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ÖZET 

Giriş ve Amaç 

Mastalji memelerde gerginlik, ağrı gibi semptomları kapsayan bir terimdir. Bu 

terimi ilk kez bir cerrah olan Billroth tanımlamıştır (2,3). Meme ağrısı hastaların 

yaşam kalitelerini etkileyen ve hastaların doktora başvurularında % 41 ile % 79 

arasında yüksek bir prevalansa sahip bir semptomdur (4). 

Yapılan çalışmalarda mastalji şikayeti ile gelen hastalarda % 0,4- 0,6 arasında 

meme kanseri görülmüştür (7). Yapılan başka bir çalışmada mastalji ile meme 

kanseri arasında önemli bir ilişki olduğu saptanmıştır (8) . Biz de çalışmamızda 

mastalji şikayetiyle başvuran hastalarda mamografi, meme ultrasonografi, patoloji ve 

hormon bulgularını inceleyip bu bulgular arasındaki ilişkiyi ortaya koymayı 

amaçladık. 

 

Materyal ve Metod 

Bu çalışma retrospektif dosya taraması şeklinde gerçekleştirildi. 2010-2015 

tarihleri arasında İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma 

Hastanesi Genel Cerrahi Polikliniği’ ne mastalji şikayetiyle başvuran 1215 hasta 

üzerinde yapıldı. 

Hastaların mamografi, meme USG,patoloji ve hormon profili (östrojen, 

progesteron, Lh, Fsh, prolaktin, testosteron, dheas) parametreleri incelendi ve 

kaydedildi. Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 22 paket 

programında %95 güvenle yapıldı. P<0.05 anlamlılık düzeyi kabul edildi. 

 

Bulgular 

Çalışmamızda 1215 hastanın verisi kullanılmış olup hastaların 1213’ ü (% 

99.84) kadın, 2’ si (% 0,16) erkek idi. 

 1215 hastanın 109’ undan (%8.9) biyopsi alındı, biyopsi alınan hastaların 98’ i 

(%89.9) benign sitoloji, 11’ i (%10.1) malign sitoloji olarak değerlendirildi.1106 

(%91) hastadan ise biyopsi alınmadı. 
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 BI-RADS 3 ve altı grupta %91.8 benign sitoloji olarak bulunurken, BI-RADS 

4 ve üzeri grupta malign sitoloji oranı % 72.7 olarak saptanmıştır.  

 BIRADS 1 olguların 460’ ından (%98,9), BIRADS 2 olguların 539’ undan 

(%95,9) biyopsi alınmazken BIRADS 3 olguların 62’ sinden (%45,6), BIRADS 4 

olguların 12’ si (%85,7), BIRADS 5 olguların 4’ünden (%100) biyopsi alındığı 

gözlenmiştir.  

FSH ve Estradiol değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı. 

 

Sonuç 

Mastalji şikayetiyle gelen hastalarda meme kanseri prevalansının %0.9 

oranında gelmesi ve büyük oranda benign nedenler ve normal bulgular olması 

nedeniyle meme ağrısı olan hastaların meme kanseri olma olasılığının düşük 

olduğunu göstermiştir. BI-RADS düzeyi arttıkça biyopsi sonucu malign sitoloji 

gelme oranının artması bize mamografi ve meme ultrasonografinin bize meme 

kanserini öngörmedeki önemini göstermiştir. 
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ABSTRACT 

Introduction and Aim 

Mastalgia is a term including symptoms such as breast tension and pain. A 

surgeon, Billroth has defined this term for the first time (2,3). Breast pain is a 

symptom that affects the patients’ quality of life and has a high prevalance from 41% 

to 79% in physician requests (4). 

In studies, breast cancer has been diagnosed between 0.4-0.6% in patients 

requesting with the complaint of mastalgia (7). In another study, a significant relation 

has been determined between mastalgia and breast cancer (8). We aimed in our study 

to investigate reports of mammography, breast ultrasonography, pathology and 

hormonal levels in patients with mastalgia and to reveal the relation between them. 

 

Material and Method 

This study has been performed by retrospective file review. 1215 patients with 

mastalgia requesting the outpatient clinics of General Surgery Department of İzmir 

Katip Celebi University Ataturk Training and Research Hospital between years 

2010-2015 were included in our study. 

 Patients’ reports of mammography, breast USG, pathology and parameters of 

hormonal profile (oestrogen, progesterone, LH, FSH, prolactin, testosterone, DHEA-

S) were examined and recorded. Statistical analysis of the data was performed by 

IBM SPSS StatisticsVersion 22 Packaged Software with 95% confidence. Level of 

significance was accepted as p<0.05. 

 

Results 

Data of 1215 patients, being 1213 female (99.84%) and 2 male (0.16%), were 

included in our study. 

 109 of 1215 patients (8.9%) were conducted a biopsy, 98 of them (89.9%) was 

reported as benign cytology and 11 (10.1%) as malignant cytology. Biopsy was not 

conducted on 1106 (91%) patients. 

xi 
 



 In the group of BI-RADS 3 and below, 91.8% was determined as benign 

cytology. Ratio of malignant cytology was 72.7% in BI-RADS 4,5 and 6.  

 Whether biopsy was not conducted on 460 (98,9%) of BI-RADS 1 cases and 

539 (95,9%) of BI-RADS 2 cases; biopsy was conducted on 62 (45.6%) of BI-RADS 

3 cases, 12 (85.7%) of BI-RADS 4 cases and 4 (100%) of BI-RADS 5 cases. 

No statistical significance has been determined among groups by means of 

FSH and Oestradiol levels. 

 

Conclusion 

Because the prevalance of breast cancer in patients with mastalgia was defined 

as 0.9% and mostly benign reasons and ordinary findings were determined, it has 

been observed that the likelihood of breast cancer in patients with breast pain is low. 

Due to increased rate of malignant cytology corresponding to increased BI-RADS 

score, mammography and breast ultrasonography are considerably valuable in the 

prediction of breast cancer. 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

Ağrı insanlık tarihi boyunca varolmuş ve açıklanması güç bir terimdir. 

Uluslararası Ağrı Araştırmaları Teşkilatı’ na (International Association for the Study of 

Pain= IASP) göre ağrı “ doku hasarı veya potansiyel doku hasarı ile birlikte olan ya da 

böyle bir hasar süresince tanımlanan duyusal ve emosyonel deneyim” dir (1). 

Mastalji memelerde gerginlik, ağrı gibi semptomları kapsayan bir terimdir. Bu 

terimi ilk kez bir cerrah olan Billroth tanımlamıştır (2,3). Meme ağrısı hastaların yaşam 

kalitelerini etkileyen ve hastaların doktora başvurularında % 41 ile % 79 arasında 

yüksek bir prevalansa sahip bir semptomdur (4). 

Mastalji şikayetiyle başvuran bir hastada altta yatan organik bir patoloji 

olabileceği gibi, oral kontraseptiflerin, hormon ilaçlarının, psikotrop ilaçların kullanımı 

da bu şikayete sebep olabilmektedir (5).  

Mastaljinin etyolojileri arasında psikojenik faktörler de rol alır. Jenkins ve 

arkadaşları dirençli mastaljisi olan hastalarda anksiyete, panik bozukluk, somatizasyon 

ve majör depresif bozukluğun daha sık görüldüğünü belirtmişlerdir (6). 

Hastaların genel cerrahi ve birinci basamak polikliniklerine başvuru sebebi 

genellikle meme kanseri şüphesidir. Yapılan çalışmalarda mastalji şikayeti ile başvuran 

hastalarda % 0,4 - 0,6 arasında meme kanseri görülmüştür (7). Yapılan başka bir 

çalışmada da mastalji ile meme kanseri arasında önemli bir ilişki olduğu saptanmıştır 

(8).  

 Mastalji hayat kalitesini etkileyen bir semptom olup meme kanseri gibi erken 

tanı ve tedavinin oldukça önemli olduğu bir patolojinin bulgusu olabilir. 

 Biz de çalışmamızda mastalji şikayetiyle başvuran hastalarda mamografi, 

meme ultrasonografi, patoloji ve hormon bulgularını inceleyip bu bulgular arasındaki 

ilişkiyi ortaya koymayı amaçladık. 

  



2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Mastalji 

 “Mastalji” meme dokusuyla ilişkili ağrıyı tanımlamaktadır (9). 

Mastalji, meme ile ilgili şikâyetleri olan hastaların doktora başvurusunda 

öncelikli yakınmalardan birisidir. Yapılan bir çalışmada kadınların %66’sında meme 

ağrısı saptanmış ve bu hastaların %21’i de ağrılarının şiddetli olduğunu belirtmiştir. 

Ama bu hastaların sâdece yarısı bu nedenle bir hekime başvurmuştur (10).  

Kliniklere başvuran hastaların %85’i herhangi bir tedavi almazken, %15 hasta 

ciddi şekilde etkilenmekte ve ilaç tedavisi kullanmaktadır (7).  

Amerika Birleşik Devletlerinde 2400 olguyla yapılan bir kohort calışmasında 

10 yıl içinde en sık karşılaşılan meme yakınması mastalji olmuştur (32). 

Preece ve arkadaşları opere edilen 240 meme kanserli hastanın 36’ sında ağrı 

şikayeti olduğunu ve 16’ sında ise yalnızca ağrı şikayeti bulunduğunu bildirmişlerdir. 

(33) 

Yapılan bir çalışmada radyoloji birimine başvuran olguların %14.3-15’ inin 

mastaljisi olduğu saptanmıştır. (17, 18). Bu olgulardaki meme kanseri prevalansı %0- 3. 

2 olarak gelmiştir (14, 17, 18, 19). 

 Mastaljisi olan hastalarda endokrin veya histolojik faktörlerin yetersizliği 

araştırmacıları psikolojik faktörleri araştırmaya da yöneltmiştir. 

 Mastalji yakınması olan hastalar, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında 

anksiyete ve depresyon düzeylerinin fazla olduğu bulunmuştur. 

 Bu hastalarda Yaygın Anksiyete Bozukluğu ve Major Depresyon sıklıkla, 

Somatizasyon Bozukluğu ve Panik Bozukluğu daha az sıklıkla görülmüştür. Tedaviye 

dirençli mastaljili hastalarda ruhsal sorunlar klinik olarak tanımlanabilecek düzeyde 

bulunmuştur. 

Mastalji yakınmasının psikojenik olduğu düşünülen bir grupta bilişsel 

davranışçı terapi sonrasında %61’ inin yakınmalarında belirgin azalma 

gözlenmiştir(11).  
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Erkeklerde de mastalji yaygın olmamakla birlikte, sirozda, hormonal 

dengesizlikte veya ilaçlara bağlı sekonder jinekomastide meme hassasiyeti ve meme 

ağrısı gelişebilir (12-13). 

Mastalji en sık karşılaşılan meme yakınmalarından birisi olup aile hekimleri, 

genel cerrahi ve kadın doğum uzmanları ile radyologlara yapılan başvuruların önemli 

bir bölümünü oluşturur.  

Klinik deneyimler büyük çoğunlukla meme ağrısı yakınması olan kadınların 

meme kanserine yakalanma korkusu taşıdığını göstermektedir. Hastaların büyük bir 

kısmında meme ağrısına sebep olabilecek bir patolojinin olmadığının söylenmesi ve 

özellikle meme kanserinin dışlandığının açıklanması meme ağrısı yakınmasının 

tedavisinde yeterli olabilmektedir (22). 

Meme ağrısının ölçülmesinde literatürde bazı tartışmalar mevcuttur, bazıları 

görsel anal skalasının kullanılmasını önerirken, bazıları günlük ağrı çizelgesinin 

kullanımını önermektedir (41). 

 

2.2.Mastalji Sınıflandırması  

 

2.2.1. Siklik Mastalji 

Menstruasyon öncesi dönemde 1-4 gün süren hafif meme ağrısı normal kabul 

edilirken, mentruasyonun başlamasından 7-10 gün once ortaya çıkan ve 

menstruasyonun başlangıcına kadar devam eden ağrı döngüsel (siklik) mastalji olarak 

tanımlanır. Etyolojisinde hormonların etkisiyle oluşan fizyolojik değişiklikler sorumlu 

kabul edilir (24). 

Siklik mastalji, diffüz, periyodik, lokalize edilemeyen, genellikle iki taraflı 

olan meme ağrısı olarak tanımlanmaktadır. Siklik mastalji, mastaljilerin yaklaşık 

%60’ını kapsayıp, en sık 2. ve 3. dekadlarda görülmekle beraber, ortalama 4 ile 7 gün 

civarında sebat eder. Tedaviye başlamadan önce, detaylı anamnez, fizik muayene ve 

görüntüleme sistemleri kullanılmalıdır. Büyük bir çoğunluğu (%90) tedaviye iyi cevap 

verir (30, 31). 

Ağrı karakteristik olarak ağırlık hassasiyet gibi tarif edilir ve sıklıkla üst kolun 

iç kısmına yayılabilmektedir (7). 
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Siklik mastalji tanısını koyabilmek için bazı araştırma kriterleri mevcuttur. 

Bunlardan birincisi ağrı, 10 cm’lik görsel analog skalada 4 cm’den fazla ölçülmesi; 

ikincisi ağrının bir ayda en az 7 gün sürmesidir (42). 

Her menstrüel siklusta kadınların % 8-10’unda şiddetli meme ağrısı veya siklik 

mastalji görülmektedir. Bu durum, genç kadınlarda mammografi endikasyonlarının 

artmasına neden olmaktadır(29). 

Ader ve arkadaşları (4) Virgina’da telefonla arayarak ulaştıkları 877 kadının 

%22’sinde, menstrüasyon ile ilişkili olan ve işlevselliği etkileyen meme ağrısı olarak 

tanımlanan siklik mastalji tesbit etmişlerdir. Araştırmacılar siklik mastalji görülen 

kadınların stres algılarını bu yakınması olmayan kadınlara göre daha yüksek 

bulmuşlardır. 

Siklik mastaljisi olan ve biopsi yapılan 39 kadın üzerinde yapılan bir çalışmada 

kadınların tümünde fibrokistik değişikliklere rastlanmış. Mastaljisi olmayan, fakat farklı 

nedenlerle biopsi geçiren 68 kadından 61’inde bu bulgular tespit edilmiş (35). 

Siklik mastaljinin etyolojisi tam olarak bilinmemektedir (36). Serum hormon 

değerlerinin siklik mastalji şikayeti olan kadınlarda normal düzeylerde olduğu 

saptanmıştır (37,38). 

Diyetteki yağ düzeyinin ve yağ asidi metabolizmasının bu patolojide rol 

oynadığı düşünülmektedir (37-39). 

Mastalji ile besinsel faktörlerin ilişkisine gelince özellikle lipid metabolizması 

(43) ve metilksantinlerin etkisi göz önünde bulundurulmuştur. Diyetle kafein ve yağ 

tüketiminin azaltılmasını mastalji tedavisinde sıkça önerilmektedir. 
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2.2.2. Nonsiklik Mastalji 

Nonsiklik meme ağrısı ; normal menstruel düzeni takip etmeyen ağrıdır ve 

sıklıkla tek taraflıdır. Memedeki lokalizasyonu değişkendir (20). 

Nonsiklik mastaji 40-50 yaş ve üstü çoğunlukla postmenopozal kadınlarda, 

unilateral ve fokal tariflenen bir ağrıdır (44). 

Nonsiklik meme ağrısı devamlı olabilir fakat genellikle rastgele bir zamanda 

ortaya çıktığı tariflenir. Ağrı; lokalize ve yanıcı tarzda olarak tanımlanır (45). 

Nonsiklik meme ağrısı hamilelik, mastit, travma, makrokistler, benign tümörler 

veya kanser nedeniyle olabilir. Ayrıca hormon replasman tedavisi (HRT), oral 

kontraseptifler, SSRI lardan sertralin, SNRI grubu ilaçlardan venlafaksin, 

antipsikotiklerden haloperidol antimikrobik ilaçlardan ketokonazol ve metronidazol 

nonsiklik mastaljiye neden olabilir.  

 

2.2.3. Meme Dışı Ağrı (Göğüs Duvarı Ağrısı) 

Meme dışı ağrı; kas-iskelet sistemi başta olmak üzere, göğüs duvarı kaynaklı, 

spinal ya da paraspinal problemler, travma gibi sebeplerden kaynaklanabilir. Ayrıca 

biliyer, pulmoner, özefageal ve kardiyak hastalıklarla ilişkili olabilir (21). 

Göğüs duvarı sendromları kostokondrit, Tietze sendromu, muskuloskeletal 

göğüs ağrısı yapan sebepleri kapsar (46-47). 

 

2.3.Mastalji Etyolojisi 

Mastaljinin etyolojisi hala tam olarak iyi anlaşılamamıştır. Progesteron 

eksikliği, östrojen fazlalığı, progesteron östrojen oranındaki değişiklikler, düşük 

androjen düzeyleri, yüksek prolaktin düzeyleri gibi hormonal düzey değişiklikleri öne 

sürülmekle birlikte hiçbiri kanıtlanamamıştır.  

Döngüsel mastaljisi olan hastaların hormon düzeyleri ile döngüsel mastaljisi 

olmayan hastaların hormon düzeyleri arasında çok farklılık saptanmamıştır. Hormon 

düzeylerinde daha çok meme dokusunun o hormona duyarlılığının rol oynadığı 

düşünülmektedir (23).  
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Mastaljide sıklıkla arttığı tespit edilen hormonal anormallik tirotropinin 

indüklediği prolaktin sekresyonudur(34). 

Hamilelik, laktasyon, menopoz, oral kontraseptifler, hormon replasman 

tedavileri mastaljinin seyrini etkilemektedir (24). 

Mastalji etyolojisi arasında psikojenik faktörler de yer alır. Meme ağrısı 

yakınması olan hastalar, kontrol grubu ile karşılaştırıldığında anksiyete ve depresyon 

düzeylerinin yüksek olduğu bulunmuştur (11-25).  

Fox ve arkadaşları, (11) mastalji yakınmasının psikojenik olduğu düşünülen bir 

grup kadının %61’inde bilişsel davranışcı terapi sonrasında belirgin iyileşme 

gözlemişlerdir.  

Mastaljisi olan kadınlarda doymuş yağ asiti düzeylerinin arttığı ve esansiyel 

yağ asitlerinin, özellikle de gamalinolenik asitin azaldığını gösteren çalışmalar vardır 

(23).  

Kahve, çay, çikolata, kolalı içecekler gibi metilksantin içeren yiyecek ve 

içeceklerle fibrokistik hastalıkla nedensellik ilişkisinin varlığı da uzun süreden beri 

tartışılan bir konudur. Bu hipotez ilk defa Minton ve Abou-İssa tarafından yaklaşık 20 

yıl önce ortaya atılmıştır. Buna göre metilksantinler ve kafein, cAMP yapımını 

arttırmakta, bu da hücre içi mekanizmaları etkilemektedir. Bu hipotez cazip olmasına 

karşın yapılan bir çok çalışma bu hipotezi desteklememiştir ve tartışmalar devam 

etmektedir (23,26).  

 

2.4. Mastalji Tedavisi 

 

2.4.1. Endokrin Tedavi 

2.4.1.1. Testosteron Derivesi (Danazol) 

Mastaljide ilk kullanılan hormonal tedavilerdendir. Hirsutizm, seste değişiklik, 

akne, amenore, karaciğer fonksiyon testi bozukluğu yapabilir. Yan etkilerinin fazlalığı 

kullanımını kısıtlamıştır. 

 Danazol, kompetetif olarak meme, hipotalamus ve hipofizdeki östrojen ve 

progesteron reseptörlerini kompetetif inhibe eder. 
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Mastaljide kesin etki mekanizması bilinmiyor. 

FDA tarafından onaylı tek ilaçtır.  

200 mg/gün kullanımı ile siklik mastaljide %70, siklik olmayan mastaljide 

%30 cevap sağlanmıştır. İki ay 200mg/gün dozunda cevap olumlu ise sonraki iki ay 

100mg/gün dozunda devam edilir. 

Daha sonra da günaşırı 100mg veya menstruel siklusun ikinci yarısında 100mg 

verilir. Yan etki (amenore, kilo alımı, akne, sıcak basması vb) doz arttıkça artmaktadır 

(70,20). 

 

2.4.1.2. Lhrh Agonisti  

Antigonadotropik etkilidir. Ovaryan steroidogenezis üzerine direk inhibitör etki 

ile neredeyse tam bir ovaryan ablasyon sağlanır. Aylık depo kullanımlarda cevap %80 

oranındadır. Pahalı bir tedavi seçeneğidir. 

Sıcak basması, miyastenia, vajinal atrofi, depresyon, libido kaybı, görme 

kusuru ve hipertansiyon gibi fazla yan etkileri vardır. Akut ve şiddetli vakalarda 

önerilir. 

 

2.4.1.3. Bromokriptin 

Hipotalamo-hipofizer aksda dopaminerjik agonist olarak etki eden bir ergo 

alkoloididir. Siklik mastaljili hastalarda PRL seviyesinde düşüklük ve semptomlarda 

düzelme saptanırken, siklik olmayan mastaljili hastalarda etkisizdir. Bromokriptin 

kullanımı sonucunda felç, inme ve ölüm görülmesi FDA’nın listesinden çıkarılmıştır 

(71-70). 

 

2.4.1.4. Tamoksifen 

Östrojen kompetetif antagonisti bir ajandır. Östradiolun memedeki etkilerini 

inhibe eder. 20 mg/gün 3 ay süreyle kullanımında hastaların %75’inde ağrının azaldığı 

tespit edilmiştir ve ancak seçilmiş vakalarda kısıtlı süre (3-6 ay) kullanımı önerilir (24). 
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2.4.2. Psikiyatrik Yaklaşım 

Sir Astley Cooper sebebi açıklanamayan tüm meme ağrılarının nörotik 

kadınlarda görülen psikosomatik şikayetler olduğunu iddia etmektedir. Ciddi ve inatçı 

mastaljisi olan hastalara yapılan anketler sonucu anksiyete, panik atak, somatizasyon 

bozuklukları ve majör depresyon saptanmıştır (36). 

  

2.4.3. Diğer Tedavi Seçenekleri 

 

2.4.3.1. Metilksantin Kısıtlanması 

Kafein, teofilin ve teobromin bu grup maddelerdir ve kahve, çay, çikolata ve 

kola içeren içeceklerle bronkodilatatör ilaçlarda bulunur. Diyetten çıkarılması ile %78 - 

82. 5 oranında etkinlik bildirilmektedir. 

Ek maliyet getirmemesi, yan etkisinin olmaması nedeniyle kullanılmaktadır. 

 

2.4.3.2. Yağdan Fakir Diyet 

Eskimo ve Uzak Doğu ülkelerinde düşük yağ oranlı diyete bağlı meme kanseri 

ve mastalji daha az görülmektedir. Diyetteki yağ oranının günlük kalori ihtiyacının 

%15’ine düşürüldüğünde siklik mastaljide belirgin düzelme tespit edilmektedir. 

 

2.4.3.3. EPO (Çuha Çiçeği Yağı) 

İlk tedavi seçeneği olarak önerilmiştir. Siklik mastaljide %58 etkili olduğu, 

siklik olmayan mastaljide ise %38 oranında olumlu cevap alınabildiği bildirilmiştir. 3 

gr/gün 4 ay kullanımı ile ağrıda anlamlı azalma tespit edilmiştir. Yan etki azdır. 

Linoleik asit ve linolenik, esansiyel yağ asitlerini içerir.  

Prostoglandin E1 sentezini arttırabilir (67). 
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2.4.3.4. Vitex Agnus Castus  

Yapılan randomize plasebo kontrollü çalışmalarda, plaseboya göre etkin 

olduğu gösterilmiştir (68). 

  

2.4.3.5. Flaxseed (Keten Tohumu) Fitoöstrojen 

Kanada çalışmasında diyet programında ekmek içinde keten tohumu yiyenlerde 

kontrol grubuna göre etkili olduğu gösterilmiştir (69). 

 

2.4.4. Cerrahi  

Subkutan mastektomi veya eksizyonel biyopsi son çare olarak hastaya 

sunulması bir tedavi yöntemi kesinlikle olmamalıdır. Bu tedavi sonucunda ağrıyan odak 

yerine ağrılı bir skar dokusunun geride kalmasına sebep olunabileceği de akıldan 

çıkarılmamalıdır. 

  

2.4.5. Etkisi İspatlanmamış Tedaviler  

Diüretikler, progesteron ve vitaminler (Vitamin E, A, B1 ve B6) ile yapılan 

kontrollü, çift kör randomize çalışmalar, bu ilaçların mastalji tedavisinde anlamlı 

etkilerinin olmadığını göstermektedir. 

Mastalji yaklaşık olarak her 3 kadından birinde görülüyor olması nedeni ile 

etkin tedavi için mastalji tipinin belirlenmesi gerekir. Hastaların %15’inde tedavi 

gereklidir. Tedavi edilenlerin de %20’sinde cevap yoktur. Tedavide; meme kanseri 

olmadığı güvencesi hastaya verilmelidir. 

 

2.5. Meme Anatomisi 

Ortalama 150-200 gr. ağırlığındadır. Kadınlarda büyük olması nedeniyle klinik 

ve patolojik önemi vardır. Erkeklerde ve preadolesan dönemindeki kadınlarda 

rudimenterdir. Kızlarda puberteden sonra yarım küre şeklindeki büyümesini sürdürür 

(48, 49, 50) .  
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Kadınlarda yarım küre şekinde olup, kürenin düz olan yüzü linea sternalis ve 

linea axillaris anterior arasında, T2-T6 kaburgaları düzeyinde ğöğüse yapışıktır; göğüs 

ön duvarının yüzeyel fasyası içinde yerleşiktir (51,52,49); orta yaşlı kadınlarda T7. 

kaburgaya kadar uzanır.  

Memenin üst dış parçası yukarı dış tarafda fossa axillaris’e doğru uzanır 

(processus axillaris); bu uzantı (Spence uzantısı), içyan aksiller duvarın derin 

fasyasındaki Langer’in yarığına girer (53, 51, 52, 49, 54, 55).  

Memenin konveks olan dış yüzünün ortasında meme başı (papilla mammaria) 

denilen çıkıntı ve onun etrafındaki esmer bir alanın (areola mammae) bulunması ile 

karakterizedir.  

Areola mammae, papilla tabanı çevresinde yer alan, 15-20 mm çapında 

pigmente olmuş bir bölgedir. Derisinde bulunan yağ bezleri areola üzerindeki küçük 

kabartıları (Morgagni tüberkülleri) oluştururlar. Bu alan gebe kadınlarda daha koyu 

esmer görünümde ve morgagni tuberkülleri büyümüştür. Ayrıca areol üzerinde ve 

çevresinde deriye yakın meme bezlerinin büyümesinden oluşan daha büyük tuberküller 

(Montgomery tuberkülleri) görünür (48, 53, 49, 54, 50).  

Deri ile fascia süperficialis’in derin yaprağı arasında düzensiz bir şekilde 

uzanan güçlü bağ dokusu bantları (Cooper’ın suspensor ligamentleri) memenin 

parakinmal dokusunu loblara ayırır (53, 49, 54, 55).  

Alveoler olan meme bezleri, 15-20 adet lobun (lobi glandulae mammariae) bir 

araya gelmesinden oluşur. Loblar lobuluslara ve bunlar da asinuslara ayrılırlar. Her bir 

lob ayrı salgı kanalına sahiptir. Bu kanallarla birlikte loblar anatomik bir ünit 

oluştururlar, bu ünitler cerrahi değildir. Mastitis de bütün loblar enfekte olmaz; 

enfeksiyon süt kanalları delikleri ve lenfatiklerle lobdan loba taşınırlar (48, 53-56, 54, 

57, 50). 

Her bir lob meme başından başlayarak ışınsal tarzda doku içine dağılmıştır. 

Her bir lobun meme başına doğru yönelmiş olan ayrı bir kanalı mevcuttur. Her lob 20-

40 lobulus içerir. Her bir lobulusta da 10-100 adet asinus (duktül) vardır. Asinuslar 

birleşerek terminal duktusa (intralobüler ve ekstralobüler segmentten oluşur) açılırlar 

(59). Bir terminal duktusun intralobüler segmenti ile buna açılan asinuslar lobulusu 

oluşturur. Bu yapı terminal duktolobüler ünittir (TDLU) (60, 61) . 
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Terminal duktuslar birleşerek subsegmental duktusu oluştururlar. Bunlar da 

birleşirler ve segmental (laktifer) duktus meydana gelir. Laktifer duktus meme başında 

genişler, laktifer sinüs olarak isimlendirilir. Laktifer sinüs de ampulla ile meme 

başından dışarı açılır (59). Laktifer sinüs, laktasyonda sütün toplandığı yerdir (58) 

(Şekil 2.1.) 

 

 

Şekil 2.1. Meme anatomisi 

 

2.5.1. Kan Dolaşımı 

Arterler: Beslenmesi internal torasik arterin (internal mamarian arter) perforan 

dalları, interkostal arterler ve aksiller arterden çıkan çok sayıdaki daldan olur (62). 

Venöz drenaj: Drenajın büyük kısmı aksiller venedir. Ayrıca internal torasik, 

lateral torasik ve interkostal venleredir (58). 

 

2.5.2. Lenfatik Drenaj 

Lenf damarlarının çoğu venleri aksillaya doğru takip ederler. Drenajın %75 

kadarı aksiller lenf nodlarınadır (58).  

Dış yarı anterior aksiller veya pektoral nodlara drene olur. 
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Medial yarı interkostal boşlukları geçer ve toraksta yer alan internal torasik 

arter boyunca uzanan nodlara drene olur. Bazıları posterior interkostal nodlara, diğer 

memenin lenf damarlarına ve anterior abdominal duvar lenf damarlarına açılırlar (62). 

 

2.5.3. İnnervasyon 

Meme ikinci-altıncı interkostal sinirlerin lateral ve anterior kutanöz dalları ile 

innerve olur. Sensoriel ve sempatik lifler içerirler (58). 

 

2.6. Meme Fizyolojisi 

Memelerin gelişimi östrojen ve progesteron etkisiyle sağlanır. 

Östrojenler meme kanallarının çoğalmasından, progesteron lobül ve alveollerin 

gelişmesinden sorumludur. Gebelik boyunca doğuma kadar prolaktin düzeyleri sürekli 

artar. Prolaktin ile birlikte yüksek düzeydeki östrojen ve progesteron etkisiyle 

memedeki lobuloalveolar gelişim tamamlanır (63). 

Prolaktin süt bezlerinin süt yapımını ve depo edilmesini sağlar.  

Oksitosin ise meme alveolleri ve duktusların duvarında bulunan myoepitelyal 

hücrelerin kasılmasını sağlar ve süt salınımı başlar. 

 

2.7. Meme Hastalıkları 

2.7.1. Benign Meme Hastalıkları 

2.7.1.1. Asimetrik Meme Gelişimi 

Meme asimetrisi özellikle meme gelişiminin erken dönemlerinde (Tanner evre 

2-3) sık karşılaşılan bir şikâyettir. 

Meme tomurcuğu bir tarafta hassas granüler yumru şeklinde görülmeye 

başladığı zaman anneler tümör ihtimalinden endişelenirler (72). Meme ultrasonografi 

(USG) istenerek memede kitle ya da ek bir patoloji olmadığı gösterilmelidir. Eşlik eden 

patoloji yoksa hasta ve yakınlarına asimetrinin ergenlik çağının sonunda azalacağı 

söylenerek rahatlatılmalıdır. 
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 TANNER EVRELEMESİ 

Evre 1 (PUBERTE ÖNCESİ): Meme dokusu palpe edilemez. Meme başı 

çıkıntısı gözlenir. 

Evre 2 : Memelerde tomurcuklanma başlar ve hafif kabarıklık palpe edilir. 

Areola çapı artmaya başlar. (10 Yaş civarı) 

Evre 3:Meme dokusu gelişir ve areola genişler, yandan bakıldığında 

devamlılık gösteren bir konturu vardır. 

Evre 4:Daha da genişleyen meme dokusu üzerinde areola, ikinci bir çıkıntı 

meydana getirir. 

Evre 5 (ERİŞKİN DÖNEM): Gelişmiş meme dokusu üzerinde areola meme 

seviyesine geriler, sadece papilla çıkıntılı bir şekilde görünür (14 Yaş civarı) 

 

2.7.1.2. Polimasti 

Aksesuar meme (polimasti) ve meme başı (politeli) antik çağlardan beri ilgi 

çeken bir konudur. 

Ektopik meme dokusu kadınlarda erkeklere göre daha fazla bulunur. Doğumda 

mevcut olsa da ergenlik, hamilelik veya emzirme gibi kadın seks hormonlarından 

etkilenilen döneme kadar belirgin hale gelmez (73).  

Aksesuar meme en sık aksillada gözlenir. Kadınların %0,4-6’sında bulunur 

(74). Genellikle areola ve meme başı kompleksini içermez. Asemptomatik olabileceği 

gibi menstrüasyon sırasında koltukaltında rahatsızlık ve anksiyeteye neden olabilir. 

Ayrıca kozmetik problemler, ağrı ve kol hareketlerinde kısıtlılık gibi şikayetlerle de 

karşılaşılabilir. Tanıda fizik muayene, mamografi (MG) ve meme USG kullanılabilir. 

Polimasti için ilk seçilecek tedavi yöntemi eliptik bir insizyonla ektopik meme 

dokusunun eksizyonudur. 

  

13 
 



2.7.1.3. Politeli 

Politeli, meme başı veya meme başı-areola kompleksinin 2’den fazla olması 

şeklinde tariflenir. Çocuklarda memenin en sık görülen anomalisidir (75,76). 

Genelikle süt çizgisi üzerinde, sol toraksta ve normal areolanın inferiorunda 

bulunmasına rağmen, dorsal skapula alanı, arka uyluk, baş ve boyunda da saptanabilir 

(77). 

Politeli varlığında, eşlik eden renal anomali (renal duplikasyon, üriner 

obstrüksiyon, renal agenezi) ve malignite açısından ayrıntılı inceleme gereklidir.  

Politeli, kozmetik açıdan kolaylıkla tedavi edilebilir bir durumdur, ancak 

böbrek anomalileri ile birlikte olma ihtimali nedeniyle en azından idrar tetkiki ve renal 

USG yapılmalıdır. Ayrıca pilor stenozu, hipertansiyon, konjenital kalp defektleri, iletim 

kusurları, deri ve iskelet sistemi problemleriyle birlikteliği bildirilmiştir (78). 

 

2.7.1.4. Jinekomasti 

İlk olarak Galen zamanında gözlenen jinekomasti, iyi huylu erkek meme 

büyümesi olarak tanımlanır. Bu durum östrojene meme dokusunun yanıtından 

kaynaklanmaktadır (79).  

Jinekomasti küçük çocuklarda, gençler ve yaşlı erkeklerde normal bir bulgu 

olarak kabul edilir ve bu nedenle buna fizyolojik jinekomasti denir.  

Jinekomasti, idyopatik olabilir veya testis kanseri, hipofiz tümörü, adrenal 

tümör, karaciğer hastalığı, paraneoplastik tümörler, hipogonadizm, Klinefelter 

sendromu, tiroid bezi hastalıkları, böbrek yetmezliği, granülomatöz hastalık, miyotonik 

distrofi, ilaçlar (Diazepam, trisiklik antidepresanlar, nöroleptikler, kalsiyum kanal 

blokörleri, kaptopril, digital glikozidler, omeprazol, bazı antibiyotikler ve büyüme 

hormonu) kullanımı, esrar kullanımı ve alkolizm gibi birçok nedenle oluşmuş bir 

hormonal dengesizliği yansıtabilir (79). 
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2.7.1.5. Ateli 

Ateli, meme başı-areola kompleksinin olmaması olarak tanımlanır, tek veya iki 

taraflı olabilir. Sıklığı ve etyolojisi bilinmemektedir. Ateli, genellikle doğumda ya da 

doğumdan kısa bir süre sonra fark edilir ve konjenitaldir. 

Travmatik veya iyatrojenik olanları ayırt etmek gerekir. 

Konjenital olanlar daima amasti veya başka bir sendromla ilişkilidir (80). 

 

2.7.1.6. Amasti 

Amasti, bir veya iki memenin konjenital olarak olmamasıdır. Genellikle 

kızlarda görülür ve tek taraflı amasti bilaterale göre daha sık görülür (81). 

Meme rekonstruksiyonu önce ekspander ardından implant yerleştirilerek 

yapılabilir. Ancak bu hastalarda, kan akımı anormallikleri nedeniyle cildde 

öngörülemeyen iyileşme problemleriyle karşılaşılabilir (82). 

 

2.7.1.7. Poland Sendromu 

Alfred Poland 1841 yılında pektoralis majör ve minör kasların yokluğu ile 

birlikte ipsilateral elde sindaktili olgusunu Poland sendromu olarak tarif etmiştir. 

 Poland sendromu göğüs duvarı ve meme hipoplazisinin ağır bir şeklidir. 

Poland senromuna hafif hipoplaziden total amastiye kadar değişen meme anomalisi 

eşlik eder. 

 Etkilenen memede genellikle ateli, hipopigmentasyon ve politeli gibi meme 

başı anomalileri görülür. Etkilenmeyen taraftaki meme genellikle normaldir. Bir olguda 

kontralateral makromasti bildirilmiştir (83). 

 

2.7.1.8. Fibrokistik Değişiklikler 

Memenin en sık rastlanan lezyonu olan fibrokistik değişiklikler, klinik belirti 

ve bulguları ile histolojik değişiklikleri içeren bir durumdur. Bu değişiklikler genellikle 

20 ile 50 yaşları arasındaki adet gören kadınları etkiler, hormon replasman tedavisi 

almayan postmenopozal kadınlarda nadirdir.  
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Kesin patogenezi net olarak bilinmese de hormonal dengesizliğin, özellikle 

progestrona karşılık östrojenin üstünlüğünün, oluşumunda önemli rol oynadığı 

sanılmaktadır. Östrojen varlığı semptomların oluşması için gerekli görülmektedir. Her 

iki memede de görülmesi, menopoz öncesi yaş grubunda artması ve endokrin tedaviye 

yanıtı östrojenin etkisini desteklemektedir (85, 86, 87, 88). 

Bu lezyonlar için en önemli sorunlardan biri meme kanseri gelişmesi açısından 

bir risk faktörü olup olmadığıdır. 

Eğer, benign meme lezyonları nonproliferatif, atipisiz proliferatif ve atipili 

proliferatif lezyonlar (atipik hiperplazi) şeklinde sınıflandırılırsa fibrokistik 

değişiklikleri nonproliferatif lezyonlar altında değerlendirmek uygun olur.  

Fibrokistik değişiklikler düzgün ve hareketli, baskı uygulanınca ezilebilir 

asemptomatik kitle oluşturabilir lezyonlardır. 

Fibrokistik değişikliklere sıklıkla ağrı, hassasiyet ve bazen de meme başı 

akıntısı eşlik eder. 

 

2.7.1.9. Mastit 

Akut mastit genellikle laktasyonda görülen memenin enfeksiyonudur. Abse ve 

diğer kronik hastalıklarla da ilişkilidir. Radyolojik görünümü inflamatuar karsinomu 

taklit eder. Yaygın parankimal yoğunluk artışı, cilt kalınlaşması ve aksiller LAP 

bulguları saptanır. Akut abse antibiyotik tedavisine hızlı bir şekilde yanıt verir. 

Mammografik olarak abse düzensiz konturlu kitle, çevresinde distorsiyon ve 

cilt kalınlaşması şeklinde görülür. 

Granülomatöz mastit (granülomatöz lobülit) etyolojisi bilinmeyen, klinik 

olarak meme kanserini taklit eden, memenin nadir görülen inflamatuar bir hastalığıdır. 

Granülomatöz mastit tedavisi için genel kabul görmüş bir yöntem yoktur. 

Birçok yayında önerilen tedavi komplet cerrahi eksizyon ve oral steroid 

tedavisidir. Apse varlığında drenaj yapılmalıdır. Sekonder bakteriyel enfeksiyon 

gelişmemiş ise antibiyotik tedavisinin katkısı yoktur (4). 
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2.7.1.10. Yağ Nekrozu 

Memenin yağ dokusunda gelişen, iltihap oluşturmayan benign lezyonudur. Ana 

neden travmadır (%21-70) (89). 

Radyoterapi, antikoagülasyon, kist aspirasyonu, biyopsi, meme koruyucu 

cerrahi, meme küçültme cerrahisi, implant çıkarılması, doku transferi yoluyla meme 

rekonstrüksiyonu, duktal ektazi ve meme enfeksiyonu da diğer nedenlerdir. Poliarteritis 

nodoza, Weber- Christian Sendromu ve granülomatöz anjiopannikülit de ender nedenler 

arasında bildirilmekte, bazı olgularda ise neden saptanamamaktadır (89, 90,91). 

Olguların çoğu klinik olarak gizlidir. Bununla birlikte tek veya birden fazla 

yuvarlak sert nodül veya düzensiz yüzeyli kitle olarak da belirlenebilir. Ekimoz, eritem, 

inflamasyon, ağrı, deri çekintisi veya kalınlaşması ve lenf nodları birlikteliğinde kanseri 

taklit ederek de gözlenebilir (89,92,93). 

Yağ nekrozu düzgün sınırlı nodüler yağ kistleri (%27), deri veya subkutan 

dokuda düzensizlik ve kalınlaşma (%16), fokal kitle (%13), düzensiz kenarlı ve ışınsal 

kitle (%4), yumurta kabuğu kalsifikasyon gösteren yağ kisti (%27) şeklinde olabildiği 

gibi, malignite yönünden kuşku taşıyan çok sayıda kümeleşen pleomorfik 

kalsifikasyonlar (%4) tarzında da karşımıza çıkabilirler (91). 

MG ve meme USG, ilk seçilecek yöntemler olmakla birlikte MR’de seçilmiş 

olgularda kullanılabilir. Rijid bir protokol bulunmamakla birlikte malignite kuşkusu 

mutlaka histopatolojik tanıyı gerektirir. Özellikle kesici iğne biyopsisi bu olgular için 

uygun olacaktır. Koruyucu meme cerrahisi ve radyoterapi sonrası tümör yinelemesi ile 

karışabilecek bu lezyonlar özel dikkat gerektirmektedirler. 

 

2.7.1.11. Radyal Skar 

Radyal skar (RS), radial sklerosing lesion (RSL), fibrozis ve elastozis gösteren 

bir merkez çevresinde dışa doğru duktus ve lobüllerin ışınsal dizilimi ile karakterize 

yıldızsı görünümlü benign meme lezyonudur (94,95). 

Mamografide doku distorsiyonunun yol açtığı ışınsal lezyon izlenir. Lezyonun 

merkezinin radyolusent görünümü ve çevreleyen ince uzun ışınsal uzanımlar en önemli 

tanı ipucudur. Lezyon, farklı projeksiyondaki görüntülerde şekil değişikliği gösterebilir. 
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Santral kitlenin bulunmaması ve bu ışınsal çizgilere eşlik eden yağ dokusuna ait 

radyolusent bantlar ile lezyon “siyah yıldız” olarak adlandırılmaktadır (97,96). 

İnce iğne aspirasyon biyopsisi, malignite ile birliktelik gösteren radyal skar 

tanısında güvenilir olmamaktadır. Mamografide görülen yıldızsı lezyonlarda kesin tanı 

için eksizyon ve kor biyopsi yapılması ve radial skar tanısı alan olguların izlenmesi 

önerilmektedir (98,95). 

 

2.7.1.12. Fibroadenom 

Fibroadenomlar genellikle 1-2 cm boyutunda, hareketli, iyi sınırlı, kauçuk 

kıvamında, düzgün şekilli, daha çok genç bayanlarda ve özellikle siyah ırkta görülen ve 

sık rastlanan iyi huylu meme kitleleridir. Çok hareketli olmaları nedeniyle meme 

fareleri olarak da adlandırılmışlardır (99) . 

 Fibroadenomlar, mamografide yuvarlak, oval veya lobule şekilli; iyi sınırlanan 

lezyonlardır. Yuvarlak veya oval, keskin kenarlı, “patlamış mısır” şeklinde 

kalsifikasyon gibi tipik bulgular taşıyan lezyonlar görüntülemede benign lezyon olarak 

sınıflanırlar. BIRADS sınıflamasında kategori 2’de yer alırlar. 

İzlemde büyüyen düzgün sınırlı kitleler biyopsi gerektirirler. 

Lezyon diğer bulgular ile az da olsa malignite yönünden kuşku taşımaktaysa 

biyopsi düşünülmelidir (BIRADS 4) (100). 

 

2.7.1.13. İntraduktal Papillom 

Memenin papiller neoplazileri, duktal sistem içerisinde benign, atipik ve 

malign birçok alt türleriyle birlikte, bir dizi makroskopik ve mikroskopik lezyon 

grubunu kapsamaktadır. Bu morfolojik spektrum içerisinde soliter papillom, multipl 

intraduktal papillomlar (papillomatozis) bunların atipik hiperplazili ya da atipisiz 

hiperplazi içeren formları, benign papiller neoplaziler olarak adlandırılır (101). 

Özellikle areloya yakın ya da başka bir deyişle majör süt kanallarında lokalize 

olan soliter papillomlarda ana semptom, patolojik meme başı akıntısıdır. Palpasyon 

bulgusu genellikle saptanmaz. Yaygın kabul görüldüğü üzere, tek memede, tek bir kanal 
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sisteminden gelen, spontan nitelikte, çoğunlukla da seröz, seröanjinöz veya hemorajik 

akıntılar “patolojik” nitelik olarak kabul edilmektedir (102,103). 

Palpabl meme lezyonlarında ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB), özellikle 

uygun fizik muayene ve MG ile birlikte değerlendirildiğinde (üçlü test) yüksek 

sensitivite ve spesifisitesi olan bir yöntemdir. 

 

2.7.1.14. Lipom 

Lipomlar olgun yağ hücresinden oluşan, yavaş büyüyen, kanser olmayan 

kitlelerdir. Oluşum sebebi bilinmemektedir. 

Fizik muayenede iyi sınırlı, düzgün, süngersi yapıda, hareketli olarak 

hissedilen, hassas olmayan yumuşak veya lobüler kitleler olarak karşımıza çıkar. 

Belirgin bir görülme yaşı yoktur, fakat orta yaşlı kadınlarda daha sık gözlemlenmiştir. 

Literatürde de meme lipomunun görülme sıklığı konusunda net bir bilgi yoktur 

(104,85). 

Lipomlar asemptomatik, yavaş büyüyen, düzgün konturlu, mobil kitlelerdir. 

Memenin lipomuna yaklaşım şu şekilde olmalıdır: 

1. Lipomun klinik tanısı, yapılan İİAB ve kor biyopsi de yağ hücreleri veya yağ 

hücreleri ile birlikte normal epitelyal hücrelerin gösterilmesi ile desteklenmelidir. 

2. Mamografi ve USG’nin lipomu göstermesi şart değildir, fakat bu alanda malignite 

şüpheli herhangi birşeyi göstermemesi gerekir. MG+USG genellikle bu alanda 

normal yağ dokusunu gösterir. 

 Bu kriterler mevcutsa hasta opere edilmez ve 6 aylık kontrollere alınır. Diğer 

durumlarda ve tanı şüpheli ise tümörün çıkarılması gerekir (104,85). 

  

2.7.1.15. Hamartom 

Meme hamartomları, nadir görülen, iyi huylu, yavaş büyüyen meme 

lezyonlarıdır. Klinik ve histopatolojik açıdan nadir bir durumdur. Kadınlardaki iyi huylu 

meme tümörlerinin %0.7’sini oluşturur. Bu düşük oran tümörün genellikle ele 

gelmemesi ve spesifik histolojik özelliklerinin bulunmaması nedeniyle daha az 

tanınmasına bağlanmıştır. Bununla beraber günümüzde mamografi, ultrasonografi, 
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manyetik rezonans, ince iğne aspirasyon biyopsisi ve core biyopsi gibi tanı koydurucu 

tetkiklerin artan kullanımı ile birlikte bu lezyonlara rastlama oranı da artmıştır 

(105,106). 

Hastalar kliniğe memede ağrısız kitle, bir memenin diğerine göre daha büyük 

olması şikayetleri ile ya da tarama mamografilerinde tesadüfen kitle saptanması nedeni 

ile başvururlar (108). Fizik muayenede ise cilde veya kasa invaze olmayan, ağrısız, 

mobil, ele gelen kitleler olarak karşımıza çıkar (107,109). 

Hamartomlar sitolojik ve histolojik olarak normal meme dokusu yapısı 

gösterdiği için patolojik incelemede tanınamayabilir. Bu sebeple tanıda ince iğne 

aspirasyon biyopsisi ve core biyopsinin yeri sınırlıdır (110). Kesin tanı ise, ancak 

eksizyonel biyopsi ile konulabilir. 

 

2.8. Meme Kanseri 

2.8.1. Epidemiyolojisi 

Meme kanseri kadınlarda en sık görülen kanser tipidir. Kadınlardaki 

kanserlerin tümünün %23’ünden ve kanserle ilişkili ölümlerin %14’ünden sorumludur 

(111). 

Kansere bağlı ölümlerde ise akciğer kanserinin arkasından 2. sırada 

gelmektedir, ancak 40-59 yaş arası kadın ölümlerinin ana nedenidir. ABD’de 2010 yılı 

içerisinde 207.090 kadında meme kanseri tahmin edilmektedir. Aynı yıl içerisinde 

39.840 kadının ise meme kanseri nedeniyle öleceği ön görülmüştür (112). 

Sağlık Bakanlığı’ nın verileri incelendiğinde ise, Türkiye’de meme kanseri 

insidansının kadınlar arasında 35/100.000 oranında olduğu görülmektedir (113). 

 

2.8.2. Risk Faktörleri 

Meme kanseri gelişiminde etkili olan risk faktörlerini şu şekilde kategorize 

etmek mümkündür: (114) 

1. Demografik özellikler (cinsiyet, yaş, ırk/etnisite gibi) 

2. Reprodüktif öykü (menarş yaşı, doğum yapma ve sayısı, ilk tam dönem hamilelik 

yaşı, menapoz yaşı, laktasyon, infertilite, düşük yapma, kürtaj) 
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3. Ailesel/genetik faktörler (aile öyküsü, bilinen veya şüphe edilen BRCA1/2, p53, 

PTEN veya meme kanseri riski ile ilişkili diğer gen mutasyonları) 

4. Çevresel faktörler (30 yaşından önce toraks bölgesine radyoterapi, hormon 

replasman tedavisi, alkol kullanımı, sosyoekonomik düzey, vb.) 

5. Diğer faktörler (Kişisel meme kanseri öyküsü, meme biyopsi sayısı, atipik hiperplazi 

veya lobüler karsinoma in situ, dens meme yapısı, vücut kitle indeksi) 

Kadın cinsiyeti, en büyük risk faktörüdür ve 100 kat artmış riski ifade eder. 

Kadın cinsiyeti kadar yaşın ilerlemesi de en önemli risk faktörlerinden bir tanesidir. 

 

2.8.2.1. Reproduktif Öykü 

Östrojen subtiplerinin (östradiol, östriol, östron) modülasyonu over 

fonksiyonları ile sağlanır (menarş, gebelik ve menopoz). Menopozdan sonra ise, 

östrojenin ana kaynağı adrenal bezlerden salgılanan dehidroepiandrosteron’dur 

(DHEAS) ve periferik yağ dokusunda metabolize edilerek östradiol ve östrona dönüşür. 

Östrojen hormonuna maruz kalınan sürede artış olması, meme kanseri gelişme riskinde 

artışla ilişkilidir (erken menarş [12 yaşından önce], geç menopoz [55 yaşından sonra]); 

östrojene maruz kalınan sürenin azalmasının ise koruyucu olduğu düşünülmektedir. 

Tam dönem gebelikle ilişkili olan meme epitelinin terminal diferansiasyonu da 

koruyucudur, dolayısıyla ilk canlı doğumun daha ileri yaşta yapılması ve hiç doğum 

yapmamış olmak, meme kanseri riskinde artışla ilişkilidir. Nulliparite, meme kanseri 

rölatif riskinde 1,2-1,7 artışa neden olur (115). 

 

2.8.2.2. Ailesel Risk Faktörleri 

Aile öyküsü meme kanseri açısından önemli bir risk faktörüdür. Bir adet birinci 

derece akrabada meme kanseri olması, meme kanseri riskini 1.80 kat artırır. İki tane 

birinci derece akraba varlığında ise bu risk 2,9 kat artar. Meme kanserine yakalanmış 

olan akraba 30 yaşından önce tanı almış ise risk 2,9 kat, 60 yaşından sonra tanı konmuş 

ise risk 1,5 kat artar (116). 

 Kalıtsal meme kanseri ile ilişkili tanımlanmış genler arasında en önemlileri 

HBOC sendromundan sorumlu BRCA1/BRCA2, LiFraumeni sendromundan sorumlu 

TP53 ve Cowden sendromundan sorumlu PTEN genleridir. 
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 Majör etkili kanser yatkınlık genlerinden olan BRCA1 mutasyonları yalnızca 

meme kanseri olan ailelerin %45’inde, meme ve over kanserini birlikte gösteren 

ailelerin %90’ında ve tüm meme kanseri olgularının  %3.5-6’sında saptanmaktadır 

(117). 

BRCA1 pozitifliği olan bir kadında hayat boyu meme kanserine yakalanma 

riski %85, over kanserine yakalanma riski ise %40-60’dır. 

 

2.8.2.3. Çevresel Faktörler 

Yüksek sosyoekonomik düzey meme kanseri gelişimi açısından 2 kat artmış 

riski ifade eder. Ancak bu durum bağımsız bir risk faktörü olarak değerlendirilmez; 

reprodüktif alışkanlıklardaki değişiklik nedeniyle ortaya çıktığı düşünülür (118). 

Özellikle 10-14 yaş arasında, memenin aktif olarak geliştiği dönemde, 

radyasyona maruz kalma, meme kanseri riskini artırmaktadır. Hayatın  ilk 3 dekatında 

toraks bölgesine yapılan terapötik radyoterapi işlemi de aynı şekilde meme kanseri 

riskini artırmaktadır. Kırkbeş yaşından sonra radyasyona maruz kalma veya radyoterapi 

meme kanseri riskini etkilememektedir (119). 

 

Alkol Kullanımı: Çalışmalar alkol tüketim miktar ve süresinin de meme 

kanseri riskinde artışla ilişkili olduğunu düşündürmektedir. Alkol tüketiminin östradiol 

serum düzeylerini yükselttiği bilinmektedir. Birçok çalışmada orta düzeyde alkol 

alımının (her gün 1-2 kadeh), memekanseri insidansında %30-50 oranında artışa neden 

olduğu gösterilmiştir (120). 

 

Egzersiz: Fiziksel aktivitede artış, özellikle premenopozal kadınlarda meme 

kanseri riskinde azalma ile ilişkilidir (121-122).  

 

Beslenme Alışkanlığı: Yağ içeriği yüksek yiyeceklerin uzun süreli tüketiminin 

de, serum östrojen düzeylerini yükselterek meme kanseri riskinde artışa katkıda 

bulunduğunu düşündüren bazı kanıtlar vardır. Ancak konuyla ilgili çalışmaların 

sonuçları çelişkilidir. 

22 
 



Haftada 5 kez kırmızı et yenilmesi ile meme kanseri riskinde artış olduğu bazı 

çalışmalarda gösterilmiştir (123). 

Vitamin E, C veya beta-karoten gibi antioksidanların alımının, meme kanseri 

riskini azalttığı yönünde güçlü bir kanıt yoktur, (124) vitamin A ile ilgili veriler ise 

tartışmalıdır. 

Bazı çalışmalarda düşük selenyum düzeyinin riski artırdığı gösterilmekle 

birlikte, yüksek düzeylerinin koruyucu etkisi gösterilememiştir (125). 

Yapılan çalışmalarda kafein ile meme kanseri riski arasında bir ilişki 

gösterilememiştir (126,127). 

Sigara ile meme kanseri arasındaki ilişki de çelişkilidir. Çalışmalarda çok 

değişik sonuçlar elde edilmekle birlikte, eşlik eden bazı diğer faktörlerle birlikte riski 

artırdığı düşünülmektedir (128-129). 

 

Vücut Kitle İndeksi (VKI): Şişman kadınlarda (BMI>30kg/m2) 

postmenapozal meme kanseri daha sık görülmektedir (120). 

Tedavi ya da tanı amaçlı olarak iyonize radyasyona maruz kalınması meme 

kanseri riskini artırmaktadır (144,145). 

Özellikle pubertede böyle bir iyonize radyasyon teması daha risklidir (146). 

  

2.8.3. Meme Kanserinden Korunma 

2.8.3.1. Diyet Değişikliği 

Yapılan çalışmalar sebze meyve tüketiminin, diğer bazı kanserlerde olduğu 

gibi meme kanserindede koruyucu olabileceğini düşündürmektedir (130). 

Bu arada bazı çalışmalarda soya tüketimi ile ters ilişki bildirilmesine rağmen, 

bazı diğer çalışmalarda ise, yağ tüketimi ile meme kanseri arasında pozitif ilişki 

üzerinde durulmuştur (131,132). 

Akdeniz kadınlarında nispeten daha yüksek yağ tüketimi olmasına rağmen, 

zeytinyağı tüketimi fazla olduğu için Amerikan kadınına göre daha az meme kanseri 

görülmektedir (133). 
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Bilimsel veriler, ek vitamin alımının diğer kanserlerde olduğu gibi meme 

kanseri riskini de azalttığını düşündürmektedir. Özellikle A,C ve E vitamini içeren 

meyve ve sebze tüketiminin kanser riskini azalttığı bilinmektedir (130,134). A vitamini 

meme epitelinde proliferatif kapasiteyi azaltmakta ve diferansiyasyonu uyarmaktadır 

(135). 

Meme kanseri ile kalsiyum ve D vitamini alımı arasında ilişki olduğu üzerinde 

durulmaktadır. Güneş ışınlarına maruz kalma ile meme kanseri arasında ters yönlü ilişki 

söz konusudur (136). 

Deney hayvanlarında yapılan çalışmalarda yüksek yağlı diyet alan hayvanlarda 

oluşan düşük kalsiyum ve D vitamini alımı ile kanseri uyarıcı etkinin arttığı suplemental 

kalsiyum uygulaması ile bunun önlenebildiği gösterilmiştir (137). Yine benzer şekilde 

vitamin D ve sentetik analoglarının laboratuarda geliştirilen meme kanseri hücrelerinin 

ölümünü uyardığı gösterilmiştir (138). 

 

2.8.3.2. Obezitenin Önlenmesi 

Meme kanserli hastalarda sağkalımı olumsuz etkileyen ve nükste artışa neden 

olduğu düşünülen obezite, özellikle postmenopozal dönemde olmak üzere meme 

kanserinde artışa neden olabilmektedir (139,140). 

Ayrıca yapılan çalışmalarda, vücut kitle indeksi (VKI) arttıkça meme 

kanserinden mortalite için rölatif risk artmakta; VKI 25-30 arasında olanlarda bu oran 

%1,34 iken,VKI’i 40’ın üzerinde olanlarda %2.12’ye kadar çıkmaktadır (141). 

 

2.8.3.3. Egzersiz 

Bazı sonuçlar hala net değilse de, fiziksel aktivitenin meme kanseri riskini 

azalttığı düşünülmektedir. 

Egzersiz yapmayan kadınlarda fiziksel aktivite; östradiol ve progesteron 

düzeylerinde akut artışa, ancak düzenli yapıldığında, luteal faz süresinde azalmaya ve 

luteal faz progesteron düzeyinde düşüşe neden olur (142,143). 
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2.8.3.4. Tamoksifen 

İlk jenerasyon selektif östrojen reseptör modülatörüdür (SERM). Meme kanseri 

tedavisi için kullanılırken sağlıklı kadınlarda koruyucu ajan olarak kullanılabileceği 

gündeme gelmiştir. Tamoksifen ve diğer selektif östrojen modülatörü ilaçlar, östrojen 

gibi steroid yapısı olmayan ancak östrojen reseptörlerine bağlanabilen, agonist ya da 

antagonist etkisi ve farklı kimyasal yapısı olan maddelerdir (147). 

Özellikle tamoksifen ve raloksifen, iyi kimyasal koruma sağlayan maddelerdir. 

Tamoksifen yıllardır premenopozal ve postmenopozal erken ya da ileri evre meme 

kanserlerinde karşı taraf ikinci primer meme kanseri gelişme sıklığını azaltmak için 

kullanılan ajanlardır (148). 

“Multiple Outcome of Raloxifene Evaluation” (MORE) çalışmasında, 

postmenopozal ancak 31-80 yaş arası ve radyolojik olarak osteoporoz verisi olan 7705 

kadın çalışmaya alınmıştır. Bu hastaların hiç biri son 6 ayda östrojen almamış ve HRT 

kullanımı çalışma sırasında yasaklanmıştır. Kırk aylık medyan takip sonucunda 

osteoporozu olan postmenopozal kadınlarda raloksifen invaziv meme kanseri riskini 

%76 azaltmaktadır (149,150). 

 

2.8.3.5. Aromataz İnhibitörleri 

Tamoksifen hem güvenilirliği hem de etkinliğindeki yetersizlik gibi çok çeşitli 

nedenlerden dolayı meme kanseri insidansını azaltmak için ideal bir ajan değildir. 

Raloksifen de pek çok postmenopozal kadın için kabul edilebilir bir alternatifse de o da 

ideal değildir. Bu nedenle çok sayıda ajan üzerinde çalışmalar yapılmaktadır.  

Postmenopozal kadınlarda östrojenin esas kaynağı, adrenal bezden salınan 

androstenedionun periferde aromataz enziminin de kullanıldığı bir kimyasal olay ile 

östrojene dönüştürülmesidir (151). 

Bu aşamada kullanılan aromataz inhibitörleri aromatazı inaktive ya da inhibe 

ederek plazma östrojen düzeyini düşürürler. Premenopozal kadınlarda yüksek 

düzeydeki androstenedion östrojen sentezinin tamamen bloke edilemediği durumlarda 

enzim kompleksindeki aromataz inhibitörleri ile yarışa girer ve östrojen düzeyinin başta 

düşmesi refleks olarak gonodotropin düzeyinde artışa neden olur. Anastrozol ve letrozol 

reversible, steroid olmayan exemestan ise irreversible steroid inhibitörlerdir.  
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Yüksek riskli hastalarda profilaktik mastektomi ve profilaktik ooferektomi ilk 

kez 20. yüzyılın son çeyreğinde tartışılmaya başlanmıştır (152,153) .Tüm dünyada 

yaygın olarak “profilaktik mastektomi” terimi kullanılıyor olsa da meme kanseri riskini 

azaltmak için hedef organ olan memeyi ortadan kaldırmaya yönelik yapılan operasyon 

“risk azaltıcı mastektomi” olarak tanımlanmalıdır. Bu meme kanseri riski yüksek 

hastalarda bilateral risk azaltıcı mastektomi ve bir memesinde kanser olan hastalarda 

karşı memeye yönelik yapılan risk azaltıcı mastektomi olarak iki şekilde 

uygulanmaktadır. 

BRCA1/2 taşıyıcıları ve diğer yüksek risk altında olan kadınlarda risk azaltıcı 

cerrahi önemli bir opsiyondur (154). 

Bir çalışmada BRCA1 gen mutasyonu olan kadınlarda bilateral ooferektomi 

yapılarak hormonal teması azaltmak sureti ile bu tip yüksek riskli bir grupta riskin 

azaltılıp azaltılamayacağı test edilmiştir. Bu çalışmada anlamlı risk azalması olduğu 

bildirilince, araştırmacılar bu etkinin over kaynaklı hormonlara maruz kalmama ile ilgili 

olduğunu iddia etmişlerdir (155). 

 

2.8.4. Meme Kanseri Tipleri 

2.8.4.1. Duktal Karsinoma İnsitu 

Duktal karsinoma in sitular, malign değişim gösteren memenin duktal epitel 

hücrelerinin bazal membranı aşamadığı ve dolayısıyla stromaya, kan ve lenf dolaşımına 

geçemediği kanserlerdir. Bu nedenle bu kanserlerin invazyon yeteneğinin olmaması ve 

metastaz yapmaması, invaziv kanserlerden ayıran özelliğidir. İntraduktal karsinom veya 

noninvaziv karsinom olarakta anılmaktadır. 

Duktal karsinoma in sitular, mamografinin yaygın olarak kullanılmadığı 

yıllarda memede palpabl kitle, kanlı veya seröz akıntı, meme başı ve areolada 

egzematiform lezyonlar ile kendini gösterirdi (156). 

Günümüzde, %90’dan fazlasına tarama mamografisi ile tanı konmaktadır. En 

önemli mamografik bulgu mikrokalsifikasyon olup olguların yaklaşık %90-95’inde 

görülmektedir. 

DKIS’larin %5-10’unda meme de palpabl kitle veya kitle ile birlikte veya 

sadece meme başı akıntısı olarak karşımıza çıkabilir. Meme başı ve areolada 
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egzematiform lezyon şeklinde seyreden Paget Hastalığı da bir Duktal karsinoma in 

situdur. Mamografide kalsifikasyon bulguları ile tanı konmuş meme kanserlerinin 

%65’i saf DKIS, %32’sinde invaziv kanser odağı vardır, %4’ü ise invaziv meme 

kanseridir (157). 

DKIS’in tedavisi tartışmalıdır. İnsitu duktal kanserde tek tedavi yaklaşımı 

yoktur. Cerrahi, endokrin tedavi ve radyoterapi gibi seçenekler birlikte, biri veya ikisi 

bir arada uygulanmaktadır. Cerrahi tedavi seçeneği sunulurken bile birçok tedavi 

yöntemi bulunmaktadır. Tedaviyi planlarken hastalık ile ilgili bilgileri iyi 

değerlendirmek gerekmektedir. 

Cerrahi tedavi kararını patolojik bulgular yönlendirmektedir. Birçok çalışma, 

DKIS’in seyrinde nüks ya da invaziv kansere dönüşünü etkileyen birçok faktörlere 

sahip heterojen bir hastalık olduğunu göstermektedir (158). 

İnvaziv kanserlerde olduğu gibi in situ kanserlerde de meme koruyucu cerrahi 

yapılmaya başlandı. Son yıllarda duktal karsinoma in situların %74’ü meme koruyucu 

cerrahi ile tedavi edilmektedir. Lokal eksizyon sonucu negatif cerrahi sınır sağlanan her 

hastaya meme koruyucu cerrahi uygulanabilir. Radyoterapi ilavesi ile lokal kontrol en 

iyi bir şekilde sağlanmaktadır (159,160). 

Çalışmalar, duktal karsinoma in sitularda aksiller disseksiyonun gerekli 

olmadığını göstermektedir. Aksiller nod disseksiyonu yapılanlarda lenf nod pozitifliği 

%0.3 ile 2 arasındadır (161,162). 

İn situ kanserlerde özellikle çapı 3-4 cm’den büyük, palpabl, yüksekgrad 

nekrozlu olanlar ve mastektomi planlananlara sentinel lenf nod biyopsisi yapılması 

önerilmektedir. 

Hormon reseptör pozitif DKIS ve invaziv meme kanserli hastalar için 

tamoksifen ile yapılan hormonal terapi tedavinin bir parçası olmaktadır. NSABP 

çalışması, DKIS’de tamoksifenin rolünün belirlenmesinde temel oluşturmuştur. Bu 

çalışmada, 1991-1995 yılları arasında 1804 DKIS’li hasta eksizyon ve 50 Gy radyasyon 

ile tedavi edilmiştir ve sonra hem cerrahiden sonra 56. günden daha uzun olmamak 

kaydı ile başlanarak 5 yıl boyunca günde 2 defa 10 mg tamoksifen ile hem de placebo 

ile randomize edilmiştir. Tamoksifen ve radyoterapi eş zamanlı uygulanmıştır. Bu 

çalışmada, cerrahi sınırların pozitif olmasına izin verilmiştir. 5. yılda tamoksifen alan 

kadınlarda, plasebo alan gruba göre daha az meme kanseri (ipsilateral, kontralateral 
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invaziv ve non invaziv hastalık) gelişmiştir. Tamoksifen kullanan grupta, %43 daha az 

invaziv ve %31 daha az noninvaziv meme kanseri gelişmiştir (163). 

 

2.8.4.2. Lobuler Karsinoma İn Situ 

Lobuler karsinoma in situ LKIS (veya ALH) tanısı, genellikle başka bir 

nedenle biyopsi yapılan hastada tesadüfen konur. DKIS’in aksine kitle oluşturmaz, 

meme başı akıntısına yol açmaz ve nadiren mammografik bulgular (kalsifikasyonlar) 

verir. Dolayısıyla LKIS’in kadınlarda bulunma sıklığı belli değildir, diğer selim meme 

biyopsileri içindeki oranı da %0. 8-3.8 olarak bildirilmektedir (164,165). 

LKIS, olguların çoğunda karakteristik olarak multifokal ve bilateraldir. Lobüler 

neoplazilerde her iki memede de risk olmasına rağmen, esas risk aynı taraf memededir 

(166,167). 

LKIS tanısı memede kitle, mamografide parenkimal distorsiyon, kalsifikasyon 

gibi lezyonlar için yapılan kalın iğne biyopsileri sonucunda tesadüfen 

konmaktadır(169,170). Kalın iğne biyopsisinde LKIS tanısı konunca, ek DKIS veya 

invazif kanseri atlamamak bakımından ilave eksizyonel biyopsi yapma gereksinimi 

tartışmalıdır (169,171). 

LKIS’te tedavi stratejisi olarak sıklıkla takip seçilir. Tamoksifen veya 

raloksifen ile kemoprevansiyon invazif kanser riskini yaklaşık %50 oranında 

düşürmektedir. Bilateral profilaktik mastektomi, riski yaklaşık %90 oranında 

düşürmektedir. Ancak, bu önerinin gerek aile hikayesi ve gerekse de diğer faktörler 

açısından en yüksek riskli kişiler için saklanması önerilmektedir. 

 

 2.8.4.3 İnvaziv Duktal Karsinom  

Duktal karsinomlar bazal membranı tahrip edip geçtiğinde infiltratif karsinom 

olarak adlandırılır. Meme kanserlerinin % 65-75’ inden fazlasını oluşturur. Prognozu en 

kötü olan meme kanseridir. 
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2.8.4.4. İnvaziv Lobuler Karsinom 

Meme malignitelerinin % 7-10 unu oluşturur. Bilateral ve multisentrik olma 

sıklığı infiltratif duktal karsinomdan iki kat fazladır, % 20 oranında bilateraldir. Bu 

kanser türünde bazen mamografik olarak bulgu saptanamayabilir, ayrıca hastalar klinik 

olarak asemptomatik olabilir, böylece fizik muayene ve mammografi incelemelerinde 

gözden kaçırılabilir. 

 

2.8.4.5. Tubuler Karsinom 

Tümör dokusunun % 75’i tubüler yapılardan oluşan infiltre duktal 

karsinomadır . Tümör içerisinde tubül formasyonu izlenir . Prognoz oldukça iyidir 

(193,194). 

  

2.8.4.6. Müsinöz (Kolloid) Karsinom 

Genellikle ileri yaş kadınlarda görülürler. Tüm meme kanserlerinin % 1-7’ sini 

oluşturmaktadır (179,193). Tümör yavaş büyür ve gelişir, prognozu iyidir. Aksiller 

tutulum ve uzak metastaz oranı %4-15 olup prognoz invaziv karsinomlara oranla daha 

iyidir (195,196). 

 

2.8.4.7. Prognozu İyi Olan Özel Tipte Meme Karsinomları 

Tubuler Karsinom: Tüm meme karsinomlarının %2’sini mamografi ile tespit 

edilenlerin %8-20 ‘sini oluşturur (178,179). 

 

İnvaziv Kribriform Karsinom: Küçük, düzenli epitelyal hücrelerin adacıklar 

oluşturması ile karakterli olup;aksiller lenf nod metastazı ve nüks oranları invaziv 

duktal karsinomlara göre anlamlı şekilde daha azdır. 

 

Müsinöz Karsinom: Tüm meme karsinomlarının %1-6’sını oluşturmakta olup 

genelde daha ileri yaşta görülürler (179). Mikroskopide stromada geniş müsin göletleri 

içinde yüzen iyi diferansiye tümör hücre grupları bulunur. 
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Sekretuar Karsinom: İlk olarak çocuklarda tanımlanmış olmakla birlikte 

erişkinde de tüm yaşlarda bildirilmektedir (180). Çocuklarda iyi gidişli iyi diferansiye 

malignitelerdir. 

 

2.8.4.8. Prognozu Kötü Olan Özel Tipte Meme Karsinomları: 

Metaplastik Karsinom: Farklı derecede diferansiyasyon gösteren epitelyal ve 

sarkomatöz komponentlerin bir arada bulunması ile karakterize heterojen bir gruptur. 

Tüm meme karsinomlarının %0,5’inden azdır. 

Taşlı Yüzük Hücreli Karsinom: Dünya Sağlık Örgütü tarafından ayrı bir grup 

olarak sınıflanmamıştır. Sıklıkla lobuler karsınomlara eşlik edebilir. Pür formları 

oldukça agresif bir klinik gidiş göstermektedir. Peritoneal ve serozal yüzeylere metastaz 

sıktır (181,182). 

 

İnflamatuar Meme Karsinomu: Görülme oranı %1-3 arasındadır. En agresif 

meme karsinomu olduğu düşünülmektedir. Daha çok post menopozal dönemde görülür. 

Klinik olarak memede diffüz genişleme ve deride eritemle birlikte ağrı hassasiyet ve 

lokal ısı artışı görülür. 

 

Lipid-rich Karsinom: Agresif gidişli nadir bir tümördür (183). Genelde tanı 

konduğunda aksiller lenf nodu tutulumu mevcuttur. 

 

Meduller Karsinom : Tüm invaziv karsinomaların %5-7 ‘sini oluşturan bu 

grubun önceleri çok iyi prognozlu olduğu düşünülmekteydi (184). Ancak son çalışmalar 

sağkalımın daha iyi olmadığını göstermektedir. Genelde az diferansiye invaziv duktal 

karsinomlara göre daha iyi seyirli olduklarını belirten çalışmalar nedeniyle orta dereceli 

prognoz gösteren grupta yer alırlar (185,186). 
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2.8.5. Meme Kanserinin Evrelemesi 

Meme kanserinde evreleme yalnızca hastaya hangi tedavinin seçileceği ve 

prognozun nasıl olacağı konusunda bilgi vermekle kalmaz, aynı zamanda farklı tedavi 

tiplerinin kıyaslanmasına da imkan sağlar. Hastalığın anatomik yayılımını esas alarak 

fizik muayene, çeşitli laboratuar parametreleri ve görüntüleme yöntemlerine göre 

belirlenen klinik evreleme hastalarda prognoz hakkında her zaman en doğru bilgiyi 

vermemektedir. Zira klinik evreleme tümörün hormon reseptör durumu, grade’i ve 

büyüme hızı göstergeleri gibi önemli prognoz ölçütlerini içermemektedir. Oysa cerrahi 

olarak çıkartılan materyalin incelenmesi ile yapılan patolojik evreleme gerçekte prognoz 

tayininde daha değerlidir. 

Başlangıçta meme kanserinin evrelemesi çok daha basit bir yöntemle; 

 Lokalize hastalık 

 Bölgesel lenf düğümü tutulumu 

 Uzak metastaz şeklinde yapılmaktaydı. 

Günümüzde bile cerrahlar arasında bu tarzda bir ayırıma gidilebilmektedir. 

Bugünkü kriterlerimize uygun ilk klinik evrelemeyi Steinthal 1905’te tanımlamış ve 

meme kanserini bölgesel anatomik yayılımına göre üç gruba ayırmıştır. Fakat tamamen 

klinik değerlendirmeye dayalı bu sınıflama invaziv ve non invaziv tümörleri 

ayıramaması ve erken evre kanserlerde tümör büyüklüğünün prognostik değerini 

gözardı ettiği için eleştirilmiştir. Bu nedenle 1960’lardan itibaren hem çeşitli 

merkezlerin farklı tedavi yöntemlerinin kıyaslanması hem de standart bir yaklaşımın 

belirlenebilmesi için TNM sistemi kullanıma girmiştir. 1977 ve 1992’de bazı 

değişiklikler yapılarak bugün dünyada oldukça yaygın kullanılan TNM sisteminde T 

harfi primer tümör boyutunu, N bölgesel lenf düğümlerini, M ise uzak metastazı temsil 

etmektedir (172,173,174,175). 
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2.8.5.1. Tnm Sistemi 

2.8.5.1.1. Tümör Boyutu (T) 

Primer tümör değerlendirilmesi fizik muayene, mamografi ve ultrasonografi ile 

yapılabilir. Fizik muayenede aşikar tümör saptansa da, mamografi yapılmalı ve hem 

aynı hem de karşı memede gizli başka kanser varlığı araştırılmalıdır. Fizik muayenede 

saptanan tümör çapı ile patolojik incelemede belirlenen gerçek tümör çapının aynı olma 

oranı %54 iken görüntüleme yöntemleri kıyaslandığında bu oran %59 dur (176). 

Tümör boyutunun lenf düğümü tutulumundan bağımsız olarak prognoz 

üzerinde etkili olduğu gözlenmektedir. Tümör çapı 1 cm’nin altında olan lenf düğümü 

tutulumu negatif hastalarda 10 yıllık sağkalım oranları %90 veya daha iyidir. Oysa çapı 

2-4 cm arasındaki tümörlerde bu oran yaklaşık %55 tir (176). 

 

2.8.5.1.2. Bölgesel Lenf Nodülleri (N) 

Evrelendirme için bölgesel lenf düğümlerinin değerlendirilmesi yalnızca fizik 

muayene ile yapılır. İnvaziv kanserli hastalarda tutulan aksiller lenf düğümü sayısı 

hayatta kalımdaki en önemli prognostik belirleyicidir. 10 yıllık sağ kalım oranı aksiller 

lenf düğümü tutulumu negatif olgularda %65 iken 4 ya da daha fazla lenf düğümü 

tutulumu olan olgularda bu oran %15 tir. Ayrıca level 3 te çapı 2 cm’den daha büyük 

metastatik lenf düğümünün olması prognozu daha kötü hale getirmektedir. 

 Eskiden komplet aksiller disseksiyon amacıyla level 1, 2 ve 3 lenf 

düğümlerinin tamamı çıkarılmaya çalışılırken günümüzde artık bunun gereksiz olduğu 

ve tüm seviyelerden toplam on adet lenf düğümünün çıkarılmasının yeterli olduğu 

düşünülmektedir. 

Günümüzde aksiller mikrometastazların belirlenmesinde geleneksel 

hemotoksilen eozin boyama tekniklerinin yanısıra sitokeratin gibi immünhistokimyasal 

teknikler ve polimeraz zincir reaksiyonuna bakılması gibi yöntemlere de 

başvurulmaktadır (177). 

Son yıllarda baştan komplet aksiller disseksiyon yapmak yerine vital mavi 

boya ya da gama kamera kullanılarak yapılan sentinel lenf düğümü haritalaması ve buna 

göre komplet aksiller disseksiyon yapıp yapmama kararının alınması bu girişimin 
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yaratabileceği morbiditeden hastayı sakınmak açısından da giderek klinik kullanıma 

girmektedir. 

Meme kanseri saptanan her olguda aksiller lenf düğümlerinin ve memenin iç 

kadranlarında yerleşen tümörlerde mamaria interna grubunun ultrasonografi ile 

değerlendirilme önerisi kabul görmemiştir. Zira tüm operabl meme kanserlerinde nasıl 

olsa aksiller disseksiyon yapılmaktadır ve bu sayede de patolojik değerlendirme ile lenf 

düğümü tutulumu hiç yanılmadan saptanabilmektedir (177). 

 

Klinik evrelemede dikkate alınacak bazı özel durumlar şunlardır: 

 Makroskopik incelemede rezeksiyon sınırında tümör saptanırsa primer 

tümörün genişliği değerlendirilemediğinden bu durum Tx olarak kabul 

edilir. 

 Mamografi ile saptanmış non palpabl tümörlerde mamogram üzerinde 

kitlenin en büyük çapı ölçülmeli ve biopsi sonrasında uygun bir T kategorisi 

belirlenmelidir. 

 Multipl, ipsilateral, invaziv simultane kanserler olduğu zaman T boyutu için 

en büyük çaplı tümör esas alınmalıdır. 

 Tümörün deriye doğrudan yayılımı dışında meme başı çekintisi ve derinin 

içe doğru çökmesi gibi faktörler T evrelemesini değiştirmez. T evresini 

değiştirerek T4b düzeyine getiren cilt değişiklikleri ise portakal kabuğu 

şeklindeki ödem, ülserasyon, derinin fiksasyonu ya da derideki satellit 

lezyonlardır. 

 İnflamatuar karsinomda altta palpabl kitle bulunsun ya da bulunmasın 

deride ortaya çıkan endurasyon ve erimatöz değişiklikler T4d bulgusu 

olarak kabul edilmektedir. 

 Kitle yada invaziv kanser olmadığında meme başının Paget hastalığı Tis 

olarak kabul edilir.Kitle olduğunda ise evreleme bu tümörün boyutuna göre 

yapılır. 

 Göğüs duvarı tutulumu ile kast edilen pektoral kasların tutulumu değil 

kostaların, interkostal kasların ve anterior serratus kaslarının tutulumudur. 
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2.8.5.1.3. Metastaz (M) 

Meme kanseri saptanan hastalarda klinik evrelemenin bir parçası olarak uzak 

metastaz aranmasının nasıl yapılacağına dair sorulara klinik pratikte farklı yanıtlar 

verilmektedir. Görüş birliği olan bir nokta invaziv olmayan tümörlerde uzak metastaz 

aranmasına gerek olmadığıdır. Meme kanserleri en sık kemik metastazı yapar. Ancak 

erken evre meme kanserlerinde kemik metastazı oranı son derece düşüktür. 

Meme kanserinin akciğer ve plevra metastazları sıklıkla asemptomatikken 

akciğer radyografisinde parankimal dansite artışı veya plevral effüzyon biçiminde 

saptanırlar. Meme kanserinde karaciğer metastazı klinikte az görülen ama otopside sık 

rastlanılan bir bulgudur. 

Rutin klinik uygulamada invaziv meme kanserlerinde metastaz olasılığı çok 

yüksek olmasa da akciğer radyografisi, üst abdomen ultrasonografisi ve kemik 

sintigrafisi yapılmaktadır. Bunun amacı yalnızca klinik evrelemeyi mutlak bir 

doğrulukla yapmak değil, aynı zamanda tedavi sonrası ortaya çıkabilecek patolojilerin 

karşılaştırılabilmesidir. Daha seyrek görülen olası metastaz alanları ise ancak klinik 

varsa taranmaktadır. Örneğin nörolojik belirtileri olan hastalarda nöroloji ve beyin 

cerrahisi incelemesi ve gerektiğinde ileri tetkiki uygundur. 
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PRİMER TÜMÖR BOYUTU  

Tx : Primer tümör değerlendirilemiyor 

T0 : Primer tümöre ait bulgular yok 

Tis : İnsitu karsinom,intraduktal karsinom,lobuler karsinoma in situ; ya da 

tümörsüz meme başının Paget hastalığı 

T1 : Tümör 0 ila 2 cm arasında 

T1mic : Mikroinvazyon tümör 0,1 cm’den küçük 

T1a  : Tümör 0,1-0,5 cm arasında 

T1b  : Tümör 0,5-1 cm arasında 

T1c  : Tümör 1-2 cm arasında  

T2 : Tümör 2-5 cm arasında 

T3 : Tümör 5 cm’den fazla 

T4 : Herhangi bir boyuttaki tümörde 

T4a  : Göğüs duvarına yayılım 

T4b  : Ödem (peau d’ orange dahil), cilt ülserasyonu, ya da ipsilateral memede 

sınırlı satellit cilt nodülleri 

T4c  : 4a + 4b 

T4d  : İnflamatuar meme kanseri 

 

 BÖLGESEL LENF DÜĞÜMLERİ (N) 

Nx  : Bölgesel nodlar değerlendirilemiyor (Daha önce çıkartılmış olanlar da dahil) 

N0 : Bölgesel nod metastazı yok 

N1  : Mobil ipsilateral aksiller lenf nodlarına metastaz ; meme içi, infraklavikuler 

ve “Rotter” nodları dahil 

N2  : Bir diğerine ya da diğer yapılara fikse “konglomere” ipsilateral aksiller lenf 

nodlarına metastaz 

N3  : İpsilateral internal mamarian lenf nodlarına metastaz 
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 LENF NODLARININ PATOLOJİK SINIFLAMASI (pN) 

pNx  : Bölgesel nodlar değerlendirilemiyor (Daha önce çıkartılmış olanlar da dahil) 

pN0  : Bölgesel nod metastazı yok 

pN1  : Mobil ipsilateral aksiller lenf nodlarına metastaz 

pN1a  : Yalnızca mikrometastazlar 0,2 cm’den küçük 

pN1b  : Nodlara metastazlar 0,2 cm’den büyük 

pN1bi  :1-3 noda yayılım 

pN1bii  :4 veya daha fazla nodlara metastaz 

pN1biii  : 2 cm’den küçük nodlarda ekstrakapsüler invazyon 

pN1biv  : En büyük boyutuyla 2 cm’den fazla noda yayılım 

pN2  : Bir diğerine ya da diğer yapılara fikse (conglomere) ipsilateral aksiller lenf 

nodlarına metastaz 

pN3  : İpsilateral internal mamarian lenf nodlarına metas 

 

 UZAK METASTAZ 

M0  : Uzak metastaz yok 

M1 : Uzak metastaz var (İpsilateral supraklaviküler,servikal ya da kontralateral 

internal mamarian lenf nodlarına yayılım) 

 

2.9. Klinik Muayene 

 

2.9.1. İnspeksiyon  

Fizik muayene inspeksiyonla başlar. Oturan bir hastada kollar her iki yana 

sarkıtılmış daha sonra başın üstünde yukarı kaldırılarak ve eller her iki kalça üzerine 

bastırıldığı zaman inspeksiyonla incelenir. İnspeksiyonda memelerin büyüklüğüne, 

şekline, simetrisine, deri rengine, meme başında çekinti ve ödem varlığına dikkat edilir. 

Meme kanserlerinde ciltte lenfatik dolaşımın blokajı sonucu portakal kabuğu (peau 

d’orange) görünümü oluşabilir.(şekil 2.2) 
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Portakal kabuğu (peau d’orange) 

görünümü. 
Ödem ve eritem. 

Şekil 2.2. Meme kanseri deri inspeksiyon bulguları 

 

 2.9.2. Palpasyon 

Meme muayenesi için en uygun zaman menstruasyon başlangıcından sonra 8-

10. Günler arasıdır. Palpasyon elin 2., 3. Ve 4. Parmaklarıyla yapılır. Palpasyona şikayet 

olmayan taraftan başlanmalıdır. Aksilla, supraklavikuler ve infraklavikuler bölge de 

muayene edilmelidir. 

 

 Palpasyon hasta yatarken yapılmalıdır. 

 Memenin tam göğüs duvarına oturması ve laterale kaymaması için o taraf sırt altına 

yastık konulur. Sırası ile memenin üst iç, alt iç, alt dış, üst dış kadranları, areola 

bölgesi ve meme başı bölgesi muayene edilir. İç kadran muayenesi hasta kolu başının 

üstündeyken, dış kadran muayenesi ise kol yanlarda ve addüksüyondayken yapılır. 

 Yaklaşık %20 kitle subareolar bölgede bulunur ve yatarak tespit edilemeyebilir. Bu 

yüzden hasta oturtularakta dikkatli bir inceleme yapılır. Muayene ışınsal, konsantrik 

dairesel ve dikey metodlarla yapılır. 
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2.9.3. Kendi Kendine Meme Muayenesi 

KKMM'nin ayın herhangi bir gününde yapılmaması gerekir. 

Menstruasyonu devam eden kişilerde; menstruasyonun ilk gününden sonraki 

5.,6. ve 7. günler kendi kendine meme muayenesi için en uygun dönemdir. 

Menapoz ve hamilelik döneminde olanlarda ise ayın belirlenen bir gününde 

kendi kendine meme muayenesi yapılabilir. 

KKMM gözlem yaparak muayene ve elle muayene olmak üzere iki basamakta 

gerçekleştirilir. 20 yaşından sonra her ay tüm bayanlara kendi kendilerini muayene 

etmeleri önerilir. 

İnspeksiyonda kollar yanda, başın üstüne ve eller bele konularak memelerin 

büyüklük, şekil, meme başında retraksiyon, ülserasyon, akıntı olup olmadığına bakılır. 

Meme kanserleri meme başında çekilmeye, tek taraflı, kanlı, spontan akıntıya neden 

olabilir. Ayrıca inflamatuar hastalıklarda ve malignitelerde meme derisinde ülser, ödem 

ve eritem görülebilir. 

Memenin elle muayenesine ayakta durur pozisyonda başlanır. 

Sol memenin muayenesi için sol kol başın üzerine kaldırılır. Sağ elin orta üç 

parmağının içyüzü ile muayene edilir. Aynı işlem sağ meme içinde tekrarlanır ve sonra 

sırtüstü yatar pozisyonda memeler tekrar muayene edilir. Daha sonra muayeneye yatar 

pozisyonda devam edilir. Sırtüstü uzanılır ve muayene edilecek memenin olduğu 

taraftaki sırtın altına ince bir yastık yerleştirilir ve aynı taraftaki kol başın altına konur. 

Bitişik olarak parmak uçlarının iç kısımları ile önce dairesel, sonra dikey ve 

son olarak da dıştan meme ucuna doğru hareketlerle bastırarak memenin her yeri 

muayene edilir. Hareketler sırasında parmaklar memeden hiç kaldırmadan meme 

üzerinde kayıyormuş gibi hareket ettirilir. Böylece memenin her yeri muayene edilmiş 

olur . Memelerde ağrı, kitle,sertlik yönünden kontrol edilir. Aynı şekilde her iki koltuk 

altı da palpe edilmelidir (Şekil 2.3). 
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Şekil 2.3. Kendi kendine meme muayenesi 

 

2.10. Görüntüleme Yöntemleri 

2.10.1. Mamografi 

Mamografi her meme için iki yönlü, craniocaudal ve mediolateral oblique 

yapılır. Bu radyolojik tetkikte ışınların zararlı etkisi olabileceği hem hasta hem de 

hekimler arasında oldukça 31 yaygındır. Alınan ışın miktarı her çift çekim için 0,002 

Gy olduğu saptanmıştır. Bu ışın dozunda taramalarda her 1000000 kadında yıllık 

fazladan 1 kanser oluşabilir. 

Mikrokalsifikasyonlar, mamografilerin büyük çoğunluğunda rastlanan bir 

bulgu olup mamografi, mikrokalsifikasyonların saptanmasında kullanılan tek tanı 

yöntemidir. Tüm kanser olgularının %30-40’da mikrokalsifikasyon görülmesi erken 

tanıda mamografinin önemini vurgulamaktadır (187,188). Mikrokalsifikasyonların 

pleomorfik özellikte olması, segmenter dağılım veya duktal dizilim göstermesi, 

asimetrik özellikte tek bir memenin tek bir bölgesinde olması, mikrokalsifikasyon 

kümesine yapısal distorsiyon veya dansite artışının eşlik etmesi, mikrokalsifikasyon 

kümesinin dış konturunun düzensiz olması, boyutsal veya sayısal artış göstermesi 

kuvvetli malignite bulgularıdır. 
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Tipik malign özellikler taşıyan mikrokalsifikasyonların invaziv ve noninvaziv 

duktal karsinomlarda görüldüğü, lobüler karsinomların ise nadiren kalsifikasyon 

gösterdiği ve bu kalsifikasyonların da malignite açısından tipik özellikler taşımadğı 

bildirilmiştir (187,189). 

Amerikan Radyoloji Koleji, 1992 yılında, mamografi raporlamasını 

standardize etmek için pek çok medikal organizasyonun görüşü alınarak Breast Imaging 

Reporting and Data System (BI-RADS)’i geliştirmiştir (190,191). 

Radyolog ve klinisyenlerin ortak bir dili kullanmaları amacıyla geliştirilen 

BIRADS sınıflandırması ülkemizde de yaygın bir şekilde kullanılmaya başlanmıştır. 

Bu sınıflandırma, mamografide saptanan bulgular hakkında radyologun 

yorumunu bildiren kategoriden oluşmaktadır ve amacı klinisyenlere yol göstermek, 

takip stratejilerini belirlemek ve gereksiz biyopsileri en aza indirmektir. Hasta BI-

RADS kategorilerinden sadece 4 ve 5'e giriyorsa malignite riski nedeniyle biyopsi söz 

konusu olmakta, diğerleri rutin taramaya ya da takibe alınmaktadır (192).  

 

BI-RADS kategorileri: 

0 : ilave görüntüleme yöntemlerine ihtiyaç var 

1 : normal mamogram 

2 : benign bulgular 

3 : muhtemel benign bulgular 

4 : süpheli bulgular 

5 : yüksek olasılıkla malignite düşündüren bulgular 

6 : biyopsi ile malignitesi doğrulanmış (190). 
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Mammografide saptanan bulgular : 

 Kalsifikasyon, 

 Kitle, 

 Asimetrik opasite, 

 Yapısal distorsiyon, 

 Dilate duktus ya da duktus grubu, 

 Cilt veya meme başında çekinti/ kalınlaşma şeklinde olabilir.  

 

Kalsifikasyonlar meme dokusu içindeki kalsiyum birikimleridir ve 

makrokalsifikasyon ve mikrokalsifikasyon olarak 2 grupta incelenirler. 

Makrokalsifikasyonlar benign durumlarda oluşur ve biyopsi gerektirmez. 

Mikrokalsifikasyonlar ise çok küçük, 0.5 mm nin altındaki boyutlarda görülen, grup 

yapmış ya da dağınık izlenebilen kalsifik opasitelerdir. Mikrokalsifikasyonlar meme 

kanserinin bir bulgusudur. 

 

2.10.2. Meme Ultrasonografisi 

Ultrasonografik inceleme ile cilt-ciltaltı yağ dokusu, glandüler yapı, gland 

arkasındaki yağlı planlar, pektoral adale, kotlar ve anterior göğüs duvarı görüntülenir.  

 USG ile lezyonun solid kistik ayrımı yapılır. Malign-benign lezyonların 

karakteristik özellikleri belirlenir. 

 

2.10.3. Meme Mr  

Meme MR, mamografik olarak memeleri yoğun olan ve meme koruyucu 

cerrahi girişim düşünülen hastalarda operasyon öncesi multifokal ve kontrlateral tümör 

varlığının gösterilmesinde kullanılır. Özellikle genetik çalışmalarla meme kanserine 

yakalanma açısından yüksek risk grubunda yer aldıkları tesbit edilen ve mamografide 

meme parankimi yoğun olan kadınlarda malignite varlığını araştırmada kullanılır. 

Aksiller metastaz tesbit edilen hastalarda primer tümör araştırmasında kullanılır. Meme 

kanseri nedeniyle opere edilen hastalarda cerrahi ve radyoterapiye bağlı oluşan skar 

dokularının nüks meme kanserlerinden ayırt edilmesinde kullanılır. 
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Meme yakınması olmayan kadınlarda tarama amaçlı görüntüleme: 

 40 yaş altında, risk faktörü olmayan kadınlarda ------ Tarama mamografisine gerek 

yoktur. (Genetik olarak yüksek risk taşıyan olgularda taramalar daha erken yaşta 

başlayabilir) 

 40 yaş üzeri kadınlarda ------ Yıllık periyodlarla tarama mammografisi önerilir. (40-

50 yaşlar arasında 1-2 yıllık periyodda uygulanabilir) 

 

Memede kitle ele gelen olgularda görüntüleme yöntemlerinin kullanımı: 

 20 yaş altında ------ yalnızca USG yapılır. 

 35-40 yaş altında ------ ilk değerlendirme USG ile yapılır. USG bakıda kist 

saptanırsa başka bir görüntüleme gerekmez. Ancak USG bakıda solid kitle ve 

kuşkulu bir görünüm saptanırsa ya da fizik bakı bulguları USG ile açıklanamazsa 

mammografi eklenir. 

 40 yaş üzerinde ------ mammografik inceleme yapılır. Gerek duyulursa USG bakı 

eklenir. 

 

2.11. Biyopsi Yöntemleri 

2.11.1. İnce İğne Aspirasyon Biyopsisi (İiab) 

Meme ve tiroid gibi yüzeyel dokular olmak üzere vücudun herhangi bir 

bölgesindeki kuşkulu yapılardan mikroskobik inceleme yapılabilmesi için ultrason 

eşliğinde görerek ya da dokunarak ince bir iğne yardımıyla hücre örneği alınması ve 

incelenmesi yöntemidir. Çabuk sonuç vermesi, ucuz ve kolay olması nedeniyle tercih 

edilir. 

 

2.11.2. Core Biyopsi - Kalın İğne Biyopsisi 

İnce iğne biyopsisi gibi yapılan ama farklı bir alet ve daha kalın bir iğne 

kullanılarak kuşkulu bölgeden doku parçası alınması ve incelenmesi yöntemidir. İnce 

iğne biyopsisine göre daha ayrıntılı tanı olanağı sağlar. Uzunca silindirik doku örneği 

çıkartılmasıdır. En sık kullanılan iğne tru-cut iğnesidir. Bu yöntemin spesifikliği %98, 

sensivitesi %100 olarak bildirilmiştir. 
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2.11.3. Açık Biyopsi 

İİAB ya da core biyopsinin yapılamadığı durumlarda küçük bir cerrahi işlemle 

kuşkulu bölgenin tamamının ya da bir kısmının çıkartılıp incelenmesidir. Kesin tanı 

olanağı sağlar. 

 

2.11.4. Telle İşaretleme 

Mamografide görülen ama meme USG’ de görülmeyen ve ele gelmeyen meme 

kitlelerinin çıkartılmasında kullanılan bir yöntemdir. Mammografi eşliğinde bazı araçlar 

ve hesaplama yöntemleri kullanılarak özel bir biyopsi teli kuşkulu bölgeye yerleştirilir 

ve tel ile birlikte kuşkulu bölge cerrahi olarak çıkartılarak incelenir. 
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3. MATERYAL ve METOD 

Bu çalışma retrospektif dosya taraması şeklinde gerçekleştirildi. 2010-2015 tarihleri 

arasında İzmir Katip Çelebi Üniversitesi Atatürk Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi 

Polikliniği’ ne mastalji şikayetiyle başvuran 1215 hasta üzerinde yapıldı. 

Hastaların mamografi, meme USG, patoloji ve hormon profili (estradiol, progesteron, 

lh, fsh, prolaktin, testosteron, dheas) parametreleri incelendi ve kaydedildi. Çalışma için 

verilerin 3 aylık sürede (01-04-2015/01-07-2015) toplandı. İzmir Katip Çelebi Üniversitesi 

Girişimsel Olmayan Çalışmalar Etik Kurulundan çalışma için onay alındı. 

Verilerin istatistiksel analizi IBM SPSS Statistics Version 22 paket programında %95 

güvenle yapıldı. Kategorik verilerin gruplar arasında karşılaştırılmasında Fisher’s Exact test ve 

Ki-Kare Trend analizi; sürekli değişkenlerin parametrik özellikte olmamasından dolayı verilerin 

iki grup arasında karşılaştırılmasında Mann Whitney U, ikiden fazla grup arasında 

karşılaştırılmasında Kruskal Wallis H (post hoc Bonferroni düzeltmeli Mann Whitney U) 

istatistiksel analizleri kullanıldı. P <0,05 istatistiksel olarak anlamlı kabul edildi. 
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4. BULGULAR 

Çalışmada 1215 hastanın verisi kullanılmış olup hastaların 1213’ ü (% 99.84) 

kadın, 2’ si (% 0,16) erkek idi (Grafik 4.1). 

 

Grafik 4.1:Olguların cinsiyet dağılımı 

Kadınların yaş ortalamaları 50,99 ± 8,54 iken, erkeklerin yaş ortalaması 36 ± 

5,66 idi (Tablo 4.1). 

İncelemeye alınan kadın olguların yaşları erkek olguların yaşlarından 

istatistiksel olarak anlamlı yüksek bulundu (p<0,05).  
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Tablo 4.1: Olguların cinsiyetlerine göre yaş ortalama dağılımı 

      Yaş 

p* 
Cinsiyet n % Ort.±SS Min.-

Max. 

Kadın 1213 99,84 50,99±8,54 18-84 
0,022 

Erkek 2 0,16 36±5,66 32-40 

Total 1215 1,0000 50,96±8,56 18-84 
  

*Mann Whitney U analizi 

 

Mamografi ve meme USG bulgularına göre hastaların 34’ ü (%2.8) Bırads 0, 

465’ i (%38.3) Bırads 1, 562’ si (%46.3) Bırads 2, 136’ sı (%11,2) Bırads 3, 14’ ü 

(%1,2) Bırads 4, 4’ ü (%0.3) Bırads 5 olarak değerlendirildi (Grafik 4.2). 2 erkek 

hastanın mamografi bulgusu BIRADS 1 olarak değerlendirildi.  

 

Grafik 4.2: Mamografi ve meme USG bulguları dağılımı 
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1215 hastanın 109’ undan (% 9) biyopsi alındı, biyopsi alınan hastaların 98’ i 

(%89.9) benign sitoloji, 11’ i (%10.1) malign sitoloji olarak değerlendirildi (Tablo 4.2). 

1106 (%91) hastadan ise biyopsi alınmadı. 

 

 Tablo 4.2: Olguların patoloji sonuçları  

Hastaların hormon profili ortalamaları Tablo 4.3’ te belirtildiği gibi 

hesaplanmıştır. 

 

 Tablo 4.3: Olguların laboratuar değerleri ortalama dağılımı 

Olguların mamografi sonuçlarına göre yaş ve hormon değerleri ortalama 

dağılımı incelendiğinde; 

Yaş, LH ve progesteron değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulundu (p<0,05) (Tablo 4.4). 

BIRADS 3 olguların yaş ortalaması 48.9±8.41 iken, BIRADS 4 olguların 

52.5±8.95, BIRADS 5 olguların 54.75±3.1 olarak saptandı.Bu durum yaşla beraber 

BIRADS 5 lezyon riskinde artış olduğunu göstermektedir (p<0.05). 

LH ortalamalarına bakıldığında BIRADS düzeyi arttıkça LH ortalamasının 

arttığı saptanmıştır (p<0.05). 

  n % 

Patoloji 
Benign 98 89,9 

Malign 11 10,1 

  n Ort.±SS Min.-Max. 

FSH 119 33,45±32,53 1-140 

LH 89 19,69±21,49 1-80 

Progesteron 59 10,95±12,67 0-73 

Estradiol 109 76,04±104,49 7-588 

Prolaktin 20 9,65±5,5 4-21 

Testosteron 4 33,5±26,6 8-66 

DHEAS 1 227± 227-227 

47 
 



Diğer değişkenler açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunmadı (p>0,05). 

 

Tablo 4.4: Olguların mamografi sonuçlarına göre yaş ve hormon değerleri ortalama 

dağılımı 

 
Mamografi Ort.±SS p* 

Yaş 

Bırads 0 50,35±8,11 

0,018 

Bırads 1 50,73±8,58 
Bırads 2 51,63±8,55 
Bırads 3 48,9±8,41 
Bırads 4 52,5±8,95 
Bırads 5 54,75±3,1 

FSH 

Bırads 0 14±12,88 

0,123 
Bırads 1 34,78±32,09 
Bırads 2 29,43±31,06 
Bırads 3 37,84±34,53 
Bırads 5 95±0 

LH 

Bırads 0 4,33±2,31 

0,009 
Bırads 1 12,64±13,25 
Bırads 2 19,37±19,39 
Bırads 3 29,91±29,29 

Progesteron 

Bırads 0 28±0 

0,001 
Bırads 1 2,8±3,05 
Bırads 2 12,39±11,12 
Bırads 3 11,13±16,76 

Estradiol 

Bırads 0 87,25±43,76 

0,228 
Bırads 1 75,63±107,39 
Bırads 2 89,24±123,38 
Bırads 3 47,35±32,68 
Bırads 5 10,5±0,71 

Prolaktin 
Bırads 1 8,82±5,1 

0,352 Bırads 2 11,86±6,44 
Bırads 3 6,5±2,12 

Testosteron 
Bırads 1 30±31,43 

0,655 
Bırads 3 44± 

*Kruskal Wallis H analizi 

 Mamografi sonuçlarına göre yaş ve hormon sonuçları dağılımı incelendiğinde; 
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“BIRADS 3 ve altı” olan olguların FSH değerleri “BIRADS 4 ve üzeri” olan 

olguların FSH değerlerinden istatistiksel olarak anlamlı düşük bulundu (p<0,05). 

Yaş ve estradiol değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 

fark bulunmadı (p>0,05) (Tablo 4.5) 

 

Tablo 4.5: Mamografi sonuçlarına göre yaş ve hormon sonuçları dağılımı 

 

Mamografi 

p* BIRADS 3 ve altı BIRADS 4 ve üzeri 

Ort.±SS Ort.±SS 

Yaş 50,93±8,57 53,00±7,99 0,276 

FSH 32,39±31,78 95,00±0,00 0,041 

LH 19,69±21,49 
 

- 

Progesteron 10,95±12,67 
 

- 

Estradiol 77,26±105,08 10,5±0,71 0,067 

Prolaktin 9,65±5,5 
 

- 

Testosteron 33,5±26,6 
 

- 

DHEAS 227± 
 

- 

 

Patoloji sonuçlarına göre yaş ve hormon sonuçları dağılımı incelendiğinde; 

Benign olguların yaşları malign olguların yaşlarından istatistiksel olarak 

anlamlı düşük bulundu (p<0,05) (Tablo 4.6). 

FSH ve Estradiol değerleri açısından gruplar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı fark bulunmadı (p>0,05). 

Diğer değişkenlerde malign ve/veya benign olguların değerleri olmadığından 

istatistiksel değerlendirme yapılamadı. 
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Tablo 4.6: Patoloji sonuçlarına göre yaş ve hormon sonuçları dağılımı 

 

Patoloji 

p* Benign Malign 

Ort.±SS Ort.±SS 

Yaş 49±8,11 54,27±7,9 0,036 

FSH 55,31±40,26 67,67±47,34 0,821 

LH 45,38±31,68 
 

- 

Progesteron 7,86±4,22 
 

- 

Estradiol 52,75±45,55 28,33±30,89 0,307 

Prolaktin 8± 
 

- 

 

Biyopsi alınma durumuna göre mamografi sonuçları dağılımı incelendiğinde; 

gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki bulundu. (p<0,05). 

BIRADS 1 olguların 460’ ından (%98,9), BIRADS 2 olguların 539’ undan 

(%95,9) biyopsi alınmazken BIRADS 3 olguların 62’ sinden (%45,6), BIRADS 4 

olguların 12’ si (%85,7), BIRADS 5 olguların 4’ünden (%100) biyopsi alındığı 

gözlenmiştir (Tablo 4.7) (Grafik 4.3). 

Patoloji alınma durumu “BIRADS 3 ve altı” “BIRADS 4 ve üzeri” olarak 

sınıflandığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05) 

(Grafik 4.4). 
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Tablo 4.7: Patoloji alınma durumuna göre mamografi sonuçları dağılımı 

 

Patoloji 
Total 

p Patoloji 
alınmış 

Patoloji 
alınmamış 

n % n % n % 

Mamografi 

Bırads 0 3 8,8 31 91,2 34 2,8 

0,001 

Bırads 1 5 1,1 460 98,9 465 38,3 

Bırads 2 23 4,1 539 95,9 562 46,3 

Bırads 3 62 45,6 74 54,4 136 11,2 

Bırads 4 12 85,7 2 14,3 14 1,2 

Bırads 5 4 100,0 0 0,0 4 0,3 

Total 109 9,0 1106 91,0 1215 100,0 
 

Mamografi 

BIRADS 3 ve 
altı 93 7,8 1104 92,2 1197 98,5 

0,001 
BIRADS 4 ve 

üzeri 16 88,9 2 11,1 18 1,5 

Total 109 9,0 1106 91,0 1215 100,0 
 

 

 

Grafik 4.3 : BIRADS gruplarına göre patoloji alınma durumları 
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Grafik 4.4: Bırads 3 ve altı, 4 ve üzeri gruplarda patoloji alınma durumları 

 

Patoloji sonuçlarına göre mamografi sonuçları dağılımı incelendiğinde; 

Mamografi sonuçları ile patoloji sonuçları arasında istatistiksel olarak anlamlı 

ilişki bulundu (p<0,05). 

Histopatolojik inceleme sonucunda BIRADS 0, 1 ve 2 kategorisindeki biyopsi 

alınan hastaların tümünde benign, BIRADS 3 hastaların 59’ unda (% 95.2) benign, 3’ ü 

(%4.8) malign, BIRADS 4 hastaların 8’i (%66,7) benign, 4’ ü malign (%33.3), 

BIRADS 5 olguların tümü malign sitoloji bulundu (p< 0.05)  (Tablo 4.8) (Şekil 

4.5). 

Mamografi sonuçları “BIRADS 3 ve altı” “BIRADS 4 ve üzeri” olarak 

sınıflandığında gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı fark bulundu (p<0,05) (Şekil 

4.6). 

Malign sitoloji gelen 11 hastanın 3’ ü (%4.8) BIRADS 3, 4’ü (%33,3) 

BIRADS 4, 4’ü (%100) BIRADS 5 olarak sınıflandı.  
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Tablo 4.8: Mamografi sonuçlarına göre patoloji sonuçları dağılımı 

 

 Patoloji 

Total 

p Benign Malign 

n % n % n % 

Mamografi 

Bırads 0 3  100,0 0  0,0 3  2,8 

0,001 

Bırads 1 5  100,0 0  0,0 5  4,6 

Bırads 2 23  100,0 0  0,0 23  21,1 

Bırads 3 59  95,2 3  4,8 62  56,9 

Bırads 4 8  66,7 4  33,3 12  11,0 

Bırads 5 0  0,0 4  100,0 4  3,7 

Total 
 98  89,9 11  10,1 109  100,0 

 

Mamografi 

BIRADS 3 
ve altı 

90  96,8 3  3,2 93  85,3 

0,001 

BIRADS 4 
ve üzeri 

8  50,0 8  50,0 16  14,7 

Total 
 98  89,9 11  10,1 109  100,0 
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Grafik 4.5: Mamografi sonuçlarına göre patoloji sonuçları dağılımı 

 

Grafik 4.6: Bırads 3 ve altı, Bırads 4 ve üzeri gruplarda patoloji sonuçları dağılımı 
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5. TARTIŞMA 

Mastalji kadınlar tarafından en sık dile getirilen meme belirtilerinden biridir. 

Mastalji kadınların günlük yaşamlarını önemli ölçüde etkiler ve kadınların çoğu kanser 

olma endişesi taşır (197).  

Yapılan çalışmalarda kadınların %66-70’inde meme ağrısı şikayeti olduğu 

tespit edilmiş olup meme polikliniklerine müracaat eden hastaların yaklaşık %50’sinde 

meme ağrısı şikayeti mevcuttur (198,6). 

Meme ağrısı şikayeti olan kadınların %15 ile 21’i ise yaşamları boyunca 

sürekli ciddi meme ağrısından etkilenmektedir. Ciddi meme ağrısı yakınması olan 

kadınların %48’inin cinsel yaşamlarının, %36’sının fiziksel aktivitelerinin, %13’ünün 

sosyal ve %6’sının ise iş ve/ veya okul aktivitelerinin olumsuz etkilendiği saptanmıştır 

(199,200). 

Kadınlarda görülen kanserlerin %32’ sini ve kansere bağlı ölümlerin %19’ unu 

meme kanseri oluşturmaktadır. ABD’ de, sekiz kadından biri, Avrupa ülkelerinde ise on 

kadından biri meme kanserine yakalanmaktadır (201,202). Ülkemizde ise tüm 

kanserlerin % 24.1’ ini meme kanseri oluşturmaktadır (202,203). 

Yapılan çalışmalarda mastaljili olgularda saptanan meme kanseri prevalansı 

%0 - 3. 2 olarak saptanmıştır (204,205). 

Bizim çalışmamızda mastalji şikayeti ile başvuranlarda meme kanseri 

prevalansı %0.9 olarak gelmiş olup mevcut veri ile benzerdir. Bu sonuç bize mastalji ile 

meme kanseri arasında yüksek oranda bir ilişki olmadığını düşündürmektedir. Ağrı 

yakınması olan kadınlarda çoğunlukla benign nedenler veya normal bulgular 

saptanmaktadır. Ancak literatürde meme ağrısının göz ardı edilmemesi gerektiğini ve 

meme kanseri için uyarı bulgusu olduğunu belirten çalışmalarda mevcuttur. Bizim 

çalışmamızda da mastalji şikayetiyle başvuran kadınlarda yaklaşık % 99 oranında 

benign veya normal bulgular saptanmıştır. 

Amerika Birleşik Devletleri’nde MG yorumlamasındaki karmaşayı önlemek ve 

terminolojinin daha rahat anlaşılması için, Breast Imaging Reporting and Data System 

(BI-RADS) geliştirilmiştir (206). BI-RADS, tarama MG’leri için geliştirilmiş bir sistem 

olmakla birlikte US incelemede de kullanılmaya başlanmıştır (207). 
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Literatürde biyopsi sonucu BI-RADS 3 kategorisinde malignite oranının 

%8’den az olduğu, BI-RADS 4 kategorisinde %4-34 arasında ve BI-RADS 5 

kategorisinde %54-97 arasında olduğu belirtilmiştir (208,209). 

Bizim çalışmamızda BI-RADS 3 kategorisindekilerde malignite oranı % 4.8, 

BI-RADS 4 te %33.3, BI-RADS 5’ te ise % 100 olarak gelmiş olup literatürle 

uyumludur. Bu sonuçta mamografi bulgularının patoloji sonuçlarıyla korele olduğunu 

göstermekte ve mamografinin tanıdaki önemini vurgulamaktadır. 

Geller ve arkadaşlarının çalışmasında negatif mamogramların %10’u ve benign 

bulguların %7’ si klinik konsültasyon veya biyopsi gerektirmiştir (210). Bizim 

çalışmamızda ise mamografi sonucu negatif bulgular gözlenen hastaların %1.1’ inden, 

benign bulgular gözlenenlerin ise %4.1’ ünden biyopsi alınmıştır. 

Yaş, en önemli bağımsız risk faktörüdür. Meme kanseri, menopoz öncesi 

dönemde nispeten azdır. Yaşla insidans artmaktadır. İnsidans eğrisi menopoza kadar her 

on yılda iki kat artarak dik bir şekilde yükselir, 50 yaşında plato yapar ve sonradan yine 

dik bir şekilde yükselir. Bu yaş ile insidans en çok over aktivitesi ile etkilenmektedir. 

Yaş arttıkça meme kanseri riski artmaktadır (211). Bizim çalışmamızda da biyopsi 

sonucu benign sitoloji gelen hastaların yaş ortalaması 49±8,11 iken, malign sitoloji 

gelen hastaların yaş ortalaması 54,27±7,9 gelmiştir. Benign bulgusu olanların yaş 

ortalaması malign olanlardan anlamlı olarak düşük bulunmuştur. 

Mastalji etyolojisinde LH ve FSH salgılanmasındaki uyumsuzluk olabileceği 

ortaya atılmış, ancak bu araştırmanın sonuçları diğer araştırmacılar tarafından 

doğrulanmamıştır (212,213,214) . 

Bizim çalışmamızda da LH ortalamalarına bakıldığında BIRADS düzeyi 

arttıkça LH ortalamasının arttığı saptanmıştır (p <0.05).Ancak literatürde BIRADS 

düzeyi arttıkça LH seviyesinin arttığı ile ilgili bir çalışma bulunmamaktadır. 

Hastaların hormon profiline baktığımızda biyopsi sonucu benign ve malign 

sitoloji gelen hastalar arasında hormonal değerler (fsh, estradiol) anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bu da bize bir hastanın hormon profiline bakarak hastaya meme 

kanseri veya benign meme hastalığı tanısını öngöremeyeceğimizi göstermiştir. 

Mastaljinin etyolojisinde progesteron eksikliği, östrojen fazlalığı, progesteron 

östrojen oranındaki değişiklikler, düşük androjen düzeyleri, yüksek prolaktin düzeyleri 

gibi hormonal düzey değişiklikleri öne sürülmekle birlikte hiçbiri kanıtlanamamıştır.  
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Çalışmamızda da hormon profiline bakılan hastalarda %10 oranında 

progesteron düşüklüğü, %1.9 oranında östradiol yüksekliği, % 25 oranında androjen 

düşüklüğü saptandı. 

Yapılan çalışmalarda BIRADS 3 kategorisindeki lezyonlarda hastanın endişesi, 

tercihi ve risk faktörleri gibi durumlar göz önünde bulundurularak biyopsi yapılması 

önerilebilir. BIRADS 4 ve 5 kategorileri içinse biyopsi önerilmiştir (215,216). 

Bizim çalışmamızda ise BIRADS 3 kategorisindeki lezyonların %45,6 sından 

biyopsi alınmış, BIRADS 4 kategorisindeki hastaların tamamına biyopsi önerilmiş olup 

hastaların bir kısmının biyopsi yaptırmak istememesi üzerine lezyonların % 85.7’ 

sinden, BIRADS 5 kategorisindeki lezyonların %100’ ünden biyopsi alınmıştır. 

Meme ağrısı az da olsa meme kanseri riski taşıması, kaygı, depresyon gibi 

durumlar göz önüne alındığında gerçekten de kadın sağlığı açısından önemli bir sorun 

olarak gözükmektedir. Klinik deneyimler büyük çoğunlukla meme ağrısı yakınması 

olan kadınların meme kanserine yakalanma korkusu taşıdığını göstermektedir. 

Hastaların büyük bir kısmında meme ağrısına sebep olabilecek bir patolojinin 

olmadığının söylenmesi ve özellikle meme kanserinin dışlandığının açıklanması meme 

ağrısı yakınmasının tedavisinde yeterli olabilmektedir (22).  
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6. SONUÇ: 

1. Mastalji şikayetiyle gelen hastalarda meme kanseri prevalansının %0.9 oranında 

gelmesi ve %99 oranda benign nedenler ve normal bulgular olması nedeniyle meme 

ağrısı olan hastaların meme kanseri olma olasılığının düşük olduğunu göstermiştir. 

2. BI-RADS düzeyi arttıkça biyopsi sonucu malign sitoloji gelme oranının artması bize 

mamografi ve meme ultrasonografinin bize meme kanserini öngörmedeki önemini 

göstermiştir. 

3. Çalışmamızda BI-RADS düzeyi arttıkça LH düzeyinin arttığını gözlemledik. Fakat 

literatürde BI-RADS düzeyi ile LH seviyesi arasındaki ilişki ile ilgili bir çalışma 

bulunmamaktadır. 

4. Hastaların hormon profiline baktığımızda biyopsi sonucu benign ve malign sitoloji 

gelen hastalar arasında hormonal değerler (fsh, estradiol) anlamlı bir fark 

bulunamamıştır. Bu da bize bir hastanın hormon profiline bakarak hastaya meme 

kanseri veya benign meme hastalığı tanısı koyamayacağımızı göstermiştir. 

 

Anahtar Kelimeler: Mastalji, mamografi, biyopsi, BI-RADS 
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