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ÖZET 

 

Amaç: Meme kanseri dünya çapında ve ülkemizde kadınlarda en sık görülen kanser 

türüdür. Meme kanseri tanısı psikolojik, fiziksel, sosyal ve manevi anlamda 

kadınların hayatını farklı yönlerden etkileyen bir kriz durumu yaratmaktadır. Bu kriz 

durumu da hastalarda depresyon, uyku bozukluğuna neden olabilmektedir. Meme 

kanserli kadınlardaki cinsellikle bağlantılı sorunlar, kanser tanısı konulduğunda 

yaĢanan anksiyete ile depresyonun bir sonucu olabileceği gibi cerrahi, kemoterapi, 

radyoterapi ve hormonoterapinin yan etkileriyle de gözükebilmektedir. Adjuvan 

hormonoterapi, reseptör pozitif tümörlerde hastalık nüksünü azaltmakta ve sağ kalım 

oranlarını arttırmaktadır. Ancak Tamoksifen‟in anti-östrojenik etkisinden 

kaynaklanan jinekolojik yan etkileri nedeniyle de hastalarda cinsel problemler 

görülebilmektedir.  Çok yaygın görülmesine rağmen depresyon, uykusuzluk ve cinsel 

sorunlar hem sağlık çalıĢanları hem de araĢtırmacılar tarafından göz ardı 

edilebilmektedir. Bu bağlamda, bizim çalıĢmamızda hormonoterapi alan erken evre 

meme kanseri hastalarında depresyon, uyku ve cinsel iĢlev bozukluklarının takip ve 

tedavisinin önemini vurgulayarak hastaların yaĢam kalitesinin iyileĢtirilmesi 

amaçlandı. 

 Materyal ve yöntem: ÇalıĢmamız; Ankara Atatürk Eğitim AraĢtırma Hastanesi ve 

Bilkent ġehir Hastanesi tıbbi onkoloji polikinliğinde takipli en az 3 ay hormonoterapi 

alan ve halen almakta olan hormon reseptör pozitif erken evre (evre I-III) meme 

kanseri tanısı alan 105 hastanın katılımı ile Eylül 2018-Mart 2020 tarihleri arasında 

gerçekleĢtirilmiĢtir. ÇalıĢmaya dahil edilen hastalarda 18 yaĢ ve daha büyük olması, 

TNM Evreleme Sistemi‟ne göre evre I-III meme kanseri tanısı almıĢ olması, en az 3 

ay hormonal tedavi almıĢ olması, araĢtırmaya katılmaya gönüllü olması ve iletiĢim 

sorunu olmaması gibi Ģartlar aranmıĢtır. Hastalar daha önce kemoterapi veya 

radyoterapi öykülerinden bağımsız olarak seçilmiĢ olup uzak organ metastazı olan 

hastalar çalıĢmaya dahil edilmedi. Veri toplama aracı olarak sosyodemografik form, 

Beck Depresyon Ölçeği ve Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi (PUKĠ) ile Kadın Cinsel 

Fonksiyon Ġndeksi (FSFI) kullanılmıĢtır. Anketler hastalarla bire bir olarak ve 

gönüllülük ilkesine özen gösterilerek hastadan sözlü onam alınarak tek görüĢmede 

uygulandı. Kanser türü ve evresi, kemoterapi, radyoterapi bilgilerine hasta 
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dosyasından ulaĢıldı. Ġstatistiksel analiz, IBM SPSS 20 (Statistics Programme for 

Social Scientists) programıyla yapıldı. 

 Bulgular: ÇalıĢmaya alınan hastaların demografik özellikleri incelendiğinde; 105 

kadın çalıĢmaya dahil edilmiĢ olup bireylerin yaĢ ortalaması 53 saptanmıĢtır. 

Hastaların %80‟i evli, %19‟si boĢanmıĢ olup kadınların sahip oldukları ortanca 

çocuk sayısı 2 bulunmuĢtur. Olguların %67‟si ev hanımı, %21‟i emekli olup %17‟si 

aktif çalıĢmaya devam etmektedir. ÇalıĢmamızda hastaların Beck Depresyon skor 

bilgilerine bakıldığında ortanca skor değeri 10 (0-33) olarak hesaplandı. Hastaların 

%55,8‟inde ortanca değerden düĢük %44,2‟sinde ise yüksek olup 46 (%44,2) hastada 

depresyona eğilim gözlenmiĢtir. ÇalıĢmamızda ortalama PUKĠ skoru 7 (1-16) 

bulundu. PUKĠ skorlarına bakıldığında 41 (%39,4) hastada iyi, 63 (%60,6) hastada 

kötü uyku kalitesi izlenmiĢtir. Hastaların ortanca FSFI skoru ise 2.6 (2-34) bulundu. 

Sonuç olarak çalıĢmaya katılan hastalarda depresyon, uyku ve cinsel fonksiyon 

bozukluğuna eğilim gözlenmiĢtir. Beck Depresyon, PUKĠ ve FSFI skorlarının düĢük 

ile yüksek olanların demografik ve patolojik özellikleri (LVI, PNI, ECE) 

karĢılaĢtırıldığında, istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı (p>0,05). Ancak 

medeni durum ile FSFI skoru arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢ 

olup evli olmanın cinsel iĢlev üzerine etkisi olumsuz izlendi (p=0.04). Ġstatistiksel 

olarak anlamlı olmasa da postmenapozal hastaların %60,9‟unda uyku bozukluğu 

(p=0.36), %83,1‟inde cinsel fonksiyon bozukluğu saptandı (p=0.09). Hastaların 

aldıkları adjuvan tedaviler ile Beck Depresyon, PUKĠ ve FSFI skoru iliĢkisine 

bakıldığında ise adjuvan kemoterapi, radyoterapi ve trastuzumab alıp almamanın ve 

sürelerinin skor değerleri ile arasında anlamlı iliĢki bulunamamıĢtır (p>0.05). LHRH 

tedavisi alanlarla almayanlar arasında anlamlı fark izlenmemiĢtir (p>0.05). 

Hastaların aldıkları hormonoterapi türevi (tamoksifen/anastrozol/letrozol) ile Beck 

Depresyon, PUKĠ ve FSFI skoru arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

gözlenmemiĢtir. Hastaların ER ve PR pozitifliği incelendiğinde, Beck Depresyon, 

PUKĠ ile arasında anlamlı iliĢki bulunamadı. PR pozitifliği saptanan hastalarda cinsel 

fonksiyon bozukluğuna eğilim gözlenmiĢ olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu 

(p=0.005). ER pozitifliği ile FSFI arasında ise istatistiksel olarak anlamlı iliĢki 

saptanmadı (p=0.15). Ġstatistiksel olarak anlamlı olmasa da ER yüzdesinde azalma ile 

Beck Depresyon skoru değerinde artıĢ yani depresyona eğilim gözlendi (p=0.06). 

Hastaların PUKI ile Beck Depresyon skorları arasında güçlü seviyede (p<0.001), 
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FSFI-Beck Depresyon skorları arasında ters yönde orta düzeyde korelasyon 

(p<0.001) izlenmiĢtir. Özetle, hastalarda depresyon ile beraber uyku bozukluğu ve 

cinsel iĢlev bozukluğunun da arttığı saptanmıĢtır. 

 Sonuç: ÇalıĢmamızda hormon reseptör pozitif olan ve hormonal tedavi gören meme 

kanseri hastalarının kesitsel durumunu değerlendirdik. Hormonal tedavi bir risk 

faktörü olmasa da hastaların çoğunda depresyona eğilim, uyku ve cinsel fonksiyon 

bozukluğu saptadık. Meme kanseri hastalarında uyku kalitesi ve cinsel fonksiyon 

bozukluğu, depresyon ile hem neden hem sonuç olarak bütünleĢik Ģekilde iliĢkilidir. 

ÇalıĢmamızda depresyon ile cinsel fonksiyon bozukluğu arasında orta düzeyde 

korelasyon (p<0.001), depresyon ve uyku kalitesi arasında yüksek derecede 

korelasyon (p<0.001) saptandı. Farklı hormonoterapi ajanları alan hastaların 

depresyon, uyku kalitesi ve cinsel fonksiyon bozukluğu skorları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farklılık izlenmedi. Meme kanserinin kendisindeki yüksek depresyon 

insidansı, hormonal tedavilerin hastalar üzerindeki psikolojik etkisini izole etmeyi ve 

ölçmeyi özellikle zorlaĢtırmaktadır. Bu etkiyi zorlaĢtıran pek çok predispozan faktör 

söz konusudur. Bizim çalıĢmamızda çoğu istatistiksel anlamlı olmasa da bazı 

sosyodemografik özelliklerin (medeni durum, menopoz gibi), bazı adjuvan tedavi ile 

sürelerinin ve hormon reseptör durumunun cinsel iĢlevselliği etkileyebileceği ortaya 

konulmuĢtur. Gelecekteki araĢtırmalar, bu bağımsız risk faktörlerinin büyüklüğüne 

ıĢık tutabilir ve sonuç olarak önümüzdeki yıllarda meme kanseri hastaları için tedavi 

kararlarını yönlendirebilir. 

 

Anahtar kelimeler: Meme kanseri, hormonoterapi, tamoksifen, Beck Depresyon, 

PUKĠ, FSFI 
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ABSTRACT 

 

 Aim: Breast cancer is the most common type of cancer in women worldwide and in 

our country. Breast cancer diagnosis creates a crisis situation that affects women's 

lives in different ways, such as physically, psychologically, socially and spiritually. 

This crisis situation may also cause depression and sleep disturbance in patients. 

Sexual problems in women with breast cancer may be a result of anxiety and 

depression when diagnosed with cancer, as well as side effects of surgery, 

chemotherapy, radiotherapy and hormone treatments. Adjuvant hormonal therapy 

reduces disease recurrence in receptor positive tumors and increases survival rates. 

However, sexual problems can be observed in patients due to gynecological side 

effects caused by the anti-estrogenic effect of Tamoxifen. Although it is very 

common, depression, insomnia and sexual problems can be ignored by both 

healthcare professionals and researchers. In this study, it was aimed to improve the 

quality of life of patients by emphasizing the importance of follow-up and treatment 

of depression, sleep and sexual dysfunction in early breast cancer patients receiving 

hormonotherapy. 

 Materials and Methods: Our study was performed between September 2018 and 

March 2020 with the participation of 105 patients who were diagnosed with hormone 

receptor positive, early stage (stage I-III) breast cancer and at least 3 months 

followed by the medical oncology outpatient clinic of Ankara Atatürk Training 

Research Hospital and Bilkent City Hospital. Patients who were 18 years of age or 

older, diagnosed with stage I-III breast cancer according to the TNM Staging 

System, had at least 3 months of hormonal treatment, volunteer to participate in the 

study and had no communication problems were included the study. Patients were 

selected independently of chemotherapy or radiotherapy history, and patients with 

distant organ metastases were excluded from the study. Sociodemographic form, 

Beck Depression Inventory and Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) and Female 

Sexual Function Index (FSFI) were used as data collection tools. The questionnaires 

were administered in a single interview, using face-to-face interview technique, 

taking care of the principle of volunteering, and obtaining verbal consent from the 

patient. Cancer type and stage, chemotherapy, radiotherapy information were 

accessed from the patient file. IBM SPSS 20 (Statistics Program for Social 
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Scientists) program was used for statistical analysis. 

 Results: When the demographic characteristics of the patients included in the study 

were examined; 105 women were included in the study and the average age of the 

individuals was 53. 80% of the patients were married, 19% were divorced, and the 

median number of children that women had was 2. 67% of the cases were 

housewives, 21% were retired and 17% were still working actively. In our study, 

when the Beck Depression score information was examined, the median score value 

was calculated as 10 (0-33). This value was lower than the median value in 55.8% of 

patients, high in 44.2%, and a tendency to depression was observed in 46 patients. In 

our study, the mean PSQI score was 7 (1-16). When the sleep quality rates were 

examined, good sleep quality was observed in 41 (39.4%) patients and poor sleep 

quality in 63 (60.6) patients. The median FSFI score of the patients was 2.6 (2-34). 

As a result, the tendency to depression, sleep and sexual dysfunction was observed in 

patients participating in the study. When the demographic and pathological features 

(LVI, PNI, ECE) of patients with low Beck Depression, PSQI and FSFI scores were 

compared against high ones, no statistically significant relationship was found 

(p>0.05). However, the relationship between marital status and FSFI score was found 

to be statistically significant and the effect of being married on sexual functioning 

was negative (P = 0.04). Although not statistically significant, poor sleep quality 

(p=0.36) was found in 60.9% of postmenopausal patients and sexual dysfunction was 

found in 83.1% (p=0.09). No significant relationship was found between adjuvant 

chemotherapy, radiotherapy and trastuzumab treatment status and duration of 

treatment and Beck Depression, PSQI and FSFI score values (p> 0.05). There was no 

significant difference between those receiving LHRH treatment and those who did 

not (p> 0.05). No statistically significant relationship was observed between the 

hormonotherapy derivative (tamoxifen / anastrozole / letrozole) received by the 

patients and Beck depression, PSQI and FSFI score. When ER and PR positivity of 

the patients were examined, no significant correlation was found between these 

values and Beck depression and PSQI values. In patients with positive PR status, a 

tendency to sexual dysfunction was observed and found statistically significant 

(p=0.005). There was no statistically significant relationship between ER positivity 

and FSFI (p = 0.15). Although it was not statistically significant, while the 

percentage of ER decreased the beck score increased, that is, a tendency to 
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depression was observed (p = 0.06). There was a strong (p <0.001) correlation 

between the PUKI and Beck values of the patients, and an opposite and moderate 

correlation (p <0.001) between the FSFI and BECK values. In summary, it was 

found that sleep depression and sexual dysfunction increased with depression in 

patients. 

 Conclusion: In our study, we evaluated the cross-sectional status of breast cancer 

patients who were hormone receptor positive and who received hormonal therapy. 

Although hormonal therapy is not a risk factor, we found tendency to depression, 

sleep disturbance and sexual dysfunction in most patients. Sleep quality and sexual 

dysfunction in breast cancer patients are associated with depression both cause and 

effect. In our study, there was a moderate correlation (p <0.001) between depression 

and sexual dysfunction, and a high correlation (p <0.001) between depression and 

sleep quality. No statistically significant difference was observed between 

depression, sleep quality and sexual dysfunction scores of patients who received 

different hormonotherapy agents. The high incidence of depression in breast cancer 

itself makes it particularly difficult to isolate and measure the psychological impact 

of hormonal treatments on patients. There are many predisposing factors that make 

this effect difficult. In our study, although most of them were not statistically 

significant, it was revealed that some sociodemographic features (marital status, 

menopause), some adjuvant treatment, their duration and hormone receptor status 

may affect sexual functionality. Future research may shed light on the size of these 

independent risk factors and as a result, it may guide treatment decisions for breast 

cancer patients in the coming years. 

 Key Words: Breast cancer, hormonotherapy, tamoxifen, Beck Depression, PSQI, 

FSFI 
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1. GĠRĠġ VE AMAÇ 
 

 

 Kanser, dünya çapında önde gelen ikinci ölüm nedeni olarak karĢımıza çıkmaktadır. 

2018 yılına bakıldığında tahmini 9,6 milyon ölümden kanser sorumludur. Bu verilere 

bakılarak dünya genelinde her altı ölümden biri kansere bağlıdır (2).  

 Ülkemizde ise her beĢ ölümden biri kansere bağlıdır (2). Dünya nüfusunun giderek 

artması, yaĢlı nüfusun artması ve çevresel faktörlere maruziyetin artmasıyla birlikte 

kanser insidanslarında artıĢ beklenmekte ve gelecekte kanser yükünde büyük artıĢlar 

öngörülmektedir (3).  

 Kanser insidansında artıĢ devam ettiği takdirde, 2030 yılında tüm dünyada 22 

milyon yeni vaka ortaya çıkması beklenmektedir. Dünya çapında cinsiyetlere göre 

ayırdığımızda erkekler arasında en sık görülen kanser türü akciğer kanseri iken, 

kadınlar arasında en sık görülen kanser türü ise meme kanseridir (4). Meme kanseri 

dünya çapında akciğer kanserinden sonra en sık teĢhis edilen ikinci kanser türüdür ve 

her yıl iki milyondan fazla vakayı oluĢturmaktadır (4).  

 Kanser tanısı alan her dört kadın hastanın birinde meme kanseri gözlenmektedir. 

Ülkemizde meme kanseri olan kadınların %44,5‟inin 50-69 yaĢ aralığında, 

%40,6‟sının ise 25-49 yaĢ aralığında izlenmektedir. Meme kanseri tanısı konulan 

kadınların ortanca yaĢı ise 53 bulunmuĢtur (5).  

 Günümüzde meme kanseri fiziksel yetersizlikler ile mesleki, seksüel ve psikolojik 

sorunları içeren, iyileĢme ve ilerleme dönemleri olan, hastada kısa ve uzun vadeli 

uyum zorlukları yaratan bir hastalık olarak anlaĢılmaktadır. Kanser, tanısı konulduğu 

andan itibaren hem hasta hem de ailesi için birçok zorluğu da beraberinde 

getirmektedir (6). Meme kanseri hem yaĢam tarzlarının hem de diĢilik duygularının 

tehdit altında hissedilmesi sebebiyle kadınlar tarafından diğer kanser çeĢitlerinden 

farklı olarak algılanmaktadır (6). 

 Ülkemizde hormonal tedavi alan evre I-III meme kanseri hastalarında depresyon, 

uyku kalitesi ve cinsel fonksiyon bozukluğunun birlikte değerlendirildiği bir 

çalıĢılmaya ulaĢılamamıĢtır. Bu nedenle bu çalıĢmanın literatüre ve kaynak 
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oluĢturmaya katkı sunacağı düĢünülmektedir. Bu araĢtırma, hastaların hormonal 

tedavi aldığı süreçte kanser hastalarında oluĢan depresyon, uyku bozukluğu düzeyleri 

ile cinsel disfonksiyonun belirlenmesi noktasında bir ilk olma özelliğini taĢımaktadır. 

 Bu çalıĢmada, hormonoal tedavi alan kanser hastalarında yaĢam kalitesi düzeylerinin 

belirlenmesi, yaĢam kalitesinin takip ve tedavisinin öneminin vurgulanması 

amaçlanmaktadır. 
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2. GENEL BĠLGĠLER 
 

 

 2.1. Meme Kanseri  

 

 Meme kanseri hem Türkiye‟de hem de dünyada önemli sağlık sorunlarından biridir. 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanser türü olup hem biyolojik hem de 

klinik açıdan heterojen özellikler gösteren bir hastalıktır.  

 Meme kanserinin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir ancak hem deney hayvanları 

ve in vitro meme tümörü hücreleri ile yapılan çalıĢmalar hem de epidemiyolojik 

çalıĢmalar meme kanserinin geliĢiminde genetik, reprodüktif, endokrin ve çevresel 

faktörlerin etkili olduğunu göstermektedir (8). 

 Meme kanseri çok nadir olmakla birlikte erkeklerde de saptanabilir. Meme 

kanserinin görüldüğü hastalarda erkeklerin kadınlara oranı 1/100-125 dir (7). 

 

 

 2.1.1. Meme Kanseri Epidemiyolojisi 

 

 Meme kanseri dünya çapında ve ülkemizde kadınlarda en sık görülen kanser 

türüdür. Meme kanseri 40-44 yaĢ aralığındaki kadınlarda kansere bağlı ölümlerin 

baĢlıca nedenidir. Amerika Kanser Birliği (ACS) verilerine bakıldığında Amerika'da 

sağlıklı bir kadında hayatı boyunca meme kanseri geliĢme riski %12,8 olup, yaĢam 

boyu her sekiz kadından birine meme kanseri tanısı konulacağı bildirilmektedir (8). 

 Meme kanseri bütün ülkelerde önemli bir sağlık problemi olarak kabul edilmektedir. 

Özellikle ABD ile Kuzey Avrupa‟da büyük bir toplum sağlığı problemine neden olan 

bir kanser türüdür. Ġnsidans oranları en yüksek ülkeler Kuzey Amerika, 

Avustralya/Yeni Zelanda, batı ve kuzey Avrupa iken, en düĢük oranlar ise Asya ve 

Sahra altı Afrika'dadır (9). 

 Mortalite oranlarına bakıldığında 27.7/100 000 ile Ġngiltere ve Galler‟de en fazla 

gözlenmektedir. Amerika‟da mortalite oranı 22/100 000 olup en düĢük mortalite 

oranı 2.6/100 000 ile Güney Kore‟den bildirilmektedir. Bu uluslararası farklılıklar 
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muhtemelen sanayileĢmenin bir sonucu olarak toplumsal değiĢimlerle iliĢkilidir. 

Endüstriyel olarak geliĢmiĢ ülkelerde yaĢayan kadın popülasyonunda geliĢmemiĢ 

ülkelerde yaĢayan kadınlara oranla meme kanseri daha fazla gözlenmektedir (7). 

 Meme kanseri, ülkemizde kadınlarda görülen bütün kanser olguları içinde %24,1‟lik 

bir oran ile ilk sırada yer almaktadır (12). Coğrafi bölgelere göre prognozu ve 

insidansı değiĢmekle birlikte meme kanseri görülme oranının her yıl %1,5 dolayında 

arttığı belirtilmektedir (13). Ülkemizin batısında insidans 50/100 000, doğusunda ise 

20/100 000 oranında bildirilmektedir. Bu farkın sanayileĢme,  menarĢ ve menapoz 

yaĢı, ilk doğumun 30 yaĢ üzerinde olması, daha az emzirme ve diğer risk faktörleri 

ile iliĢkili olduğu düĢünülmektedir (10). 

 

 

 2.1.2. Meme Kanseri Etiyoloji ve Risk Faktörleri 

 

 Birçok kanserde olduğu gibi meme kanserinde de etyoloji tam olarak 

bilinmemektedir. Ancak hastalığın geliĢiminde rol oynayan birçok risk faktörü 

belirlenmiĢtir. Meme kanserinde risk faktöründen söz edildiğinde hastalığın oluĢma 

olasılığını etkileyen her faktörden bahsedilmektedir. 

 Meme kanserinin geliĢiminde genetik, reprodüktif, çevresel ve endokrin gibi 

faktörler etkili olup diğer risk faktörleri ise kiĢisel davranıĢlarla ve yaĢam tarzıyla 

ilgilidir (11). Meme kanseri için ilk sırada kadın olmak, ikinci sırada da yaĢ en 

önemli risk faktörlerini oluĢturmaktadır (12). 

 Meme kanseri kadınlarda erkeklerden 100 kat daha fazla gözlenmektedir. Amerika 

BirleĢik Devletleri'nde her yıl 270 000'den fazla kadına invaziv meme kanseri teĢhisi 

konulmaktadır. Erkeklerde ise yılda 3000'den daha az vakayla karĢılaĢılmaktadır 

(13). 
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 Irk  

 Amerika BirleĢik Devletleri'nde en fazla meme kanseri oranı beyaz kadınlar arasında 

görülmektedir. Ancak meme kanseri diğer her büyük etnik grubun kadınları arasında 

da en yaygın kanser olmaya devam etmektedir (13).  

 Ulusal Kanser Kayıtları Programı ve SEER'e bağlı popülasyon tabanlı kanser 

kayıtlarından elde edilen veriler kullanılarak, yeni teĢhis edilen meme tümörü oranı 

(100.000 kadın baĢına) beyaz ve siyah kadınlar için sırasıyla 124 ve 122 idi. Ancak 

siyah kadınlarda meme kanserine özgü mortalite oranı %41 daha yüksekti (14). 

 ÇeĢitli etnik kökenlerdeki kadınlarda meme kanserinin farklı oranlarda 

gözlenmesinin nedeni değiĢen yaĢam tarzı [örneğin, vücut kitle indeksi (VKĠ), üreme 

modelleri] ve sağlık hizmetlerine eriĢim imkanları gibi faktörlere bağlı olabilir (8). 

Ayrıca, Afrika kökenli Amerikalı kadınlar beyaz kadınlara göre daha düĢük oranda 

östrojen reseptörü pozitif (ER+) meme kanseri görülmesi gibi genetik veya biyolojik 

faktörlerden de kaynaklanabilir (15). 

 Aile öyküsü 

 Birinci derece akrabalarda (ebeveyn, çocuk ya da kardeĢ) meme kanseri öyküsü olan 

bireyler meme kanseri için daha fazla risk altındadır. Aile öyküsü olmayan kadınlarla 

karĢılaĢtırıldığında, meme kanseri riski, birinci derece akrabalarından birinde kanser 

olan kadınlar için yaklaĢık 1.5 kat; birinci derece akrabalarında birden fazla meme 

kanseri olan kadınlar için 2-4 kat daha yüksektir (16). Etkilenen kadın akraba genç 

yaĢta tanı aldığında, bilateral meme kanseri teĢhisi alırsa veya erkek cinsiyet ise 

kiĢide risk daha da artmaktadır. Bir veya daha fazla birinci derece akrabalarında 

meme kanseri olan kadınların çoğunda meme kanseri geliĢmeyebileceği ve meme 

kanseri geliĢmiĢ olan kadınların çoğunda da aile öyküsü olmadığını belirtmek 

önemlidir (17). 

 Ailede over, pankreas veya prostat kanseri öyküsü olması da artmıĢ meme kanseri 

riski ile iliĢkilidir (18). 

 Genetik nedenler 

 Meme kanseri olan kadınların çoğunda kalıtsal bir kanserden ziyade sporadik bir 

hastalık vardır. Tüm meme kanserlerinin sadece yüzde beĢ ile altısı BRCA1, 
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BRCA2, CDH1, STK11, PALB2, PTEN, p53 ve miss match onarım genlerine ait 

kalıtsal nedenlere atfedilebilir (22). 

 Kalıtsal meme kanseri olan kadınların çoğunluğu meme kanseri yatkınlık geni 1 

(BRCA1) veya meme kanseri yatkınlık geni 2‟de (BRCA2) patojenik bir varyant 

taĢımaktadır. Diğer kalıtsal meme kanserleri ise sırasıyla tümör proteini p53 (TP53) 

ve fosfataz ve tensin homolog tümör baskılayıcı (PTEN) genlerindeki patojenik 

varyantlarla iliĢkili Li-Fraumeni ve Cowden sendromları gibi nadir kalıtsal 

sendromlardan kaynaklanmaktadır (19). 

 Hormonal nedenler 

 Menstrüel siklus: Meme kanseri riski, erken menstrüasyon ve geç menopoz ile 

artar. Yapılan çalıĢmalara göre, menstruasyona 11 yaĢından önce baĢlayanlarda, 14 

yaĢından sonra baĢlayanlara göre meme kanseri riski yaklaĢık %20 daha yüksektir. 

Aynı Ģekilde 55 yaĢ ve üzerindeki yaĢlarda menopoza giren kadınlarda, 50-54 yaĢları 

arasında menopoza girenlere kıyasla yaklaĢık %12 daha yüksek meme kanseri riski 

vardır (20). ArtmıĢ risk, yaĢam boyu üreme hormonlarına daha uzun süre maruz 

kalmaktan kaynaklanabilir ve diğer alt tiplere oranla hormon reseptör pozitif meme 

kanseriyle daha çok iliĢkilidir (21). 

 Hamilelik: Gebelik meme kanseri riski üzerine dual etkili bir risk faktörüdür. Tam 

süreli hamileliği olan kadınlarda doğumdan 5 yıl sonra doruğa ulaĢan hem HR (+) 

hem de HR (-) meme kanseri riski artmaktadır. Bununla birlikte doğum yapmıĢ 

kadınlarda yaklaĢık yirmi yıl sonra, göreceli HR (+) meme kanseri riski, doğum 

yapmayanlara oranla yaklaĢık %20-25 daha düĢük olur. Ġlk çocukları daha genç yaĢta 

olan veya daha fazla çocuğu olan kadınlar arasında risk daha da azalır. Buna karĢılık, 

HR (-) meme kanseri riski tam süreli bir gebeliğin ardından da artmaya devam eder 

(22). 

 Emzirme: Çoğu çalıĢma, bir yıl ya da bir yıldan daha uzun süre emzirmenin bir 

kadının genel meme kanseri riskini azalttığını ve daha uzun süre emzirmesi daha 

fazla risk azaltımı ile iliĢkili olduğunu göstermektedir. Otuz ülkede yapılan 47 

çalıĢmanın sonucunda, her 12 aylık emzirme döneminde meme kanseri riski %4 

azalmıĢtır (23). Koruyucu etki, üçlü negatif kanserler için daha da güçlü olabilir (24). 
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 Oral Kontraseptif Kullanımı: Oral kontraseptif ajanların kadınlarda meme kanseri 

riskini artırdığına dair kesin bir kanıt bulunmamaktadır. Fakat çoğu çalıĢmada, 

mevcut ya da son zamanlarda oral kontraseptif (kombine östrojen ve progesteron) 

kullanımının, özellikle ilk hamilelikten önce kullanmaya baĢlayan kadınlar arasında 

meme kanseri riskinde yaklaĢık %20 göreceli bir artıĢ ile iliĢkili olduğu 

gösterilmiĢtir. Oral kontraseptif kullanmayı bırakan kadınlarda ise meme kanseri 

riski azalmıĢ ve yaklaĢık 10 yıl sonraki meme kanseri riski oral kontraseptifleri hiç 

kullanmamıĢ olanlarla benzer oranda görülmüĢtür (25). 

 Danimarka'da yapılan büyük bir çalıĢma Levonorgestrel salıcı intrauterin cihaz olan 

Mirena kullanımının da meme kanseri riskini yaklaĢık %20 oranında artırdığını 

bulmuĢtur (26). Buna karĢılık, sadece enjekte edilebilir progestin türü bir kontraseptif 

olan depo-medroksiprogesteron asetat (Depo-Provera) kullanımı meme kanseri ile 

bağlantılı bulunmamıĢtır (27). 

 Genel olarak, bir yıl boyunca hormonal kontrasepsiyon kullanan her 7 690 kadın 

için ekstra bir meme kanseri teĢhisi konulduğu tahmin edilmektedir (25). 

 Vücut Kitle Ġndeksi (VKĠ): Postmenopozal dönemdeki kadınlarda yüksek kemik 

mineral dansitesi, düĢük kemik mineral dansitesine oranla meme kanseri için %60 - 

80 oranında artmıĢ bir riskle iliĢkilendirilmiĢtir ve bu risk en güçlü olarak hormon 

reseptör pozitif meme kanseriyle iliĢkili görünmektedir (28). Kemik mineral 

dansitesinin meme kanseri için bağımsız bir risk faktörü olmadığı, ancak kümülatif 

östrojen maruziyetinin bir belirteci olduğu düĢünülmektedir (29). 

 Diyet: Meme kanseri görülme sıklığının ülkelere göre değiĢmesi ve göç eden 

insanlarda göç ettikleri ülkedeki sıklığa eriĢmesi ve dolayısıyla meme kanserinin 

sadece genetik nedenlerle açıklanamaması sonucunda gözler çevresel etkenler ve 

beslenme üzerine çevrilmiĢtir (1). Liften zengin gıdaların biliyer sistemden barsağa 

dökülen östrojenlerin reabsorbsiyonunu engelleyerek meme kanseri geliĢimine karĢı 

koruyucu bir etkisinin olabileceği ileri sürülmüĢtür. Yapılan hayvan çalıĢmalarında 

da liften zengin besinlerin meme kanseri sıklığını azalttığı gözlenmiĢtir (12). 

 Alkol: Birçok çalıĢma, alkol kullanımının kadınlarda meme kanseri riskini günde 

ortalama olarak tüketilen her 10 gram alkol için yaklaĢık %7-10 artırdığını 

doğrulamıĢtır. Ġlk hamilelikten önce alkol tüketiminin özellikle riski 
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etkileyebileceğine dair bazı kanıtlar da vardır (30). Özetle, alkol tüketiminin total 

östrojen seviyesini yükselttiği, bunun da kadınlarda meme kanseri riskini arttırdığı 

gözlenmiĢtir (31). Ayrıca, alkol kullanımı HR (+) meme kanseri riski ile HR (-) 

meme kanserlerinden daha güçlü bir Ģekilde iliĢkili görünmektedir (32). 

 Sigara: Yapılan araĢtırmalar, sigara içmenin, özellikle uzun süreli ve ilk 

hamileliklerinden önce sigara içmeye baĢlayan kadınlar arasında meme kanseri 

riskini hafifçe artırabileceğini göstermektedir. Amerikan Kanser Derneği 

araĢtırmacıları tarafından yapılan bir çalıĢmada, ilk çocuklarının doğumundan 10 

yıldan fazla bir süre önce sigara içmeye baĢlayan kadınların hiç sigara içmeyen 

kadınlara göre %18 daha fazla meme kanseri riskine sahip olduğu gösterilmiĢtir (33). 

 Dietilstilbestrol (DES): Dietilstilbestrol (DES), 1938'de geliĢtirilen ve doğal 

östrojen olan estradiolden beĢ kat daha güçlü olduğu tahmin edilen sentetik bir 

östrojendir. Dietilstilbestrol (DES), 1940'lardan 1970'lere kadar bazı hamile 

kadınlara düĢük yapma riskini azalttığı umuduyla verilmiĢ olup bu kadınlarda DES 

almayan kadınlara kıyasla meme kanseri geliĢme riskinin yaklaĢık %30 daha yüksek 

olduğu izlenmiĢtir (34). 

 Radyasyon: Ġyonize radyasyon maruziyeti meme kanseri oluĢumu için risk faktörü 

kabul edilmiĢtir. Atom bombasına maruz kalanlarda ve bazı hastalıkları tedavi etmek 

amacıyla radyoterapi alanlarda, düĢük veya orta seviyede radyasyon dozlarına maruz 

kaldıktan sonra meme kanseri oluĢma riskinde artıĢ gözlenmiĢtir (35). 

 

 2.1.3. Meme Kanseri Patolojisi 

 

 Meme kanserlerinin çoğu epitelyal dokudan kaynaklanır ve karsinom olarak 

sınıflandırılır. Meme karsinomları mikroskobik görünüm ve biyolojik davranıĢ 

açısından ayrım gösteren çeĢitli lezyonlar grubudur. 

 Meme tümörleri makroskopik özelliklerine göre (kolloid, medüller, skiröz), 

histolojik paternlerine göre (papiller, sarkom, adenokarsinom) ve histogenezine göre 

(duktal, asiner, lobüler) olarak ayrılmaktadır.  
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 Meme karsinomlarının histopatolojik tipleri için günümüze ait tek bir sınıflama 

sistemi bulunmamakla birlikte genellikle Dünya Sağlık Örgütü tarafından 1981 

yılında yayınlanan sınıflama farklı merkezlerde değiĢtirilerek kullanılmaktadır (36).  

  

Tablo 2.1. Meme kanseri histolojik sınıflandırma (Aydıner'den, 29). 

 

A. EPĠTELYEL TÜMÖRLER 

1. Benign tümörler 

a. Ġntraduktal papillom 

b. Adenom 

c. Meme baĢı adenomu 

2.    Malign Tümörler 
          a.    Noninvaziv tümörler 

 Ġntraduktal (in situduktal) karsinom 

 Ġn situ lobuler karsinom 

b.    Ġnvaziv tümörler  

 Ġnvaziv duktal karsinom 

 Ġntraduktal kompenenti baskın olan invaziv duktal karsinom 

 Ġnvaziv lobuler karsinom 

 Müsinöz karsinom 

 Medüller karsinom 

 Papiller karsinom 

 Tübüler karsinom 

 Adenoid kistik karsinom 

 Sekretuar (Jüvenil) karsinom 

 Apokrin karsinom 

 Metaplazili karsinom 

    c.   Meme baĢını Paget hastalığı 

B. MĠKST KONNEKTĠF DOKU VE EPĠTELYEL TÜMÖRLER 

a. Fibroadenom 

b. Karsinosarkom  

c. Filloides tümör  

C. ÇEġĠTLĠ TÜMÖRLER 

a. YumuĢak doku tümörleri 

b. Hematopoetik ve lenfoid doku tümörleri 

c. Deri tümörleri 

D. MEME DĠSPLAZĠSĠ/FĠBROKĠSYĠK HASTALIK 

E. TÜMÖRE BENZEYEN LEZYONLAR 

a. Duktalektazi 

b. Ġnflamatuar psödotümör 

c. Hamartom ve jinekomasti  
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    Memenin in situ karsinomları duktal (intraduktal karsinom olarak da bilinir) veya 

lobüler olarak ikiye ayrılmaktadır. Ġnvaziv meme karsinomları ise birkaç histolojik 

alt tipten oluĢmaktadır. Patolojik alt tiplerin görülme sıklığına ait aĢağıdaki tahmini 

değerler, 1992 ve 2001 yılları arasında Ulusal Kanser Enstitüsü'nün Sürveyans, 

Epidemiyoloji ve End Sonuçlar (SEER) veri tabanında bildirilen ve meme kanseri 

olan 135 157 kadının verilerinin kullanıldığı bir çalıĢmaya aittir (37): 

● Ġnfiltratif duktal %76 

 

● Ġnvaziv lobüler %8 

 

● Duktal lobüler %7 

 

● Müsinöz (kolloid) %2,4 

 

● Tübüler %1,5 

 

● Medüller %1,2 

 

● Papiller %1 

 Metaplastik meme kanseri ve invaziv mikropapiller meme kanseri gibi diğer alt 

tiplerin tümü vakaların yüzde 5'inden daha azını oluĢturmaktadır (38). 

 Duktal karsinoma in situ (DCIS) 

 DCIS, rutin ıĢık mikroskobik incelemesinde çevresindeki stromaya invazyon 

yapmadan, meme duktal sistemi içinde malign olduğu öngörülen epitel hücrelerinin 

çoğalması ile karakterizedir (39). 

 DCIS‟ler invaziv kanser öncüsüdür ancak tüm DCIS‟ler invaziv kansere progrese 

olmamaktadır. Aslında, DCIS bazen o kadar yavaĢ büyür ki hastalık tedavi 

edilmediğinde bile bir kadının sağlığını etkilemeyebilir. Uzun dönemli çalıĢmalarda, 

tedavi edilmemiĢ DCIS'li kadınların yalnızca %20-53'ünde invaziv kanser tespit 

edildiği bulunmuĢtur (40). DCIS tanısı aldığında premenopozal dönemde olan veya 

kitlesi palpabl hastalarda gelecekte invaziv meme kanseri geliĢme riski daha yüksek 

izlenmiĢtir (41). 



 11 

 2012 - 2016 döneminde Kuzey Amerika‟da tanı konulan tüm meme kanserlerinin 

%16‟sında DCIS teĢhis edilmiĢtir (42). 

 DCIS; papiller, mikropapiller, komedo, kribriform, solid, saf ya da kombine 

Ģekillerde bulunabilir. Bu tiplerden en malign özellikte olanı komedo tipidir (43). 

 Lobuler Karsinoma Insitu (LCIS) 

 LCIS'in genellikle iyi huylu bir durum olduğuna inanılmaktadır. LCIS artan meme 

kanseri riski ile iliĢkili bulunmuĢtur, ancak invaziv kansere ilerleme potansiyeli 

bulunmamıĢtır, bu nedenle Amerika BirleĢik Kanser Komitesi (AJCC) meme kanseri 

evreleme sisteminin son baskısından çıkarılmıĢtır (44). 

 LCIS‟e ait patolojik bir kesit incelendiğinde, LCIS‟in karakteristik makroskopik 

özellikleri bulunmamaktadır. LCIS mamografide de nadir olarak görülmekte olup 

diğer belirtiler nedeni ile yapılan meme biyopsisinde rastlantısal bulgularla teĢhis 

edilmektedir. Karakteristik olarak LCIS, olguların büyük bir kısmında bilateral 

(%30) ve multifokal (%50) izlenir (45). 

 Ġnvaziv Duktal Karsinom (IDC) 

 Ġnvaziv duktal karsinom, invaziv meme kanserlerinin %80‟ini oluĢturmaktadır (46). 

Ayrıca, özel tipte olmayan infiltratif karsinom veya sınıflandırılmamıĢ infiltratif 

karsinom (NOS) olarak da adlandırılmaktadır (47). 

 Gross patolojik değerlendirmede incelendiğinde IDC, tipik olarak düzensiz, yıldız 

Ģeklinde bir Ģekil oluĢturan, çevre dokuyu geliĢi güzel bir Ģekilde istila eden sert, gri-

beyaz kitlelerdir. IDC, mikroskopik olarak tümör hücrelerinin kordları ve yuvaları ile 

karakterize ve değiĢen miktarlarda gland oluĢumu gösterebilen, selimden yüksek 

dereceli malign özelliğe kadar geniĢ bir sitolojik spektrumda izlenebilen tümörlerdir. 

Malign hücreler meme parankiminde fibröz yanıtı tetiklerler ve bu tetikleme 

çoğunlukla klinik olarak gross palpabl kitleden ve invaziv karsinomun radyolojik 

dansitesi ile solid sonografik karakteristik özelliklerinden sorumludur (47). 

 Ġnvaziv duktal karsinomlar yapısal ve sitolojik özelliklerine dayanarak 3 dereceye 

ayrılır (47): 
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 Ġyi diferansiye (grad 1): Ġyi diferansiye tümör hücreleri birbirine benzeyen solid 

glandüler yapılar Ģeklinde stromayı infiltre eder. Çekirdekler nispeten uniform olup 

mitotik aktiviteye dair kanıt yoktur veya çok azdır. 

 Orta diferansiye (grad 2): Orta diferansiye tümör hücreleri bazı glandüler farkılaĢma 

gösteren yapılar ile stromayı infiltre eder. Çekirdekleri biraz pleomorfizm ve orta 

derecede mitotik aktivite içerir. 

 Kötü diferansiye (grad 3): Kötü diferansiye tümörler gland oluĢumu göstermeyen 

solid yapılı neoplastik hücrelerden oluĢur. Belirgin nükleer atipi ve önemli derecede 

mitotik aktivite vardır. 

 Ġnvaziv Lobuler Karsinom (ILC) 

 Ġnvaziv lobuler karsinom, meme kanserinin ikinci sıklıkta görülen histopatolojik alt 

tipi olup tüm invaziv meme karsinomlarının yaklaĢık %15‟inde gözlenmektedir (46). 

 Ġnvaziv lobuler karsinom her yaĢta görülebilmekle birlikte sıklıkla ileri yaĢlardaki 

postmenapozal kadınlarda görülür ve klinik olarak invaziv duktal karsinoma benzer, 

genellikle iki taraflı ve multisentrik tümörlerdir (48).  

 Ġnvaziv lobuler karsinom yapısal olarak kitle oluĢturmaktan ziyade lineer tarzda 

büyümektedir. Bu nedenle ultrason ILC için çoğu zaman mamografiden daha hassas 

bir görüntüleme yöntemi olarak kabul edilmektedir. ILC‟nin kesin tanısı biyopsi ile 

konulmaktadır (49). 

 Ġnvaziv lobüler meme kanserleri ile kaderin (CDH1) genindeki mutasyonlar arasında 

bir iliĢki bulunmaktadır. Lobüler meme kanserlerinin, CDH1 geninde germline 

mutasyonları taĢıyan ve herediter diffüz mide kanseri olan ailelerden gelen kadınların 

%20-54'ünde meydana geldiği gözlenmiĢtir. Bununla birlikte, germline CDH1 

mutasyonları, invaziv lobüler meme kanseri ile diffüz gastrik kanser olmadan da 

birlikte olabilir, bu da gastrik kanserlerin, CDH1 mutasyonları olan aileler için 

zorunlu bir ayırt edici özellik olmadığını düĢündürmektedir. Ayrıca lobüler meme 

kanserlerinin yarıdan fazlası fosfatidilinositol 3-kinaz yolağı, PIK3CA, PTEN ve 

AKT1'in üç anahtar geninden birinde değiĢiklikler içermektedir (50). 

 Sporadik olarak geliĢen lobüler meme karsinomlarının ise yaklaĢık %50‟si E-

kaderin mutasyonu içermektedir (51). 
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 Diğer Histolojik Tipler  

 Meme kanserinin diğer histolojik alt tiplerini; tübüler karsinom, medüller karsinom, 

müsinöz karsinom, invaziv mikropapiller karsinom, metaplastik karsinom, adenoid 

kistik karsinom, sekretuvar karsinom ve diğerleri (lenfomalar, sarkomlar, filloid 

tümörler) oluĢturmaktadır. Tübüler, müsinöz, kribriform ve papiller karsinom, 

genellikle daha iyi prognozla iliĢkili nadir görülen meme kanseri alt tipleridir (52). 

 Tübüler karsinom  

 Tübüler karsinomlar, kadınlar mamografi ile tarama programına girmeden önce 

nadir (invaziv meme kanserlerinin yaklaĢık %2‟si) olarak saptanmaktadır. Bununla 

birlikte, mamografi ile tarama programına dahil olan kadınlarda insidansı daha 

yüksek olup bu popülasyonda invaziv kanserlerin %10 ile 20'sini oluĢturmuĢtur (53). 

 Tübüler karsinom, stromaya sızan düzgün yapılı tübüler veya glandüler yapıların 

varlığı ile karakterizedir. Tümör hücreleri sitolojik olarak düĢük derecelidir (37). 

 Tübüler karsinomlar infiltre duktal karsinomlara kıyasla daha iyi bir prognoza 

sahiptir ve nadir olarak metastaz gözlenir (54). 

 Müsinöz (kolloid) Karsinom 

 Müsinöz karsinomlar invaziv meme kanserlerinin %1 ile 2'sini oluĢturmaktadır. Ġleri 

yaĢtaki kadın hastalarda daha sık görülür. Bu tümörler genel olarak fizik muayenede 

yumuĢak jelatinimsi görünüme sahiptir ve iyi sınırlı olma eğilimindedir. Müsinöz 

karsinomlar, büyük hücre dıĢı mukus havuzlarında dağılmıĢ tümör hücre gruplarıyla 

mikroskopik olarak karakterize olup bu hücrelerin düzgün, düĢük dereceli 

çekirdeklere sahip olma eğilimi vardır. Tübüler karsinomlara benzer Ģekilde, bu 

lezyonlar da invaziv meme karsinomunun prognostik olarak iyi bir varyantını temsil 

etmektedir (55,56). 

 Medüller Karsinom 

 Medüller karsinomlar invaziv meme kanserlerinin %1 ile 10'unu oluĢturmaktadır. 

Medüller karsinomlar makroskopik incelemede iyi sınırlı lezyonlardır ve genellikle 

yumuĢak ve rengi kahverengidir, kanama veya nekroz alanlarıyla beraber bulunur 

(57). 
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 Medüller ve medüller benzeri karsinomlar genç hastalarda diğer meme kanseri 

tiplerinden daha sık görülmektedir. BRCA1 (breast cancer susceptibility 1) gen 

mutasyonu taĢıyan kadınlarda daha sık görülürler. BRCA1 gen mutasyonu ile iliĢkili 

olan bu popülasyonda meme kanserlerinin %10'u medüllerdir. Bununla birlikte, 

BRCA1 gen mutasyonları olan hastalarda meme kanserlerinin çoğunluğu (%90) 

medüller tip değildir (58). 

 Adenoid Kistik Karsinom 

 Memenin nadir görülen bir tümörü olan adenoid kistik karsinomu, tükürük 

bezlerinde (ve diğer bölgelerde) bulunan adenoid kistik karsinom ile morfolojik 

olarak özdeĢ olan ayırt edici bir histolojik paterne sahiptir (59). Bu tümör, tümör 

boyutu büyük olsa bile, iyi prognoz ile iliĢkili olma eğilimindedir; çoğu seride 

bildirilen aksiller metastaz insidansı ise %5'ten azdır (60). 

 Ġnflamatuar Meme Kanseri  

 Ġnflamatuar meme kanseri lokal ilerlemiĢ meme kanserinin agresif bir Ģeklidir. 

Ġnvaziv meme kanserlerinin yaklaĢık %1 ile 5'ini oluĢturmakta olup nadir görülür. Bu 

hastalar tipik olarak meme derisinde ĢiĢme ve kızarıklık ile baĢvururlar (61). Primer 

inflamatuar meme kanserine sahip olan hemen hemen tüm hastalarda lenf nodu 

tutulumu ve yaklaĢık üçte birinde uzak metastaz vardır. Uzun süreli prognoz da 

nispeten kötüdür (62). 

 Moleküler Sınıflama  

 Meme kanseri moleküler alt tipleri, gen ekspresyon analizi ile belirlenir. Bu alt tipler 

biyolojik belirteçlerin (ER, PR, HER2 ve bazen diğerleri) klinik değerlendirmesi için 

rutin metodlarla tahmin edilebilir. 

 Hormon reseptörü pozitif (HR+) kanserler, ER veya PR veya her ikisi için pozitif 

saptanan kanserlerdir. Derece ve proliferasyon ile ilgili bilgiler de bazen alt tip 

belirlemek için kullanılmaktadır. Dört ana moleküler alt tip aĢağıda tarif edilmektedir 

(63). 

 Luminal A (HR+/HER2-): En yaygın gözlenen meme kanseri türüdür ve diğer alt 

tiplerden daha yavaĢ büyümekte ve daha az agresif olma eğilimindedir. Luminal A 
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tümörleri en iyi prognozla iliĢkilidir, çünkü genellikle hormonal tedaviye cevap 

verirler (64,65). 

 Luminal B (HR+/HER2+/-): Hormon reseptörü pozitif olmasının yanı sıra, bu alt 

tip Ki67 ve/veya HER2 proteini için yüksek pozitif olarak tanımlanmıĢtır. Luminal B 

meme kanserleri, luminal A'dan daha yüksek dereceli olma eğilimindedir ve bu 

nedenle daha kötü prognozludur (64,65). 

 Basal-like (HR-/HER2-): Bu tür meme kanserlerine ayrıca üçlü negatif meme 

kanseri denilmektedir. Çünkü bu alt tipte östrojen reseptörü (ER), progesteron 

reseptörü (PR) ve HER2 proteini negatiftir (66). Üçlü negatif meme kanserlerinin 

çoğu (yaklaĢık %75‟i), gen ekspresyon profili ile tanımlanan basal-like alt tipe girer. 

Üçlü negatif meme kanserleri diğer alt tiplerden daha kötü prognoza sahiptir (67). Bu 

kanserler, ABD'deki beyaz kadınlara kıyasla siyahi kadınlarda iki kat daha fazla 

görülür ve premenopozal kadınlarda ve BRCA1 gen mutasyonu olanlarda daha 

yaygındır (68). 

 HER2 ile zenginleĢtirilmiĢ (HR-/HER2+): GeçmiĢte, bu alt tip en kötü prognoza 

sahipti ancak HER2 (+) kanserlerde hedefe yönelik tedavilerin yaygın kullanımı, bu 

hastalar için sonuçları önemli derecede iyileĢtirmiĢtir (15). 

 

 2.1.4. Meme Kanserinde Semptom ve Klinik Bulgular 

 

 Meme kanseri tarama programları belirlenmiĢ ülkelerde, çoğu hasta anormal 

mamogram sonuçları nedeniyle baĢvurmaktadır. Bununla birlikte, kadınların yaklaĢık 

%15'inde mamografide tespit edilmeyen bir kitlenin varlığı (mamografik olarak gizli 

hastalık) ile meme kanseri teĢhisi konur. Diğer teĢhis konulan kadınların %30'unda 

ise mamografiler arasındaki süreçte saptanan meme kitlesi ile tespit edilmektedir. 

 Ek olarak, tarama mamografilerine eriĢimi olmayan kadınlar ve 40 yaĢın altındaki 

rutin tarama programına dahil olmayan genç kadınlar, meme cildinde değiĢiklik 

ve/veya  kitle ile bir grup hasta ise metastatik semptomlarla baĢvurabilirler (69). 
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 2.1.5. Meme Kanseri Tanısı 

 

 Meme Kanserinde TNM Sınıflandırması 

 Dünyada ve ülkemizde meme kanserinin klinik olarak evrelendirilmesi için 

Uluslararası Kanser Kontrol Birliği (UICC) ve Amerika BirleĢik Kanser 

Komitesi‟nin (AJCC) biçimlendirdiği TNM sistemi kullanılmaktadır. Bu 

evrelendirme sistemine göre primer tümörü T, aksiller lenf nodlarını N, uzak 

metastazları ise M göstermektedir. 

Tablo 2.2. AJCC Meme Kanseri için Tümör, Nod, Metastaz (TNM) Sınıflandırması 

(70). 

T: Primer Tümör 

Tx: Primer tümör değerlendirilemiyor 

To: Primer tümör bulgusu yok 

Tis (DCIS): Duktal karsinoma in situ 

Tis (Paget): Ġn situ veya nvaziv tümör bulgusu olmadan meme ucu Paget hastalığı 

T1: Tümör 2 cm veya daha küçük 

T1mi: Tümör 0.1 cm veya daha küçük 

T1a: Tümör 0.1 cm‟den büyük ancak 0.5 cm‟yi aĢmamıĢ  

T1b: Tümör 0.5 cm‟den büyük, ancak 1 cm‟yi aĢmamıĢ 

T1c: Tümör 1 cm‟den büyük, ancak 2 cm‟yi aĢmamıĢ 

T2: Tümör 2 cm‟den büyük ancak 5 cm‟yi aĢmamıĢ 

T3: Tümör 5 cm‟yi aĢmıĢ 

T4a: Toraks duvarına yayılmıĢ 

T4b: Meme derisinde ödem (Peaud‟orange dahil), ülserleĢme, satellit nodüller 

T4c: T4a+T4b  

T4d: Ġnflamatuvar karsinom 
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N: Bölgesel lenf gangliyonları 

Nx: Bölgesel lenf gangliyonları değerlendirilemiyor (örn önceden çıkarılmıĢ) 

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok 

N1: Ġpsilateral level 1 ve 2 aksiler bölgede mobil lenf nodnda tümör metastazı 

N1mi: Mikrometastaz (200 hücreye kadar olan 2 mm‟yi aĢmamıĢ ancak 0.2 mm‟den 

büyük) 

N2: Ġpsilateral level 1 ve 2 lenf nodlarında fikse tümör metastazı veya aksiller metastaz 

yokken ipsilateral internal mammarien lenf nodu metastazı 

N2a: Level 1ve 2 aksiller lenf nodunda yapıĢık tümör metastazı 

N2b: Ġpsilateral internal mamarien lenf nodunda tümör metastazı (aksiller lenf nodu 

metastazı yokken) 

N3: Ġpsilateral aksiller lenf nodu metastazı varlığından bağımsız infraklavikuler lenf nodu 

(level 3) metastazı olması veya level 1 ve 2 aksiller lenf nodu metastazının eĢlik ettiği 

ipsilateral internal mamarien lenf nodu metastazı olması veya aksiller/interneal mamarien 

lenf nodu metastazından bağımsız ipsilateral supraklavikuler lenf nodu metastazı olması 

N3a: Ġpsilateral infraklavikuler lenf nodu metastazı 

N3b: Ġpsilateral internal mammarien lenf nodu ve aksiller lenf nodunda tümör metastazı 

N3c: Ġpsilateral supraklavikuler lenf nodu metastazı 

M: Uzak metastaz 

Mx: Uzak metastazların varlığı değerlendirilemiyor  

M0: Uzak metastaz yok 

M1: Uzak metastaz mevcut  
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 Meme Kanserinde Tarama 

 Meme kanserinin erken tanısına yönelik dünyada tanınan ve uygulanan en yaygın 

yöntemler tarama programlarıdır. Meme kanserinde tarama programları ile erken tanı 

ve tedavi, hastalığa bağlı ölümleri önlemede ve azaltmada hayati önem taĢımaktadır. 

Bu tarama programları için temelde önerilen ve birbirini tamamlayan üç yöntem 

olarak; kendi kendine meme muayenesi, klinik meme muayenesi ve mamografi 

tanımlanmaktadır. 

 Amerika Kanser Birliği meme kanserinde erken tanı ve farkındalık sağlamak için 20 

yaĢından baĢlayarak kendi kendine meme muayenesi (KKMM), 20-39 yaĢ arası 3 

yılda bir klinik meme muayenesi yapılması, 40 yaĢından sonra ise yıllık klinik meme 

muayenesi ve mamografi ile tarama önermektedir. 40 yaĢ öncesinde meme 

dokusunun yoğun dansitede olması nedeniyle mamografi ile kitle 

görüntülenemediğinden mamografi önerilmemektedir (44). 

 Ülkemizde Sağlık Bakanlığınca 2012‟de yapılan “Uluslararası Meme Kanseri 

Farkındalık” toplantısında mamografi taraması ile ilgili kararlar alınmıĢ ve alınan 

kararlar 06.12.2012 tarihinde 1663 numaralı yazı ile illerdeki ilgili sağlık birimlerine 

bildirilmiĢtir. Toplantıda alınan kararlar ıĢığında Meme Kanseri Ulusal Standartları 

oluĢturulmuĢ ve mamografik tarama aralığı 40-69 yaĢ aralığındaki kadınlarda 2 yılda 

bir olarak önerilmiĢtir. 

  Mamografi 

 Meme kanseri taramasında altın standart kabul edilen mamografi, üç boyutlu meme 

yapılarının X ıĢını kullanarak iki boyutlu (kraniokaudal ve lateral) olarak 

görüntülendiği radyografi tekniğidir. Günümüzde meme kanserinin tanı ve 

tedavisinde kullanılan mamografi en etkin, kolay ve düĢük maliyetli bir tarama 

yöntemidir.  

 Meme kanseri taraması ile ilgili randomize çalıĢmaların kombine analizinde 50-70 

yaĢ aralığında rutin olarak 3 yılda bir mamografi ile taranan kadınların, 50-79 yaĢ 

arası meme kanseri nedenli ölüm oranlarının yaklaĢık %20 azaldığı gösterilmiĢtir 

(71). 
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 Memede ele gelen bir kitle varlığında mamografide bulgu olmaması karsinomu 

kesin olarak ekarte ettirmemektedir. Ele gelen kitle ile beraber olan meme 

kanserlerinin %9-22‟sinde mamografi normal olabilmektedir.(72) Mamografi, 

biyopsiler de dahil olmak üzere ileri tetkiklerde kanser olmadığı ortaya çıkan yanlıĢ 

pozitif sonuçlara da neden olabilmektedir; yanlıĢ pozitif sonuçlar çoğunlukla 

kadınların ilk taramasında ortaya çıkmaktadır. Modern dijital mamografi ile taranan 

kadınların yaklaĢık %12'sinde takip görüntüleme veya biyopsi yapılması 

gerekmektedir, ancak bu kadınların yaklaĢık %95‟inde kanser saptanmamaktadır 

(73). 

 Mammografilerde, asimetrik dansite, yapısal distorsiyon, kalsifikasyonlar, deri ve 

meme baĢında değiĢiklikler, aksiler lenf nodu ve bir önceki tetkik ile karĢılaĢtırma 

yapıldığında artmıĢ dansite gölgesi malignansi için kuĢkulu belirtileri 

oluĢturmaktadır. Mamografide meme tümörleri tipik olarak spiküle sınırlı olup ince 

kalsifikasyonlar içermektedir. Ayrıca fibrokistik değiĢiklikler, yağ nekrozu ile skar 

dokusuna ait bulgular da sıklıkla izlenebilir veya daha az sıklıkla karsinomlar düzgün 

sınırlı kitle görüntüsü oluĢturarak fibroadenom veya lenf nodunu taklit 

edebilmektedir (74). 

 Tarama nedeni ile tekrarlanan mamografilerden kümülatif radyasyona maruz kalmak 

meme kanseri riskini biraz artırabilir; ancak bir mamografi esnasında maruz kalınan 

radyasyon dozu nispeten düĢüktür ve taramanın yararı olası herhangi bir zarara 

karĢın ağır basmaktadır. Bu bağlamda tüm kadınlar için, görüntü kalitesinden ödün 

vermeden radyasyon dozunu mümkün olduğunca düĢük tutmak önemlidir (75). 

 Son yıllarda uygulamaya giren dijital mamografi, aynı görüntü kalitesi ile film ekran 

mamografisinden daha düĢük radyasyon dozuyla iliĢkilidir. Dijital mamografi, 50 

yaĢın altındaki ve yoğun meme dokusuna sahip olan kadınlar için geliĢtirilmiĢtir. 

Dijital mamografi ulaĢılabilir olduğunda 50 yaĢından küçük kadınlar için tarama 

avantajı sunabilir (76). Genel olarak mamografi, günümüzde tüm kadınlar için kabul 

edilebilir bir tarama yöntemi olmaya devam etmektedir. (77).  

 MMG raporlamalardaki farklılıkların önüne geçmek için BI-RADS (Breast Ġmaging 

Reporting and Data System) sınıflaması geliĢtirilmiĢtir (78): 
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 Tablo 2.3. MMG için BI-RADS sınıflaması (ACR‟den) 

  

 

 Dijital Meme Tomosentezi (DBT) 

 2011 yılında FDA, meme kanseri taraması için DBT'nin (3D mamografi olarak da 

bilinir) kullanımını onayladı. DBT, memenin 3D görüntüsünü oluĢturmak için dijital 

2D mamografi ile birlikte kullanılır ve memenin birden fazla görüntüsü oluĢturulur. 

Bazı çalıĢmalarda DBT'nin sadece 2D mamografiye göre daha duyarlı olabileceği 

tespit edilmiĢtir. Bununla birlikte 2D görüntüler DBT'den ayrı olarak elde 

edildiğinde, kadınlar radyasyon dozunun yaklaĢık iki katını almaktadır (79). DBT, 

henüz bütün ülkelerde mevcut değildir ve sağlık sigortası kapsamında 

bulunmamaktadır. 

 Manyetik Rezonans Görüntüleme (MRG) 

 Meme MRG ile görüntüler elde etmek için radyo dalgaları ve bilgisayarlarla birlikte 

yüksek güçlü mıknatıslar kullanılmaktadır. 2007 yılında Amerikan Kanser Derneği, 

meme kanseri açısından yüksek riskli kadınları taramak için MRG kullanımı için 

öneriler yayınladı. Meme kanserine yakalanma riski yüksek olan kadınlar için 25 

yaĢından baĢlayarak, yaĢam boyu mamografiye ek olarak MRG ile yıllık tarama 

yapılması önerilmektedir. Bilinen zararlı genetik mutasyonlar (BRCA1 veya BRCA2 

KATEGORĠ BULGULAR YÖNETĠM MALĠGNĠTE 

RĠSKĠ 

0 Yetersiz değerlendirme Eski görüntülemelerle 

kıyaslama ya da yeni 

ek inceleme istenmesi 

Değerlendirilemez  

1 Negatif Rutin MMG takip %0 

2 Benign Rutin MMG takip %0 

3 Muhtemel benign 6 ayda bir MMG > %0 ama ≤ %2 

4 

4a 

4b 

4c 

ġüpheli anormal bulgular 

DüĢük Ģüphe 

Orta dereceli Ģüphe 

Yüksek Ģüphe 

Doku tanısı > %0 ve ≤ %2 

> %2 ve ≤ %10 

> %10 ve ≤ %5  

> %50 ve < %95 

5 Yüksek olasılıkla malign Doku tanısı %95 ve üzeri 

6 Histolojik olarak kanıtlanmıĢ 

malign 

Uygun tedavi Değerlendirilemez  
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gibi) ile meme veya over kanseri için güçlü bir aile öyküsü, daha önce göğüs 

bölgesine radyoterapi öyküsü olması (örneğin Hodgkin lenfoma için) ve Li-

Fraumeni, Bannayan-Riley Ruvalcaba veya Cowden sendromuna sahip olması ya da 

birinci derece akrabalarında olması gibi yüksek meme kanseri riski (%20 ile 25‟den 

fazla) taĢıyan kadınlarda MRG‟nin duyarlılığı artırmıĢtır (79, 80). 

 MR özellikle silikon USG ya da mamografi nin sınırlı olduğu durumlarda (çok dens 

meme parankimine sahip olan kadınlar, meme koruyucu cerrahi olanlar, yoğun 

postoperatif skar dokusu olanlar, primeri bilinmeyen aksiller metastazı olan hastalar) 

ve implantlı memenin görüntülenmesinde tercih edilir. Yüksek riskli kadınlarda 

MR‟ın duyarlılığı mamografiye oranla oldukça yüksektir. Bununla birlikte insitu ve 3 

mm‟den küçük tümörlerin saptanmasında MRG daha yetersiz kalmaktadır. Ek 

tarama olarak MRG kullanımı düĢük veya ortalama risk altında olan kadınlarda 

sınırlandırılmıĢtır (82). 

 Ultrasonografi (USG) 

 Meme lezyonlarının yaklaĢık %25‟ini kistik lezyonlar oluĢturmaktadır. 

Ultrasonografi ilememedeki lezyonların solid/kistik ayrımı efektif olarak 

yapılabilmektedir. Özellikle mamografinin normal olduğu, ancak fizik muayenede 

kuĢkulu olan lezyonların yorumlanmasında USG faydalı olabilir. USG, 40 yaĢ altı 

kadınlarda, dens meme dokusu olan ve muayenede ele gelen benign özellikteki 

kitlelerin ayrımında mamografiden daha duyarlıdır, ancak yanlıĢ pozitif sonuç 

olasılığını da arttırmaktadır. Meme kanseri taramasında mamografi yerine 

ultrasonografi kullanılması önerilmemektedir (83). 

 

 2.1.6. Meme Kanserinde Tedavi 

 

 Meme Kanserinde Cerrahi 

 Erken invaziv meme kanserinin kesin tedavisi cerrahidir. Tipik olarak primer tümör 

eksize edilir ve evreleme için aksiller lenf düğümlerinden örnek alınır ve/veya 

çıkarılır. Meme kanserinde cerrahi tedavi mastektomi (tüm memenin cerrahi olarak 

çıkarılması) veya meme koruyucu cerrahiyi (MKC) kapsar. 
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 Meme kanserinde hangi cerrahi tedavi seçileceği kararı, kanserin biyolojik 

özellikleri ve evresi, hastanın yaĢı ile menopoz durumu, hastanın tercihleri ve her 

tedavi seçenekleri ile iliĢkili riskler ve faydalar göz önüne alındıktan sonra hasta ve 

doktor tarafından ortaklaĢa alınmaktadır. 

 Meme koruyucu cerrahi kısmi mastektomi veya lumpektomi olarak da bilinir. MKC 

ile sadece kanserli doku ve normal doku kenarı (tümör marjı) çıkarılır. MKC, yüksek 

tümör/meme oranı durumunda, aynı memede birden fazla tümör varlığında, 

enflamatuar veya lokal ileri kanserlere sahip olanlarda genellikle bir seçenek 

değildir. MKC'yi çoğu vakada sonrasında radyoterapi takip etmektedir. Ayrıca 

mastektomili vakalara da sonrasında risk durumuna göre adjuvan radyoterapi 

seçeneği eklenebilmektedir (83,84). 

 Mastektominin en kötü yönü postoperatif dönemde fizyolojik ve estetik olarak 

kadınlarda bıraktığı olumsuz etkileridir. Modifiye radikal mastektomide pektoral kas 

da çıkarılmaktadır (44). Mastektomi olan kadınlar, salin veya silikon implant ile 

meme rekonstrüksiyonu seçeneğine sahiptir. Meme rekonstrüksiyonunu düĢünen bir 

kadın, tedavi planını plastik cerrahı ile koordine etmek için mastektomi öncesinde 

meme cerrahıyla bu seçeneği tartıĢmalıdır (84).  

 Meme kanserinde bilateral profilaktik mastektomi uygulaması ise yeni bir meme 

kanseri geliĢtirme riskini neredeyse ortadan kaldırmasına rağmen, kadınların 

çoğunluğu için uzun süreli meme kanseri sağkalımını iyileĢtirmemektedir ve cerrahi 

komplikasyon riskini neredeyse iki katına çıkarmaktadır (85,(87). 

 Hem MKC'de hem de mastektomide, hastalığın yayılıp yayılmadığını tespit etmek 

için genellikle bir veya birkaç bölgesel lenf nodu koltuk altından (aksilla) çıkarılır. 

Bu prosedür, kanserin yayılma olasılığı en yüksek olan lenf düğümünü veya 

düğümlerini tanımlar ve sentinel lenf düğümü biyopsisi (SLNB) olarak adlandırılır. 

Lenf nodlarında kanser hücrelerinin varlığı, hastalığın nüks riskini artırmaktadır. Bu 

nedenle SLNB'nin sonuçları, daha fazla tedaviye gerek olup olmadığını belirlemede 

faydalı olmaktadır. SLNB pozitif olarak sonuçlanan meme kanseri hastalarının lenf 

nodu cerrahisi, daha kapsamlı olması gerekir. Bu prosedüre de aksiller lenf nodu 

diseksiyonu (ALND) adı verilmektedir (88). 
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 Aksilla diseksiyonu, ciddi morbiditeye yol açan lenfödeme neden olabilir. ALND 

uygulanan kadınların yaklaĢık %20'sinde ve SLNB olan hastaların %6'sında 

lenfödem rapor edilmiĢtir (88). 

 Erken evre meme kanseri tanılı kadınlarda tercih edilen tedavi Ģekli MKC ve RT 

kombine tedavisidir. Evre I ve II meme kanseri tanılı kadınlarda lumpektomi ve 

SLNB/ALND‟yi takiben verilen postooperatif RT, tek baĢına modifiye radikal 

mastektomi (MRM) kadar etkili bir yöntemdir. Meme kanserinde 5 cm‟nin altında 

olan tümörlere MKC yapılabilmektedir (89). 

 Radyoterapi 

 Meme kanserinde radyasyon tedavisi genellikle cerrahiden sonra meme, göğüs 

duvarı veya aksiller bölgede kalan tümör hücrelerini yok etmek ve nüks riskini 

azaltmak için verilir. 

 Mastektomi sonrasında adjuvan radyasyon tedavisi (RT), derin marjları içeren tümör 

varlığında ve aksiller lenf nodlarında patolojik tutulum olması gibi lokal rekürrens 

riski yüksek hastalar için endikedir. MKC'yi hemen hemen her zaman radyasyon 

tedavisi izlemektedir. Çünkü radyoterapinin meme kanseri nüks riskini 10 yılda 

yaklaĢık %50 ve ölüm riskini 15 yılda neredeyse %20 azalttığı gösterilmiĢtir (90).  

 Erken evre meme kanseri hastalarında sadece meme koruyucu cerrahi yapılan 

randomize olmayan vakaları içeren serilerde tümörün nüks oranı %10–54 aralığında 

değiĢmekte iken bu oran radyoterapi almıĢ serilerde %0–20 arasında değiĢmektedir 

(91). Mastektomi ve meme koruyucu cerrahi ve sonrası radyoterapinin lokal kontrol 

ile sağkalıma olan olumlu etkisi randomize araĢtırmalarla da ispatlanmıĢtır (92). 

 Metastatik meme kanserinde özellikle beyin metastazı veya semptomatik kemik 

metastazı olan hastalarda radyoterapi, semptomları tedavi etmek için de 

kullanılmaktadır. 

 Kemoterapi  

 Sistemik tedavi cerrahi sonrası geride kalan ve belirlenemeyen mikrometastatik 

tümörlerin yok edilmesi amacıyla verilmektedir ve metastatik meme kanseri olan 

kadınlar için ana tedavi seçeneğini oluĢturmaktadır (93). 
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 Meme kanseri tedavisinde kemoterapi çalıĢmaları 1970‟lerden önce baĢlanmıĢ olup 

ilk olarak 1969‟da ilk olarak siklofosfamid, metotreksat, florourasil, vinkristin ve 

prednizolondan oluĢan kombine rejim denenmiĢ ve metastatik meme kanseri tedavisi 

üzerinde olumlu sonuçlar gözlenmiĢtir. Ardından taksanların keĢfedilmesi ile 

paklitaksel ve dosetaksel kullanılmaya baĢlanmıĢtır (94). 

 1970'li yıllarda antrasiklinlerin kullanılmaya baĢlanmasıyla ileri evre meme kanseri 

tedavisinde önemli bir geliĢme gözlenmiĢtir. Antrasiklin içeren kemoterapi rejimleri 

metastatik meme kanseri hastaları için baĢlangıçta ilk tercih olmuĢtur (95).  

 CMF rejimi (siklofosfamid, metotreksat, florourasil) uzun yıllar kullanılmıĢ olsa da 

birçok randomize çalıĢmalar ve bunların meta analizlerinde antrasiklinin dahil 

olduğu rejimlerin (FAC, CAF, FEC) antrasiklin içermeyen rejimlere göre daha üstün 

olduğu gösterilmiĢtir. Ġki ilacın kullanıldığı AC rejimi (doksorubisin, siklofosfamid) 

ise CMF rejimine eĢdeğer bulunmuĢtur (96). Taksanların da (paklitaksel ve 

dosetaksel) antrasiklin bazlı tedavilere eĢ zamanlı ya da ardıĢık olarak eklenmesi  5 

yıllık nüks oranında %4–7 oranlarında mutlak azalma sağlamıĢtır (97). 

 Meme kanseri tedavisinde genel yaklaĢım, AC-T olarak tanımlanan doksorubisin ve 

siklofosfamid (AC) ve takiben dosetaksel ya da paklitaksel içeren taksan temelli 

tedaviyi içermektedir. 

Standart kemoterapi rejimleri Ģunları içerir: 

AT: Adriamisin ve Taksan 

AC ± T: Adriamisin ve Siklofosfamid kombinasyonu +/- Taksan 

CMF: Siklofosfamid, Metotreksat ve Florourasil 

CEF: Siklofosfamid, Epirubisin ve Florourasil 

FAC: Florourasil, Adriamisin ve Siklofosfamid 

CAF: Siklofosfamid, Adriamisin ve Florourasil 

(FAC ve CAF rejimleri aynı ilaçları kullanır, ancak farklı dozlar ve frekanslar 

kullanır) 

TAC: Taksan, Adriamisin ve Siklofosfamid 
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 Neoadjuvan sistemik tedavi  

 Lokal ileri ile bazı erken evre meme kanseri türlerinde (triple negatif veya HER2 

pozitif) neoadjuvan sistemik tedavi verilmektedir. Neoadjuvan tedavi, cerrahi öncesi 

kemoterapi ile tümör çapını küçültmek amacıyla uygulanır. Bu sayede hastalara 

mastektomi yerine meme koruyucu cerrahi yapabilme Ģansı elde edilmiĢ olur (97). 

 Tedavinin amacı, operasyondan önce tümörün tedaviye yanıtını arttırmak ve 

memenin korunmasını sağlamaktır. Neoadjuvan tedavide adjuvan olarak kullanılan 

rejimler uygulanmaktadır. HER2 pozitif meme kanseri hastaları için, kemoterapi 

rejimine HER2 antagonisti bir ajan (pertuzumab ve/veya trastuzumab) eklenmelidir. 

 Adjuvan sistemik tedavi 

 Adjuvan kemoterapide, radyolojik ve klinik olarak saptanamayan mikroskobik 

hastalığı yok etmek amaçlanmaktadır. Adjuvan sistemik tedavi ile nüks riskinin 

azaldığı ve genel sağkalımın iyileĢtiği gözlenmiĢtir (98). 

 Meme kanserinde sistemik tedavi küratif ya da palyatif olabilir. Evre I, II ve III 

hastalıkta küratif tedavi yaklaĢımları uygulanırken lokal ileri evre meme kanserleri 

(T3, T4) ve inflamatuar meme kanserinde kür Ģansı bulunmaktadır (44).  

  Tümörün östrojen (ER) veya progesteron (PR) reseptörü pozitif veya negatif 

olmasından bağımsız benzer kemoterapi rejimleri uygulanır ve HER2 

overekspresyonu saptanan hastalara eĢ zamanlı HER2‟ye yönelik tedavi eklenir. 

 Adjuvan sistemik tedavi hastanın tümör histolojisi, ALN durumuna, tümör çapına, 

derecesine, östrojen (ER) ve progesteron (PR) reseptör durumuna, c-erb B2 

durumuna, hastanın yaĢına, performans durumuna ve eĢlik eden sistemik hastalık 

durumuna göre seçilmelidir (44). 

 DüĢük hormon reseptör ekspresyona sahip yüksek dereceli tümörleri olan ve aksiller 

nodu pozitif olan hastalar adjuvan kemoterapiden daha çok fayda görmektedir. ER 

pozitif tümörlerde, adjuvan kemoterapi verilmesine uygun hastaları belirlemek için 

fayda-risk hesaplamaları ve genomik analiz yapılmalıdır (99). 
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 Lenf nodu tutulumu olmayan meme kanseri hastalarında %25 ihtimalle mikroskopik 

metastatik hastalık gözlenmektedir (44). Bu nedenle aksiler lenf nodu negatif olan 

yüksek riski hastalarda da adjuvan tedavi endikasyonu bulunmaktadır (100). 

 Günümüzde adjuvan tedavi uygulamaları için iki önemli rehberin önerileri 

kullanılmaktadır. Uluslararası Konsesus Paneli (St Gailen Konsensusu) tümör ve 

hasta özelliklerine göre risk gruplarını belirlemiĢtir ve orta-yüksek riskli gruplara 

adjuvan tedavi önermektedir (101). 

 

Tablo 2.4. St Gailen Konsensusu erken evre meme kanseri risk grupları (102) 

Risk grupları Özellikler 

DüĢük risk Lenf nodu negatif ve aĢağıdaki özellikleri hepsi; 

Patolojik tümör çapı <2 cm  

Grad 1 

Yaygın PVI olmaması 

ER ve/veya PR pozitifliği 

HER2 negatifliği (gen amplifikasyonunun ve aĢırı ekspresyonunun 

olmaması) 

35 yaĢ ve üstü olması 

Orta dereceli risk Nod negatif ve aĢağıdaki özelliklerden en az birinin varlığı; 

Patolojik tümör çapı >2 cm  

Grad 2-3  

Yaygın PVI olması 

ER ve/veya PR negatifliği 

HER2 pozitifliği (gen amplifikasyonunun veya aĢırı ekspresyonunun 

olması) 

<35 yaĢ 

 

1-3 Nod pozitifliği; eĢlik eden ER ve/veya PR pozitifliği ve HER2 

negatifliği 

Yüksek risk 

 

1-3 Nod pozitifliği; eĢlik eden ER ve/veya PR negatifliği veya HER2 

pozitifliği  

 

>4 nod poztifliği  
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 Hedefe Yönelik Tedaviler 

 HER2, 17. kromozomun uzun kolunda bulunan HER2/neu (c-erb B2) protoonkojeni 

tarafından kodlanan, 1255 aminoasitin oluĢturduğu bir transmembran 

glikoproteinidir. HER2‟nin sinyal iletiminin baĢlatılmasında bir ko-reseptör gibi 

çalıĢtığı bilinmektedir. HER2-HER3 heterodimeri meme kanserinde güçlü ve en 

önemli mitojenik kombinasyondur (103). 

 Ġmmunhistokimya (IHC) ve Floresan in situ hibridizasyon (FISH) bugün için 

formalinle fikse edilip parafinle kaplı doku bloklarında kolaylıkla uygulanabilen ve 

HER2 analizi yapmak için en sık baĢvurulan yöntemlerdir (15). 

 Meme kanseri hastalarının %25-30‟unda HER2 reseptörlerinin yüksek seviyede 

eksprese edildiğinin ve bu overekspresyonun hastalıksız sağkalım ve genel 

sağkalımda azalmayla iliĢkili olduğunun gösterilmesi ile bu onkoproteine yönelik 

hedef tedavilerle ilgili çalıĢmalara hız kazandırılmıĢtır (104). 

 Trastuzumab, HER2 overekspresyonu olan metastatik meme tümörünün tedavisinde 

FDA tarafından ilk onayı alan hedefe yönelik ajan olup c-erb B2 tirozin kinazı 

hedefleyen bir monoklonal antikordur (100). Trastuzumab kanser hücrelerinin c-erb 

B2 aĢırı ekspresyonunu inhibe ederek hücrelerin proliferasyonunu azaltmaktadır 

(105). 

 Erken evre HER2 pozitif meme kanserinin adjuvan sistemik tedavisinde 

trastuzumab tedavisinin sağkalımı artırdığı ve nüks riskini azaltığı ispatlanmıĢtır 

(44). Trastuzumab tek ajan aktivitesine sahip olup kemoterapiye ilave edildiğinde de 

sağkalımı artırmaktadır (106). Ayrıca HER2 pozitif metastatik hastalıkta taksanlar ile 

birlikte kullanıldığında iyi sonuçlar elde edilmektedir (107). 

 Meme karsinomunda hedefe yönelik tedavide kullanılan diğer monoklonal antikorlar 

arasında neratinib ve pertuzumab da bulunmaktadır (63). 

 Hormonoterapi 

 Östrojen meme tümörünün tedavisi için önemli bir hedef olarak östrojen iĢlevini 

düzenleyen yolakların tanımlanması ile meme karsinogenezinde anahtar bir rol 

oynadığı bilinmektedir (108). 
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 Tüm meme kanserlerinin %60-75'ini ER ve/veya PR (+) meme kanserleri 

oluĢturmaktadır. HR (ER ve/veya PR) pozitif meme kanserlerinin oranı yaĢ 

ilerledikçe de artmaktadır (109). 

 Hastanın ER ve PR durumu tanı sırasında yapılan biyopsi ile belirlenmelidir (44). 

ER ve/veya PR için en sık kullanılan tespit yöntemi parafin doku bloklarında 

immünohistokimyasal (ĠHK) yöntemiyle nükleer boyanmanın gösterilmesidir. 

Patoloji raporlarında boyanmanın oranı ve Ģiddetinin de belirtilmesi gereklidir (%10 

kuvvetli pozitif gibi). Son çalıĢmalarda %1 zayıf pozitiflikte bile hormonal tedavinin 

etkili olduğu bildirilmektedir (110). 

 Meme kanserinin hormonal tedavisinde, östrojen hormonunun yapımının (LHRH: 

Luteinizan Hormon Releasing Hormon analogları ve aromataz inhibitörleri gibi) 

veya fonksiyonunun (anti-östrojen ajanlarla) engellenmesi amaçlanmaktadır (111). 

 Adjuvan hormonal tedavi reseptör pozitif tümörlerde hastalık nüksünü azaltır ve sağ 

kalım oranlarını arttırır (44). Hormon reseptörü pozitif olan hastalarda, hastanın yaĢı, 

lenf nodu durumu veya adjuvan kemoterapi alıp almamasından bağımsız olarak 

adjuvan hormonoterapi planlanmalıdır (112). Luminal A (LA) ve luminal B (LB) 

meme kanseri subtiplerinde HR (+) olup, adjuvan tedavide hormonoterapi mutlaka 

yer almaktadır. HR (-) olan hastalarda hormonoterapinin faydası yoktur (113). 

 Adjuvan hormonal tedavi seçiminde en önemli kriter, hastanın menopoz durumudur. 

NCCN (National Cancer Center Network) kılavuzlarına göre menopoz; menorenin 

kalıcı olarak bitmesi ve over kaynaklı östrojen sentezinin kalıcı olarak azalmasıdır 

(114). Ancak LHRH analogları kullanan veya adjuvan kemoterapi alan 

premenopozal kadınlarda amenore, menopozal durumu belirlemek için yeterli bir 

gösterge değildir. 

 Premenopozal olan HR (+) hastalarda tamoksifen ve „„Gonadotropin-releasing 

hormone‟‟ analogları hormonal tedavide ilk seçenek olarak tercih edilir. Kombine 

hormonal tedavi (ovaryan ablasyon veya LHRH analogları ile over fonksiyonlarının 

supresyonu +) birçok klinisyen tarafından daha fazla yanıt oranı ve progresyona 

kadar geçen süre avantajı  nedeniyle tercih edilmektedir (115). 

 Postmenapozal kadınlarda aromataz inhibitörleri (letrozol, anastrozol, eksemestan) 

ve tamoksifen kullanılabilmektedir. ATAC çalıĢmasında, adjuvan olarak verilen 
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anastrazolün, postmenopozal dönemdeki meme kanserli hastalarda tolerans ve tedavi 

etkinliği açısından tamoksifenden daha üstün olduğu izlenmiĢtir (116).  

 Adjuvan endokrin tedavinin tamamlandıktan ilk 12 ay içinde relaps gözlenirse 

tedaviye direnç düĢünülerek alternatif hormonal tedaviye geçilmesi birçok kaynakta 

önerilmektedir. 

 ER aktivitesi tamoksifen veya raloksifen gibi selektif östrojen reseptör modülatörleri 

(SERM) kullanılarak azaltılabilir. Ayrıca ER, selektif bir östrojen reseptör yıkıcı 

(SERDs) olan fulvestrant ile de etkisi azaltılabilmektedir. Tamoksifen haricinde bu 

grupta toremifen, idoksifen, droloksifen ve TAT-59 gibi ajanlar da yer almaktadır 

(117). 

 Tamoksifen 

 Tamoksifen; potent bir selektif östrojen reseptör düzenleyicisidir (SERM). Non-

steroid bir anti-östrojen olan Tamoksifen etkisini östrojen ile yarıĢmalı bir Ģekilde 

ER‟ye bağlanarak göstermektedir. Meme dokusu üzerinde antitümöral etki 

gösterirken kemik, uterus ve yağ doku gibi diğer dokularda östrojenik etkiye sahiptir. 

Tamoksifen ilk olarak 1970‟lerde Food and Drug Administration (FDA) tarafından 

postmenopozal metastatik meme kanserinin tedavisinde kullanılması onaylanmıĢtır 

(118). 

 Tamoksifen hem premenopozal hem de postmenopozal hastalarda etkili bir 

hormonoterapi ajanıdır. Günlük dozu 20 mg/gün olup, KT alan hastalarda 

kemoterapi sonrası baĢlanmalıdır, KT ile eĢ zamanlı kullanılmamalıdır (119). 

 Son 20 yıldır yapılmıĢ olan birçok kontrollü randomize çalıĢmada hormon reseptörü 

pozitif olan ve lenf nodu tutulumu olmayan hastalarda adjuvan olarak tamoksifen 

kullanımının hem 50 yaĢ öncesi hem 50 yaĢ sonrası kadınlarda progresyonsuz 

sağkalım ve genel sağkalım açısından fayda sağladığı gözlenmiĢtir. Tamoksifenin 

kontralateral memede oluĢan tümörleri de yaklaĢık %40 oranında azalttığı 

gözlenmiĢtir (112).  

 Tamoksifen premenopozal dönemdeki kadınlarda en sık kullanılan hormonal 

tedavidir (44). Premenopozal kadınlar için, tamoksifenin optimal kullanım süresi ve 

standart tedavi 10 yıldır. Bununla birlikte, nüks riski yüksek olan hastalar için 
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ovaryan supresyon ile tamoksifen veya aromataz inhibitörü kombinasyonu 

önerilmektedir (120). 

 Tamoksifen ayrıca diğer dokulardaki östrojenik etkileri nedeni ile kemik mineral 

dansitesinde iyileĢme ve lipid profili üzerinde olumlu etkiler göstermektedir. Bu 

etkilerle tamoksifen, koroner kalp hastalığı riskinde belirgin bir azalmaya neden 

olmaktadır. Tamoksifenin olumlu etkileri tedavi bitiminden sonra da sürmektedir 

(100).  

 Tamoksifen ilk olarak kontrasepsiyon amacıyla üretilmiĢ bir ilaç olmasına rağmen 

ovulasyonu indüklediği gözlenmiĢtir. Bu nedenle premenopozal hastalarda 

doğurganlığı artırıcı etkisi de bulunmaktadır (121).  

 Tamoksifenin yan etkileri ise sıcak basmaları, vajinal kuruluk, katarakt,  

tromboemboli, endometrium kanseri riskinde artıĢtır (100). 

 Tamoksifenin endometrium dıĢındaki diğer jinekolojik yan etkileri olarak özellikle 

premenopozal hastalarda oligomenore, amenore, vajinal akıntı, gonadotropin 

seviyelerinde değiĢme, over hiperstimülasyonuna bağlı kist oluĢumu, var olan 

endometriozis odaklarında artıĢ veya azalma, uterus myomlarında ve endometrial 

poliplerde büyüme sayılabilir. Vajina epitelinde tamoksifenin östrojenik etkisi 

gösterilmiĢtir. Tamoksifen alan postmenopozal kadınların ortalama üçte birinde 

endometrial proliferasyon izlenmiĢtir (122). Vakaların çoğu postmenapozal olup, 

premenopozal kadınlarda tamoksifen kullanımı ile endometrium kanseri arasında 

iliĢki olduğu gösterilmemiĢtir (123). 

 

 Aromataz inhibitörleri 

 Günümüzde aromataz enzimini selektif olarak inhibe eden üçüncü kuĢak aromataz 

inhibitörleri mevcuttur. Bu grupta yer alan ajanlar olan anastrozol, letrozol ve 

eksemestan periferde oluĢan östrojeni baskılayarak iyi bir etkinlik sağlamaktadır. 

Aromataz inhibitörlerinin metastatik meme kanserinde etkilerinin gösterilmesiyle 

birlikte adjuvan tedavide çalıĢmaları baĢlamıĢtır (124). 
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 Aromataz inhibitörleri postmenopozal ve hormon reseptör pozitif meme kanseri olan 

kadınlarda tamoksifene alternatif olarak veya tamoksifen tedavisi bittikten sonra 

kullanılabilir (44, 88).  

 Postmenapozal kadınlarda hormonal tedavide aromataz inhibitörleri tercih 

edilmektedir. Aromataz inhibitörü ile tedaviye 5 yıldan fazla devam etme kararı, 

hasta faktörlerine ve tedaviden beklenen faydaya göre hasta bazlı verilmektedir 

(120). 

 ATAC çalıĢmasında anastrazol hem lenf nodu negatif hem lenf nodu pozitif 

hastalarda tamoksifene göre tedavi etkinliği ve tolerans açısından üstünlük sağladığı 

gösterilmiĢtir (116). Kanada kökenli MA-17 çalıĢmasında ise östrojen reseptörü 

pozitif postmenepozal hastalarda 5 yıl tamoksifen kullanımı sonrası 5 yıl daha 

letrozol kullanımı özellikle lenf nodu tutulumu olan hastalarda sağkalımı uzattığı 

gösterilmiĢtir (125). 

 Aromataz inhibitörlerinin endometrium kanseri, tromboembolik olaylar ve sıcak 

basması gibi yan etkileri daha nadir olarak bildirilmiĢtir. Ancak osteoporoz riskini 

arttırıp kemik kırıklarında artıĢa neden olduğu gösterilmiĢtir (44,99). 

 Diğer endokrin tedaviler 

 Meme kanserinin endokrin tedavisinde kullanılan diğer ajanlar ise östrojen reseptör 

antagonisti olan fulvestrant, progestasyonal bir ajan olan megestrol asetat, androjen 

bir ajan olan fluoksimesteron, LHRH agonisti leuprolid ve gonadotropin releasing 

hormon (GnRH) agonisti goserelindir (100). 

 LHRH analogları (goserelin, triptorelin, buserelin, leuprorelin) sentetik peptit 

yapısında, endojen hormonlardan 50-100 kat daha aktif, reversibl kimyasal 

kastrasyona neden olan ilaçlardır, ovaryan supresyon için kullanılmaktadır (126). 

 Metastatik HR (+) meme kanserli hastalarda yapılan bir çalıĢma ile LHRH 

analogları ile ooferektominin eĢ değer etkinlikte olduğunu gösterilmiĢtir (127). Yine 

metastatik meme kanserli hastalarda yapılan 4 çalıĢmanın meta-analizinde LHRH 

analogları + tamoksifen kombinasyonunun tek baĢına LHRH analoglarından daha 

etkili olduğunu gösterilmiĢtir (128). 
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 LHRH analogları menopoz semptomlarına neden olurlar ve kemik kaybını 

hızlandırabilirler. Bu nedenle LHRH analogları verilecek olan hastalarda bazal bir 

KMD (Kemik Mineral Dansite) ölçümü yapılması ve takibi önerilmektedir (126). 

 

 2.1.7. Meme Kanserinde Depresyon, Uyku Bozukluğu ve Cinsel YaĢam 

Sorunları 

 

 Tıptaki ilerlemeler doğrultusunda hastaların yaĢam süresi uzadıkça yaĢam kalitesi 

kavramı ön plana çıkmıĢtır. Kanser tanısı konulduktan sonra hastanın cerrahi, 

radyoterapi, kemoterapi gibi yöntemlerle tedavi sürecinde fiziksel bakımıyla birlikte 

ruhsal bakımı da bütüncül tedavinin ayrılmaz bir parçası haline gelmiĢtir (129). 

 Meme kanseri tanısı konulduğu andan itibaren hastanın hayatını fiziksel, psikolojik, 

manevi ve sosyal anlamda farklı yönlerden etkileyen bir kriz durumu yaratmaktadır. 

Bu kriz durumunda ise bazı tepkiler yaĢa, etnik kökene ve hastalığın evresine 

bakmaksızın her hastada ortak olarak görülmektedir (130). 

 Meme kanserinin tanı, tedavi ve sonrası dönemde görülen problemlerin baĢında 

anksiyete, öfke bozukluğu, umutsuzluk, depresyon, uyum zorluğu, yaĢam kalitesinde 

azalma, intihar düĢünceleri, sosyal izolasyon, benlik saygısının azalması, beden 

imajının bozulması, diĢilik özelliklerini kaybetme korkusu ve cinsellikle bağlantılı 

sorunlar gelmektedir (131). 

 M.Keller yaptığı bir çalıĢmada tanıdan itibaren bir yıl içinde kadınların %20-

30‟unun meme kanseri ile yaĢamaya uyum sağlayamadığını, Ward ve arkadaĢları ise 

meme kanseri tedavisinden sonra hastaların %30‟unun psikolojik bozukluk 

yaĢadığını bildirmiĢtir (130,131). 

 Hutchinson, Ferndon ve Wilson 1979 yılında yaptıkları bir araĢtırmada bir yıl önce 

mastektomi olmuĢ kadınların %39‟unda yüksek düzeyde kaygı, çökkünlük ve cinsel 

problemleri olduğunu tespit etmiĢlerdir (134). Hardman ve arkadaĢlarının 1989 

yılında yaptığı bir çalıĢmada ise mastektomi sonrası, özellikle de kemoterapi 

eklenirse psikiyatrik bozukluk oranının arttığı bildirilmiĢtir (134). 
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 Meme kanserli kadınlarda cinsellikle bağlantılı sorunlar, kanser tanısı konulduğunda 

yaĢanan anksiyete ve depresyonun bir sonucu olabileceği gibi cerrahi, kemoterapi, 

radyoterapi ve hormonoterapinin yan etkileriyle de gözükebilmektedir. Meme 

kanseri tanısı konulan hastalarda cinsel iĢlev bozukuğu göstergelerinin neler 

olabileceğini araĢtırdıkları bir çalıĢmada, cinsel sağlığı etkileyen baĢlıca faktörlerin 

vajinal kuruluk, duygusal çökkünlük, beden imajında bozulma, eĢler arasındaki 

uyumsuzluk ile eĢteki cinsel problemler olduğu saptanmıĢtır (135). 

 Meme kanserinde en çok karĢılaĢılan cinsel sorunun cinsel istekte azalma olduğu 

bildirilmiĢtir (136). Bu durumu yaĢayan kadınlardaki depresyonun nedeni sıklıkla 

cinsel isteksizlikle iliĢkili olup önce depresyon veya cinsel isteksizlik baĢlayabilir ya 

da her ikisi birlikte bulunabilmektedir (136). 

 Meme kanseri tedavisinde kullanılan kemoterapotiklerden alkile edici ajanlar 

sıklıkla cinsel problemlere neden olmaktadır. Tamoksifen gibi hormonoterapi 

ajanları da östrojeni baskıladığından vajinada kuruluk hissi, cinsel iliĢki sırasında 

ağrı ve hassasiyet, sıcak basması, kilo artıĢı, cinsel istekte azalma ve duygu durum 

değiĢiklikleri gibi hastaların menopoz benzeri bulgular yaĢamasına neden 

olabilmektedir. Bu yan etkiler de hastanın cinsel yaĢama ilgi ve isteğini azaltabilir 

(137). 

 Cinsellikle iliĢkli sorunlar depresyon için önemli bir risk faktörüdür (35). Cinsel 

iĢlev bozuklukları kadınlarda aynı zamanda özgüven kaybına, kiĢiler arası iliĢkilerde 

bozulmaya ve sıklıkla emosyonel strese neden olmaktadır (136). 

 Meme kanseri tanısı konulan bir kadının cinselliği sağlıklı bireylerden farklı 

değildir. Bu gereksinimler her yaĢ ve her durum için geçerli olup evrenseldir. Bir 

çalıĢmada, tedavi altındaki kanser hastalarının %82‟si sağlık çalıĢanları ile seksüel 

endiĢelerini paylaĢtıklarını, geriye kalan hastalar ise kanser tedavisi olurken 

cinselliğin akıllarına gelen en son Ģey olduğunu ifade etmiĢtir (138). 

 Yapılan araĢtırmalarda kanser hastalarının %30-50‟sinin uyku bozukluğuna sahip 

olduğu bildirilmiĢtir (139). 2002 yılında meme kanseri hastalarında yapılmıĢ bir 

çalıĢmada, adjuvan kemoterapinin öncesinde ve tedavinin farklı günlerinde uyku 

kalitesi değerlendirilmiĢ, bu süreçte hastaların (%82-92) kötü uyku kalitesine sahip 

olduklarını bildirilmiĢtir (140). 
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 Kaliteli uyku hastanın psikofizyolojik sağlığının korunması için gereklidir. 

Uykusuzluğun kanser hastalarında mortaliteyi arttırdığı bilinmektedir. Uykusuzluk 

vücutta sitokin ekspresyonunu değiĢtirerek immun sistem fonksiyonlarının 

azalmasına yol açmaktadır (141). 

 Ayrıca uykusuzluğun, antitümör cevapta rol alan norepinefrin düzeyinin yükselmesi 

ve doğal öldürücü (NK-naturel killer) hücrelerinin azalması ile iliĢkili bulunduğu 

saptanmıĢtır (140,141). Bu nedenle uykusuzluk veya kötü uyku kalitesi hastalarda 

immün sistemin baskılanmasıyla beraber primer tümörün ilerlemesine, enfeksiyon 

gibi komorbid hastalıkların artmasına neden olarak kanser hastalarında prognozu ve 

mortaliteyi olumsuz yönde etkileyebilmektedir (144). 

 Tüm bu zararlarına ve çok yaygın görülmesine rağmen uykusuzluk ve cinsel 

sorunlar hem sağlık çalıĢanları hem de araĢtırmacılar tarafından göz ardı 

edilebilmektedir. Bu bağlamda, hormonoterapi alan erken evre meme kanseri 

hastalarında depresyon, uyku ve cinsel iĢlev bozukluklarının takip ve tedavisinin 

öneminin vurgulanması, kötü yaĢam kalitesi ile mücadele edilmesini sağlayarak 

hastaların yaĢam kaliteleri arttıralabilir.  

 Dünyada özellikle son yıllarda, meme kanseri tanısı alan kadınlarda psikososyal ve 

psikoseksüel değiĢiklikleri inceleyen çalıĢma sayısındaki artıĢa rağmen, 

hormonoterapinin depresyon, cinsel ve uyku bozukluklarının üçüne birlikte yönelik 

etkilerini araĢtıran az sayıda çalıĢma bulunmaktadır. Bu nedenle biz bu çalıĢmamızda 

erken evre meme kanseri hastalarında adjuvan hormonal tedavinin depresyon, uyku 

kalitesi ve cinsel iĢlev bozukluğu üzerindeki etkilerini değerlendirmeyi amaçladık. 
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3. MATERYAL VE YÖNTEM 
 

 

 ÇalıĢmamız; Ankara Atatürk Eğitim AraĢtırma Hastanesi ve Bilkent ġehir Hastanesi 

tıbbi onkoloji polikinliğinde takipli en az 3 ay hormonoterapi alan ve halen almakta 

olan hormon reseptör pozitif erken evre (evre I-III) meme kanseri tanısı alan 105 

hastanın katılımı ile Eylül 2018-Mart 2020 tarihleri arasında gerçekleĢtirilmiĢtir.  

 ÇalıĢmaya dahil edilecek hastalar seçilirken, 18 yaĢ ve daha büyük yaĢta olması, 

TNM Evreleme Sistemi‟ne göre evre I-III meme kanseri tanısı almıĢ olması, en az 3 

ay hormonal tedavi almıĢ olması, araĢtırmaya katılmaya gönüllü olması ve iletiĢim 

sorunu olmaması gibi Ģartlar aranmıĢtır. Hastalar daha önce kemoterapi veya 

radyoterapi öykülerinden bağımsız olarak seçilmiĢ olup uzak organ metastazı olan 

hastalar çalıĢmaya dahil edilmemiĢtir. 

 Bu araĢtırma hormonal tedavi almakta olan meme kanseri tanılı kadınlarda 

depresyon, uyku kalitesi ve cinsel fonksiyon bozukluğu saptamak amacıyla yapılan 

kesitsel bir çalıĢmadır. Anketler hastalarla bire bir görüĢülerek ve katılmaya 

gönüllülük ilkesine özen gösterilerek hastadan sözlü onam alınarak tek görüĢmede 

uygulanmıĢtır. Kanser türü ve evresi, kemoterapi, radyoterapi bilgilerine hasta 

dosyasından ulaĢılmıĢtır. 

 Veri toplama yöntemi olarak sosyodemografik form, Beck Depresyon Ölçeği ve 

Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi (PUKĠ) ile Kadın Cinsel Fonksiyon Ġndeksi (FSFI) 

kullanılmıĢtır.  

 

 3.1. Değerlendirme Yöntemleri 

 

 Beck Depresyon Ölçeği 

 Ölçeğin esas hali Beck ve arkadaĢları tarafından hazırlanmıĢtır (145). Bu çalıĢmada 

Hisli tarafından uyarlanmıĢ olan 1978 versiyonlu Beck formu kullanılmıĢtır (146). 

 Beck Depresyon Envanteri formunda her biri için dört seçenekli 21 soru mevcuttur. 

Hastadan anketin yapıldığı gün de dahil son bir hafta içinde kiĢinin kendini nasıl 
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hissettiğini en iyi tanımlayan cümleyi seçip iĢaretlemesi istenir ve her bir madde 0 ile 

3 arasında puan alır. Ölçekte alınabilecek en yüksek puan 63‟tür. Toplam puanın 

yüksekliği depresyon düzeyinin ya da Ģiddetinin de yüksek oldğunu göstermektedir 

(146). 

  Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi (PUKĠ) 

 PUKĠ, son bir aylık bir zaman dilimindeki uyku kalitesi ve bozukluğunu 

değerlendiren bir öz bildirim ölçeğidir. Kanser hastalarında uyku kalitesini ölçmede 

kullanılan etkili bir araç niteliğindeki PUKĠ, 1989‟da Buysse ve arkadaĢları 

tarafından geliĢtirilmiĢtir. Ülkemizde güvenilirlik ve geçerlik çalıĢması Ağargün ve 

arkadaĢları (1996) tarafından yapılmıĢtır (147). 

 Kadın Cinsel Fonksiyon Ġndeksi (FSFI) 

 Kadın Cinsel Fonksiyon Ġndeksi, Rosen ve arkadaĢları tarafından, kadın cinsel 

fonksiyonlarını değerlendirmek amacı ile geliĢtirilen 19 maddeden oluĢan likert tip 

bir ölçektir. Ölçek kadınların son bir ay içindeki cinsel fonksiyonlarını 6 alt grup 

puanı ve FSFI puan hesaplaması ölçeği geliĢtiren araĢtırmacılar tarafından 

oluĢturulmuĢ olup bir skorlama indeksine göre yapılmaktadır (148). Ölçeğin Türkçe 

geçerliliği ve güvenirlik analizi Öksüz ve Malhan (2005) tarafından yapılmıĢtır. 

Türkiye‟de TaĢ ve arkadaĢlarının 2006 yılında yaptıkları çalıĢmada fonksiyonel 

durum; FSFI skoru >30 ise iyi, 23-29 arası ise orta, <23 ise kötü olarak belirtilmiĢtir. 

(149). 

  Tablo 3.1. Kadın Cinsel ĠĢlev Ġndeksi puanlama tablosu (150). 

Alt grup Sorular Puan 

aralığı 

Katsayı Minimum Puan Maksimum 

puan 

Total 

puan 

Cinsel istek 1,2 1-5 0.6 1.2 6.0  

Uyarılma 3,4,5,6 0-5 0.3 0 6.0  

Lubrikasyon 7,8,9,10 0-5 0.3 0 6.0  

Orgazm 11,12,13 0-5 0.4 0 6.0  

Doyum 14,15,16 0/1-5 0.4 0.8 6.0  

Ağrı 17,18,19 0-5 0.4 0 6.0  

Toplam puan (FSFI skoru) 2.0 36.0  
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 3.2. Ġstatistiksel Yöntemler  

 

 ÇalıĢmanın istatistiksel analizde IBM SPSS 20 (Statistics Programmef or Social 

Scientists) (USA) programı kullanıldı. Verilerin normal dağılıma uygunluğunu 

değerlendirmek amacıyla Kolmogorov Smirnov testi uygulandı. Normal dağılıma 

uyan sürekli veriler Ortalama ± Standart Sapma, normal dağılıma uymayan sürekli 

veriler Ortanca (en yüksek – en düĢük değer ya da çeyrekler arası aralık) olarak, 

kategorik veriler ise frekans (yüzde) olarak verildi. Bağımsız gruplar arasındaki 

normal dağılıma uymayan iki grup verilerinin karĢılaĢtırılmasında Mann Whitney U 

testi; normal dağılım gösteren iki grup verilerinin karĢılaĢtırılmasında bağımsız 

örneklem t testi kullanıldı. Bağımsız kategorik değiĢkenlerin karĢılaĢtırılmasında ki-

kare veya Fisherin Exact testi kullanıldı. Tüm istatistiksel testler iki yönlü olarak 

yapıldı ve p<0.05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi.  
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4. BULGULAR 

 

 

 ÇalıĢmaya dahil edilen hastaların demografik özellikleri incelendiğinde; 105 kadın 

çalıĢmaya dahil edilmiĢ olup bireylerin ortanca yaĢı 53 (34-79) saptanmıĢtır. 

Hastaların %80‟i evli, %19‟si boĢanmıĢ olup kadınların sahip oldukları ortanca 

çocuk sayısı 2 (0-9) bulunmuĢtur. Olguların %67‟si ev hanımı, %21‟i emekli olup 

%17‟si aktif çalıĢmaya devam etmektedir. 

 Hastaların 35‟inde ek komorbidite öyküsü olmayıp, 6 hastanın ek komorbiditesi 

olup olmadığı bilinmemektedir. Ek komorbiditesi olan 64 hastada sırayla esansiyel 

hipertansiyon (%28), tip 2 diabetes mellitus (%27), koroner arter hastalığı (%11) 

gözlenmiĢ olup %50,5 oranında da diğer komorbiditeler izlenmiĢtir. 

 Hastalar menopozal durum açısından değerlendirildiğinde, 7 hastanın menopozal 

durumu bilinmemekle beraber, %61,9‟unun postmenapozal evrede, %17,1‟inin 

premenopozal evrede ve %14,3‟ü perimenopozal evredeyken çalıĢmaya dahil 

edilmiĢtir. LHRH analogları alan hastaların menopozal durumu net 

bilinemeyeceğinden gerçek menopoz ayrımı bu hasta grubunda yapılamamıĢtır. 

 Bireylerin düzenli egzersiz alıĢkanlığı sorgulandığında %15‟inin düzenli egzersiz 

yaptığı saptanmıĢtır. Bireylerin beslenme alıĢkanlığı %95‟inde normal olup %2 

hastanın diyabetik, %8 hastanın ise özel diyet uyguladığı saptanmıĢtır. 

 ÇalıĢmaya alınan hastalara ait daha kapsamlı sosyodemografik ve klinik özellikler 

aĢağıdaki tabloda gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.1. Hastaların demografik özellikleri 

Hasta sayısı 105 

YaĢ, ortanca (min-maks) 53 (34-79), 52,3±8,8 

Meslek, n (%)  

 Ev Hanımı 67 (63,8) 

 Emekli  21 (20,0) 

 ÇalıĢan 17 (16,2) 

Medeni hali, n (%)  

 Evli 80 (76,2) 

 Bekar 6 (5,7) 

 Dul 19 (18,1) 

Çocuk sayısı, ortanca (min-maks) 2 (0-9) 

Menopoz Durumu, n (%)  

 Premenopozal 18 (17,1) 

 Perimenopozal 15 (14,3) 

 Postmenopozal 65 (61,9) 

 Bilinmeyen 7 (6,7) 

Komorbidite, n (%)  

 DM 27 (27,3) 

 HT 28 (28,3) 

 KAH 11 (11,1) 

 Diğer 44 (50,5) 

Düzenli Egzersiz, n (%)  

 Var 15 (15,3) 

 Yok 83 (84,7) 

Beslenme alıĢkanlığı, n (%)  

 Normal 95 (90,5) 

 Diyabetik 2 (1,9) 

 Bilinmeyen 8 (7,6) 

 

 ÇalıĢmaya katılan 68 (%64,8) hastaya modifiye radikal mastektomi, 33(31.4) 

hastaya ise meme koruyucu cerrahi uygulanmıĢ.  

 Hastaların patoloji verilerine bakıldığında %43,8‟Ġ lenf nodu negatif izlenmiĢtir. 9 

hastanın c-erb B2 değeri bilinmemekle beraber 51 hasta c-erb B2 pozitif, 32 hasta 

FISH ile HER2 pozitif saptanmıĢtır. 39 hastada lenfovasküler invazyon izlenmiĢ 
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olup, 17 hastanın patolojik verilerinde LVI bilgisine ulaĢılamamıĢtır. Perinöral 

invazyon (PNI) 15 hastada izlenmiĢ, 68 hastada izlenmemiĢ, 22 hastada ise 

bilinmemektedir. Ekstrakapsüler tutulum (ECE) 21 hastada pozitif, 58 hastada 

negatif izlenmiĢtir, 26 hastada ise bilinmemektedir. Patolojik özellikler aĢağıdaki 

tabloda özetlenmiĢtir. 

 

 Tablo 4.2. Hastaların ameliyat ve patoloji bilgileri 

 

Hasta sayısı 105 

Cerrahi tipi, n (%)  

 MKC 33 (31,4) 

 MRM 68 (64,8) 

 Bilinmeyen 4 (3,8) 

T evresi, n (%)  

 T0 2 (1,9) 

 T1 38 (36,2) 

 T2 48 (45,7) 

 T3 7 (6,7) 

 T4 2 (1,9) 

 Bilinmeyen 8 (7,6) 

N evresi, n (%)  

 N0 46 (43,8) 

 N1 22 (21,0) 

 N2 11 (10,5) 

 N3 16 (15,2) 

 Bilinmeyen 10 (9,5) 

ER, n (%)  

 Pozitif 98 (93,3) 

 Negatif 7 (6,7) 

PR, n (%)  

 Pozitif 93 (88,6) 

 Negatif 12 (11,4) 

Her-2, n (%)  

 Pozitif 51 (48,5) 

 Negatif 45 (42,9) 
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 Bilinmeyen 9 (8,6) 

Grade, n (%)  

 1 13 (12,4) 

 2 39 (37,1) 

 3 16 (15,2) 

 Bilinmeyen 37 (35,2) 

LVI, n (%)  

 Var 39 (37,1) 

 Yok 49 (46,7) 

 Bilinmeyen 17 (16,2) 

PNI, n (%)  

 Var 15 (14,3) 

 Yok 68 (64,8) 

 Bilinmeyen 22 (21,0) 

ECE, n (%)  

 Var 21 (20,0) 

 Yok 58 (55,2) 

 Bilinmeyen 26 (24,8) 

EVRE, n (%)  

 1A 24 (25,5) 

 1B 22 (23,4) 

 2A 25 (26,6) 

 2B 3 (3,2) 

 3A 8 (8,5) 

 3B 12 (12,8) 

 

 76 hasta adjuvan kemoterapi almıĢ olup hastaların %55,2‟si antrasiklin ve taksan 

rejimi, %11,4‟ü tek baĢına antrasiklin, %1,9‟u yalnızca taksan almıĢtır. Hastaların 

ortanca KT süresi 149 gündür. 32 hasta trastuzumab tedavisi almıĢ olup 69 hasta 

almamıĢ, 4 hastanın ise verilerine ulaĢılamamıĢ olup trastuzumab tedavi öyküsü 

bilinmemektedir. Hastaların %78,6‟sına adjuvan radyoterapi uygulanmıĢ olup 

ortanca RT süresi 35 gündür.  

 Kullanılan hormonoterapi seçeneklerine bakıldığında 62 (%57,9) hasta tamoksifen, 

29 (%27,1) hasta letrozol, 13 (%12,1) hasta anastrazol kullanmıĢtır. ÇalıĢmaya 

katılan hastaların ortanca hormonal tedavi süresi 24 ay (3-120) izlendi. Adjuvan 
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LHRH analogları alanların sayısı 10 almayanların sayısı 95 idi. Adjuvan tedaviler ve 

sürelerine ait detaylı veriler Tablo 3‟te gösterilmiĢtir. 

 

 Tablo 4.3. Adjuvan tedaviler ve süreleri 

Adjuvan KT, n (%)  

 Var 76 (72,4) 

 Yok 28 (26,7) 

 Bilinmeyen 1 (1,0) 

Adjuvan KT rejimi, n (%)  

 Antrasiklin ve taksan  58 (55,2) 

 Antrasiklin 12 (11,4) 

 Taksan 2 (1,9) 

 Yok 33 (31,4) 

Adjuvan KT süresi, ortanca gün  149 (25-462) 

Adjuvan trastuzumab, n (%)  

 Var 32 (30,5) 

 Yok 69 (65,7) 

 Bilinmeyen 4 (3,8) 

Adjuvan RT, n (%)  

 Var 81 (78,6) 

 Yok 22 (21,4) 

Adjuvan RT süresi, ortanca gün 35 (4-56) 

Adjuvan Hormonoterapi türü, n (%)  

 Tamoksifen 62 (57.9) 

 Letrozol 29 (27.1) 

 Anastrazol 13 (12.1) 

Adjuvan HT süresi, ortanca ay  24 (3-120) 

Adjuvan LHRH, n (%)  

 Var 10 (9,5) 

 Yok 95 (90,5) 

 

 Beck Depresyon Ölçeği skorlama sistemine göre 10-16 puan hafif, 17-29 puan orta, 

30-63 puan Ģiddetli düzeyde depresyonu göstermektedir.  

 ÇalıĢmamızda hastaların Beck skor bilgilerine bakıldığında min değer 0 maksimum 

değer 33 izlenmiĢ olup ortalanca skor değeri 10 olarak hesaplandı. Tüm hastaların 
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%46,3‟ünde minimal depresyon, %26,7‟sinde hafif depresyon, %24,7‟sinde orta 

Ģiddetli depresyon ve %1,9‟unda ise Ģiddetli depresyon izlenmiĢtir. Hastaların 

%55,8‟inde 10 ortanca değerinden düĢük, %44,2‟sinde ise 10 ortanca değerinden 

yüksek izlendi. AĢağıdaki tabloda hastaların Beck Depresyon, PUKĠ ve FSFI skor 

bilgileri özetlenmiĢtir. 

 

 Tablo 4.4. Hastaların Beck, PUKĠ ve FSFĠ skor bilgileri 

Beck Depresyon skoru, ortanca (min-maks) 10 (0-33) eğer ortalama isterseniz 11,5±7,8 

Beck Depresyon skoru, n (%)  

 DüĢük 58 (55,8) 

 Yüksek 46 (44,2) 

 
Minimal depresyon 47 (%46,5) 

 
Hafif depresyon 27 (%26,7) 

 
Orta Ģiddette depresyon 25 (%24,7) 

 
ġiddetli depresyon 2 (%1,9) 

PUKĠ skoru, ortanca (min-maks) 7 (1-16) eğer ortalama isterseniz 7,2±3,3 

PUKĠ skoru, n (%)  

 Ġyi 41 (39,4) 

 Kötü 63 (60,6) 

FSFI skoru, ortanca (min-maks) 2,6 (2-34) eğer ortalama isterseniz 

11,7±11,3 

FSFI skoru, n (%)  

 Ġyi 8 (7,6) 

 Orta 16 (15,2) 

 Kötü 81 (77,1) 

 

 Beck Depresyon skoru düĢük ile yüksek olanların demografik özellikleri 

karĢılaĢtırıldığında, hastaların yaĢı, medeni durumları, çocuk sayısı, sosyal 

güvenceleri, menopozal durumları ile istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(p>0,05).  
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 Tablo 4.5. Beck Depresyon skoru düĢük ile yüksek olanların demografik 

özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 Beck Depresyon Skoru  

 DüĢük 

n:56 

Yüksek 

n:46 

p değeri 

YaĢ, ortalama±ss 52,4±8,6 52,3±9,3 0,94 

Meslek    

 Ev hanımı 38 (57,6) 28 (42,4) 0,89 

 Emekli 11 (52,4) 10 (47,6)  

 ÇalıĢan 9 (52,9)  8 (47,1)  

Medeni hal    

 Evli 44 (55,7) 35 (44,3) 0,30 

 Bekar 5 (83,3) 1 (16,7)  

 Dul 9 (47,4) 10 (52,6)  

Çocuk sayısı, 

ortanca(q1-q3) 

2 (1-3) 3 (2-3) 0,18 

Menopozal durum    

 Premenopozal 11 (61,1) 7 (38,9) 0,95 

 Perimenopozal 8 (57,1) 6 (42,9)  

 Postmenopozal 37 (56,9) 28 (43,1)  

Düzenli egzersiz    

 Yok 46 (56,1) 36 (43,9) 0,63 

 Var 10 (66,7) 5 (33,3)  

Beslenme alıĢkanlığı    

 Diyabetik 0 (0,0) 2 (100,0) 0,17 

 Normal 56 (59,6) 38 (40,4)  

 

 Hastaların aldıkları adjuvan tedaviler ile Beck Depresyon skoru iliĢkisine 

bakıldığında ise adjuvan kemoterapi (p=0.18) veya adjuvan radyoterapi (p=0.92) alıp 

almamanın Beck Depresyon skorları ile arasında anlamlı iliĢki bulunmadı. Adjuvan 

trastuzumab tedavisi ile hastaların Beck Depresyon skoru arasında anlamlı iliĢki 

bulunmadı (p=0.61).  

 Hastaların ortanca adjuvan kemoterapi ve radyoterapi süresi ile depresyona eğilim 

arasında anlamlı iliĢki bulunmadı (kemoterapi için p=0.62, radyoterapi için p=0.28).  
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 Hastaların aldıkları farklı hormonoterapi ajanlarının (tamoksifen/anastrozol/letrozol) 

hastaların depresyon düzeyleri üzerine etkisinde anlamlı farklılık gözlenmedi 

(p=0.74). ÇalıĢmaya katılan hastaların hormonoterapi süresi ile Beck Depresyon 

skoru arasındaki iliĢki de anlamsız bulundu (p=0.56). Adjuvan LHRH analogları 

tedavisi alanlarla almayanlar arasında depresyona eğilim açısından anlamlı fark 

izlenmedi (p=0.33). 

 

 Tablo 4.6. Beck Depresyon skoru düĢük ile yüksek olanların adjuvan tedavilerinin 

karĢılaĢtırılması 

 Beck Depresyon skoru  

 DüĢük Yüksek p değeri 

Adjuvan KT    

 Var 38 (50,7) 37 (49,3) 0,18 

 Yok 19 (67,9) 9 (32,1)  

Adjuvan KT rejimi    

 Antrasiklin ve taksan  27 (46,6) 31 (53,4) 0,11 

 Antrasiklin 9 (75,0) 3 (25,0)  

 Taksan 0 (0,0) 1 (100,0)  

Adjuvan KT süresi, ortanca gün  151 (63-176) 149 (103,8-172,3) 0,62 

Adjuvan trastuzumab    

 Var 16 (51,6) 15 (48,4) 0,61 

 Yok 41 (59,4) 28 (40,6)  

Adjuvan RT    

 Var 44 (55,0) 36 (45,0) 0,92 

 Yok 13 (59,1) 9 (40,9)  

Adjuvan RT süresi, ortanca gün 34,5 (32-39) 36 (32,3-41,8)  0,28 

Adjuvan Hormonoterapi türü    

 Tamoksifen 35 (57,4) 26 (42,6) 0,74 

 Letrozol 17 (58,6) 12 (41,4)  

 Anastrazol 6 (46,2) 7 (53,8)  

Adjuvan HT süresi, ortanca ay 24 (12-48) 24 (12-47) 0,56 

Adjuvan LHRH    

 Var 4 (40,0) 6 (60,0) 0,33 

 Yok 54 (57,4) 40 (42,6)  
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 Hastalar TNM sistemine göre evrelendirilmiĢ olup, hastanın bulunduğu evre ile 

Beck Depresyon skoru arasında iliĢki bulunmadı (T evresi için p=0.09, N evresi için 

p=0.27). Hastaların hepsi M0 idi. Ancak istatistiksel olarak anlamlı olmasa da T3-4 

evresinde olan 9 hastanın 7‟sinde (%77,8) Beck Depresyon skoru daha yüksek 

bulundu. 

 Hastaların ER ve PR pozitifliği incelendiğinde, Beck Depresyon skoru ile arasında 

anlamlı iliĢki gözlenmedi (ER için p =1.0, PR için p=0.26). Ancak istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da ER yüzdesinde azalma ile Beck Depresyon skoru değerinde artıĢ 

yani depresyona eğilim gözlendi (p=0.06). Yine PR yüzdesi azalması ile de Beck 

Depresyon skoru artıĢ eğiliminde izlenmiĢ olup istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı 

(p=0.56). 

 HER2 pozitifliğinin depresyon üzerinde anlamlı etkisi bulunmadı (p=0.62). Diğer 

patolojik özellikler incelendiğinde, LVI, PNI ve ECE varlığı ile Beck Depresyon 

skorları arasında anlamlı istatistiksel fark gözlenmedi (LVI için p=0.47, PNI için 

p=0.92, ECE için p=0.16). 

 

Tablo 4.7. Beck Depresyon skoru düĢük ile yüksek olanların patolojik özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

 Beck Depresyon skoru  

 DüĢük Yüksek p değeri 

T evresi    

 0-1 23 (57,5) 17 (42,5) 0,09 

 2 30 (62,5) 18 (37,5)  

 3-4 2 (22,2) 7 (77,8)  

N evresi    

 0 30 (65,2) 16 (34,8) 0,27 

 1 12 (54,5) 10 (45,5)   

 2 7 (63,6) 4 (36,4)  

 3 6 (37,5) 10 (62,5)  

ER    

 Pozitif 54 (55,7) 43 (44,3) 1,00 

 Negatif 4 (57,1) 3 (42,9)  

ER yüzdesi, ortanca(q1-q3) 80 (50-90) 60 (10-90) 0,06 
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PR    

 Pozitif 49 (53.3) 43 (46,7) 0,26 

 Negatif 9 (75,0) 3 (25,0)  

PR yüzdesi, ortanca(q1-q3) 70 (10-82,5) 50 (5-82,5) 0,56 

HER2    

 Pozitif 27 (52,9) 24 (47,1) 0,62 

 Negatif 27 (60,0) 18 (40,0)  

LVI    

 Var 20(51,3) 19 (48,7) 0,47 

 Yok 30 (61,2) 19 (38,8)  

PNI    

 Var 8 (53,3) 7 (46,7) 0,92 

 Yok 40 (58,8) 28 (41,2)  

ECE    

 Var 9 (42,9) 12 (57,1) 0,16 

 Yok 37 (63,8) 21 (36,2)  

EVRE    

 0 0 (50,0) 2 (4,2) 0,19 

 1 26(54,2) 20 (41,7)  

 2 15 (31,2) 13 (27,1)  

 3 7(14,6)  13 (27,1)  

 

 

  Pittsburgh Uyku Kalitesi Ġndeksi‟ne göre global PUKĠ puanının ≤5 olması “iyi uyku 

kalitesi”ni, ≥5 olması ise “kötü uyku kalitesi”ni göstermektedir. ÇalıĢmamızda 

ortanca PUKĠ skoru 7 (1-16) bulundu. Uyku kalitesi oranlarına bakıldığında 41 

(%39,4) hastada iyi 63 (%60,6) hastada kötü uyku kalitesi saptandı. Sonuç olarak 

çalıĢmaya katılan hastalarda uyku bozukluğuna eğilim gözlendi. 

 Hastaların demografik özellikleri ve öykülerinde bulunan özelliklerin Pittsburgh 

Uyku Kalitesi Ġndeksi sonuçlarına olan etkileri araĢtırıldı. ÇalıĢmaya katılan 

hastaların yaĢı, medeni durumları, çocuk sayısı, sosyal güvenceleri, menopozal 

durumları ile uyku kalitesi arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki saptanmadı 

(p>0.05). Ġstatistiksel olarak anlamlı olmasa da perimenopozal ve postmenepozal 

hastalarda uyku bozukluğuna eğilim gözlendi (p=0.36). Perimenopozal 15 hastadan 
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10‟unda (%66,7), 64 postmenapozal hastanın 39‟unda (%60,9) uyku kalitesi kötü ve 

menopoz durumundan bağımsız olduğu görüldü. 

 

 Tablo 4.8. PUKĠ skoru kötü ile iyi olanların demografik özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

 PUKĠ skoru  

 KÖTÜ 

n:62 

ĠYĠ 

n:40 

p değeri 

YaĢ, ortalama±ss 52,9±8,7 51,9±8,8 0,55 

Meslek    

 Ev hanımı 41 (62,1) 25 (37,9) 0,16 

 Emekli 15 (71,4) 6 (28,6)  

 ÇalıĢan 7 (41,2) 10 (58,8)  

Medeni hal    

 Evli 49 (62,0) 30 (38,0) 0,76 

 Bekar 4 (66,7) 2 (33,3)  

 Dul 10 (52,6) 9 (47,4)  

Çocuk sayısı, 

ortanca(q1-q3) 

3 (2-3) 2 (1-3) 0,12 

Menopozal durum    

 Premenopozal 8 (44,4) 10 (55,6) 0,36 

 Perimenopozal 10 (66,7) 5 (33,3)  

 Postmenopozal 39 (60,9) 25 (39,1)  

Düzenli egzersiz    

 Yok 49 (59,0) 34 (41,0) 1,00 

 Var 8 (57,1) 6 (42,9)  

Beslenme alıĢkanlığı    

 Diyabetik 2 (100,0) 0 (0,0) 0,51 

 Normal 54 (57,4) 40 (42,6)  

 

 Hastaların aldıkları adjuvan tedavilerin uyku kalitesi üzerindeki etkilere bakıldığında 

adjuvan kemoterapi (p=1.0), adjuvan trastuzumab (p=0.6) ve adjuvan radyoterapi 

(p=0.75) alıp almamanın uyku kalitesi üzerine etkisi bulunamadı. Farklı kemoterapi 

rejimlerinin uyku kalitesi üzerindeki etkileri incelendiğinde anlamlı iliĢki gözlenmedi 
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(p=0.39). Ancak istatistiksel olarak anlamlı olmasa da kombine antrasiklin ve taksan 

rejimini alanların %63,2‟sinde uyku bozukluğuna eğilim gözlendi.  

 Hastaların adjuvan KT, RT tedavi süreleri ile uyku kalitesi arasında anlamlı iliĢki 

bulunmadı (p>0.05). 

 Farklı hormonoterapi ajanları ile uyku kalitesi arasındaki iliĢki incelendiğinde, 

herhangi bir ajanda uyku bozukluğuna eğilim istatistiksel olarak ispatlanamadı 

(p=0.34). Ancak istatistiksel olarak anlamlı olmasa da aromataz inhibitörleri kullanan 

hastalarda uyku bozukluğuna eğilim daha fazla gözlenmiĢtir. Aromataz inhibitörü 

kullanan toplam 42 hastadan 29‟unda (%69) kötü uyku kalitesi bulundu. LHRH 

analogları alanlarla almayanlar arasında uyku kalitesi açısından anlamlı fark 

gözlenmedi (p=0.51). 

 Hastaların hormonal tedavi süresi ile uyku kalitesi arasındaki iliĢki incelendiğinde 

aralarında anlamlı iliĢki gözlenmedi (p=0.78). Adjuvan tedaviler ile PUKĠ arasındaki 

istatistiksel iliĢki aĢağıdaki tabloda özetlendi. 

 

  Tablo 4.9. PUKĠ skoru kötü ile iyi olanların adjuvan tedavilerinin karĢılaĢtırılması 

 PUKĠ skoru  

 KÖTÜ ĠYĠ p değeri 

Adjuvan KT    

 Var 45 (60,0) 30 (40,0) 1,00 

 Yok 17 (60,7) 11 (39,3)  

Adjuvan KT rejimi    

 Antrasiklin ve taksan  36 (63,2) 21 (36,8) 0,39 

 Antrasiklin 5 (41,7) 7 (58,3)  

 Taksan 1 (50,0) 1 (50,0)  

Adjuvan KT süresi, ortanca gün  148 (88-171,5) 151 (64-182) 0,93 

Adjuvan trastuzumab    

 Var 20 (64,5) 11 (35,5) 0,60 

 Yok 39 (56,5) 30 (43,5)  

Adjuvan RT    

 Var 49 (61,3) 31 (38,8) 0,75 

 Yok 12 (54,5) 10 (45,5)  
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Adjuvan RT süresi, ortanca gün 35 (31,5-40,5) 35 (32-41) 0,91 

Adjuvan Hormonoterapi türü    

 Tamoksifen 33 (54,1) 28 (45,9) 0,34 

 Letrozol 20 (69,0) 9 (31,0)  

 Anastrazol 9 (69,2) 4 (30,8)  

Adjuvan HT süresi, ortanca ay 24 (12-48) 24 (12-48) 0,78 

Adjuvan LHRH    

 Var 5 (50,0) 5 (50,0)   0,51 

 Yok 58 (61,7) 36 (38,3)  

 

 

  Hastanın hepsi M0 evresinde olup T ve N evreleri ile uyku kalitesi arasında anlamlı 

iliĢki gözlenmedi (T için p=0.57, N için p=0.53). Ancak istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da T3-4 evresinde olan 8 hastanın 6‟sında (%75) kötü uyku kalitesine eğilim 

gözlendi. 

 Hastaların hormon reseptör pozitifliği ile uyku kalitesi iliĢkisine bakıldığında 

anlamlı iliĢki gözlenmedi (ER için p=0.7, PR için p=1.0). ER (P=0.81) ve PR (p=0.7) 

yüzde oranlarının uyku kalitesi üzerine etkisi de istatistiksel olarak anlamlı 

bulunmadı. 

 HER2 pozitifliği ile uyku kalitesi arasında anlamlı iliĢki bulunmadı (p=0.84). 

Hastaların patolojik özelliklerine bakıldığında, LVI, PNI ve ECE varlığı ile uyku 

kalitesi arasında anlamlı istatistiksel fark saptanmadı (LVI için p=0.73, PNI için 

p=0.84, ECE için p=1.0). Hastaların patolojik özellikleri ile PUKĠ iliĢkisi aĢağıdaki 

tabloda özetlenmiĢtir. 
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 Tablo 4.10. PUKĠ skoru kötü ile iyi olanların patolojik özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

 PUKI skoru  

 KÖTÜ ĠYĠ p değeri 

T evresi    

 0-1 25 (62,5) 15 (37.5) 0,57 

 2 27 (56,3) 21 (43.8)  

 3-4 6 (75,0) 2 (25,0)  

N evresi    

 0 25 (54,3) 21 (45,7) 0,53 

 1 16 (72,7) 6 (27,3)  

 2 6 (54,5) 5 (45,5)  

 3 9 (60,0) 6 (40,0)  

ER    

 Pozitif 58 (59,8) 39 (40,2) 0,70 

 Negatif 5 (71,4) 2 (28,6)  

ER yüzdesi, ortanca(q1-

q3) 

70 (37,5-90) 70(32,5-90) 0,81 

PR    

 Pozitif 56 (60,9) 36 (39,1) 1,00 

 Negatif 7 (58,3) 5 (41,7)  

PR yüzdesi, ortanca(q1-

q3) 

50 (5-90) 70 (10-80) 0,70 

HER2    

 Pozitif 29 (58,0) 21 (42,0) 0,84 

 Negatif 27 (60,0) 18 (40,0)  

LVI    

 Var 24 (63,2) 14 (36,8) 0,73 

 Yok 28 (57,1) 21 (58.3)  

PNI    

 Var 10 (66,7) 5 (33,3) 0,84 

 Yok 40 (59,7) 27 (40,3)  

ECE    

 Var 12 (60,0) 8 (40,0) 1,00 
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 Yok 36 (62,1) 22 (37,9)  

EVRE    

 0 1 (1,8) 1 (2,6) 0,914 

 1 27 (47,4) 19 (48,7)  

 2 18 (31,6) 10 (25,6)  

 3 11 (19,3) 9 (23,1)  

 

 Hastaların FSFI skorları incelendiğinde, hastaların çoğunluğu düĢük skorda 

saptanmıĢ, yani cinsel fonksiyon bozukluğuna eğilim gözlendi. Hastaların ortanca 

FSFI skoru 2,6 olup en düĢük skor 2 en yüksek 34 bulundu. FSFI skorlarına göre 

çalıĢmada 79 hastanın kötü, 16 hastanın orta, 8 hastanın skoru ise cinsel fonksiyon 

yönünden iyi saptanmıĢtır.  

 Hastaların demografik özelliklerinin cinsel fonksiyon üzerine etkisi incelendiğinde, 

hastaların yaĢı, çocuk sayısı, sosyal güvenceleri ile cinsel fonksiyon skoru arasında 

anlamlı bir iliĢki bulunmadı (p>0,05). Ancak medeni durum ile FSFI skoru 

arasındaki iliĢki istatistiksel olarak anlamlı bulunmuĢ olup evli olan %70 hastada 

cinsel fonksiyon kötü saptandı (P=0.04). 

 Menopoz durumu ile cinsel fonksiyon durumu karĢılaĢtırıldığında, istatistiksel 

olarak anlamlı iliĢki bulunmasa da postmenapozal hastaların %83,1‟inde cinsel 

fonksiyon bozukluğu saptandı (p=0.09). AĢağıdaki tabloda hastaların 

sosyodemografik özellikleri ile FSFI skoru arasındaki iliĢki özetlenmiĢtir. 

 

 

 

 

 

 

 

 



 53 

 Tablo 4.11. FSFI skoru kötü ile iyi olanların demografik özelliklerinin 

karĢılaĢtırılması 

 FSFI skoru  

 KÖTÜ 

n:79 

ORTA 

n: 16 

ĠYĠ 

n: 8 

p değeri 

YaĢ, ortalama±ss 53,2±9,2 49,2±7,3 50,1±6,0 0,19 

Meslek     

 Ev hanımı 51 (76,1) 10 (14,9) 6 (9,0) 0,98 

 Emekli 17 (81,0) 3 (14,3) 1 (4,8)  

 ÇalıĢan 13 (76,5) 3 (17,6) 1 (5,9)  

Medeni hal     

 Evli 56 (70,0) 16 (20,0) 8 (10,0) 0,04 

 Bekar 6 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  

 Dul 19 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  

Çocuk sayısı, ortanca(q1-

q3) 

2 (1-3) 3 (2-3) 1,5 (1-3,8) 0,07 

Menopozal durum     

 Premenopozal 11 (61,1) 4 (22,2) 3 (16,7) 0,09 

 Perimenopozal 9 (60,0) 5 (33,3) 1 (6,7)  

 Postmenopozal 54 (83,1) 7 (10,8) 4 (6,2)  

Düzenli egzersiz     

 Yok 63 (75,9) 13 (15,7) 7 (8,4) 1,00 

 Var 12 (80,0) 2 (13,3) 1 (6,7)  

Beslenme alıĢkanlığı     

 Diyabetik 1 (50,0) 1 (50,0) 0 (0,0) 0,43 

 Normal 73 (76,8) 14 (14,7) 8 (8,4)  

 

 Adjuvan tedaviler ile FSFI skoru iliĢkisine bakıldığında adjuvan kemoterapi 

(p=0.86), trastuzumab (p=0.80) veya adjuvan radyoterapi (p=0.84) ile FSFI skoru 

arasında istatistiksel olarak anlamlı iliĢki saptanmadı. Hastaların aldıkları farklı 

kemoterapi rejimlerinin cinsel fonksiyonları üzerine etkisi anlamlı gözlenmedi 

(p=0.54). Adjuvan kemoterapi (p=0.59) ve radyoterapi (p=0.08) süreleri ile cinsel 

fonksiyonları karĢılaĢtırıldığında da istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmadı. 
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 Hastaların aldıkları farklı hormonoterapi ajanlarının cinsel fonksiyon üzerine etkisi 

incelendiğinde anlamlı fark gözlenmedi (p=0.09). Ancak istatistiksel olarak anlamlı 

olmasa da aromataz inhibitörü alan hastaların %90‟ında cinsel fonksiyon 

bozukluğuna eğilim saptandı. 

 Hormonoterapi süresi ile cinsel iĢlev bozukluğu arasındaki iliĢki incelendiğinde de 

istatiksel olarak anlamlı iliĢki gözlenmedi (p=0.15). Hastalara hormonoterapi ile 

birlikte LHRH analogları vermenin cinsel fonksiyon üzerine etkisi incelendiğinde 

istatistiksel olarak anlamlı fark gözlenmedi (p=0.39).  

 TNM sistemine göre evrelendirilen hastaların hepsi M0 evresinde olup, T ve N 

evreleri ile cinsel fonksiyon bozukluğu arasında anlamlı iliĢki bulunmadı (T evresi 

için p=0.91, N evresi için p=0.90).  

 ER pozitifliği (p=0.15) ve ER yüzde oranlarının (p=0.35) cinsel fonksiyon üzerine 

anlamlı etkisi gözlenmedi. PR pozitifliği saptanan hastalarda cinsel fonksiyon 

bozukluğuna eğilim gözlenmiĢ olup istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p=0.005). 

PR yüzde oranları ile FSFI skoru arasında anlamlı iliĢki bulunmadı (p=0.55). HER2 

pozitifliği ile FSFI skoru arasında da anlamlı iliĢki gözlenmedi (p=0.94).  

 Hastaların patolojik özellikleri ile cinsel fonksiyon skorları karĢılaĢtırıldığında, LVI, 

PNI ve ECE ile cinsel iĢlev bozukluğu arasında anlamlı iliĢki bulunmadı (p>0.05). 

Hastaların adjuvan tedavileri ve patolojik özelliklerinin FSFI skoruna etkisi aĢağıdaki 

tabloda özetlenmiĢtir. 
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 Tablo 4.12. FSFI skoru kötü ile iyi olanların adjuvan tedavilerinin karĢılaĢtırılması 

 FSFI skoru  

 KÖTÜ ORTA ĠYĠ p 

değeri 

Adjuvan KT     

 Var 59 (77,6) 12 (15,8) 5 (6,6) 0,86 

 Yok 21 (75,0) 4 (14,3) 3 (10,7)  

Adjuvan KT rejimi     

 Antrasiklin ve 

taksan  

46 (79,3) 9 (15,2) 3 (5,2) 0,54 

 Antrasiklin 8 (66,7) 2 (16,7) 2 (16,7)  

 Taksan 2 (100,0) 0 (0,0) 0 (0,0)  

Adjuvan KT süresi, 

ortanca gün  

148 (78,8-176) 158 (125,5-171) 76 (62,5-170,5) 0,59 

Adjuvan trastuzumab     

 Var 26 (81,3) 4 (12,5) 2 (6,3) 0,80 

 Yok 52 (75,4) 11 (15,9) 6 (8,7)  

Adjuvan RT     

 Var 62 (76,5) 12 (14,8) 7 (8,6) 0,84 

 Yok 17 (77,3) 4 (18,2) 1 (4,5)  

Adjuvan RT süresi, 

ortanca gün 

36 (33,3-41) 33 (32-39) 34 (31-34) 0,08 

Adjuvan 

Hormonoterapi türü 

    

 Tamoksifen 42 (67,7) 13 (21,0) 7 (11,3) 0,09 

 Letrozol 26 (89,7) 2 (6,9) 1 (3,4)  

 Anastrazol 12 (92,3) 1 (7,7) 0 (0,0)  

Adjuvan HT süresi, 

ortanca ay 

24 (12-48) 45 (24-48) 30 (13,5-40,5) 0,15 

Adjuvan LHRH     

 Var 6 (60,0) 3 (30,0) 1 (10,0) 0,39 

 Yok 75 (78,9) 13 (13,7) 7 (7,4)  
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Tablo 4.13. FSFI skoru kötü ile iyi olanların patolojik özelliklerinin karĢılaĢtırılması 

 FSFI skoru  

 KÖTÜ ORTA ĠYĠ p değeri 

T evresi     

 0-1 29 (72,5) 7 (17,5) 4 (10,0) 0,91 

 2 37 (77,1) 7 (14,6) 4 (8,3)  

 3-4 7 (77,8) 2 (22,2) 0 (0,0)  

N evresi     

 0 35 (76,1) 6 (13,0) 5 (10,9) 0,90 

 1 17 (77,3) 4 (18,2) 1 (4,5)  

 2 9 (81,8) 2 (18,2) 0 (0,0)  

 3 12 (75,0) 2 (12,5) 2 (12,5)  

ER     

 Pozitif 77 (78,6) 15 (15,3) 6 (6,1) 0,15 

 Negatif 4 (57,1) 1 (14,3) 2 (28,6)  

ER yüzdesi, ortanca(q1-q3) 70 (40-90) 90 (52,5-91,3) 70 (0-95) 0,37 

PR     

 Pozitif 75 (80,6) 14 (15,1) 4 (4,3) 0,005 

 Negatif 6 (50,0) 2 (16,7) 4 (33,3)  

PR yüzdesi, ortanca(q1-q3) 60 (10-80) 80 (5-90) 12,5 (0-91,3) 0,55 

HER2     

 Pozitif 38 (74,5) 8 (15,7) 5 (9,8) 0,94 

 Negatif 35 (77,8) 7 (15,6) 4 (6,7)  

LVI     

 Var 30 (76,9) 5 (12,8) 4 (10,3) 1,0 

 Yok 38 (77,6) 7 (14,3) 4 (8,2)  

PNI     

 Var 13 (86,7) 2 (13,3) 0 (0,0) 0,47 

 Yok 51 (75,0) 9 (13,2) 8 (11,8)  

ECE     

 Var 17 (81,0) 2 (9,5) 2 (9,5) 0,91 

 Yok 43 (74,1) 9 (15,5) 6 (10,3)  

EVRE     

 0 2 (2,8) 0 (0) 0 (0) 0,99 

 1 35 (48,6) 7 (46,7) 4 (50,0)  

 2 21 (29,2) 5 (33,3) 2 (25,0)  

 3 14 (19,4) 3 (20,0) 2 (25,0)  
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 Düzenli egzersiz ve özel diyet yapan hastalar azınlıkta kalmıĢ olup hem Beck 

Depresyon ve PUKĠ hem FSFI skorları ile anlamlı istatistiksel iliĢki kurulamadı 

(p>0.05). 

 Hastaların PUKI ile Beck Depresyon arasında güçlü seviyede (p<0.001), FSFI-Beck 

Depresyon skorları arasında ters yönde orta düzeyde korelasyon (p<0.001) bulundu. 

Özetle, hastalarda depresyon ile birlikte uyku bozukluğu ve cinsel iĢlev 

bozukluğunun da arttığı saptanmıĢtır. 

 

Tablo 4.14. Korelasyon iliĢkisi 

  FSFI skoru Beck Depresyon Ölçeği puanı 

PUKĠ Skoru r -0,04 0,57 

 p 0,71 <0,001 

FSFI Skoru r  -0,36 

 p  <0,001 

r: korelasyon katsayısı 
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5. TARTIġMA 
 

 

 Bugün, tamoksifen ve aromataz inhibitörleri gibi hormonal tedaviler hormon 

reseptör pozitif meme kanserinde en etkili hedef tedavilerden birini temsil etmektedir 

ve ER ve PR protein ekspresyonu pozitif olan invaziv meme karsinomlu hastaların 

tedavisinin temelini oluĢturmaktadır. 

 Adjuvan hormonal tedavi, nüks ve mortaliteyi önemli ölçüde azaltmasına rağmen, 

bu tür müdahalelerin hastanın yaĢam kalitesi üzerinde olumsuz bir etkisi olabilir. 

Tedavide amaçlanan toksisiteye yol açmadan hastaların endokrin tedaviden 

maksimum fayda sağlamasıdır (112). 

 Meme kanseri hastalarında yaĢam kalitesi ve cinsellik hakkında birçok çalıĢma 

yayınlanmıĢtır, ancak bunlar genellikle belirli bir konuya odaklanmaktadır.  

 Bu çalıĢmada, erken evre meme kanserinde adjuvan hormonal tedavi verilen 

hastaların depresyon, uyku kalitesi ile cinsel fonksiyonu birlikte analiz edildi. 

 Bu veriler ıĢığında yeni müdahaleleri değerlendirmek ve yaĢam kalitesini 

geliĢtirmek için adjuvan hormonal tedavi sırasında meme kanseri hastalarına 

multidisipliner yaklaĢımı desteklemek amaçlanmaktadır. Ayrıca bu bulguların 

patofizyolojisi ve birlikteliğinin anlaĢılması tedavi yaklaĢımlarını da 

kolaylaĢtırmaktadır. 

 Klinik gözlemler ve çalıĢmalar, meme kanseri tedavisi için tamoksifen alan 

hastaların depresyon geliĢtirme riski altında olabileceğini düĢündürmektedir.  

 Tamoksifenin anti-östrojenik etkileri, depresyon semptomlarına katkıda bulunduğu 

teorilerle varsayılmıĢtır, ancak tamoksifen ve depresyonu bağlayan kanıtlar çeliĢkili 

görünmektedir (151). 

 Üretici firmaya göre, tamoksifen klinik çalıĢmalarda depresyon ile “seyrek” olarak 

iliĢkilendirilmiĢtir. Ancak bu duygu durum bozuklukları meme kanseri tanısının ya 

da diğer adjuvan tedavilerin bir ürünü olabilmektedir. Bu nedenle var olan 

depresyonun hormonal tedavi ile nedensel bir iliĢkisini göstermek zordur. 
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 Biz çalıĢmamıza tamoksifenin yanısı sıra anastrozol ve letrozol gibi aromataz 

inhibitörü ajanları kullanan hastaları da dahil ederek bu hormonal tedavileri kullanan 

hastaların Beck Depresyon Ölçeği ile depresyon durumunu inceledik. Yapılan anket 

sonuçlarına göre hastaların %44,2‟sinde Beck Depresyon skoru 10 ve üzerinde olup 

depresyona eğilim saptandı. Bu nedenle hormonal tedavi alan hastalarda 

depresyonun sorgulanması gerekmektedir. 

 ÇalıĢmamızda tamoksifen ve letrozol, anastrazol gibi farklı hormonoterapi grupları 

ile tedavi edilen hastaların depresyon düzeylerini karĢılaĢtırdık. Ancak aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmadı (p>0.05). Ek olarak hastaların hormonal 

tedavi süresi ile depresyon arasında da anlamlı iliĢki bulunmadı. 

 ÇalıĢmamızda elde edilen sonuca benzer Ģekilde, Rebeca ve arkadaĢlarının oral 

hormonoterapi alan hastalarda bağlılık ve yaĢam kalitesini değerlendiridiği 58 

hastanın dahil edildiği çalıĢmada tamoksifen ve aromataz inhibitörleri grubunun 

yaĢam kaliteleri arasında anlamlı fark bulunamamıĢtır (p=0.0206) (152). 

 ÇalıĢmamızda olgular kesitsel olarak ele alındığı için hastaların hormonoterapi 

öncesi depresyon durumları bilinmemektedir. Ancak, tamoksifen tedavisi baĢlanan 

hastalarda depresyon geliĢimini inceleyen retrospektif bir analiz çalıĢmasında 

tamoksifen tedavisinin baĢlaması ve daha sonra depresif semptomların geliĢimi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı bir iliĢki bulunamadığı gösterilmiĢ. Ayrıca yaĢ, 

radyoterapi veya cerrahi ile depresyon geliĢme riski arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark olmayıp kemoterapi, depresyon geliĢme riskinin artmasıyla iliĢkili 

bulunmuĢ (153). 

 Literatürde de kemoterapi ve radyoterapi alan meme kanseri hastalarında depresif 

bulgularının prevalansının arttığı bildirilmektedir (154). Bizim çalıĢmamızda adjuvan 

kemoterapi ve radyoterapi alan grupla almayan grup karĢılaĢtırıldığında depresyon 

düzeyleri arasında anlamlı bir fark bulunmadı (p>0.05). Bizim çalıĢmamızda elde 

edilen verilere benzer Ģekilde Ahn ve arkadaĢlarının çalıĢmasında da meme kanseri 

nedeniyle radyoterapi alan grup ile almayan grup arasında anlamlı bir farklılık 

gösterilememiĢtir (155).  

 Scheier ve arkadaĢlarının çalıĢmasında kemoterapi alan meme kanseri hastalarında 

radyoterapi alanlara göre daha fazla anksiyete deneyimleri olduğu gösterilmektedir 
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(154). ÇalıĢmamızda kemoterapi ile depresyon arasında anlamlı iliĢki olmamasının 

nedeninin, hastaların çoğunluğunun kemoterapi süresini doldurması ve üzerinden en 

az 3 ay geçmiĢ olmasına bağlı olabileceği düĢünüldü. 

 Kemoterapi çeĢitli çalıĢmalarda yaĢam kalitesi değiĢkenleri arasına dahil edilmiĢ ve 

farklı sonuçlar ortaya konulmuĢur. Bazı yazarlar kemoterapinin yaĢam kalitesi 

üzerinde uzun vadeli bir etkisi olmadığını belirtirken diğerleri bunun hayatta 

kalanlarda düĢük yaĢam kalitesinin önemli bir belirtisi olduğuna inanmaktadır (156). 

 Hastaların ER ve psikososyal durumlarıyla ilgili de çeliĢkili raporlar yayınlandığı 

görülmektedir. Lee ve arkadaĢlarının retrospektif çalıĢmasında tamoksifen 

maruziyetinden bağımsız olarak ER pozitifliğinin yeni baĢlangıçlı depresyon riskini 

önemli ölçüde artırdığı saptanmıĢtır (153). Razavi de meme kanseri hastalarında ER 

durumu ile anksiyete düzeyleri arasında bir korelasyon olduğunu göstermiĢ, ancak 

ER negatif hastaların kaygı ve genel sıkıntı düzeylerinde anlamlı derecede yükseklik 

bildirmiĢlerdir (157). Bizim çalıĢmamızda hastaların ER ve PR pozitifliği ile Beck 

Depresyon skoru düzeyleri incelendiğinde aralarında anlamlı iliĢki bulunamadı 

(p>0.05). Ancak istatistiksel olarak anlamlı olmasa da daha çok bir önceki çalıĢmayı 

destekler nitelikte ER yüzdesinde azalma ile depresyona eğilim gözlendi (p=0.06). 

Beck Depresyon skoru yüksek olup depresyona eğilim saptanan hastaların ER 

yüzdelerinin ortanca değeri %60 (%10-90) iken düĢük olup depresyon gözlenmeyen 

hastaların %80 (%50-90) saptandı. 

 Kanser ile ilgili yaĢam kalitesini etkileyen en önemli bir diğer sorunlardan olan uyku 

bozuklukları ise kanser hastalarında %30-50 arasında gözlenmektedir (158). 

Özellikle ileri evre kanser hastalarında uyku bozuklukları ve diğer semptomlar son 

dönemlerde belirgin olarak artmaktadır ve yaĢam kalitesi üzerine olumsuz etkileri 

olmaktadır (159). 

 Meme kanseri hastalarında uyku sorunlarının geliĢimi ile ilgili yakın zamanda 

geçirilen operasyon öyküsü, kemoterapi, radyoterapi gibi tedaviler gibi risk 

faktörlerinin yanısıra hastalıkla iliĢkili kullanılan diğer ilaçların da (hormonoterapi, 

LHRH analogları gibi) değerlendirilmesi gereklidir. 



 61 

 ÇalıĢmamızda hormonoterapi altındaki meme kanseri hastaları Pittsburgh uyku 

kalitesi indexi ile değerlendirilmiĢ %60,6 hastada kötü uyku kalitesi saptanmıĢ olup 

hastaların büyük bir çoğunluğunda uyku bozukluğu gözlendi.  

 Hastaların demografik özelliklerinin uyku kalitesine etkisi incelendiğinde de anlamlı 

iliĢki bulunmamıĢtır. Ġstatistiksel olarak anlamlı olmasa da perimenopozal ve 

postmenapozal hastalarda uyku bozukluğuna eğilim oranı daha yüksek gözlendi 

(p=0.36). Perimenopozal 15 hastadan 10 (%66,7)‟unda, 64 postmenapozal hastadan 

39‟unda (%60,9) uyku kalitesi kötü bulundu. 

 Bir çalıĢmada, menopoz sonrası kadınlarda premenopozal kadınlarla 

karĢılaĢtırıldığında kan serotonin (5-HT) düzeylerinin düĢtüğü ve östrojenin, kan 

serotonin düzeyleri ile anlamlı derecede korele olduğu bildirilmiĢtir (160). 

Serotonerjik sistemin duygudurum, uyku, cinsel aktivite, iĢtah ve biliĢsel iĢlev gibi 

duygusal bozukluklarda rahatsız olan davranıĢlarda önemli bir rol oynadığı 

bilinmektedir (161). Östrojenin beyin serotonini postsinaptik yanıt verebilirliğini 

arttırdığı bilinmekte ve kümülatif olarak bir serotonin agonisti olarak etki ettiğine 

inanılmaktadır, aynı zamanda bazı beyin bölgelerinde norepinefrin aktivitesini 

arttıdığı söylenmektedir. Bu çoklu modülasyonlar östrojenin antidepresan benzeri bir 

etkiye sahip olabileceğini düĢündürmektedir (162). 

 Hormonal tedaviler (örn. ovaryan supresyon, tamoksifen gibi SERM'ler) hem 

menopoz öncesi hem de sonrası kadınlarda östrojen düzeylerini azaltmaktadır (163). 

Tamoksifen gibi SERM'ler, merkezi sinir sistemini östrojen antagonist eylemleri ile 

modüle edebilir, bu da beyinde serotonerjik mekanizmaları inhibe ederek 

duygudurum ve uyku bozukluklarına neden olabilmektedir (164). 

 ÇalıĢmamızda hastaların aldıkları adjuvan tedavilerin uyku kalitesi üzerindeki 

etkilere bakıldığında adjuvan kemoterapi, trastuzumab tedavisi veya radyoterapi alıp 

almamanın veya süresinin uyku kalitesi üzerine etkisi bulunmadı (p>0.05).  

 Berger ve arkadaĢları tarafından 2002 yılında yapılmıĢ bir çalıĢmada, meme kanseri 

hastalarında, adjuvan kemoterapi öncesinde ve tedavinin farklı günlerinde uyku 

kalitesi değerlendirilmiĢ, bu süreçte hastaların uyku kalitesinin kötü olduğu (%82-92) 

bildirilmiĢtir (165). 2003 yılında yapılan çalıĢmada ise kemoterapi sonrası 30., 60., 

ve 90. günlerde ve birinci kemoterapiden bir yıl sonra uyku kaliteleri tekrar 
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değerlendirilmiĢ ve kemoterapi sonrası 90. günde hastaların uyku kalitelerinin daha 

iyi olduğu bulunmuĢtur (140). Ancak Knobf ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada 

kadınların çoğunluğu adjuvan kemoterapi sonrası bazı uyku problemleri yaĢamaya 

devam etmiĢtir. Bu problemlerin kemoterapiyi tamamladıktan kısa bir süre sonra 

baĢlanılan tamoksifen tedavisi ile iliĢkili olabileceği düĢünülmüĢtür (166). 

 ÇalıĢmamızda özellikle hormonal tedavi altında uyku kalitesi üzerine odaklanılmıĢ 

olup hormonoterapi ajanları ile uyku kalitesi karĢılaĢtırılmıĢ ancak herhangi bir 

ajanda uyku bozukluğuna eğilim istatistiksel olarak saptanmamıĢtır (p=0.272). 

Ġstatistiksel olarak anlamlı olmasa da aromataz inhibitörleri kullanan hastalarda uyku 

bozukluğuna eğilim daha fazla gözlenmiĢ olup aromataz inhibitörü kullanan toplam 

42 hastadan 29‟unda (%69) kötü uyku kalitesi izlendi. 

 Aromataz inhibitörlerinin yaĢam kalitesi üzerindeki etkilerini inceleyen çeĢitli 

çalıĢmalar yaĢam kalitesi ölçeğinde (QOL) anlamlı bir azalma göstermemiĢtir. Ancak 

adjuvan hormonal terapi ile yaĢam kalitesi arasındaki iliĢkiyi inceleyen çalıĢmalarda 

aromataz inhibitörleri hakkında daha fazla veriye ihtiyaç vardır (165,166,167). 

 Uyku bozukluklarının kanser hastalarındaki diğer semptomlarla özellikle halsizlik 

ve depresyon ile iliĢkisinin değerlendirildiği bir meta analizde insomnianın 

depresyon ile bağlantısının orta derecede olduğu gösterilmiĢtir (170). Palesh ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında yine uyku problemlerinin, depresyon ve halsizlik ile 

pozitif korele olarak arttığı saptanmıĢtır (171). Bizim çalıĢmamızda da önceki 

çalıĢmalarla paralel olarak Beck Depresyon ile PUKĠ skorları arasında yüksek 

korelasyon olup hastalarda uyku bozukluğu ve depresyona eğilim arasında anlamlı 

iliĢki bulundu (p<0.001).  

 ÇalıĢmamıza ait cinsel fonksiyon indexi sonuçları incelendiğinde ise, hastaların 

çoğunluğunda (%76) cinsel iĢlev bozukluğuna eğilim gözlendi. Hastaların 

demografik özelliklerinin cinsel iĢlev üzerine etkisi incelendiğinde, hastaların yaĢı, 

çocuk sayısı, sosyal güvenceleri ile cinsel fonksiyon skoru arasında anlamlı bir iliĢki 

bulunamadı (p>0,05). Ancak evli olmanın cinsel iĢlevsellik üzerine etkisi olumsuz 

yönde bulundu (p=0.04). Menopoz durumu ile cinsel fonksiyon durumu 

karĢılaĢtırıldığında ise istatistiksel olarak anlamlı iliĢki bulunmasa da postmenapozal 

hastaların %83,1‟inde cinsel fonksiyon bozukluğu saptandı (p=0.09). 
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 Yapılan çalıĢmalarda meme kanseri ve adjuvan tedavilerinin, cinsel iĢlevsellik 

üzerinde olumsuz bir etkiye sahip olduğu bildirilmiĢtir (172). Adjuvan tedavilerin 

meme kanseri hastalarında cinselliğin üzerine etkisinin araĢtırıldığı bir çalıĢmada 

adjuvan tedavinin baĢlamasından önce bile cinsel yaĢamın tatmin edici olmadığı 

gösterilmiĢtir (173). Ancak 6 aylık adjuvan tedaviden sonra ve ayrıca ameliyattan 1 

yıl sonra bu genç kadınların cinsel aktivitesinin daha da kötüleĢtiğini düĢünürsek, bu 

veriler daha da endiĢe verici gözükmektedir (174). 

 Yapılan çalıĢmalar cinsellikle bağlantılı sorunların, ameliyat türünden bağımsız 

olarak özellikle kemoterapi alan kadınlarda ve kemoterapi ve/veya hormonoterapi 

manipülasyonundan kaynaklanan over fonksiyonundaki değiĢikliklere ve ameliyat 

sonrası vücut imajı endiĢelerine karĢı daha savunmasız olan genç kadınlar arasında 

çok daha yaygın gibi görüldüğünü göstermektedir (134,173). 

 Bizim çalıĢmamızda adjuvan tedaviler ile cinsel iĢlev arasındaki iliĢkiye 

bakıldığında kemoterapi, trastuzumab veya radyoterapi alıp almamanın cinsel 

fonksiyon üzerine anlamlı etkisi bulunamadı (p>0.05). Ancak istatistiksel olarak 

anlamlı olmasa da adjuvan radyoterapi süresi uzadıkça cinsel fonksiyon bozukluğuna 

eğilim gözlendi (p=0.08). 

 Radyoterapi, göğüs ağrısı, kol ve omuz rahatsızlığı ile esneklik kaybı ve lenfödem 

gibi yan etkilere neden olabilir. Bu yan etkilerden herhangi birinin dolaylı olarak 

cinsel iĢlevdeki azalma ile iliĢkili olduğu da yapılan çalıĢmalarda gösterilmiĢtir 

(176). Ayrıca radyoterapiye bağlı yorgunluğun artması da cinsel isteği ve ve aktivite 

düzeyini azalttığı bildirilmiĢtir (177). Adjuvan RT alan meme kanseri hastalarının 

belirli bir derecede cinsel iĢlev bozukluğu yaĢadığı bildirilmiĢtir ancak bu grup 

hastalarda sadece radyoterapinin genel cinsel sağlığa kesin olarak etkisini söylemek 

zordur. Çünkü meme kanserinde cinsel fonksiyon denildiğinde hastalığın tanısı ile 

iliĢkili psikolojik faktörlerin yanı sıra cerrahi, kemoterapi ve hormonal tedavinin de 

cinsel fonksiyonda gözlenen farklılıklardan ağırlıklı olarak sorumlu olduğu 

gösterilmiĢtir (176,177). 

 ÇalıĢmamızda hastaların aldıkları farklı hormonoterapi ajanlarının cinsel iĢlev 

üzerine etkisi incelendiğinde istatistiksel olarak anlamlı iliĢki elde edilemedi 

(p=0.09). Aromataz inhibitörü alan hastaların %90‟ında cinsel fonksiyon bozukluğu 

izlenirken, tamoksifen alanların %67,7‟sinde cinsel fonksiyon bozukluğu izlenmiĢtir. 
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 Erken evre meme kanseri olan postmenopozal kadınlarda tamoksifen tedavisine 

kıyasla anastrozol ile tedavisini araĢtıran ATAC çalıĢması sonuçlarında, cinsel 

fonksiyonu ilgilendiren sıcak basması, vajinal kanama ve akıntı insidansında 

anastrozol önemli ölçüde düĢük olduğunu gösterdi (180). Ancak bizim çalıĢmamızda 

aromataz inhibitörü alan hastaların cinsel fonksiyon düzeyi menopoz durumundan 

bağımsız olarak incelenmiĢtir. 

 FSFI ile yapılan anketlere dayanan bir çalıĢmada meme kanseri hastalarında, ER 

durumu ile cinsel fonksiyon arasında iliĢki bulunmamıĢtır. Ancak çalıĢmaya yalnızca 

postmenapozal hastalar dahil edilmiĢtir (156). Bizim çalıĢmamızda ER ve PR 

pozitifliğinin cinsel iĢlev üzerine etkisi karĢılaĢtırıldığında, PR pozitifliği saptanan 

hastalarda cinsel fonksiyon bozukluğuna eğilim gözlenmiĢ olup istatistiksel olarak 

anlamlı saptandı (p=0.005). Ancak klinik önemi net olarak bilinmemektedir 

 Meme kanseri hastalarında cinsel fonksiyon bozukluğuyla depresyon da hem neden 

hem sonuç olarak bütünleĢik Ģekilde iliĢkilidir (178,179). ÇalıĢmamızda depresyon 

ile cinsel fonksiyon bozukluğu arasında orta düzeyde korelasyon (p<0.001) izlendi.  

 Teorik olarak, tamoksifen ile tedavi menopozal sıcak basması, diğer vazomotor 

semptomlar, cinsel iĢlevde değiĢiklikler, vajinal kuruluk, vajinal atrofiye ve arzu 

problemlerine neden olabilir (183). Ancak tamoksifenin cinsel iĢlev üzerindeki etkisi 

belirsizdir ve hormonal tedavinin cinsel iĢlev bozukluğuna yol açtığına dair çeliĢkili 

yayınlar mevcuttur. McCaughan ve arkadaĢlarının çalıĢmasında, hormonal tedavi 

alan kadınların, hormonoterapi almayan kadınlardan anlamlı derecede farklı cinsel 

fonksiyon bozukluğu yaĢamadıkları saptanmıĢtır (184). Benzer Ģekilde Ganz ve 

arkadaĢları da meme kanseri hastalarında tamoksifen kullanımı ile cinsel fonksiyon 

arasındaki iliĢkiyi incelemiĢ ve tamoksifensiz tedavi edilen kadınlar arasında cinsel 

iĢlevsellikte fark olmadığını ortaya koymuĢtur (174). Buna karĢılık, Joanne ve 

arkadaĢları tamoksifen ile tedavi edilen kadınların cinsel fonksiyon bozukluğu 

belirtileri yaĢayabileceğini gözlemlediler (185). 

 ÇalıĢmamızda hormon reseptör pozitif olan ve hormonal tedavi gören meme kanseri 

hastalarının kesitsel durumunu değerlendirdik ve hastaların çoğunda cinsel fonksiyon 

bozukluğu tespit ettik. Ancak farklı hormonoterapi ajanlarının (tamoxifen, anastrozol 

ve letrozol) cinsel fonksiyon üzerinde etkisinde farklılık saptamadık. Sınırlı sayıda 

hasta ve farklı takip aralıkları çalıĢmamızın temel kısıtlılıklarıydı. Diğer sınırlama, 
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hastaların hormonal tedavi kullanmadan önce kaygı ve depresyon puanlarını bilmiyor 

olmamızdı. Ek bir sınırlama da LHRH analogları kullanan hastaların menopoz 

durumlarını kesin olarak değerlendirememizdi. 
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6. SONUÇ VE ÖNERĠLER 
 

 

 Meme kanserinin kendisindeki yüksek depresyon insidansı, hormonal tedavilerin 

hastalardaki psikolojik hali ve refah üzerindeki etkisini izole etmeyi ve ölçmeyi 

özellikle zorlaĢtırmaktadır. Bu etkiyi zorlaĢtıran pek çok predispozan faktör söz 

konusudur; hastaların önceden var olan cinsel sorunları ve negatif tutumu, yaĢa ve 

menopoz durumuna bağlı değiĢiklikler, psikolojik tutum ve uygulanan tedavi 

yöntemleri (kemoterapi, radyoterapi, hormonoterapi gibi) ile yan etkileri (bulantı 

kusma, menopozal semptomlar, vücut imajında bozulma, yorgunluk vb) gibi örnekler 

her hastada detaylı araĢtırılmalıdır (186). Gelecekteki araĢtırmalar, bu bağımsız risk 

faktörlerinin büyüklüğüne ıĢık tutabilir ve sonuç olarak önümüzdeki yıllarda meme 

kanseri hastaları için tedavi kararlarını yönlendirebilir. 

 Sonuç olarak; meme kanseri hastaları cinsel yaĢamlarını sürdürmede fiziksel, 

psikolojik ve sosyal açıdan belirgin Ģekilde güçlükler yaĢamaktadırlar. Bu alanda 

kadına multidisipliner bir yaklaĢım, iyi bir iletiĢim, seksüel tedavi ve psikolojik 

destek gerekliliği ve önemi akılda tutulmalıdır. 

 Bizim çalıĢmamızda istatistiksel anlamlı olmasa da bazı demografik özelliklerin, 

menopozal durumun ve hormon reseptör durumunun cinsel iĢlevselliği 

etkileyebileceği ortaya konulmuĢtur. Özetle, hormonal tedavi bir risk faktörü olmasa 

da, hormonal tedavi almakta olan hastalarda depresyon, uyku bozukluğu ve cinsel 

fonksiyon bozukluğu oldukça yaygın görülmektedir. Bu nedenle bu semptomların, 

meme kanseri tanısı ile takip edilen hastalarda sorgulanması gereklidir. 
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