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OZET

MEME KANSERLI KADINLARIN BiRiNCi DERECE AKRABALARININ MEME
KANSERI RiSK DUZEYLERI VE TARAMA DAVRANISLARININ BELIRLENMESI

Goniil SARIOGLU
Yiksek Lisans Tezi
Cerrahi Hastaliklart Hemsireligi Ana Bilim Dali
Danigman: Dog. Dr. Meryem YILMAZ
2018, 116 sayfa

Bu ¢alisma, meme kanserli kadinlarin birinci derece akrabalarinin meme kanseri risk

diizeyleri ve tarama davraniglarinin belirlenmesi amaci ile yapildi.

Aragtirma, tanimlayici tipte yapildi. Arastirmanin evrenini Sivas Cumhuriyet Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi Onkoloji Klinigin’de kayitli meme kanseri nedeni ile
tedavi edilen 571 meme kanserli kadinin, ¢alismay1 kabul eden 18 yas ve Uzeri, 345

birinci derece yakin akrabalari olusturdu.

Arastirmada, veriler anket formu ve Tyrer-Cuzick meme kanseri risk belirleme modeli

kullanilarak toplandi.

Calismada, Sivas C.U. Onkoloji Klinigi’'nde kayitli meme kanserli kadinlar belirlendi.
Meme kanserli kadinlarin listesi olusturuldu. Listedeki kadinlar g¢alismaci tarafindan
telefon ile arandi. Kadinlara ¢alismanin amaci agiklandi ev randevusu alindi. Randevuya
kadinlarin birinci derece yakinlar1 (anne, kiz ¢ocugu, kiz kardes ve teyze) davet edildi.
Randevu giin ve saatinde kadinlara ev ziyareti yapilarak anket formlar1 yliz yiize goriisme
yontemi ile uygulandi. Kadinlarin risk faktorleri bilgisayar ortaminda yer alan

http://ibis.ikonopedia.com/ linkine girildi ve risk diizeyi belirlendi.

Calismada elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 24.0 programinda analiz edildi.
Tanimlayic1 veriler i¢in yiizde, frekans, ortalama ve standart sapma, degiskenler
arasindaki bagintiy1 belirlemek i¢in regresyon analizi, sayimla elde edilen verilerin
degerlendirilmesinde X* (Chi Square) testi kullamldi ve yanilma diizeyi 0.05 olarak

alindi.
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Calismada kadinlarin yas ortalamasi 43.1+0.15 olup, %58.3’liniin kiz kardesi meme
kanseri idi. Kadmlarin ¢ogunlugunun fiziksel egzersiz yapmadiklar1 ve hamur isi ve yagh
beslendikleri, aile faktorii disindaki meme kanseri risk faktorlerini tagima oranlarinin
diisiik oldugu belirlendi. Bununla birlikte lise (20.33+£7.23) ve Universite mezunlarinin
(24.23£6.35), bekar (21.47+7.56), 45 yas ve tzeri (7.28%£5.43), normal Kilolu
(17.50+9.62), 12 yas (15.53+9.94), 13 yas ve ilizeri menars olanlarin (18.35+8.89),
menopoza 40 yas ve iizeri girenlerin (10.38+7.98), hormon replasman tedavisi
(15.93£10.02) ve dogum kontrol ilaci kullananlarin (21.80+7.98), c¢ocugu olmayan
(21.09£8.29) ve bir ¢ocugu (22.03+7.32) olanlarin ve 31 yas sonrast doguranlarin
(23.35£10.63), alkol kullananlarin (21.42+8.74), yagli ve hamur isi agirlikli beslenenlerin
(8.28+5.83) yasam boyu riski oldukga yiiksek bulundu.

Kadinlarin 45 yas alt1 (%71.4), bekar (%60.5), tiniversite mezunu ( %67.1), obez (%62.5)
menopoza girmeyenlerin kendi kendine meme muayenesi; 45 yas ve iizeri (%69.0), okur-
yazar (%65.7), obez (%57.5), bosanmis (%70.4), 51-65 yas menopoza girenlerin (%70.5)
klinik meme muayenesi; 45 yas ve tistii, (%76.8), bosanmis (%66.7), okur-yazar olmayan
(%63.0), obez (%57.5) ve 51-60 yas menopoza girenlerin daha ¢ogunlukla mamografi
yaptirdigi belirlendi.

Sonug¢ olarak bu caligmaya katilan birinci derece akrabasi meme kanserli kadinlarin
meme kanserinin bazi risklerini tasidigi ve meme kanserinin erken tanisina iligkin tarama
davraniglarina yonelik uygulamalarimin istendik diizeyde olmadigi belirlendi. Bu
baglamda bu kadinlarin meme kanseri ve tarama davraniglarina iliskin farkindaliklarinin

arttirilmasina yonelik bilgi verilmesi gerektigi sonucuna varildi.

Anahtar Kelimeler: Kanser, Meme Kanseri, Risk Faktor(i, Tarama Davranmsi, Aile

Oykiisi
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ABSTRACT

DETERMINATION OF BREAST CANCER RISK LEVELS AND SCREENING
BEHAVIORS OF FIRST DEGREE RELATIONS OF WOMEN WITH BREAST
CANCER

Géniil SARIOGLU
Master’s Thesis
Department of Nursing of Surgery
Supervisor: Dog. Dr. Meryem YILMAZ

2018, 116 pages

This study was conducted to determine breast cancer risk levels and screening behaviors

of first degree relatives of women with breast cancer.

The research was descriptive type. The population of this study consisted of 345 first
degree relatives of 571 women with breast cancer who were over 18 years of age and
received treatment for breast cancer in oncology clinic of Cumhuriyet University

Research and Application Hospital.

Data were collected by using the questionnaire and the Tyrer-Cuzick risk determination

model.

Women with breast cancer who were registered to oncology clinic were determined. A
list of women with breast cancer was made. The women in the list were phoned by
research. The purpose of the study was explained to women and appointment was made
for home visit. The first degree relatives of women (mother, daughter, sister and aunt)
were invited to the appointment. Women were visited on appointed day and time, and the
questionnaires were administered with face-to-face interview method. The risk factors of

women were recorded at http://ibis.ikonopedia.com/ and the risk level was determined.

The data obtained from the study were evaluated in IBM SPSS Statistics 24.0 program.
Percentage, frequency, mean and standard deviation were used for descriptive data,
regression analysis was used to determine the correlation between the variables, X? (Chi

Xiii



Square) test was used to evaluate the data obtained by counting and the error level was
taken as 0.05.

The average age of women in the study was 43.1+0.15, and 58.3% of them had sisters
with breast cancer. It was determined that the majority of the women did not do physical
exercise, consumed pastry and fatty foods, and they had low rates of breast cancer risk
factors except for the family factor. Lifetime risk for breast cancer was found to be high
in women who were high school graduates (20.33+7.23), university graduates
(24.23£6.35), single (21.47+7.56), aged 45 and over (7.28+5.43), who had normal weight
(17.50£9.62), menarche at 12 years old (15.53+9.94) and 13 and over (18.35+8.89), who
went through menopause aged 40 and over (10.38+7.98), who used hormone replacement
therapy (15.93£10.02) and oral contraceptives (21.80£7.98), who had no children
(21.09£8.29) and had only child (22.03+7.32), who did not give birth (20.92+8.41) and
gave birth after 31 years of age (23.35£10.63), who consumed alcohol (21.42+8.74) and
consumed pastry and fatty foods (8.28+5.83).

It was determined that women who were under the age of 45 (71.4%), single (60.5%),
university graduate (67.1%), obese (62.5%) and did not go through menopause performed
breast self examination; women who were aged 45 years or over (69.0%), literate
(65.7%), obese (57.5%), divorced (70.4%) and went through menopause between 51-65
years of age (70.5%) had clinical breast examination performed; women who were aged
45 years and over (76.8%), divorced (66.7%), illiterate (63.0%), obese (57.5%) and went

through menopause between 51-60 years of age had mammaography taken.

As a result, women who had first degree relatives with breast cancer in this study carried
some risks of breast cancer and their applications to screening behaviors related to early
diagnosis of breast cancer were not at a desired level. Accordingly, it has been concluded
that these women should be informed about breast cancer and screening behaviors in

order to increase their awareness.

Key Words: Cancer, Breast Cancer, Risk Factor, Screening Behavior, Family History
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1. GIRIS
1.1. Problemin Tanimi

Tarih Oncesi ¢aglardan beri bilinen meme kanseri, meme dokusunda gelisen, tim
iilkelerde yiiksek insidans oranlarina sahip, g¢esitli morfolojik ve molekiiler alt tiplere
sahip heterojen ve kompleks bir hastaliktir. Dlinyada kadinlarda goriilen en genel invazif
kanserdir (Kabel ve Baali, 2015). Bu nedenle Diinya Saglik Orgiitii (DSO) tarafindan,
sonraki 20 yil i¢inde yiiksek ekonomik kayiplara neden olacagi 6ngoriilen, 6nlem ve
kontrol gerektiren, kronik, bulasici olmayan bir hastalik olarak ilan edilmistir. Kadinlarda
tim kanser tilirlerinin%?25'ini igermekte ve akciger kanserinden sonra ikinci sirada yer
almaktadir (Ferlay ve ark., 2015; Feng ve ark., 2018). Dinyada artan insidans ve tedavi
olanaklarindaki ilerlemeler meme kanser prevalansinin da yiikselmesine neden olmustur
(Ghoncheh ve ark., 2016). IARC (Uluslararas1 Kanser Arastirmalar1 Ajansi) (2018)’e
gore diinyada yeni meme kanseri goriilme oran1 %11.6 (Bray ve ark., 2018), Turkiye’de
ise, Saglik Bakanhig Kanser Istatistikleri verilerine gdre %43.8 olarak belirlenmistir
(Tiirkiye Kanser Istatistikleri, 2015).

Meme tiimorleri genellikle duktal hiperproliferasyon ile baslar ve daha sonra cesitli
karsinogenik faktorler ile bening tumor hatta metastatik karsinom gelisir. Meme kanseri
baslangicinda ve ilerlemesinde, stromal etkiler ya da makrofajlar gibi timoértin mikro
cevresi yasamsal rol oynamaktadir (Sun ve ark., 2015). Meme kanseri gelisimine neden
olan birgcok karsinogenik risk faktoriinden s6z edilmektedir. Ancak bazi risk faktorlerine
sahip olan kadinlarda meme kanseri goriilme olasiligi daha yiiksektir (Cakir ve ark.,
2016). Genetik ve ailesel faktorler bu risk faktorlerinin en 6nemlisi olup, geng yasta
kanser gelisimi ile iligkilidir ve yasam boyu meme kanseri gelisme riskini dnemli 6l¢iide

artirabilmektedir (Amir ve ark., 2010).

Genetik kokenli meme kanserlerinin yaklagik %85°i (Pal ve Vadaparampil, 2012), tim
meme kanserlerinin ise, yaklasik %5'i, BRCA1/2 (Breast Cancer Geni) ve TP53 (Tumor
Protein 53) gibi spesifik yiiksek riskli genlerdeki kalitsal mutasyonlara baglanmaktadir
(Kabel ve Baali, 2015; Shiovitz ve Korde, 2015). Bilindigi gibi deoksiribo nikleik asit
(DNA), cevrede Uretilen (6rn., ultraviole 15181, iyonize edici radyasyon, vb.) ya da hicre
ici (Orn., rutin metabolik streclerin yan Grtinleri olarak reaktif oksijen tlrleri) genotoksik

maddeler ile sirekli olarak hasar gorir. BRCA mutasyonu, geni olusturan DNA’nin



genotoksik maddeler ile hasar gérmesi durumunda olusur. BRCA geni mutasyona
ugradiginda, kirtk DNA’nin onarimi ve meme kanserinin Onlenmesinde artik etkili
olmayabilir. Bu nedenle, BRCA gen mutasyonu olan insanlarda meme kanseri gelisme
riski daha yuksektir (Mori ve ark., 2018). Meme kanserine neden olan BRCAI ile iliskili
germline mutasyonlar, kadinlarda meme ve yumurtalik kanserlerine neden olmaktadir.
BRCA1 mutasyonu tasiyan kadinlarin 70 yasina kadar meme kanseri gelisme riskinin
%65, BRCA2 mutasyonu tasiyanlarin ise, %45 olarak bildirilmektedir (Saslow ve ark.,
2007; Mori ve ark., 2018).

Gosterilebilen bir genetik mutasyon olmasa da, meme kanserli hastalarin yaklasik %10-
20’sinde aile 6yklsu bulunmaktadir. Ailesel meme kanseri, meme, yumurtalik ya da
birincil periton kanseri gibi ilgili bir kanserden etkilenen bir ya da daha fazla aile yesine
sahip kisilerde ortaya ¢ikmaktadir (Mori ve ark., 2018).

Amerika Onleyici Hizmetler ve Gorev Giicii (U.S. Preventive Services Task Force, 2014)
tarafindan BRCA mutasyonu olan bir kadinin annesi, kiz kardesi ya da kizinin ayni
mutasyonu tasima olasiliginin %50 oldugu bildirilmektedir. Bu nedenle 50 yasindan dnce
meme kanseri tanisi, bilateral meme kanseri, ailede meme ve over kanseri 0ykiisii, ailede
birden fazla erkek meme kanseri, ailede ¢ok sayida meme kanseri, ailede bir ya da daha
fazla bireyde iki adet primer BRCA iliskili kanser olmasi, Ashkenazi Yahudisi olmak,
ailesinde BRCA mutasyonuna sahip oldugu bilinen ve meme kanseri veya over kanseri
tanis1 almis yakinit bulunan kadinlarda meme kanseri gelisme riskinin yiiksek olmasi
nedeniyle, genetik test yapilmasi onerilmektedir. Tlrk toplumunda BRCAL/2 genlerine

ait mutasyon bildirilmemistir (Manguoglu ve ark., 2003).

Meme kanseri riski ile meme kanseri olan akraba sayisi arasinda direkt iliski oldugu
bilinmektedir. Bu baglamda bir adet birinci derece akrabasi olan bir kadinin meme
kanseri riskinin 1.8 kat, iki adet birinci derece akraba varliginda ise bu riskin 2.9 kat
arttig1 bildirilmektedir. Ayrica, meme kanserine yakalanmig olan akrabanin tanilandigi
donemdeki yas1 da riskin artmasina neden olmaktadir. Literatiirde birinci derece akraba
30 yasindan once meme kanseri ile tanilanmis ise, risk 2.9 kat, 60 yasindan sonra

tanilanmus ise, riskin 1.5 kat arttig1 bildirilmektedir (Kocgak ve ark., 2011).

Belirlenmis risk faktorleri olarak adlandirilmig faktorler bir kadinda meme kanseri
gelismesini arttirmaktadir. Ancak kadinlarin risk faktorleri ve bu risk faktorlerine maruz

kalma oranlar1 farklidir. Bundan dolay: tiim kadinlarin meme kanseri gelisme riskinin
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ayni oldugundan s6z edilemez (Yilmaz ve Saym, 2017). Bununla birlikte
bireysellestirilmis dogru meme kanseri riskinin degerlendirilmesi, saglikli kadinlardan
meme kanserine yakalanma riski yiiksek olanlarin segilebilmesi, tarama ve risk azaltma
stratejilerinin planlanmasi agisindan vitaldir. Ayrica meme kanseri goriilme olasiliginin
azaltilmasinda en 6nemli girisimlerden birinin her toplumun kendi icinde meme kanser
riskini ve risk diizeylerinin belirlenmesi oldugu belirtilmektedir (Yilmaz ve Atak, 2014).
Ancak kadinlarda meme kanseri mutlak riskini hesaplamak olduk¢a zordur. Genel
popiilasyonda yasam boyu meme kanseri tanilanma riski 1/8 ya da 1/12 dir. Yasamin
herhangi bir 10 yillik déneminde 10 yillik risk higbir zaman 25'ten biiyiik degildir (Amir
ve ark., 2010).

Meme kanseri icin herkese uyan bir tarama yoktur. Riski yiksek olanlar icin en etkili
olan erken tan1 ve dnlemdir. Uygun tarama ile erken taninin birlestirilmesi, meme kanseri
ile iligkili mortaliteyi azaltabilir. Bu nedenle hemsirelerin primer bakim alanlarinda meme
kanseri riskini belirlemeli ve hastalarina tarama onermelidir. Meme kanseri riski ylksek
olan kadinlara, cerrahi veya kemoprovensiyon (ilag ile koruma) gibi profilaktik dnlemler
onerilebilir. Risk >%20 ise manyetik rezonans goriintileme (MRI) 6nerilmektedir (Himes
ve ark., 2016). Onleme diizeyine iliskin kararlarin merkezinde dogru ve bireysel risk
degerlendirmesi vardir (Amir ve ark., 2010). Bu hedefe hizmet icin meme kanseri
gelisme riskini hesaplayan modeller gelistirilmistir. Bu risk degerlendirme modelleri, bir
kadmin gelecekte meme kanseri gelisme riskini tahmin eder ve dogru degerlendirme
onlem ve tarama stratejilerine rehberlik icin gerekir (Brentnall ve ark., 2015). En sik
kullanilan Gail, Clause ve Tyrer-Cuzick modelleridir. Gail modelinde; kisisel meme
kanseri Oykiisii ve genetik gecis degerlendirmeye katilmadigi i¢in aile dykiisii olan meme
kanser vakalarinda uygun olmayip, riski disiik hesaplamaktadir (Gail ve ark., 1989).
Claus modelinin smirliligr ise aile Oykiisii disindaki diger risk faktorlerinin
degerlendirmeye katilmamasidir. Tyrer-Cuzick modeli, meme kanseri riskini en kapsamli
olarak biitiin risk faktorlerini degerlendirerek hesaplayan modeldir. Gail modelinde yer
alan risk faktorlerini igerir. Tyrer-Cuzick modelinde; kadinin su andaki yasi, menars yast,
canli ilk dogum yasi, menopoz yasi, atipik hiperplazi, lobular karsinoma in situ (LCIS)
varligi, onceki benign meme biyopsi sayisi, meme kanseri olan birinci derece yakininin
sayis1, meme kanseri olan ikinci derece akraba sayisi, meme kanseri olan birinci ve ikinci
derece akrabanin meme kanseri olma yasi, birinci derece yakinlarinda bilateral meme

kanseri, birinci derece yakinlarinda over kanseri yer alan risk faktorleridir (Tyrer-Cuzick



ve Duffy, 2004). Jacobi ve arkadaslari (2008) tarafinda yapilan risk modellerinin
karsilagtirildigi bir ¢alismada, meme kanseri riskini degerlendirmek igin yakin zamanda
gelistirilen Tyrer-Cuzick modeli en iyi se¢im olarak Onerilmektedir. Tiirkiye’de saglikli
kadinlarin Gail modeliya da Saglik Bakanligr risk degerlendirme formuna gore meme
kanseri risk diizeyini belirleyen galismalarda (Yilmaz ve Sayimn, 2017; Duman ve ark.,
2018; Dingel ve ark., 2014; Agikgoz ve Ergor. 2013), kadinlarin meme kanseri risk
diizeyi diisiik bulunmasina ragmen, giderek artan oranlarda goriilmesi nedeni ile meme
kanserinin Tirkiye’de kadin yasami igin onemli bir tehdit olarak gosterilmektedir. Bu
nedenle bu ¢alisma, meme kanserli kadinlarin birinci derece yakinlarinin meme kanseri

risk diizeyleri ile tarama davranislarina iliskin bilgilerinin belirlenmesi amaci ile yapildi.

1.2. Arastirmanin Sorulari

1. Meme kanserli kadinlarin birinci derece akrabalarinin Tyrer-Cuzick Modeline gore
meme kanseri riski nedir?

2. Meme kanserli kadinlarin birinci derece akrabalarinin meme kanserinin tarama
davranis ozellikleri nedir?

3. Meme kanserli kadinlarin birinci derece akrabalarinin Tyrer-Cuzick Modeline gore
meme kanseri riskine gore meme kanserinin tarama davranig 6zellikleri arasinda iligki

var midir?



2. GENEL BILGILER

2.1. Memenin Embriyolojisi

Embriyonik dénemin 5-6. haftasinda kalinlasmis ektodermin olusturdugu iki ventral bant
(meme hatt1 siit ¢izgisi) belirginlesir. Bu hat aksilladan, inguinal bdlgeye dogru gelisir.
Bircok memelide bu hat boyunca bir dizi ¢ifter meme gelisir. Bu hatlar insan
embriyosunda belirgin degildir ve kisa bir siire sonra kaybolur; yalnizca pektoral bélgede
meme ucuna geriler. Normal gerileme olmazsa siit hattinda aksesuar memeler (polimasti)
ya da aksesuar meme baslar1 (politeli) olusabilir. Ektoderm igeriye dogru biiyiirken
mezensimde birincil doku tomurcugu olusturdugunda memeler gelisir. Bu ilk tomurcuk
da 15-20 ikincil tomurcuk gelisimini baslatir. Ikincil tomurcuklardan epitelyal seritler
gelisir ve ¢evredeki meme dokusuna dogru uzanir. S1§ bir meme ¢ukuruna agilan major
kanallar gelisir. Bebeklik ¢aginda mezensimin proliferasyonu sonucu bu c¢ukur meme

basina doniisiir (Ellis ve Mahadevan, 2013).
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Sekil 1. Meme Bezinin Gelisimi

Dogumdan Ergenlige (puberteye): Memeler ergenlik ¢cagina kadar gelismemis olarak
kalir. Ergenlik 6ncesi meme laktiferos kanallar1 igerir, alveolleri yoktur. Ergenlikten
once, erkek ve kadin meme arasinda fonksiyonel veya yapisal belirgin farklar yoktur.
Ergenligin baslangici ile kadin memesinin morfolojisinde ve islevinde dramatik
degisiklikler kendini gosterir. Bu degisiklikler, memenin ¢esitli normal hormonlara 6zguln
tepkisinin bir sonucudur. Yumurtaliklardan dstrojen ve progesteron salinimu ile kanallar
cogalmaya baslar ve kanallarin ucunda lobiil hiicrelerinin sert kitleri olusur. Ancak
gebelige kadar gelisimini tam olarak tamamlayamazlar. Gebelik sirasinda alveollerde
salgilama goriiniir. Erken haftalarda,artmis meme basi ve areolar pigmentasyon ile duktal
filizlenme ve lobuler proliferasyon meydana gelir (Sekil 1). Gebeligin son ginlerinde

memeler, sar1, yapiskan, serdz sivi olan kolostrum salgilarlar, bu daha sonra gercek siit



salgisina doniisiir. Laktasyon bittiginde, glanduler doku eski durumuna doner.
Menopozdan sonra, memenin glandiler dokusunda atrofi gelisir, bag dokusu daha az
hiicresel hale gelir ve kollajen miktar1 azalir. Baz1 kadinlarda, memenin belirgin yag
infiltrasyonu bu asamada gerceklesir, digerlerinde memeler oldukga kiigtiliir. Yenidogan

memesinde bazen, kolostrum benzeri bir materyalin (“cadi siitii”’) desarji1 ile jinekomasti
olusabilir (Ellis ve Mahadevan, 2013).

2.2. Kadin Meme Anatomisi

Meme gogiis on duvarinda gelismis, sternumun iKi yaninda, ikinci ile altinci interkostal
aralikta yer alan; aksillaya dogru uzantili ve kendisini ¢evreleyen deri ile pektoralis major

kasin fasyasi arasinda yerlesmis, sut tretimi gibi 6zel bir gorevi olan ter (apokrin) bezdir
(Onat, 1996) (Sekil 2).

Kadin meme anatomisi
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Sekil 2. Kadin Memesinin Anatomisi

Meme fotal hayatin 5-6. haftalarindan menapoza kadar devam eden anatomik ve
fizyolojik degisimlere maruz kalan bir organdir. Puberta ile birlikte kadinlarda meme,
meme bag1 ve areolada meme elemanlari, yag ve bag dokusundaki artisa bagl olarak
onemli degisiklikler olur. Menstruel siklus, gebelik ve lohusalik donemlerinde Gstrojen,

progesteron, prolaktin, oksitosin, tiroid hormonlari, kortizol ve blyime hormonlarin

etkilerine maruz kalir (Basoglu, 2010).

Erigkin bir kadinin memesi; asinusler, duktuslar ve stromadan olusur. Asinusler biraraya

gelerek lobdlleri olusturur. Ayn1 zamanda memenin salgi gorevini de tistlenir. Lobuller
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bir araya gelerek loblar1 olusturur. Her memede 15-20 lob bulunur. Her lob meme basina
ayr ayrt acilir ve agilmadan hemen 6nce laktifer sintsler adi verilen genislemeleri yapar.
Dordiincii kosta civarinda meme basi ve areola bulunur (Kalayci ve ark., 2002). Bu bolge
sinir uglarindan ¢ok zengindir. Meme basinda yag ve ter bezleri bulunurken, kil folikiilii
bulunmaz. Areola da ise kil folikiilleri, yag bezleri ve aksesuar areolar bezler
(Montgomery bezleri) goruliur. Montgomery bezleri areolada kiigiik kabartilardir. Areola
ise, 15-60 mm capinda olup meme derisinden daha fazla pigment icerdiginden rengi biraz
daha koyudur. Rengin koyulugu 6strojen dlzeyinin ylkselmesi ile artar, azalmasi ile
aciklanir (Dagdelen, 2015). Arcolanin periferinde Montgomery bezlerinin agildigi

Morgagni ttiberkulleri bulunur. Bu bezler siit de salgilayabilen sebaserdz bezlerdir.

Meme, kadiin bedeninde siit iiretimi ve salgilanmasi i¢in gerekli olan glandiiler doku
iceren 6nemli bir organdir. Meme, farkli doku katmanlari igeren heterojen bir yapidir.
Bununla birlikte, meme ig¢indeki baskin doku tipleri yag ve glandiiler dokudur. Her
memede lifli ve adipoz dokulara gémull 15-25 lob bilesik bezler bulunur. Bu loblarin
her biri, lactifeus siniis i¢ine akan bir bosaltim kanali igerir, merkezi bir meme ucu-
areolar kompleksinden yayilir. Meme, destek fonksiyonlarini saglayan, memeleri yerinde
tutan ve memenin seklini ve konturunu belirlemeye katkida bulunan, siispansiyonlu
ligamentler (Cooper'in baglar1) olarak adlandirilan lifli bantlar tarafindan deriye ve altta
yatan yapilara sikica tutturulur (Feng-Yang Zheng ve ark., 2015). Kadinlarin yasam
dongiisii boyunca cesitli dokularin dagilimi, yas, adet dongiisii, gebelik/laktasyon,
hormon tedavisi ve menopoz gibi faktorlere bagli olan dongiisel degisikliklerden gecer.
Bu degisikliklerin bir kismi doku yapisinda ve morfolojisinde derin etkiler yaratir. Bu
degisikliklerin, meme dokusunun biyomekanik o6zellikleri Gzerinde bir etkisi olmasi
beklenmektedir. Ornegin, Cooper'in baglarmimn gerilmesi ve meme ile gevre dokular
arasindaki baglantinin zayiflamasi, artan yasla birlikte gdzlenir. Bu baglamda, meme
dokusunun mekanik ozellikleri, bircok klinik, 6n-klinik ve palpasyon yoluyla kendi
kendine teshis gibi giincel uygulamalar ile ilgili arastirmalarda ©Onemli bir rol

oynamaktadir (Ramiéo ve ark., 2016).

Memenin Ust-dis bolgesi ¢cok daha fazla glandiler yapiya sahip oldugundan dolay:1 bu
bolgede bening ve maling meme tiimorleri daha sik gorilir. Meme dokusunun koltuk
altina dogru olan uzantisina da “Spence’nin aksiller kuyrugu” adi verilir. Spence'in

aksiller kuyrugu, degisik biiyiikliikte, meme bezinin aksillaya kadar uzanan dar kismidir.



Meme dokusu ve lenf diigiimleri aksiller kuyruk bolgesinde bulunabilir. Memede olusan

tim fizyolojik olaylar aksillada da kendini gosterir (Ampil ve ark., 2012).

Memede, meme dokusundan gevreye dogru uzanan fibréz ¢ikintilar bulunur. ilk kez Sir
Astley Cooper tarafindan tanimlandigi i¢in bu fasial septalar Cooper ligamentlari olarak
adlandirilmistir (Cooper, 1845). Bu ligamentlerde herhangi bir timér, yag nekrozu ya da
infeksiyon oldugu durumda lezyonun iginde olusan fibrozisten etkilenen Cooper
ligamentlerinde kisalma ve anormal bir ¢ekilme gorulir ve bu durum ciltte cukurlar
olusturur. Meme kanserinin 6nemli bulgularindan biri olan bu gukurlar meme cildi

retraksiyonu olarak isimlendirilmektedir (Feng-Yang Zheng ve ark., 2015).
2.3. Memenin Kan Akim

Memenin kan akimi aksillerden, internal torasik ve interkostal arterlerden elde edilen
zengin bir anastomoz agdir. Arteriyal beslenmesi; lateralde arteria axillaris ile dallar1 olan
torakoakromial, lateral torasik ve dorsal torasik arterler tarafindan saglanirken; medialde
arteria mammaria interna ve perforan dallarindan ve posterior interkostal arterlerin
(torasik aortanin dallar) lateral dallarindan saglanir. internal mammarian arter subklavian
arterin birinci kismindan orijinlenerek 6 ve 7. kostanin kartilajlar1 diizeyinden asagiya

dogru uzanir ve lateral perforan dallari ile memeyi besler (Kopans, 2007) (Sekil 3).
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Sekil 3. Memenin Arterleri



Memenin venleri yizeyel ve derin venler olarak iki grupta degerlendirilebilir. Derin
venler; internal mammarian vene dokulenler, aksiller vene dokilenler ve interkostal
venlere dokulenler olmak Uzere (i¢ ana gruba ayrilir (Robert ve Jesinger, 2014). Memenin
vendz sistemi ile vertebralarin vendz sistemi arasinda baglanti olmasi, meme
kanserindeki vertebra metastazlarinin agiklanmasi agisindan 6nem tasir. Batson teorisine
gbre memenin vendz kaninmin bir kismimi drene eden interkostal venler ile vertebral
vendz pleksuslar birbiriyle iliskilidir (Batson, 1942). Ventz kan ile memeden gelen
metastaz elemanlar1 OksUrme ve karin ic¢i basincindaki kiglk degisimler sirasinda
dogrudan vertebralara ulasabilmektedir. Batson kadavralarda yaptig1 injeksiyon
caligmalarinda vertebral sistem venlerinin yalniz vertebralarin degil, pelvis kemiklerinin,
femurun Gst boluminin, omuz kemiklerinin, humerusun st kismimin ve kafatasinin
vendz kanmi drene ettigini ispatlamistir. Bu nedenle meme kanseri bu kemiklerde de

metastaz olabilmektedir.
2.4. Memenin Lenf Sistemi

Meme kanseri metastazlarinin ¢ogunlugu lenf yollar ile yayilir (Ellis ve Mahadevan,
2013). Memede lenf damarlari iki pleksus yapar; birinci subareolar pleksus areola altinda,
ikinci meme bezinin arkasinda ve muskulus pektoralis major’iin 6niinde bulunan derin
pleksustur. Asinuslar, stromadaki kilcal lenf damarlarinin olusturdugu minik pleksuslar
ile sarilidir (Ceylan, 2016).

Aciniler stromadaki kilcal lenf damarlarinin meydana getirdigi kiigiik pleksus’lerle
sarthidir. Bu 11 adet pleksus’lerden ¢ikan lenf damarlarinin bir boliimii birbirleri ile
birleserek daha biiyiik lenf damarlari halinde meme kanallarini izler ve sub-areolar
pleksuse acilir. Lenf damarlarinin diger bir béliimii memenin arka yuzinde bulunan derin
pleksuse agilir. Meme derisini drene eden deri lenfatikleri ise subareolar pleksus ile
bircok anastomoz yapar. Pleksuslerden ¢ikan ana lenf damarlar1 baslica i¢ yolla memenin
bolgesel lenf bezlerine ulasirlar (Ceylan, 2016).

Derinve yiizeyel pleksustan ¢ikan ana lenf damarlari U¢ yolla memenin boélgesel lenf

bezlerine ulasirlar. Bunlar (Sekil 4);

1. Aksiller yol: Subareolar pleksusdan ¢ikan lenf damarlari muskulus pektoralis

majoriin - dis  kenar1 boyunca ilerleyerek koltuk alti lenf bezlerinin



farklidzeylerinde yer alan subpektoral, apikal, santral, lateral ve subskapuler
gruplarina dokdiliirler.

2. Transpektoral yol: Memenin derin pleksusundan ¢ikan lenf damarlari
muskulus pektoralis majorii delip gectikten sonra iki pektoral kas arasinda
bulunan interpektoral gangliyona dokilur ve yukariya dogru ilerleyerek
infraklavikiiler bezlere de ulasir. Bu yol gerek infraklavikiiler gerekse dogrudan
supraklavikdler bezler tizerinden gangliyonlara ulasmis olur (Ceylan, 2016).

3. Mammaria interna yolu: Subareolar pleksusun santral ve medial bélgelerinden
cikan bir kisim lenf damarlar ile derin pleksustan ¢ikan lenf damarlarinin ¢ogu
m. pektoralis maj0r, mindr ve interkostal kaslarmin ig¢inden gegtikten sonra
mammaria interna lenf bezi grubuna ulasirlar. Mammaria interna lenf bezi grubu
gogls duvarinin arka yiizinde plevranin 6niinde ayni ad1 tasiyan arterin yaninda
birinci, ikinci, ligiincii ve dordiincii interkostal araligin sternuma yakin kisminda
bulunur. Lenf akimmin c¢ogu bu sekilde bolgesel lenf bezlerine taginmakla
birlikte ikincil lenf yollar1 da bulunmaktadir (Ceylan, 2016).
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Sekil 4. Memenin Lenf Sistemi
2.5. Memenin Sinirleri

Memenin duyusal innervasyonu baslica 2., 3., 4., 5., ve 6. interkostal sinirler ile
saglanmaktadir (Romrell, 1995; Miller ve ark., 1959). Aksiller disseksiyonda 0Ozellikle
dikkat edilecek sinir ise serratus anterior kasini innerve eden nervus torasikus longus’tur

(Bell siniri). Aksiller disseksiyon esnasinda bu sinir korunmalidir.
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2.6. Memenin Fizyolojisi

Ergenlikten once, erkek ve kadin memesi arasinda fonksiyonel ya da yapisal belirgin
farklar yoktur. Histolojik diizeyde, erkeklerde ve kadinlarda prepubertal meme, gevresel
olarak diizenlenmis ve meme ucuna dogru yakinlasan c¢oklu rudimental kanallardan
olusur. Her bir temel kanalin kor ucunda zayif gelismis ama potansiyel olarak salgilanan
asini vardir. Ergenligin baslangict ile kadin memesinin morfolojisinde ve islevinde
dramatik degisiklikler olugsmasiyla carpict bir cinsel dimorfizm (kadin ve erkek arasinda
anatomik farklar) kendini gosterir. Bu degisiklikler, memenin ¢esitli normal hormonal
etkilere verdigi 6zgiin yanitin bir sonucudur. Kadin memesinin temel islevi laktasyondur;
siit sentezi, salgilanmas1 ve atilmasi. Ek olarak, kadin memesi belirgin bir ikincil cinsel
Ozelliktir. Ergenlikte kadin memesinin ilk biylmesi esas olarak, kanal sisteminin
proliferasyonu ve dallanmasina neden olan 6strojen (Ostradiol) ve ayni zamanda meme
uclarmin olgunlasmasi ve One ¢ikmasimi igerir. Bununla birlikte, kanallarin areolar
uclarinda asinin (alveol) gelisimi ve proliferasyonu, ostrojen ve progesteronun kombine
ve sinerjik etkilerinin sonucudur. Meme dokusunda hiicre boliinmesini ve farklilasmasini
etkileyen bir takim parakrin faktorleri, bazi1 uyarict ve bazi inhibitorler vardir. Bu
parakrin dizenleyicileri arasinda insiilin benzeri biiylime faktorleri, epidermal biiyiime

faktorl ve transforme edici biyume faktori bulunur (Ellis ve Mahadevan, 2013).

2.7. Meme Kanseri Risk Faktorleri

Risk faktorleri bir olasilik meselesidir. Bir bireyde hastalik gelisme olasiligini etkiler. Bu
aslinda bir hastaligin ortaya ¢ikmasi ile ayni sey degildir. Belirli bir kanser tir icin bir
veya daha fazla risk faktoriine sahip olan bazi kisilerde higcbir zaman kanser
gelistirmezken, bilinen higbir risk faktorii olmayan diger kisilerde bu tir bir kanser
geligebilir.

Kanserle savagmanin en iyi yollarindan biri, bir kisinin hastalig1 gelistirme riskini artiran
faktorleri tanimlayip kontrol ederek ortaya ¢ikmasini dnlemektir. Bazi kanser tiirleri i¢in
bu oldukga basit bir siirectir. Ornegin, sigara i¢imi ve akciger kanseri. Ancak meme
kanseri i¢in durum bu kadar basit degildir. Ciinkii meme kanseri, tireme dongiisii, yasam
tarzi, ¢evre, genetik yatkinliklar ve hastalifin aile Oykiisiinden etkilenen karmagsik bir
etiyoloji gostermektedir (Reszka ve Przybek, 2016). Meme kanseri etiyolojisinde kalitsal

(degistirilemeyen) ve kalitsal olmayan (degistirilebilen) risk faktorleri etkilidir. Kalitsal
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meme kanseri vakalarinin ¢ogunlugunun BRCA1 ve BRCA2 mutasyonu ile iligkili
oldugu kabul edilmektedir. Kalitsal olmayan ve degistirilemeyen riks faktorleri arasinda
meme kanserine katkida bulunan en 6nemli faktor aile 0ykusi, kadin cinsiyeti ve yastir

(Mori ve ark., 2018). Meme kanseri risk faktorleri:

1.ispatlanmus risk faktorleri

Kadin cinsiyeti

Yas

Onceki meme kanseri

Bening meme hastaligi

Kalitsal faktorler (meme kanserinin aile 6ykiisii ve genetik mutasyonlar)
Erken menars

Ge¢ menopoz

Geg yasta ilk tam donem gebelik (30-40 yas sonrasi)
Menopoz sonrasi obezite

Yogun (dens) meme yapist

Diisiik fiziksel aktivite

Yasamin erken doneminde radyasyona maruz kalma

2. ispatlanmams risk faktorleri

Hic gebe kalmamak

Yalnizca bir gebelik

Emzirmemek

Menopoz sonrasi dstrojen replasman tedavisi (HRT)

Dogum kontrol hap1 (OKS) kullanma

Ozel diyet uygulamalar (yiiksek yagl, diisiik lifli meyve ve sebze)
Alkol tuketimi

Sigara igme

Diisiik yapma

Nonsteroidal anti inflamatuar ilag (NSAII) kullanma

Koltuk alt1 ter 6nleyici kullanma

Gece vardiyasinda ¢aligsma

Meme travmasi (Easton ve ark.,2015; Mavaddat ve ark., 2015).
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2.7.1. Kadin Cinsiyeti

Basitce kadin olmak meme kanseri i¢in en énemli risk faktoriidiir. Erkeklerde de meme
kanseri gelisebilmesine ragmen, hastalik bir erkege gore kadinda 100 kat daha fazladir.
Kadinlarin meme kanserine yakalanma riski daha yiiksektir, ¢linkii erkeklere gore ¢ok
daha fazla meme dokusu vardir. Ayrica bir kadinin memesi ilk tam donem hamileligine
kadar ¢ok olgunlasmamustir ve dis etkenlere kars1 duyarlidir. Bu nedenle zararli etkenlere,
Ostrojene ve diger hormonlara karsi ¢ok duyarhidirlar. Bilindigi gibi kadin hormonu
Ostrojen, meme kanserinin gelisimini tesvik etmektedir. Erkek meme hiicreleri aktif

degildir ve ¢ogu erkek asir1 derecede diisiik Gstrojene sahiptir.
2.7.2. Yas

Yasin meme kanseri riski tlizerindeki etkisi yeterince guclidir. Orta yash ve yash
kadinlarda meme kanseri riski gen¢ kadinlara gore daha yiiksektir. Meme kanseri
insidansi yagla artar ve menopoza kadar her 10 yilda bir ikiye katlanir (Amaro ve ark.,
2013). Amerikan Kanser Birligi (2017) tarafindan meme kanserinin en gok 55 yas ve tistii
kadinlarda goriildiigii belirtilmistir (Sekil 5). Neoplastik hastaligin teshis edildigi yas ile
incelenen tiimor dokusunda bulunan Gstrojen reseptoriiniin ekspresyonu arasinda ¢ok
ilging bir iliski gozlemlenebilir. Ostrojen reseptdrii asir1 ekspresyonu ER (+) gdsteren
neoplazmlar, ER (-) tiimoérlerin aksine yasla birlikte artan bir frekans ile karakterize
edilir, 50 yasina kadar daha sik goriiliir ve daha sonra bir platoya ulasir. Bu fenomeni,
menopoz sonrasi kadinlarda artan bir yiizde ile tam1 konulan ER (+) tiimorleri

aciklamaktadir (Li ve Rowley, 2018).
V‘——\J/
Sekil 5. Meme Kanserinin Olusmasinda Yas

13



2.7.3. Meme Kanseri Oykusli

Daha 6nce meme kanseri olan bir kadin, diger memede ii¢ ile dort kat artmis yeni bir
kanser gelisme riski tasimaktadir. Kanserli olmayan (iyi huylu) meme sorunlar1 olan
kadinlar da risk altindadir ancak daha az 6lglide. Benign meme hastalig; fibroadenomlar,
kistler, fibrokistik hastaliklar, papillomlar ve atipik olan veya olmayan duktal epitelyal
proliferasyonlar1 da igeren genis bir patolojik tani kategorisidir. Calismalar, atipilibenign
meme hastalig1 gosteren bireylerde meme kanseri gelisme riskinin 4-5 kat arttigini ve
atipisiz benign meme hastaligiolan bireylerde 1.5-2 kat daha fazla meme kanseri gelisme
riskinin arttigin1 gostermistir (Silvera ve Rohan, 2008). Cinki benign meme hastaligi
tiplerinin timu0 aymi derecede risk ile iliskili degildir; baz tiirlerin riski ¢ok azdir ya da
hi¢ yoktur 6rnegin; atipi icermeyen fibroadenom. Bazilari ise, meme kanseri ic¢in erken
evreyi temsil edebilir; 6rnegin, atipik hiperplazi tipi igeren proliferatif lezyonlarda (atipik
lobular hiperplazi, atipik duktal hiperplazi) riskin daha yiiksek oldugu bilinmektedir.
Atipi multifokal oldugunda ise risk 10 kat artmaktadir (Silvera ve Rohan, 2008).

2.7.4. Meme Kanserinin Aile Oykusu

Tiim meme kanseri vakalarinin yaklasik dortte biriaile dykiisii ile iligkilidir. Ailede ayni
tip kanserlerin gorilmesi durumuna kanser ailesi denir. Meme kanserinde ailesel
yatkinlik ile ilgili olarak ilk; 1866’da Paul Broca tarafindan kendi esinin ailesinde dort
nesil siiresince 24 kadinin 10’unda meme kanserinin ortaya g¢ikmasindan sonra ileri
siiriilmiistiir. Aile Oykiisii varligi meme kanseri acisindan onemli bir risk faktoriidiir.
Meme kanserinin ¢ogunlugunu sporadik meme kanserleri olustururken yalnizca %5-10
kadarin1 ailesel meme kanserleri olusturmaktadir (Sekil 6). Bir kadinin anne, kiz kardes
ya da teyzesinde (birinci derece kadin akraba) ve birinci derece erkek akrabasinda (6r.
baba) meme kanseri var ise, meme kanseri gelisimine egilimlidir. Ayn1 zamanda meme
kanseri olan akrabalarin sayis1 ve meme kanseri ile tanilandig1 yas da énemlidir. Ornegin,
bir adet birinci derece akrabada meme kanseri olmasi, meme kanseri riskini 1.8 kat artirir.
Iki ve daha fazla birinci derece akraba varliginda ise, bu risk 2.5 kat artar (Brewer ve ark.,
2017). Meme kanserine yakalanmis olan akraba 30 yasindan once tani almis ise risk 2.9
kat, 60 yasindan sonra tan1 konmus ise risk 1.5 kat artmaktadir (Kogak ve ark.,2011). Aile
oykili tanilanmis kadinda genellikle erken baslangi¢ yasi, bilateral meme kanseri, ileri
asamali, lenf nodu tutulumu ve daha az olumlu prognozu olan negatif hormon

reseptortbulunur (Kabel ve Baali, 2015).
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Ailevi

Kalhtimsal

Sporadik

Sekil 6. Meme Kanseri Risk Boyutlari
2.7.5. Genetik Mutasyonlar

Kanserin temelinde hiicreyi 6ldirmeyen hasar vardir. Hicrenin duzenleyici genlerindeki
hasar hiicrenin kontrolsiiz sekilde ¢ogalmasina neden olarak kanseri olusturur. Ilk bilyiik
meme kanseri duyarlilik geni (BRCA1) yaklasik 20 yil 6nce kesfedilmistir. BRCAL,
birka¢ farkli transkript tireten ¢ok biiyiik bir gendir. BRCA2 daha buyik bir gendir
(Foulkes ve Shuen, 2013). BRCA1 ve BRCA2, bir kisinin meme kanseri gelistirme
sansint etkiledigi bilinen iki farkli otozomal dominant gendir. “BRCA” ad1 “BReast
CAncer geni” nin kisaltmasidir. BRCA1 ve BRCA2 genlerindeki mutasyonlar kalitimsal

meme kanseri i¢in predispozandir (Neuhouser ve ark., 2015).

BRCAL, 17. kromozomun uzun kolunda, BRCA2 geni ise, 13. kromozomun uzun
kolunda lokalize olup, genellikle memedeki hiicrelerin biiyiimesini sinirlayan tumor
baskilayict genlerdir. Ancak mutasyona ugramalart durumunda meme kanseri
gelismesine yatkinlik kazandirmaktadirlar. BRCAL geni birgok fonksiyona sahip blyik
bir protein olup, hiicre dongiisiiniin tiim asamalarinda yer alan ve hiicre déngusunin
ilerlemesi sirasinda olaylarin  dizenlenmesinde rol almaktadir. BRCAL 0zellikle
memedeki siit kanallarin1 hizalayan hiicrelerin biiyiimesini engeller. Insanlarin kiigiik bir
yiizdesi (yaklasik 400’den biri veya niifusun % 0.25’i) mutasyon gecirmis BRCA1 veya
BRCAZ2 genlerini tasimaktadir (Neuhouser ve ark., 2015) (Sekil 7).
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Sekil 7. Meme Kanseri Tiimor Baskilayic1 Genler

BRCA genleri meme kanserine neden olmaz. Tersine bu genler kontrolsiiz hiicre
blyumesine neden olabilecek DNA kopmalarini onararak meme kanserinin dnlenmesinde
blylk rol oynarlar. Bundan dolayi, BRCA genleri tiimér baskilayici genler olarak

bilinirler.

Normal

===p protein
yapilir

Sekil 8. Mutasyonun BRCA Geni ile Duzeltilmesi

BRCA mutasyonu, geni olusturan DNA’nin herhangi bir sekilde hasar gormesi
durumunda olusur. BRCA geni mutasyona ugradiginda, kirtkk DNA’nin onarimi1 ve meme
kanserinin Onlenmesinde artik etkili olmayabilir (Sekil 8). Bu nedenle, BRCA gen
mutasyonu olan insanlarda meme kanseri gelisme riski daha yuksektir. BRCA 1/2 gen
mutasyonlar1 otozomal dominant olarak aile bireyleri arasinda aktarilir. BRCA1
mutasyonu olan bir kisinin, mutant geni alt soya gegirme sansi %50’dir. BRCAL gen
mutasyonu olan kisilerde 80 yasina kadar meme kanseri gelisme riski %67-75, BRCA2
gen mutasyonu olan kisilerde bu risk %66-76 olarak ongorilmektedir (Peters ve ark.,
2017) (Sekil 9). Bununla birlikte, meme kanseri ile tanilanan kadinlarin %10’dan daha

azinda BRCA mutasyonu bulundugu belirtilmektedir. Mutasyona ugrayan bir BRCA1
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geni, anormal derecede kisa oldugu igin diizgiin ¢alismayan bir protein tretir. Kusurlu
BRCAI1 proteini, diger genlerde olugan mutasyonlar1 diizeltmeye yardimci olamaz. Bu
kusurlar birikir ve hiicrelerin buyumesine ve kontrolsiiz olarak bolinmesine neden olarak
kanser olusturabilir. Ayn1 zamanda, BRCA 1/2 gen mutasyon tasiyicilari meme kanseri
gelisiminden sonra diger memede de kanser gelismesi agisindan risk altindadir. BRCA1

mutasyonu olan erkeklerde meme kanseri igin yiiksek risk altindadir (Roy ve ark., 2011).

70 yasina kadar meme kanserine

yakalanma ihtimali 1
Normal genler

10da 6 ) § 7 (hiicre biyiimesini
. ’lw  diizenler)
mutand N |
|BRCA1 -
| 1.mutasyon
10 da 4 & (olasitagyia)
mutand
BRCA2
| 2.mutasyon
10da 1l 0 veyakayp

(kansere neden olur)

1 normal
BRCA
Sekil 9. BRCA Gen Mutasyonu ile iliskili Meme Kanseri Riski.

P53 geni 17. kromozomun p13-1 bandina yerlesmistir TP53 geni, kanser icin hedef olan
DNA hasar1 onarimi, G1/S ve G2/M'de hiicre dongiisiinin durmast ve apoptozis de
dahil olmak tizere bilinen bazi hiicresel fonksiyonlarda rol oynayan tiimor baskilayici
proteindir (Valente ve ark., 2018). DNA hasar1 gerceklestiginde bu hasar hizla P53
tiretimini artirir. Bu artan P53 seviyesi hiicrenin DNA hasarina ve olumsuzluklara
duyarli G1 evresinde kalmasini, DNA hasarinin tamir edilmesinin saglanmasi, S
evresine gegmesini Onleyen sinyaller olusturur (Sekil 10). P53 geni, hiicrede bir sekilde
hasra olustugunda, hasar onarilabilecek diizeyde ise, hiicre siklusunu G1 fazinda
durdurur ve hicreye DNA’sin1 tamir edebilmesi igin siire kazandirir. Hasar tamir
edilemeyecek kadar buylk ise, P53 apoptozu indukler. Birgok kanser tipinde P53
proteinin sifreleyen gende mutasyon saptanmistir. Bu mutasyon sonucu hiicre donguisu
G1 fazinda duramaz ve hasarli DNA aktarilir. Meme kanserlerinin %20-30 unda P53

inaktivasyonu gozlenir. (Oztiirk, 2006).
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2.7.6. Ureme Oykiisii (Menars Yasi, Menopoz Yasi)

Ostrojen hormonuna maruz kalinan siire ile meme kanseri gelisme riski arasinda dogru
orantt vardir. Bu nedenle ilk menarj yas1 12 yas Oncesi olan ve 55 yasindan sonra
menopoza giren kadinlar daha uzun stire 6strojen hormonuna maruz kaldigi i¢in meme
kanseri riski artirmaktadir. Yani kadin yasaminda 6strojene ne kadar uzun slire maruz
kalmigsa meme kanseri gelisime riskininde o oranda artis gosterdigi kabul edilmektedir
(Rosenberg ve ark., 2016). Menars yasindaki gecikmenin her bir yili i¢in risk yaklasik
%15 diizeyinde azalirken, menapoz yasindaki gecikmenin her bir yili i¢in %3 artmaktadir
(Dinya Kanser Raporu, 2018). Oniki yasindan 6nce menars olan kadinlarin, her adet
dongusinde 6strojen ekspresyonu, 13 yasindan sonra menars olan kadinlara gore daha
yuksek oldugu bildirilmektedir (Burstein ve ark., 2016).

Ostrojen subtiplerinin (dstradiol, dstriol, dstron) modulasyonu over fonksiyonlar ile
saglanir (menars, gebelik ve menapoz). Menopozdan sonra ise Ostrojenin ana kaynagi
adrenal bezlerden salgilanan dehidroepiandrosteron’dur (DHEA) ve periferik yag

dokusunda metabolize edilerek ostradiol ve 6strona doniisiir (Burstein ve ark., 2016).
2.7.7. Dogurganhk Oykusi

Meme dokusunda hiicre farklilasmasi tam ddnem gebelikten sonra ve emzirme
doneminde tamamlanir. Farklilagmasini tamamlamis meme hiicreleri kanserojen
maddelere karst daha direnglidir. Bu nedenle hi¢ dogum yapmamis ve hi¢ emzirmemis
kadinlarin meme dokularinda mutasyon ve meme kanseri gelisme olasiligi daha yiiksektir
(Anothaisintawee et al., 2013). Buna gore erken yasta gebelik/dogurmanin meme
kanserine kars1 giiclii koruyucu etkisi vardir. Ozellikle fazla cocugu varsa koruyucu etki
daha fazladir. Dogurganlik kaynakli korumanin altinda yatan olasi mekanizmalar

arasinda, hiyerarsik olarak diizenlenmis meme bezi epitelindeki hormon ve biiyiime
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faktorii tarafindan baslatilan hiicre kaderini belirleme sinyal yollarmin goreceli
dinamigindeki degisiklikler yer almaktadir (Meier-Abt ve Bentires-Alj, 2014; Santos ve
ark., 2015). 1700'li yillardan itibaren rahibelerin genel popllasyonagére meme kanseri
insidansinin artmis oldugu bilinmektedir. Cocuk sahibi olmama ile temel iliski ilk olarak
1920'lerin ortasinda yapilan epidemiyolojik caligmalarda incelenmis ve daha sonra
1970'de dogrulandigr belirtilmektedir. Dogurganligin meme kanser gelisimini %50
azalttigr gosterilmistir. En fazla koruma ilk tam gebeligin 20 yas Oncesi yapilmasi
durumunda gergeklesmektedir. Dogurmanin koruyucu etkileri 35 yasina kadar (azalan bir
oranda olsa da) devam eder, ancak bu yastan sonra ilk tam donem dogum meme kanseri
riskinde artisa neden olur. Dogurganlik yalnizca hormona duyarli meme kanserine karsi
koruyucudur (Ma ve ark., 2006). Hormon duyarli veya Ostrojen reseptorii (ER) pozitif
meme kanseri, tim meme kanserlerinin yaklasik %70'ini olusturmaktadir (Britt ve ark.,
2007). Bunun neden bdyle oldugu bilinmemektedir. Meme karsinomlarinda ostrojen
reseptort (ER) ve progesteron reseptori (PR) analizi, hem prognostik hem de prediktif
giice sahip ilk belirlenmis biyomarker analizleri olup, 1970'lerden beri kullanilmaktadir
(Rakha ve Ellis, 2011). Hi¢ ¢ocuk dogurmama ve gecikmis ¢ocuk dogurma, ER-pozitif,

riskin artmasi ile iligkili oldugu, ER-negatif risk ile iligkili olmadigi bulunmustur.

Ayrica ilk tam donem gebeligin erken donemlerinde saglanan koruma, ek cocuk
dogurma, emzirme ile artar. Emzirme ile meme kanseri riskindeki azalma, her 12 aylik
emzirme donemi igin %4.3-4.5'tir. Bu azalma her dogumdan sonra azalan riske ek olan

bir azalmadar.

Gebeligin meme kanserine karsi koruyucu etkisi 4 mekanizma ile agiklanmaktadir;
1. Dolasimdaki hormon diizeyindeki degisiklikler,
2. Ostrojen tepkisinde bir degisiklik,
3. Kok hucrelerde azalma,
4. Memenin farklilasma durumundaki kalici degisikliklerin bir sonucu olarak

(Dall ve Britt., 2017).

Dogurma sonucu olusan koruma uzun vadeli ve hemen etkili degildir. 1-3 yillik bir
dogum araligi, dogumdan sonraki birka¢ yil boyunca devam eden artmis meme kanseri
gelisme riskine neden olmaktadir (atfedilen meme kanseri riski). Ilk ¢ocugunu 30 yasinda
doguran kadmlar dogumdan sonra 15 yil boyunca artan bir risk altinda olmakla birlikte

hi¢ dogum yapmamis kadinlara gore ¢cocuklarinin dogumundan 15 y1l sonra daha az riskli
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olduklar1 gosterilmistir (Lambe ve ark., 1994). Riskin artmasi, emzirme sonrasi donemde
meme bezinde ortaya g¢ikan kompleks dokunun yeniden sekillenmesinden

kaynaklandigina inanilmaktadir (Dall ve Britt, 2017).
2.7.8. Emzirme

Emzirme, meme kanseri riskini temel olarak iki mekanizma yolu ile azaltmak igin
kurgulanmig hipotezdir; birincisi, meme hiicrelerinin farklilasmasin1 kolaylastirmak
ikincisi, kadinin 6mir boyu yumurtlama dongiilerinin sayisin1 azaltmak. Ancak bazi
arastirmalar emzirmenin meme kanseri riskini degistirmedigini (Butt ve ark., 2014;
Gajalakshmi ve ark., 2009), bazilarinda ise, riskin emziren kadinlar ya da emzirme siiresi
uzun olan kadinlarda azaldigini rapor etmislerdir (Kotsopoulos ve ark., 2012). Her bir
yillik emzirme suresinin kanser riskini %4.3 azalttig1 bildirilmektedir. Bu etki galisan ve

bu nedenle emzirme siiresi kisa olan kadinlarda goriilmemistir (Zhao ve ark., 2015).
2.7.9. Menopoz Sonrasi Asiri Kilo ya da Obezite

Ostrojen bedende yag dokusunda depolandig1 i¢in menopoz sonrasi dstrojene maruziyeti
artiran asir1 kilolu ya da obez olan kadinlar, normal kilolu olanlara gére daha fazla meme
kanseri riski tasimaktadir (Nagrani, 2016). Obez kadinlardaki yogun yag dokusu dstrojeni
depolamakta ve memenin daha fazla 0strojene maruz kalmasina sebep olmaktadir. Artan
beden kitle indeksi (BKI), yas ve menopoz durumu ile iligkili farklhiliklara ragmen meme
kanseri riskinde énemli bir artis ile iligkilidir. Meme kanserine yakalanma riski, BKI ile

20 kg/m?den baslayarak lineer sekilde artmaktadir (Reeves ve ark., 2007).
2.7.10. Yogun (Dens) Meme Yapisi

Meme dokusu slit bezleri, siit kanallar1 ve destekleyici dokudan (yogun meme dokusu) ve
yag dokudan (yogun olmayan meme dokusu) olusur. Memenin yogunlugu mamogram ile
belirlenir. Mamografide meme kanseri gelisme riskinin meme dokusu yogunlugu ile
“parankimal paternler” arasindaki iliski ilk kez 1976'da John Wolfe tarafindan
tanimlanmis ve kategorize edilmistir (Wolfe, 1976). Dens memelerin daha fazla bag
dokusuna sahip olmasi nedeni ile bu kadinlarda meme kanseri olma olasiligi daha
yuksektir. Guniimizde meme kanseri icin mamografi yogunlugunun gucli bir risk
faktorii oldugu ve meme kanserinin %75'inden fazlasinda meme doku yogunlugu az olan

veya hi¢ yogun olmayan kadinlar ile karsilastirildiginda meme kanseri riski 4-5 kat daha
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fazladir. Aynm1 zamanda bu yapt MMG’de timorin gorulmesini zorlastirarak erken tani

olasiligini da azaltabilir (Boyd ve ark., 2007).
2.7.11. Diisiik Fiziksel Aktivite

Fiziksel aktivite, seks hormonlarini, metabolik hormonlar1 ve enflamasyonu azaltmak ve
bagisiklik fonksiyonunu iyilestirmek de dahil olmak iizere ¢esitli mekanizmalarla gesitli
kanser riskini azaltabilir (Mc Tiernan, 2008). Bilim insanlari, fiziksel aktivitenin meme
kanseri riski Uzerindeki etkisinin egzersizin, kismen kadin hormonlari iizerindeki etkisine
bagli olabilecegine inanmaktadir. Fiziksel aktiviteninmeme kanseri zerinde olumlu
etkileri ile iligkili yeterli kanit bulunmak ile birlikte kanseri 6nleme konusundaki
dogrudan katkis1 heniiz kanitlanmamustir. Bununla birlikte, egzersizin obezitenin kontroli
tizerindeki yararli etkilerinin, dolayli olarak meme kanserini  Onleme ile iligkili
bulunmustur (Adraskela ve ark., 2017). Fiziksel aktivitenin meme kanseri (zerindeki
etkisi ile iligkili Frisch ve arkadaslar tarafindan 1985 yilinda 2.622 Universite sporcu ile
2.776 sporcu olmayan kadinlar karsilastirdigi ¢aligmada, sporcularin, sporcu olmayanlara
gére meme ve Ureme sistemi kanserine yakalanma riskinin daha diisiik oldugunu
belirlemistir. Daha sonra yapilan bilimsel c¢aligmalar, siirekli olarak meme kanseri
riskinin, fiziksel olarak aktif olan kadinlarin sedanter kadinlara gére daha diisiik oldugunu
gostermistir. En az bir tam sireli gebelik gegiren kadinlarda fiziksel aktivitenin etkisi en
fazla olabilir. Egzersiz, hastaligin genetik altyapisi tizerinde herhangi bir etkiye sahip
olmayabilir; bununla birlikte, hem hormonal hem de hastaligin ¢evresel unsurlarini
yeterince etkileyebilir. Aerobik ve direng antrenmani gibi farkli egzersiz tiirleri,
siirelerine ve yogunluguna bagli olarak, meme kanserinin Onlenmesini ve hastaligin
ilerlemesini gesitli sekillerde etkileyebilir (Adraskela ve ark., 2017). Fiziksel aktivitenin
postmenopozal kadinlarda, meme kanseri riskini premenopozal kadinlara gore daha fazla
azalttig1 bildirilmistir. Benzer sekilde, ergenlik doneminde fiziksel aktivitenin meme
kanserine karsi gii¢lii bir koruyucu oldugu 6ne siiriilmiistiir (Bernstein, 2008). Duzenli
fiziksel egzersizin anovulatuvar sikluslarin sayisini artirarak meme dokusunun Gstrojene

maruziyetini azalttigi i¢in meme kanseri riskini azalttig1 diisiiniilmektedir.
2.7.12. Yasamun Erken Doneminde Radyasyona Maruz Kalma

Radyasyon, atomlardan enerji salinmasi1 veenerjiyi uzayda ya da bir kaynaktan uzaktaki
bir materyale dalgalar veya parcaciklar yolu ile ileten herhangi bir islemi tanimlamak igin

kullanilan ¢ok genel bir terimdir. Radyasyonlar kendi aralarinda iyonlastirict ve
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iyonlastirict olmayan radyasyonlar olmak tizere iki grupta incelenmektedir. Normalde
cogu atom kararlidir. Kararli bir atom esit sayida proton ve elektron igerir. Kararli bir
atomdan ya da molekiilden elektron koparildiginda ya da elektron ilave edildiginde bu
denge bozularak atom negatif ya da pozitif yiklenir. Atomdaki bu elektriksel yik
degisikligine iyonizasyon denir. X-1sinlar1 ile radyoaktif maddelerden yayilan alfa, beta,
gama 1sinlar gibi radyasyonlar iyonlastirict radyasyon olarak tanimlanmaktadir (Dasdag,
2010). Iyonize radyasyon, canlilarda molekiiler ve hiicresel diizeylerde fiziksel, kimyasal
ve biyolojik ¢esitli degisikliklere yol acar. Bu degisiklikler maruz kalinan radyasyonun
cinsine, miktarina ve siiresine gore gecici veya kalict tipte olabilir. Yuksek frekansli ve
yiiksek enerjili X ve gama 1smlari, dokularda bulunan atom ve molekillerden elektron
kopararak degisiklik yapan, canlilar igin zararli olabilecek radyasyon tipidir. Iyonize
radyasyonlarin canlilarda biyolojik bir etkiye yol acabilmesi igin sahip olduklari
enerjinin, canliyr olusturan hiicre ve dokular tarafindan absorbe edilmesi ve dokularda
dagilmas: gerekir. Iyonize radyasyon, hiicre i¢i molekiillerde ve daha &nemlisi genetik
materyal olan kromozomlarda hasarlar olusturur. Mutasyon olarak bilinen bu genetik
hasarlar hiicre tarafindan tamir edilemez ise, hiicreyi Oliime gotiiren siireci baslatan
metabolik degisiklikler meydana gelir. Bunun yanisira bedende ¢ogalma bakimindan en
aktif hiicreler ile tam olarak olgunlasmamis hiicreler de radyasyon etkilerinden en fazla
zarar gorecek hucrelerdir (Demirkazik, 2014). Bu nedenle yiiksek doz iyonize ya da uzun
stireli diisiik doz radyasyona maruz kalma, meme kanseri gelisimi i¢in risk faktorlerinden
biri olarak agik¢a ortaya konmustur (Preston ve ark., 2002). Radyasyon kaynakli meme
kanseri riski, ¢ocukluk ya da ergenlik doneminde iyi huylu meme hastaliklar1 da dahil
olmak (zere, malign veya maling olmayan hastaliklar i¢in radyoterapi uygulanan kadin
hastalarda kanmitlanmistir. Bu iligki, atom bombasi magdurlar1 arasinda ve tibbi tedavi
amagli yiiksek doz radyasyon alan kadinlar arasinda gozlenmistir (Golubicic ve ark.,
2008). Bu baglamda tekrarlanan mamografi incelemelerinde iyonize radyasyona maruz

kalmanin da meme kanseri riskini artirabilecegi belirtilmektedir.
2.7.13. Hormon Kullanma

Meme kanseri ve hormon dengesi arasinda direkt iliski vardir. Cunki meme kanseri
hormon bagimli bir kanserdir. Baslica hormonlarin meme bezlerinin biylmesi zerindeki
etkileri araciligi ilememe kanseri risk faktorli arasinda iliski oldugu belgelenmistir.
Hormonal faktorler i¢in, yumurtaliklardan endojen Ostrojen ve progesteron, meme epitel

hicrelerinin proliferasyonunu artirir ve mutagenezi indikler (Sampsonve ark., 2017).
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Yiiksek endojen Ostrojen konsantrasyonlarina uzun siire maruz kalma, pre-ve
postmenopozal kadinlarda meme kanseri riskini artirir, ilgili mekanizmalarin estrojen
reseptorii/progesteron reseptorii (ER/PR) ile iliskili risk faktorlerine dahil oldugu ileri
striilmiisttir (Sibio ve ark., 2016). Ma ve arkadaslar1 (2006) tarafindan yapilan ¢alismada
menarstaki ge¢ yasin ER / PR-pozitif timarler riskini % 28 ve ER / PR-negatif timarlerin
oranin1 menarstaki (<12 veya <13 yas) gen¢ yasla karsilastirildiginda %16 azalttig1

bulunmustur.

Ekzojen bir Ostrojen alimi (Orn., oral kontraseptifler) ve hormonal replasman tedavisi
(HRT) de, endojen Ostrojene benzer sekilde tiimor olusumuna neden olmaktadir
(Anothaisintawee et al., 2013). Ostrojenlere ve bunlara bagl biiyiime faktdrlerine maruz
kalma, tumaor buylmesini ve ilerlemesini etkileyebilir. Menopoz sirasinda alinan HRT ve
OKS’nin bazi formlari (hem 6strojen hem de progesteron igerenler), bes yildan uzun siire
kullanildiginda meme kanseri igin risk olusturabilmektedir. Ayrica gebe kadinlara verilen
ve distikligi 6nlemek i¢in kullanilan diethylstilbestrol/strojen (DES) ilact alan kadinlar
yiiksek risk altindadir. Annesi DES ile gebeligini siirdiiren kadmlar da risk altindadir
(Troisi ve ark., 2017).

2.7.14. Alkol Tuketimi

Kanser i¢in ana, degistirilebilir diyet risk faktorlerinden birisi alkoldir. insan bedeninde
metabolizma sirasinda {iretilen ilk metabolitin yani sira kendi basina etanol; asetaldehit,
insanlarda ve hayvanlarda “grup 1 kanserojen” olarak en yiiksek kanit seviyesine
ulagmistir. Kisaca etanol, asetaldehit doniisiimii gerceklesen hiicreler iizerinde dogrudan
bir etkiye sahiptir. Bu oncelikle sirozu indiikleyebildigi karaciger hiicreleridir, fakat
doniislim ayrica tiikiirikte ve kalin bagirsakta da ortaya cikar. Etanol, DNA'ya zarar
verebilen, DNA metilasyonunu degistirebilen ve Ostradiol seviyelerini arttirmak da dahil
olmak Gzere hormonal etkilere sahip olan ve meme kanseri riskini etkileyebilen yiksek
reaktif oksijen tlrlerinin iiretimini tesvik etmektedir. Ayrica zaten var olan kanserleri
immin sistemi baskilama ve anjiyogenez yolu ile ilerletebilir ve kemoterapétiklerin
etkisini azaltir (Roswall ve Weiderpass, 2015). Bir meta-analizde (World Cancer
Research Fund, 2010), 10 g etanol/d basina %8'lik bir meme kanseri riski artis1 gosterdigi
belirlenmistir. Alkol tliketim miktar ve suresi Ostradiol serum dizeyinin yikselmesine
neden oldugu i¢in orta diizeyde alkol tiketiminin (her giin 1-2 kadeh) 6strojen dulzeyi ve

Ostrojen biyo yararlaniminda artisina yol agtig1 ve bu nedenle meme kanseri insidansinda
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%30-50 oraninda artisa neden oldugu belirtilmektedir (Scoccianti ve ark., 2014). Bir
calismada, guinde 35-45 g ya da daha fazla alkol tiiketen kadinlarin, igmeyenlere gore
%32 ya da %46 daha yiiksek meme kanseri riski tasidigini ve her ek igecek i¢in riskin %
7.1 oraninda arttig1 bildirilmistir (Hamajima ve ark., 2002).

2.7.15. Beslenme Aliskanhg

Tarihsel olarak, genel kanser insidansi, Kuzey Ulkeleri, Birlesik Krallikk ve Amerika
Birlesik Devletleri ile karsilastirildiginda Akdeniz Ulkelerinde daha diistiktir. 1960
yilinda Ancel Keys tarafindan ilk kez kabul edilen tipik Akdeniz diyeti; baklagiller,
tahillar, meyveler/findiklar, sebzeler, sizma zeytinyagi, orta derecede kirmizi sarap ve az
miktarda kirmizi et, kiimes hayvanlar1 ve siit iiriinleri ile karakterizedir (Keys ve ark.,
1986). Akdeniz diyetinde zeytinyaginin ana bileseni oleik asit, kanser hiicrelerinde hiicre
dongusinin ilerlemesi, hicre proliferasyonu, arasidonik asit metabolizmasi ve apoptoz
uzerinde potansiyel bir etki ile birlikte guclu anti-oksidan ve anti-enflamatuar etkilere
sahiptir. Ancak, yaygin ve rafine edilmis zeytinyagi, bu bilesiklerin orijinal miktarlarinin

yalnizca bir kismini icermektedir (Corona ve ark., 2009).

Akdeniz diyetinin diger bilesenleri olan meyveler, sebzeler, baklagiller ve sert kabuklu
yemisler, iyi bir lif kaynag1 ve ayn1 zamanda antioksidanlardir ve farkli kanser tiirleri igin
diistik risk ile iliskili gosterilmektedir. Bir metaanaliz ¢aligmasinda (Schwingshackl ve
Hoffmann, 2014), Akdeniz diyetinin kanser mortalite/insidans oraninda %10 diismeyi
sagladigr bulunmustur. Meyve, sebze ve bitkisel yag gibi B-karoten ve E vitamini
acisindan zengin Akdeniz diyetinde E vitamini, laboratuar hayvanlarinda kanserojen
kaynaklt meme tiimdrlerinin sayisini azalttigi gosterilen bir antioksidandir. Bu nedenle -
karoten ve E vitamini sayisiz mikrobesin arasinda en gii¢lii koruyucu faktorler olarak
kabul edilmektedir (Taha ve Eltom, 2018). Protein alimi ile meme kanseri riski arasinda
bir iliski bulundugu, yiiksek, taze ve islenmis kirmizi etin tlketilmesinin meme kanseri
riskini artirdigi, soya ve yiiksek siit aliminin yiiksek olmasinin riski azalttig
bildirilmektedir (Wu ve ark., 2016).

2.7.16. Sigara Kullanma

Sigara dumanindaki toksinlerin bedenin hemen her organina erisimi vardir; bu nedenle
sigara icenlerde, kalp hastaligi, inme, akciger hastaligi ve kanser de dahil olmak iizere

genis bir yelpazede hastalik gelisimi sigara igmeyenlerden daha fazladir (Dossus ve ark.,
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2014). Tatundn en belirgin fizyoaktif ve baglilik yapici maddesi olan nikotin; hiicre
boliinmesi, hareketi ve anjiogenezi arttirmasi, apoptoza engel olmasi sebebi ile birden
fazla kanser ile iligskilendirilmistir. Sigara dumaninin icerisinde, laboratuvar hayvanlari ve
insanlar icin kansere neden oldugu ispatlanmis poliaromatik hidrokarbonlar,
heterosiklikaromatik aminlerve N-Nitrosaminler, aldehitler, ¢esitli organik ve inorganik
bilesikler gibi 60’tan fazla kanserojen madde bulunmaktadir (Erkin ve Ardahan, 2014).
Bunlardan bazilarinin hayvanlar Uzerinde meme tiimérlerinin olusumunu indiikledigi,
insanlar tizerinde yapilmis ¢alismalar ise bu maddelerin, meme dokusuna ulasabildigi ve
meme dokularinda, DNA uzantilar1 ve P53 geninde mutasyonlarin sigara icemeyenlere

gore daha yiiksek oldugu kanitlanmistir ( Rundle ve ark., 2002; Dossus ve ark., 2014).

2.7.17. Gece Calisma

Ureme dongiisii, yasam tarzi, genetik yatkinliklar ve hastaligm aile dykiisii disinda
(Dieterich ve ark., 2014), meme kanserinin kokeni sirkadiyen gen degisimleri ile
baglantili gibi goriinmektedir. Sanayilesmis toplumlarda yasayan kadinlarin meme
kanseri riskinin daha yiiksek oldugu ve yapay 1s1k maruziyetinin anahtar bir risk faktorii
oldugu bildirilmektedir. Gece 1518a maruz kalanlarin kalmayanlara gére meme kanser
riskinin %30-50 daha yuksek oldugu belirtilmektedir (Kloog ve ark., 2010). Gece
vardiyali ise maruz kalmanin, en 6nemli mesleki riski temsil ettigi ve 2007°de gii¢li
hayvan ve zayif insan caligma kanitlarina dayanan uluslararasi kanser arastirmalari
ajansinda (IARC, 2010) bir grup gece vardiyasinda ¢aligmayr meme kanserinin olas1 bir
riski olarak simiflandirmistir (Kamdar ve ark., 2013). Bir ¢aligmada (Hansen ve ark.,
2014) hemsirelerin genel niifusa gore meme kanseri gelisme riskinin yiiksek ve meslek
ile kanser gelisimi arasinda yakin bir iliski oldugu gosterilmistir. Gece vardiyasinda
caligmanin sirkadian ritmi bozdugu, en ¢ok aragtirilmis hipotezdir. Meme kanseri gelisimi
ile iliskili sirkadian ritmin bozulmasinin kanserojen etkileri ile iliskili cesitli
mekanizmalar ileri siiriilmiistiir. Mekanik hipotezlere gore gece 1s18a maruz kalma
melatonin diizeyinin gece/nokturnal ylikselmesine sirkadian ana saatinin bastirilmasina,
uyku bozuklugu bagisiklik sistemi iizerinde olumsuz etkilere neden olmaktadir (Fenga,
2015). Melatoninin bir serbest radikal temizleyici rolii oldugu da diisiiniilmektedir.
Melatonin sekresyonu gecenin uzunlugu ile iligkilidir. Gece ne kadar uzun siirer ise,
melatonin o kadar uzun salinir. Melatonin, gece boyunca (karanlik) epifiz bezinde
sentezlenir ve suprakiazmatik niikleuslar aracilifiyla cevresel 1sik/karanlik dongii

tarafindan duzenlenir (Kubatka ve ark., 2018). Tum bu faktérlerin meme dokusunun
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uyumsuz ¢ogalmasina neden olabilecegi, gece elektrikli aydinlatmanin kiiresel olarak
kullanimindaki artisin melatonin  homeostazisini degistirebilecegi ve meme kanseri
gelisimine  katkida  bulunabilecegi ileri  siiriilmiistiir. Melatonin  dogal  bir
norotransmitterdir. Bedende bir¢ok biyolojik ve fizyolojik diizenlemelerde gorev alir.
Insan biyoritmi (zerinde etkili bir hormondur. Ana gorevi bedenin biyolojik saatini
koruyup ritmini ayarlamaktir. Hiicre yenilenmesi ve bagisiklik sistemine katkis1 bilinen
diger islevleridir. Gece vardiyasinda ¢alismanin sirkadian ritmi bozdugu ve gece uzun
siireli 1518a maruz kalma ve elektromagnetik alanlarin pineal bezin melatonin iiretimini
azalttigi, bu azalmanin overlerden Osrtojen dretimini arttirdigi ve meme epitel

hicrelerinde malign doniisiime neden oldugu 6ne sirilmektedir (IARC, 2010).
2.8. Meme Kanseri Belirtileri

Bir kadimin meme dokusunu tanimasi ve memede ortaya ¢ikan degisimleri fark
edebilmesi erken tani icin olanak saglayabilir. Bu nedenle meme kanseri belirtileri

karserli memenin ayirt edilebilmesi igin yol gosterici olabilir.
Meme kanseri belirti ve bulgular: (Sekil 11);

1. Kitle; memedeki tiim hastaliklarin ortak belirtisi ve en sik karsilasilan fizik
muayene bulgusudur. Memedeki tim kitleler meme kanseri belirtisi degildir.
Hormonal degisimler memede yumrulara neden olabilir ve zamanla yok olabilirler.
Memesi biiyilk olan kisilerde memenin alt kisminda kalinlagmalar olmasida
normaldir. Ciinkii bu doku meme gelistigi ve agirlastigi igin tasityict doku olarak
olusur. Bazen kemik yapilar1 farkli olan kadinlarin kaburgalar1 da kitle
zannedilebilir. Memede kitle oldugunun belirlenmesi 0 kitlenin kanser oldugunu
gostermez.

2. Agn; kanserin gec evrelerinde gorulebilir. Kitlenin ¢evresinde keskin, aralikli ve
hasta tarafindan “bicak saplanir’’ diye tanimlanan agri bize meme kanserini
diistindurebilir.  Agr1 her iki memede iseilk olarak hormonal degisiklikler
diistintilmelidir. Ayrica fibroadenomlar ve fibrokistler, memenin etrafindaki kas
eklem ve kemiklerde olusan hastaliklar da agr1 yapabilir.

3. Akinti; meme basi akintist olan hastalarin %10’unda akint1 kansere baglidir. Akinti
spontan, yapiskan, tek tarafli ve siit disinda bir sivi (kanli, sulu kirmizi, sulu pembe,

sulu kahverengi, berrak renkli) ise anormal akinti olarak diisiiniilmelidir. Memede
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Kitle var ise ve bu kitlenin Gzerine basildiginda meme basindan yukarida bahsedilen
renkte sivilar gelirse akint1 kanser ile ilgili diislinilmelidir.

4. Portakal kabugu goriiniimii; buylyen Kkitle, Cooper ligamentlerini gererek
derideportakal kabugu gortiniiminine neden olur. Bu durum bazivakalarda agik¢a
goralirken bazi vakalarda ise, tiimoriin bulundugu kisimparmakla sikistirildiginda
ortaya cikar. Bu goriintii kanserin ilerledigini gosterir.

5. Meme bas1 retraksiyonu (dogumsal nedenlere bagh olmaksizin); meme
basindaice ¢Okme ya da bir yana c¢ekilme meme kanseri belirtisidir. Zamanla
bliyliyen tiimor dokulara yayilir ve memenin normal goriintlisiinii ve simetrisini
bozar. Eger tiimor areola bolgesinde ise meme basi ice ¢oker ama iist dis kadranda
ise meme basini yukar1 ve disa geker.

6. Deride 6dem, eritem ve Ulser; tumor yizeyel lenf damarlarina kadar ilerler ve
lenfleri tikar. Bu tikanma sonucu lenf dolasimi bozularak lenfodem meydana gelir.
Daha sonra deriye yayilarak dnce eritem, daha sonra iilser olusur.

7. Memede buyiime, kiigiilme ya da buziilme; Ozellikle koltuk alti1 lenf bezlerinde
lenfatik drenajinin bozulmasi sonucu sislik goriilebilir.
(https://www.cancer.org/content/dam/CRC/PDF/Public/8577.00.pdf
Erigim Tarihi: 25.11.2018)
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Sekil 11. Meme Kanseri Belirtileri
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2.9. Meme Kanserinde Erken Tani ve Tarama Yontemleri

Insanlar saglik problemi yasadiklarinda saglik arayisi icine girmektedirler. Ancak
bilindigi gibi sagligin korunmasi ve gelistirilmesi daha kolay ve ucuzdur. Sagligin
korunmasi ve gelistirilmesi i¢in insanlara bu konuda bilgi, tutum ve davranislar ile iliskili
farkindalik gelistirilmesi 6nemli ve gereklidir (Aker ve ark., 2015). Buna yonelik olarak
bireylerin tarama ve erken tan1 yontemlerini bilmesi gerekmektedir. Clnki tarama ve
erken tan1 yontemleri ile yasama olasiligi %80 e ¢cikmaktadir. Meme kanseri erken tant
ve tarama yontemleri; kendi kendine meme muayenesi (KKMM), klinik meme
muayenesi (KMM) ve mamografidir. 20-40 yas arasinda her ii¢ yilda bir, 40 yasindan
sonra yilda bir kez egitimli saglik personeli tarafindan KMM, 20 yasindan sonra ise
saglik personeli tarafindan anlatilan KKMM’sinin kendi memelerini tanimalari ve olasi
degisiklikleri erkenden farketmeleri icin kadinlarin diizenli olarak yapmalari
onerilmektedir. Ulkemizde kadinlarin 40 yasindan baslayarak iki yilda bir mamografi
(MMG) yapilmasi gerektigi bildirilirken Amerikan Kanser Dernegi 40 yas iistii kadinlarin
yilda bir kez mamaografi ¢ektirmesi gerektigini bildirmektedir (A¢ikgoz ve ark., 2015).

2.9.1. Kendi Kendine Meme Muayenesi (KKMM)

Kendi kendine meme muayenesi (KKMM), bireyin kendisi tarafindan uygulanan, basit,
masrafsiz, fazla zaman ve isglicii gerektirmeyen, noninvaziv, agrisiz uygulanan ve yan
etkisi olmayan bir yontem olmasi nedeni ile meme kanserinin erken tanisinda oldukga
onemlidir. Cunkid memedeki kitlelerin blyilk ¢ogunlugu kadinlarin kendileri tarafindan
fark edilmekte ve bu kitlelerin dortte birinin malignensi oldugu bilinmektedir (Alpteker
ve ark.,, 2011). Bu nedenle diizenli KKMM kadinlarin meme dokusunun normal
goriniminid, yapisin1 6grenmesi ve herhangi bir degisikligi erken fark etmelerini
saglamaktadir. 20 yas tizeri her kadinin her ay diizenli ve dogru teknik ile KKMM
yapmasi erken tani ve tedaviye katki saglayacak ve erken evrede tanilanan kanserin birey
icin maddi, fiziksel ve psikolojik olarak zararlarini minimum duzeye diisiirecektir.
KKMM’si igin en uygun zaman mensturasyon basladiktan 5-7 giin sonra, memelerin
gergin ve hassas olmadigi donemdir. Kadinlar mensturasyon oncesi KKMM yaptigi
zaman yaniltict sonuglar elde edebilirler. Cunkii meme, hormonlarin etkisi ile daha
dolgun, gergin, konjesyonlu ve palpasyon agriya neden olacaktir. Emziren anneler
muayenelerini meme bos iken yapmalidir. Postmenopozal donemde ise KKMM her ayin

ayni giinli yapilmasi gerektigi bildirilmektedir (Basak, 2016).
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KKMM, goz ile ve palpasyon (el ile) ile yapilan muayene olmak Uzere iki asamada
yapilir. Memenin géz muayenesi sirasi ile; kollar iki yanda, yukari kaldirilarak ve sirt diiz
olacak sekilde ellerin kalgada oldugu pozisyonlarda memenin incelenmesidir. Bu gozlem
esnasinda meme derisinde sislik, memede c¢ukurlagsma,renk degisikligi meme basi
cokiikliigli, meme basindan akinti, memelerde asimetri, meme cildinde portakal kabugu
goriiniimii gibi siipheli bulgular kontrol edilir (Sekil 10). Ikinci asamada memenin
palpasyon ile muayenesinde memenin dokular1 kontrol edilir. Once ayakta klavikula ve
koltuk altida dahil olmak Uzere tim meme distan i¢ce dogru dairesel hareketlerle 6nce
yuzeysel, sonra derin palpe edilir. Daha sonra gogiis duvariin incelmesi igin sirtiistii

yatilir, el bagin altina konularak ayni igslem tekrarlanir (Aydogdu ve Karapelit, 2017).
2.9.2. Klinik Meme Muayenesi (KMM)

Memenin Kklinik muayenesi, kadinlarda 25-40 yaslar1 arasinda iki ii¢ yilda bir, 40
yasindan sonra ise yilda bir yapilmasi gereken bir fizik muayenedir. Ailesinde meme
kanseri olan kadinlarin riski daha yiiksek oldugu i¢in yilda iki defa yapmalidir. Klinik
muayene egitilmis saglik personeli tarafindan oturur ve yatar pozisyonda olmak tizere iki
asamada yapilmalidir. Klinik meme muayenesi i¢in en uygun zaman ise mensturasyon
bitiminden sonraki 5-7. gunlerdir (Alba ve ark., 2018).

2.9.3. Mamografi (MMG)

Mammografi (MMG), disik doz X i1sinlar1 ile rontgen filmi iizerine meme
dokusunungoriintiilenmesi islemidir. Mamografi memennin yogunlugunun, kas, yag ve
glandiiler yapilarinin radyografisidir. Mamografi sirasinda memenin kompresyonundan
dolay1 agr1 yasanabilir. Bu nedenle memenin duyarliliginin az oldugu dénemde gidilmesi
gerekir. Bu dénem premenapozdaki kadinlarda mensturasyonu takip eden 14. gundar.
Memedeki palpe edilemeyen Kkitleleri belirlemede etkili bir yontemdir. Meme kanseri
palpe edilebilir duruma gelmeden iki yil dGnce mammografi ile gortntilenebilir (Taskin,
2017; Amerikan Kanser Birligi, 2017).

2.9.4. Ultrasonografi

Ses dalgalar1 ile meme goriintiileme islemidir. Kadinlardaki lezyonlarin solid veya kistik
oldugunu belirlemek i¢in kullanilir. Mamografiye yardimei olarakta tercih edilir. MMG
ile belirlenen kitlenin i¢ yapisin1 ve bolgesel lenf nodlarinin degerlendirilmesinde rol alir
(Tagkin, 2017).
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2.9.5. Manyetik Rezonans Goéruntileme (MRG)

Manyetik rezonans goruntuleme gicli bir manyetik alan igerisinde degisik dokulara
gonderilen radyo frekans dalgalarina bagl olarak farkli yogunlukta sinyaller olusturmasi
ile goriintiileme saglar. Mamografiye ek olarak MRG kullanilmasi, kanser riski yiiksek
olan kadinlarda yararh olabilir. Aile 6ykisu ve/veya genetik mutasyon nedeni ile yiksek
riskli 4485 kadim1 kapsayan 9 ¢alismada kanserlerin yalnizca %36’s1 (70/192)
mamografik bulgu verirken, MRG ile ek olarak %56 (108/192) kanser belirlenmis, MRG
duyarliligt %92,7’lere ¢ikmistir. MRG ile saptanan invaziv kanserlerin %43’0 10
mm’den klcikken, mamografi ile saptanan timorlerin yalnizca %13-14’0 10 mm’den
kicuktdr. Bu sonuclar MRG’in duyarliliginin mamografiden daha yiiksek oldugunu bu
yiizden de mamografiye ek olarak kullanilmas1 gerektigini gostermektedir (Demirkazik,

2014).
2.10. Meme Kanseri Risk Tahmininde Kullanilan Modeller

Meme kanseri risk modelleri, bir kadinin gelecekte meme kanseri gelismesi olasiligini
tahmin etmektedir. Meme kanserini dnleme ve tarama stratejilerini yonlendirmek igin
daha dogru bir degerlendirme yapilmasi gerekmektedir (Brentnall ve ark., 2015). Clnk
bir kadinin meme kanseri yatkinligi belirlenmesi yasam kurtaric1 olabilir. Bu amaca
yonelik olarak meme kanseri risk diizeyini belirlemeye yonelik kullanilan gesitli modeller
bulunmaktadir (Demirkazik, 2014). Meme kanseri risk diizeyini belirlemede en ¢ok Gail
ve Claus Modelleri kullanilmakta olup, bu modeller; invaziv duktal karsinom oykust
olan bireylere, ailede over kanseri veya diger ilgili kanser Oykiisii olanlara, duktal
karsinoma in situ (DCIS) ve LCIS tanisi alanlara uygulanamadig igin risk diizeyi diisiik
cikmaktadir (Demirkazik, 2014). Bu iki model, BRCA1 ve BRCA2 genleri saptanmadan
once gelistirilmistir. Bu iki genin saptanmasi ve riski etkileyebilecegi diisiiniiliip
BRCAPRO, Cuzick-Tyrer ve BOADICEA modelleri gelistirilmistir. Ancak meme
kanserine yol agan biitiin tiim faktorler ve degisiklikler bilinmedigi i¢cin bu modeller
kanser riskini sadece tahmin edebilmektedir. Her modelin igerigine gore bireyin riski
farkli ¢ikabilmektedir. Bu nedenle modellere gore risk hesaplamanin yaninda Klinik
degerlendirmeler gereklidir (Thompson ve ark., 2005; Evans ve Howell, 2007
Demirkazik, 2014).
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2.10.1. Gail Modeli

Model, Gail ve arkadaslar1 (1989) tarafindan kadinlarda meme kanseri gelisme riskini
belirlemek amaci ile gelistirilmistir. Bu model bireysel risk etmenlerine gore kadinin bes
yillik ve yasam boyu (90 yasina kadar) riskini hesaplamaktadir (Brentnall, 2015). Gail
modeli meme kanseri riski i¢in aile dykiisiinden ¢ok bireysel risk faktorleri olan; kadinin
su anki yasi, menars yasi, ilk dogum yasi, hic dogum yapmama, meme kanserli birinci
derece yakiinin sayisi, 6nceki benign meme biyopsi sayisi, dnceki meme biyopsisinde
atipik hiperplazi gibi degiskenleri icerirken; aile bireylerinin tani aldigi yas, 2. derece
yakinlar, alkol alimi, fizik aktivite, HRT kullanimi, laktasyon Oykusu, boy, Kkilo
degiskenler Gail Modeli’nde yer almaz. Gail modelinde risk hesaplamasinda ikinci
derece ailesel meme kanseri 6ykisl ve genetik 6zellikler (6rnegin; baba soyunun %50
kanserli akraba riskinin dikkate alinmamasi) dikkate alinmadan risk belirlendiginden bu
riskleri barindiran kadinlarda risk diizeyi diisiik hesaplanmaktadir (Himes ve ark., 2016;

Demirkazik, 2014). Bu modelin ii¢ 6nemli kisitlilig1 bulunmaktadir:

1. Yalnizca 35 yas iistli kadinlarda kullanilabilir
2. Kuvvetli aile 6ykisu olanlarda gecerlidir
3. Daha once invaziv meme kanseri, DCIS veya LCIS tanisi almis kisilerde

kullanilmaz
2.10.2. Claus Modeli

Claus ve arkadaglari tarafindan gelistirilmis bir modeldir. Meme kanseri igin genetik
yatkinlig1 gosteren yiiksek gecisli genlerin prevalansini yansitan bir modeldir. Ancak
Gail modelinde oldugu gibi herediter meme kanseri 6ykiisii olan kisilerde kullanilmaz.
Claus modelinde, Gail modeline ek olarak ikinci derece aile Oykisu hesaplamada
kullanilmaktadir. Ancak hastaya ait atipik duktal hiperplazi, ilk menars yas1 ve ilk dogum
yas1 dikkate alinmayip, yalnizca ailede kanser Oykiisii olanlarda kullanilabilmektedir.
Ayrica cevresel faktorler ve riski artiran genetik faktorleri olan kadinlar igin riski daha

diistik hesaplayabilir (Claus ve ark., 1994; Himes ve ark., 2016).
2.10.3. Tyrer-Cuzick Modeli

International Breast Cancer Intervention Study (IBIS) (Tyrer-Cuzick) modeli Tyrer ve
Cuzick (2003) tarafindan gelistirilmis bireysel tibbi Oykii, genisletilmis aile Gykiisi,

hormonal faktdrler, benign meme hastaligi, BRCAL1/2 gen mutasyonlar: gibi
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degiskenleride risk hesaplamasina ekleyerek kadinlarin 10 yillik ve yasam boyu meme
kanseririskini hesaplamaktadir. Bununla birlikte; Tyrer-Cuzick modeli olusturulurken
diger modellerde bulunmayan risk etmenleri beden kitle indeksi, menopoz yasi, HRT
kullanim siiresi, in situ karsinom varligi, ikinci-liclincii derece yakininda meme ve
yumurtalik kanseri varligit ve tam1 yasi, erkek akrabada meme kanseri varligi

degerlendirilmeye alinmustir (http://ibis.ikonopedia.com/). Bu model yaygin olarak

kullanilmakta olup etkinligi ¢esitli ¢calismalarda dogrulanmistir (Brentnall, 2015; Himes
ve ark., 2016).

Kadinlarin meme kanseri riskinin periyodik olarak yeniden degerlendirilmesi gerekir.
CUnku bir kadinin yasam boyu meme kanseri riski degismektedir. Bu nedenle bu model,
meme kanseri risk tahmininde en duyarli ve surekli yenilenen en iyimodel olarak kabul
edilmektedir (Evans ve Howell, 2016; Demirkazik, 2014).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Sekli
Arastirma tanimlayici tipte yapildi.
3.2. Arastirmanin Yapildig:r Yer ve Zaman

Arastirma Sivas ili Sivas Cumhuriyet Universitesi Onkoloji Klinigi’nde Mart 2018-
Haziran 2018 tarihleri arasinda yapildi.

3.3. Arastirmanin Amaci

Bu ¢alisma, Sivas Cumhuriyet Universitesi Onkoloji Klinigi’'nde kayitli meme kanserli
kadinlarin birinci derece akrabalarinin meme kanseri risk diizeyleri ve tarama

davranislarinin belirlenmesi amaci ile yapildi.
3.4. Arastirmanin Evreni ve Orneklem

Arastirmanin evrenini Sivas Cumhuriyet Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi
Onkoloji Klinigi’nde kayitli meme kanseri nedeni ile tedavi edilen 571 meme kanserli

kadinin ¢alismay1 kabul eden 18 yas ve iizeri, 146 birinci derece yakin akrabasi olusturdu.

Arastirmanin 6rneklemini meme kanserli kadinlarin birinci derece, 18 yas lizeri ve

calismaya katilmay1 kabul eden 345 kadin akrabalar1 olusturdu.

3.5. Veri Toplama Araclarn

Arastirmada veriler anket formu ve Tyrer-Cuzick modeli kullanilarak toplandi.
3.5.1. Anket Formu

Anket formu ii¢ boliimden olusur. Birinci bolimde yas, egitim, mensturasyon ve
menopoz yasi, gibi sosyo-demografik ve meme kanserinin degistirilemeyen risk faktorleri
olmak tizere alt1 adet, ikinci bdlimde hormon replasman tedavisi, oral kontraseptif
kullanim1 gibi meme kanserinin degistirilebilen risk faktorleri ve {li¢lincli boliimde meme
kanserinin erken tanisina yonelik KKMM, KMM, MMG gibi tarama davranislari olmak

Uzere toplam 25 sorudan olusur.
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3.5.2. Tyrer- Cuzick Modeli (International Breast Cancer Intervention Study-IBIS)

IBIS, 2003 yilinda Tyrer ve Cuzick tarafindan gelistirilmistir. Tyrer-Cuzick modeli
olusturulurken diger modellerde olmayan risk etmenleri beden kitle indeksi, menopoz
yasi, HRT kullanim siiresi, in situ karsinom varligi, ilk dogum yas1, ikinci-tiguinci derece
yakininda meme ve yumurtalik kanseri varlig1 ve tani yasi, erkek akrabada meme kanseri
varligi degerlendirilmeye alinmistir. Modele gore %20 nin Uzeri yuksek risk olarak
alinmaktadir. Bu model http://ibis.ikonopedia.com/ linki kullanilarak 10 yillik ve omiir
boyu riski hesaplamaktadir (Sekil 11).
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Sekil 12. IBIS Risk Hesaplama
3.6. Arastirmanin Uygulanmasi

Sivas C.U. Onkoloji kliniginde kayitli meme kanserli kadinlar belirlendi. Meme kanserli
kadimnlarin listesi olusturuldu. Listedeki kadinlar ¢alismaci tarafindan telefon ile arandi.
Kadinlara ¢alismanin amaci agiklandi ev randevusu alindi. Randevuya kadinlarin birinci
derece yakinlar1 (anne, kiz ¢ocugu, kiz kardes ve teyze) davet edildi. Her randevuya sadik
kalindi. Randevu giin ve saatinde kadinlara ev ziyareti yapilarak anket formlar1 ylz yiize
goriisme yontemi ile arastirmacilar tarafindan uygulandi. Goriismeler 15-40 dakika strdu.
Kadinlarin risk faktorleri bilgisayar ortaminda yer alan http://ibis.ikonopedia.com/linkine

girildi ve risk duizeyi belirlendi.
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3.7. Verilerin Degerlendirilmesi

Calismada elde edilen verilerin istatiksel ¢ozlimlemesinde IBM SPSS Statistics 24.0 veri
analizi paket programi kullanildi. Arastirmaya katilan kadinlarin yasi i¢in ig¢in alt {ist
deger; bagimli degiskenler (BRCA1 kisisel risk, BRCAZ2 kisisel risk, yasam boyu risk ve
on yillik risk) ile bagimsiz degiskenler (yas, egitim, dogum yas1 vb.) arasindaki bagintiyi
hesaplamak icin frekans analizi, ortalama, standart sapma, linear regresyon gibi
tanimlayicr istatistikler kullanildi. Sayimla elde edilen verilerin degerlendirilmesinde ise

Chi-Square Test (Ki-kare testi) kullanildi ve yanilma diizeyi 0.05 olarak alindi.

3.8. Calismanin Uygulama Semasi

|. c.U. Onkolajl Kiniginde kayith meme kanserl| kadinlar belirlend] J

;

| Meme kanserli kadinlann listesiolusturuldu |

!
| Kadinlartelefon lle arandi, talefonda galizma |
hakkinda bilgi verildive ev randevusu alind

| Randevu gun ve saatinde ev zivareti yapildi |

‘
[ Anketler arastirmaci tarafindan uyguland) ]

!

Kadinlarin risk Faktorlerl bilgisayar ortaminda Tyrer- |
._Cuzik Modeliigin var olan hesaplamaaracina girildi_|

!

|f Tyrer-Cuzik Modeline gdre risk d izeyi belirlendi |

3.9. Arastirmanin Etik Yonii

Arastirmaya baslamadan 6nce C.U. Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’ndanl17.05.17 tarihinde 2017-05/04 karar numarali etik kurul izni alindi.
Arastirma Helsinki Bildirgesi’nde yer alan etik ilkelere uyuldu.Kadinlardan sézlii
onam alindi. Arastirma anketi uygulanmadan once kadinlara tekrar arastirmanin

amaci aciklandi ve arastirmaya katilmay1 kabul eden kadinlara uygulandi.
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4. BULGULAR

Tablo 1. Kadinlarin Ozellikleri

Ozellikler n %
Birinci derece akraba
Anne 110 31.9
Kizkardes 201 58.3
Kiz1 34 9.8
Toplam 345 100
Yas
<45 203 58.8
>45 142 41.2
Max- Min 86-18
Yas X+S 43.1+0.15
Medeni durum
Evli 232 67.2
Bekar 86 24.9
Bosanmig 27 7.8
Egitim durumu
Okur-yazar degil 27 7.8
Okur-yazar 35 10.1
Ortadgretim 120 34.8
Lise 87 25.2
Universite 76 22.0
BKI
Zayif 4 1.2
Normal 171 49.6
Hafif kilolu 130 37.7
Obez 40 11.6
Mensturasyon yasi
Bilmeyen 5 1.4
10 ve alt1 31 9.0
11 yas 40 11.6
12 yas 102 29.6
13 ve (izeri 167 48.4
Menapoz yasi
Menapoza girmeyen 243 70.4
<40 5 1.4
>40 97 28.2

Tablo 1’de arastirmaya katilan kadinlarin tanitict ozellikleri verilmistir. Tabloda
goriildiigi gibi, kadinlarin 18-86 yas araliginda, ortalama yasin 43.1+0.15 oldugu ve
%58.3’liniin kiz kardesinin meme kanseri oldugu, %58.8’sinin 45 yas altinda,
%67.2'sinin evli oldugu, %34.8’nin ilkogretim mezunu, %37.7'sinin hafif kilolu,
%11.6's1nin obez,%48.4'nilin 13 yas ve lizerinde ilk menturasyonunu oldugu, %70.4'nln

menapoza girmedigi saptandi.
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Tablo 2. Kadinlarin Ureme, Hormon Kullanma ve Biyopsi Ozellikleri

Ureme 6zellikleri N %

Cocuk

Var 228 66.1
Yok 117 33.9
ilk dogum yas1

Cocugu olmayan 117 33.9
<15 11 3.2
16 - 20 yas 101 29.3
21-30 yas 103 29.9
>31 13 3.7
Ka¢ ¢ocugunuz var?

Cocugu olmayan 117 33.9
1 adet 52 15.1
2 adet 59 17.1
3 ve Uzeri 117 33.9
Cocuklarmmzi emzirdiniz mi?

Evet 224 64.9
Hayir 121 35.1
Emzirme suresi

Emzirmedim 121 38.0
0-12 ay 99 28.7
13-24 ay 105 30.4
25 ay ve Uzeri 10 2.9

HRT

Evet 27 7.8

Hayir 318 92.2
OKS

Evet 43 125
Hayir 302 87.5
Biyopsi

Evet 27 7.8

Hayir 318 92.2
Biyopsi siklig1

Biyopsi yapmayan 318 92.2
1 kez 23 6.7

2 ve Uzeri 4 1.2

Arastirmaya katilan kadinlarin Greme, hormon kullanma ve biyopsi 6zellikleri Tablo 2’de
verilmistir. Tablo incelendiginde, kadinlarin %66.1'min ¢ocugunun oldugu, %29.3’0nln
ilk dogumunu 16-20 yas arasinda yaptigi, %38'inin gocugunu emzirmedigi, %92.2'sinin
HRT, %87.5'inin OKS kullanmadig1, %92.2'sinin biyopsi yaptirmadigi, %6.7'sinin bir
kez biyopsi yaptirdigi belirlendi.
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Tablo 3. Kadinlarin Meme Kanseri Yasam Tarz1 Risk Faktorleri

Yasam tarzi N %
Alkol kullanma

Kullanan 16 4.6
Kullanmayan 329 95.4
Sigara kullanma

Kullanan 80 23.2
Kullanmayan 265 76.8
Duzenli egzersiz yapma

Yapan 111 32.2
Yapmayan 234 67.8
Egzersizyapma sikhigi

Egzersiz yapmayan 234 67.8
Haftada 1kez 26 7.5
Haftada 2 kez 27 7.8
Haftada 3 kez ve Uzeri 58 16.8
Egzersiz yapma suresi

Egzersiz yapmayan 234 67.8
30 dk az 18 5.2
30 -60dk 81 23.5
61dk ve Uzeri 12 3.5
Beslenme tarzi

Yagli ve hamur isi 240 69.5
Yag ve hamurdan fakir 105 30.5

Tablo 3'te kadinlarin meme kanserinin yasam tarzi risk faktorleri ile iliskili 6zellikleri
gorilmektedir. Kadinlarin %95.4'niin alkol, %76.8'nin sigara kullanmadigi, %67.8'inin
spor yapmadigi, %16.8'nin haftada 3 giin ve zeri, %23.5'nin 30-60 dk egzersiz yaptigi,

%69.5'Inin yagli ve hamur isi besinler tiikettigi belirlendi.

38



Tablo 4. Kadinlarin Meme Kanseri Tarama Davranislari

KKMM yapma n
Yapmayanlar 152
Yapanlar 193
KKMM yapmama nedeni

Mensturasyondan 1 hafta sonra 38
Her ay belirli bir giin 51
Aklima geldikce 65
Her dusa girdikge 18
Diger* 21
KMMyaptirma

Evet 149
Hay1r 196
MMG cektirme durumu

MMG cektirenler 135
MMG cektirmeyenler 210
MMG cektirmeme nedeni

Yasim kiiciik 88
Bir sikayetim yok 73
Ne oldugunu bilmiyorum 22
Radyasyon ¢ok 5
Korkuyorum 6
Diger** 16

%
44.1
55.9

19.7
26.5
33.6
9.3
10.9

43.2
56.8

39.1
60.9

41.8

34.8
10.5
2.3
2.8
7.5

Diger*Agrim olunca, mensturasyon suwrasinda, mensturasyondan once, mensturasyon olmadigim herhangi bir giin,

ayda bir. Diger**Yasim gectiartik, Yaptiracagim ilerde, Camim istemedi,onemsemedim, hekime gitmeyi sevmiyorum,

zamanim olmadi, kimse gétirmedigi icin, aklima gelmedi

Arastirmaya katilan kadinlarin meme kanseri tarama davraniglari Tablo 4’te verilmistir.
Tablo incelendiginde, kadinlarin %44.1°inin KKMM yapmadigi, %33.6'sinin aklina
geldikce KKMM yaptigi, %56.8'nin KKM yaptirmadigi, %39.1’inin MMG ¢ektirdigi,
%34.8’inin herhangi bir sikayeti olmadigi i¢in MMG ¢ektirmedigi, %10.5'inin MMG'nin

ne oldugunu bilmedigi icin MMG ¢ektirmedigi saptandi.
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Tablo 5. Kadinlarin Egitim Durumuna gore Tyrer-Cuzick Modelinde BRCA1/2, 10
Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yilhik Risk  Yasam Boyu Risk
Egitim Durumu X+Ss X+Ss X+Ss X+Ss
Okur-yazar degil 0.07+0.04 0.21+0.06 2.79%1.63 5.18+3.56
Okur-yazar 0.09+0.06 0.24+0.08 2.76+1.52 7.18+5.6
Ortadgretim 0.16+0.1 0.35+0.1 2.07+1.84 11.1+8.22
Lise 0.25+0.13 0.44+0.11 1.82+2.62 20.33+7.23
Universite 0.34+0.17 0.51+0.13 1.07+0.8 24.23+6.35

Tablo 5°de kadinlarin egitim durumuna gore Tyrer-Cuzick modelinde BRCA1/2, 10
yillik ve yasam boyu risk diizeyiverilmistir. Tablo incelendiginde, okur-yazar olmayan
kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.07+0.04, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.21+0.06, 10
yillik risk puan ortalamasi 2.79+1.63, yasam boyu risk puan ortalamast 5.18+3.56
olarak belirlendi. Universite mezunu kadinlarin BRCA1 puan ortalamas1 0.34+0.17,
BRCAZ2 puan ortalamasi 0.51£0.13, 10 yillik risk puan ortalamasi 1.07%0.8, yasam
boyu risk puan ortalamasi 24.23+6.35 olarak saptandi.
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Tablo 6. KadinlarinMedeni Durumuna gore Tyrer-Cuzick Modelinde BRCA1/2, 10
Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yilhk Risk  Yasam Boyu Risk

Medeni durum X+Ss X+Ss X+Ss X+Ss
Evli (n:232) 0.19+0.14  0.37+0.13 2.14+2.09 14.48+9.36
Bekar (n:86) 0.29+0.17 0.48+0.14 1.27+1.39 21.47+7.56
Bosanmuis (n:27)  0.11+0.09  0.2740.12 1.86+0.89 8.37+8.35

Tablo 6°’da kadinlarin medeni durumuna gore Tyrer-Cuzick modelinde BRCA1/2,10
yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tablo incelendiginde, evli olan kadinlarin
BRCAI puan ortalamas1 0.19+0.14, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.37+0.13, 10 yillik risk
puan ortalamasi 2.14+2.09, yasam boyu risk puan ortalamasi1 14.48+9.36 olarak, bekar
olan kadinlarin BRCAL1 puan ortalamas: 0.29+0.17, BRCA2 puan ortalamasi
0.48+0.14, 10 yillik risk puan ortalamasi 1.27+1.39, yasam boyu risk puan ortalamasi
21.47+7.56 olarak belirlendi.
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Tablo 7. Kadinlarin Yasina gore Tyrer-Cuzick Modelinde BRCAL/2, 10Yillik ve
Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yilhk Risk  Yasam Boyu Risk

Yas XxSs XxSs XxSs XxSs
<45 (n:203) 0.28+0.15 0.47+0.12 1.49+1.94 1.49+1.94
>45 (n:142) 0.11+0.64 0.27+0.08 2.52+1.70 7.28+5.43

Tablo 7°de kadinlarin yasina gore Tyrer-Cuzick modelinde BRCA1/2,10 yillik ve
yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tabloda goriildiigii gibi 45 yas alti bireylerin
BRCAI puan ortalamas1 0.28+0.15, BRCA 2 puan ortalamasi1 0.47+0.12, 10 yillik risk
puan ortalamasi 1.49+1.94, yasam boyu risk puan ortalamas: 1.49+1.94 olarak
belirlendi. Kadinlarin 45 yas ve iizeri olanlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.11+0.64,
BRCAZ2 puan ortalamasi 0.27+0.08, 10 yillik risk puan ortalamasi 2.52+1.70, yasam

boyu risk puan ortalamasi 7.28+5.43 olarak bulundu.
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Tablo 8. Kadinlar1 Beden Kitle indeksine gére Tyrer-Cuzick Modelinde BRCA1/2, 10

Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yilik Risk  Yasam Boyu Risk
BKI X+Ss X+Ss X+Ss X+Ss
Zayif (n:4) 0.05+0.05 0.16+0.05 6.9+0.92 6.85+8.02
Normal (n:171) 0.23+0.16  0.41+0.14 1.78+2.18 17.50+9.62
Hafif kilolu (n:130) 0.2+0.14  0.38+0.14 1.19+1.41 15.32+9.48
Obez (n:40) 0.17+0.12  0.34+0.13 2.31+1.96 10.50+7.29

Kadinlarin BKi’ne gére Tyrer-Cuzick modelinde BRCA1/2, 10 yillik ve yasam boyu

risk duizeyi Tablo 8’de gosterilmistir. Tablo incelendiginde, zayif olan kadinlarin BRCA

1 puan ortalamas1 0.05+£0.05, BRCAZ2 puan ortalamasi 0.16+0.05, 10 yillik risk puan

ortalamasi 6.9£0.92, yasam boyu risk puan ortalamasinin 6.85+8.02 oldugu belirlendi.
Obez kadinlarin BRCA1l puan ortalamas: 0.17+0.12, BRCA 2 puan ortalamasi
0.34%+0.13, 10 wyillik risk puan ortalamast 2.31+1.96, yasam boyu risk puan

ortalamasinin 10.50+7.29 oldugu bulundu.
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Tablo 9. Kadinlarin Mensturasyon ve Menapoz Yasina gore Tyrer-Cuzick Modelinde
BRCA1/2, 10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yilhk  Yasam Boyu
X+Ss X+Ss Risk Risk
Mensturasyon yasi X+Ss X+Ss
Bilmeyen (n: 5) 0.2+0.05 0.36+0.04 2.64+1.31  17.84+13.32
<10 (n:31) 0.10+0.11 0.26+0.13 2.77+1.82 8.98+7.20
11 yas (n:40) 0.17+0.16 0.32+0.10 2.25+1.83 10.38+7.96
12 yas (n:102) 0.21+0.14 0.39+0.14 1.65+1.44 15.53+£9.94
>13 (n:167) 0.24+0.15 0.42+0.15 1.79+2.16 18.35+8.89
Menopoz yasi
Girmeyen 0.3+0.05 0.19+0.11 2.43+1.30 6.74+5.72
<40 1.46+1.19 0.12+0.1 2.76+1.51 8.98+7.10
>40 1.96+1.99 0.32+0.10 2.55+1.81 10.38+7.98

Tablo 9’da kadinlarin mensturasyon ve menopoz yasina gore Tyrer-Cuzick modelinde

BRCA1/2, 10 yillik ve yasam boyu risk diizeyi gosterilmistir. Tablo incelendiginde,

mensturasyon yasit 10 ve alti olan kadinlarin BRCAL puan ortalamasi 0.10+0.11,

BRCAZ2 puan ortalamasi 0.26+0.13, 10 yillik risk puan ortalamasi 2.77+1.82, yasam

boyu risk puan ortalamasi 8.98+7.20, menopoz yas1 40 yas ve {iistii olan kadinlarin
BRCAL puan ortalamast 1.96+1.99, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.32+0.10, 10 yillik risk
puan ortalamasi 2.55+1.81 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 10.38+7.98 olarak

belirlendi.
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Tablo 10. Kadinlarin Hormon Replasman Tedavisi Kullanma Durumuna gore Tyrer-
Cuzick Modelinde BRCA1/2, 10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

HRT BRCA1 BRCA 2 10 Yilik Risk Yasam Boyu Risk
Kullanma X+Ss X+Ss X+Ss X+Ss

Evet (n:27) 0.18+0.12  0.37+0.12 2.22+1.82 15.93+10.02
Hayir (n:318) 0.21+0.15  0.39+0.15 1.87+1.92 15.73+9.56

Tablo 10’da kadinlarin HRT kullanma durumuna gore Tyrer-Cuzick modelinde
BRCAL/2, 10 yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tabloda gortuldigi gibi,
HRT kullanan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi1 0.18+0.12, BRCA2 puan ortalamasi
0.37+0.12, 10 wyillik risk puan ortalamast 2.22+1.82, yasam boyu risk puan
ortalamas115.93£10.02, HRT kullanmayan kadinlarin ise, BRCA1 puan ortalamasi
0.21+0.15, BRCA2 puan ortalamasi 0.39+0.15, 10 yillik risk puan ortalamasi1 1.87+1.92

ve yasam boyu risk puan ortalamasi 15.73%9.56 olarak belirlendi.
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Tablo 11. Kadinlarin Oral Kontraseptif Kullanma Durumuna gore Tyrer-Cuzick
Modelinde BRCA1/2, 10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yillk Risk Yasam Boyu

X+Ss X+Ss X+Ss Risk

OKS X+Ss
Evet (n:43) 0.31+0.18 0.47+0.14 1.46+1.19 21.80+7.98
Hayir (n:302) 0.2+0.14 0.38+0.14 1.96+1.99 14.88+9.49

Tablo 11°’de kadinlarin OKS kullanma durumuna goére Tyrer-Cuzick modelinde
BRCAL/2, 10 yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tablo incelendiginde, OKS
kullanan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.31+0.18, BRCA2 puan ortalamasi
0.47%0.14, 10 yillik risk puan ortalamas1 1.46+1.19 ve yasam boyu risk puan ortalamasi
21.80+£7.98, OKS kullanmayan kadmlarin ise, BRCA1l puan ortalamasi 0.2+0.14,
BRCAZ2 puan ortalamas1 0.38+0.14, 10 yillik risk puan ortalamasi1 1.96+1.99 ve yasam
boyu risk puan ortalamas1 14.88+9.49 olarak bulundu.
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Tablo 12. Kadinlarin Cocuk Sahibi Olma Durumuna gore Tyrer-Cuzick modelinde
BRCA1/2, 10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yilhk Risk  Yasam Boyu Risk
Cocuk X+Ss X+Ss X+Ss X+Ss
Var (n:228) 0.17+0.13 0.35+0.12 2.1+1.98 13.00+9.04
Yok (n:117) 0.28+0.16 0.47+0.15 1.52+1.72 21.09+8.29
Cocuk sayisi
1 tane 0.26+0.16  0.45%+0.11 1.71+1.47 22.03+£7.32
2 tane 0.19+0.11  0.38%0.10 2.41+2.92 16.69+7.70
3 ve lzeri 0.12+0.1 0.31+0.09 1.96+1.41 9.61+6.87
Birinci ve ikinci ¢cocuklar arasi yas
1 yas 0.11+0.07  0.27%0.16 3.83+5.39 7.19+6.67
2 yas 0.14+0.1 0.3+0.11 1.94+1.34 8.45+6.22
3 ve daha fazla 0.16+0.11  0.32+0.19 2.16+1.53 12.43+8.33

Tablo 12’de kadinlarin ¢ocuk sahibi olma durumuna gére Tyrer-Cuzick modelinde
BRCA1/2, 10 yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tabloda goriildigi gibi,
cocuk sahibi olan kadinlarin BRCAL puan ortalamas: 0.17+0.13, BRCA 2 puan
ortalamasi1 0.35+0.12, 10 yillik risk puan ortalamasi 2.1+1.98 ve yasam boyu risk puan
ortalamas1 13.00£9.04 idi. Cocugu olmayan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi
0.28+0.16, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.47+0.15, 10 yillik risk puan ortalamasi 1.52+1.72
ve yasam boyu risk puan ortalamasi 21.09£8.29, 1 ¢ocuk sahibi olanlarin BRCA1 puan
ortalamas1 0.26+£0.16, BRCAZ2 puan ortalamasi1 0.45+0.11, 10 wyillik risk puan
ortalamasi1.71+1.47, yasam boyu risk puan ortalamasi 22.03+7.32, 3 ve (zeri ¢ocugu
olanlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.12+0.1, BRCA2 puan ortalamas: 0.31+0.09, 10
yillik risk puan ortalamasi 1.96+1.41 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 9.61+6.87
olarak saptandi. Cocuklarin yaslar1 arasindaki 1 yas fark olanlarin BRCA1 puan
ortalamas10.11+0.07, BRCA2 puan ortalamasi 0.27+0.16, 10 yillik risk ortalamasi
3.83+5.39 ve yasam boyu risk puan ortalamas1 7.1946.67, 3 yas ve daha fazla olanlarin
BRCALI puan ortalamas1 0.16+0.11, BRCA2 puan ortalamasi 0.32+0.19, 10 yillik risk
puan ortalamasi 2.16+1.53 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 12.43+8.33 olarak

bulundu.
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Tablo 13. Kadimlarin Ilk Dogum Yasina gére Tyrer-Cuzick Modelinde BRCA1/2,

10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA 1 BRCA 2 10 Yilhk  Yasam Boyu Risk

XxSs XxSs Risk XxSs
i1k dogum yas1 X+Ss
Dogurmayan 0.28+0.16 0.46+0.15 1.54+1.72 20.92+8.41
>15 0.13+0.08 0.30+£0.10 2.44+1.56 7.89+6.88
16 - 20 0.13+0.09 0.30+0.11 1.90+1.40 8.55+6.63
21-30 0.21+0.13 0.39+0.13 2.10+2.42 16.80+8.42
<31 0.30+0.23 0.41+0.08 3.12+1.93 23.35+10.63

Tablo 13’de kadinlarin ilk dogum yasina gore Tyrer-Cuzick modelinde BRCA1/2, 10
yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tabloda goriildigi gibi, 15 yas ve alti
dogum vyapanlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.13+0.08, BRCAZ2 puan ortalamasi
0.30+0.10, 10 yillik risk puan ortalamasi 2.44+1.56 ve yasam boyu risk puan ortalamasi
7.8916.88, 31 yas ve Uzeri dogum yapan kadinlarmn ise, BRCAL puan ortalamasi
0.30+0.23, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.41+0.08, 10 yillik risk puan ortalamas1 3.12+1.93
ve yasam boyu risk puan ortalamasi 23.35+10.63 olarak saptandi.
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Tablo 14. Kadinlarin Emzirme Durumuna gore Tyrer-Cuzick Modelinde BRCA1/2,
10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yillk Risk Yasam Boyu Risk

Emzirme X+Ss X+Ss X+Ss X+Ss
Emziren 0.18+0.13  0.35+0.12 2.1+1.2 12.94+9.07
Emzirmeyen  0.11+0.06 0.3+0.11 2.27+1.54 12.85+9.90

Tablo 14’de kadinlarin emzirme durumuna gore Tyrer-Cuzick modelinde BRCA1/2,
10 yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tabloda goriildiigii gibi, ¢ocuklarini
emziren kadmlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.18+0.13, BRCA2 puan ortalamasi
0.35+0.12, 10 yillik risk puan ortalamasi1 2.1+1.2 ve yasam boyu risk puan ortalamasi
12.94+9.07 idi. Cocuklarini emzirmeyen kadinlarin ise, BRCA1l puan ortalamasi
0.11+0.06, BRCAZ2 puan ortalamast 0.3+0.11, 10 yillik risk puan ortalamasi1 2.27+1.54

ve yasam boyu risk puan ortalamasi 12.85+9.90 olarak belirlendi.
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Tablo 15. Kadinlarin Alkol Kullanma ve Beslenme Durumuna gore Tyrer-Cuzick
Modelinde BRCA1/2, 10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCAl
Alkol kullanma X+Ss
Kullanan 0.28+0.23
Kullanmayan 0.21+0.14

Beslenme sekli
Yag ve hamur| 0.18+0.17
Yag ve hamur 1 0.36+0.74

BRCA2
X+£Ss
0.42+0.15
0.39+0.14

0.39+0.52
0.89+0.48

10 Yilhik Risk  Yasam Boyu Risk

X=+Ss X=+Ss
1.92+0.94 21.42+8.74
1.941.95 15.4749.55
3.79+£1.94 4.39+1.64
6.52+3.20 8.28+5.83

Tablo 15’te kadinlarin alkol kullanma ve beslenme durumuna gére Tyrer-Cuzick

modelinde BRCAL/2, 10 yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tablo
incelendiginde, alkol kullanan kadinlarin BRCA 1 puan ortalamasi 0.28+0.23, BRCA 2

puan ortalamasi 0.42+0.15, 10 yillik risk puan ortalamasi 1.92+0.94 ve yasam boyu risk

puan ortalamasi 21.42+8.74 olarak belirlendi. Alkol kullanmayan kadinlarin ise,
BRCAL puan ortalamas1 0.21+0.14, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.39+0.14, 10 yillik risk

puan ortalamasi 1.9+1.95 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 15.47+9.55 olarak

belirlendi. Yag ve hamur agirlikli beslenen kadinlarin BRCAI1 puan ortalamasi
0.36+0.74, BRCA2 puan ortalamasi 0.89+0.48, 10 yillik risk puan ortalamas1 6.52+3.20

ve yasam boyu risk puan ortalamasinin 8.28+5.83 oldugu bulundu.
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Tablo 16. Kadinlarin Egzersiz Yapma Durumuna gore Tyrer-Cuzick Modelinde
BRCA1/2, 10 Yillik ve Yasam Boyu Risk Diizeyi

BRCA1 BRCA 2 10 Yilik Risk  Yasam Boyu Risk

Egzersiz yapma X+Ss X+Ss X+Ss X+Ss
Evet (n:111) 0.16+0.01  0.13+0.01 0.12+1.31 8.4+0.79
Hayir (n:234) 0.13+0.00  0.14+0.01 2.12+0.14 9.34+0.61

Tablo 16’da kadmlarin egzersiz yapma durumuna gore Tyrer-Cuzick modelinde
BRCA1/2, 10 yillik ve yasam boyu risk diizeyi verilmistir. Tablo incelendiginde,
egzersiz yapan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.16£0.01, BRCA2 puan
ortalamasi1 0.13£0.01, 10 yillik risk puan ortalamasi 0.12+1.31, yasam boyu risk puan
ortalamasi 8.4+0.79 olarak, egzersiz yapmayan kadinlarin BRCAL puan ortalamasi
0.13+0.00, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.14%+0.01, 10 wyillhik risk puan ortalamasi
2.12+0.14, yasam boyu risk puan ortalamasi 9.34+0.61 olarak belirlendi.
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Tablo 17. Kadinlarin Yasmma g¢gore Meme Kanseri Tarama Davranislarinin
Karsilastirilmasi

KKMM yapiyor musunuz?
YAS Evet Hayir Toplam
n % n % n %
>45 145 714 58 28.6 203 100.0
<45 48 33.8 94 66.2 142 100.0
X2/p 44.22/p=0.001
KMM Yaptirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam
n % n % n %
>45 51 25.1 152 74.9 203 100.0
<45 98 69.0 44 31.0 142 100.0
X?Ip 34.19/0.001
MMG Cektirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam
n % n % n %
>45 26 12.8 177 87.2 203 100.0
<45 109 76.8 33 23.2 142 100.0
X2/p 31.56/0.001

Tablo 17°de kadinlarin yasmma gbre tarama davramiglariin karsilastiriimasi
goriilmektedir. Tabloda goriildiigli gibi yasa gore KKMM, KMM ve MMG
yapma/yaptirma durumlar1 incelendiginde gruplar arasindaki farkin anlamli oldugu
bulundu (p<0.05). 45 yas alt1 kadinlarin %71.4’si KKMM, 45 yas ve {istii kadinlarin
%66.2’sinin KKMM vyaptig1 belirlendi. 45 yas ve alti kadinlarin %74.9’'u KMM
yaptirmazken, 45 yas ve Ustli kadinlarin %69 u KMM’si yaptirdigr ve %76.8’sinin
MMG yaptirdigr saptandi.
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Tablo 18. Kadinlarin Medeni Durumuna gore Meme Kanseri Tarama Davraniglarinin
Karsilastirilmasi

KKMM yapiyor musunuz?
Medeni durum Evet Hayir Toplam
n % n % n %
Evli 134 57.8 98 42.2 232 100.0
Bekar 52 60.5 34 39.5 86 100.0
Bosanmis 7 25.9 20 74.1 27 100.0
X4Ip 10.99/p=0.004
KMM Yaptirdimz mi?
Evet Hayir Toplam
n % n % n %
Evli 109 47.0 123 53.0 232 100.0
Bekar 21 24.4 65 75.6 86 100.0
Bosanmis 19 70.4 8 29.6 27 100.0
X?Ip 30.15/0.001
MMG Cektirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam
% n % % n %
Evli 103 44.4 129 55.6 232 100.0
Bekar 14 16.3 72 83.7 86 100.0
Bosanmis 18 66.7 9 33.3 27 100.0
X4Ip 21.84/0.001

Tablo 18’de medeni duruma gore kadinlarin meme kanseri tarama davraniglarinin
karsilastiritlmasi goriilmektedir. Tabloda goriildiigii gibi medeni duruma gére KKMM,
KMM ve MMG yapma/yaptirma durumlar1 incelendiginde gruplar arasindaki farkin
anlamli oldugu bulundu (p<0.05). Evli ve bekar kadinlarin bosanmis kadinlara goére
daha fazla oranda KKMM yaptig1, bosanmis kadinlarin en fazla, bekar kadinlarin ise en
az KMM yaptirdigi ve MMG’yi en fazla oranda bosanmis kadinlarin en az oranda ise,

bekar kadinlarin ¢ektirdigi belirlendi.
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Tablo 19. Kadinlarin Egitim Durumuna gére Meme Kanseri Tarama Davraniglarinin
Karsilastirilmasi

KKMM yapiyor musunuz?
Egitim durumu Evet Hayir Toplam
n % n % n %
Okur-yazar degil 4 14.8 23 85.2 27 100.0
Okur-yazar 7 20.0 28 80.0 35 100.0
Orta dgretim 71 59.2 149 408 120 100.0
Lise 60 69.0 27 31.0 87 100.0
Universite 51 67.1 25 32.9 76  100.0
X2Ip 42.21/0.001
KMM Yaptirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam
n % n % n %
Okur-yazar degil 16 59.3 11 40.7 27 100.0
Okur-yazar 23 65.7 12 34.3 35 100.0
Orta 6gretim 70 58.3 50 41.7 120  100.0
Lise 23 26.4 64 73.6 87 100.0
Universite 17 22.4 59 77.6 76 100.0
X2lp 44.57/0.001
MMG Cektirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam
% n % % n %
Okur-yazar degil 17 63.0 10 37.0 27 100.0
Okur-yazar 22 62.9 13 37.1 35 100.0
Orta 6gretim 74 61.7 46 38.3 120  100.0
Lise 18 20.7 69 79.3 87 100.0
Universite 4 5.3 72 94.7 76  100.0
X2lp 89.31/0.001

Tablo 19°da kadinlarin egitim durumuna goére meme kanserinin tarama davranis
Ozellikleri gorilmektedir. Tablo incelendiginde kadmlarin egitim diizeylerine gore
farkin 6nemli oldugu bulundu (p<0.05). KKMM lise, tiniversite ve orta gretim mezunu
kadinlar daha fazla yaparken, KMM ve MMG’yi okur-yazar olmayan, okur-yazar ve

orta 6gretim mezunu kadinlarin daha fazla yaptirdig: belirlendi.
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Tablo 20. Kadinlarin Beden Kitle Indeks’ine gbére Meme Kanseri Tarama
Davraniglarinin Karsilastirilmasi

) KKMM yapiyor musunuz?

BKI Evet Hayir Toplam

n % N % n %
Zayif 1 25.0 3 75.0 4 100.0
Normal 99 57.9 72 42.1 171 100.0
Hafif kilolu 68 523 62 477 130  100.0
Obez 25 62.5 15 37.5 40 100.0
X2/p 3.21/0.360

KMM Yaptirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam

n % N % n %
Zayif 2 50.0 2 50.0 4 100.0
Normal 59 34.5 112 65.5 171 100.0
Hafif kilolu 65  50.0 65 500 130  100.0
Obez 23 57.5 17 42.5 40 100.0
X4lp 11.13/0.011

MMG Cektirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam

n % n % n %
Zayif 2 50.0 2 50.0 4 100.0
Normal 55 32.2 116 67.8 171 100.0
Hafif kilolu 55 423 75 577 130  100.0
Obez 23 57.5 17 425 40 100.0
X2/p 9.90/0.019

BKI:Beden Kitle Indeksi

Tablo 20’de BKi‘ne gore kadinlarin meme kanseri tarama davrams ozelliklerinin
karsilastirilmas:  verilmistir. Kadmlarmm BKi’ne gore KKMM yapma durumu
incelendiginde, gruplar arasinda farkin 6nemsiz (p>0.05), KMM ve MMG yaptirma
durumuna gore gruplar arasindaki farkin 6nemli (p<0.05) oldugu belirlendi. Obez
kadinlarin %62.5’inin KKMM yaptig1, %57.5’inin ve hafif kilolu kadinlarin %50’sinin
KMM yaptirdig: ve obez kadmlarin %57.5’inin MMG ¢ektirdigi belirlendi.
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Tablo 21. Kadinlarin Menapoz Yasina gore Meme Kanseri Tarama Davranislarinin
Karsilastirilmasi

KKMM yapiyor musunuz?
Menapoz yasi Evet Hayir Toplam
n % n % n %
Girmeyenler 163  67.1 80 32.9 243 100.0
>40 1 20.0 4 80.0 5 100.0
41-50 yas 18 34.0 35 66.0 53 100.0
51-60 yas 11 25.0 33 75.0 44 100.0
X2/p 42.32/0.001
KMM Yaptirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam
n % n % n %
Girmeyenler 78 32.1 165 67.9 243 100.0
>40 3 60.0 2 40.0 5 100.0
41-50 yas 37 69.8 16 30.2 53 100.0
51-60 yas 31 70.5 13 29.5 44 100.0
X4lp 41.34/0.001
MMG Cektirdiniz mi?
Evet Hayir Toplam
% n % % n %
Girmeyenler 60 24.7 183 75.3 243 100.0
>40 4 80.0 1 20.0 5 100.0
41-50 yas 38 71.7 15 28.3 53 100.0
51-60 yas 33 75.0 11 25.0 44 100.0
X2/p 72.14/0.001

Tablo 21’de kadinlarin menapoz yasina gére meme kanserinin tarama davranig
ozellikleri verilmigstir. Tabloda goriildigi gibi KKMM, KMM ve MMG yaptirma
durumuna gore gruplar arasindaki fark dnemli bulundu (p<0.05). Menapoza girmeyen
kadinlarin %67.1’inin KKMM, 9%32.1’inin KMM yaptirdig1 ve %24.7’sinin MMG
cektirdigi goriildii. Menopoza 51-60 yas arasinda girenlerin %70.5’inin KMM
yaptirdigi, 40 yas ve alt1 giren kadinlarin %80.0’inin MMG ¢ektirdigi belirlendi.
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Tablo 22. Kadinlarin Meme Kanseri Risk Faktorleri ile 10 Yillik Risk Arasinda Lineer Regresyon

Bagimh degisken = Bagimsiz degisken B SE B t P F Model R’
(p)

Sabit -0.037 0.293 -0.125 0.900
Yas 0.046 0.007 0.358 7.000 0.000 49.001 0.000 0.128
Sabit 3.493 0.323 10.799 0.000
Egitim durumu -0.459 0.088  -0.273 -5.187 0.000 26.905 0.000 0.075
Sabit 2.520 0.258 9.769 0.000
Medeni durum -0.448 0.170  -0.143 -2.631 0.009 6.924 0.009  0.020

10 YILLIK RiSK  Sabit 1468  0.408 3597  0.000
BKi 0.165 0.151 0.060 1.090 0.276 1.189 0.000 0.004
Sabit 2.713 0.336 8.072 0.000
Mensturasyon yast -0.258 0.101 -0.138 -2.549 0.011 6.496 0.000 0.019
Sabit 1.582 0.117 13.488 0.000
Menopoz yast 0.470 0.090 0.274 5.215 0.000 27.192 0.000 0.075
Sabit 1.534 0.165 9.309 0.000
Ik dogum yas1 0.221 0.078 0.154 2.840 0.005 8.067 0.000 0.024
Sabit 1.605 0.153 10.500 0.000
Cocuk sayisi 0.174 0.067 0.141 2.602 0.010 6.770 0.000  0.020
Sabit 1.745 0.154 11.338 0.000
Emzirme ay1 0.158 0.117 0.074 1.357 0.176 1.841 0.000 0.005
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Tablo 22°de kadinlarin meme kanseri risk faktorleri ile 10 yillik risk arasinda lineer
regresyon analizi sonuglar1 verilmistir. Tabloda goriildiigli gibi meme kanseri tizerinde
yasin etkili oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu goriildii (p<<0.005). On yillik
risk puanindaki degisimin %12.8’i yas ile aciklanirken geri kalan %87.2°lik bolumi
caligmaya alinmayan diger degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye arttiginda 10
yillik risk puaninda 0.459 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalig istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). On yillik risk puanindaki degisimin %7.5°i egitim durumu ile
aciklanirken geri kalan 92.5’1ik boliimii ¢alismaya alinmayan diger degiskenlere aittir.
Medeni durum ile 10 yillik risk puaninda 0.448 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.005). BKI bir birim arttiginda 10 yillik risk
puaninda 0.165 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir
(p>0.005). Mensturasyon yasi bir birim arttiginda on yillik risk puaninda 0.258 birimlik
azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.005). Menapoz
yasindaki bir birimlik artis on yillik risk puaninda 0.470 birimlik artis olmaktadir. Bu
artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). On yillik risk puanindaki degisimin
%7.5’i menapozyasi ile agiklanirken geri kalan 92.5’lik béliimii ¢alismaya alinmayan
diger degiskenlere aittir. Ilk dogum yas1 bir birim arttiginda on yillik risk puaninda
0.221 birimlik artis olmaktadir. Bu artig istatistiksel olarak anlamli degildir (p=0.005).
Cocuk sayis1 bir birim arttiginda on yillik risk puaninda 0.174 birimlik artis olmaktadir.
Bu artig istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.005). Emzirme yas1 bir birim arttiginda
on yillik risk puaninda 0.158 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.005).

59



Tablo 23. Kadinlarin Meme Kanseri Risk Faktérleri ile Yasam Boyu Risk Arasinda Linear Regresyon

Bagimh degisken = Bagimsiz degisken B SE B t p F Model R?
()
Sabit 36.439 0.920 39.606 0.000
Yas -0.480 0.020 -0.791  -23.949 0.000 573561 0.000 0.626
Sabit -2.998 1.201 -2.497 0.013
Egitim durumu 5.457 0.331 0.665 16.485 0.000 271.750 0.000 0.442
Sabit 14.780 1.261 11.722 0.000
Medeni durum 0.687 0.818 0.45 0.839 0.402 0.704 0.402 0.002
YASAM BOYU  Sabit 22.418 1.939 11.563 0.000
RiSK BKi -2.569 0.721 -0.189 -3.566 0.000 12.716  0.000 0.036
Sabit 6.892 1.576 4.374 0.000
Mensturasyon yasi 2.815 0.476 0.304 5.914 0.000 34979 0.000 0.093
Sabit 19.163 0.498 38.460 0.000
Menopoz yasi -4.852 0.374 -0574 -12.981 0.000 168.503 0.000 0.329
Sabit 18.034 0.819 22.026 0.000
Ik dogum yas1 -1.376 0.386 -0.189 -3.562 0.000 12.687 0.000 0.036
Sabit 22.625 0.587 38.548 0.000
Cocuk sayisi -3.969 0.251 -0.649  -15.784 0.000 249.136 0.000 0.421
Sabit 18.205 0.746 24.396 0.000
Emzirme ay1 -2.503 0.562 -0.234 -4.456 0.000 19.856  0.000 0.055
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Tablo 23’te kadinlarin meme kanseri risk faktorleri ile yasam boyu risk arasinda linear
regresyon analizi sonuglari verilmistir. Tabloda goriildiigii gibi meme kanseri i¢in yasin
etkili oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.005), yasam boyu risk
puanindaki degisimin %62.6°1 yas ile agiklanirken geri kalan 37.4°lUk bolimi
calismaya almmayan diger degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye arttiginda
yasam boyu risk puaninda 5.457 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). Yasam boyu risk puanindaki degisimin %44.2°si egitim durumu
ile aciklanirken geri kalan 55.8’lik boliimii ¢aligmaya alinmayan diger degiskenlere
aittir. Medeni durum ileyasam boyu risk puaninda 0.687 birimlik artig olmaktadir. Bu
artig istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.005). BKI bir birim arttiginda yasam boyu
risk puaninda 2.569 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.005). Mensturasyon yasi bir birim arttiginda yasam boyu risk puaninda 2.815
birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Menapoz
yasindaki bir birimlik artis yasam boyu risk puaninda 4.852 birimlik azalisa neden
olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Yasam boyu risk
puanindaki degisimin %9.3’0 menapozyas ile agiklanirken geri kalan 90.7’lik bélimi
calismaya alinmayan diger degiskenlere aittir. Ilk dogum yas1 bir birim arttiginda yasam
boyu risk puaninda 1.376 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). Cocuk say1s1 bir birim arttiginda yasam boyu risk puaninda 3.969
birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Emzirme
ayt sayist bir birim arttiginda yasam boyu risk puaninda 2.503 birimlik azalis
olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005).
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Tablo 24. Kadinlarin Meme Kanseri Risk Faktorleri ile BRCA2 Kisisel Risk Arasinda Linear Regresyon

Bagimh degisken  Bagimsiz degisken B SE B t p F Model R?
(p)
Sabit 0.711 0.013 53.637 0.000
Yas -0.007 0.000 -0.813 -25.859 0.000 668.670 0.000 0.661
Sabit 0.109 0.018 5.949 0.000
Egitim durumu 0.081 0.005 0.656 16.084 0.000 258.687 0.000 0.430
Sabit 0.374 0.019 19.596 0.000
Medeni durum 0.011 0.012 0.047 0.867 0.387 0.752 0.387 0.002
BRCA2 KiSISEL  Sabit 0.452 0.030 15.230  0.000
RiSK BKI -0.024 0.011  -0.118 -2.197 0.029 4.827 0.029 0.014
Sabit 0.245 0.024 10.359 0.000
Mensturasyon yasi 0.046 0.007 0.326 6.395 0.000 40.892 0.000 0.107
Sabit 0.443 0.007 60.284 0.000
Menopoz yasi -0.077 0.006 -0.602 -13.964 0.000 194.981 0.000 0.362
Sabit 0.434 0.012 35.464 0.000
Ik dogum yas1 -0.027 0.006  -0.245 -4.674 0.000 21.843 0.000 0.060
Sabit 0.476 0.010 48.488 0.000
Cocuk sayist -0.050 0.004 -0.541 -11.921 0.000 142.114 0.000 0.293
Sabit 0.426 0.011 37.796 0.000
Emzirme ay1 -0.038 0.008  -0.239 -4.502 0.000 20.268 0.000 0.056
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Tablo 24’te kadinlarin meme kanseri risk faktorleri ile BRCA2 kisisel risk arasinda
linear regresyon analizi sonuglar1 verilmistir. Tabloda meme kanserinde yasin etkili
oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.005), BRCA2 Kkisisel risk
puanindaki degisimin %66.1’i yas ile aciklanirken geri kalan 33.9’luk bolumi
calismaya alinmayan diger degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye arttiginda
BRCA2 kisisel risk puaninda 0.081 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.005). BRCA2 kisisel puanindaki degisimin %43’0 egitim
durumu ile agiklanirken geri kalan %47°si ¢alismaya alinmayan diger degiskenlere
aittir. Medeni durum ile BRCAZ2 kisisel risk puaninda 0.011 birimlik artis olmaktadr.
Bu artis istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.005). BKI bir birim arttiginda
BRCAZ2 Kkisisel risk puaninda 0.024 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.005). Mensturasyon yasi bir birim arttiginda BRCA2
kisisel risk puaninda 0.046 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). Menapoz yasindaki bir birimlik artis, BRCA2 kisisel risk
puaninda 0.077 birimlik azalisa neden olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). BRCA2 kisisel risk puanindaki degisimin %36.2°Si menapoz
yast ile aciklanirken geri kalan 63.8’lik bolimii c¢aligmaya alinmayan diger
degiskenlere aittir. ilk dogum yas1 bir birim arttiginda yasam boyu risk puaninda 0.027
birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Cocuk
sayis1 bir birim arttifinda BRCA2 kisisel risk puaninda 0.050 birimlik azalis
olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Emzirme ayi sayis1 bir
birim arttiginda BRCA2 kisisel risk puaninda 0.038 birimlik azalis olmaktadir. Bu
azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005).
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Tablo 25. Kadinlarin Meme Kanseri Risk Faktorleri ile BRCA1 Kisisel Risk Arasinda Linear Regresyon

Bagimh degisken = Bagimsiz degisken B SE B t p F Model R’
(V)
Sabit 0.480 0.018 27.247 0.000
Yas -0.006 0.000 -0.660 -16.288 0.000 265.304 0.000 0.436
Sabit -0.045 0.020 -2.188 0.029
Egitim durumu 0.074 0.006 0.580 13.193 0.000 174.191 0.000 0.337
Sabit 0.198 0.020 10.069 0.000
Medeni durum 0.009 0.013 0.037 0.691 0.490 0.478 0.490 0.001
BRCA1 KiSISEL  Sabit 0.271 0.031 8.837 0.000
RISK BKi -0.023 0.011 -0.109 -2.031 0.043 4.126 0.043 0.012
Sabit 0.100 0.025 3.983 0.000
Mensturasyon yast 0.035 0.008 0.244 4.663 0.000 21.745 0.000 0.060
Sabit 0.255 0.008 30.517 0.000
Menopoz yas1 -0.063 0.006 -0476 -10.023 0.000 100.466 0.000 0.227
Sabit 0.246 0.013 19.269 0.000
Ik dogum yas1 -0.021 0.006 -0.188 -3.552 0.000 12.614  0.000 0.035
Sabit 0.284 0.011 26.331 0.000
Cocuk sayist -0.042 0.005 -0.444 -9.166 0.000 84.016 0.000 0.197
Sabit 0.244 0.012 - 20.847 0.000
Emzirme ay1 -0.034 0.009  -0.206 -3.892 0.000 15.145 0.000 0.042
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Tablo 25’te kadinlarin meme kanseri risk faktorleri ile BRCA1 kisisel risk diizeyi arasinda
linear regresyon analizi sonuglar1 verilmistir. Tabloda goriildiigli gibi meme kanserinde yasin
etkili oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu (p<0.005), BRCA1 kisisel risk puanindaki
degisimin %43.6’s1 yas ile agiklanirken geri kalan 56.1°lik boliimii ¢calismaya alinmayan diger
degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye arttifinda BRCAL1 kisisel risk puaninda 0.074
birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). BRCA1 kisisel
puanindaki degisimin %33.7’s1 egitim durumu ile aciklanirken geri kalan %66.3’l calismaya
alinmayan diger degiskenlere aittir. Medeni durum ile BRCA1 kisisel risk puaninda 0.009
birimlik artis olmaktadir. Bu artig istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.005). BKI bir birim
artiginda  BRCA1 kisisel risk puaninda 0.023 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalig
istatistiksel olarak anlamli degildir (p>0.005). Mensturasyon yas1 bir birim arttiginda BRCA1
kisisel risk puaninda 0.035 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.005). Menapoz yasindaki bir birimlik artis BRCAT1 kisisel risk puaninda 0.063 birimlik
azalisa neden olmaktadir. Bu azalig istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). BRCAT1 kisisel
risk puanindaki degisimin %22.7’si menapozyasi ile agiklanirken geri kalan 77.3’1uk bolimai
calismaya alinmayan diger degiskenlere aittir. Ik dogum yas1 bir birim arttiginda yasam boyu
risk puaninda 0.021 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalig istatistiksel olarak anlamlidir
(p<0.005). Cocuk sayist bir birim arttiginda BRCAT1 kisisel risk puaninda 0.042 birimlik
azalis olmaktadir. Bu azalig istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Emzirme ay1 sayist bir
birim arttiginda BRCA1 kisisel risk puaninda 0.034 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalig
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005).
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TARTISMA

Meme kanserinin gelisimi, ¢oklu hiicre tiplerini i¢eren ¢ok asamali bir siirectir ve
onlenmesi, diinyada zorlayici olmaya devam etmektedir. Meme kanserli kadinlarin
birinci derece akrabalarinin Tyrer-Cuzick modeline gére meme kanseri risk diizeyleri
ve tarama davranislarinin belirlenmesi amaci ile yapilan bu c¢alismada, kadinlarin
BRCALI puan ortalamasi 0.21 (Ss=0.14), BRCA2 puan ortalamasi 0.38 (Ss=0.14), 10
yillik risk puan ortalamasi 1.89 (Ss=1.91) ve yasam boyu risk puan ortalamasi 15.74
(Ss=9.58), olarak belirlenmis olup yiiksek risk grubunda olmadiklari bulundu. Meme
kanseri icin kimlerin yiiksek risk altinda oldugunu belirlemek icin, kapsamli aile
gecmisini dikkate alan hesaplamalar ¢cok 6nemlidir. Bununla birlikte daha fazla risk
degerlendirmesini gerektiren belirli bir say1 veya kisisel risk faktorler kiimesini 6ne
stren bir rehber bulunmamaktadir. Aile 6ykiisiinii dikkate alan modeller kullanilarak
belirlenmis meme kanseri igin yiiksek risk altindaki kadinlarda (>% 20 yasam boyu),
MMG’ye ek olarak yillik tarama, meme manyetik rezonans gorlntileme
onerilmektedir (Himes ve ark., 2016). Tyrer-Cuzick modeli meme kanseri riskini
ongérmek i¢in iyi ¢alisilmig, yaygin olarak kullanilan bir modeldir. Bu model, meme
kanseri riskini belirlemek igin en kapsamli degiskenler grubunu igermektedir ve tim
modellerin en hassas olanidir (Brentnall ve ark., 2015). Clnku Tyrer-Cuzick modeli
bireysel ve kapsamli aile Oykisu risk faktorlerini agiklayan tek modeldir. Model,
kadinin iki yiiksek riskli gende (BRCAL1 ve BRCAZ2) ve bilinmeyen bir gende bir
mutasyon tasidigi olasiligmi tahmin etmek i¢in kullanilmaktadir. Bilindigi gibi
BRCA1 ve BRCAZ2 timor supressor genlerdir. BRCA mutasyonu, geni olusturan
DNA’nin genotoksik maddeler ile hasar gérmesi durumunda olusur. BRCA geni
mutasyona ugradiginda, kirtk DNA’nin onarimi ve meme kanserinin dnlenmesinde
artik etkili olmayabilir. Bu nedenle, BRCA gen mutasyonu olan insanlarda meme
kanseri gelisme riski daha yiiksektir. Bu genlerindeki mutasyonlar bir sonraki kusaga
%350 aktarilabilme Ozelligine sahiptir (David ve ark., 2018). BRCA1 geninde
mutasyon tagiyan bir kadinin normal yasam siiresi icinde meme kanserine yakalanma
olasiligi %80 olarak bildirilmektedir. Bu bilgi, kanserli kadinlarin birinci derece
akrabalarinin risk altinda oldugu; risk belirleme ve tarama girisimlerinin yapilmasinin

onemli ve gerekli oldugu seklinde yorumlanabilir.

Bu calismada 45 yas alt1 kadinlarin BRCA1/2 riski, 45 yas iistii kadinlarin 10 yillik ve

yasam boyu risk dlzeyidaha ylksek bulundu. Yaslanma, biyolojik organizmalarin
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neredeyse evrensel bir Ozelligidir. Kanser, yasa bagli dejeneratif hastaliklar gibi,
yasam siiresinin yaklasik orta noktasinda baglayan insidansta artis gosterir. Bu nedenle
yas tim kanserlerde oldugu gibi meme kanseri i¢in de 6nemli bir risk faktorudur.
Meme kanseri goriilme siklig1 35 yasa gore, 65 yasinda 6 kat daha fazladir (Robson ve
Offit, 2007). Yapilan bir ¢alismada (Dincel ve ark., 2014) meme kanserinin %78’inin
50 yas ve tlizerindeki kadinlarda, %22’sinin 50 yas altindaki kadinlarda goriildiigi
belirlenmistir. Laamiri ve arkadaslari (2016) tarafindan 40 yasindan kii¢iik kadinlar ile
meme kanseri risk faktorlerinin belirlemesi i¢in yapilan bir olgu-kontrol ¢alismasinda,
birinci derece akrabalarda meme kanseri Oykiisii olan kadinlarin gruplar arasinda
istatistiksel farkin olmadig1 belirlenmistir.

Bu ¢alismada Tyrer Cuzick modeline gore egitim diizeyi arttikga kadinlarin BRCA1/2,
10 yililk ve yasam boyu risk puan ortalamalarinin arttigi gorildi. Yilmaz ve
arkadaglar1 (2011) tarafindan Gail modeli kullanilarak akademisyenler ve ev
kadmlarimin meme kanseri risk diizeyini belirlemek i¢in yapilan bir calismada da
benzer sekilde akademisyenlerin (egitim diizeyi yiiksek) 5 yillik ve yasam boyu meme
kanseri riski yiiksek bulunmustur. Strand, Tverdal, Claussen ve Zahl (2005) tarafindan
yapilan bir ¢alismada, egitim diizeyi yiiksek kadinlarin egitim diizeyi diisiik kadinlara
gore daha az sayida ¢ocuklarinin bulundugu ya da ¢ogunlugunun ¢ocugunun olmadigi
ve ge¢ dogum yaptiklar1 belirlenmistir. Ulkemizde yapilan az sayidaki ¢alismalarda da
(Beji ve Reis, 2007; Oran ve ark., 2004) Tirk kadinlarinin tireme yasamlarindaki
degisim meme kanseri riskinin artmasinin en dnemli belirleyicisi olarak gosterilmistir.
Bu calismada, 13 yas ve lizeri yasta mensturasyon olan kadinlarin BRCA1/2 ve yagam
boyu riski, 10 yas Oncesi mensturasyon olanlarin 10 yillik riski ytliksek belirlendi.
Diinya Kanser Raporuna (2018) gore erken menars ve ge¢ menopoza giren kadinlarda
meme kanseri riskinin ylksek oldugu, 55 yasindan sonra menopoza giren kadinlarda
meme kanseri riski 45 yasindan sonra girenlere gore iki kat daha fazla bulunmustur.
Duman ve arkadaglar1 (2018) tarafindan yapilan bir ¢alismada, ilk menars yast 11 ve
altinda olan kadinlarin meme kanseri riskinin yiiksek oldugu belirlenmistir. Y ksek
endojen Ostrojen konsantrasyonlarina uzun siire maruz kalma, pre/postmenopozal
kadinlarda meme kanseri riskini artirir, ilgili mekanizmalarin  estrojen
reseptorii/progesteron reseptorii (ER/PR) ile iliskili risk faktorlerine dahil oldugu ileri
striilmiistiir (Sibio ve ark., 2016). Ma ve arkadaslar1 (2006) tarafindan yapilan
calismada, menarstaki ge¢ yasin ER/PR-pozitif timor riskini %28 ve ER/PR-negatif

tiimdrlerin oranini menarstaki geng yasla(<12 veya <13 yas) karsilastirildiginda%16
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azaltti@i bulunmustur. Laamiri ve arkadaslart (2015) tarafindan farkli yas
gruplarindaki kadinlarin meme kanseri risk faktorlerinin belirlemesi i¢in yapilan bir
baska calismada ise, 22-34 yas grubunda erken yasta menars, ge¢ menopoz, oral
kontraseptif kullanma ve birinci derece aile 6ykisu ile meme kanseri arasinda pozitif
iligkili bulunmustur. 34 ve 44 yas grubunda, yalnizca bir aile Oykiisiiniin meme
kanseri riski ile iligkili oldugu, 45 yas ve lizeri kadinlarda, meme kanseri riski ile
iliskili faktorler; ge¢ menopoz, oral kontraseptif ve birinci derecede aile dykislnin
oldugu belirlendi. Buna karsilik erken yasta ¢ocuk dogurma, fazla ¢ocuk dogurma ve
emzirme ile meme kanseri arasinda negatif iliskili bulunmustur.

Bu ¢alismada, menopoz yasi 40 yas lizeri ise kadinlarin BRCA1/2 ve yasam boyu
riski; menopoz yasi 40 yas Oncesi ise 10 yillik riski ylksek bulundu. Erken
mensturasyon ve ge¢cmenopozun kadmin yasaminda meme dokusunun daha fazla
Ostrojene maruz kalmasina neden olmasindan dolayr meme kanser riskini arttirdigi
bildirilmektedir (Kozan ve ark., 2016). Bu ¢alismanin sonucu da bu bilgi ile paralel
oldugu sekilde yorumlanabilir.

Giiniimiizde kadinlarin sosyoekonomik ve kiiltiirel yasamlarindaki de§isimin sonucu
olarak saglikli kadimnlar tarafindan OKS ve HRT kullanma sikligr artmistir. Bu
caligmada, HRT kullanan kadinlarin Tyrer-Cuzick modeline gore 10 yillik ve yasam
boyu riski, OKS kullananlarin ise, BRCA1/2 ve yasam boyu riskinin kullanmayan
kadinlara gore daha yiiksek oldugu bulundu. Meme kanserinin etiyolojisi, hormonal
faktorlerin aracilik ettigi meme epitel hiicrelerinin farklilagsmasi1 ve proliferasyonu
olmak Uzere iki mekanizma ile agiklanmaktadir (Anothaisintawee et al., 2013).
Hormon faktorler olarak yumurtaliklardan salinan endojen Ostrojen ve progesteron,
meme epitel hiicrelerinin proliferasyonunu arttirir ve mutagenezi indukleyebilir
(Sampsonve ark., 2017). Ayrica ekzojen Ostrojen alinmasi da (6rn.,OKS ve HRT)
endojen 6strojene benzer sekilde tiimor olusumuna neden olmaktadir. Bir meta analiz
calismasinda (Anothaisintawee et al.,2013) OKS ve HRT'nin meme kanser riskini
artirabilecegi, emzirmenin ise, meme kanseri riskini azaltabilece§i belirlenmistir.
Ostrojenlere ve bunlara bagli bilyiime faktorlerine maruz kalma, timaor bilyiimesini ve
ilerlemesini etkileyebilir. Menopoz sirasinda alinan HRTve OKS’nin baz1 formlari
(hem 0Ostrojen hem de progesteron icerenler), bes yildan uzun siire kullanildiginda
meme kanseri i¢in risk olusturabilmektedir (Celik ve ark., 2017). Ayrica gebe
kadinlara verilen ve diisiigii 6nlemek igin kullanilan diethylstilbestrol/dstrojen (DES)
ilact kullanan kadinlarin riskinin ylksek oldugu bildirilmektedir. Annesi DES ile
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gebeligini siirdiiren kadinlarin da risk altinda oldugu vurgulanmaktadir (Troisi ve ark.,
2017).

Bu ¢alismada normal kilolu kadinlarin BRCA1/2 ve yasam boyu, obez olan kadinlarin
10 yillik riski daha yiiksek belirlendi. Obezite, hem postmenopozal kadinlarda, hem de
her yastan kadinlar i¢in daha kotii hastalik sonucu ile birlikte, daha yiiksek meme
kanseri gelisme riski ile iliskilidir. Beden yag oraninda artigin meme kanser riskini
arttirdig bilinmektedir. Elli yasindan sonra kadinlarin BKI'i yetiskin yasami boyunca
25kg/m2‘yi gecmemisse meme kanserinin 6nlenebildigi, her Skg alinmasi durumunda
ise nisbi kanser riskinin 1.08 oraninda arttig1 belirlenmistir (Lahmann ve ark., 2004).
Renchan ve arkadaslar1 (2008) tarafindan 31 ¢alismanin analiz edildigi ¢alismada ise,
BKi’de her bes kg artis icin meme kanseri gelisme riskinde %12'lik bir artis
saptanmistir. Munsell ve arkadaslarmin  (2014) 39 c¢alismayr inceledikleri
calismalarinda da obez (BKI >30) olan hastalarin meme kanseri riskinin normal kilolu

(BKI <25) kadinlara gore %18 oraninda arttig1 bulunmustur.

Calismamizda evli olan kadinlarin 10 yillik, bekar olan kadinlarin BRCA1/2 ve yasam
boyu riski daha yuksek bulundu. Tiirkiye’de bekar olan kadinlar genellikle ¢ocuk
dogurmamaktadir. Bu nedenle bu calismada, ¢ocugu olmayan ve bir adet cocugu olan
kadinlarin BRCA1/2 ve yagsam boyu riskinin yuksek (¢ ve daha fazla ¢gocugu olan
kadinlarin ise bu riskinin daha diisiik oldugu ve ¢ocugu olmayan kadinlarin yasam
boyu risk ortalamasinin 21.09 oldugu, hi¢ dogurmayan ve ilk dogum yas1 31 ve
sonrasi olan kadinlarin da riskinin yiiksek oldugu, %>20 oldugu gorildi. Dogurganlik
kadinin meme kanseri riskini 6nemli dl¢iide azaltir ve kadin daha geng ve daha fazla
cocugu varsa koruyucu etki daha fazladir. Dogurganlik kaynakli korumanin
mekanizmasi bilinmemektedir. Bu rol hakkinda ¢esitli faktorler 6ne siiriilse de, meme
kok hiicrelerinin (MaSC) sayisindaki azalmanin, gebe kadinlarda meme kanseri
riskinde bir azalmaya neden olabilecegi tartisilmaktadir. Cocuk dogurmama ile meme
kanseri arasindaki iliski 1920’lerde aragtirllmaya baslanmis ve 1970’lerde

onaylanmistir (Macmahon ve ark., 1970).

Dogurganlik meme kanseri gelisimini %50 azaltmaktadir. Dogurganligin dort
mekanizma ile meme kanserine kars1 koruma sagladig1 varsayilmaktadir; dolasimdaki
hormon dulzeyindeki degisiklikler, Ostrojen tepkisinde degisiklik, kok hiicrelerde
azalma veya memenin farklilasmasi sonucu kalici degisiklikler (Britt ve ark., 2007).

Bilindigi gibi meme dokusunda hiicre farklilasmasi tam donem gebelikte hormonal
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denge ile meme gelisir ve emzirme doneminde tamamlanir. Farklilagmasini
tamamlamis meme hiicreleri kanserojen maddelere karst daha direnglidir. Bu nedenle
hi¢c dogum yapmamis ve hi¢ emzirmemis kadinlarin meme dokularinda mutasyon ve
meme kanseri gelisme olasiligi daha yiksektir (Anothaisintawee et al.,2013). Buna
gore erken yasta gebelik/dogurmanin meme kanserine karsi giiclii koruyucu etkisi
vardir. Ozellikle fazla ¢ocugu varsa koruyucu etki daha fazladir (Meier-Abt
ve Bentires-Alj, 2014; Santos ve ark., 2015). En fazla koruma ilk tam gebeligin 24
yas Oncesi yapilmasi durumunda gerceklesmektedir. Palmer ve arkadaslari (2014)
tarafindan yapilan bir ¢alismada ilk dogumunu 25 yas oncesi yapan kadinlarda ER
(Estrojen Reseptori)(+) riskinde kiiciik bir azalma oldugu belirlenmistir. Yapilan bir
baska ¢alismada (Cakir ve ark., 2016); 20 yasindan 6nce, 30 yasindan sonra dogum
yapmanin veya hi¢ dogum yapmamanin riski arttirdigi belirlenmistir. Bir olgu kontrol
calismasinda da (Balasubramaniam ve ark., 2013) hi¢ dogum yapmamis kadinlarin iki
kat riskli oldugu belirlenmistir. Dogurmanin koruyucu etkileri 35 yasina kadar azalan
oranda olsa da devam etmektedir. Ancak bu yastan sonra ilk tam donem dogum, meme
kanseri riskinde artisa neden olmaktadir. Hormon duyarli ya da ER pozitif meme
kanseri, tim meme kanserlerinin yaklasik %70'ini olusturmaktadir (Britt ve ark.,
2007). Bu baglamda dogurganlik yalnizca hormona duyarli meme kanserine karsi
koruyucudur (Ma ve ark., 2006). Bunun neden boyle oldugu bilinmemektedir. Hig
¢ocuk dogurmama ve gecikmis ¢ocuk dogurmanin, ER(+) riski arttirdigi, ER(-) risk ile
iliskili olmadig1 bulunmusgtur.

Ayrica ilk tam donem gebelik sonrasi saglanan koruma, ek ¢ocuk dogurma, emzirme
ile artmaktadir. Emzirme ile meme kanseri riskindeki azalma, her 12 aylik emzirme
donemi icin %4.3-4.5'tir. Bu azalma her dogumdan sonra azalan riske ek bir
azalmadir. Bunun yanisira dogurma sonucu olusan koruma uzun vadeli ve hemen
etkili degildir. 1-3 yillik bir dogum araligi, dogumdan sonraki birka¢ yil boyunca
devam eden artmig meme kanseri gelisme riskine neden olmaktadir (atfedilen meme
kanseri riski). ilk cocugunu 30 yasinda doguran kadmnlar dogumdan sonra 15 yil
boyunca artan bir risk altinda olmakla birlikte hi¢ dogum yapmamis kadinlara gore
cocuklarinin dogumundan 15 yil sonra daha az riskli olduklar1 gosterilmistir (Ulusal
Kanser Enstitiisi, 2018). Riskin artmasi, emzirme sonrast donemde meme bezinde
ortaya ¢ikan kompleks dokunun yeniden sekillenmesinden kaynaklandigina
inanilmaktadir (Dall ve ark., 2017).
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Her bir yillik emzirme slresinin meme kanser riskini %4.3 azalttig1 bildirilmektedir.
Bu etki ¢alisan ve bu nedenle emzirme siiresi kisa olan kadinlarda goriilmemistir
(Zhao ve ark., 2015). Ancak bu ¢alismada emziren ve emzirmeyen kadinlarin Tyrer-
Cuzick modeline gore risk diizeyleri arasinda onemli bir fark olmadigi belirlendi.
Yapilan bazi arastirmalarda da emzirmenin meme kanseri riskini degistirmedigi
belirlenmigtir (Butt ve ark., 2014; Gajalakshmi ve ark., 2009). Dingel ve arkadaslari
(2014) tarafindan Gail modeli ile kadinlarin meme kanseri risk dizeyinin belirlenmesi
amaci ile yapilan bir calismada da, emzirmeyen kadinlar ile emziren kadinlarin
arasinda puan skorunun degismedigi belirlenmistir. Bir baska c¢alismada da
(Balasubramaniam ve ark., 2013) meme kanseri ile emzirme arasinda iligki
bulunmamustir.

Bu c¢alismada alkol kullanan ve hamur isi agirlikli beslenen kadinlarin riskinin daha
yiiksek oldugu belirlendi. Alkol tiiketimi ile kanser arasindaki iliski alkol, doz ve
alman miktarin tiirline goére degismekle birlikte, dogrudan bir iliski oldugu
bulunmustur (Shin ve ark., 2015). Risk, tiitiin kullanim1 ile baglantili oldugunda daha
da artmaktadir. Alinan alkol tiiriinden bagimsiz olarak, alkol tiikketimi, 1liml1 tiiketimde
bile, artmig meme kanseri riski ile iligkilidir (Guerrero ve ark., 2017). Alkolin meme
kanserine neden olmasi, serum estrojen dizeyini yukseltmesidir (Shin ve ark., 2015).
Bu nedenle meme kanseri ile pozitif iliskili oldugu, alkol tiiketen postmenopozal
kadinlarin, igmeyenlere gore dolasimdaki kan estrojen diizeylerinin %22'i arttig: ileri
strilmektedir. Ayrica, Ostrojen replasman tedavisi (ERT) kullanan postmenopozal
kadinlarin alkol tiketmesi meme kanseri riskinin daha fazla artisina neden olmaktadir
(Hong ve ark., 2010). Bir ¢alismada, orta diizeyde alkol alimi ile (giinde 5-9.9 gram ya
da haftada 3-6 kez) meme kanseri riskinde %15 (% 6-% 24) artis oldugu gosterilmistir
(Wu ve ark., 2012). Kanitlar, alkoliin kandaki Gstrojen stabilitesini artirarak, dstrojen
iretimini artirarak ya da meme kanser hicrelerinin estrojenin etkilerine olan
duyarliligin1 artirarak meme kanserinin ilerlemesine de neden olabilecegi One
strtlmektedir.

Alkol ve obezite muhtemelen dolasimdaki seks hormon diizeyleri yolu ile meme
kanserojenezindeki ortak biyolojik mekanizmalar1 paylagmaktadir (Shin ve ark.,
2015). Obezite menopozdan sonra Ostrojen bagimli meme kanseri riski ile
iliskilidir.Bunun obezite ile iligkili birka¢ mekanizma ile iliskili oldugu goriilmektedir;
obezite ile ortaya c¢ikan inslilin direnci kompensatuvar hiperinsiilinemi ile

sonuglanabilir. Insiilin ¢aprazi, meme hiicreleri iizerinde eksprese edilen Insiilin
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Benzeri Buyume faktoru-1 (IGF) reseptorleri meme kanser hicreleri (zerinde
proliferatif uyaranlara neden olur. Ayrica, hiperinsiilinemi biiyiime hormon
reseptérini (GHR) artirir ve bdylece GHR stimiilasyonunu arttirir ve artmis hepatik
IGF-I sentezine neden olur.

Ayrica, insiilin, IGF baglanma proteinleri (IGFBP)-1 ve IGFBP-2 gibi IGF-I baglanma
proteinlerinin  hepatik ekspresyonunu azaltir, bdylece yiiksek dolagimli ve
biyoyararlanimli serbest IGF-I'ye yol acar. Bunun yanisira obezite, tumoér biylmesi
icin ek bir uyaran oldugunu bildirilen kronik diisiik dereceli enflamasyon ile iliskilidir.
Makrofajlar, anjiyogenezin gelismesine ve kanser hiicrelerinin immiin reddinden
kagmasina olanak taniyan mutajenik bir inflamatuar mikro ¢evre olusturabilir (Dumars
ve ark., 2016). Yag dokusu asir1 yag depolanmasi nedeni ile adiposit hiicre 6lumine ve
makrofajlarin toplanmasina yol agarak obezitede 6nemli degisikliklere ugrar ve
inflamasyon meydana gelir (Zahid ve ark., 2016). Obez kadinlarin memesinde bulunan
inflamatuar faktorler, énemli oranda Ostrojen Uretiminden sorumlu olan aromataz
ekspresyonunda degisiklikleri baslatir ve boylece tiimoér olusumu ve ilerlemesini artirir
(Gérard ve Brown, 2018) .

Son on yil i¢cinde, meme kanseri anlayiginda ve ayni1 zamanda Onleyici yontemlerin
gelistirilmesinde biiyiik ilerlemeler kaydedilmistir. Meme kanserinin erken teshisi bu
hastalig1 6nlemek icin en iyi yaklasimlardan biridir. Baz1 gelismis iilkelerde, meme
kanseri hastalarinin 5 yillik nispi sagkalim orani, erken 6nlem sonucu %80'in
Uzerindedir (Desantis ve ark., 2016). Erken 6nlem i¢in ilk asamada KKMM, KMM ve
MMG vyer almaktadir. Bu calismada kadinlarin %44.1°inin KKMM yapmadig1 ve
yapanlarin biiyiik ¢ogunlugunun KKMM’yi dogru zamanda yapmadigi, %43.2°sinin
KMM yaptirdigi ve %39.1’inin MMG ¢ektirdigi belirlendi. Go¢geldi ve arkadaslarinin
(2008) tarafindan yapilan bir c¢alismada da kadinlarin ¢ogunlugunun KKMM
yapmadigi, yapanlarin ise dogru zamanda yapmadiklari ve kendilerini bu konuda
yeterli goérmedikleri belirlenmistir. Alpteker ve Avci(2010) tarafindan Yyapilan
calisgmada da benzer sekilde kadinlarin biiyiikk ¢ogunlugunun KKMM yapmadigi ve
KKMM yapmay1 bilmedikleri belirlenmistir. A¢ikgdz ve arkadaslar1 (2015) tarafindan
yapilan bir ¢aligmada da kadmnlarin %49.1't KKMM yaptigl, %32.9'unun KMM,
%22.3'intin MMG yaptirdig1 belirlenmistir. KKMM 20 yasindan sonra her kadin
tarafindan evinde tek basina kolaylikla uygulayabilecegi, erken tanida rol alabilen,
maliyet gerektirmeyen bir tarama yontemidir. Memedeki kitlenin ilk dnce genellikle

kadin tarafindan belirlendigi géz Oniinde bulunduruldugunda KKMM’nin meme
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kanseri olgularinda 6nemli oldugu vurgulanmaktadir (Gir ve ark., 2014). Ancak
MMG, meme Kkanserinin saptanmasinda yaygin olarak kullanilan bir tarama
yaklagimidir ve mortaliteyi etkili bir sekilde azaltmaya yardimci oldugu kanitlanmastir.
MMG’den daha hassas olan Manyetik Rezonans Goriintiileme (MRI) gibi diger tarama
yontemleri de son on yilda uygulanmig ve ¢alisilmigtir (Sun ve ark., 2017). Bu nedenle
meme kanseri taramasi igin temel yontem MMG olarak gorilmektedir. Bunun yanisira
KMM’nin MMG ile birlikte yapilmasinin tarama etkinligini artirdigi disiiniilmektedir.
Bu calismada, kadinlarin KMM ve MMG yapma orani1 diger ¢alismalara gbre daha
yuksekti. Bunun kadmlarin birinci derece yakinin meme kanseri olmasindan

kaynaklanmis olabilecegi diistiniilebilir.

Bu caligmada yas arttkga KKMM yapmanm azaldigi, KMM ve MMG yaptirma
oraninda artis oldugu gorildu. Evli olan kadinlarin tarama davranislarin1 daha fazla
yaptigl, egitim diizeyi ile tarama davramsinda artis olmadigi, BKI ile tarama
davraniglar1 arasinda iliski oldugu ancak, mensturasyon yasi ile iliski olmadigi
bulundu. Ayrica menapoza girmeyen kadinlarm KKMM ve KMM daha fazla
yaptiklari, 40 yas sonrasi kadinlarin ise MMG daha fazla yaptirdiklar belirlendi.

BKI ve emzirme suresi 10 yillik riskte medeni durum, yasam boyu riskteve yine
medeni durum v BKi’nin BRCA1/2’de, meme kanseri riskini etkilemedigi, diger risk

faktorlerinin etkiledigi belirlendi.

Sonug olarak ailesinde birinci derece akrabasinda meme kanseri olan kadinlarda bazi
meme kanseri risk faktorlerinin bulundugu goriildii. Yuksek risk grubunda yer alan bu
kadinlarin kansere bagl oliimlerin 6nlenmesi ve azaltilmasi i¢in erken tani ve tedavi
yontemleri acisindan takip edilmesi oldukc¢a onemlidir. Aile dykiisii degismez bir risk
faktoriidiir ve mevcut oldugu zaman tarama programlari ve tibbi danigsmanlik ile erken

taninin mimkin olabilecegi sdylenebilir.
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6. SONUC VE ONERILER
6.1. Sonuclar

Bu caligmada asagidaki sonuglar elde edilmistir.

1. Bu calismada, kadinlarin 18-86 yas araliginda, ortalama yasin 43.1+0.15
oldugu ve %58.3’linlin kiz kardesinin meme kanseri oldugu, %58.8’sinin
45 yas altinda, %67.2'sinin evli oldugu, %34.8’nin ilkdgretim mezunu,
%25.2’inin lise mezunu ve %?22’sinin lisans mezunu oldugu, %37.7'sinin
hafif kilolu, %11.6'sinin obez, %48.4'miin 13 yas ve iizerinde ilk
menturasyonunu oldugu, 9%70.4'niin menapoza girmedigi, %58.3’Unln

kardesinin meme kanseri oldugu saptandi (Tablo 1).

2. Bu calismada, kadinlarin %66.1'nin ¢ocugu vardi, %29.3’Unin ilk
dogumunu 16-20 yas arasinda yaptigi, %38'inin ¢ocugunu emzirmedigi,
%92.2'sinin HRT, %87.5'inin OKS kullanmadigi, %92.2'sinin biyopsi
yaptirmadigi, %6.7'sinin bir kez biyopsi yaptirdigi, belirlendi (Tablo 2).

3. Bu c¢aligmada, kadinlarin %95.4'niin alkol, %76.8'nin sigara kullanmadigi,
%67.8'inin spor yapmadigi, %16.8'nin haftada 3 gin ve zeri, %23.5'nin
30-60 dk spor yaptigi, %69.5'inin yagli ve hamur isi besinler tiikettigi
belirlendi (Tablo 3).

4. Bu calismada, kadinlarin %44.1°’inin KKMM yapmadigi, %18.8'nin aklina
geldikge KKMM yaptigi, %56.8'nin KKM yaptirmadigi, %39.1°inin MMG
cektirdigi, %21.2°sinin herhangi bir sikayeti olmadigi icin MMG
cektirmedigi, %6.4nun  MMG'nin ne oldugunu bilmedigi icin MMG
cektirmedigi saptandi (Tablo 4).

5. Bu calismada, okur-yazar olmayan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi
0.07£0.04, BRCAZ2 puan ortalamasi 0.21£0.06, 10 wyillik risk puan
ortalamas1 2.79+1.63, yasam boyu risk puan ortalamasi 5.18+3.56 olarak
belirlendi. Universite mezunu kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi
0.34+0.17, BRCA2 puan ortalamast 0.51+0.13, 10 wyillik risk puan
ortalamasi 1.07£0.8, yasam boyu risk puan ortalamasi1 24.23+6.35 olarak
saptand: (Tablo 5).
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10.

Bu calismada, evli olan kadinlarin BRCAL puan ortalamasi 0.19+0.14,
BRCAZ2 puan ortalamasi 0.37+0.13, 10 willik risk puan ortalamasi
2.14+2.09, yasam boyu risk puan ortalamasi 14.48+9.36 olarak, bekar olan
kadinlarin BRCAL puan ortalamas1 0.29+0.17, BRCAZ2 puan ortalamasi
0.48+0.14, 10 yillik risk puan ortalamas1 1.27+1.39, yasam boyu risk puan
ortalamasi1 21.47+7.56 olarak belirlendi (Tablo 6).

Bu calismada, 45 yas alt1 bireylerin BRCA1 puan ortalamasi 0.28+0.15,
BRCA 2 puan ortalamasi 0.47+0.12, 10 yillik risk puan ortalamasi
1.49+1.94, yasam boyu risk puan ortalamasi 1.49+1.94 olarak belirlendi.
Kadinlarin 45 yas ve lizeri olanlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.11+0.64,
BRCAZ2 puan ortalamasi 0.27+0.08, 10 willik risk puan ortalamasi
2.52+1.70, yasam boyu risk puan ortalamasi 7.28+5.43olarak bulundu
(Tablo 7).

Bu c¢alismada, zayif olan kadinlarin BRCA 1 puan ortalamasi 0.05+0.05,
BRCAZ2 puan ortalamast 0.16+£0.05, 10 yillik risk puan ortalamasi
6.9+0.92, yasam boyu risk puan ortalamasimnin 6.85+8.02 oldugu belirlendi.
Obez kadinlarin BRCAL puan ortalamast 0.17£0.12, BRCA 2 puan
ortalamasi 0.34+0.13, 10 yillik risk puan ortalamas1 2.31+1.96, yasam boyu
risk puan ortalamasinin 10.50+7.29 oldugu bulundu (Tablo 8).

Bu ¢alismada, mensturasyon yasi 10 ve alt1 olan kadinlarin BRCA1 puan
ortalamast 0.10+0.11, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.26+0.13, 10 yillik risk
puan ortalamas1 2.77+1.82, yasam boyu risk puan ortalamasi 8.98+7.20,
menopoz yast 40 yas ve lstii olan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi
1.96+£1.99, BRCAZ2 puan ortalamasi 0.32+0.10, 10 wyillik risk puan
ortalamas1 2.55+1.81 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 10.38+7.98
olarak belirlendi (Tablo 9).

Bu c¢alismada, HRT kullanan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi
0.18+0.12, BRCAZ2 puan ortalamasi 0.37+£0.12, 10 wyillik risk puan
ortalamasi 2.22+1.82, yasam boyu risk puan ortalamas1 15.93+10.02, HRT
kullanmayan kadinlarin ise, BRCA1L puan ortalamas1 0.21+0.15, BRCA2
puan ortalamas1 0.39+0.15, 10 yillik risk puan ortalamas: 1.87+1.92 ve
yasam boyu risk puan ortalamas: 15.73+9.56 olarak belirlendi (Tablo 10).
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14.

Bu c¢alismada, OKS kullanan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi
0.31+0.18, BRCAZ2 puan ortalamasi 0.47+0.14, 10 wyillik risk puan
ortalamas1 1.46+1.19 ve yasam boyu risk puan ortalamasi1 21.80+7.98, OKS
kullanmayan kadinlarin ise, BRCA1 puan ortalamasi 0.2+0.14, BRCA2
puan ortalamas1 0.38+0.14, 10 yillik risk puan ortalamas: 1.96+1.99 ve
yasam boyu risk puan ortalamasi 14.88+9.49 olarak bulundu (Tablo 11).

Bu c¢aligmada, cocuk sahibi olan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi
0.17+0.13, BRCA 2 puan ortalamasi 0.35+0.12, 10 yillik risk puan
ortalamasi 2.1+1.98 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 13.00+9.04 idi.
Cocugu olmayan kadinlarin BRCA1 puan ortalamasi 0.28+0.16, BRCAZ2
puan ortalamas1 0.47+0.15, 10 yillik risk puan ortalamasi 1.52+1.72 ve
yasam boyu risk puan ortalamasit 21.09+8.29, 1 c¢ocuk sahibi olanlarin
BRCAI1 puan ortalamasi1 0.26+0.16, BRCAZ2 puan ortalamas1 0.45+0.11,
10 yillik risk puan ortalamasi1 1.71+1.47, yasam boyu risk puan ortalamasi
22.03+7.32, 3 ve Uzeri gocugu olanlarin BRCA1 puan ortalamasi1 0.12+0.1,
BRCAZ puan ortalamasi 0.31+0.09, 10 wyillik risk puan ortalamasi
1.96+1.41 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 9.61+6.87 olarak saptand.
Cocuklarin yaslar arasindaki 1 yas fark olanlarin BRCAT1 puan ortalamasi
0.11+0.07, BRCAZ2 puan ortalamasi1 0.27+0.16, 10 yillik risk ortalamasi
3.83£5.39 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 7.19+6.67, 3 yas ve daha
fazla olanlarmn BRCA1 puan ortalamast 0.16+0.11, BRCAZ2 puan
ortalamas1 0.32+0.19, 10 yillik risk puan ortalamas1 2.16+1.53 ve yasam
boyu risk puan ortalamasi 12.43+8.33 olarak bulundu (Tablo 12).

Bu calismada, 15 yas ve alti1 dogum yapanlarin BRCA1 puan ortalamasi
0.13+0.08, BRCA2 puan ortalamas1 0.30+0.10, 10 willik risk puan
ortalamasi1 2.44+1.56 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 7.89+6.88, 31
yas ve Uzeri dogum yapan kadinlarin ise, BRCAL puan ortalamasi
0.3+0.23, BRCA2 puan ortalamasi 0.41+0.08, 10 yillik risk puan
ortalamasi 3.12+1.93 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 23.35+10.63
olarak saptand: (Tablo 13).

Bu calismada, ¢ocuklarini emziren kadinlarin BRCAL1 puan ortalamasi

0.18+0.13, BRCA2 puan ortalamast 0.35+0.12, 10 wyillik risk puan
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15.

16.

17.

18.

19.

ortalamas1 2.1+1.2 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 12.94+9.07 idi.
Cocuklarint  emzirmeyen kadinlarin ise, BRCA1l puan ortalamasi
0.11+0.06, BRCAZ2 puan ortalamast 0.3+0.11, 10 yillik risk puan
ortalamas1 2.27+1.54 ve yasam boyu risk puan ortalamasi 12.85+9.90
olarak belirlendi (Tablo 14).

Bu c¢alismada, alkol kullanan kadinlarin BRCA 1 puan ortalamasi
0.28+0.23, BRCA 2 puan ortalamasi 0.42+0.15, 10 wyillik risk puan
ortalamas1 1.92+0.94 ve yasam boyu risk puan ortalamas1 21.42+8.74
olarak belirlendi. Alkol kullanmayan kadinlarin ise, BRCAL puan
ortalamasi 0.21+0.14, BRCAZ2 puan ortalamas: 0.39+0.14, 10 yillik risk
puan ortalamasi 1.9+1.95 ve yasam boyu risk puan ortalamasi1 15.47+9.55
olarak belirlendi. Yag ve hamur agirlikli beslenen kadinlarin BRCA1 puan
ortalamas1 0.3620.74, BRCA2 puan ortalamasi 0.89+0.48, 10 yillik risk
puan ortalamasi 6.52+3.20 ve yasam boyu risk puan ortalamasinin
8.28+5.83 oldugu bulundu (Tablo 15).

Bu c¢alismada, egzersiz yapan kadinlarin BRCAL puan ortalamasi
0.16+0.01, BRCAZ2 puan ortalamast 0.13+0.01, 10 willik risk puan
ortalamasi 0.12+1.31, yasam boyu risk puan ortalamas: 8.4+0.79 olarak,
egzersiz yapmayan kadinlarin BRCAL puan ortalamas1 0.13+0.00, BRCA2
puan ortalamast 0.14+0.01, 10 yillik risk puan ortalamasi 2.12+0.14, yasam
boyu risk puan ortalamasi 9.34+0.61 olarak belirlendi (Tablo 16).

Bu calismada, 45 yas alti kadinlarin %71.4’si KKMM, 45 yas ve iisti
kadimnlarin %66.2°sinin KKMM yaptig1 belirlendi. 45 yas ve alt1 kadinlarin
%74.9’u KMM yaptirmazken, 45 yas ve lstli kadinlarin %69’u KMM’si
yaptirdig1 ve %76.8’sinin MMG yaptirdigi saptandi (p<0.05) (Tablo 17).
Bu ¢alismada, evli ve bekar kadinlarin bosanmis kadinlara gore daha fazla
oranda KKMM yaptig1, bosanmis kadinlarin en fazla, bekar kadinlarin ise
en az KMM yaptirdigi ve MMG’yi en fazla oranda bogsanmis kadinlarin en
az oranda ise, bekar kadinlarin gektirdigi belirlendi (p<0.05) (Tablo 18).

Bu caligmada, kadinlarin egitim diizeylerine gore farkin 6nemli oldugu
bulundu (p<0.05). KKMM lise, iiniversite ve orta 6gretim mezunu kadinlar
daha fazla yaparken, KMM ve MMG’yi okur-yazar olmayan, okur-yazar ve
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20.

21.

22,

orta 6gretim mezunu kadinlarin daha fazla yaptirdigi belirlendi (p<0.05)

(Tablo 19). '
Bu c¢alismada, kadmlarin BKI'ne gore KKMM yapma durumu

incelendiginde, gruplar arasinda farkin 6nemsiz (p>0.05), KMM ve MMG
yaptirma durumuna gore gruplar arasindaki farkin 6nemli (p<0.05) oldugu
belirlendi. Obez kadinlarin %62.5’inin KKMM yaptig1, %57.5’inin ve hafif
kilolu kadinlarin %50’sinin KMM yaptirdig1 ve obez kadinlarin %57.5’inin
MMG ¢ektirdigi belirlendi (p<0.05) (Tablo 20).

Bu ¢alismada, KKMM, KMM ve MMG yaptirma durumuna gore gruplar
arasindaki fark onemli bulundu (p<0.05). Menapoza girmeyen kadinlarin
%67.1’inin KKMM, %32.1’inin KMM yaptirdig1 ve %24.7’sinin MMG
cektirdigi goriildii. Menopoza 51-60 yas arasinda girenlerin %70.5’inin
KMM vyaptirdigi, 40 yas ve alti giren kadinlarin %280.0’inin MMG
cektirdigi belirlendi (p<0.05) (Tablo 21).

Bu calismada, meme kanseri {izerinde yasin etkili oldugu ve istatistiksel
olarak anlamli oldugu gorildii (p<0.005). On willik risk puanindaki
degisimin %12.8’1 yas ile agiklanirken geri kalan %87.2’lik bolimii
caligmaya alinmayan diger degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye
arttiginda 10 yillik risk puaninda 0.459 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis
istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.005). On wyillik risk puanindaki
degisimin %7.5’1 egitim durumu ile agiklanirken geri kalan 92.5’1ik
boliimii caligmaya alinmayan diger degiskenlere aittir. Medeni durum ile10
yillik risk puaninda 0.448 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.005). BKI bir birim arttiginda 10 yillik risk
puaninda 0.165 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.005). Mensturasyon yas1 bir birim arttifinda on yillik
risk puaninda 0.258 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.005). Menapoz yasindaki bir birimlik artis on yillik
risk puaninda 0.470 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak
anlamhidir  (p<0.005).On yillik risk puanindaki degisimin %7.5’1
menapozyast ile aciklanirken geri kalan 92.5°lik boliimii calismaya
almmayan diger degiskenlere aittir. ilk dogum yas1 bir birim arttiginda on
yillik risk puaninda 0.221 birimlik artis olmaktadir. Bu artig istatistiksel
olarak anlamli degildir (p=0.005). Cocuk sayisi bir birim arttiginda on
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23.

24,

yillik risk puaninda 0.174 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.005). Emzirme yasi bir birim arttiginda on
yillik risk puaninda 0.158 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.005) (Tablo 22).

Bu ¢alismada, meme kanseri i¢in yasin etkili oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu (p<0.005), yasam boyu risk puanindaki degisimin %62.6’1
yas ile aciklanirken geri kalan 37.4’liik boliimii ¢calismaya alinmayan diger
degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye arttiginda yasam boyu risk
puaninda 5.457 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). Yasam boyu risk puanindaki degisimin %44.2’si
egitim durumu ile agiklanirken geri kalan 55.8’lik boliimii calismaya
almmayan diger degiskenlere aittir. Medeni durum ile yasam boyu risk
puaninda 0.687 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel olarak
anlamli degildir(p>0.005). BKI bir birim arttifinda yasam boyu risk
puaninda 2.569 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). Mensturasyon yasi bir birim arttiginda yasam boyu
risk puaninda 2.815 birimlik artis olmaktadir. Bu artig istatistiksel olarak
anlamlidir (p<0.005). Menapoz yasindaki bir birimlik artig yasam boyu risk
puaninda 4.852 birimlik azalisa neden olmaktadir. Bu azalis istatistiksel
olarak anlamlidir (p<0.005). Yasam boyu risk puanindaki degisimin
%9.3’0 menopozyas: ile agiklanirken geri kalan 90.7°lik boliimii ¢aligmaya
alinmayan diger degiskenlere aittir. ilk dogum yas1 bir birim arttiginda
yasam boyu risk puaninda 1.376 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Cocuk sayis1 bir birim arttiginda
yasam boyu risk puaninda 3.969 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Emzirme ay1 sayist bir birim
arttiginda yasam boyu risk puaninda 2.503 birimlik azalig olmaktadir. Bu
azalig istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.005) (Tablo 23).

Bu ¢alismada, meme kanserinde yasin etkili oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu (p<0.005), BRCA2 kisisel risk puanindaki degisimin
%66.1’1 yas ile agiklanirken geri kalan 33.9’luk boliimii c¢alismaya
almmayan diger degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye arttiginda
BRCA2 kisisel risk puaninda 0.081 birimlik artis olmaktadir. Bu artis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). BRCA2 kisisel puanindaki
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25.

degisimin %43’ egitim durumu ile agiklanirken geri kalan %47’si
caligmaya alimmayan diger degiskenlere aittir. Medeni durum ileBRCA2
kisisel risk puaninda 0.011 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.005). BKI bir birim arttiginda BRCA2 kisisel
risk puaninda 0.024 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.005). Mensturasyon yasi bir birim arttiginda BRCA2
kisisel risk puaninda 0.046 birimlik artis olmaktadir. Bu artis istatistiksel
olarak anlamhidir (p<0.005). Menapoz yasindaki bir birimlik artis BRCA2
kisisel risk puaninda 0.077 birimlik azalisa neden olmaktadir. Bu azalig
istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.005). BRCA2 kisisel risk puanindaki
degisimin %36.2°’si menopozyas: ile aciklanirken geri kalan 63.8’lik
boliimii ¢alismaya alimmayan diger degiskenlere aittir. ilk dogum yas1 bir
birim arttiginda yasam boyu risk puaninda 0.027 birimlik azalis olmaktadir.
Bu azalig istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Cocuk sayisi bir birim
arttiginda BRCA2 kisisel risk puaninda 0.050 birimlik azalis olmaktadir.
Bu azalis istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.005). Emzirme ay1 sayisi bir
birim arttiginda BRCA2 kisisel risk puaninda 0.038 birimlik azalig
olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005) (Tablo 24).

Bu ¢alismada, meme kanserinde yasin etkili oldugu ve istatistiksel olarak
anlamli oldugu (p<0.005), BRCA1 kisisel risk puanindaki degisimin
%43.6’s1 yas ile aciklanirken geri kalan 56.1°lik bolimii c¢alismaya
alinmayan diger degiskenlere aittir. Egitim durumu bir seviye arttifinda
BRCALI kisisel risk puaninda 0.074 birimlik artis olmaktadir. Bu artis
istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). BRCAI1 kisisel puanindaki
degisimin %33.7°si egitim durumu ile agiklanirken geri kalan %66.3°1
caligmaya alinmayan diger degiskenlere aittir. Medeni durum ile BRCAL1
kisisel risk puaninda 0.009 birimlik artis olmaktadir. Bu artig istatistiksel
olarak anlamli degildir (p>0.005). BKI bir birim arttiginda BRCA1 kisisel
risk puaninda 0.023 birimlik azalis olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak
anlamli degildir (p>0.005). Mensturasyon yasi bir birim arttiginda BRCA1
kisisel risk puaninda 0.035 birimlik artis olmaktadir. Bu artig istatistiksel
olarak anlamlhidir (p<0.005). Menapoz yasindaki bir birimlik artis BRCAI

kisisel risk puaninda 0.063 birimlik azalisa neden olmaktadir. Bu azalig
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istatistiksel olarak anlamhidir (p<0.005). BRCAI1 kisisel risk puanindaki
degisimin %22.7’si menapozyast ile agiklanirken geri kalan 77.3’liik
boliimii ¢alismaya alimayan diger degiskenlere aittir. Ilk dogum yas1 bir
birim arttifinda yasam boyu risk puaninda 0.021 birimlik azalis olmaktadir.
Bu azalig istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Cocuk sayis1 bir birim
arttiginda BRCA1 kisisel risk puaninda 0.042 birimlik azalis olmaktadir.
Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005). Emzirme ay1 sayisi bir
birim arttiginda BRCA1 kisisel risk puaninda 0.034 birimlik azalis
olmaktadir. Bu azalis istatistiksel olarak anlamlidir (p<0.005) (Tablo 25).

6.2. Oneriler
Elde edilen sonuglar dogrultusunda asagidaki dneriler bulunmustur.

Bu c¢alismada birinci derece yakini meme kanseri olan kadinlarin riskinin yuksek

oldugu, ancak tarama davranislarinin istendik diizeyde olmadigi belirlendi. Bu nedenle;

Bireyler kisisel ve/veya aile Oykiisii varsa kanser risk degerlendirmesi i¢in aday kabul
edilir. Bu nedenle bu kadinlara danigsmanlik verilmesi,

Ailede meme kanseri 6ykiisii olan kadinlarin meme kanseri riski daha yiiksek olmasi
nedeni ile erken tan1 ve tarama davranislar1 konusunda bilgilendirilmesi,

Uygulamali egitimlerin belirli araliklar ile tekrarlanmasi,

Bir kadinin yasam boyu riski %20 ise, yillik tarama MRI g6z Oniinde
bulundurulmalidir. Bu nedenle bu ¢alismada riski %20’yi gegen kadinlara MRI
tarama konusunda bilgilendirilmesi,

Yazili brosiirlerin hazirlanmasi,
Bireysel tarama takvimi ve/veya risk azaltma stratejisi (egzersize vs.) belirlenmesi,

Bu kadinlarda uzun siireli izlem ¢alismasi onerilebilir.
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ANKET FORMU

OV AWNE D

N

10.
11.
12.
13.
14.

15.
16.
17.

18.

19.
20.

21.
22.
23.
24,
25.

Sosyodemografik ve meme kanserinin degistirilemeyen 6zellikleri

Yasiniz?

Egitim durumunuz?

Medeni durumu o evli O bekaro bosanmis
Boy:  Kilo: BKi:

Mensturasyon yasi:

Menopoz yasl:

Meme kanserinin degistirilebilir 6zellikleri
a. Ureme 6zellikleri

Hormon replasman tedavisi aldiniz mi?o Evet O Hayir
Oral kontraseptif kullandiniz mi?o Evet O Hayir
Cocugunuz var mi?o Evet O Hayir

Kag cocugunuz var?...........

Cocuklarinizin yas arasi kag yil? |. Cocuk II. Cocuk IIl. Cocuk
ilk dogum yasiniz kag?.........

Cocuk/ya da ¢ocuklarinizi emzirdiniz mi?o Evet o Hayir
Cocuk/ya da ¢ocuklarinizi ne kadar sure emzirdiniz?

b. Meme kanserinin yasam tarzi ile iliskili 6zellikleri

Alkol kullaniyor musunuz?o Evet o Hayir

Sigara kullaniyor musunuz?o Evet o Hayir

Beslenme tarziniz?

o Yagh oHamur isi 0 Sebze agirhkli o Et agirlikh o Diger........

Spor yapiyor musunuz?c Evet O Hayir
a. 18. Soruya cevabiniz evet ise haftada kag kez:
b. Siresi:
Meme biyopsisi yaptirdiniz mi?o Evet o Hayir
Kag kez biyopsi yaptirdiniz?
¢. Meme kanserinin tarama davranigslari
Kendi kendine meme muayenesi (KKMM) yaplyor musunuz?c Evet o Hayir
KKMM ne zaman yapiyorsunuz?
dthtKlinik meme muayenesi oldunuz mu?o Evet O Hayir
Mamografi (MMG) ¢ektirdiniz mi?o Evet O Hayir
24. Soruya cevabiniz hayir ise, MMG ¢ektirmeme nedeniniz nedir? Aciklayiniz.
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	Memenin üst-dış bölgesi çok daha fazla glandüler yapıya sahip olduğundan dolayı bu bölgede bening ve maling meme tümörleri daha sık görülür. Meme dokusunun koltuk altına doğru olan uzantısına da “Spence’nin aksiller kuyruğu” adı verilir. Spence'ın aks...
	Memede, meme dokusundan çevreye doğru uzanan fibröz çıkıntılar bulunur. İlk kez Sir Astley Cooper tarafından tanımlandığı için bu fasial septalar Cooper ligamentları olarak adlandırılmıştır (Cooper, 1845). Bu ligamentlerde herhangi bir tümör, yağ nekr...
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	Memenin klinik muayenesi, kadınlarda 25-40 yaşları arasında iki üç yılda bir, 40 yaşından sonra ise yılda bir yapılması gereken bir fizik muayenedir. Ailesinde meme kanseri olan kadınların riski daha yüksek olduğu için yılda iki defa yapmalıdır. Klini...
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