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OZET

ISTANBUL iLiNDE BiR OZEL HASTANEDE MEME HASTALIKLARI
SERVISINDE YATAN MEME KANSERiIi HASTALARININ
SOSYODEMOGRAFIK OZELLIKLERINE GORE TANIMLANMASI

Meme kanseri, kadinlarda en yaygin goriilen kanserdir. Meme kanserine neden olan pek
cok risk faktorii bulunmaktadir. Bu ¢alismada bir 6zel hastanede meme hastaliklari
servisinde yatan meme kanseri hastalarinin sosyodemografik 6zelliklerine gore
degerlendirilmesi amag¢lanmistir. Tanimlayici tipte planlanan arastirmanmn 6rneklemini
21-85 yaslar1 arasinda meme kanseri tanist almis 285 kadm hasta olusturmaktadir.
Veriler, arastirmaci tarafindan, hastanede kullanilan anamnez dosyalarindaki bilgilerden
elde edilmigstir. Hastalarin yas ortalamasi 50.0+ 12.1 olarak bulundu (ortanca = 49). 72
(%25,3) olgunun menars yas1 12 ve alt1, olarak saptandi. Hastalar1 156’smin (%54,7)
Postmenapozal devrede kansere yakalandigi belirlendi. 237(%83,2) olgunun adetleri
diizenliydi. Cocugunu emziren 247 hastadan 105’inin (%42,5) toplam emzirme
siiresinin 6 aydan az oldugu, 38 olgunun canli dogum yapmadig: belirlendi. Kansere
yakalanmadan 6nce oral kontraseptif kullanan hasta sayis1 67 (%23.5) olarak bulundu.
Ailesinde kanser Oykiisii pozitif olan 114 (%40,0) olgunun 48’inde (%42,1) meme
kanseri, 7’sinde (%6,1) over kanseri vardi. Meme kanserli hastalarin oransal olarak
onemli bir boliimiinde meme kanseri risk faktorlerinin saptanmasi kadinlarin risk
faktorlerine yoOnelik olarak bilgilendirilmeleri ve bilinglendirilmeleri gerektigini
gostermektedir. Bu baglamda 1. Basamak saglik hizmetlerinin gelistirilmesi, saglik
personelinin bilgi ve donanimin yeterli olmas1 meme kanserinin erken tanisinda dnemli
rol oynayacaktir. Ayrica, kisisel meme kanseri hikayesi olan kadinlarin takibine meme
kanseri genetik danigsmanliginin yapilabilecegi ve kadinlarin bu kliniklerde risklerini
hesaplatmalarina yonelik diizenlemelerin yapilmasmin da gerekli oldugu kanisia

varilmistir.

Anahtar kelimeler: Meme Kanseri, Risk Faktorleri, Yasam Bi¢imi Risk Faktorleri,

Dogrulanmamis Risk Faktorleri, Kontrol Edilemeyen



SUMMARY
DETERMINATION OF SOCIO-DEMOGRAPHIC CHARACTERISTICS OF
BREAST CANCER PATIENTS WHO HAS BEEN UNDER MEDICAL
TREATMENT IN ONE OF A PRIVATE HOSPITAL IN ISTANBUL.

Breast cancer is the most frequent cancer type all over the world. There are a lot of risk
factors and causes of cancer. In this study is aimed to evaluate the social demographic
of breast cancer passions who stayes at breast cancer service in a private hospital.
Planned in descriptive type study’s sampling is composed of 285 breast cancer patients
between the ages 21-85. The average of the patients’ age was 50.0+ 12.1 years
(median= 49). 72 (25,3%) of patients’ menarche age is 12 and below. 156 (54,7%) of
cases were in postmenauposal state. 237(83,2%). The number of mothers who
breastfeed was 247, breast feeding period was less than 6 months in 105(42.5%)
women. 38 (13%) out of 285 had no live births. It is determined that, 67 (23.5%) of
cases were used pills before breast cancer diagnosis. Familiy canser history was pozitive
in 114 (40%) patients. 48 (42.1%) of them were breast cancer and 7 (6.1%) of them
were ovary cancer. To determinate of breast cancer risk factors In proportion to most
of the breast cancer patients shows that women should be informed and aware of the
disease.

Specially development of 1. Step healt services, healt persons knowledge and sufficient
equipment is very important for early diagnosis of breast cancer. Also following
women who has personal breast cancer story clinic genetic advisory services are very

important and it’s necessary to calculate women’s risk factors in these clinics.

Key Words: Breast Cancer, Risk Factors, Life Sytle Risk Factors, Substantiated Risk

Factors, Uncontrolled



1.GIRIS ve AMAC

Meme kanseri kadinlar arasinda en sik goriinen malign tiimordiir ( Irgil,
2001; Parkin et al. 1990). Gelismis lilkelerde kadinlarda rapor edilen meme kanseri
insidans1 yiiz binde 80 iken, gelismekte olan iilkelerde yiiz binde 15.9’dur ( Parkin et
al. 1990). Diinya iilkeleri arasinda hastalik sikhigindaki bu fark, 6zellikle menopoz
sonras1t kadinlarda goriilmektedir. Menapoz Oncesi donemde ise iilkeler arasindaki
farklar olduk¢a azdir. Ulkemizde de kadinlarda bildirilen kanserler arasinda ilk sirada
yer alan meme kanserinin 1999 yilinda tiim kanserler i¢inde %24.1°liik bir paya sahip
oldugu rapor edilmistir. Diinya genelinde kadinlarda goriilen kanserlerin %22’sini

olusturan meme kanserinde, olgularin sadece %2’si 35 yasin altindadir.

Aile oykiisii pozitifligi, erken menarj yas1 (<13 yas), ge¢c menopoz yast (<55
yas), medeni durum, oral kontraseptif kullanimi, toplam emzirme siiresi, ilk dogum
yasi, adet diizeni ve hi¢ dogum yapmamis olmanin meme kanseri riskini arttirdigi
cesitli ¢alismalarda rapor edilmistir ( Darendeliler, 1997; Ozgiiltekin, 2001; Winer et
al.2002 ).

Bu arastirmada Istanbul ilinde bir 6zel hastanede meme kanseri nedeniyle
izlenen 285 hastanin sosyodemografik ozellikleri ve kanser ile bu faktorler arasindaki

iligkiler irdelenecektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Anatomi:

2.1.1. Memenin Yerlesimi

Meme, gogiis 0n duvarindaki gégiis kaslarinin {istiinde yerlesim gosteren bir
organdir. Normal gelisimini tamamlamis bir meme, yukardan asagiya dogru 2. kaburga
ile 7. Kaburga arasindaki bolgede bulunur. Memenin sinirlari, orta hatta gogiis
kemiginin dis kenarma, yanda ise koltuk altinin 6n sinirmdan asagi dogru indirilen
cizgiye kadar uzanir (sekil 1). Bazen, bir miktar meme dokusu koltuk altina kadar

uzanabilir. Buna memenin koltuk alt1 kuyrugu adi verilir.

Sekil 1: Memenin smirlar1 ve kadranlari.

Giglis kemigi

]

Koltuk alt | %
clzgisi ;

NEN

C"\ J {

{ C D|

G
(meme basi ve
cevresi)

Meme hastaliklarinin yerini belirtmek i¢in meme semalar1 kullanilir. Bu
semalarda memenin temel olarak 5 kadrana ayrildig1 goriiliir. Buna gore; A (iist dis
kadran), B (alt dis kadran), C (alt i¢ kadran), F (iist i¢c kadran), G ise memebas1 ve
cevresideki koyu renkli bolgeyi (areola) sembolize eder (Sekil 1). Memenin sekli ve
biiytikligl bireyden bireye gore degisir. Bazen ayni bireyde bile her iki memenin sekli
ve biylkligli farkli olabilir. Anne karnindaki bebekte memeye ait dokular ilkel bir

sekilde gelisir ve dogumdan sonra ergenlik ¢agina kadar memede gozle goriilebilir bir



gelisme ve biiylime olmaz. Bu devreden sonra ¢esitli hormonlarin devreye girmesi ile
memeyi olusturan dokular hizla gelismeye baslar ve meme biiyiir, ancak ilk gebelik
olusuncaya kadar meme olgun sekline gelemez. Memenin sekli ve biiylkligi her
bireyde farklidir, hatta ayni bireyde bile iki meme arasinda farkliliklar olabilir.
Memenin sekli ve biiyiikliigii temel olarak, i¢erdigi yag dokusu miktari, adet dongtileri,
gebelik, silit verme ve menapoz evrelerinde degisimler gosterir. Bunlara daha sonra

deginilecektir.

2.1.2 Memenin Yapisi

Meme siit salgilayan bir dis salg1 bezi olup, cesitli dokulardan olusur. Memenin
dis kismini epitel dokusundan olusan deri orter, daha sonra deri alt1 dokusu ve hemen
bunun altinda altinda yag dokusu vardir. Yag dokusunun miktar1t memenin seklini ve
biiytikligiinii belirleyen faktorlerden biridir. Yag dokusunun altinda ise siit iireten ve
epitel doku kaynaklr siit bezleri yer alir. Bir ¢ok siit bezi 6nce adacik seklinde bir araya
gelir (lobiil). Adaciklarin bir araya gelmesi sonucu ise lob ad1 verilen adalar olusur. Bir
memede 15-20 arasinda ada (lob) vardir ve her birinin kendine ait bir kanali vardir. Ana
meme kanali adini alan bu yapilar meme basina kadar uzanir. (Sekil 2). Ana siit kanali,

ait oldugu lobun i¢indeki lobiillere ait siit kanallarinin birlesmesi ile olusur (Sekil 3).

Sekil 2: Memenin yapisi Sekil 3: Meme lobu; Siit bezleri ve siit kanallar1

Kabuirga —

Siit bezi adaci@
Meme derisi (lobiil)

Bag dokulan
. Yai dokulan

[ \.ll
Memeyi asic —7_‘\:1\%
baglar ’7
Siit kanallar ( ?(267/‘\

+——S§iit bezi adas:

v ‘
Kaburgalar
arasi kas. ~—7 ‘ {lob)
0

Akcigier
zann o 8 ’

Giivgus duvan
kasi
v

Meme basina agilan
siit kanallar

Siit kanah

Ana siit kanal
Siit bezleri

{siit loblart)



Meme loblarminin arasinda loblar1 bir arada tutan bag dokusu, yag dokusu ve
memenin dik durmasini ve ciltle beraber hareket edebilmesini saglayan asici baglar yer
alir (Sekil- 2). Asici baglar memenin arkasi orten zar ile cilt arasinda uzanir. Meme
basi, hemen hemen memenin merkezinde yer alan bir ¢ikintidir. Uzerinde siit
kanallarinin agildig1 delikler bulunur. Meme basinin etrafinda kahverengimsi ve meme
derisinden farkli bir goriinlimde olan bir bolge yer alir. Bu bolge areola olarak bilinir.
Meme basi ve areola bolgesinin bebek tarafindan emilmesi ile siit kanallarindan meme
basina ulasan siitiin disar1 alinmasi saglanmis olur. Siit bezleri en yogun olarak
memenin iist dis kadraninda (A kadrani) bulunur. Dolayisiyla bu bolge diger bolgelere
daha fazla yogun ve sert olarak hissedilebilir. Genel olarak bakildiginda bu bdlgede

meme dokusuna ait hastaliklarin biraz daha fazla oldugu gortiliir.

2.1.3. Meme ile Koltuk Alt: iliskisi

Koltuk altinda lenf diigiimii ad1 verilen yapilar vardir. Bunlarin sayis1 yaklasik
50 tanedir. Meme dokusunda olusan lenf adi verilen siv1 (ak kan ya da beyaz kan) lenf
kanali (beyaz kan damari) isimli kanallarla lenf diiglimiine ulasir. Koltuk altindaki lenf
diigiimlerinden ¢ikan kanallar ise viicudun diger yerlerinden gelen lenf kanallar1 ile
birleserek kalbe giden biiyiik kan damarlarina acilirlar. Koltuk altinda bulunan lenf
digtimleri ile meme arasindaki iligkinin 6nemi meme kanserlerinin bu diigiimlere
yayilabilmesidir. Memede olusan kanser hiicreleri 6nce lenf kanallar1 araciligi ile lenf
diigiimlerine, buradan da kana karisarak ¢esitli bolgelere gidebilirler. Dolayisiyla meme
kanserinin hangi evrede oldugunun belirlenmesinde en onemli nokta koltuk alt1 lenf
diigiimlerine kanserin yayilip yayilmadigmin belirlenmesidir. Bu nedenle meme
muayenesi sirasinda koltuk altinin da dikkatli bir sekilde muayene edilmesi kuraldir (

www.adnanisgor.com., Erisim tarihi: 10 Mayis 2010).

2.1.4. Memenin Fizyolojisi

Dogumdan yashiliga kadar olan siiregde meme degisime ugramaktadir. Memede
biiylime ve gelisme, menstriial siklus, gebelik ve laktasyon olmak iizere 3 tip fizyolojik

degisiklik olur.



Osrtrojen, progesteron, prolaktin, hormonlar1 memenin gelismesinden ve
fonksiyonlarmndan sorumludur.
Pubertal donemde, ilk mensturasyondan once dstrojen ve progesteronun etkisi

ile memeler biliyiimeye baslar.

Menstriial sikliis sirasinda bu hormonlarm kandaki diizeyine bagli olarak meme
yapisinda degisiklikler goriiliir. Hamilelige hazirlantyormuscasina her ay siit bezleri
aktif hale gecerler ve gogiisler siser. Hormon degerlerinin normala dénmesi ile siit
bezleri yeniden aktif olmayan normal haline donerler. Menapoz ile birlikte, hormon
diizeylerinde diismeler goriiliir ve siit bezlerinin bir béliimii kiigiiliir veya yok olur. Bu
nedenlede meme dokusu atrofiye ugrarken yag dokusu artar Gebelik ve laktasyon
sirasinda Ostrojen, progestron ve prolaktinin etkisi ile memeler biiyiir (Lemone et al.,

1996; Carpenter, 1998).

2.2. Meme Kanseri

Meme kanserinin tanimi: Meme kanserinin tanimlanmasi memenin yapisindan
yola ¢ikilarak yapilmaktadir. Meme kanseri, lobiillerdeki siit kanallarindan ya da ana
sit kanallarindan gelisir. (Canadian Cancer Society). Ana siit kanallarindan
kaynaklanan kansere duktal karsinom, lobiillerdeki kanallardan kaynaklanan kansere de

lobiiler karsinom ad1 verilmektedir.

Meme kanseri farkli sekillerde smiflandirilmaktadir. Asagida The American
Joint Committee on Cancer (AJCC)  kurumunun smiflandirmas: verilmistir.

Karsinom, NOS

* Duktal.
- Intradiiktal (in situ).
- Baskin intraduktal komponent ile Invaziv.
Invaziv, NOS.
- Komedo.

Inflamatuar.



Medullar lenfositik infiltrat ile.
- Miisindz (kolloid).
- Papiller.
- skird.
- Tubuler.
- Diger.

* Lobiiler.
-Insitu
- Insitu komponent baskin ile invaziv.
- Invaziv
* Meme basi
- Paget hastaligi, NOS.
intraduktal karsinom ile Paget hastalig1.

invaziv duktal karsinom ile Paget hastalig1.

* Diger.

- farklilagsmamis karsinom.

Meme kanseri alt sinifina girmeyen meme tiimorleri
Filloid tiimdr.
Anjiyosarkom.

Primer lenfoma.
2.2.2. Duktal Karsinoma In situ
Premalign in situ karsinoma, lobiillerde meydana gelirse lobiiler karsinoma in

situ (LKIS), duktuslarda meydana gelirse duktal karsinoma in situ (DKIS) adin1 alir (
Bomford et al, 1993).



2.2.3. Duktal Karsinoma In situ (DCIS)

Intraduktal karsinoma sadece eksizyonel biyopsi ile tedavi edilebilen, hastalarin
%30-35’inde 10 yil i¢inde rekiirrens ya da invaziv duktal karsinoma’ya progresyon
potansiyeli tasiyan non invaziv bir lezyondur. “Invaziv intraduktal karsinoma” terimi
celiskili bir ifade olup kullanilmasi tavsiye edilmemektedir. Noninvaziv duktal meme
kanserinin histolojik subtiplerinin prognozu hususunda arastirmacilar arasinda fikir
ayriliklar1 vardir. Fakat netice itibariyle yiiksek niikleer grade’ e, yiiksek Thymidine
Labeling Index (TLI) ve mikroinvazyon kapasitesine ve yalniz tylektomi (genis tiimor
eksizyonu) yapildiginda en sik lokal rekiirense komedokarsinoma’da rastlanir. Ustelik
en sik rastlanan subtiptir. Diger subtipler ise siklik sirasina gore papiller, mikropapiller
(multisentrisitesi en yiliksek ve memenin biiyiik bir boliimiinii isgal edebilecek kadar
diffiiz olabilen tip), kribriform ve solid tip intraduktal kanserlerdir ( Patchefsky et al,
1998).

2.2.4. Lobiiler Karsinoma In situ (LCIS)

Memenin  lobiillerindeki  epitel  hiicrelerinin  noninvaziv,  anormal
proliferasyonudur. Menapoz sonrasi lobiillerin atrofiye ugramasi nedeniyle LKIS
genellikle premenapozal egilimlidir. Cogu nonpalpabl olup, mamografik olarak da
gozden kagma ihtimali yiiksektir. Bu ylizden genellikle tesadiifen tam1 konur.

Multisentrik ve siklikla bilateraldir ( Moyak et al, 1992 ).
2.2.5. Infiltratif Duktal Karsinom
Meme kanserinin en sik subtipi olup vakalarm %50’ sinden fazlasini olusturur.

Nekroz nadir olmakla beraber, lenfatik invazyon mevcut olabilir. Bir in situ komponent

siklikla eslik eder ( Moyak et al, 1992).



2.2.6. Tubiiler Karsinom

Tek kat 1y1 diferansiye epitel tarafindan tubiiler yapilarin tipik olarak siralanmasi
esastir. Tubiiler hiicreler, normal duktus ya da duktuluslari taklid eder. Multiglandiiler,
kribriform ya da adenokistik konfigiirasyonlara rastlanir. Perindral invazyon goriilebilir.
Bu tliimorler nonagressif bir biiylime patternine sahip olup aksiller lenf nodu tutulumu

%10 vakada bildirilmistir ( Moyak et al, 1992).

2.2.7. Mediiller Karsinom

Az oranda fibroz stromasi olmasina karsin lenfoid infiltrasyon barizdir. Bazi
sikirrdz korsinomalar, invaziv lobiiler lezyonlara eslik edebilir ki bu durumda daha
agressif ve multisentrik olmaya meyillidirler ve uzak metastaz gelisme ihtimali de
yiikselir. Diger tiimorlerden genelde daha iyi bir prognoza sahiptir, 6zellikle tubiilo-

lobiiler subtipinde, prognoz daha iyidir ( Moyak et al, 1992).

2.2.8. Miisinoz Karsinom

Mukoid yada kolloid karsinom olarak da isimlendirilir. Daha ziyade uzun siiredir
semptomu olan yaslh bayanlarda goriiliir. Yavas bliyiir ve aksiller metastaz insidansi
diistiktiir. Nekroz ve lenfatik invazyon nadirdir. Genel sagkalim, infiltratif duktal

karsinom’dan oldukca 1yidir ( Moyak et al, 1992).

2.2.9. Adenokistik Karsinom

Memede nadir goriiliir. Histolojik 6zellikleri ve klinik davranisy, tiikriik bezi ve

iist solunum yolundaki benzerleri gibidir ( Moyak et al, 1992).

2.2.10. Papiller Karsinom

Nadirdir. Invazyon ve regional lenfatiklere yayilma insidans1 diisiiktiir ( Moyak

et al, 1992).
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2.2.11. Paget’s Hastahg

‘Meme basmin tiimorle infiltrasyonudur’ diye tanimmlanir. Cogu arastirmaci
buradaki hadisenin, meme bas1 gerisindeki duktuslarda mevcut tiimoriin disariya
tagsmas1 oldugunda hemfikirdirler. Baz1 arastirmacilara gore primeri belli olmayan bir
karsinomun metastazidir. Multisentrik ve subareoler tiimorle birlikte olabilir ( Moyak et

al, 1992).

2.2.12. Karsinosarkom

Nadirdir. Nodiiler, irregiiler, kapsiilsiiz tiimordiir. Aksilla tutulumu %350 gibidir.
Siklikla malign fibroz histiyositoma ve fibrosarkomatdz neoplaziler’e benzer. Bes yillik

genel sagkalim %49°dur ( Moyak et al, 1992).

2.2.13. Filloides tiimor

Genis, genellikle kapsiillii ve bitisik meme dokusuna invazyon yapmayan
tiimorlerdir. Genellikle preexisting fibroma’lardan gelisirler. Uzun siiren ve yavas
ilerleyen bir latent peryoddan sonra hizli bir biiylime gosterirler. Grade (mitotik indeks)
ve cerrahi sinirlar prognostik dneme sahiptir. Treves ve Sunderland’ in bir serisinde 77
vakanin 18’ 1 malign, 18’ 1 borderline ve 41 tanesi de benign olarak degerlendirilmis;

maling olanlarin dokuz tanesi uzak metastaz yapmistir.

Bu sayilanlarin disinda memede alisik olunmayan tiimorlere de rastlanir:
Sarkom, piir squamoz cell carsinom, basal cell carsinom ve malign lenfoma bunlardan

bazilaridir.
Invaziv karsinomalarin biiyiik bir ¢ogunlugu baska bir ayrinti belirtilmeyen

(NOS= not otherwise specified) gruba dahildir ve sikirr6z ve komedokarsinom tipleri de

dahil edilirse tiim meme kanserlerinin % 60’ ini olustururlar ( Moyak et al, 1992).
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2.3. Epidemiyoloji

Meme kanseri, diinya genelinde kadin kanserleri acisindan ele alindiginda en
yaygin kanser tiirii olarak nitelendirilmekte ve bir¢ok yazar da bu konuda ayn1 goriisi

paylagsmaktadir (Hossfeld et al, 1992).

Bunun yani sira yasamlari boyunca her dokuz kadindan birinde bu hastaligin
goriilme riski bulunduguna isaret edilmekte ve yapilan tahminlerde gelecek 10 yil
icerisinde de diinya genelinde yaklasik olarak 5 milyon kadinin bu hastaliktan
etkilenecegi ifade edilmektedir. Meme kanseri kadinlarda yalniz en ¢ok goriilen kanser
degil, aynt zamanda bircok iilkede Ozellikle de bati1 iilkelerinde kanserden olan

Oliimlerin baslica nedenleri arasinda sayilmaktadir (Schootman et al, 2003).

Meme kanserinin kadinlarda goriildiigi yaslar acisindan literatiirdeki
dokiimanlar incelendiginde, genellikle 20’li yaslarda meme kanseri oraninin diisiik
oldugu goriilmektedir. 30’lu yaslardan menopoza kadar olan donemde goreceli olarak
artis goriilmekte, menopozdan sonra oldukca net bir sekilde artis oldugu ifade

edilmektedir ( Evans et al, 1997).

Meme kanseri kadinlarda en cok goriilen kanser olmasinin yaninda, bir¢ok
iilkede kadinlardaki kanser Oliimlerinin de baslica nedenidir. Mortalite ve morbidite
verileri iilkelere gore degisiklik arz eder. Kuzey Amerika’ da kadinlar arasindaki
kanserlerin %29’ unu ve tiim kanserlerden 6liimlerin %18’ ini meme kanseri olusturur
(1991’ de 175.000 yeni meme kanseri teshis edilmis, ayni yil 44.800 kadin meme
kanserinden Olmiistiir (Hossfeld et al, 1992). Meme kanserlerinden 6liim oranlar1
Danimarka, Ingiltere ve Hollanda gibi bati iilkelerindeki kadimlarda 100.000’de 10-25
iken; Japonya, Meksika ve Veneziiella’ da 100.000° de 2-5 arasindadir (Hossfeld et al,
1992). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde kadinlar arasindaki kansere baglh
Olimlerde ilk iki swrayr akciger (Akc) ve meme kanseri almaktadir. Akciger
kanserlerinden oliimlerin daha fazla olmasi, kadinlar arasindaki sigara aligkanliginin

artist ve son 50 yilda meme kanserlerinden 6liim oranlarmmn stabil kalmasi gibi
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nedenlerle izah edilmektedir. Hatta yasla orantili olarak meme kanserlerine bagli 6liim
oranlar1 hafif azalmistir. Oysa meme kanseri insidansinda bir artma s6z konusudur.
Ornegin yine ABD’ nde 1940-1982 wyillar1 arasmnda ortalama meme kanseri
insidansidaki artis % 1.2 iken, 1982-1986 yillar1 arasinda bu oran % 4’ e yiikselmistir.
Insidanstaki artisa ragmen mortalitenin azalmasi; hastaligin benign formunun artmms
olmasi, erken teshis ya da tedavideki ilerlemelere bagli olabilir (Ozgiiltekin, 2001).
Kadinlarda, meme kanseri gelisme riski tiim yasam boyunca (0-110 yas) % 7-10
arasindadir. Yani yaklastk her 10 ile 14 kadindan bir tanesi meme kanserine
yakalanmaktadir. Tiim meme kanserleri i¢inde erkek meme kanseri orani ise % 1
civarindadir (Fisher, 1994). Meme kanseri 25 yasin altinda nadirdir ve goriilme sikligi

yasla orantili olarak artar. En sik 45-74 yaslar1 arasinda goriiliir (Hossfeld et al, 1992).

2.4. Etyoloji

Cogu olguda meme kanserinin etyolojisi bilinmez, ancak pek ¢ok predispozan
faktor ileri siiriilmiistiir. Hem genetik, hem de edinsel olabilen bu faktorler ise sdyle

siralanabilir:

2.4.1. Genetik Faktorler

Meme kanserli hastalarin ailesinde sik¢a kanser hikayesine rastlanir. Meme
kanserli bir kadinin kiz kardesi ya da kizi hastalik agisindan ii¢ kat fazla risk altindadir.
Hem annesi hem kizkardesi meme kanseri olan bir kadinda ise risk 10 kat artmistir(

Bomford et al, 1993).

Annesinde menapoz dncesi bilateral meme kanseri goriilen kadinlarin ortalama
%350’ sinde meme kanseri gelisir (Hossfeld et al, 1992). Herediter Meme Kanseri
Sendromu (%50-80 premenapozal, bilateral meme kanseri riski tasir), Li-Fraumeni
Sendromu, Cowden Sendromu, Klinefelter’s Sendromu (XXY, erkeklerde % 3 meme
kanseri riski tasir), C-myc, C-erb-2 (Her-2/neu) onkogenleri de meme kanseri riskini
artirmaktadir. (Hossfeld et al, 1992). Meme kanseri baz1 spesifik gruplarda daha siktir.

Ornegin beyaz irkta siyah rktan ve Musevi kadinlarda digerlerinden daha siktir (Bu
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farkliligin sosyokiiltiirel cevreye mi bagli oldugu yoksa genetik Ozelliklerden mi
kaynaklandig1 hususu tartismalidir). Cogu Asya ve Afrika iilkesinde hem meme kanseri
riski ve hem de mortalitesi daha diisiiktiir. Kuzey Avrupa ve Kuzey Amerika’da ise
yiiksek risk ve mortalite s6z konusudur. Bunu cevresel ve diyet faktorleriyle agiklamak
miimkiindiir. Zira yilksek sosyoekonomik seviyeye sahip insanlarda, distlik
sosyoekonomik seviyeye sahip olanlara kiyasla daha yiliksek risk s6z konusudur

(Moyak, 1992).

2.4.2. Edinsel Faktorler

Iyonize radyasyona maruz kalmak (puberte esnasinda ya da sonrasinda) meme
kanseri riskini artirir ( Moyak, 1992). Bu durum, benign mastit nedeniyle siirekli diisiik
doz radyasyon alan kadinlar i¢in de gecerlidir. Dort Gy’e kadar olan radyasyon dozu ile
meme kanseri insidansi arasinda bir lineer (dogru) iliski vardir. Bunun iizerindeki
dozlarda ise plato cizer. Hiroshima ve Nagasaki’deki Bombardimana maruz kalan
cocuklarda da dozla iligkili bir risk artis1 s6z konusudur. Oral kontraseptif kullaniminin
bir risk faktorii olup-olmadigi hala kesinlik kazanmamistir (Bomford et al, 1993).
Yiiksek alkol bagimliligi da meme kanseri riskini artirir. Sigara ile meme kanseri

arasinda 1ilgi kurulamamaistir.

Hayvansal yaglardan zengin diyet meme kanseri gelisimini provake

dokusu artis1 ile meme kanseri gelisimi arasinda bir ilgi kurulamamis, ancak merkezden
perifere dogru artan yag dokusunun, bu hastaliga zemin hazirlayan malign hormonal

patterni artirabilecegi soylenmistir (Moyak, 1992).
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2.4.2.A. Ostrojen Ahnmasi ve Dogum Kontrol Hap1 Kullanilmasi

Menopoz nedeniyle uzun siire (10 yildan fazla) Ostrojen tedavisi goren
kadinlarda meme kanseri goriilme riskinin yiikseldigi ifade edilmektedir (Kelsey et al,

1993).

2.4.2.B. Alkol Kullanilmasi

Her ne kadar bu konu tam anlamiyla netlik kazanmasa da alkol kullanan
kadinlarda meme kanserine yakalanma riskinin nispeten artti§1 ifade edilmektedir

edilmektedir (Chie et al, 2000).

2.4.2.C. Sigara Kullanilmasi

Sigaranin meme kanseriyle ilgili kesin bir iligkisi tam olarak kurulamasa da
genel anlamda sagligi olumsuz yonde etkiledigi i¢cin birakilmasi tavsiye edilmektedir.
Ancak bununla beraber bazi arastwrmalarda sigaranin meme kanserinin olusmasi
yoniinde olumsuz bir risk faktorii olarak degerlendirilebilecegine de isaret edilmektedir
(Chie et al, 2000).

2.4.3. Kisisel Risk Faktorleri

Menstruasyonun uzun yillar devam etmesi, menarsin 12 yasindan Once
baslamas1 da meme kanseri riskini artirir. Bu baglamda evli kadmnlarda, evlenmeyenlere

gore meme kanseri riski daha diistiktiir ( Bomford et al, 1993).

Meme kanserinin halen yeni bilgilerin ortaya ¢iktig1 ve gelismelerin yasandigi
oldukca genis bir alan oldugu ifade edilmektedir (Wingo et al, 1997). Bununla birlikte
meme kanserinin hangi nedene bagli olarak ortaya ¢iktig1 tam olarak bilinmemekte, tiim
diinyada yapilan arastirmalar sonucunda bazi 6zelliklere sahip olan kadinlarda meme
kanseri goriilme riskinin daha yiiksek oldugu belirtilmekte (Clavel and Chapelon,
1997). Ve bu ozelliklere de kisaca “risk faktorii” adi verilmektedir. (Clavel and

Chapelon, 1997). Birgok risk faktori ile iligkili olan meme kanserinin, risk faktorlerinin
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azalmasina ve artmasimna gore, goriilme siklig1 da farklilik gostermektedir. Kadinlarda
meme kanseri goriilme riskini yilikselten bu faktorler de su sekilde siralanmaktadir (

www.kanservakfi.org., Erisim tarihi: 10 Mayis 2009).

2.4.3.A. Yas

Meme kanserine yakalanmada etkili olan risk faktorleri incelendiginde ileri yasa
sahip olmanm onemli bir risk faktorii olarak ele alindig1 goriilmektedir (Wingo et al,

1997).

Meme kanseri tanis1 konan kadinlar tizerinde yapilan ¢aligmalarda, %70.0’mnin
yasinin 50 yas ve lizerinde oldugu ifade edilmekte ve yas1 50 yas ve lizerinde olan
kadmnlarin meme kanseri goriilme sikligmin, yas1 50 yasm altinda olan kadinlara

nazaran 4 kat daha fazla oldugunun alti ¢izilmektedir (Wingo et al, 1997).

2.4.3.B. Kisisel Meme Kanseri Hikayesi

Daha 6nce meme kanseri gegiren ve tedavi olan kadmlarin, diger memelerinde
kanser gelisme olasiligimin meme kanseri teshisi konulmamis kadinlara gore 3-4 kat

daha fazla oldugu ifade edilmektedir (Wingo et al, 1997).

2.4.3.C. Fertil Cag Siiresi

Kadmnlarin adet gérmeye erken yasta baslamalari, bununla birlikte ilerleyen
yaslarda menopoza girilmesi fertil ¢agi uzatmaktadir. Bu sirada kadinin daha uzun siire
Ostrojen hormonu etkisi altinda kaldigi bunun da meme kanseri gelisme riskini

yiikselttigine isaret edilmektedir (www.kanservakfi.org., Erisim tarihi: 10 Mayis 2009).

Ornegin 12 yasindan dnce adet gdren veya ileri yaslarda menopoza giren kadmlarda

meme kanseri goriilme riski artmaktadir (www.kanservakfi.org., Erigim tarihi: 10 Mayis

2009 ). Kirk yasin altinda artifisyal menapoza girilmesi halinde meme kanseri riski dort

kat azalir.
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2.4.3.D. Ailede Meme Kanseri Hikayesi

Aile bireyleri arasmda meme kanserine yakalanmig kimse bulunmasmin,
kadinlarin meme kanserine yakalanma olasiligimi yiikselttigi ifade edilmektedir.
Ozellikle kiz kardesi veya annesi meme kanserine yakalanan bir kadmnm, meme
kanserine yakalanma riski, diger kadinlara nazaran 2 ila 5 kat oraninda daha fazladir. Bu
kadmlarin diger kadmnlara nazaran daha dikkatli izlenmeleri; meme kanseri genetik
danismanhigmin  yapildigi  kliniklere  basvurarak risklerini  hesaplattirmalar1

gerekmektedir ( www.kanservakfi.org., Erisim tarihi: 10 Mayis 2009).

2.4.3.E. Dogurganhk Hikayesi

Kadinlarm ilk ¢ocugunu dogurma yast meme kanserine yakalanma acisindan
onemlidir. ilk cocugunu 30 yasindan sonra doguran kadmlarda meme kanseri goriilme

orani 20 yasindan 6nce doguranlara gore 2 kat daha fazladir. Hi¢ cocuk dogurmayan

kadinlarda ise risk daha da yilikselmektedir ( www.kanservakfi.org., Erisim tarihi: 10

Mayis 2009).

2.4.3.F. Sosyo-ekonomik Seviyenin Yiiksekligi

Varlikli ve sosyo-ekonomik diizeyi yiiksek olan kadinlarda, meme kanseri
goriilme sikligmin daha fazla oldugu ifade edilmektedir. Bu 6zellige sahip olan ailelerin
kizlar1 daha 1yi beslendikleri i¢in daha erken yasta gelismekte ve bunun sonucu olarak
da daha erken yasta adet gormeye baslamaktadir. Ayrica bu c¢ocuklar biiyiidiikleri
zaman egitim ve is nedeniyle daha ge¢ yasta evlendikleri i¢in daha gec¢ yasta ¢ocuk

sahibi olmalar1 s6z konusudur ( www.gata.edu.tr., Erisim tarihi: 10 Mayis 2009).
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2.5. Tarama ve Tam1 Yontemleri

Meme kanserinde tan1 anemnez, fizik muayene, mamografi ve biyopsi

yardimiyla konur.

2.5.1. Anamnez

Yas, ailenin saglk 6yksli, menarj yas1 ve diizeni, menapoz yasi, dogum yasi,

meme ile ilgili gecirdigi hastaliklar v.b. anemnezde alinir.

2.5.2. Fizik muayene

Inspeksiyon: Memelerin biiyiikliigii, simetrisi, {izerinin ve kenarlarmin
goriiniimii, deride renk degisikligi, retraksiyon, 6ddem, iilserasyon ve meme baslarina
bakilir.

Palpasyon : Hasta 6nce oturur sonra yatar duruma getirilerek muayene yapilir.
Kitle hissedildiginde, kitlenin ¢ap1, sekli, yogunlugu, mobilitesi, siirlari, lokalizasyonu,
yumusaklig1 tespit edilir. Aksiller ve subraklavikiilar lenf nodlar muayene edilir.

2.5.3. Mamografi

Herhangi bir kontras madde kullanilmadan, memeye uygulanan rontgen

teknigidir.

Mamografi; Varligindan klinik olarak siiphe edilen, fakat kiiclikliigii nedeni ile

palpe edilemeyen kitleleri ortaya koyar,

Biyopsi alanini belirler,

Aksiller bolgeye metaztaz yapmis ancak memedeki yeri ortaya konulamayan

primer lezyonu bulmaya yarar,
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Kanser tarama amaciyla yapildiginda asemtomatik devrede bir ¢ok kanserli

hastay1 saptar.

2.5.4. Sitoloji

Meme basindan gelen akintidan habis hiicre aranmasidir.

2.5.5. Ultrosonografi

Memenin kistik lezyonlarinin ortaya konmasina yardimeidir.

2.5.6. Biyopsi

Meme hastaliklarinda kesin teshis biopsi ile konur. Biyopsi; Memede her palpe
edilen kitlede, meme basindan devamli akint1 varliginda (gebelik ve laktasyon diginda)
yapilmalidir (Hosfeld, 1992; Lemone, 1996; Carpenter et al, 1998).

2.6. Meme Kanserinde Tedavi

Evreleri ve tedavi

Evre 1: Tiimor 20 mm. ve daha kiigiiktiir. Bu durumda kanser lenf bezlerine
sigramamistir. Tedavide meme koruyucu yontemle lenf bezlerinin alinmasindan sonra
radyasyon tedavisi uygulanir. Desteklemek icin kemoterapi ve/veya hormonoterapi
eklenir. Bir diger uygulama da mastektomi yonetmidir. Bu yontemde kanserli gogiis

almarak koltuk alt1 lenf bezleri ¢ikarilir.

Evre 2-A: Timoériin 20 - 50 mm. arasinda olup, lenf bezlerine sicramamis

halidir.

Evre 2-B: Tiimoriin 2-A evresindeki gibi bir boyut araliginda olup (50 mm. den

biiyiik olabilir), koltuk alt1 lenf bezleriine sigramamis halidir.
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Evre 2: Evre 1 ile aym1 tedavi yontemi uygulanmakla birlikte, eger timor asiri
bliylimiis ya da lenf bezlerine sicramigsa kemoterapi, hormonoterapi ve radyasyon

tedavisi tamamlayici olarak Onerilir.

Evre 3-A: Tiumor koltuk alt1 lenf bezlerine ve gogiis dist dokulara sigramis
durumdadrr ve bu halde mastektomi yontemiyle tedavi youna gidilir. Cerrahi

miidahaleden sonra kemoterapi ve hormon tedavisi uygulanir.

Evre 3-B: Bu asamada tiimoriin boyutu dikkate alinmaz; tiimér gogiis duvarma
baghdr1 ve lenf bezlerine sigramistir. "Neoadjuvant" adi verilen tiimoriin boyunun
kiigiiltiilmesi amagli kemoterapi uygulanmasinin ardindan tiimoriin  boyunun

kiigiilmesinden sonra lampektomi veya mastektomi yapilir.

Evre 4: Bu asamada kanser gogiis disindaki viicut béliimlerine yayilmistir. Bu
evre tedavisinde hastanin yasam siiresini artirmak ve yasam kalitesini yliksek diizeyde
tutmak hedeflenir. Kemoterapi ve hormonoterapi yapilir. Hasta sikayetlerine bagli

olarak mastektomi de uygulanabilir.

Mastektomi uygulamalar1 sonrasinda alinan memenin yerine, plastik cerrahi
teknikler ile yeniden meme rekonstriikksiyonu yapilmasi ameliyatlar1 s6z konusu

olabilmektedir (www.wikipedia.org., Erisim tarihi: 10 Mayis 2010).
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3.GEREC ve YONTEM

3.1. Arastirmanin Tipi

Bu arastirma retrospektif nitelikte yapilmistir.

3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer ve Zaman

Arastirma, Istanbul Ilinde Ozel bir hastanede, meme hastaliklar1 servisinde yatan, meme
kanseri tanis1 almis 285 hasta tlizerinde yapilmstir. Arastirma 2009 Eyliil- Aralik aylar1

arasinda yapilmistir.

3.3. Arastirmanin Evren ve Orneklemi
Aragtirmanin evrenini bir 6zel hastanenin meme hastaliklar1 servisinde yatan, meme
kanseri tanis1 konmus 285 kadin hasta olusturmaktadir. Tiim hastalarin anamnez

dosyalarindan alinan veriler kullanilmistir.

Veri Toplama Araclan

Veriler hastanede kullanilan anamnez formlarinda belirtilmis olan risk faktdlerinin
toplanmasiyla olusturulmustur. Anamnez formunda ; yas, medeni durum, menarj yasi,
adet diizeni, ilk dogum yasi, toplam emzirme siiresi, menapozal durum, oral kontraseptif

kullanima, aile oykiisii yer almaktadir.

Verilerin Toplanmasi
Calisma i¢in gerekli yazili izinler alindiktan sonra, veriler anamnez formu kullanilarak,
2009( Eyliil-Aralik) tarihleri arasinda arastirmaci tarafindan, hasta dosyalar1 incelenerek

toplanmustir.

Verilerin Analizi

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
SPSS (Statistical Package for Social Sciences) for windows 15,0 programi kullanild1.
Calisma verileri degerlendirilirken sayi, yiizdelik, ortalama, ortanca deger, dagilimlarin

oranlar1 arasindaki farklilik i¢in Ki-kare uygunluk testi ve karsilagtirmalarda da Ki kare

21



bagimsizlik test analizleri kullanildi. Sonuglar %95°lik giiven araliginda, anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
Cahsmanin stmirhhiklar:

Calismanin sadece 6zel bir hastanede yapilmis olmasi, ¢alisma grubuna katilan

kadinlarin baska bir grupla karsilastirilmamis olmasi ¢alismanin en 6nemli sinirliligidir.
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4.BULGULAR

Tablo 1: Olgularm yas durumu

Ortanca yas 49 (Aralik:21-85) Sayi(n) Yiizde (%) p
<50 152 53,3
>50 133 46,7 0,001
Toplam | 285 100,0

200

150

S50 Yas ve alt1

50 yas tistii

Sekil-4 Olgularin yas durumu (Grafik)

Tablo 1’de meme kanseri klinik tanist konmus 285 kadin olgunun yas
dagilimlarina yer verilmistir. Veriler incelendiginde tiim olgularm ortanca yas1 49

(Aralik:21-85) olarak bulundu. Olgularin %53,3’li(n=152) 50 > yasinda, %46,7 (n=133)
50 < oldugu mevcut verilerden tespit edildi.

Olgularin yas oranlar1 arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu
mevcut verilerden saptandi.(p<0,005)
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Tablo 2: Medeni durum

Medeni durum Sayi(n) Yiizde (%) p
Evli 219 76,8
Bekar 66 23,2 {0,001
Toplam 285 100,0

250

200

150

100

50

Evli Bekar

Sekil-5 Medeni Durum (grafik)

Tablo 2’deki verilere bakildiginda evli olan olgularin sayis1 219 (%76,8), bekar
olanlarin 66 (%23,2) oldugu saptandi.

Olgularn medeni durumlar1 oranlar1 arasindaki farkliligin istatistiksel olarak

anlamli oldugu mevcut verilerden saptandi.(p<0,005)
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Tablo 3: Menars yast

Ortanca menars yas1 13
(Aralik:10-18) Sayi(n) Yiizde (%) p
<12 72 25,3
0,001
>12 213 74,7
Toplam 285 100,0
250

12 yas ve alt1 12 iistii

Sekil 6 -Menars yas1 (grafik)

Tablo 3’te olgularin tani anindaki menars yaslarinin dagilimlar: goriilmektedir.
Tablodaki veriler incelendiginde 72 (%25,3) olgunun menars yas1 12 ve at1, 213(%74,7)
olgunun 12 yas tizeri oldugu mevcut verilerden saptandi. Menars yast oranlari
arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu mevcut verilerden

saptand1.(p<0,005)
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Tablo 4: Adet diizeni

Adet diizeni Sayi(n) Yiizde (%) p
Diizenli 237 83,2
Diizensiz 48 16,8 10,001
Toplam 285 100,0

Diizenli Diizensiz

Sekil 7 — Adet diizeni (grafik)
Tablo 4’te menopozda olmayan (premenopozal) olgularin adet diizeni
dagilimlar1 goriilmektedir. Mevcut veriler incelendiginde 237(%383,2) olgunun adetleri

diizenli, 48(%16,8) olgunun ise diizensiz seyirli oldugu saptandi.

Adet diizenliligi oranlar1 arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli oldugu

mevcut verilerden tespit edildi.(p<0,005)
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Tablo 5: ilk dogum yas1

Ik dogum yasi(Aralik:14-42) Sayi(n) Yiizde (%) p
<30 199 88,4
<30 26 11,61 0,001
Toplam 224 100

200

150

Frequency
(5=
S
=)

50

30 yas alti 30 yas ve iistii

Sekil 8- Tk dogum yas1 (grafik)

Tablo 5°deki verilere bakildiginda canli dogum yapan 224 olgudan %388,4’{iniin
(n=199) ilk dogum yas1 30 yas alt1 iken, %11,6’sinin (n=26) 30 ve isti oldugu
verilerden saptandi. Olgularm ilk dogum yas1 oranlar1 arasindaki farklilign istatistiksel

olarak anlamli oldugu mevcut verilerden saptandi.(p<0,005)
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Tablo 6: Toplam emzirme siiresi

Ortanca emzirme siiresi 38 ay(Aralik:0-99) |Sayi(n) |Yiizde (%) |p
6 ay alt1 105 42,5
6 ay ve usti 142 57,5 10,019
Toplam 247 100,0

150

Frequency
=
o
o

(6]
o

6 ay alt1 6 ay ve iistii

Emzirme siiresi

Sekil-9 Olgularin toplam ¢ocuk emzirme siiresi (grafik)

Tablo 6’da ki veriler incelendiginde cocugunu emziren olgularin toplam
emzirme siirelerine bakildiginda 105°1(%42,5) 6ay alt1, 142’si (%57,5) 6 ay ve lstii
toplam stirede ¢ocugunu emzirdigi saptandi.

Olgularm emzirme siiresi oranlar1 arasindaki farkliligin istatistiksel olarak

anlamli oldugu mevcut verilerden saptandi.(p<0,005)
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Tablo 7: Menapozal durum

Menapozal durum Sayi(n) | Yiizde (%) p
Premenapozal 112 39,3
Postmenapozal 156 54,7
Perimenapozal 12 4,2 0,001
Artifisiyel

5 1,8
Menapoz
Toplam 285 100,0
. premenapozal
. postmenapozal
O perimenapozal

[ | artifisiyel menapoz

Sekil-10 Menapozal durum

Tablo 7°da calisma kapsamimna alinan olgularin menapozal durumlarinin
dagilimlar1 goriilmektedir. Veriler incelendiginde 112 (%39,3) olgunun Premenapozal,
156’smn1n (%54,7) Postmenapozal, 12,sinin (%4,2) Perimenapozal ve 5 (%1,8) tanesinin
de Artifisiyel menapozal durumda oldugu saptandi.

Menapozal durumumun oranlar1 arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlaml

oldugu mevcut verilerden saptandi.(p<0,005)
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Tablo 8: Oral kontraseptif kullanimi

Oral kontraseptif Sayi(n) | Yiizde (%) p
Kullanan 67 23,5
Kullanmayan | 218 76,5 0,001
Toplam 285 100,0

250

var yok

Sekil 11- Oral kontraseptif kullanimi (grafik)
Tablo 8’de ki veriler incelendiginde 285 olgunun %76,5’i(n=218) oral
kontraseptif kullanmadigi, %23,5’inin ise (n=23,5) kullandigi mevcut verilerden

saptandi.

Olgularin Oral kontraseptif kullanimi oranlar1 arasindaki farkliligm istatistiksel

olarak anlamli oldugu mevcut verilerden saptandi.(p<0,005)
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Tablo 9: Aile kanser oykiisii

Kanser oykiisii Sayi(n) Yiizde (%) p

Aile kanser oykiisii

Pozitif 114 40,0
Negatif 171 60,0 0,001
Toplam 285 100,0

Aile kanser tiirti
Meme ca 48 87,3
Over ca 7 12,7 0,001
Toplam 55 100,0

50

N
=]

Frequency
W
=)

N
=]

Meme ca Over ca

Sekil-12 Aile kanser tiirii (meme ca- over ca) karsilastirilmasi

Tablo 9°deki veriler incelendiginde ailesinde kanser oykiisii pozitif olan 114
(%40,0) olgudan 48’inde (%42,1) meme kanseri, 7’sinde (%6,1) over kanseri ve
59’unda (%51,8) diger kanser tiirlerinin oldugu mevcut verilerden saptandi.

Olgularin aile hikayesi oranlar1 arasindaki farkliligin istatistiksel olarak anlamli

oldugu mevcut verilerden saptandi. (p<0,005)
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Tablo 10: Yas durumuna gore (<50 ve 50<) olgu durumlarmin karsilastiriimasi

<50 yas >50 yas X2 p
Menapozal
durum
Premenapozal 108 4
Postmenapozal 31 125 161,196 | 0,001
Perimenapozal 11 1
Artifisiyel
menapoz 2 3
Aile hikayesi
Var 57 57
Yok 95 76 0,848 0,357
ilk dogum yas1
30 yas alt1 92 107 2,159 0,142
30 yas ve iistl 16 10
Oral kontraseptif
Var 38 29 0,403 0,526
Yok 114 104
ik adet yas:
12 yas ve alt1 42 30 0,968 0,325
12 tistii 110 103
Emzirme siiresi
6 ay alt1 56 49 0,543 0,461
6 ay ve usti 69 73

Tablo 10°daki veriler incelendiginde yas durumu ile menapozal durum,

durumlari arasinda istatistiksel olarak anlaml bir farklilik tespit edildi (p<0,05).

32



5.TARTISMA

Meme kanserinde prognozu belirleyen en onemli faktor, erken donemde tani
konulmasidir. Meme kanseri risk faktorlerinin irdelenmesi ve buna bagli olarak
yapilacak muayene ve tetkiklerle erken tam1 konmasi bu amaca hizmet edebilecek
onemli degiskenlerdir. Ayrica hedef kitlenin bu agilardan bilgilendirilmesi de 6nemlidir.
Gelismis tlkelerde risk faktorlerinin belirlenmesi ve yapilan mamografi ile tarama
calismalar1 sonucunda 50 yas iizeri kadinlarda meme kanseri mortalitesinde %35’°e
varan azalma saptanmustir (Theriault et al, 1998). Bilindigi gibi meme kanseri goriilme

riski yas ile artmaktadir. Bat1 toplumunda tiim meme kanserlerinin %5-7’s1 40 yas

altinda iken, Tiirkiye’de bu oran %20 civarindadir ( www.cancer.gov., Erisim tarihi: 10
Mayis 2009; Sampalis et al, 2003). Kansere yakalanma yasiin 6nemi, meme kanserinin
geng hastalarda daha agresif seytretmesi ve daha yiiksek mortalite ve niiks oranina sahip
olmasidir ( Olsson and Bladstrom, 2002). Yapilan bu ¢alismada hastalarin ortalama yas1
47.8 olarak tespit edildi. Calismaya dahil edilen 285 olgunun yas durumu <50 ve >50
yas Ustli olarak incelendiginde, olgularin %53,3’liniin (n=152) 50 yas ve alt1 ,

%46,7’sinin (n=133) de 50 yas tstli oldugu saptandi. (Tablo-1)

Literatiirsel olarak yas arttikca meme kanseri goriilme siklig1 artmaktadir. Fakat
son yillarda gen¢ yasta meme kanserine yakalanma sikligmmin arttigit da yapilan
calismalarda gozlenmektedir. Yaptigimiz calismada da 50 yas alt1 meme kanseri orani
%353,3 olarak bulunmustur. Gen¢ yasta meme kanseri goriilme oraninmn arttigi

sOylenebilir. (Tablo-1)

Kadmlarin adet gérmeye erken yasta baslamalari, bununla birlikte ilerleyen
yaslarda menopoza girilmesi fertil ¢ag1 uzatmaktadir. Bu sirada kadinin daha uzun siire
Ostrojen hormonu etkisi altinda kaldigi bunun da meme kanseri gelisme riskini
yiikselttigine isaret edilmektedir ( Clavel and Chapelon, 1997). Ornegin 12 yasindan

once adet goren veya ileri yaslarda menopoza giren kadinlarda meme kanseri goriilme

riski artmaktadir (www.kanservakfi.org., Erisim tarihi: 10 Mayis 2010). ABD’de
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kadmlarm ortalama menars yasi1 12.8 iken yine izlanda’da 1120 meme kanserli hastanin
ozelliklerinin saptandig1 bir prospektif kohort arastirmasinda menars yas1 13’ten kiiciik
olanlarin oram1 %45 olarak bildirilmistir (Theriault et al, 1998). Bu c¢aligmada ise
olgularm %25,3’linlin (n=72) menars yas1 12 ve alti, oldugu mevcut verilerden

saptandi(Tablo-3).

55 yasmnda menopoza giren kadinlar, 45 yasinda menopoza giren kadinlara
oranla hayat boyunca meme kanseri olma riskleri 3 kat daha fazladir (

www.cancer.gov., Erisitm tarihi: 10 Mayis 2010). Yapilan bu ¢calismada postmenopozal

olgularm %80,1°’1 50 yas istiinde oldugu goriilmektedir. Bu baglamda yapilan bu
arastirma bulgular1 literatlire uygundur. Bu arastirmada da erkern menars yasi meme
kanseri riskini artrmakta, ileri yaslarda menapoza girme yasida kanser riskini

artirmaktadir.

Biitiin kadmlar aile hikayesi olmaksizin meme kanseri yoOniinden risk
altindadirlar. Gergekte meme kanserli hastalarm %90’ inda, bu hastaligin aile hikayesi

yoktur (Sampalis et al, 2003).

Isveg’te 434 meme kanseri olan kadin hastada yapilan bir ¢alismada aile meme
kanseri oykiisii pozitifligi %10.3 olarak bildirilmistir (Olsson and Bladstrom, 2002).
Yapilan bu ¢caligmada ailesinde kanser 6ykiisii pozitif olan 114 (%40,0) olgudan 48’inde
(%42,1) meme kanseri, 7’sinde (%6,1) over kanseri ve 59’unda (%51,8) diger kanser
tiirlerinin oldugu mevcut verilerden saptandi (Tablo-7). Bu seride de hastalarm %
16’sinda  ailesinde meme kanseri 6ykiisii vardi. Bu oran Isve¢ grubunun oranlarma
yakindir. Bu verilere gore ailede meme kanseri dykiisiiniin olmas1 meme kanseri olma
riskini arttirabilmektedir. Ayrica ailede over kanseri ve diger kanser tiirlerinin de
mevcut olmasi hastalarin meme kanseri riski agisindan daha dikkatli degerlendirilmesini

gerektigini gosterebilir.

Dogum kontrol haplarmin meme kanseri goriilme riskini yiikselttigi

belirtilmekle birlikte ( www.kanservakfi.org., Erisim tarihi: 10 Mayis 2009). Konu ile

ilgili farkli goriislerin oldugu ifade edilmektedir. Her ne kadar bu haplar1 kullanan
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kadinlarda meme kanserine yakalanma acisindan bir risk artis1 oldugu ileri siiriilse de,
10 y1l 6nce dogum kontrol hap1 kullanmay1 birakmis olan kadinlarda bu riskin tamamen

ortadan kalktigma da isaret edilmektedir (Clavel and Chapelon, 1997).

Yapilan bu calismada oral kontraseptif kullanan olgu sayis1 67(%23.5) olmakla
beraber (Tablo-8) bunlarin kag¢ yil siire ile kullandiklar1 belirlenemediginden oral
kontraseptiflerin kanser i¢in risk faktorii olusturup olusturmadiklar1 agisindan yorum

yapilamamastir.

Cesitli iilkelerde yapilan ¢aligmalar incelendiginde gebelik, dogum sayilarinin
artmast ve emzirme siiresinin uzamasiyla meme kanseri insidansmin azaldigi
goriilmiistiir (Danielsson et al, 2003). Bu ¢alismada ise ¢cocugunu emziren olgularin
toplam emzirme stirelerine bakildiginda 105’1 (%42,5) 6ay alt1, 142°s1 (%57,5) 6 ay ve
istli toplam siirede ¢ocugunu emzirdigi saptandi ve aradaki fark istatistiksel acidan
onemli idi(Tablo-6). Bu veri literatiirle tam uyusmamaktadir. Nedeni olgu sayisinin
azligina bagli olabilir.

Cocuk sahibi olma yasmin 6zellikle kisisel ve mesleki nedenlerle yiikselmesi de
insidansmi artirmaktadir. Son yillarda ¢ocuk sahibi olma yast 30-40’l1 yaslara
geciktirilmektedir. Bu yaslarda ayn1 zamanda meme kanseri goriilme insidanst da
artmaktadir ( Gemignani and Petrek, 1999). Yapilan bu calismada ise canli do§um
yapan 224 olgudan %88,4’liniin (n=199) ilk dogum yas1 30 yas alt1 iken, %11,6’smin
(n=26) 30 ve fiistii oldugu verilerden saptandi (Tablo-5). Bu orneklemde 30 yasin
iistiinde ¢ocuk sahibi olan olgu sayisinin azlig1 sonuclarin literatiire uymamasinin bir

nedeni olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Meme kanserine bagli olan Oliimlerin azaltilmas1 hedeflendiginde;
hastaligin erken donemde teshis edilebilmesinin tasidigi Onemin yiikseldigi
goriilmektedir. Bunun i¢cin de Oncelikle kadinlarin meme kanseri goriilmesinde etkili
olan risk faktorlerine yonelik olarak bilgilendirilmeleri ve bilinglendirilmeleri
gerekmektedir. Bu nedenle saglik personelinin kadinlarin bilin¢lendirilmesinde oldukga
onemli rolii vardir. Ozellikle 1. Basamak saglik hizmetlerinin gelistirlimesi, saglk
personelinin bilgi ve donanimin yeterli olmas1 meme kanserinin azalmasinda dnemli rol
oynayacaktir. Bunun yaninda risk faktorleri acisindan bakildiginda; kisisel meme
kanseri hikayesi olan kadmnlarin takibine ve ailede meme kanseri goriilen kadnlarin
meme kanseri genetik danismanliginin yapildigi kliniklerde risklerini hesaplatmalarina
yonelik diizenlemelerin yapilmasmin da hastaliktan meydana gelen Oliimlerin

azaltilmasinda etkili olabilecegi diisiiniilmektedir.

36



7. EKLER

Katimer Takip Formu
I. Formno: ......

2. Adi soyadr:

3. Yasi: .......

4. Medeni durum: o Evli o Bekar

5. Ilk adet yasi: ......

6. Adet diizeni: o Diizenli o Diizensiz
7. 1k dogum yast: .......

8. Toplam emzirme siiresi: .......

9. Menopozal durum: o premenopozal o postmenopozal o Artifisiyel
menopoz

10.Menopoz yast: .........
11.Oral kontraseptif kullanomi: Varo Yok O
12.Aile kanser Oykiisii: Varo Yok o

13.Aile kanser Oykiisii tir: o Meme Ca o0 Over Ca o Diger O
Bilinmiyor

14.Yakinlik Derecesi: o 1.derece o Diger
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