzde ortak kan�, BRCA1 gen mutas-
yonu taß�y�c�lar�n�n %40-50 yaßamboyu over kanseri
riski taß�d�¤�d�r. Ayn� risk BRCA2 gen mutasyonu ta-
ß�y�c�lar�nda ise %20-30 olarak kabul edilmektedir. 

BRCA mutasyon taß�y�c�s� olma frekans�, genel
populasyonda over kanseri görülme riski (0.014-1/70)
üzerinden hesapland�¤�nda, yaklaß�k olarak 1/700 ol-
mal�d�r. Ancak, mutant BRCA allelinin geçiß oran�
0.4(0.16-0.63) olarak kabul edildi¤inde, 1/280
(1/112-441) olarak heasaplanmaktad�r. Baz� populas-
yonlarda gen taß�y�c�l�¤� oranlar� daha yüksektir.
Özellikle Askenazi yahudilerinde, gen taß�y�c�s� olma
frekans� 1/40 olarak kabul edilmektedir (17).

GGiillddaa RRaaddnneerr AAiilleevvii OOvveerr KKaannsseerrii VVeerriittaabbaann��
1981�de �Ailevi Over Kanseri Veritaban�� kayd�na

Roswell Park Kanser Enstitüsünde baßland�. �lk y�l
yaln�z 76 aile baßvurarak kay�t yapt�rd�. �zleyen 1981-
1989 aras�nda y�lda ancak 11-23 ailenin kayd� yap�la-
bildi. 20 May�s 1989�da komedi aktrisi Gilda RAD-
NER over kanserinden ölünce, Washington Post ga-
zetesinde aktrisin ölümü ile ilgili ç�kan bir yaz� toplu-
mun ilgisinin bu konu üzerinde toplanmas�n� sa¤lad�.
�zleyen 2 y�l içerisinde 450 aile, veritaban�na kay�t
yapt�rd�. 2000 y�l�na ulaß�ld�¤�nda, veritaban�n�n ka-
y�tlar�nda 1616 aile yer almaktad�r. Bu ailevi over
kanseri ile ilgili bilinen en geniß veritaban�d�r (18). 

Bu veritaban�ndaki ailelerin 2/3�ünden fazlas�nda
meme kanseri olmadan over kanseri mevcuttur. Bu

durum bölge özgün over kanseri ile uyumludur
(1171/1616) (18,19). Over kanserleri ortama 53.5 ya-
ß�nda tan� almaktad�r (genel populasyonda 60.8 yaß).
Birbirini izleyen kußaklarda over kanserine tan� ko-
nulma yaß� giderek küçülmektedir (19). Genel popu-
lasyonla k�yasland�¤�nda seröz adenokarsinomlar be-
lirgin olarak daha fazlad�r (~40%�a karß�l�k ~25%).
Müsinöz tümörler (~3%) ve borderline tümörlerin ise
oran� belirgin olarak düßüktür (18). 

BRCA genlerinin klonlanmas�n� izleyerek yap�lan
çal�ßmalarda ise, gen mutasyonu taß�y�c�lar�n�n kanser
riskleri üzerinde odaklan�ld�¤�n� izlemekteyiz. 

Struewing ve ark. 5318 yahudi olgudan 120
BRCA1 ve BRCA2 mutasyon taß�y�s� belirlenmißtir. 

Bu olgularda 50 yaß�nda over kanseri gelißme ris-
ki %2 ve 70 yaß�nda %16�d�r. Taß�y�c� olmayanlarda
bu oranlar s�ras�yla %0.4 ve 1.6 olarak hesaplanmak-
tad�r (20).

Frank ve ark. 50 yaß öncesi meme kanseri olan ya
da herhangi bir yaßta over kanseri olan en az bir birin-
ci derece ya da ikinci derece akrabas� olan 283 kad�n�
incelemißlerdir. BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyon
analizlerinde ailelerinde over kanseri öyküsü olan ol-
gularda %50 ve ailesinde over kanseri öyküsü olma-
yan olgularda %29 oran�nda BRCA1 ve 2 mutasyon-
lar�na rastlam�ßlard�r (21). Meme kanseri olan olgu-
larda, BRCA 1 ya da 2 mutasyonu varl�¤� over kanse-
ri riskini 10 kat art�rmaktad�r. Over kanseri olan olgu-
larda mutasyonlara %63 oran�nda rastlanm�ßt�r. Bu
çal�ßmada Askenazi yahudisi olma ile BRCA gen mu-
tasyonlar� aras�nda ba¤�nt� gösterilememißtir. 

GGeenn MMuuttaassyyoonnuu ��ççiinn KKiimmlleerr AArraaßßtt��rr��llmmaall��??
BRCA mutasyonuna rastlanma olas�l�¤�n� art�ran

durumlar, soygeçmißte, erken baßlang�ç yaßl� meme
kanseri, bilateral meme kanseri, over kanseri ve er-
kekte meme kanseri varl�¤�d�r (6). 

BRCA gen mutasyon oranlar�n�n %10 ve üzerinde
oldu¤u durumlarda, BRCA gen mutasyonu belirlen-
mesi için genetik test yap�lmas� gündeme gelmekte-
dir. Bunlar(22); 
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� 50 yaß�ndan önce iki veya daha fazla akrabada me-
me kanseri

� 50 yaß�ndan önce ailede bir meme kanseri ve bir
veya daha fazla over kanseri 

� 50 yaß�ndan sonra bir veya fazla over kanseri ve
ailede iki veya fazla over kanseri

� �ki veya daha fazla over kanseri
� Ailede erkek meme kanseri ile birlikte over ve me-

me kanserlerinin bulunmas�
� Ailede BRCA1-2 mutasyonu olan birey bulunma-

s��d�r.
Pratik olarak, BRCA gen mutasyonu için araßt�r�-

labilecek bireyler, ailesinde birinci derece akrabala-
r�nda, özellikle 50 yaß öncesi görülen, meme ya da
over kanseri öyküsü olanlar ve Askenazi yahudisi
olanlard�r. Ço¤u araßt�r�c� öncelikle ailede kanserli
olan olgular�n taranmas� taraftar�d�rlar. E¤er gen mu-
tasyonu hastal�kl� bireyde saptan�rsa, o zaman di¤er
bireylerin taranmas� uygun olabilir. 

Genetik test uygulanan bireylerin, test öncesi ve
sonras� psikolojik sorunlar�n�n ortaya ç�kmas� do¤al-
d�r. Bunun yan�s�ra, baz� sosyal ve etik sorunlar da
gündeme gelmektedir (Sa¤l�k sigortalar�n�n isteksizli-
¤i, kariyerde ay�r�mc�l�k vb) (22). 

BRCA gen mutasyonu saptanan olgular�n izlem ve
yönetiminin ne ßekilde yönlendirilece¤i de aç�k de¤il-
dir. 

Ca-125, TvUsg taramalar� yüksek risk taß�yan bu
populasyonlarda etkili de¤ildir. Her iki testin de dü-
ßük pozitif prediktif de¤erleri kullan�mlar�n� k�s�tla-
maktad�r. Ancak, Cancer Genetics Studies Concorti-
um BRCA gen mutasyonu taß�y�c�lar�nda 25-35 yaß-
lar� aras�ndan baßlayarak 6 ayda bir TVUsg ve Ca-
125 ölçümleri önermektedir (6). Buna rektovaginal
muayene de eklenebilir. Bunun d�ß�nda oral kontra-
septifler (OC) ya da fertilite tamamland�ktan sonra
(erken yaßlarda) profilaktik ooferektomi bu olgularda
önerilebilecek seçeneklerdir.

BBRRCCAA GGeenn MMuuttaassyyoonnuu TTaaßß��yy��cc��llaarr��nnddaa GGöörrüülleenn
OOvveerr KKaannsseerrlleerriinniinn KKlliinniikk ÖÖzzeelllliikklleerrii

BRCA1 mutasyonuna ba¤l� over kanserleri daha
erken yaßlarda görülme e¤ilimindedir. Bu genellikle

40�l� yaßlar�n sonuna do¤ru olmaktad�r. Buna karß�-
l�k, BRCA2 mutasyonuna ba¤l� over kanserleri daha
geç yaßlarda görülme e¤ilimindedir (23)(Ortalama 60
yaß civar�nda).

Over kanserli olgular�n prognozlar�na ilßkin multi-
varyans analizlerinde BRCA mutasyon durumu sürvi-
yi etkileyen ba¤�ms�z de¤ißken konumundad�r. Bu-
nunla birlikte kansere tan� konulma yaß� ve primer si-
toredüktif cerrahinin sonuçlar� (baßar�s�) da önemli
kriterlerdir. 

BRCA gen mutasyonu taß�y�c�lar�nda görülen over
kanserleri, ço¤unlukla yüksek gradeli ve seröz papil-
ler histolojidedir. Kanserin multifokal olma e¤ilimi
yüksektir. �Primer peritoneal fenotip� olarak adland�-
r�lan bu histoloji BRCA gen mutasyonu taß�y�c�lar�n-
da daha s�k izlenmektedir (23). 

OOvveerr KKaannsseerriinniinn ÖÖnnlleennmmeessii 
Over kanseri gelißiminin önlenmesi için uygula-

nan stratejiler, 
1. Tarama Programlar� 
2. Cerrahi yaklaß�mlar
3. Kemoprevensiyon, olarak gruplanabilir. 

TTaarraammaa PPrrooggrraammllaarr��
Son y�llarda, erken tan�ya yönelik tarama prog-

ramlar�na ilgi giderek artmaktad�r. Ço¤unlukla, fizik
muayene, renkli Doppler inceleme ile birleßtirilmiß ya
da birleßtirilmemiß ultrasonografi ve biyolojik mar-
kerler ve bunlar�n de¤ißik kombinasyonlar� denen-
mektedir. Kullan�lan testlerin ve tarama yap�lan po-
pulasyonun niteliklerine göre tarama programlar�n�n
belirleyici de¤erleri ile ilgili çok de¤ißik sonuçlar�n
bildirildi¤ini görmekteyiz. Doksanbin kad�n� kapsa-
yan 25 de¤ißik çal�ßmay� içeren bir sistematik gözden
geçirme çal�ßmas�n�n sonuçlar�n� burada irdelemekte
yarar görmekteyiz (24). 
� Ortalama risk grubunda 15,834 kad�n�n ultraso-

nografi ile taranmas� ile 584 olguya cerrahi uygu-
lanm�ß ve 6 over kanseri saptanm�ßt�r. Bunlardan
4�ü evre I kanserlerdir. 

� Ca-125 de¤erleri yüksek olan olgularda ultraso-
nografi yap�larak yap�lan taramada, normal risk ta-
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ß�yan 27,560 olguda 43 cerrahi uygulanm�ß ve 13
kanser saptanm�ßt�r. Kanser olgular�ndan 6�s� evre
I olgulard�r. 

� Aile öyküsüne göre artm�ß risk grubundaki 3,146
olguda ultrasonografi ile 8 over kanseri saptanm�ß-
t�r. Her bir over kanseri için 10 olguya cerrahi ya-
p�lmas� gerekmißtir ve bunlardan 2�si evre I olgu-
lard�r. 

� 46,847 normal risk grubu olguda negatif taramay�
izleyen bir y�l içerisinde, 16 borderline ve 4 inva-
ziv over kanseri saptanm�ßt�r. 
Günümüzde tarama programlar� sa¤l�kl� kad�nlara

uygulanan gereksiz cerrahilerin fazlal�¤� ve taraman�n
olgular üzerinde yaratt�¤� stres nedeniyle rutin klinik
uygulamada önerilmemektedir. Ancak konuya ilißkin
randomize kontrollü çal�ßmalar�n yetersizli¤i nedeniy-
le kesin bir yarg�ya varmak olas� görünmemektedir. 
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