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OZET

Meme Kanseri Tamh Hastalarim Sosyodemografik Ozelliklerinin

Retrospektif Olarak Degerlendirilmesi

Giris ve Amag¢: Meme kanseri, diinya ¢apinda en sik tan1 konulan kanserdir ve
kadinlarda kansere bagli oliimlerin en sik nedenidir. Bu ¢alismanin amaci meme
kanseri tanil1 hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinin retrospektif olarak incelenmesi
ve boylece meme kanseri tanili olgularin risk faktorlerinin belirlenmesidir.

Gereg ve Yontem: Bu calismaya Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi,
I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1’ na bagl Kemoterapi Unitesi’
ne 2017-2021 yillar1 arasinda bagvuran 600 tane meme kanseri tanili olgu dahil edildi.

Olgularin sosyodemografik 6zellikleri retrospektif olarak incelendi.

Bulgular: Hastalarin 599’ u kadin, 1’1 erkek olup hepsi 18 yas lizerinde idi.
Tan1 aninda ortalama tan1 yas1 49.6 yil idi. En fazla sayida hastanin ikamet ettigi g il
sirastyla Trabzon (%63.2°si), Giresun (%]11°1), Rize (%7.8’si) idi. Hastalarin
%?27’sinde anne babada akraba evliligi vardi. Genel populasyona gore meme kanseri
tanil1 hastalarda anne babada akraba evliligi oraninin daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Sonug: Sonug olarak ¢alismamizda meme kanseri tanil1 hastalarda anne babada
akraba evliligi oraninin normal popiilasyona goére daha yiiksek oldugu, ikamet edilen

kat yiiksekligi azaldikga meme kanseri tanili hasta sayisinin arttigi tespit edildi.

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, sosyodemografik ozellikler, akraba

evliligi, ikametgah kati



SUMMARY

Retrospective Evaluation of Sociodemographic Characteristics of
Patients With Breast Cancer

Introduction and Objective: Breast cancer is the most frequently diagnosed
cancer worldwide and is the most common cause of cancer-related death in women.
The aim of this study is to retrospectively examine the sociodemographic
characteristics of patients diagnosed with breast cancer and thus to determine the risk
factors of the cases.

Materials and Methods: In this study, 600 breast cancer cases who applied to
the Chemotherapy Unit of Karadeniz Technical University Faculty of Medicine,
Department of Internal Medicine, Medical Oncology Department between 2017-2021
were incleded. Sociodemographic characteristics of the cases were analyzed

retrospectively.

Findings: 599 of the patients were female, 1 was male and all of them were
over the age of 18. The mean age at diagnosis was 49.6 years. The three provinces
where the highest number of patients were Trabzon (63.2%), Giresun (11%), Rize
(7.8%). In 27% of the patients, the parents had consanguineous marriages. It was
determined that the rate of consanguineous marriage in the parents was higher in

patients diagnosed with breast cancer compared to the general population.

Results: As a result, in our study, it was found that the rate of consanguineous
marriage in parents was higher in patients diagnosed with breast cancer than the
normal population, and the number of patients diagnosed with breast cancer incerased

as the floor height of residence decreased.



Keywords: breast cancer, sociodemographic characteristics, consanguineous

marriage, residence level
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1. GIRIS

Kanser, gelismis ve gelismekte olan tilkelerde 6nemli bir halk saglig1 sorunu
olarak kabul edilmekte, patolojisinde multifaktoriyel etkenler rol oynamakta (1) ve
diinyada Olim nedenleri arasinda ikinci sirada yer almaktadir (2). Kanser,
GLOBOCAN 2020 verilerine gore, 2020 yilinda yaklagik 10 milyon 6liimiin sebebidir.
Akciger kanseri, yillik tahmini 1,8 milyon 6liimle (%18) kansere bagli 6liimlerin en
onemli nedenidir. Bunu sirasiyla kolorektal (%9,4), karaciger (%38,3), mide (%7,7) ve

meme (%6,9) kanserleri izlemektedir (3).

Kiiresel Kanser Gozlemevi’nin yayinladigt GLOBOCAN 2020 verilerine gore
2020 yilinda 19,3 milyon yeni tan1 alan kanser vakasi oldugu gosterilmistir. Diinya
capinda, meme kanseri en sik tan1 konulan kanserdir (vakalarin %11,7’si). Bunu
sirasiyla akciger (%11,4), kolorektal (%10), prostat (%7,3) ve mide (%5,6) kanserleri
izlemektedir. Kiiresel kanser yiikiiniin 2040’ta %47°lik bir artigla, yillik 28,4 milyon

vaka olmasi1 beklenmektedir (3).

Kiiresel kanser insidansinin 6nde gelen nedeni olarak meme kanseri (tahmini
yilda 2,3 milyon yeni vaka), diinya capinda kadinlar arasinda 4 kanser vakasindan
1’inden ve 6 kansere bagh 6liimiin 1’inden sorumludur (3). Ulkemizde Tiirkiye Halk
Saglig1 Kurumu tarafindan olusturulan 2017 Ulusal Kanser Istatistikleri verilerine gore
ise bir y1l igerisinde toplam 19.211 kadina meme kanseri tanis1 koyulmustur (2).

Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) kanserden kiir saglanan 14 milyondan
fazla kisinin neredeyse 4’te 1’ini meme kanseri tanisi ile tedavi edilen hastalar

olusturmaktadir (4).

Meme kanserinde tarama, hastaligin erken tespit edilmesini ve semptomlar
ortaya ¢ikmadan tedaviye izin verilmesini saglamakta olup mamografi etkili bir tarama
yontemidir (5,6). Meme kanserinde tarama, taramasi yapilan yaklasik her 180

kadindan birisi i¢in 6limi 6nlemektedir (6).

Memede ele gelen kitle, agri, meme seklinde ve cilt gériintimiinde degisiklik
ve benzeri semptomlar ile basvuran her kadin hastada, oykii ve fizik muayene ile

klinik, ultrason ve/veya mamografi ile radyolojik, gerekli gorildigii takdirde



aspirasyon veya doku biyopsisinin histolojik veya sitolojik analizi ile patolojik

degerlendirme yapilmali, hastaya multidisipliner yaklagilmalidir (6).

Yas, irk, menopoz durumu, sigara kullanim1 gibi hastaya ait 6zellikler; timor
boyutu, lenf nodu tutulumu gibi patolojik faktorler; tiimdr morfolojisi, histolojik
derecesi, ki-67 orani, hormon reseptor durumu (Sstrojen reseptorii (ER) ve progesteron
reseptorii (PR)), insan epidermal biiytime faktor reseporii 2 (HER2) asir1 ekspresyonu
erken evre metastatik olmayan meme kanseri prognozunu belirlemede 6nemli
gostergelerdir (7). Metastatik meme kanserinde ise ER, PR, HER2 ekspresyon durumu
gibi faktorler prognozu Ongérmeye yardimect olur (8). Triple negatif meme
kanserlerinin prognozu, nispeten daha ge¢ evrede tani konulmasi ve daha az etkili

tedavi seceneklerine sahip olmasindan dolay1 daha kotidiir (9).

Meme kanseri; medikal onkoloji, radyasyon onkolojisi ve cerrahi onkolojinin
dahil oldugu multidisipliner bir yaklagim ile tedavi edilmelidir. Erken evre meme
kanserinde cerrahi yaklagim, timoriin ve memenin boyutuna, tiimoriin multifokal olup
olmamasina goére meme koruyucu tedavi (meme koruyucu cerrahiyle Dbirlikte
radyoterapi (RT)) ve mastektomi olmak {izere ikiye ayrilir. Adjuvan sistemik tedavide
ise hormon reseptor pozitifligi durumuna bakilarak tedavi secenekleri belirlenir (10).
Metastatik meme kanserinde ise hormon terapisi ve hedefe yonelik tedavi gibi sag

kalimi1 uzatan sistemik tedavi secenekleri bulunmaktadir (11).

Meme kanserinin risk faktorleri, degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri
olarak iki ayr1 gruba ayrilabilir. Degistirilemez risk faktorleri arasinda yas, kadin
cinsiyet, birinci ve ikinci derece akrabalarda meme kanseri tanis1 olmasi, BRCA 1 ve
BRCA 2 mutasyonlar1 olmasi, radyasyon maruziyeti; degistirilebilir risk faktorleri
arasinda ise fiziksel inaktivite, postmenopozal asir1 kilo/obezite, hormon replasman
tedavisi ve OKS kullanimi, nulliparite, ilk dogumun ge¢ yaslarda olmasi, alkol

kullanimi1 gibi nedenler sayilabilir (6).

2018 yilinda ABD’de yapilan bir ¢alismada postmenopozal meme kanseri
tanili hastalarin yaklasik %30’unda asir1 kilo, fiziksel inaktivite, alkol kullanimi gibi
degistirilebilir sebepler saptanmustir (12). Ayni1 zamanda, daha erken menars yasi, 18
yasinda iken daha diisiik beden kitle indeksine sahip olmak, 18 yasindan itibaren daha

fazla kilo alim1 ve daha fazla alkol tliketimi, mevcut menopozal hormon tedavisi



kullanim1 gibi faktorlerin, postmenopozal kadinlarda meme kanseri riski ile iliskili

oldugu bulunmustur (13).

Ozellikle ergenlik ¢aginda ve premenopozal yaslarda sigara igmeye baslayan
kadinlarda meme kanseri riski 6nemli Olglide artmistir (14). Meme kanseri tanili
hastalarda ise hi¢ sigara icmeyenlere gdre mevcut sigara i¢iminin daha yiiksek meme

kanseri mortalitesi ile iligkili oldugu gosterilmistir (15).

Dogum yapmis kadinlarda dogumdan sonraki ilk birkag yil i¢erisinde meme
kanseri gelisme riski dogum yapmayanlardan fazla olmasma ragmen dogumdan
itibaren on yildan fazla siire gectikten sonra parite meme kanserinden koruyucu bir
etki saglamaya baslamakta ve nullipar kadinlarda meme kanseri gelisme riski daha

yiiksek olarak saptanmaktadir (16).

Meme kanseri riskinin birinci derece akrabalarindan birinde meme kanseri
olanlarda 2 kat, ikisinde meme kanseri olanlarda ise 3 kat artmis oldugu tespit
edilmistir (17).

Akraba evliliginin, meme kanseri riskini artirdigini gosteren galismalar oldugu

gibi meme kanseri riski ile iligskisi olmadigin1 gosteren ¢alismalar da bulunmaktadir
(18).

Calismamiz meme kanseri tanili hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinin
retrospektif olarak incelenmesini ve bdylece meme kanseri tanili olgularin risk

faktorlerinin belirlenmesini amacglamaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Meme Anatomisi

Matiir yetiskin memesi, vertikal eksende ikinci ve altinc1 kaburgalar arasinda,
horizontal eksende sternal kenar ile midaksiller ¢izgi arasinda yer alir. Meme dokusu;
cilt, subkutan doku, stromal ve epitelyal komponentlerden olugmaktadir. Meme
Kitlesinin %10-15’ini epitelyal komponent olustururken geri kalan biiyiik kismini
stromal komponentler olusturmaktadir. Her bir meme, fibr6z bag doku tarafindan
desteklenen 15-20 lobdan olusmakta ve bu loblarin her biri 20-40 adet lobiil
icermektedir. Loblar arasi bosluklari yag dokusu doldurur. Memenin beslenmesini
internal mammarian arter ve lateral torasik arter saglar. Memeye ait lenfatik drenajin
yaklasik 9%95°1 aksiller lenf nodlari, geri kalan kismini ise internal mammarian lenf

nodlari araciligi ile gergeklesir (19).

2.2. Meme Kanseri Epidemiyolojisi

Meme kanseri diinya ¢apinda en sik tan1 konulan kanserdir (3). Kadinlarda,
kansere bagl Sliimlerin en sik nedenidir. Kanser Istatistikleri 2022 verilerine gre
2022’de beklenen tiim yeni kanser vakalarmin %351’ini kadin meme kanseri, akciger
kanseri ve kolorektal kanser olusturmaktadir. Meme kanseri ise tiim yeni vakalarin
yaklasik ti¢te birinden sorumludur. 2016 ila 2018 yillar1 arasinda yapilan istatistiklere

gbre yasami boyunca her sekiz kadindan birine meme kanseri tanis1 koyulmaktadir.

Meme kanseri insidansi, 2000’11 yillarin ortalarindan bu yana muhtemelen
dogurganlik hizindaki diisiis ve obezitedeki artisa bagl olarak yilda yaklasik %0,5
oraninda artmaktadir (20).

Ulkemizde Tiirkiye Halk Saghigi Kurumu tarafindan olusturulan 2017 Ulusal
Kanser Istatistikleri verilerine gore kadinlarda en sik goriilen kanser meme kanseridir.

Sekil 1°de gosterilmistir
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Sekil 1. Tiirkiye’ de Tiim Yas Gruplarindaki Kadinlarda En Sik Goériilen Kanserlerin Yiizde
Dagilimlan (2)

2017 Ulusal Kanser lstatistikleri verilerine gore Tiirkiye’ de bir y1l igerisinde
toplam 19.211 kadina meme kanseri tanis1 koyulmustur. Tan1 aninda ortanca yas 53
olarak bulunmugtur. Meme kanserlerinin %11°1 ileri evre meme kanseridir. Histolojik
tip dagilimina bakildiginda %94,8 oran ile en sik duktal ve lobiiler karsinom

goriilmektedir (2).

2.3. Meme Kanseri Risk Faktorleri

Yas ve Etnik Koken: Meme kanseri riski yasla birlikte, menopoza kadar her
10 yilda bir iki kat artar (21). Beyaz kadinlarda Asyali veya siyahi kadinlara gére daha
stk goriilmektedir (6).

Meme kanseri tanisinin pik yaptig1 yas Asya ve Afrika tilkelerinde 40-50 yas iken,
Bati iilkelerinde 60-70 yastir. ABD de ortanca tani yas1 61 olarak saptanmistir (22).

Kadin Cinsiyet: Meme kanseri kadinlarda daha sik goriilmekte olup tim

meme kanseri vakalarinin %99’ unu kadinlar, %1’ ini erkekler olusturmaktadir (20).

Genetik ve Aile Oykiisii: Ailede meme kanseri dykiisiiniin olmasi meme
kanseri riskinin artmasi ile iligkilidir (6). Birinci derece yakininda meme kanseri olan
kadinlarda meme kanseri riski aile oykiisii olmayanlara gore 1.5-3 kat artar (23). 50
yas ve altinda iken meme kanseri tanis1 almis birinci derece akrabasi olan bireylerde

meme kanserine yakalanma riski iki kat artmakta iken, birinci dereceden iki akrabada



meme kanseri olmasi bu riski daha fazla artirmaktadir (6). Aile 6ykiisii nedeni ile
olusan meme kanseri riski tan1 anindaki yasa, etkilenen ve etkilenmeyen akraba

sayisina ve akrabalik derecesine baghdir.

Meme kanseri tanis1 almis kadinlarin sadece %5-10’unda tespit edilmis genetik
bir neden vardir (23). 30 yas altinda meme kanseri tanis1 konulan kadinlarda ise altta

yatan bir genetik yatkinlik olasiligi %25°tir (6).

Ailede meme kanseri Oykiisii olan kadinlarda bilinen genetik bir yatkinlik
olmasa bile muhtemelen bazi ¢evresel maruziyetler ve/veya agiklanamayan genetik

faktorlerden dolay1r meme kanseri goriilme sikligi artmistir.

En sik goriilen ve en iyi bilinen genetik mutasyonlar BRCA1 ve BRCAZ2
mutasyonlaridir. Bu mutasyonlar otozomal dominant olarak kalitilirlar ve nadir
goriillirler (genel popiilasyonun %1 ’inden azinda). BRCA mutasyonu olan bir kiside
yasam boyu meme kanseri gelisme riski %26 ile %85 arasindadir. BRCA1 mutasyonu
daha yiiksek triple negatif meme kanseri riski ile iliskilidir. BRCA mutasyonlar1 ayni
zamanda over kanseri, erkek meme kanseri, prostat kanseri ve pankreas kanseri riskini

de artirmaktadir.

Meme kanseri riskini artiran diger genetik mutasyonlar TP53’tin germinal
mutasyonu (Li-Fraumeni Sendromu), PTEN (Cowden Sendromu) ve ATM (Ataksi-
Telenjiektazi Sendromu) mutasyonlaridir. Bu mutasyonlar meme kanseri gelisme
riskini %1’den az artiran nedenlerdir. CDH1 mutasyonlari ise lobiiler meme kanseri
yatkinlig1 ile iligkilidir. Bunlardan baska PALB2, CHEK2 ve ATM heterozigot
mutasyonlart gibi diisiik penetrasyonlu genlerdeki mutasyonlar da BRCA1-2 ile

iligkisi olmayan meme kanserinden sorumlu mutasyonlardir (23).

Reprodiiktif Oykii: Postmenopozal kadimlarda, dstrojen ve progesteron gibi
endojen seks hormonlariin artmig diizeyleri, azalmis olan kadinlara kiyasla meme
kanseri riskini iki kat artirir ve bu risk hormon reseptorii pozitif timérlerle daha giiclii
baglantilidir (24,25).

Uzun siire endojen Ostrojene maruz kalinmasi nedeniyle erken yasta menars,
ileri yasta menopoz meme kanseri riskini artirir (6). ilk menarsi1 11 yasindan énce olan

kadinlarda meme kanseri riski, 13 yas ve tizerinde olan kadinlarla kiyaslandiginda %20



oraninda artmistir (22). Ayni sekilde 55 yas ve iizerinde menopoza giren kadinlar, 50-
54 yas aras1 menopoza giren kadinlarla kiyaslandiginda meme kanseri riski yaklagik
%12 daha yiiksektir. Muhtemelen iireme hormonlarina daha uzun siire maruz
kalinmas1 nedeniyle diger alt tiirlere gore hormon reseptorii pozitif meme kanseri riski

daha yiiksek oranda artmaktadir (26).

Menopoza kadar yasla birlikte meme kanseri insidansi artarken, menopozla
birlikte plato ¢izer. Premenopozal donemde ooferektomi olup hormon replasman
tedavisi almayan iyatrojenik erken menopozu olan kadinlarda olusan Ostrojen

yoksunlugu meme kanseri riskini azaltir (23).

Meme Dansitesi: Artmis meme dansitesi mamografi okunmasini zorlastirir.

Hem premenopozal hem postmenopozal kadinlarda meme kanseri riskini artirir.

Radyasyon Maruziyeti Oykiisii: Cocukluk c¢ag1 maligniteleri nedeniyle
radyoterapi alan cocuklarin ve ergenlerin meme kanseri riski daha yiiksek olup,

radyasyon tedavi edilen dokuda ikincil malignite riskini artirmaktadir (6).

Meme Kanseri OyKkiisii ve Benign Meme Hastaliklar1: Meme kanseri tanili
kadinlarda kontralateral meme kanseri gelisme riski artmis olup bu risk %1°den azdir.
Non-proliferatif meme lezyonlart meme kanseri riskini artirmazken, atipisiz
proliferatif hastaliklar riski yaklasik 1,5-2 kat, atipik hiperplazi igeren meme lezyonlari
yaklasik 4-5 kat artirir. Atipik hiperplazi ve ailede meme kanseri Oykiisii olan
kadinlarda meme kanseri riski, proliferatif lezyonlar1 olup aile Oykiisii olmayan
kadinlara gore 11 kat artmustir (27). Lobiiler karsinoma in situ, meme kanseri gelisme

riskini %20’ye kadar artirir (6).

Fiziksel Inaktivite: Fiziksel aktivite meme kanserinde koruyucu bir faktor
olarak gosterilmektedir. Diizenli fiziksel aktivitenin meme kanseri gelisme riskini
%10-20 oraninda azalttigini gosteren ¢alismalar mevcuttur (23). Yiiksek yogunluklu

fiziksel aktivite, diisiik yogunluklu fiziksel aktiviteye gore daha koruyucudur (28).

Beslenme Aliskanhg ve Alkol: Diyetin meme kanseri riski tizerinde etkisini
arastiran birgok calisma yapilmasina ragmen muhtemelen uzun siireli diyet takibi
yapmak zor oldugundan tutarli sonuglar bulunamamistir. Ayrica mevcut kanitlar

tutarli olmasa da meyve, sebze, tahil ve liften zengin, yag ve rafine karbonhidratlardan



fakir beslenme meme kanseri riskini azaltir. C vitamini, folat ve beta-karoten alim

azlig1 meme kanseri riskini artirabilir (23).

Muhtemelen alkoliin Gstrojen seviyesini artirmasi nedeniyle meme kanseri
riski ile alkol alimi arasinda pozitif bir iligki vardir (6). Alkol alimi arttikga meme
kanseri riski de artmaktadir. Giinliik alinan her 10 g alkol i¢in rolatif risk artist
%10’dur. Meme kanseri riski ile iliskilendirilen alkol kullanma siklig1 degil yasam
boyu kiimiilatif alkol alimidir (29).

Sigara: Sigara kullanimi diger kanserler i¢in oldugu gibi meme kanseri igin de
bir risk faktoriidiir (23). Ozellikle ergenlik ¢aginda veya menars dncesi yaslarda
sigaraya baglayan kadinlarda meme kanseri riski artmistir. Ailesinde meme kanseri
Oykiisii olup sigara kullanan kadinlarda risk daha fazladir (14). Ayrica sigara kullanimi
meme kanseri tanili hastalarda kullanmayanlara oranla daha yiiksek mortaliteye yol

acar (15).

Postmenopozal Asin Kilo/Obezite: Obezite, postmenopozal kadinlarda
artmis meme kanseri riski ile iliskilidir. Postmenopozal fazla kilolu kadinlarda normal
Kilolu kadinlara gore meme kanseri gelisme riski 1.5 kat; obezite varliginda ise 2 kat
artmustir (30). Ozellikle 18 yas sonrasi fazla kilo alimi, artmis postmenopozal meme

kanseri riski ile iliskilidir (31).

Eksojen Hormon Preparati Kullanimi: Eksojen hormon preparati kullanimi
meme kanseri riskini artirir. Kadin Sagligi Calismalart Platformu’na gore kombine
Ostrojen ve progesteron hormon replasman tedavisi, goreceli meme kanseri riskini
yaklasik 1.5 kat artirirken, sadece Ostrojen formiilasyonu igeren tedavide risk artisi
saptanmamugtir. Bu insidans artig1, hastalar iki y1l hormon replasman tedavisi (HRT)
aldiktan sonra saptanmis olup tedavi bitiminden bes yil sonra ise meme kanseri

insidansinda azalma oldugu gosterilmistir (32,33).

Birgok ¢alisma 6zellikle ilk gebelik oncesi oral kontraseptif (OKS) kullanmaya
baslayanlarda, OKS (kombine Ostrojen ve progesteron igerikli) kullanimmin meme

kanseri gelisim riskini yaklasik %20 oraninda artirdigini géstermektedir (34,35).



Emzirme: Her 12 aylik emzirme goreceli meme kanseri riskini %4.3 oraninda
azaltir. Emzirme siiresi 6nemli bir rol oynamakta olup siire ne kadar artarsa meme

kanserinden korunma orani da o kadar artmaktadir (36).

Nulliparite: Artan parite genel olarak meme kanserinden koruyucu bir
Ozelliktir. Her tam donem hamilelik postmenopozal meme kanseri riskinde %12

azalmaya neden olur.

Dogumdan sonraki yaklagik ilk 10 yil meme kanseri riskinde artig olmasina
ragmen, multipar kadinlarda kiimiilatif meme kanseri riski daha diisiik bulunmustur

(22).

Nullipar kadinlarda gore rolatif meme kanseri riski, dogum yapmis kadinlara
gore yaklasik 1,4 kat daha yiiksektir. Ik gebeligi 30 yasindan sonra olan kadinlarda da
ilk gebeligi bu yastan once olanlara gore risk daha yiiksektir (23). Spontan veya

indiiklenmis abortus meme kanseri riskini artirmaz (37).
Meme kanseri risk faktorlerinin rolatif risk durumlari Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. Bilinen Meme Kanseri Risk Faktorlerinin Rolatif Risk Durumlari (21)

Rolatif Risk <2 kat Rolatif Risk 2-4 kat Rolatif Risk >4 kat

Erken menars 1.derece bir akrabada meme | BRCA1 veya BRCA2 mutasyonu
Geg menopoz kanseri varligt

Nulliparite CHEK2 mutasyonu LCIS (Lobiiler carsinoma in situ)
Ostrojen art1 progesteron Ik dogumun >35 yas olmasi Atipik Hiperplazi

Hormon Replasman Tedavisi Proliferatif Meme Hastalig1 30 yasindan Once memeye

radyasyon maruziyeti

Alkol kullanimi Mamografide yogun meme

dansitesi

Postmenopozal Obezite

2.4. Meme Kanserinin Onlenmesi

2.4.1. Genel Populasyonda Meme Kanseri Taramasi

Mamografi, kiigiik boyutta, klinik olarak asemptomatik tiimorleri ve
noninvaziv lezyonlar1 saptayabilir. Meme kanserinde yaygin hastalik, prognozu

belirleyen temel faktorlerden biri oldugu icin mamografik tarama programlarinin



amact meme kanserinde erken tan1i ve tedavi ile mortalitenin azaltilmasidir.
Ingiltere’de yapilan bir ¢alismada mamografi taramasi yapilan 50-70 yas arasi
kadinlarda meme kanserine bagli mortalitenin %20 azaldig1, Avrupa ve Kanada’da ise
50 yas lizeri kadinlarda meme kanserine bagli mortalitede %40°’a varan azalma oldugu

saptanmustir (23).

Bircok tilkede 50-69 yas arasi kadinlarda mamografi taramasmin 2 yilda bir
yapilmasi onerilmektedir (38). Meme kanseri insidansiin diisiik oldugu 50 yas alt1
kadinlarda rutin tarama programlarinda yanlig pozitiflik oran1 yiiksektir. Bu sebeple
45-49 ve 70-74 yas arasi kadinlarda rutin tarama programlar i¢in ortak konsensus
saglanamamustir (33). Ayni sekilde, rutin tarama programlarinda ultrasonografi (USG)
kullanimi hususunda da yanlis pozitiflik oranlarinda artis nedeni ile fikir birligi

saglanamamustir (39).

Meme kanseri taramasi ililkemizde Halk Sagligi Miidiirliigli Kanser Daire
Bagkanlig: tarafinca yapilmakta ve bu tarama programinda 20 yas iizeri her kadinin
ayda bir kez kendi kendine meme muayenesi yapmasi, 2 yilda bir kez saglik
kurulusunda meme muayenesi yaptirmasi dnerilmektedir. 40-69 aras1 yas grubunda ise
aylik kendi kendine meme muayenesi ve yilda bir kez saglik kurulusunda meme

muayenesi, 2 yilda bir kez mamografi yapilmasi 6nerilmektedir (40).

2.4.2 Yiiksek Riskli Bireylerin Yonetimi
BRCA mutasyonu tastyicilari, pozitif aile Oykiisii olan kisiler, lobiiler
karsinoma in situ ve atipik hiperplazi tanis1 koyulan hastalar yiiksek riskli

popiilasyondadir (23).

Meme kanseri riski yliksek kadinlarda ailedeki en gen¢ meme kanseri tanili
vakadan 10 yas daha erken baglamak lizere mamografiyle birlikte veya dontigiimlii

olarak yillik manyetik rezonans goriintileme (MRG) ile takip onerilmektedir (39).

Meme kanseri riski yiiksek olan kadinlarin yonetim stratejisi yogun siirveyans,
endokrin ajanlar ile kemoprevensiyon ve segilmis hastalarda profilaktik cerrahidir
(23).
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2.5. Meme Kanserinde Klinik Bulgular ve Tani

Meme kanseri tanili hastalarin gogunda herhangi bir semptom olmaksizin rutin
mamografi taramasi ile tan1 koyulur. En sik goriilen belirti ise memede ele gelen sert
kivamli, agrisiz, nodiil seklinde kitledir. Baz1 vakalarda meme basinda veya derisinde
retraksiyon olabilir. Daha az siklikta ise Ozellikle Paget hastaligi ve duktal
papillomalarda goriilen meme basinda akint1 ve kanama sikayeti goriilebilir. Ileri evre
meme kanseri vakalarinda ise ilk belirti agrisiz, sert, fikse lenf nodlariin aksillada
veya nadiren supra/infraklavikiiler bolgede tespit edilmesi olabilir. Nadiren mastit,
diffiiz 6dem, 1s1 artis1 ve hassasiyet gibi inflamasyon bulgular1 inflamatuar meme

kanseri vakalarinda goriilebilir.

Meme kanseri tanisinda en sik kullanilan goériintiileme yontemi mamografidir.
USG, genellikle fizik muayene ve mamografinin tamamlayicisi olarak tercih
edilmektedir. Ozellikle geng kadinlarda yogun meme dansitesi varliginda, mamografi
sensitivitesinin azaldigt durumlarda kullanighdir. Kontrastli MRG’nin rutinde
kullanimi1 O6nerilmez. MRG, meme kanseri riski yiiksek olan kadinlarda veya

BRCA1/BRCA2 mutasyon tastyicilarinda kullanilir (23).

2.6. Meme Kanserinin Evrelendirilmesi
Meme kanseri evrelemesinde Amerikan Kanser Komitesi’nin (AJCC) onerisi
olan TNM sistemi kullanilmaktadir (41). TNM sistemi Tablo 2 ve Tablo 3 ‘te

gosterilmistir.
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Tablo 2. AJCC- TNM Siniflamast1

T — Primer timor

TX: Saptanamayan timor

TO: Primer tiimore ait kanit yok

Tis: Karsinoma in situ

Tis (DKIS): Duktal karsinoma in situ

Tis (Paget): Invaziv karsinom ve/veya DKIS ile iliskili olmayan meme basinin Paget
hastaligi

T1: Tiimdriin en biiyiik boyutu 2 cm veya daha az

T2: Tiimoriin en biiyiik boyutu 2 cm’den biiylik, 5 cm veya daha kiiclik

T3: Tiimdriin en biiyiik boyutu Scm’den biiyiik

T4: Timoriin boyutu dnemsenmeden gogiis duvarina veya deriye direkt yayilimin
bulunmasi (Ulserasyon, deri nodiilleri)

Klinik Lenf Nodu Tutulumu (cN)

cNx: Bolgesel lenf nodu saptanamiyor

cNO: Bolgesel lenf nodu metastaz1 yok

cN1: Ipsilateral level 1, 2 aksiller lenf nodu/nodlar1 metastazi

cN2: Fikse veya konglomere ipsilateral level 1,2 aksiller lenf nodu metastazi; veya
aksiller lenf nodu metastazi yoklugunda internal mammarian lenf nodu metastazi
olmasi

cN3: Ipsilateral infraklavikiiler (level 3 aksiller) lenf nodu/nodlar1 metastazi, level 1,2
aksiller lenf nodu metastazi olsun veya olmasin;

veya

Ipsilateral internal mammarian lenf nodu ve level 1,2 aksiller lenf nodu metastazlari
veya

Ipsilateral supraklavikiiler lenf nodu metastaz, aksiller veya mammarian lenf nodu
metastazi olsun veya olmasin

Patolojik Lenf Nodu Tutulumu (pN)

pNx: Bolgesel lenf nodu saptanamiyor

PNO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok veya sadece izole tiimdr hiicreleri mevcut
pN1: Mikrometastaz; veya 1-3 aksiller lenf nodu metastazi; ve/veya sentinel lenf
nodu biyopsisinde internal mammarian lenf nodlarinda mikro veya makrometastaz
olmasi

PN2: 4-9 aksiller lenf nodu metastazi; veya aksiller lenf nodu metastazi yoklugunda
klinik olarak tespit edilebilen ipsilateral internal mammarian lenf nodu metastazi
PN3: 10 veya daha fazla sayida aksiller lenf nodu metastazi; veya infraklavikular
(level 3 aksiller) lenf nodu metastazi; veya level 1,2 aksiller lenf nodlarinda 1 veya
daha fazla metastaz varliginda klinik olarak tespit edilebilen ipsilateral internal
mammarian lenf nodu metastazi olmasi; veya 3 veya daha fazla aksiller lenf nodu
metastazi ve klinik olarak negatif internal mammarian lenf nodlarinda sentinel lenf
nodu biyopsisinde mikro veya makrometastaz olmasi; veya ipsilateral supraklavikular
lenf nodu metastazi

M- Uzak Metastaz

MO: Klinik veya radyolojik olarak uzak metastaz kanit1 yok

cM1: Klinik ve radyolojik olarak saptanan uzak metastaz varligi

pM1: Histolojik olarak kanitlanmis herhangi bir uzak organ metastazi; veya bolgesel
olmayan lenf nodlarinda 0,2 mm’den biiyiik metastaz
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Tablo 3. Meme Kanseri TNM Evrelemesi

EVRE T N M
0 Tis NO MO
1A T1 NO MO
1B TO N1mi MO
T1 N1mi MO

TO N1 MO

2A T1 N1 MO
T2 NO MO

T2 N1 MO

2B T3 NO MO
TO N2 MO

T1 N2 MO

3A T2 N2 MO
T3 N1 MO

T3 N2 MO

T4 NO MO

3B T4 N1 MO
T4 N2 MO

3C Herhangi bir T N3 MO
4 Herhangi bir T Herhangi bir N M1

2.7. Meme Kanserinde Prognostik ve Prediktif Faktorler

2.7.1. Evre

Meme kanseri prognozunu belirlemede en 6nemli faktor hastaligin evresidir.
SEER veri tabanindan alinan bilgilere gore sagkalim orani lokalize hastalig1 olanlarda
%98,9, bolgesel yayilimi olanlarda %85,7, uzak metastazi olan hastalarda ise %28,1

olarak tespit edilmistir. TNM simiflamasindaki tiim belirtegler prognostik 6neme

sahiptir.

En 6nemli prognostik faktdrlerden biri lenf nodu tutulumudur (42). Lenf nodu
tutulumu arttik¢a, progresyonsuz sagkalim ve genel sagkalim orani azalir (43). SEER
verilerine gore 5 yillik sagkalim, bolgesel lenf nodu tutulumu olmayanlarda %92, 1-3

lenf nodu tutulumu olanlarda %57, 4 ve daha fazla lenf nodu tutulumu varliginda ise

%57 olarak saptanmustir (42).
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Timor boyutu Onemli prognostik gostergelerden biri olup lenf nodu

tutulumundan bagimsiz olarak timdr boyutu arttik¢a sagkalim azalmaktadir (44).

2.7.2. Histolojik Tip
Histolojik tip siniflamasi i¢in Diinya Saglik Orgiitii (DSO) siniflamasi
kullanilmaktadir (45).

10 yillik sagkalim, az siklikta goriilen kribriform, tiibililer, miisindz gibi alt
tiplerde %80°den fazla iken; duktal, solid lobiiler, mikst duktal ve solid lobiiler
karsinomu olanlarda %50°den azdir. Inflamatuar meme kanseri ise kétii prognoza

sahiptir ve hastalarin yaklasik %30’u 10 y1l hayatta kalmaktadir (46).

2.7.3. Grade

En yaygin kullanilan derecelendirme sistemlerinden biri Scarff-Bloom-
Richardson grade sistemidir (46). Bu grade sisteminde her faktor 1 ila 3 arasinda
puanlanir ve sonrasinda tiim puanlar toplanarak grade belirlenir (6). 10 y1llik sag kalim

orani grade 1 tlimorler ig¢in %85, grade 2 tiimdrler i¢in %60, grade 3 tiimdrler igin

915" tir (47).

2.7.4. Lenfovaskiiler Invazyon
Lenfovaskiiler invazyonu olan hastalarda olmayan hastalara kiyasla %60 daha

yiiksek mortalite orani saptanmistir (46).

2.7.5. Proliferasyon Hiz1 (Ki67 indeksi)

Ki67, hiicrelerin proliferasyon indeksini degerlendirmek i¢in kullanilan,
immiinhistokimyasal yontemle niikleer boyanma yiizdesi bakilarak tespit edilen
niikleer bir proteindir. Yiiksek proliferasyon indeksi, histolojik malignite derecesi

hakkinda bilgi verir ve meme kanseri prognostik faktorlerinden biridir (42).

2.7.6. Hormonal Reseptorler
Steroid reseptorlerin (Ostrojen ve progesteron) ekspresyonu hem prognostik

hem de prediktif degere sahiptir (42).

Ostrojen reseptdrii meme kanseri ydnetiminde endokrin tedavinin
degerlendirilmesi amaciyla en yaygin kullanilan prediktif belirteg olup yiiksek dstrojen
reseptOr seviyesine sahip meme kanseri tanili hastalarin sonuglar1 dstrojen reseptorii

negatif gruba gore daha iyidir.
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PR geni, ER’ye bagli bir gen iiriinii olup ER tarafinca diizenlenir. PR varlig
ER yolunun saglam ve islevsel oldugunu gosterir (48).

ER ve PR pozitif tiimorlerde %80 hormonal tedavi yanit1 varken, sadece bir
tanesi pozitif timorlerde bu oranin %40, her ikisi de negatiflerde ise %10 oldugu

gosterilmistir (49).

2.7.7. HER?2 (insan Epidermal Biiyiime Faktor Reseptorii 2)

HER2, ERBB2 geni tarafindan kodlanan bir onkogen olup asir1 ekspresyonu
primer invaziv meme kanserlerinin yaklasik %15’inde bulunur (50). HER2 pozitifligi
kotii prognozla iligkili olmasina ragmen, HER2 hedefli monoklonal antikorlara cevap

sans1 olusturur (49).

2.8. Meme Kanserinin Histopatolojik Simiflandirilmasi
DSO’ye (Diinya Saglik Orgiitii) gére meme kanserleri histopatolojik olarak in

situ karsinomlar ve invaziv karsinomlar olarak ikiye ayrilmaktadir(51).

2.8.1. In situ Karsinomlar
-Duktal Karsinoma In Situ (DCIS)

-In situ Papiller Neoplazmlar

2.8.2. invaziv Karsinomlar
-Invaziv Meme Karsinomu Spesifik Olmayan Tip
-Mikroinvaziv Karsinom
-Invaziv Lobiiler Karsinom
-Tibtler Karsinom
-Kribriform Karsinom

-Miisin6z Karsinom

-Miisin6z Kistadenokarsinom
-Invaziv Mikropapiller Karsinom
-Invaziv Papiller Karsinom

-Invaziv Solid Papiller Karsinom
-Apokrin Diferansiyasyonlu Karsinom
-Metaplastik Karsinom

-Noroendokrin Timor
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-Noroendokrin Karsinom
-Tiikriik Bezi Tipi
-Ters Polariteli Tall Cell Karsinom
2.9. Meme Kanserinin Molekiiler Siniflandirilmasi
2.9.1. Luminal A
Tiim meme kanserlerinin en sik gériilen tipidir. immiinhistokimya ile negatif
HER2, distiik ki67 indeksine sahip ER ve/veya PR pozitif tiimorler olarak
tanimlanirlar. Luminal A meme kanseri olan hastalar iyi prognoza sahiptir ve niiks

oranlar1 da diger alt tiplere gore disiiktiir (52).

Hormonoterapiye tedavi yanitlari ¢ok iyidir ancak sistemik kemoterapiye

patolojik tam yanit zayiftir (53).

2.9.2. Luminal B

Meme kanserlerinin %15-20’sini olusturmakta olup daha agresif fenotipe, daha
yiiksek proliferatif indekse ve histolojik dereceye ayrica daha kotii prognoza sahiptir
(54). Luminal A ile karsilastirildiginda niiks oran1 daha yiiksek, niiks sonrasi sagkalim

orani daha dasiiktiir (55).

2.9.3. HER2 Zengin Tip

Tim meme tiimorlerinin %10-20’sini olusturmakta olup ERBB2/HER2
geninin amplifikasyonu ve/veya ilgili tirozin kinaz reseptér proteininin asiri
ekspresyonu ile karakterizedir. Bu durum tiimoriin agresif davranis géstermesine, daha

kot prognoza ve daha diisiik sag kalim oranina neden olur (56).

2.9.4. Bazal Benzeri Tip

Meme kanseri vakalarinin yaklasik %15°1 bu gruptan olusur. Genellikle ER,
PR ve HER2 negatifligi, yiiksek mitotik indeks ve yiiksek grade ile karakterizedir. Bu
alt tipe sahip meme kanseri vakalar1 daha kotii prognoza, yiiksek relaps ve diisiik sag

kalim oranlarina sahiptir (23).

2.10. Meme Kanserinin Tedavisi
Meme kanseri tedavisi medikal onkolog, radyasyon onkologu, cerrah ve

patologdan olusan multidisipliner bir yaklagimla yapilmalidir. Tedavi se¢imi timor
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boyutu, lokalizasyonu, biyolojik karakteristik 6zellikleri, metastaz durumu ve hasta

komorbiditeleri géz oniine alinarak belirlenir (23).

Sistemik ve lokal tedavi olmak tizere iki temel tedavi yaklasimi vardir. Lokal
tedavi kapsaminda kitlenin cerrahi olarak ¢ikarilmasi, aksiller lenf nodu diseksiyonu,
sentinel lenf nodu biyopsisi ve postoperatif donemde radyoterapi verilmesi vardir.
Sistemik tedavi ise sitotoksik kemoterapi, hormonoterapi ve hedefe yonelik tedavileri

igerir.

2.10.1. Cerrahi Tedavi
Mastektomi (basit mastektomi ve modifiye radikal mastektomi) ve meme

koruyucu cerrahi olmak tizere iki yaklasim bulunmaktadir (19).

2.10.2. Radyoterapi

Temel hedefi sagkalim siiresini artirmak ve lokal niiksleri Onlemektir.
Metastatik hastalarda palyatif veya kiiratif tedavi amaciyla kullanilabilir (57). Meme
koruyucu cerrahiden sonra memeye radyoterapi uygulanmasi, hastaligin tekrarlama

oranini yariya indirir ve meme kanserine bagli mortaliteyi azaltir (58).

2.10.3. Kemoterapi
10.3.1. Adjuvan Tedavi

Mikrometastazlar1 yok ederek niikslerin oniine ge¢cmek hedeflenmektedir.
Triple negatif meme kanseri dahil tiim gruplarda uygulanmaktadir. Sistemik ve lokal
niiks riski yiiksek, patolojik lenf nodu metastazi olan ve tiimor ¢apinin 0,5 cm ve tizeri

oldugu vakalarda adjuvan kemoterapi 6nerilmektedir (59,60).

Lenf nodu tutulumu ve tiimor ¢ap1 1 cm’den biiyiik olan HER2 pozitif meme
kanserli hastalarda adjuvan kemoterapiye ek olarak anti HER2 tedavi (trastuzumab)

verilmesi onerilmektedir (60).

Adjuvan kemoterapide ana ilag gruplar taksanlar ve antrasiklinlerdir (61).

Postoperatif 4-8 hafta icerisinde adjuvan tedavinin baglanmasi 6nerilmektedir (62).

17



10.3.2. Neoadjuvan Tedavi

Timorli daha diisiik bir evreye tasiyarak meme koruyucu cerrahi sansini
artirmak hedeflenmektedir. Tan1 aldiginda inoperabl olarak kabul edilen vakalarda

neoadjuvan tedavi sonrasinda operasyon imkani saglanabilir (63).
10.3.3. Metastatik Meme Kanserinde Kemoterapi

Metastatik meme kanseri i¢in kemoterapi palyatiftir ve optimal tedavi siiresi

bilinmemektedir (64).

Hormon reseptorii pozitif, HER2 negatif hastalarda baslangi¢ tedavisi endokrin
tedavi olmakla birlikte progresif, semptomatik hastaligi veya organ disfonksiyonu
olan, visseral metastazlar1 olan hastalara kemoterapi verilip kemoterapi yaniti stabilize

olduktan sonra idame endokrin tedaviye ge¢is yapilmaktadir (64—66).

Triple negatif (ER negatif, PR negatif, HER2 negatif) metastatik meme kanseri,
endokrin tedaviye ve hedefe yonelik tedaviye duyarli olmadigindan bu hastalarda

kemoterapi ana sistemik tedavidir(67).

HER2 pozitif metastatik meme kanserinde birinci basamak tedavi
trastuzumab/pertuzumab ile kombine taksan kemoterapisidir. Progresyon olmasi

durumunda ise trastuzumab emtansin tercih edilmektedir (68).

2.10.4. Endokrin Tedavi (Hormonal Tedaviler)
Hormon reseptorii pozitif hastalarda uygulanmakta olan endokrin tedavilerin
sistemik ve lokal niiksii azalttig1 gosterilmistir (69). ER ekspresyonu, endokrin tedavi

baslanan hastalarda tedaviye yanitin ana gostergesidir (70).
Hormonal tedavide baglica kullanilan ilag¢ gruplart:

> SERM’ler (Selektif Ostrojen Reseptor Modiilatérleri): Tamoksifen,
Raloksifen

» Aromataz inhibitorleri: Anastrazol, Letrozol

> SERD (Ostrojen Reseptor Down Regiilatorleri): Fulvestrant (71)
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2.10.5. Hedefe Yonelik Tedaviler
HER2 pozitif meme kanseri tedavisinde kullanilan baglica hedefe yonelik
tedavi ajanlart pertuzumab, trastuzumab, neratinib, lapatinib ve trastuzumab

emtansindir (72).

Metastatik triple negatif meme kanserinin tedavisi i¢in kemoterapi ile kombine
immiin kontrol noktasi inhibitorlerinin kullanilmasiyla daha uzun siire progresyonsuz

sagkalim ve genel sagkalim oranlarinda artis oldugu gosterilmistir (73).

Triple negatif meme kanseri tanili hastalarda PD-1 / PDL-1 inhibitorleri
(pembrolizumab, atezolizumab), CTLA-4 inhibitérleri (ipilimumab, tremelimumab)

gibi immiinoterapdtik ajanlar kullanilabilmektedir (74).

2.11. Genel Populasyonda Akraba Evliligi

TUIK in (Tiirkiye Istatistik Kurumu) May1s 2022°de yayinladig1 verilere gore
2021 yilinda Tiirkiye genelinde 39751558 evli ¢ift olup bu ciftler arasinda akraba
evliligi (1.dereceden kuzenler ile yapilan evlilik) oran1 %8.3 tlir (n=3310715). Tiirkiye
genelinde akraba evliligi olan bu ciftlere akrabalik tiirine gore bakildiginda
%46.6’smin  (n=1541820) hala/day1 ¢ocuklari, %27.2’sinin  (n=900089) amca
cocuklari, %26.2’sinin (n=868806) teyze ¢ocuklart oldugu tespit edilmistir. Illere gore
bakildiginda akraba evliligi (l.dereceden kuzenler ile yapilan evlilik) orani
Trabzon’da %9.4 (n=37767), Giresun’da %8.6 (n=19900), Rize’de %9.1 (n=15500)
olarak tespit edilmistir (75).
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3. GEREC VE YONTEM

Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1 Anabilim Dals,
T1bbi Onkoloji Bilim Dali’ na bagli Kemoterapi Unitesi’ ne 2017-2021 yillar1 arasinda
basvuran meme kanseri tanili hastalar ¢alismaya dahil edildi. Ocak 2017- Aralik 2021
tarihleri arasinda Kemoterapi Unitesi’ ne basvuran 1556 olgu secildi. 661 tane olgu
kayitlarin eksik olmasi, iletisim bilgilerine ulasilamamasi ve calismaya katilmak
istememeleri nedeniyle, 295 tane olgu ise eksitus olmalar1 nedeniyle ¢alisma dis1

birakildi. 600 tane olgu ¢alismaya dahil edildi.

Hastane bilgi yonetim sistemi kullanilarak hastalarin histopatolojik doku
tanilar1 ve telefon numaralar1 bilgilerine ulasildi. Hastalar telefonla arandi ve sézel
onamlar1 alinarak tani anindaki yas, yasadig1 sehir, meslek, tan1 aninda medeni hal,
boy, kilo, ¢cocuk sayisi, sigara kullanimi, alkol kullanimi, menars yasi, menopoz yast,
ikametgah kat1 ve siiresi, anne-babada akraba evliligi durumu, meme kanseri harici
kanser varligi, 1. derece akrabalarinda kanser varligi gibi bilgiler elde edilerek
kaydedildi.

Calisma dncesinde KTU Rektorliigii Tip Fakiiltesi Bilimsel Arastirmalar Etik
Kurulu’ ndan 14.04.2022 tarihinde 24237859-267 sayist ile onay alindi.

Cahismaya kabul edilme kriterleri:

e 18 yas ve lizeri olmak
¢ Olgunun yastyor olmasi

¢ Histopatolojik olarak meme kanseri tanis1 olmasi
Calhismaya kabul edilmeme kriterleri:

e 18 yas alt1 olmak

e Olgunun 6lmiis olmasi

e Histopatolojik olarak meme kanseri tanis1 olmamasi
e Telefonla yeterli bilgi alinamamast

e Telefonla onam alinamamasi
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istatistiksel Yontem

Calismamizdaki verilerin analiz agsamasinda SPSS 25,00 programi kullanildi.
Sonuglarin tanimlayici istatistikleri; niteliksel veriler i¢in say1 ve yiizde, niceliksel
veriler i¢in ortalama, standart sapma, minimum(min), maksimum(maks) olarak
verildi. Olgiimsel degiskenlerin normal dagilima uygunluklar1 One-Sample
Kolmogorov Smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uymayan olgtiimsel
verilerin bagimsiz gruplar arasindaki karsilastirmalart Mann Whitney U testi
kullanilarak yapildi. Bagimsiz gruplarda kategorik degiskenlerin analizinde ise ki-kare
testi kullanildi. P<0.05 istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Bu calismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1
Anabilim Dali, Tibbi Onkoloji Bilim Dal1’ na bagli Kemoterapi Unitesi’ ne 2017-2021
yillar1 arasinda bagvuran meme kanseri tanili 600 hasta retrospektif olarak incelendi.

Hastalarin 599’ u kadin, 1’1 erkek olup hepsi 18 yas tlizerinde idi.

Hastalarin tan1 aninda ortanca tani yasi 48 yil idi (ortalama tani yas1 49.6 + 0.4
yil) (Tablo 4). En geng hasta 24, en yasl hasta 88 yasindaydi.

Tablo 4. Hastalarin Tan1 Anindaki Yas Degerleri

Degisken Ortalama+ SD Ortanca Min-Maks

Tan1 yas1 49.6+0.4 48 24-88

Hastalarin %63.2’si (n=379) Trabzon, %11°i (n=66) Giresun, %7.8’i (n=47)
Rize, %4.7°si (n=28) Artvin, %4.3’1 (n=26) Glimiishane, %2.3’i (n=14) Bayburt,
%2.2’si (n=13) Istanbul, %0.8’i (n=5) Erzincan, %0.3’ii (n=2) Agr1, %0.3’{i (n=2)
Balikesir, %0.3’1 (n=2) Bursa, %0.3’i (n=2) Mersin, %0.3’1i (n=2) Manisa, %0.2’si
(n=1) Ankara, %0.2’si (n=1) Canakkale, %0.2’si (n=1) Izmir, %0.2’si (n=1) Kocaeli,
%0.2’si (n=1) Konya, %0.2’si (n=1) Malatya, %0.2’si (n=1) Nigde, %0.2’si (n=1)
Ordu, %0.2°si (n=1) Samsun, %0.2’si (n=1) Zonguldak, %0.2’si (n=1) Karabiik’te
ikamet etmekte idi (Tablo 5).
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Tablo 5. Hastalarin ikamet Yerlerine Gére Dagilimi

Ikamet sehirleri Hasta sayisi (n) %
Trabzon 379 63.2
Giresun 66 11
Rize 47 7.8
Artvin 28 4.7
Giimiishane 26 4.3
Bayburt 14 2.3
Istanbul 13 2.2
Erzincan 5 0.8
Agrn 2 0.3
Balikesir 2 0.3
Bursa 2 0.3
Mersin 2 0.3
Manisa 2 0.3
Ankara 1 0.2
Canakkale 1 0.2
[zmir 1 0.2
Kocaeli 1 0.2
Konya 1 0.2
Malatya 1 0.2
Nigde 1 0.2
Ordu 1 0.2
Samsun 1 0.2
Zonguldak 1 0.2
Karabiik 1 0.2
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Hastalarin ¢aligma durumlarina bakildiginda %22.4°i (n=134) herhangi bir
meslek grubunda g¢alismakta, %77.6’s1 (n=463) ise ¢alismamakta idi. Calisilan is
alanlara gore dagilim incelendiginde; %25.4’4 (n=34) 6gretmen, %20.9’u (n=28)
diger meslek gruplarina sahip (esnaf, boyaci, terzi, muhasebeci, temizlik gorevlisi,
ogrenci, sekreter, veteriner, oto danigman, bankaci), %17.2’si (n=23) emekli, %15.7°si
(n=21) memur, %14.9’u (n=20) saglik ¢alisan1 (hekim, hemsire, acil tip teknisyeni,
eczaci), %3.7°si (n=5) mithendis, %2.2’si (n=3) is¢i idi (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin Meslek Gruplarina Gore Dagilimi

Meslek Hasta sayis1 (n) %
Calismayan 463 77.6
Calisan 134 22.4
Meslek grubu dagilimi

Ogretmen 34 25.4
Diger Meslek Gruplari 28 20.9
Emekli 23 17.2
Memur 21 15.7
Saglik Calisan1 20 14.9

Miihendis 5 3.7

Isci 3 2.2

Tan1 aninda hastalarin 515’1 (%86) evli, 32’si (%5,3) bekar, 52°si (%8,7) dul
oldugu bulundu (Tablo 7).

Tablo 7. Hastalarin Medeni Durumlarina Gére Dagilimi

Medeni hal Hasta sayisi(n) %
Evli 515 86
Bekar 32 5.3
Dul 52 8.7
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Beden kitle indeksi’ ne (BMI) bakildiginda; BMI'nin % 0.7’si (n=4) 18.5
altinda, %22.5’1 (n=124) 18.5-24.9 arasinda, %37.5’i (n=206) 25-29.9 arasinda,
%36’s1 (n=198) 30-39.9 arasinda, %3,3’li (n=18) 40 ve lizerinde idi (Tablo 8).

Tablo 8. Hastalarin BMI’ne Gore Dagilimi

BMI Hasta sayisi (n) %
<185 4 0.7
18.5-24.9 124 22,5
25-29.9 206 375
30-39.9 198 36
>40 18 3.3

Hastalarin ortalama ¢ocuk sayist 2 (min-maks g¢ocuk sayisi:0-9) olarak
bulundu. Hastalarin parite dagilimlarina bakildiginda %77’si (n=462) multipar,
%11.2’si (n=67) primipar, %11.8’1 (n=71) nullipar idi (Tablo 9).

Tablo 9. Hastalarin Pariteye Gore Dagilimi

Parite Hasta sayis1 (n) %
Multipar 462 77
Primipar 67 11.2
Nullipar 71 11.8

Hastalarin sigara kullanim durumlarina bakildiginda sigaray1 %76.6’s1 (n=453)
hi¢ kullanmamis, %16.1°1 (n=95) kullanip birakmis, %7.3’1i (n=43) halen kullanmakta
idi (Tablo 10). Ortalama sigara kullanim siiresi 19 y1il, ortalama sigara kullanim miktari

2.4 paket/y1l idi.

Tablo 10. Hastalarin Sigara Kullanim Durumu

Sigara Kullanim Hasta sayisi(n) %

Hi¢ Kullanmamis 453 76.6
Kullanip Birakmis 95 16.1
Halen Kullanmakta 43 7.3
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Alkol kullanim durumuna bakildiginda alkolii hastalarin %97.7’si (n=582) hig
kullanmamis, %0.2°si (n=1) kullanip birakmis, %2.1’1 (n=13) halen kullanmakta idi
(Tablo 11).

Tablo 11. Hastalarin Alkol Kullanim Durumu

Alkol kullanimi Hasta sayisi(n) %

Hi¢ kullanmamuis 582 97.7
Kullanip birakmig 1 0.2
Halen kullanmakta 13 2.1

Hastalarin ortanca menars yasi 13 (min-maks yas: 9-18) idi. Ortanca menopoz
yas1 48.5 (min-maks yas:28-58) idi (Tablo 12). Hastalarin ortalama adet gérdigii yil
say1st 33.6 (min-maks y1l:15-44) idi.

Tablo 12. Hastalarin Menars Yasi ve Menopoz Yasi Verileri

Degisken Ortalama yas Ortanca yas Min-Maks
Menars yast 13.2 13 9-18
Menopoz yast 47.5 48.5 28-58

Hastalarin 9%33’{iniin (n=109) menars yas1 <12 yas, %67 sinin (n=218) menars

yas1 >12 yas idi (Tablo 13).

Tablo 13. Hastalarin Menars Yasina Gore Dagilimlart

Menars yasi Hasta sayisi (n) %
<12 yas 109 33
>12 yas 218 67

Calismamizda >10 y1l boyunca ayn1 evde ikamet eden 417 vakadan %20.1’1
(n=84) 1. katta, %19.7’si (n=82) 2. katta, %17.7’si (n=74) 0. katta, %16.8’1 (n=70) 3.
katta, %9.6’s1 (n=40) 4. katta, %8.9’u (n=37) 5. katta, %2.2’si (n=9) 6. katta, %1.4 ‘i
(n=6) 8. katta, %1°’i (n=4) 7. katta, %1°i (n=4) 9. katta, %1°i (n=4) 10. katta, %0.5’i
(n=2) 14. katta, %0.2’si (n=1) 11. katta ikamet etmekte idi (Tablo 14). Hastalarin
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ortanca ikametgah siiresi 17 yil (min-maks:10-70), ortanca ikametgah kat1 2 (min-
maks: 0-14) idi.

Tablo 14. Ikametgah Katina Gére Hasta Dagilim

Ikametgah Kati Hasta sayisi1 (n) %

1.kat 84 20.1
2.kat 82 19.7
0.kat 74 17.7
3.kat 70 16.8
4 kat 40 9.6
5.kat 37 8.9
6.kat 9 2.2
8.kat 6 1.4
7.kat 4 1

9.kat 4 1

10.kat 4 1

14 kat 2 0.5
11 kat 1 0.2

Hastalarin anne baba akrabalik durumlarina bakildiginda %73’iinde (n=428)
anne babada akrabalik yoktu. %27’sinde (n=159) akraba evliligi vardi. %14’iinde
(n=82) yakin akraba evliligi (1.dereceden kuzenler ile yapilan evlilik) (hala day1
cocuklari, amca ¢ocuklari, teyze gocuklari), %13’iinde (n=77) uzak akraba evliligi
vardi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin Anne Baba Akrabalik Durumuna Gore Dagilimlari

Anne Baba Akrabahk

DUruUmu Hasta sayis1 (n) %
Akrabalik yok 428 73
Akrabalik var 159 27
Yakin akraba evliligi 82 14
Uzak akraba evliligi 77 13
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Anne babasinda yakin akraba evlili§i olanlarda akrabalik tiirline gore
bakildiginda %46°s1 (n=38) hala-day1 ¢ocuklari, %34’t (n=28) amca ¢ocuklar1, %20’si
(n=16) teyze ¢ocuklari idi (Tablo 16).

Tablo 16. Yakin Akraba Evliligi Olanlarin Akrabalik Tiirtine Gore Dagilimi

AKrabalik tiirii Hasta sayisi (n) %
Hala-day1 ¢ocuklari 38 46
Amca ¢ocuklari 28 34
Teyze ¢ocuklari 16 20

Calismamizda en ¢ok hastayi igeren ilk 3 ile bakildiginda anne babada yakin
akraba evliligi oran1 Trabzon’da %13.2 (n=49), Giresun’da %16.6 (n=11), Rize’de
%25.5 (n=12) olarak tespit edilmistir (Tablo 17).

Tablo 17. Trabzon, Giresun ve Rize’de Anne Babada Yakin Akraba Evliligi Dagilimi

Anne babada Anne babada
il Toplam hasta yakin akraba yakin akraba
sayisi (n) evliligi olan hasta evliligi olan hasta
sayisi (n) yiizdesi (%0)
Trabzon 371 49 13.2
Giresun 66 11 16.6
Rize 47 12 25.5

Calismamizda hastalarin %96.1’inde (n=573) meme kanserine ek olarak ikinci
bir kanser yok iken %3.9’unda (n=23) meme kanseri harici kanser vardi. Meme
kanserine ek ikinci kanser tanist olan hastalarin %43.5’inde (n=10) endokrinolojik
malignite, %21.7’sinde (n=5) gastrointestinal sistem malignitesi, %17.4’iinde (n=4)
jinekolojik malignite, %8.7’sinde (n=2) genitoiiriner sistem malignitesi, %4.3’linde
(n=1) hematolojik malignite, %4.3’linde (n=1) cilt malignitesi vardi1 (Tablo 18).
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Tablo 18. Meme Kanserine Ek Ikinci Kanser Tanis1 Olan Hastalarin Kanser Tipine Gére
Dagilimi

Kanser Tipi Hasta sayis1 (n) %
Endokrin malignite 10 43.5
GIS malignite 5 21.7
Jinekolojik malignite 4 17.4
GUS malignite 2 8.7
Hematolojik malignite 1 4.3
Cilt malignitesi 1 4.3

Hastalarin 1.derece yakinlarindaki herhangi bir kanser varligi durumuna
bakildiginda %57’sinde (n=340) herhangi bir kanser tanisi yok iken %43’iinde
(n=257) herhangi bir kanser tanis1 vard: (Tablo 19).

Tablo 19. Hastalarin 1. Derece Yakinlarinda Herhangi Bir Kanser Varligi Durumu

1. Derece Akrabalarda Hasta sayisi1 (n) %
Kanser yok 340 57
Kanser var 257 43

Hastalarin 1.derece yakinlarindaki meme kanseri varligi durumuna
bakildiginda %87.1’inde (n=471) meme kanseri tanis1 yok iken %12.9’unda (n=70)

meme kanseri tanisi vardi (Tablo 20).

Tablo 20. Hastalarin 1. Derece Yakinlarinda Meme Kanseri Varligi Durumu

1. Derece Akrabalarda

) Hasta sayisi (n) %
Meme Kanseri
Meme kanseri yok 471 87.1
Meme kanseri var 70 12.9

I.derece yakinlar icerisinde meme kanseri varligi durumuna bakildiginda;

annede %96.5’unda (n=576) meme kanseri tanis1 yok iken %3.5’inde (n=21) meme
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kanseri tanis1 var, kardeslerde %91.1’inde (n=542) meme kanseri tanis1 yok iken
%8.9’unda (n=53) meme kanseri tanis1 var, ¢cocuklarda %99.6’sinda (n=541) meme

kanseri tanis1 yok iken %0.4’tinde (n=2) meme kanseri tanisi vardi (Tablo 21).

Tablo 21. Hastalarin 1. Derece Yakinlarinda Meme Kanseri Dagilimi

1. derece Meme kanseri yok Meme kanseri var
akraba Say1 (n) % Say1 (1) "
Anne o576 96.5 21 35
Kardes 542 91.1 53 8.9
Gocuk 541 99.6 2 0.4
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5. TARTISMA

Meme kanseri, diinya capimnda en sik tani konulan kanserdir (vakalarin
%11,7’s1). Tahmini olarak yilda 2.3 milyon yeni vaka ile kiiresel kanser insidansinin
onde gelen nedeni olan meme kanseri, diinya ¢apinda kadinlar arasinda 4 kanser
vakasinin birinden ve 6 kansere bagli 6liimiin birinden sorumludur (3). Ulkemizde
Tiirkiye Halk Sagligi Kurumu tarafindan olusturulan 2017 Ulusal Kanser Istatistikleri
verilerine gore ise bir yil icerisinde toplam 19211 kadma meme Kkanseri tanisi

koyulmustur (2).

Meme kanseri risk faktorleri, degistirilebilir ve degistirilemez risk faktorleri
olarak iki gruba ayrilabilir. Degistirilemez risk faktorleri arasinda yas, kadin cinsiyet,
birinci ve ikinci derece akrabalarda meme kanseri tanis1 olmasi, BRCA 1 ve BRCA 2
mutasyonlar1 olmasi, radyasyon maruziyeti; degistirilebilir risk faktorleri arasinda ise
fiziksel inaktivite, postmenopozal asir1 kilo/obezite, hormon replasman tedavisi ve
OKS kullanimi, nulliparite, ilk dogumun ge¢ yaslarda olmasi ve alkol kullanimi1 gibi

nedenler sayilabilir (6).

Calismamiz meme kanseri tanili hastalarin sosyodemografik 6zelliklerinin
retrospektif olarak incelenmesini ve bdylece meme kanseri tanili olgularin risk

faktorlerinin belirlenmesini amacglamaktadir.

Meme kanseri riski yasla birlikte artmaktadir (21). 2017’de Winters ve
arkadaslarinin yaptig1 calismaya gore meme kanseri tanisinin pik yaptigi yas Asya ve
Afrika tilkelerinde 40-50 y1l iken, Bat iilkelerinde 60-70 yildir. ABD’de ortanca tan1 yast
61 yil olarak saptanmustir (22). Rojas ve arkadaslarinin 2016°da Meksika’da 1446 meme
kanseri tanili hastay1 i¢eren ¢alismasinda ortalama tani yasi 52.5 bulunmustur (76). Ulusal
Meme Kanseri Kayit Programi verilerine gore 2008’de Tiirkiye’de meme kanseri ortalama
tan1 yas1 51.5°tir (77). Bizim caligmamizda ortalama tani yas1 49.6 yil idi. Bizim

calismamizda da literatiirdeki galigmalar ile ortalama tani1 yas1 benzer bulunmustur.

Mesleki fiziksel aktivitenin meme kanseri riskini azalttigi, agir olmayan mesleki
fiziksel aktivite gosteren kadinlara kiyasla ¢ogunlukla oturma pozisyonunda galisan

kadinlarda meme kanseri riskinin daha yiiksek oldugu ve agir is yiikiiniin meme kanseri
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riskini artirdig1 gosterilmistir (78-80). Bener ve arkadaslarinin 2009°da Katar’da yaptigi
calismada 167 meme kanseri tanili vakanin %30 unun (n=51) hi¢bir meslek grubunda
calismadigl, %70’inin (n=116) herhangi bir meslek grubunda calistig1 tespit edilmistir
(81). Bizim galigmamizda vakalarin %77.6’s1 (n=463) ¢alismamakta, %22.4’{i (n=134)
caligmaktaydi. Calisanlarin dagilimi %25.4°1 (n=34) 6gretmen, %20.9°u (n=28) diger
meslek gruplarina sahip (esnaf, boyaci, terzi, muhasebeci, temizlik gorevlisi, 6grenci,
sekreter, veteriner, oto danisman, bankact), %17.2°si (n=23) emekli, %15.7°si (n=21)
memur, %14.9’u (n=20) saglik ¢alisan1 (hekim, hemsire, acil tip teknisyeni, eczaci),
%3.7’si (n=5) miihendis, %2.2’si (n=3) is¢i seklindeydi. Meme kanseri tanili vakalarin
meslek gruplarinin ¢aligmamizda oldugu gibi ayr1 ayr kategorize edilerek arastirildig
calismaya literatiirde rastlanmamustir. Meme kanseri ile mesleki durum arasindaki

iliskiyi aciklayacak daha genis kapsamli ¢aligsmalara ihtiyag vardir.

Evli olmayan kadinlarin meme kanseri riski evli kadinlara gore 1.2 kat daha
yiiksektir (82). Carlsen ve arkadaglarinin Danimarka’da yaptig1 24399 meme kanseri
tanil1 vakay1 i¢eren ¢alismada vakalarin %731 evli/birlikte yasayan, %6.4’{ bekar,
%19.8’1 dul olarak bulunmustur (83). Tavani ve arkadaslarmin italya’da yapmus
oldugu 40 yas alti meme kanseri tanil1 579 hastay1 iceren calismada vakalarin %851
(n=492) evli/dul, %15’i (n=87) hi¢ evlenmemis olarak saptanmistir (84). Bizim
calismamizda tan1 aninda vakalarin %86°s1 evli, %5.3’1 bekar, %8.7’si dul idi. Bizim
caligmamiz ile Carlsen ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma kiyaslandiginda evli
ve dul olan vakalarin toplamlar1 ve bekar hasta oranlar1 birbirine benzer saptanmistir.
Tavani ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alisma ile bizim ¢alismamiz kiyaslandiginda
ise Tavani ve arkadaglarinin yapmis oldugu calisma <40 yas hastalar ile dizayn
edildiginden hi¢ evlenmemis olan vakalarin yiizdesinin bizim ¢alismamiza oranla daha

yiiksek saptandigi diisiiniilmiistiir.

Rojas ve arkadaglarinin 2016°da Meksika’da 1446 meme kanseri tanili hastay1
iceren calismasinda hastalarin %25°i (n=357) normal kilolu (BMI: 18.5-24.9), %401
(n=574) fazla kilolu (BMI: 25-29.9), %24’ (n=353) obez (BMI: 30-34.9), %11’i (n=162)
morbiz obez (BMI: >35) olarak bulunmustur (76). Neuhouser ve arkadaslarinin 2015°te
ABD’de yaptiklar1 3388 meme kanseri tanili hastayi i¢eren ¢alismasindan hastalarin
BMTI'ye gore dagilimlar1 %24.3’tinde (n=823) BMI 25’in altinda, %35’inde (n=1183)
BMI 25-29.9 arasi, %24.4’tinde (n=828) BMI 30-34.9 arasi, %16.3’iinde (n=554) BMI
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>35 olarak bulunmustur (30). Bizim ¢alismamizda hastalarin BMI’nin %0.7’si (n=4)
18.5 altinda, %22.5’1 (n=124) 18.5-24.9 arasinda, %37.5’1 (n=206) 25-29.9 arasinda,
%36’s1 (n=198) 30-39.9 arasinda, %3,3’1i (n=18) 40 ve lizerinde olup ¢alismamizdaki
bulgular literatiir ile uyumlu olarak bulunmus, hastalarin biiyiik ¢ogunlugunun fazla

kilolu veya obez oldugu goriilmiistiir.

Min ve arkadaglarinin 2018 yilinda Malezya’da yapmis oldugu meme kanseri
tanil1 3250 vakay1 iceren ¢alismada, vakalarin %14t (n=473) nullipar, %10’u (n=319)
primipar, %76’s1 (n=2458) multipar olarak bulunmustur (85). Collin ve arkadaslarinin
ABD’de yaptiklari, 2019°da yayinlanan c¢aligmasinda meme kanseri tanili 1070
vakanin %13’ (n=140) nullipar, %87’si (n=930) primipar veya multipar olarak
bulunmustur (86). Bizim ¢alismamizda vakalarin %11.8’1 (n=71) nullipar, %11.2’si
(n=67) primipar, %77’si (n=462) multipar olup ¢alismamizin sonuglar literatiir ile

uyumlu olarak bulunmustur.

Min ve arkadaslarinin ¢alismasinda vakalarin %93’ (n=1202) hi¢ sigara
kullanmamig iken, %7°si (n=93) sigara kullanmis/halen kullanmakta oldugu
bulunmustur (85). Collin ve arkadaglarinin ABD’de yapilan, 2019°da yayinlanan
calismasinda meme kanseri tanili 1070 vakanin %46’siin (n=491) sigara kullanim
oykiisii yok iken, %35’inin (n=374) sigara kullanip birakmis oldugu, %19’u (n=205)
tanidan sonra da sigara kullanmaya devam ettigi tespit edilmistir (86). Berube ve
arkadaslarinin Kanada’daki bir merkezde 1987°den 2008’¢ kadar meme kanseri nedeni
ile tedavi alan 5892 vakayi i¢eren ¢alismasinda vakalarin %60’ min (n=3510) sigara
kullanim Oykiisii olmadigi, %22’sinin (n=1303) sigara kullanip biraktigi, %18’inin
(n=1079) sigara kullanmaya devam ettigi tespit edilmistir (87). Bizim ¢alismamizda
vakalarin %76.6’simnin (n=453) hi¢ sigara kullanmamis, %16.1°1 (n=95) sigarayi
kullanip birakmis, %7.3°i (n=43) halen sigara kullanmakta oldugu saptanmistir.
Literatiirdeki calismalar ile uyumlu olarak bizim g¢alismamizda, sigara kullanim
durumuna bakildiginda vaka yiizdeleri degismekle birlikte, en fazla sayida vakada
sigara kullanim Gykiisii olmadigi, en az sayida vakanin halen sigara kullanmakta

oldugu tespit edilmistir.

Min ve arkadaslarimin c¢aligmasinda vakalarin %86.4’t (n=1073) alkol
kullanmamakta, %15.6’s1 (n=169) alkol kullanmakta idi (85). Bizim ¢alismamizda
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vakalarin %97.7’sinin (n=582) alkol kullanmadigi, %0.2’sinin (n=1) kullanip
biraktig, %2.1’inin (n=13) halen alkol kullanmakta oldugu bulunmustur.
Calismamizda literatiirle uyumlu olarak vakalarin biiyiikk ¢ogunlugunun alkol

kullanmadig: saptanmustir.

Berube ve arkadaslarinin calismasinda vakalarin ortalama menars yasi
12.9£1.7 yil olarak bulunmustur (87). Romieu ve arkadaslarinin 1996’da Meksika’da
yapmis oldugu ¢aligmada meme kanseri tanili 339 vakanin %36’sinin (n=123) menars
yas1 <12 yas, %64 liniin (n=216) menars yast >12 yas olarak bulunmustur (88). Min
ve arkadaslarinin ¢aligmasinda vakalarin %41 inin (n=1178) menars yas1 <12 yas iken,
%59’ unun (n=1714) menars yasi >12 yas olarak bulunmustur (85). Bizim
calismamizda ortalama menars yasinin 13.2 yas (min: 9 maks: 18), vakalarin
%33 linlin (n=109) menars yasinin <12 yas, %67 sinin (n=218) menars yasinin >12

yas oldugu saptanmistir. Bulgularimiz literatiir ile uyumludur.

Berube ve arkadaslarinin g¢aligmasinda vakalarin ortalama menopoz yasi
46.7+6.6 yil olarak bulunmustur (87). Bizim ¢alismamizda vakalarin ortalama
menopoz yast 47.5 (min-maks: 28-58 yas) olarak tespit edilmis olup bulgular

literatiirdeki ¢alisma ile uyumludur.

Calismamizda 417 vakanin %20.1°’i (n=84) 1. katta, %19.7’si (n=82) 2. katta,
%17.7’si (n=74) 0. katta, %16.8’i (n=70) 3. katta, %9.6’s1 (n=40) 4. katta, %8.9’u
(n=37) 5. katta, %2.2’si (n=9) 6. katta, %1.4 ‘i (n=6) 8. katta, %1’i (n=4) 7. katta,
%1°1 (n=4) 9. katta, %1°1 (n=4) 10. katta, %0.5’1 (n=2) 14. katta, %0.2’si (n=1) 11.
katta ikamet etmekte idi. Literatiirde alt katlarda ikamet eden kisilerde meme kanseri
riskinin arttigina dair yapilmis ¢alismaya rastlanmamis olup bu konu ile ilgili daha

genis kapsamli ¢caligmalar yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Saadat ve arkadaslarmnin 2011°de iran’da meme kanseri tanili 92 vakay1 igeren
caligmasinda anne baba akraba evliligi durumuna bakildiginda vakalarin %65.2’sinde
(n=60) anne baba akraba evliligi yok iken, %23.9’unda (n=22) yakin akraba evliligi,
%10.9’unda (n=10) uzak akraba evliligi (yakin veya uzak akraba evliligi toplamda
%34.8 (n=32)) oldugu tespit edilmistir (89). Bener ve arkadaslarinin 2009°da Katar’da
yaptig1 calismada 167 meme kanseri tanili vakanin %?24’iinde (n=40) anne babada

yakin veya uzak akraba evliligi varken %76’sinda (n=127) anne babada akraba
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evliliginin olmadig tespit edilmistir (81). TUIK in (Tiirkiye Istatistik Kurumu) May1s
2022 de yayinladig1 verilere gore 2021 yilinda Tiirkiye genelinde 39751558 evli ¢ift
mevcuttur. Bu ¢iftler arasinda akraba evliligi (1. dereceden kuzenler ile yapilan evlilik)
orani %8.3’tlir (n=3310715). Tiirkiye genelinde akraba evliligi olan bu ciftler
icerisinde ise akrabalik tiiriine gore bakildiginda %46.6’s1 (n=1541820) hala/day1
cocuklari, %27.2°si (n=900089) amca ¢ocuklari, %26.2’si (n=868806) teyze ¢ocuklari
oldugu tespit edilmistir. illere gdre bakildiginda akraba evliligi (1. dereceden kuzenler
ile yapilan evlilik) oran1 Trabzon’da %9.4 (n=37767), Giresun’da %8.6 (n=19900),
Rize’de %9.1 (n=15500) olarak tespit edilmistir (75). Calismamizda hastalarin anne
baba akraba evliligi durumlarina bakildiginda %73’tinde (n=428) anne babada akraba
evliligi yok iken, %27’sinde (n=159) akraba evliligi oldugu tespit edilmistir.
%14’tinde (N=82) yakin akraba evliligi (1.dereceden kuzenler ile yapilan evlilik) (hala
day1 ¢ocuklari, amca cocuklari, teyze ¢ocuklari), %13’tinde (n=77) uzak akraba
evliligi tespit edilmigtir. Calismamizda anne babasinda yakin akraba evliligi olanlarda
akrabalik tiirtine gore bakildiginda 82 hastadan %46’s1 (n=38) hala-day1 ¢ocuklari,
%34’ (n=28) amca ¢ocuklari, %20’si (n=16) teyze ¢ocuklar1 oldugu saptanmustir.
Calismamizda en ¢ok hastayi igeren ilk 3 ile bakildiginda ise anne babada yakin akraba
evliligi (1.dereceden kuzenler ile yapilan evlilik) oran1 Trabzon’da %13.2 (n=49),
Giresun’da %16.6 (n=11), Rize’de %25.5 (n=12) olarak tespit edilmistir. Calismamiz
ile TUIK verileri karsilastirildiginda; Tiirkiye’de genel populasyona gére meme
kanseri tanili hastalarda anne babada 1.dereceden kuzenler ile yapilan akraba evliligi
oraninin daha yiiksek oldugu tespit edilmistir (Normal populasyon: %8.3, meme
kanseri tanisi olanlar: %14). Calismamizda en ¢ok hastayi iceren ilk 3 ile (Trabzon,
Giresun, Rize) bakildiginda da genel popiilasyona gore meme kanseri tanili hastalarda
anne babada 1. dereceden kuzenler ile yapilan akraba evliligi oraninin daha yiiksek
oldugu tespit edilmistir. Yakin akrabalik tiirtine bakildiginda ise anne baba hala-day1
cocuklari olanlarin hem genel popiilasyonda (% 46.6) hem de meme kanseri tanisi olan
hastalarda (%46) en sik olarak goézlendigi, genel popiilasyonda amca ¢ocuklari ve
teyze ¢ocuklari ile olan evlilik yiizdesi birbirine benzer olup (%27.2’ye %26.2) meme
kanseri tanili hastalarda anne babada amca gocuklari ile olan evlilik yiizdesinin (%34)
teyze cocuklar ile olan evlilik yiizdesinden (%20) fazla oldugu tespit edilmistir.

Caligmamizdaki meme kanseri tanili hastalarin anne babada akraba evliligi varligi
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durumu ve akraba yakinlik derecesi ile ilgili verilerin literatiir ile benzer oldugu

bulunmustur.

Trentham-Dietz ve arkadaslarinin 2006°da ABD’de yapilan meme kanseri
tanil1 10953 kadin1 igeren ¢alismasinda vakalar tan1 anindan itibaren 7 yil takip edilmis
ve %6.3’tinde meme kanseri diginda ikinci primer malignite gelistigi saptanmustir (90).
Tanaka ve arkadaglarinin Japonya’da yaptigi, 2005°te yaymlanan ¢alismasinda 2786
meme kanseri tanili hastanin %4.1’inde (n=117) ikinci primer malignite tespit edilmis,
bu vakalarin %53’{inde (n=62) GIS malignitesi, %15.4’iinde jinekolojik malignite,
%]11.1’inde (n=13) solunum sistemi malignitesi, %6.8’inde (n=8) hematolojik
malignite, %6’simnda (n=7) endokrinolojik malignite, %5.1’inde (n=6) GUS
malignitesi, %1.7’sinde (n=2) SSS malignitesi, %0.9’unda (n=1) cilt malignitesi
saptanmustir (91). Silverman ve arkadaslarmin Israil’de yapmis oldugu 1990-2006
yillar1 arasinda meme kanseri tanist alan hastalar 2011 yili sonuna kadar izlenmis ve
vakalarin takipte %8.6’sinda (n=3980) ikinci primer malignite gelistigi tespit
edilmistir. Tespit edilenler igerisinde en sik goriilen malignitelerin GIS malignitesi,
jinekolojik malignite, akciger kanseri ve non-hodgkin lenfoma oldugu bulunmustur
(92). Caligmamizda hastalarin %96.1’inde (n=573) meme kanserine ek olarak ikinci
bir kanser yoktu, hastalarin %3.9’unda (n=23) meme kanseri harici kanser vardi.
Meme kanserine ek ikinci kanser tanisi olan hastalarin %43.5’inde (n=10)
endokrinolojik malignite, %21.7’sinde (n=5) gastrointestinal sistem malignitesi,
%]17.4’linde (n=4) jinekolojik malignite, %8.7’sinde (n=2) genitoliriner sistem
malignitesi, %4.3’linde (n=1) hematolojik malignite, %4.3’{inde (n=1) cilt malignitesi
oldugu tespit edilmistir. Literatiirde meme kanseri tanili hastalarda goriilen ikinci
primer malignitelerin tiiriiniin ve goriilme sikligimin yapilan calismalarda farklilik
gosterdigi saptanmistir. Bu konuda daha genis kapsamli ¢alismalarin yapilmasina

ithtiyag vardir.

Zhou ve arkadaglarinin Cin’de yapilan, 2014’de yayinlanan calismasinda
meme kanseri tanil1 823 hastanin 1. derece yakinlarinin %87.1’inde (n=717) herhangi
bir malignite tanis1 yokken, %12.9’unda (n=106) malignite tanis1 oldugu saptanmistir
(93). Calismamizda hastalarin %57’sinin (n=340) herhangi bir 1. derece yakininda
kanser tanisi yok iken, %43’{inlin (n=257) en az bir 1. derece yakininda kanser tanisi

oldugu tespit edilmistir. Calismamizdaki 1. derece yakinlarinda herhangi bir kanser
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varligi olan meme kanseri tanili vakalarin orami literatiirdeki bu ¢alisma ile

kiyaslandiginda daha yiiksek olarak saptanmustir.

Min ve arkadaslarinin ¢alismasinda vakalarin %86’simnda (n=3170) 1. derece
yakinlarinda, meme kanseri oykiisii yok iken, %14 tinde (n=513) vardi (85). Berube
ve arkadaslarinin ¢alismasinda vakalarin %24.9’unda (n=1467) 1. derece yakinlarinda
meme kanseri 6ykiisii oldugu bulunmustur (87). Bener ve arkadaslarinin ¢alismasinda
167 meme kanseri tanili vakanin %4.1’inde (n=7) annede, %?3.5’inde (n=6)
kardeslerde meme kanseri oykiisii oldugu bulunmustur (81). Calismamizda hastalarin
1. derece yakinlarinda meme kanseri varligi durumuna bakildiginda, %87.1 (n=471)
hastanin 1. derece yakinlarinda meme kanseri tanis1 yok iken %12.9’unda (n=70)
meme kanseri tanis1 oldugu goriildii. 1. derece yakinlar icerisinde meme kanseri varligi
durumuna bakildiginda; hastalarin %3.5’inin (n=21) annesinde, %8.9’unun (n=53)
kardeslerinde, %0.4’tintin (N=2) ¢ocuklarinda meme Kkanseri tanisi oldugu
saptanmugtir. Literatiirde yer alan ¢alismalarda meme kanseri tanili hastalarin 1. derece
yakinlarinda meme kanseri gériilme oranlari degiskenlik gostermekte olup bu konuda

daha genis kapsamli ¢alismalarin yapilmasina ihtiyag¢ vardir.

Calismamizda cesitli sinirliliklar mevcuttu. Bazi vakalarin iletisim bilgilerine
ulasilamamasi, kayitlarin eksik olmasi ve ¢alismaya katilmak istememeleri nedeniyle
degerlendirilmek istenilen verilerine ulagilamamistir. Yaptigimiz ¢alisma retrospektif
bir ¢galismadir. Olgu sayisinin daha fazla oldugu, kontrol grubu da igeren ¢aligmalar ile

meme kanseri risk faktorlerinin daha net anlasilacagi diisiintilmektedir.
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6. SONUC VE ONERILER

. Bu ¢alismada Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi, I¢ Hastaliklar1
Anabilim Dal1, Tibbi Onkoloji Bilim Dali’na bagli Kemoterapi Unitesi’ne
2017-2021 yillar1 arasinda bagvuran meme kanseri tanili 600 hasta
retrospektif olarak incelendi.

. Hastalarin 599’ u kadin, 1’1 erkek olup hepsi 18 yas lizerinde idi. Tani
aninda ortalama yas 49.6 y1l idi.

. Calismamizda tanm1 aninda vakalarin %86’s1 evli, %5.3’1 bekar, %8.7’si
dul olarak tespit edilmis literatiir ile benzer saptandi.

. Calismamizda hastalarin %23.2’sinin BMI’si 24.9’un altinda, %37.5’inin
25-29.9 arasinda, %39.3’1 30 ve lizerinde oldugu ve literatiir ile uyumlu
olarak hastalarin biiyiik cogunlugunun fazla kilolu veya obez oldugu tespit
edildi.

. Vakalarin %11.8’1 nullipar, %11.2’si primipar, %77’si multipar saptanmis
olup sonuglarimiz literatiir ile uyumlu bulundu.

. Calismamizda literatiirdeki ile benzer sekilde ortalama menars yas1 13.2,
vakalarin %33’{inde menars yasi <12, %67 sinde menars yas1 >12 olarak
saptandi.

. Calismamizda ortalama menopoz yas1 47.5 olarak tespit edilmis olup
bulgumuzun literatiir ile uyumlu oldugu tespit edildi.

. Hastalarin anne baba akrabalik durumlarina bakildiginda %73’iinde anne
babada akrabalik yok iken %27’sinde akraba evliligi vardi. %14 tinde
yakin akraba evliligi (1.dereceden kuzenler ile yapilan evlilik), %13 {inde
uzak akraba evliligi vardi. Tirkiye’de genel populasyona gore meme
kanseri tanili hastalarda anne babada 1.dereceden kuzenler ile yapilan
akraba evliligi oranmin daha yiiksek oldugu tespit edildi (Normal
populasyon: %8.3, meme kanseri tanisi olanlar: %14).

. Calismamizda en c¢ok hastay1 igeren ilk 3 ile bakildiginda anne babada
yakin akraba evliligi oran1 Trabzon’da %13.2, Giresun’da %16.6, Rize’de

%25.5 olarak tespit edildi. Bu illerde, genel popiilasyona gére meme
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kanseri tanili hastalarda anne babada 1. dereceden kuzenler ile yapilan

akraba evliligi oraninin daha yiiksek oldugu tespit edildi.

Sonug olarak ¢alismamizda meme kanseri tanili hastalarda anne babada akraba

evliligi oraninin normal popiilasyona gore daha yiiksek oldugu tespit edildi.
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