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OZET

1.GIRIS ve AMAC

Meme kanseri kadinlar arasinda en sik rastlanan kanser tirtidiir. Erken tam
yontemlerinin gelismesi ve tedavideki ilerlemelere ragmen halen 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Meme kanserli hastalarda hastalifin erken evrede saptanmasi,
sagkalimi belirleyen en dnemli etken olarak goriilmektedir. Tanida gecikme, hastaliga
bagli semptomlarin ortaya ¢ikmasindan tam1 konulana kadar gegen stireyi
tammlamaktadir. Meme kanserinin sik goriilmesi, sikhigmn giderek artmasi, erken
evrelerde tedavi edilebilir olmasi, erken evrelerde giintimiiz kosullarinda taninmasinin
olanakli olmasi meme kanserinin &nemini daha da arttirmaktadir. Diizenli tarama
programlari nedeniyle ekonomik ve sosyokiiltiirel olarak geligmis iilkelerde erken tam
alan meme kanserli hasta orani yiiksektir. Caligmamizin amaci meme kanseri tanisi
almis olan hastalarm egitim durumlart ile tami amndaki evrelerini ve tlimér saptandiktan

sonra patolojik tamya kadar gecen siireyi incelemektir.

2.GEREC ve YONTEM
Calismaya meme kanseri tamisi nedeniyle 01/01/2010-01/06/2010 tarihleri
arasinda  Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali
poliklinigine bagvuran, diizenli olarak tedavi ve takiplerini stirdtiren 600 hasta alind1. Bu
hastalara bir sayfadan olusan ve yas, yasadig: yer egitim durumu, memedeki lezyonun
saptanma sekli, lezyon saptandiktan sonra patolojik tani anina kadar gegen siire (hafta

olarak alind1) ile patolojik TNM evrelemesini igeren anket formu olusturuldu.

3.BULGULAR
Calismaya alnan hastalarin yaglart 26 ile 84 arasindaydi. Ortalama yag
53.8+11.1 yil olarak bulundu. Calismaya alinan hastalarin egitim diizeyleri ise; hig
egitim almanus hasta oran1 %23.5 (141 hasta) idi. En bityiik grubu %53.7 (322 hasta) ile
ilkokul mezunlari olusturmaktaydi. Memedeki lezyonun tespit edilme sekline
bakildiginda hastalarn biiyitk bir boliimiinde lezyonun tespiti tesadiifen kendi kendine

yapilan meme muayenesi ile saptanmugstir (%63.7). Hastalarda memedeki lezyon tespit
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edildikten sonra patolojik tam1 amina kadar gecen siire ortalama 11.7 hafta olarak
bulundu. Hig egitim almayan hastalar ile lise mezunu hastalar arasinda ve hi¢ egitim
almayan hastalar ile {iniversite mezunu hastalar arasinda gegen bu siire istatistiksel
olarak anlamliyd: (p:0.000 ve p:0.003). Hastalarin egitim durumlar ile tan1 anindaki

evreleri karsilagtinnldi ve istatistiksel olarak anlamli bulundu. (p:0.04)

4. TARTISMA ve SONUC
Meme kanserli hastalarda hastaligin erken evrede saptanmasi, sagkalimi
belirleyen en dnemli etken olarak goriilmektedir. Diizenli tarama programlar1 nedeniyle
ekonomik ve sosyokiiltiirel olarak gelismis {ilkelerde erken tam1 alan meme kanserli
hasta oram yiiksektir. Hastalarin egitim diizeyleri arttik¢a timér evresi kiiciilmekte ve
tiimor saptandiktan sonra tami anina kadar gegen siire kisalmaktadir.
Sonug olarak bu hastalikla ilgili en etkin yaklasim, hastalifi erken dénemde tespit

etmeye yonelik ¢alisma ve programlan gelistirmek olmalidir.

Anahtar Kelimeler: Meme kanseri, egitim diizeyi, evre



ABSTRACT

1.INTRODUCTION

Breast cancer is the most common cancer among women. Despite developments
in methods of early diagnosis and improvements in treatment; it is still an important
cause of morbidity and mortality. Diagnosis of disease in early stages in breast cancer
patients appears to be the major factor in estimation of survival. Being late in diagnosis
1s described as the time passes from appearence of disease symptoms to diagnosis.
Breast cancer importance is becoming significant because it is common, has increasing
frequency, manageable in early stages and also can be diagnosed in early stages. In
developed countries, rate of early diagnosed breast cancer patients is high owing to
regular screening programs. The aims of our study are to evaluate the relationship
between the educational status and stages and also determination of tumor and

histopathological diagnosis.

2.MATERIALS AND METHODS

Six hundred patients referred to Ondokuzmayis University Medical Faculty
Medical Oncology outpatient clinic between January and June 2010 with breast cancer
diagnose and continued to be regularly treated and followed up were included in the
study. A one sheet questionnaire was performed including age, current living place,
education, the way of determination of breast lesion, time between determination of the

lesion and pathological diagnose (weekly) and pathological stage as TNM classification.

3.RESULTS

The age range of patients included in the study was between 26 and 84 years.
The average' age was 53.8+11.1 years. In terms of educational status, we found that
uneducated patients ratio was %23.5 (141 patients). The largest group with %53.7 (322
patients) ratio was consisted of patients graduated from primary school. According to
the way of determination of the lesion; in majority of the patients (%63.7 ) lesions were
determined by manual breast self-examination incidentally. The average time from
determination of the lesion to pathological diagnose was 11.7 weeks. Interval between

uneducated patients and patients graduated from college and also between uneducated

VI



patients and patients graduated from university were statistically significant (p:0.000 ve
p:0.003). Shorter educational status and stages at the time of diagnosis were compared

and found statistically significant (p:0.04).

4.DISCUSSION AND CONCLUSION
Early diagnose of the disease in breast cancer patients occurs to be the most
important factor in assessing survival. Thanks to regular screening programs, early
diagnosed breast cancer patient rate is high in developed countries. As the educational
level increases, the stage of tumor decreases and the time from determination of tumor
to diagnosis becomes shorter.
In conclusion; the most effective approach regarding with rapid diagnosis

requires largest and well designed studies and screening programs.

Key words: Breast cancer, educational level, stage
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1.GIRIS VE AMAC

Meme kanseri kadinlar arasinda en sik rastlanan kanser tiiriidiir. Erken tam
yontemlerinin geligmesi ve tedavideki ilerlemelere ragmen halen 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir (1). Meme kanseri 30 yasindan &nce nadir olup, bu yas: takip eden
reprodiiktif yillarda hizl1 bir tirmamg gosterir. Bu artis menopoz sonrasinda da yavas bir
egimle yiikselmeye devam eder. Bu nedenle 85 yasindaki her 9 kadindan birinde meme
kanseri gelisebilecegi beklenmektedir. Ayrica kadinlarda kansere bagh Sliimlerin %181
meme kanseri nedeniyle olusmakta ve meme kanserine bagli oliimler akciger ve
kolorektal kanserlerden sonra fi¢tincii siray1 almaktadir (2).

Meme kanserli hastalarda hastaligin erken evrede saptanmasi, sagkalim
belirleyen en Onemli etken olarak goriilmektedir. Tamida gecikme, hastaliga bagh
semptomlarin ortaya ¢ikmasindan tami konulana kadar gegen siireyi tanimlamaktadir.
Tanida gecikme hastalar acisindan hastalifa bagli yakinmalarin algilanmasina,
hastalarin saglik sorunlar1 ile ilgili davramig bigcimlerine, egitim diizeyine ve
sosyoekonomik diizeye, hekimler agisindan ise hastanin yakinmalarinin 6neminin
anlagilmasina, uygun testlerin istenmesine, timor biyolojisine ve saglik sisteminin
islevselligine bagimli olan karmasik bir degiskendir (3).

Diizenli tarama programlart nedeniyle ekonomik ve sosyokiiltiirel olarak
gelismis iilkelerde erken tanm1 alan meme kanserli hasta orani yiiksektir. Erken evre
hastalarda yeterli bir tedavi hayat kurtarici iken metastatik hastalarda sifa saglamak ne
yazik ki bugiinkii olanaklarla miimkiin degildir (1). Meme kanserinin sik goériilmesi,
sikliginin giderek artmasi, erken evrelerde tedavi edilebilir olmasi, erken evrelerde
giiniimiiz kosullarinda taninmasinin olanakli olmast meme kanserinin énemini daha da
arttirmaktadir (4).

Calismamizin amaci meme Kkanseri tanist almis olan hastalarin egitim durumlar
ile tam anindaki evrelerini ve timor saptandiktan sonra patolojik taniya kadar gegen

siireyi incelemektir.



2.GENEL BILGILER
2.1 Epidemiyoloji

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tiirtidiir. Amerika Birlesik
Devletlerinde kadinlardaki biitiin kanserlerin %32’sini meme kanseri olusturmaktadir
(5). Ulkemizde ise meme kanseri %24.96°lik oranla kadinlarda goriilen kanserler
arasinda ilk sirada yer almaktadir (6). Avrupa’da yilda 180 bin, Amerika Birlesik
Devletlerinde (ABD) de yilda 184 bin yeni olgu saptanmaktadir (7).

T.C. Saghik Bakanh@i kanser istatistiklerine (2002) gére meme kanseri 5271
olgu sayisi ile kadinlarda en sik goriilen kanserdir (8). ABD’de kadinlar i¢in yasam
boyu meme kanserine yakalanma riski yaklasik 1/8'dir. Bu risk gii¢lii aile hikayesi
olanlarda ve ‘‘Breast Cancer’” (BRCA1 ya da BRCA2) gen mutasyonu tasiyanlarda
daha yiiksektir (9).

Amerika Birlesik Devletleri'nde meme kanseri, akciger kanserinden sonra
kadinlarda kanser 6limlerinden sorumlu ikineci hastaliktir (9). Avrupa iilkelerinde ise
her on kadindan birine yasami boyunca meme kanseri tanisi konulmaktadir (10).
Erkeklerde goriilen tiim organ kanserlerinin %1’inden azim1 meme kanserleri olusturur
(11). ABD’de yilda yaklasik 1500 yeni olgu bildirilmekte ve Avrupa’da ise prevalansin
1/100.000 oldugu belirtilmektedir (12,13). Literatiirde olgularin en sik 60-70 yaslart
arasinda tam1 konuldugu bildirilmesine ragmen, 30 yas altinda hatta ¢ocukluk ¢aginda
goriilen vakalara da rastlanmaktadir. Erkek meme kanserleri klinik seyir ve patolojik
ozellikleri agisindan kadin meme kanserleri ile benzer 6zellikler gosterir (14).

Meme kanseri, diinyada her yil %1-2 artis gostermekte olup, yilda yaklasik 1
milyon olguya yeni tan1 konulmaktadir (15). Meme kanserindeki artisin nedeni, tarama
yontemlerinin daha sik ve diizenli kullanilmasina bagli tani1 oranindaki artisa ve
toplumlarin ortalama yasam siirelerinin uzamasiyla hastaligin ileri yas grubunda daha
sik goriilmesine baglanmaktadir (16). Bununla beraber meme kanseri siklik oranlart
dinyada cografik degisikliler gOstermektedir. Meme kanseri siklifi Mozambik,
Gambiya ve Japonya gibi tilkelerde en diisiik iken Amerika Birlesik Devletleri’nde ve
Kuzey Avrupa iilkelerinde en yiiksek diizeydedir. Bu durum, beslenme aliskanliklari ile
birlikte endiistrilesmis modern yasamda kadinlarin mensturasyonun daha erken yasta

baglamasi, daha ileri dogum yasi, oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisi,



menopoz yasmin gecikmesi, uzamis yasam beklentisi gibi degisikliklerin etkisinde
kalmasina baglanmaktadir (9).

Meme kanseri yaygin olmasina karsin, genellikle yavas bir gelisme hiz1 gésteren
ve tanis1 erken konuldugunda oldukca basarili tedavi sonuglar1 elde edilebilen ve 6liim

orani azaltilabilen bir kanser ttirtidiir (17).

2.2 Etyoloji ve Risk Faktorleri

Meme kanserinde etyoloji tam olarak ortaya konamamustir. Genetik, gevresel,
hormonal ve psikolojik faktorler su¢lanmaktadir (18).
2.2.1 Cinsiyet: Kadinlarda en ¢ok goriilen kanser tiirii meme kanseridir. Meme kanseri
vakalarinin %99’unu kadinlar olusturmakta, erkeklerde ise %1 ya da daha az oranda
goriilmektedir (19).
2.2.2 Yag: Meme kanseri i¢cin yas 6nemli bir risk faktoriidiir. Menopoz &ncesi dénemde
daha az, menopoz sonrasi donemde ise daha fazla gorillen meme kanseri siklifinin yasla
birlikte arttigr belirtilmektedir. Meme kanserinin %78’i 50 yas iizeri kadimnlarda
goriiliirken, sadece %22’sinde 50 yas altindaki kadinlarda goriilmektedir (20,21,22).
2.2.3 Irk: Meme kanseri beyaz kadinlarda, Latin Amerika ve Afrikali kadinlardan daha
sik goriilmektedir (23,24).
2.2.4 Aile Hikayesi: Birinci derece akrabasinda (anne, kiz kardes ve kiz) meme
kanserinin varligi olan kadinlarin meme kanseri riski artmaktadir (23). iki veya daha
fazla birinci derece akrabasinda meme kanseri varsa bu risk ¢ok daha fazla artar.
Akrabalarinda meme kanseri ne kadar erken ortaya gikmus ise kiside risk o kadar artar.
Birinci derece akrabasinda bilateral meme kanseri olmasi da riski artiir. Meme
kanserinin geng yasta ortaya ¢ikmasi genetik yatkinligin en énemli gostergesidir (25).
2.2.5 Genetik Faktorler: Ailede meme kanseri varhg, kiside meme kanseri gelisme
riskini artirmaktadir. Annesinde ve kiz kardesinde meme kanseri varsa, risk 1.5-3 kat
artmaktadir. Ailede premenopozal dénemde gelisen bir meme kanseri 6ykiisii varlig
riski 25 kat artirmaktadir (26). Tiim meme kanserlerinin %5-10 kadarini1 herediter meme
kanserleri olusturmaktadir. Bu grubun %21-40 kadarindan BRCA1 ve BRCA2
genlerinde olusan mutasyonlar sorumludur (27,28). BRCA1 tiimér supres6r genidir,
kromozom 17q21°de lokalizedir, 1863 aminoasitten olusmustur ve otozomal dominant

gecis gostermektedir. BRCA2 geni ise 13. kromozomda yerlesmistir. Germline



mutasyon tasiyicisi olan kadinlarda yagam boyu meme kanseri gelisme riski %50 ile
%85 iken, over kanseri gelisme olasiligi ise %12 ile %60 olarak bildirilmektedir.
BRCA1 mutasyonuna sahip kadinlarda gelisen meme kanserleri karakteristik olarak
erken yasta goriilme Ozelliginde olup genellikle triplet negatif ve ko6t diferansiye
histopatolojik 6zellik gosterirler. Prognozlan da kotiidir. Ayrica Li-Fraumeni ve
Cowden sendromlarmin bir pargasi olarak da meme kanseri gelisebilmektedir (29).

2.2.6 Menars Yasi: Erken menarsin meme kanseri gelisiminde bir risk fakt6rii oldugu
gosterilmigtir. Genel olarak menarsin her bir yil gecikmesi ile meme kanseri riskinin
%20 azaldig1 kabul edilir. Menargt 12 yasindan 6nce olan kadinlarda risk menars: 12
yasindan sonra kadinlara gore 4 misli fazladir (30).

2.2.7 Menopoz Yasi: Meme kanseri riski ile menopoz yasi arasinda da bir iliski
mevcuttur. Menopoza 45 yasindan 6nce giren kadinlarda meme kanseri riski, 55
yasindan sonra menopoza giren kadmlarin yarisi kadardir. Yani aktif meﬁsturasyon
dénemi 40 yil veya daha fazla siiren kadinlarda risk ayn: dénemi 30 yil veya daha az
olan kadinlarin iki katidir (23,31).

2.2.8 flk Hamilelik ve Ik Dogum Yasi: Gec yasta cocuk sahibi olanlar da meme
kanseri riski daha fazladir (23). Ilk dofumunu 30 yasindan sonra yapan bir kadinda
meme kanseri riski, ilk dogumunu 20 yasindan 6nce yapan bir kadina gore 4 kat daha
fazladir. Hi¢ dogum yapmamis kadinlar da ise 20 yasindan 6nce dogum yapanlara gore
riskin 2 kat fazla olmas:1 paradoks bir sekilde evli fakat ge¢c dogum yapan kadinlarda
meme kanseri riskinin hi¢ dogum yapmamis kadinlara gére daha fazla oldugunu ortaya
cikarmaktadir (32). Ilk gebeligin, yillarca prolaktin diizeyinin diisiik kalmasim sagladig
dogum yapmig kadinlarda prolaktin diizeyinin, dogum yapmamis kadnlara gére daha
diisiik degerlerde oldugu ve diisiik prolaktin diizeyinin de koruyucu bir etki meydana
getirdigi belirtilmekte bunun sonucu olarak da erken yasta ilk dogumun koruyucu etkisi
kismen ag¢iklanmaktadir (33). |

2.2.9 Oral Kontraseptif Kullanmmmi: Erken veya uzun siireli oral kontraseptif
kullanimimin (10-15 yil tizeri) meme kanseri riskini artirdig1 saptanmustir (34). Ostrojen
ve progesteron kombine kullanilan preparatlarin meme kanseri riskine etkisi hala
tartismalidir (21,35,36).

2.2.10 Hormon Replasman Tedavisi (HRT): HRT alan hastalarda meme kanseri

riskinin arttiga belirtilmektedir. Ozellikle dstrojenin, meme hiicrelerinde mitoz béliinme



hizim arttirdigi bilinmektedir. Ayrica memenin epitel ve yag dokusunun, &strojene
duyarhliginin oldukca fazla oldugu, meme dokusunda da yiiksek diizeyde &strojenin
metabolize oldugu bilinmektedir. Bu bilgiler 1s13inda, meme kanseri ile Ostrojen
arasindaki iligkide, vaskiiler sistemde dolasan Ostrojen diizeyinden ¢ok, meme
hiicrelerinin metabolizmasinin etkili oldugu goriisii agirlik kazanmaktadir (37).

2.2.11 Diyet Faktorleri: Ozellikle asin yagh diyetin meme kanserini artirdig
diistintilmektedir. Yiiksek yagli diyet obeziteye yol agmakta ve salinan insiilin diizeyini
artirmaktadir. Bazi arastirmacilar da bunun tiimoriin biiylimesini stimiile ettigine
inanmaktadir (34). Diyetteki yagin kanser riskini nasil arttirdifi konusunda cesitli
teoriler bulunmaktadir. Bunlardan birinci teoriye gore; yiiksek yagh bir diyet
bagirsaklardaki bakterileri ¢ogaltmakta, bu bakteriler de 6&strojen hormonu
birlesiklerinin {iretimini artirmaktadir. Ikinci teoriye gore; fazla yagl diyette lif miktart
az oldugu i¢in dstrojenin yeniden emilimi artmaktadir (38).

2.2.12 Obezite: Menapoz sonras1 dénemde fazla yag dokusu olan kadinlarda, over ve
adrenal kokenli androjenlerin, endojen ostrojenlerin daha fazla iiretilmesine neden
oldugu dustintilmektedir. Menopoz sonrasi kadinlarda yag dokusu, Ostrojenin ana
kaynag olarak islev gérmektedir. Boylece obezite dstrojen diizeyini ve onun neoplazmi
uyarict Ozelliklerini arttirmaktadir. Ayrica yag dokusu, bazi toksinleri ilaglar,
vitaminleri depolayarak, bazi kanserojenlere de siirekli kaynak olusturmaktadir (37,39).
Obezite ozellikle postmenopozal kadinlarda meme kanseri goriilme orammi %30 ile
%50 oraninda artirmaktadir (40).

2.2.13 Alkol Kullanmmi: Etyolojisi kesin agiklanamamakla birlikte, arastirmacilar alkol
aliminin kanserojenik olabilecek sitotoksik iiriinlerin ortaya ¢ikmasina neden olduguna
inanmaktadir. Diger olasi bir nedenin ise alkolin meme dokusundaki hiicre
permabilitesinde degisiklige yol agmasi olduguna inamlmaktadir (34).

2.2.14 Fizik Aktivite: Yapilan son ¢alismalar ile fiziksel aktivitenin meme kanserinden
korunmada kiiclik bir etkisi oldugu belirtilmektedir. Adélesan ve eriskin dénemde
yapilan egzersizlerin meme kanseri riski tizerine etkisini arastiran ¢aligmalarda,
egzersizin 40 yasin altindaki kadinlarda meme kanseri riskini azalttifi gosterilmis ve
haftada 4 saat veya daha fazla egzersiz yapan kadinlarda kanser riskinin hi¢ egzersiz

yapmayan kadinlara gore %60 daha az oldugu bildirilmistir (23,31).



2.2.15 Iyonize Radyasyon: Matiirasyonunu tamamlamamis meme dokusu radyasyona
cok duyarli olup, radyasyona maruz kalma sonrasi gelisme bozukluklart ve meme
kanseri olusabilir. Akciger tiiberkiilozu nedeniyle ¢ok sik tekrarlanan floroskopik
tetkiklere maruz kalan hastalarda da artmig meme kanseri siklig1 bildirilmistir. Genel
diagnostik radyolojide meme kanseri riski %1°den azdir (33). Uluslararas: kanser
enstitiisiiniin verilerine gore; 30 yasindan Once gdgiise uygulanan (meme dahil)
radyasyon tedavisi meme kanseri riskini arttirmaktadir. Hodgkin lenfomada radyasyon
tedavisi alan kadinlar meme kanseri yoniinden risk altindadir. Geng kadinlarin
radyasyon tedavisi aldiklar1 zaman ileri yaslarinda meme kanseri olma riskleri yiiksektir
3.

2.2.16 Benign Meme Lezyonlar:: Atipik hiperplazili kadinlar; atipik hiperplazisi
olmayan kadinlara gore 10 yillik zaman periyodu igerisinde %10 ile %20 daha fazla
yiiksek riske sahiptirler; bu oran ozellikle premenopoz dénemindeki kadmnlarda daha
ylksektir (41). Lobiiler carsinoma in situ (LCIS) olan kadinlar ise normal kadinlara gore

25 yillik zaman periyodu igerisinde %25 ile %40 daha fazla riske sahiptirler (42).



Tablo 1. Meme Kanseri Risk Faktorleri

Major Risk Faktorleri

Orta Derecede Risk Faktorleri

BRCA1 ve BRCA2 mutasyonlari
Li-Fraumeni sendromu

Ileri yas

Bat1 kiiltiirlinde yasam bi¢imi

Birinci derece akrabalarda meme veya
over kanseri 6ykiisii

Atipik hiperplazi

Iyonize radyasyona maruziyet
Onceden meme kanseri teshisi olmast

Erken menars

Geg¢ menopoz

Nulliparite

Yiiksek sosyoekonomik diizey

Alkol alimi

Obezite (yalmzca postmenopozal kadinlarda)
Sakincali mammografik parankimal goriintim
Onceden uterus, over ve kolon kanseri teshisi

Atipi olmaksizin hiperplazili benign meme

hastalig:

Oral kontraseptif kullanimi (10 yildan daha
fazla kullananlar i¢in)

Postmenopozal 6strojen replasman tedavisi

Tarfismal (Siipheli) Risk Faktorleri

Meme Kanseri Riskini Azaltan Faktorler

Psikosomatik Faktorler
Yiiksek yag diyeti

Kompleks fibroadenoma
Diistik siklikta elektromanyetik
alanlara maruziyet

20 yas 6ncesi ful-term gebelik

Artmig gebelik sayisi

45 yas 6ncesi ooferektomi 6ykiisii
Diizenli egzersiz (6zellikle adolesan ve
erken yetiskinlik doneminde)

Emzirme

2.3 Histopatoloji

Meme tlimoérlerinin %90°1 invaziv duktal ya da invaziv lobuler karsinomdan

olugur. Duktal tip, meme kanserlerinin %80’ini olusturur ve tubuler, mikropapiller,

mediiller gibi alt tiplere ayrilir. Bununla birlikte duktal karsinomalarin %80’ hi¢ bir alt

tipe uymayan ‘‘not otherwise specified-NOS’’ olarak isimlendirilen tipten olusur.

Lobular karsinomalar meme kanserlerinin %10-15'ini olusturur. Duktal karsinomadan

farkli olarak duktus yapisi olusturmazlar (43).

The American Joint Committee on Cancer (AJCC)’nin meme tiimorlerini

gosteren histolojik simflandirmasi tablo 2°deki gibidir.




Tablo 2. AJCC Meme Tiimérleri Histopatolojik Siiflamasi

Duktal Lobiiler Meme bag: (nipple)

o Intraduktal (in situ) e Insitu e Paget hastali,

e Invaziv (intraduktal e Invaziv(in situ NOS
komponenti baskin komponenti baskin e Paget hastalif
olan tip) olan tip) (intraduktal

e Invaziv, NOS* e Invaziv karsinoma ile

e Komedo birlikte)

e Inflamatuvar e Paget hastalij1

e Mediiller (Ienfositik (invaziv duktal
infiltran) karsinoma ile

e  Musindz (kolloid) birlikte)

e Papiller

e Skirroz

NOS* : Baska bir ayrint1 belirtilmeyen (Not otherwise specified) tiimorlerin ise daha

1y1 prognoza sahip oldugu bildirilmistir (9).

Tablo 3. Meme kanserinde Molekiiler ve iImmunohistokimyasal Smiflama

Luminal A (hormon reseptor pozitif ve HER-2 negatif),

Luminal B (hormon reseptdr pozitif ve HER-2 pozitif),

HER-2 pozitif,

Basal-like/bazal/bazaloid (hormon reseptér negatif ve HER—2 negatif, CK5/6
ve/veya EGFR~1 pozitifligi),

Null tip veya siniflandirilamayanlar.

Yapilan calismalarda bu gruplarin prognozunun farkli oldugu gésterilmistir.

Bazaloid ve HER-2 pozitif grubun en kisa hastaliksiz ve genel sagkalima sahip oldugu,

luminal 6zellik tasiyan tiimérlerin ise daha iyi prognoza sahip oldugu bildirilmistir (44).

2.4 Evreleme

Timor evreleme sistemleri kiginin kanserinin yayilimi ve ciddiyeti hakkinda

belli standartlara gore bilgi edinilmesini saglar. TNM Evreleme Sistemi’nde tiimorleri

siiflamak i¢in kullanilan kriterler; Ttuimér boyutu (T), lenf nodlarina yayilim (N) ve




uzak bolgelere yayilimdir (M). Daha 6nceden tammlanmig kriterlere gére bu tig ozellik
belirlenip kombine edilerek, timér igin son TNM evresi hesaplanir. Timor evresi meme
kanserli hastalarda tedaviye yon veren énemli bir prognostik faktordiir. Yeni teknikler
gelistikce kanser evrelemesinde dogruluk artar ve hastaligin geniglifi daha dogru olarak
belirlenebilir. American Joint Committee on Cancer (AJCC) periyodik olarak evreleme
standartlarint giinceller. 2003 yilinda da 1997 yilindaki evrelemeden farkli olarak,

meme kanseri evrelemesine yeni diizenlemeler getirilmistir.

PrimerTiimér (T)

Patolojik ve klinik smiflamalarda primer timér tanimlamasi aymdir. Timor
boyutu dl¢iimii eger fizik muayene ile yapildiysa, siniflamada ana gruplar (T1, T2 veya
T3), mamografik veya patolojik olarak yapildiysa TI’in alt gruplarn olarak belirtilebilir.
TX: Primer tiimor saptanamamaktadir.

TO: Primer tiimor yok.

Tis: Karsinoma in situ.

Tis (DCIS): Duktal karsinoma in situ.

Tis (L.CIS): Lobuler karsinoma in situ.

Tis (Paget): Meme basimn kitlesiz Paget hastalig:.

T1: Tum®ériin en biiyiik boyutu 2 cm veya daha az.

Tlmic: En biiyiik boyutu 0.1 cm veya daha az olan mikroinvazyon.

Tla: En biiyiik boyutu 0.1 cm’den biiyiik olan ancak 0.5 cm’yi gegmeyen timor.
Tlb: En biiyiik boyutu 0.5 cm’den biiyiik olan ancak 1 cm’yi gegmeyen tiimor.
Tle: En biiyiik boyutu I cm’den biiyiik olan ancak 2 cm’yi gegmeyen timér.

T2: En biiyiik boyutu 2 cm’den biiyiik olan ancak 5 cm’yi gegmeyen timor.

T3: En biiyiik boyutu 5 cm’den biiyiik olan tiimdr.

T4: Herhangi bir boyutta ancak gdgiis duvarina veya cilde direkt yayilim.

T4a: Pektoral kasa ulasmamig gogiis duvar yayilimu.

T4b: Meme cildinde 6dem veya iilserasyon veya aym memede satellit deri nodiilleri.
T4c: T4a ve T4b birlikte.

T4d: Inflamatuar karsinom.



Bélgesel Lenf Nodiilleri (N)

Klinik Simiflandirma;

NX: Bolgesel lenf nodlar1 saptanamamaktadir.

NO: Bolgesel lenf nodu metastaz: yok.

NI: Ipsilateral lenf nodlarina metastaz (fikse degil).

N2: Fikse veya gruplasmus ipsilateral aksiller lenf nodlarinda metastaz veya klinik
olarak belirgin aksiller lenf nodu metastazi olmadigi durumlarda, klinik olarak belirgin

ipsilateral internal mammarial lenf nodlarinda metastaz.

N2a: Birbirlerine veya ¢evre dokulara fikse ipsilateral aksiller lenf nodlarinda metastaz.

N2b: Sadece klinik olarak aksiller lenf nodu metastazi olmadiginda, klinik olarak

belirgin ipsilateral internal mammarial nodlarda metastaz.

N3: Aksiller lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasin ipsilateral infraklavikular lenf
nodlar1 metastaz: veya klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarial lenf nodlar
metastaz ile birlikte klinik olarak belirgin aksiller lenf nodu metastazi; veya aksiller ya
da internal mammarial lenf nodu metastazi olsun ya da olmasin ipsilateral

supraklavikular lenf nodlarinda metastaz.

N3a: Ipsilateral infraklavikular lenf nodlarinda metastaz.

N3b: Ipsilateral internal mammaryal lenf nodlarinda veya aksiller lenf nodlarinda
metastaz.

N3c: Ipsilateral supraklavikiiler lenf nodlarinda metastaz.

Patolejik Simiflama (pN)

pNX: Bolgesel lenf nodlar1 saptanamamakta.

pNO: Histolojik olarak bolgesel lenf nodu metastaz yok, izole tiimér hiicreleri icin ek

inceleme yok.

Not: Hemotoksilen-eosin boyasi ile verifiye edilebilen ancak siklikla sadece
immiinohistokimyasal (IHK) veya molekiiler metodlarla saptanan, 0.2 mm’den daha

genis olmayan tek tlimor hiicreleri veya kiigiik hiicre kiimeleri izole tiimér hiicreleri
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olarak tamimlanir. Izole tiimor hiicreleri proliferasyon veya stromal reaksiyon gibi

malign aktivite kanitlarim1 genellikle g6stermez.
pNO(i-): Histolojik bélgesel lenf nodu metastazi yok, negatif IHK.

pNO(i+): Histolojik bolgesel lenf nodu metastaz1 yok, pozitif IHK, 0.2 mm’den genis
IHK kiimesi yok pNO(mol-): Histolojik bélgesel lenf nodu metastazi yok, negatif
molekiiler bulgular (RT-PCR).

pNO(mol+): Histolojik bolgesel lenf nodu metastazi yok, pozitif molekiiler bulgular
(RT-PCR) RT-PCR: Reverse transkriptaz / polimeraz zincir reaksiyonu.

PpNI: 1-3 arasi aksiller lenf nodlarinda ve/veya internal mamarial nodlarda sentinel lenf
nodu diseksiyonu ile saptanan mikroskopik hastalikla birlikte metastaz, fakat klinik

olarak belirgin degil.
pNlmi: Mikrometastaz ( 0.2 mm.den genis, 2.0 mm’den genis degil).

pNla: 1-3 adet aksiller lenf nodunda metastaz.

pNlb: Sentinel lenf nodu diseksiyonu ile internal mammarial nodlarda mikroskopik

hastalik olarak saptanan metastaz, fakat klinik olarak belirgin degil.

pNlc: 1-3 adet aksiller lenf nodunda ve internal mammarial nodlarda sentinel lenf nodu
diseksiyonu ile mikroskopik olarak saptanan metastaz, fakat klinik olarak belirgin
degil.(ii¢ aksiller lenf nodundan fazla pozitif lenf nodu varsa, artmis tiimér yiikiini
gostermekigin internal mammarial lenf nodlari pN3b olarak simiflandirilir). (pNla +

pNIb).

pN2: 4-9 aksiller lenf nodunda metastaz veya aksiller lenf nodu metastazi olmadiginda

internal mammarial lenf nodlarinda klinik olarak belirgin metastaz.
pNZ2a: 4-9 aksiller lenf nodunda metastaz.(2.0 mm’den biiyiik en az bir tiimor odagz).

pN2b: Aksiller lenf nodu metastazi yok iken, internal mammarial lenf nodlarinda klinik

olarak belirgin metastaz.

pN3: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda veya infraklavikiiler lenf nodlarinda veya
bir ya da daha fazla aksiller lenf nodu pozitif oldugunda klinik olarak belirgin ipsilateral
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internal mammarial lenf nodlarinda metastaz veya internal mammarial lenf nodlarinda
klinik olarak negatif mikroskopik metastaz ile birlikte 3’ten daha fazla aksiller lenf

nodunda metastaz veya ipsilateral supraklavikiiler lenf nodlarinda metastaz.

pN3a: 10 veya daha fazla aksiller lenf nodunda metastaz (2.0 mm.den biiyiik en az bir

tiimor odag) veya infraklavikiiler lenf nodlarina metastaz.

pN3b: Bir veya daha fazla pozitif aksiller lenf nodu varliginda klinik olarak belirgin
ipsilateral internal mammarial lenf nodu metastaz1 veya sentinel lenf nodu
diseksiyonuyla saptanan fakat klinik olarak belirgin olmayan mikroskopik hastalikla
birlikte ti¢ veya daha fazla aksiller lenf nodunda veya internal mammaryal lenf

nodlarinda metastaz.
pN3c: Ipsilateral supraklavikiiler lenf nodlarinda metastaz.

Uzak Metastaz (M)

MX: Uzak metastaz bulunamayor.

MGO: Uzak metastaz yok.

MI: Uzak metastaz var. (Kars1 memenin bslgesel lenf nodlarina metastazlar dahil)

Histopatolojik Grade (G):Meduller karsinom disindaki tiim invaziv meme kanserleri

derecelendirilmelidir. Buna invaziv lobuler ve miisinéz karsinomlar da dahildir.

Gx: Degerlendirilemiyor

Gl: lyi diferansiye

G2: Orta derecede diferansiye
G3: Kotii diferansiye

G4: Indiferansiye

Rezidiiel Tiimér (R)

Hastada kiiratif amach tedaviden sonra kalan tiimér (6rnegin; kiir icin cerrahi

rezeksiyon) R simiflamasi adi altinda bir sistemle siniflanir.

RX: Rezidii timér varligt gosterilememektedir

RO: Rezidii timdr yok
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RI: Mikroskopik rezidii timdor

R2: Makroskopik rezidii tlimor

Meme kanserinde AJCC TNM smiflanmasina gore evrelendirme

Tablo 4. Meme kanserinde TNM evrelemesi

Evre 0 Tis NO MO
Evrel Tl NO MO
Evre 1A TO N1 MO
T1 N1 MO

T2 NO MO

Evre IIB T2 N1 MO
T3 NO MO

Evre ITTA TO N2 MO
T1 N2 MO

T2 N2 MO

T3 N1 MO

T3 N2 MO

Evre IIIB T4 NO veya N1 MO

veya N2
Evre HIIC Herhangi T N3 MO
Evre IV T ve N ne olursa olsun M1 igeren tiim hastalar

2.5 Meme Kanserinin Belirtileri

Meme kanseri tipik olarak erken evrede semptomsuz ilerlemektedir. Meme
kanserinin belirtilerini bilmek ve erken dénemde bu belirtilerin farkinda olmak
snemlidir. Kanser belirtilerini meme {izerinde gosterdifinde en onemli fiziksel meme

kanseri belirtisi agrisiz kitledir (23).
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Tablo 5. Meme Kanserinin Belirtileri (31).

Meme kanserinin belirtileri

e Memede agnisiz kitle

e Meme ucundan kanl akinti gelmesi

e Meme dokusunda burusukluk

e Meme ucunda ¢ukurlasma

e Memenin renginde degisiklik

e Memelerden birinde anormal biiyiime

e Memeye komsu lenf nodlarinda biiyiime

e Ust kolda anormal sislik

2.6 Tanm: Yontemleri

2.6.1 Non-invaziv Yéntemler
1. Kendi Kendine Meme Muayenesi (KKMM)

Diinyadaki bir¢ok tibbi organizasyon, meme kanserinin erken tamisini saglamak
icin KKMM yo6ntemini tavsiye etmektedir. KKMM yontemi olan bircok tarama
programinda, olmayanlardan daha diisiik mortaliteye sahip olduklan tespit edilmistir
(45).

KKMM ideal olarak adet dongiistiniin 5.-7. giinleri arasinda, ayda bir kez
yapilmalidir (5,46). Menstruasyonun baslamasiyla birlikte kanda 6strojen ve
progesteron hormonlarmin etkinlikleri nispeten azalir ve meme dokusunu incelemek
kolaylabglr. Yukarida belirtilen giinler diginda ve dzellikle de adet kanamasma yakin
yapilan meme muayenelerinde bu hormonlarin etkisiyle memeler dolgun ve bastirmakla
agrili olurlar. Bu da KKMM’nin etkinligini 6nemli derecede azaltir. Menopoz
doneminde olan ve adet gérmeyen kadinlar ise her ayin kendi belirledikleri bir giiniinde
bu muayeneyi yapabilirler (5,39,46,47). 20 yasindaki her kadin KKMM’sine
baslamalidir. Kadinlarm %81 inin KKMM sayesinde memedeki degisiklikleri ilk olarak
kendilerinin fark ettikleri bélirtilmektedir (35.,48).
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2. Memenin Fizik Muayenesi

Meme kanserinin erken belirlenmesi ig¢in Amerikan Kanser Dernegi 20-40
yaslarindaki asemptomatik kadinlarin her 3 yilda bir, 40 yasindan sonra ise her yil
memenin hekim tarafindan fizik muayenesini 6nermektedir. Premenopozal kadinlar i¢in
fizik muayenenin hem yogunluk, hem de hassasiyet yoniinden en uygun oldugu zaman
menstruasyondan sonraki haftadir. Meme kanseri taramasinda fizik muayenenin énemi
bircok c¢alismada gosterilmistir (49). Asemptomatik kadinlarda ideal tarama
programinda, memenin fizik muayenesi, kendi kendine muayene ve mammografi
birlikte olmalidir.
3. Mammografi
4. Meme ultrasonografisi ve doppler ultrasonografi
5. Digital mammografi
6. Manyetik rezonans goriintiileme
7. Bilgisayarh tomografi
8. Mamosintigrafi (Talyum-201, TC-99m tetrafosmin, Tc-99m sestamibi)
9. Pozitron emisyon tomografi (PET)

2.6.2 Invaziv Yontemler

1. Ince igne aspirasyon biyopsisi (FNAB)

2. Kesici igne biyopsisi

3. Insizyonel biyopsi

4. Eksizyonel biyopsi

S. Sterotaktik biyopsi (ultrasonografi veya mamografi esliginde)
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Tablo 6. Amerikan Kanser Birligi tarafindan Onerilen meme kanseri tarama

rehberi (50).
Yas grubu Yontem Uygulama Sikhg
20-39 KKKM Her ay
Klinik Muayene 3 yilda bir
40-49 KKMM Her ay
Klinik Muayene Her yil
Mammografi 1-2 yilda bir
50 yags ve iizeri KKMM Her ay
Klinik Muayene 1yilda bir
Mammografi 1 yilda bir

2.7 Prognostik Faktorler

Meme kanserinde tamidan sonraki dogal seyir hastalar arasinda farkliliklar
gostermektedir. Aym tiimor ¢apina sahip olan ve takip edilen hastalardan bazilarinda
tiimor niiksii ¢ok kisa siirede ortaya ¢ikmakta iken digerleri saglikli olarak yasamaya
devam etmektedir. Bundan dolayr meme kanseri olan hastalardaki bu klinik ve biyolojik
davrams farkliliklarini ve hastaligin hizla geligebilecegi yiiksek risk grubunu belirlemek

i¢in prognostik faktorler kullanmlir (51).

2.7.1 Tiimér Bityiikliigi

Timor buytikliighi ile uzak rekiirrens oranlarinda artis gozlenmesi, timor
biiytikliigiinii bagimsiz bir prognostik faktor 01arak ortaya koymaktadir. Ayrica timér
biiytikltigli, tutulan aksiller lenf nodu varligi ve sayisi ile de iligkilidir. 13464 nod
negatif meme kanserli kadin hastay1 igeren bir ¢alismada, 1 cm’den kiigiik tiimorlii
hastalarda 5 yillik sagkalim orani %99 iken, tiimor ¢ap1 1-3 cm ve 3-5 cm arasindaki
hastalarda bu oran %89 ve %86 kadardir (52). Rosen ve arkadaglarimin yaptign daha
uzun siireli bir ¢caligmada, tiimér capr 1 cm ve daha kiiglik olan hastalarda 20 yillik

sagkalim oranim1 %88, 1.1 cm ile 3 cm arasindakilerde %72 ve 3.1 cm-5 c¢cm arasinda
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olanlarda %72 olarak bildirdiler. Ayrica metastatik hastalik gelismesine kadar gegen
zaman, timor bilyiikliigli artis gosterenlerde daha kisa olarak bildirilmistir (53). Nod
negatif hastalar i¢in tlimér biiytiklugl, ¢ok giiclii bir prognostik gosterge olup rutin

olarak adjuvan tedavi kararim1 vermede kullamlir (54).

2.7.2 Aksiller Lenf Nodu Tutulumu

Aksiller lenf nodlarinin durumu hastaliksiz sagkalim ve total sagkalimi g&steren
en 6nemli prognostik faktérdiir. On yillik siirede, nod negatif hastalarin sadece %20-
30’unda rekiirrens geligirken, bu oran aksiller nod tutulumlu hastalarda %70’e
ulasmaktadir. Metastatik lenf nodu sayis1 cok 6nemlidir. Dért ve dérdiin iizeri lenf nodu
tutulumunda prognoz kétiidiir. Metastatik lenf nod sayisi kadar, metastatik lezyonun
cap1 (mikrometastaz), lenf nodu gevresi yumusak dokuya yayihim da prognozu olumsuz

yonde etkileyen faktorlerdir (55).

2.7.3 Tiimor Tipi ve Grade

Kétii differansiye tiimorler (yiiksek grade), iyi differansiye olanlardan (diisiik
grade) daha kotii prognoza sahiptirler. Bircok grade belirleme sistemi mevcut olup en
sik kullamlani Scarff-Bloom-Richardson (SCR) sistemidir. Bu sisteme gore grade; iyi
differansiye (grade 1), orta differansiye (grade 2), kotii differansiye (grade 3) olarak
siiflandirilmistir. Grade belirlemede histolojik olarak kanser dokusundaki tubiil olusum
yiizdesi, mitoz orami ve pleomorfizm dikkate alinir. Grade’in prognostik ¢zelligi vardir
ve aksiller lenf nodu negatif olan hastalarda tedavi kararim belirlemede 6nemlidir
(56,57). Histolojik o6zellikler tedavi kararim etkileyebilir ama genelde evre tedavide
daha 6nemli bir yer tutar. Inflamatuvar karsinomlar ise evreye bakilmaksizin kotii

prognoza sahiptirler (56).
2.7.4 Lenfatik ve Vaskiiler Invazyon

Yaygin peritiimoral lenfatik ve vaskiiler invazyon varliginin lokal ve uzak niiks

gelismesi tizerinde prognostik bir etkisi gosterilmistir (56,58).
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2.7.5 ER/PR Statiisii

invaziv meme kanseri dokusunda &strojen ve progesteron reseptorlerin varlig
hem prognostik hem prediktif dnem arz eder (56,58,59). Bu reseptdrler meme
dokusunda epitelyal biiyiime ve differensiyasyon gorevini yaparlar. Postmenopozal
kadinlarda %60-80 oraninda pozitif olup premenopozal kadmlarda bu oran %30-60
arasinda degismektedir. Sistemik tedaviye gereksinimi olduguna karar verilmis hastada
hangi sistemik tedavinin (kemoterapi mi, endokrin tedavi mi?) daha yararh
olabilecegine karar vermede 6nemlidir. Hormon reseptorii (6strojen ya da progesteron
reseptorii) igeren tiimorlerde ve postmenopozal kadinlarda toksisitesi daha diisiik olan
endokrin tedavilerin uygulanmasi, sistemik tedavi olarak erken evrede yeterli olabilir.
Tiimoriinde hormon reseptérii yogun bulunan ve yash bir kadin hastada, eger kanser
erken evrede yakalanmigsa kemoterapi gibi toksik bir tedaviye gerek duyulmaz. Clinki
boyle olgularda endokrin tedavi olgularin %60°inda yanit saglar. Hormon reseptorii
negatif saptanan vakalarin %5-10’u endokrin tedaviden fayda gériirler. Hormonal tedavi
olarak antidstrojenler (tamoksifen, tamorifen, raloksifen) ve aromotaz inhibitorleri

(anastrazol, letrazol, eksemestan) kullanilan ajanlardr.

2.7.6 HER2/neu (¢cERB B2)

Her2/neu protoonkogeni 17q21 kromozomunda lokalize olup intrinsik tirozin
kinaz aktivitesine sahiptir. Bu protein immunohistokimyasal olarak meme dokusunda
saptanabilmektedir. Meme kanserlerinin yaklagik %30’unda amplifikasyonu ya da fazla
ekspresyonu mevcuttur (60). Bu proteinin tiimér dokusunda varlig: kotii prognostik bir
ozelliktir. cERB B2 amplifikasyonu ya da fazla ekspresyonu olan tiimorler daha agresif
seyir gosterirler ve artmig nilks ve 6liim oranlan ile iligkilidirler. Bu proteinin asiri
ekspresyonu ile baz sistemik tedavilere direng arasinda iliski belirlenmistir. Bu proteine
kars1 gelistirilen ve monoklonal antikor olan trastuzumab meme kanseri tedavisinde

kullanilmaktadir.

2.7.7 Proliferasyon Parametreleri
Tiimor hiicrelerinin proliferasyon oramim belirlemede birgok parametre ortaya
konmustur. Bunlar S-faz fraksiyonu, timidine labelling indeks, mitotik indeks, ayrica

proliferasyon antijeni olan Ki-67 ve proliferating cell nukleer antijenlere karst
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antikorlarla, imiinohistomkimyasal y6ntemlerdir (61,62). Son dénemlerde 6zellikle S-

faz fraksiyonunun prognostik 6zelligini ortaya koyan galismalar yapilmustir (63,64).

2.7.8 Etnik Ozellikler ve Yas

Afrikan Amerikali kadimlarn beyaz ika gére meme kanserinde toplam yasam
stireleri daha kisadir. Bu iligski multifaktoriyel farkliliklara baglanmustir. Yas ile ilgili
yapilan ¢alismalarda da celiskili sonuglar elde edilmigtir. Ancak son dénemde yapilan
iki biiyiik ¢alismada 35 yagindan kii¢iik olan meme kanseri vakalarinda diger prognostik
Ozelliklere goére ayarlama yapildiginda dahi daha kotii prognoza sahip olduklar
gosterilmistir (65-66).

2.8 Tedavi
2.8.1 Cerrahi Tedavi

Meme kanserinin lokal bir hastalik oldugu diisiiniilerek radikal mastektomi
meme kanseri cerrahisinde uygulanan ilk yéntemdir.

Radikal mastektomi ile meme kanserinde yasam siiresi ve lokal niiks
bakimindan ¢ok 6nemli gelismeler saglandi (67). Radikal mastektominin bircok hastada
yetersiz kalmasi, meme lenfatiklerinin tamamen ¢ikarilmamasina baglanmis ve
genigletilmis radikal mastektominin geligtirilmesine neden olmustur ancak bu
ameliyatlardan sonra da yasam stirelerinde bir artiy olmamasi ve mortalitenin yiiksek
olmasi nedeniyle bu operasyonlar da terk edilmistir.

Yetmisli yillara yaklagirken meme kanserinde “Sistemik Hastalik Hipotezi” artik
genel bir kabul gérmeye baglamis ve kozmetik goriintimleri daha iyi olan kisitli cerrahi
rezeksiyonlar, radyoterapi, meme kanserine etkili hormonlar ve sitostatik ilaglarin
kullanimi diigiintilmeye ve denenmeye baslanmistir. Bu déneme “Fisherian Dénem?
adini verenler vardir.

1990’1 yillarin baglarinda bazi meme Kkanserlerinin teshis edildikleri anda
sistemik metastaz yapmis olmalarma karsin bazilarimin lokal veya loko-rejyonel
kalmaya devam ettiklerinin anlasilmasiyla “Spektrum (Tayf) Hipotezi” ortaya atilmistir.
Boylece meme kanserli her hastaya 6zel ve multidisipliner bir tedavi yaklasimi

benimsenmeye baslanmustir (68).
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2.8.2 Radyoterapi

Radyoterapi, erken evre meme kanserinde adjuvan tedavide Onemli yer
tutmaktadir. Radyoterapinin hem lokal kontrolii arttirdigi, hem de genel sagkalimi
uzattift bildirilmektedir (69). Meme koruyucu cerrahi yapilmis tiim hastalarda
postoperatif meme 1s1nlamasi yapilmasi standart bir uygulamadir.

Memede koruyucu cerrahi ve mastektomi sonrasi radyoterapinin lokal kontrol ve
sagkalima olan katkis1 randomize caligmalarla da gosterilmistir (70,71). Ek olarak,
cerrahi uygulanamayan erken evre meme kanserli hastalarda cerrahinin alternatifi olarak
radikal radyoterapi uygulanabilmektedir. Metastatik meme kanserli hastalarda beyin ve

kemik metastazlariin tedavisinin ana pargasint olusturmaktadir.

2.8.3 Kemoterapi
2.8.3.1 Adjuvan Kemoterapi

Adjuvan kemoterapide amag, klinik ve radyolojik olarak saptanamayan
mikroskopik hastalif1 yok etmektir. Son yillarda meme kanseri mortalitesindeki azalma
adjuvan tedavilerin gelisimine de baglidir. Erken evre meme kanserinde %50 ile %95
arasinda 5 yillik sag kalim saglanabilmektedir (72).

Tedavide, hastalifin evrelerine gore uygulanacak tek bir sablondan ziyade,
hastanin yagi, tiimér biiyiikligi, lenf nodu tutulumu olup olmamasi, uzak metastaz
varligi, hastanin komorbid hastaliklari, tiimériin histolojik ve immunolojik 6zellikleri
gibi ¢ok sayida degiskenin bir arada degerlendirilmesi sonucunda “hastaya 6zel” bir

planinin seg¢ilmesi, bugiin i¢in kabul géren yaklagimdir.

2.8.3.2 Neoadjuvant Kemoterapi

“Neoadjuvant”, “anterior”, “primer”, “preoperatif’ ya da “indiiksiyon”
isimlendirmeleri ile 1980°lerin basindan itibaren kanser tedavisinde yerini alan tedavi
modalitesi, baslangicta bazi bas boyun tiimérleri ve osteosarkomlarda cerrahi 6ncesinde
verilen kemoterapi kavramini anlatmak i¢in kullanilmaktaydi (73). Daha sonraki
yillarda neoadjuvant tedavi yOnteminin lokal ileri meme kanseri tedavisinde de
kullamlabilecegine isaret eden bir iki calisma disinda 1980°lerin sonlarina kadar bu

tedavinin meme kanserinde kullanimi genel gegerlilik kazanamamagtir (74,75).
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Cerrahi oncesinde uygulanan bu tedavilerle baslangicta operabil olarak
gériinmeyen tiimor boyutlar: kiigiiltiilerek operasyona hazir hale getirilebilmekte ve bu

sayede kiiratif veya meme koruyucu cerrahi yapilma sansi elde edilebilmektedir.

2.8.3.3 Endokrin Tedavi

Ostrojen ve progesteron reseptorii pozitif olan invaziv meme kanserli hastalarda,
hastanin yagindan, lenf nodu durumundan veya adjuvan kemoterapi uygulanacak olup
olmamasindan bagimsiz olarak endokrin tedavi diistintilmelidir (76).

Ostrojen reseptorii pozitif meme kanserli hastalarda adjuvan tamoksifen,
kemoterapiden, hasta yasindan, menopoz durumundan veya aksiler lenf nodu
durumundan bagimsiz olarak, yillik rekiirrens olasihigim %39 ve yillik 6liim oranim
%31 oraninda azaltmaktadir (77).

Ostrojen ve progesteron reseptorii pozitif meme kanserli hastalarda menopoz
sonrasi donemde aromataz inhibitorleri de (anastrozol, letrozol, eksamestan)
kullanilabilmektedir. Aromataz inhibitorleri overleri islevsel olan kadmlarda etkin

degildir, bu nedenle menopoz dncesi ddnemde tedavide kullanilmazlar (78).

2.8.3.4 Trastuzumab Tedavisi:

Trastuzumab (Herceptin) rekombinant teknolojiyle olusturulmus humanize bir
monoklonal antikordur. Meme kanserli hastalarin yaklasik %15-20’sinde yiiksek oranda
eksprese edilen Her-2/neu geninin bir tiriinil ve EGFR ailesinin bir iiyesi olan p185 Her-
2/neu transmembran reseptoriinii bloke eder (79).

Giintimiizde trastuzumab, Her-2/neu pozitif meme kanserinin adjuvan

tedavisinde standart olarak kullamlmaktadir (80).
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3.GEREC VE YONTEM
Bu calisma tammlayici tipte bir arastirma olarak planlandi.

Calismaya meme kanseri tamsi nedeniyle 01/01/2010-01/06/2010 tarihleri
arasinda Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali
poliklinigine bagvuran, diizenli olarak tedavi ve takiplerini siirdiiren 600 hasta alind1. Bu
hastalara bir sayfadan olusan ve yas, yasadigi yer (kirsal kesim, ilge, sehir), egitim
durumu (hi¢ egitim almamus, ilkokul, ortaokul, lise, {iniversite), memedeki lezyonun
saptanma sekli (tesadiifen yapilan kendi kendini muayene ile, tesadiifen yapilan fizik
muayene ile,tesadiifen yapilan tetkikler sirasinda, diizenli olarak yapilan KKMM ile,
risk faktorleri nedeniyle diizenli kontroller sirasinda yapilan fizik muayene ile, risk
faktorleri nedeniyle diizenli olarak yapilan tetkikler swrasinda, HRT kullanmasi
nedeniyle diizenli yapilan tetkikler sirasinda, sistemik yakinmalar nedeniyle yapilan
tetkikler sirasinda), lezyon saptandiktan sonra patolojik tami anmmna kadar gegen siire
(hafta olarak alindi) ile patolojik TNM evrelemesini igeren anket formu olusturuldu.
Anket formu hastalarla istege bagh olarak yiiz yiize veya telefonla goriisiilerek
uyguland1. Hastalarm patolojik TNM evresi ise hasta dosyalarindan kaydedildi.

Istatiksel analiz SPSS 15.0 for Windows versiyonu kullanilarak yapildi. Veriler
ortalama + standart sapma ve sayr (%) olarak ifade edildi. Istatistiksel analizler
yapilirken Mann Whitney U testi, ve tek degiskenli diizenlerde Ki Kare testi kullaruldi.
Tiim testlerde istatistiksel anlamlilik diizeyi p < 0,05 olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya diizenli olarak takipleri yapilan toplam 600 kadin hasta alind:.
Caligsmaya alinan bu hastalarin yaslar 26 ile 84 arasindaydi. Ortalama yas 53.8+11.1 yil
olarak bulundu. Yas gruplarina bakildiginda meme kanseri hastalarinin en sik 50-59 yas
(194 hasta %32.3) grubunda oldugu saptandi. Caligmaya alinan hastalarin yas

gruplarma gore dagilimu tablo 7°de gosterilmistir.

Tablo 7. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Yas grubu n %
20-29 8 1.3
30-39 47 7.8
40-49 165 27.5
50-59 194 323
60-69 126 21.0
70-79 56 93
80-89 4 0.7

Toplam 600 100

Hastalarin yasadigi yer durumuna bakildiginda kirsal kesimde yasayan hasta
orani %9.5 (57 hasta), ilgede yasayan hasta oram1 %37.8 (227 hasta), sehirde yasayan
hasta orani ise %52.7 (316 hasta) olarak bulundu.

Calismaya alinan hastalarin egitim diizeyleri ise; hi¢ egitim almamis hasta oram
%23.5 (141 hasta) idi. En biiyiik grubu %53.7 (322 hasta) ile ilkokul mezunlar:
olusturmaktaydi. Calismaya alinan hastalarin egitim durumlarina gore dagilimi tablo

8’de gosterilmistir
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Tablo 8. Hastalarmn egitim durumlarina gére dagilum

Egitim durumu n %
Okur-yazar degil 141 23.5
Ilkokul 322 53.7
Ortaokul 33 5.5
Lise 70 11.7
Universite 34 5.7
Toplam 600 100

Memedeki lezyonun tespit edilme sekline bakildiginda hastalarmm biiyiik bir
boliimiinde lezyonun tespiti tesadiifen kendi kendine yapilan meme muayenesi ile
saptanmustir (%63.7). Bu oran kendi kendine yapilan diizenli meme muayenesinde
%6.3, doktor muayenesi ile %2.3, tesadiifen yapilan meme kanseri taramalarinda ise
%11.8 olarak bulunmustur. Hastalarm %11.2’si ise sistemik yakinmalar nedeniyle
hastaneye basvurmus ve yapilan tetkikler sonrasinda memede kitle saptanmigtir. Ayrica
risk faktorleri nedeniyle diizenli olarak tarama yaptiran ve memedeki lezyonu bu gekilde
saptanan 10 hasta ilkokul mezunu, 2 hasta ortaokul mezunu, 5 hasta lise mezunu, 3
hasta ise tiniversite mezunuydu. Calismaya alinan hastalarin memedeki lezyonun tespit

edilme sekli tablo 9'da gosterilmisgtir.
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Tablo 9. Memedeki lezyonun tespit edilme sekli

MEMEDEKI LEZYONUN TESPIT EDIiLME SEKLI n %
Tesadiifen kendi kendini muayene ile 382 63.7
Tesadiifen yapilan doktor muayenesi ile 14 23
Tesadiifen yapilan taramalar sirasinda 71 11.8
Diizenli olarak yapilan KKMM ile 38 6.3
Risk faktorleri nedeniyle diizenli yapilan fizik muayene ile 2 0.3
Risk faktorleri nedeniyle diizenli yapilan tarama yontemleri ile 20 3.3
HRT kullanimi nedeniyle diizenli yapilan tarama yontemleri ile 6 1.0
Sistemik yakinmalar nedeniyle yapilan taramalar sirasinda 67 11.2
TOPLAM 600 100

Hastalarda memedeki lezyon tespit edildikten sonra patolojik tani anina kadar
gecen stireye bakildiginda egitim diizeyi, yasadig1 yer ve yas faktoérlerinden bagimsiz
olarak tiim hasta gruplarinda tam anina kadar gegen siire ortalama 11.7 hafta olarak

bulundu. En erken siire 1 hafta en geg siire ise 240 hafta (5 y1l) olarak saptanda.

Hastalarin egitim diizeyi ile memedeki lezyon tespit edildikten sonra patolojik

tantya kadar gegen siireler tablo 10°da gosterilmistir.
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Tablo 10. Egitim durumu ve patolojik tan1 anina kadar siire

Tam anina kadar gecen
Egitim durumu
ortalama siire (Hafta)
Okur-yazar degil 16.2
Tlkokul 10.5
Ortaokul 22.6
Lise 53
Universite 7.2

Patolojik tanrya kadar gegen siirenin egitim durumu ile iliskisi istatistiksel olarak
degerlendirildi. Hi¢ egitim almayan hastalar ile lise mezunu hastalar arasinda ve hig¢
egitim almayan hastalar ile {iniversitte mezunu hastalar arasinda gegen bu siire
istatistiksel olarak anlamliydi (p:0.000 ve p:0.003). Buna gére hi¢ egitim almamis
hastalarin memedeki lezyonu saptandiktan sonra patolojik tan1 anina kadar gegen siire
lise ve iiniversite mezunu hastalara gére daha uzun saptanmigtir. Diger gruplar arasinda

ise istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamustir.

Calismaya alinan hastalarin tam1 anindaki patolojik AJCC TNM evreleri tablo
11‘de gosterilmistir. Tam aminda 12 hasta (%2.0) karsinoma in situ evresinde tani
almistir. Metastatik evrede tami alan hasta sayisi ise 40 (%6.7) olarak saptandi.
Hastalarin en ¢ok tami aldii evre ise 127 (%21.2) hasta sayisi ile TINOMO, ikinci
siklikta ise 119 (%19.8) hasta sayist ile T2NOMO olarak bulundu. Nod pozitif olan
hastalar ise en sik olarak T2N1MO (111 hasta, %18.5) evresinde tam almugtir. Timor
cap1 olarak en stk T2 (303 hasta), nod tutulum durumu ise en stk N1 (203 hasta) olarak

saptandi.
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Tablo 11. Tam sirasinda hastalarin patolojik TNM evreleri

Evre n %
TisNOMO 12 2.0
TINOMO 127 212
TINIMO 47 7.8
TIN2MO 10 1.7
TIN3MO 9 1.5
T2NOMO 119 19.8
T2N1MO0 111 18.5
T2ZN2MO0 39 6.5
T2N3M0 11 1.8
T3NOMO 23 3.8
T3N1IMO 15 2.5
T3N2MO 9 15
T3N3MO 8 1.3
T4NOMO 3 05
T4N1MO 10 1.7
T4N2MO 5 0.8
T4N3MO0 3 0.5
TINOM1 4 0.7
TINIM1 2 03
T2N1M1 16 2.7
T2N2M1 3 0.5
T2N3M1 4 0.7
T3N2M1 3 0.5
T3N3M1 3 0.5
T4N1M1 1 02
T4N2M1 2 0.3
T4N3M1 2 0.3
Toplam 600 100
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Calismaya dahil edilen 299 (%49.8) hastanin tan1 aninda evresi 2°ydi. Bunlarin
da 165’1 (%27.5) evre 2A, 134’14 (%22.3) ise evre 2B olarak saptandi. Hastalarin

evrelere gore dagilimi tablo 12°de gosterilmigtir.

Tablo 12, Tam anindaki evrelere gore hastalarm dagilima

Evre n %
Evre0 12 2.0
Evrel 127 21.2
Evre2A 165 27.5
Evre2B 134 223
Evre3A 73 12.2
Evre3B 18 3.0
Evre3C 31 52
Evre4 40 6.7
Toplam 600 100

Tablo 13’te olgularin egitim durumlan ile tan1 anindaki evreleri karsilagtirild: ve
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p:0.04). Buna gére hastalarin egitim diizeyi arttikca
tiimor evresi kiiciilmektedir.
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Tablo 13. Hastalarmn egitim durumu ile tani anindaki evrelerinin karsilastiriimas:

EGITIM DURUMU

EVRE Hic epitim | ilkokul | Ortaokul Lise Universite | Toplam

almayan mMezZumu MECZUnu mezZunu mezZunu a (%)

n(%) n (%) n (%) n (%) n (%)

Evre 0 1(0.7) 7(2.2) 1(3.0) 2(2.9) 1(2.9) 12(2.0)
Evre 1 24(17.0) | 60(18.6) 7(21.2) 22(31.4) | 14(41.2) | 127(21.2)
Evre2 A | 3927.7) | 86(26.7) | 11(33.3) | 22(31.4) 7(20.6) | 165(27.5)
Evre2B | 34(24.1) | 74(23.0) 6(18.2) 13(18.6) 7(20.6) | 134(22.3)
Evre3A | 15(10.6) | 45(14.0) 5(15.2) 6(8.6) 2(5.9) 73(12.2)
Evre3 B 9(6.4) 7(2.2) 0(0.0) 1(1.4) 12.9) 18(3.0)
Evre3 C 4(2.8) 25(7.8) 0(0.0) 1(1.4) 12.9) 31(5.2)
Evre 4 15(10.6) 18(5.6) 3(9.1) 3(4.3) 12.9) 40(6.7)
Toplam | 141(100.0) | 322(100.0) | 33(100.0) | 70(100.0) | 34(100.0) | 600(100)

Tablo 14°te ise hastalarin yasadigi yer ile tam anmndaki tiimor evreleri

karsilagtirildi. Kirsal kesimde yasayan hi¢ bir hasta karsinoma in situ evresinde tani

almamistir. Ayrica kirsal kesimde yasayan hastalarin %50.9’u evre 2 tiimOr tamisi

almstir. Tlge ve sehirlerde yasayan hastalar da en ¢ok evre 2 olarak tan1 almistir.

Ayrica kirsal kesimde yasayan hastalarin %12.5%1, il¢elerde yasayan hastalarin

%6.2°si ve sehirde yasayan hastalarin %6.0°1 tan: esnasinda evre 4 olarak tan1 almastir.

Hastalarin yasadig1 yer ile tani anindaki tiimér evreleri istatistiksel olarak karsilastirild:

ve gruplar arasinda fark bulunmadi (p:0.07).
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Tablo 14. Hastalarin yasadig yer ile tani anindaki evrelerinin karsilagtirnimasi

YASADIGI YER
Evre Kirsal kesim Ilce Sehir Toplam
n(%) n(%) n(%) n(%)
Evre 0 0(0) 7G3.1) 5(1.6) 122.0)
Evre 1 6(10.5) 39(17.2) 82(25.9) 12721.2)
Evre 2A 13(22.8) 69(30.4) 83(26.3) 165(27.5)
Evre 2B 16(28.1) 54(23.8) 64(20.3) 134(22.3)
Evre 3A 7(12.3) 26(11.5) 20(12.7) 73(12.2)
Evre 3B 2(3.5) 522) 113.5) 18(3.0)
Evre 3C 6(10.5) 13(5.7) 12(3.8) 315.2)
Evre 4 7(12.3) 14(6.2) 19(6.0) 20(6.7)
Toplam 57(100.0) | 227(100.0) | 316(100.0) | 600(100.0)
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5.TARTISMA

Meme kanseri kadinlar arasinda en sik goriilen kanser tiiriidiir. Erken tam
yontemlerinin gelismesi ve tedavideki ilerlemelere ragmen halan 6nemli bir mortalite ve
morbidite nedenidir. Meme kanserli hastalarda hastalifin erken evrede saptanmasi,
sagkalimi belirleyen en 6nemli etken olarak goriilmektedir. Diizenli tarama programlari
nedeniyle ekonomik ve sosyokiiltiire]l olarak gelismis lilkelerde erken tani alan meme
kanserli hasta orani yiiksektir (1). Tamida gecikme, hastaliga bagh semptomlarin ortaya
cikmasindan tan1 konulana kadar gegen siireyi tanmimlamaktadir. Tamida gecikme
hastalar acisindan hastaliga baglh yakinmalarin algilanmasina, hastalarin saglik sorunlar
ile ilgili davranisg bicimlerine, egitim diizeyine ve sosyoekonomik diizeye, hekimler
acisindan ise hastanin yakinmalarinin Oneminin anlasilmasina, uygun testlerin
istenmesine, tlimor biyolojisine ve saghk sisteminin islevselligine bagmli olan

karmasik bir degiskendir (3).

Bradley ve arkadaglarinin meme kanserli hastalarda ger¢eklestirdikleri ¢aligmada
beyaz irka ve siyah irka mensup olan Amerikali kadinlar arasinda tan1 anindaki hastalik
evresi, uygulanan tedavi bigimi ve sagkalim acisindan esitsizlikler saptanmis ve bu
esitsizliklerin nedeni olarak hastalarin sosyoekonomik diizeyleri arasindaki farkliliklar
gosterilmigtir (81). Andrews ve Bates meme kanserli hastalarda tanida gecikmeyi
inceleyen c¢alismalarinda hastadan kaynaklanan gecikmenin diisiik sosyoekonomik

diizeye sahip olan gruplarda daha sik oldugunu bildirmislerdir (82).

Kanser tedavisinde basarmin 6ncelikli tanimi sagkalim olmalidir. Sagkalimi
etkileyen en Onemli parametreler hastaligin tan1 anindaki evresi ile hastaliga yonelik
uygun tedavi ydntemlerinin dogru ve zamaninda uygulanmasidir. Meme kanseri yaygimn
olmasma Kkarsin, genellikle yavag bir gelisme hizi gdsteren ve tanis1 erken
konuldugunda olduk¢a basarihi tedavi sonuglari elde edilebilen ve o©liim orani

azaltilabilen bir kanser tiirtidiir (3).

Calismaya aldigimiz 600 hastanin ortalama yagslart 53.8+11.1 (26-84) yildi.
Yine calismamiza alinan hastalarin %90.9°’unun 40 yas ve iistii hastalardan olustugunu
belirledik. Bu bulgu yasin meme kanserinde en 6nemli bagimsiz risk faktorii oldugu

gercegiyle oOrtlismektedir. Meme kanseri goriilme siklig1 yasla birlikte artmakta ve
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meme kanserli hastalarin %80’inden fazlasi 40 yasin tizerindedir. Literatiirde 1381
hastadan olusan bir ¢alismada 40-70 yas grubunda meme kanserli olgu sayisi tiim
olgularm %67.5’ini olusturmaktadir (83). Japonya’da Yoshimoto ve arkadaslarmnin
yaptit ve 15.416 meme kanserli hastadan olusan ¢aligmada meme kanseri goriilme

oranlarimin en fazla 40-49 yag arasinda oldugu goriilmiistiir (84).

Calismamizda hastalarin yasadign yer ve egitim durumlarma da bakildi.
Hastalarimizin %52.7’sinin (316 hasta) sehirde, %9.5’inin (57 hasta) ise kirsal kesimde
yasadiklari tespit edildi. Yine bu hastalari %23.5’inin (141 hasta) hi¢ egitim almadigi,
%353.7’sinin (322 hasta) ilkokul mezunu %5.7’sinin (34 hasta) ise tiniversite mezunu

oldugu saptandi.

Turkiye genelinde kadinlarin %48.8’ inin ilkégretim mezunu, %27.1%inin ise
egitimsiz oldugu belirtilmektedir (85). Bu veriler galismamizdaki hastalarm biiyiik
kisminin neden hig egitim almamig veya ilkokul mezunu olan hastalardan olustugunu
agiklar niteliktedir. Yapilan galigmalarda yiiksek sosyoekonomik diizeye sahip olan
hastalarin, diisiik sosyoekonomik diizeye sahip olan hastalara gére daha sik olarak
lokalize hastalik asamasinda hekime bagvurduklari ve daha iyi sagkalim oranlarina

sahip olduklar gosterilmistir (86).

Caligmaya aldigimiz hastalarda memedeki lezyonun tespit edilme sekline
bakildiginda ise hastalarin %63.7> sinde (382 hasta) tiimér tesadiifen kendi kendine
yapilan muayene sirasinda saptanmistir. Literatiirde de meme kanserli hastalarda
memedeki lezyonun tespit edilme seklinin %70 hastada tesadiifen kendi kendine yapilan

meme muayenesi ile oldugu belirtilmektedir (87).

Calismamizda hastalarin %6.3’{iniin (38 hasta) diizenli olarak kendi kendine
meme muayenesi yaptigi ve memedeki lezyonu da bu sekilde fark ettigi saptandi.
Ulkemizde Aslan ve arkadaslar tarafindan Istanbul’da yasayan 1085 kadin hasta
incelenmis, %54,7’sinin KKMM yaptig1, ama bunun ancak %6.6’smin diizenli oldugu
bildirilmistir (88). Segginli ve Nahcivan yaptiklar: ¢alismada ayda bir diizenli KKMM
yapma oranim %5.5 olarak bildirmiglerdir (89).

Calismamizda memedeki lezyon saptandiktan sonra patolojik tamya kadar gecen

stireye de bakildi. Yas, egitim durumu ve ikamet ettigi yer gibi faktorlerden bagimsiz
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olarak tiim hastalarda bu siire ortalama 11.7 hafta olarak bulundu. En erken tan: siiresi 1
hafta en ge¢ tam siiresi ise 240 hafta (5 yil) olarak bulundu. Literatiirde memedeki
lezyon saptandiktan sonra hekime bagvurma siireleri ile ilgili calismalar bulunmasina

karsin patolojik taniya kadar gegen siireyi igeren ¢alismalar bulunmamaktadir.

Hastalarin egitim diizeyi ile memedeki lezyon saptandiktan sonra patolojik
taniya kadar gecen siire arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildi ve hi¢ egitim
almayan hastalar ile lise ve tiniversite mezunu hastalar arasinda anlaml fark bulundu.
Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak fark saptanmadi. Sosyokiiltlirel acidan az
gelismis 6zellikleri yoniinden iilkemizle benzerlikler gosteren Iran’da yapilan
calismalarda hastalarin bulgular1 fark etmeleri ile hekime bagvurma siireleri olgularin

%25’inde, hatta %42’sinde 3 ay1 gegmektedir (90).

Calismaya alinan hastalarin %49.8°’1 (299 hasta) tan1 aninda evre 2 meme
kanseri tanis1 almistir ( 165 hasta evre 2A, 134 hasta evre 2B). TNM evrelemesine gore
ise en biiyiik grubu %21.2 (127 hasta) ile TINOMO hastalar olusturmaktaydi. Hastalarin

%6.7’si (40 hasta) ise tan1 aninda evre 4 olarak saptanmuistir.

Tiirkiye’de Dogu Anadolu bélgesinde tami sirasindaki evrenin daha ¢ok lokal
ileri ve metastatik meme kanseri oldugunu soyleyebiliriz. Dicle Universitesi’nde
yapilan bir ¢alismada, evre I,II meme kanseri oram1 %21, evre IlI, IV meme kanseri
orant ise %79’dur. Istanbul Tip Fakiiltesi Meme Unitesindeki verilere gore evre LII
meme kanseri oram %83 olup, bu oran bat1 iilkelerindekine benzerdir. Antalya ve
Izmir’de de erken evre meme kanseri oranmi %50°den fazladir. Bu bolgesel farklilik,
egitim, kiitiirel, ekonomik nedenler, muayene ve mammografi olanaklarmin daha fazla
olmasi,menopoz klinikleri ve halkin dncelikleri ile ilgili olabilir.HindistanUlusal Kanser
Enstitli’stiniin sonuglarina bakildiginda, hastalarin %76’sinda tam sirasindaki evre, III
ve IV tiir.Bati Afrika iilkesi olan 20 milyonluk Gana’da hastalarin nerdeyse tamamina

ileri evrede tan1 konulmaktadir (91).

Calismamizda ayrica hastalarin egitim durumu ile timor evreleri arasindaki
iligki istatistiksel olarak degerlendirildi ve anlamli fark bulundu. Buna gére hastalarin
egitim diizeyi arttik¢a tiimor evresi kiigiilmekteydi. Literatiirde de diisiik egitim diizeyli
kadinlarda kanserin daha ileri evrelerde fark edildigi ve miidahale edildigine dair
yayinlar mevcuttur (92).
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Bizim ¢alismamizda ise hastalarm yasadip1 yer ile tani amindaki timér evreleri
arasmdaki iligki istatistiksel olarak kargilagtirildi ve gruplar arasinda anlamli fark
bulunmadi. Hem kirsal kesimde hem ilgelerde hem de kent merkezlerinde yasayan
hastalarda en biiyiik grubu evre 2 hastalar olusturmaktaydi. Tani aninda kirsal kesimde
yasayan hastalarin %12.5’1, ilgelerde yasayan hastalarin %6.2’si,kent merkezlerinde

yasayan hastalarin ise %6.0°1 evre 4 olarak saptandi.

Robsham ve arkadaslar1 589521 meme kanserli kadinm sosyo demografik
Ozelliklerinin insidans ve sag kalima olan etkisini inceledikleri calismada, kent
merkezinde yasayan kadmnlarin sag kalimlarimn kirsal alanda yasayanlardan daha iyi

oldugunu saptamiglardir (93).
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1. Cahismaya dahil edilen hastalarin ortalama yag1 53.8+11.1 yild1. Yas1 40 ve tizeri olan
hasta sayisi ise tiim hastalarin %90.9’uydu. Meme kanseri agisindan yas, en Onemli
bagimsiz risk faktérlerinden biridir. 40 yas iistii kadlarda ayda bir kendi kendini

muayene, yilda bir klinik muayene ve mammografi takipleri mutlaka &nerilmelidir.

2. Caligmaya alinan hastalarin %52.7’sinin kent merkezinde, %37.8’inin ilgelerde ve
%9.5%inin ise kirsal kesimde yasadiklar1 saptandi. Hastalarn yasadigi yer ile tami

anmdaki evreleri istatistiksel olarak karsilastirildi ve anlamli fark saptanmadi.

3. Hastalarin egitim durumlar1 bakildiginda ise hi¢ egitim almamis hasta sayisi 141
(%23.5), ilkokul mezunu hasta sayist 322 (%53.7) ve {iniversite mezunu hasta say1si ise

34 (%5.7) olarak saptand.

4. Hastalarin tam esnasindaki evresi ile egitim diizeyinin iligkisi istatistiksel olarak
anlamli bulunmustur. Buna gore egitim diizeyi azaldik¢a tiimor evresi artmaktadir. Bu
nedenle, 6zellikle diisiik egitim diizeyindeki kadinlara meme kanserinin sikligi ve dnemi

hakkinda e§itim verilmelidir.

5. Calismamizda memedeki lezyonun en sik tespit edilme sekli tesadiifen kendi kendine
yapilan meme muayenesi ile olmustur. Bu ylizden kadinlara meme muayenesinin
egitimi verilmeli ve diizenli olarak yapilan kendi kendine meme muayenesinin Onemi

anlatilmalidir.

6. Hastalarda memedeki lezyon saptandiktan sonra patolojik taniya kadar gegen
ortalama siire 11.7 hafta olarak saptandi. Egitim durumu ile tan1 anina kadar gegen stire
arasindaki iligki istatistiksel olarak degerlendirildi ve hi¢ egitim almayan hastalar ile lise
ve tiniversite mezunlar1 arasinda anlamli fark saptandi. Buna gore egitim diizeyi diisiik

olan hastalar daha geg tani almaktadirlar.

7. Tani esnasinda hastalarin AJCC TNM evreleme sistemine gore en sik TINOMO
(%21.2) (evre 2 %49.8) meme kanseri tanusi aldiklar saptandi.

35



Sonug olarak meme kanseri tiim diinyada oldugu gibi {ilkemizde de oldukca sik
goriilen bir hastaliktir. Bu galisma bdlgemizde yapilan ilk calismadir. Bu hastalikla
ilgili en etkin yaklasim, hastalif1i erken dénemde tespit etmeye ydnelik calisma ve

programlar1 gelistirmek olmalidir.
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EKLER

EK-1
ANKET FORMU
HASTANIN
Adi-Soyada: Dosya No:
Tel: Yast:
Yasadig: yer:
* Kirsal kesim *lce *Sehir
Egitim durumu:

1. Hig egitim almamusg
2. Ilkokul mezunu

3. Ortaokul mezunu
4. Lise mezunu

5. Universite mezunu

Tam tarihi:
Tani aninda evre (TNM):

MEMEDEKI LEZYONUN SAPTANMA SEKLI:
1. Tesadiifen yapilan kendi kendini muayene ile
2. Tesadiifen yapilan fizik muayene ile
3. Tesadiifen yapilan tetkikler sirasinda
4. Diizenli olarak yapilan KKMM ile
5.Risk faktorleri nedeniyle diizenli kontroller sirasinda yapilan fizik muayene ile
6. Risk faktorleri nedeniyle diizenli olarak yapilan tetkikler sirasinda
7. HRT kullanmasi nedeniyle diizenli yapilan tetkikler sirasinda

8. Sistemik yakinmalar nedeniyle yapilan tetkikler sirasinda

MEMEDEKI LEZYON SAPTANDIKTAN SONRA PATOLOJIK TANIYA KADAR
GECEN SURE: (Hafta)
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