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OZET

1.GIRIS ve AMAC

Meme kanseri, kadinlar arasinda en sik rastlanan kanserdir. Hayat boyu her sekiz
kadindan birinin meme kanserine yakalanma riski vardir. Meme kanserli hastalarda
hastalifin erken evrede saptanmasi, sag kalim: belirleyen en 6nemli etken olarak
goriilmektedir. Sag kalim: etkileyen diger fakttrler ise tam ve tedavide gecikmedir. Tanida
gecikme hastaliga baglh semptomlarin algilanmasina, egitim durumuna ve sosyoekonomik
diizeyi gibi birgok degiskene bagh olabilir. Bu ¢aligmanin amaci; meme kanseri tanisi
konmus olan hastalarin egitim durumlarn ile ilk semptomdan kesin taniya kadar gegen

slireyi ve egitim durumu ile tani amindaki evreyi incelemektir.

2.GEREC ve YONTEM

Calismaya 241 hasta alindi. Bu hastalara yas, kilo, boy, ¢ocuk sayisi, gebelik sayis,
emzirme silresi, menars yasi, sigara kullamm, egitim durumu, tam anindaki tiimér evresi,
histopatelojik tanisi, hastay: hastaneye getiren semptomu, tiimor lokalizasyonu, tan: amdaki
menopoz durumu, hastanin birinci derece yakininda meme kanseri 8ykiist, ilk semptom ile

kesin tan1 arasindaki stireyi igeren anket formu olusturuldu.

3.BULGULAR

Calismaya alinan 241 hastamin %89.67s1 40 yas ve {istiindeydi. Hastalarin %48.5%ini
ilkokul mezunlari, %6.6’sin1 iiniversite mezunlari olusturmaktayd:. Universite mezunlarimmn
daha sik tarama ve kontrollerde meme Kanseri tamsi aldifi saptandi. Egitim duumunun
artmas: ile ilk semptomla kesin tam arasindaki stirenin kisaldig: tespit edildi. Tar anindaki

evre ile egitim durumu arasmnda istatiksel olarak anlaml fark bulunmad.

4.SONUC
Egitim diizeyi yiiksek olan kadinlarin meme kanseri farkindaliginin yitksek oldugu
goriilmistiir. Sonug olarak kadinlarin egitimi artinlmali ve tarama programlar ile meme

kanserini erken evrede yakalamak amaglanmahdir.

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, egitim durumu, kesin tam siiresi

v



ABSTRACT

L.THE INTRODUCTION

Breast cancer is the most common cancer among women. The lifetime risk for
breast cancer is 1 in 8 (12 %) women. The earlier the stage at diagnosis, the better the
prognosis. Survival is also affected with late diagnosis and treatment. Awareness of
symptoms, educational status and socioeconomical level are mainly responsible for the
stage. The aim of this study is to examine the relation between educational status and

initial symptom-diagnosis interval and educational status and stage at diagnosis.

2.MATERIALS AND METHODS

The study included 241 patients. A questionnaire was performed including age,
weight, height, number of children, parital status, duration of breastfeeding, age of
menarch, smoking, educational status, stage at diagnosis, histopathological diagnosis,
initial symptom, localization of tumor, menapousal status at diagnosis, family history,

initial symptom-diagnosis interval.

3.RESULTS

89.6 % of all 241 patients was 40 years and older. 48.5 % of all was graduated
from primary school and 6.6 % was graduated from university. Those graduated from
university were diagnosed in consequence of more frequent examination and scanning.
When the level of education was higher, the interval between initial symptom and
diagnosis became shorter. There was no significant difference between stage at

diagnosis and educational staus.

4. CONCLUSION
The awareness of breast cancer is significantly higher when the level of
education is higher. In conclusion, the educational level should be increased and

diagnosis of breast cancer at an early stage with screening methods should be aimed.

Key words: Breast cancer, educatjonal status, diagnosis interval



1.GIRIS VE AMAC

Kadinlar arasinda en sik rastlanan kanser olan meme kanseri, énemli bir halk saglig
ve sosyal sorundur. Meme kanserinin sik gériilmesi, sikhigmin giderek artmasi, giiniimiiz
kosullarinda erken evrede tami konmas1 ve tedavi edilebilir olmasi 6nemini daha da
artirmaktadir. 1990-2002 yillann arasindaki oniki yillik siire icerisinde, diinyada meme
kanserinin siklik ve mortalite oranlarinda %25 lik artig goriilmektedir. Ancak bunun aksine
gelismis olan tilkelerden Amerika Birlesik Devletleri (ABD) nde son 25 wil icerisinde
mortalitede meydana gelen %50 azalma tarama, erken tan ve etkin tedaviye baglanmaktadir.

Meme kanseri 30 yasindan 8nce nadir olup, bu yag takip eden reproduktif yillarda
hizli bir tirmams gosterir. Bu artiy menopoz sonrasinda da yavag bir egilimle yitkselmeye
devam eder. Hayat boyu her sekiz kadindan birinin meme kanserine yakalanma riski vardur.
Meme kanserli hastalarda hastaligin erken evrede saptanmasi, sagkalimu belirleyen en &nemli
etken olarak gériilmektedir.

Sag kahm etkileyen diger faktérlerden biri de tami ve tedavide gecikmedir. Tamda
gecikme, hastalifa bagl semptomlarin ortaya ¢ikmasindan tani konulana kadar gecen siireyi
tamimlamaktadir. Tamda gecikme, hastalar acisindan hastahfa bagli  yakinmalarm
algilanmasina, hastalarin saghk sorunlari ile ilgili davrams bigimlerine, egitim diizeyine ve
sosyoekonomik diizeye baghidir. Hekimler agisindan ise hastanin yakinmalanmm &neminin
anlagilmasma, uygun testlerin istenmesine, tiimér biyolojisine ve saghik sisteminin
1slevselligine bagimh olan karmasik bir degiskendir.

Tarama programlan ile erken tanin konmasi sosyokiiltiirel olarak gelismis iilkelerde
tedavi edilebilen meme kanserli hasta oramim artirmiustir. Tarama programlarimn
yayginlagtiriimas ile Tirkiye’de meme kanserinin erken tamsi ve 50 yas {istii kadmlarda
meme kanseri mortalitesinin azaltmas1 amaglanmaktadir,

Calismamizin amact; meme kanseri tams: konmus olan hastalarm egitim durumlarn ile

ilk semptomdan kesin taniya kadar gecen siireyi ve editim durumu ile evreyi incelemektir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Epidemiyoloji

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tipidir (1). Kadinlarda gbzlenen
kanserlerin %26’sindan sorumludur. Meme kanseri kadinlarda, akciger kanserinden sonra
kansere bagh 6liim nedenleri arasinda ikinei sirada yer almaktadir (2). Diinya Saglik Orgiitiine
(WHO) bagh Uluslararasi Kanser Aragtyma Kurumuw’nun (IARC) 2002 yilindaki
degerlendirmesinde, 1.152.000 yeni meme kanserli olgu ve 411.000 meme kanserinden &6liim
tesbit edilmistir (3). Avrupa’da yilda 180 bin, Amerika Birlesik Devletlerin (ABD)’de yilda
184 bin yeni olgu saptanmaktadir (4).

Meme kanseri, 2005 yil1 verilerine gore Tiirkiye’de kadinlar arasinda en sik gériilen
10 kanser tipi igerisinde %35.47 ile ilk sirada yer almaktadir (5). ABD ‘de kadmlar i¢in yasam
boyu meme kanserine yakalanma riski yaklagik 1/8'dir. Bu risk giiglii aile hikdyesi olanlarda
ve ““‘Breast Cancer”” (BRCA1 ya da BRCA2) gen mutasyonu tasiyanlarda daha yiiksektir (6).

Erkeklerde goriilen tiim organ kanserlerinin %1’inden azzim meme kanserleri
olusturur (7). Ge¢miste yapilan ¢ahsmalarda erkek meme kanserlerinin kadinlara gore
belirgin farklilik gosterdigi bildirilmekte iken yeni ¢aligmalar hastaligin cinsler arasinda aym
evrelerde benzer ozellikler tasidifim gostermistir. Bu yiizden tedavide kadin meme
kanserinde uygulanan tedavi yontemlerinden faydalamlarak erkek meme kanseri tedavi
edilmektedir (8).

Insidans oranlar1 2002 yilina kadar artig géstermektedir. Meme kanserindeki artisin
nedeni, tarama yontemlerinin daha sik ve diizenli kullanmilmasina, toplumlarin ortalama yasam
stirelerinin uzamasma baglanmaktadir. Ancak yakin zamanlarda insidans oranlarinda
azalmalar rapor edilmeye baglanmstir. Bunun bir kism: menopoz sonrasi hormon replasman
tedavisinin kullamiminin azalmasindan dolayr olabilir (9). Bununla beraber meme kanseri
siklik oranlar diinyada cografik degisikliler gstermektedir. Meme kanseri siklign Mozambik,
Gambiya ve Japonya gibi iilkelerde en diigiik iken Amerika Birlesik Devletleri'nde ve Kuzey
Avrupa iilkelerinde en yiiksek diizeydedir. Bu durum, beslenme aligkanlhklar ile birlikte
endiistrilesmis modemn yasamda kadinlarin mensturasyonun daha erken yasta baglamasi, daha
ileri dogum yasi, oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisi, menopoz yasinin gecikmesi,
uzamig yasam beklentisi gibi degisiklilklerin etkisinde kalmasina baglanmaktadir (6).

Her ne kadar meme kanseri kadinlar i¢in major bir hastalik olsa da, *‘Gézlem

Epidemiyolojisi ve Son Neticeler (SEER)’’ programi kapsammda yapilan bir sagkalim



analizi, meme kanserinin diger tiimérlere nazaran daha iyi sagkalim oranlarina sahip
oldugunu ortaya koymustur (11).

Meme kanseri yaygin olmasina karsin, genellikle yavas bir gelisme hizi gbsteren ve
tamist erken konuldugunda oldukga basarili tedavi sonuglan elde edilebilen ve §liim oram

azaltilabilen bir kanser tiirtidiir (10).

2.2 Etyoloji ve Risk Faktorleri

Meme kanserinde etyoloji tam olarak ortaya konamamigtir. Genetik, ¢evresel,
hormonal ve psikolojik fakttrler suglanmaktadir (12).
2.2.1 Cinsiyet: Tiim meme kanserlerinin %991 kadinlarda, %1°i erkeklerde goriiliir. Meme
kanseri i¢in erkeklerin yasam boyu riski %0.11 iken, kadinlannki %13°tiir (13). 2010 vih
icerisinde 207,000 kadmna invaziv meme kanseri tams1 konmakta iken, erkek hastalarda bu
say1 2000°de kalmustir (14).
2.2.2 Yag: Meme kanserine yakalanmada etkili olan risk faktorleri incelendiginde ileri yasa
sahip olmanm &nemli bir risk faktérii oldugu gérillmektedir (15). Menopoz &éncesi dénemde
daha az, menopoz sonrasi donemde ise daha fazla gérillen meme kanseri sikh@imin yasla
birlikte arttifn belirtilmektedir. Meme kanserinin %78°i 50 yas tizeri kadinlarda goriiliirken,
sadece %22°sinde 50 yag altindaki kadinlarda gériilmektedir (16,17,18).
2.2.3 Irk: Meme kanseri beyaz kadinlarda, Latin Amerika ve Afrikah kadinlardan daha sik
goriilmektedir (19,20).
2.24 Aile Hikayesi: Birinci dereceden akrabalarda meme kanseri varlifi riski 2 kat
artirmalctadir. Birinei dereceden akraba iki kiside meme kanseri varsa risk 4-6 kat artnstir.
Bu kisilerden biri 50 yasmdan geng veya bilateral meme kanserine sahipse yasam boyu risk
%350%ye ulasabilmektedir (21). Meme kanserinin geng yasta ortaya ¢ikmasi genetik yatkinhigin
en &nemli gostergesidir (22).
2.2.5 Genetik Faktorler: Meme kanserlerinin %5-10'a kalitmmsaldir. Ozellikleri en iyi
belirlenmis genetik risk faktdrleri BRCA-1 ve BRCA-2'deki gen mutasyonlaridir. Bu genler,
tiimdr supressor genlerdir ve DNA hasartun onaritlmasi ile iligkili rolleri vardir (21). BRCA1
geni, kromozom 17°nin uzun kolu iizerinde (17q21), BRCA?2 geni ise kromozom 13’{in uzun
kolu iizerinde (13ql2-13) yer alwr (23,24). Germline mutasyon tasiyicis1 olan kadinlarda
yagam boyu meme kanseri gelisme riski %50 ile %85 iken, over kanseri gelisme olasiligi ise
%12 ile %60 olarak bildirilmektedir. BRCA1 mutasyonuna sahip kadinlarda gelisen meme
kanserleri karakteristik olarak erken yagta goriilme &zellifinde olup genellikle triplet negatif

ve kotil diferansiye histopatolojik &zellik gosterirler. Prognozlari da katdiir (25).
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2.2.6 Menars Yasi: Erken menarsin meme kanseri geligiminde bir risk faktérii oldugu
gosterilmistir. Genel olarak menarsin her bir yil gecikmesi ile meme kanseri riskinin %20
azaldig1 kabul edilir. Menars: 12 yasindan 6nce olan kadinlarda risk menars1 12 yagindan
sonra kadmlara gére 4 misli fazladir (26).

2.2.7 Menopoz Yasi: Meme kanseri riski ile menopoz yagt arasinda da bir iliski mevcuttur,
Geg yasta menopoz ile meme kanseri arasinda artan bir iligki vardir (27). Menopoz yaginin
her 1 yilitk artisinda, meme kanseri riskinin yaklasik %3 arttign gosterilmistir (28).

2.2.8 ilk Hamilelik ve ilk Dogam Yas:: Geg yasta cocuk sahibi olanlar da meme kanseri
riski daha fazladir (19). Ilk dogumunu 30 yasindan sonra yapan bir kadinda meme kanseri
riski, ilk dogumunu 20 yasindan 6nce yapan bir kadina gére 4 kat daha fazladir. Hi¢ dogum
yapmamus kadinlar da ise 20 yasindan énce dogum yapanlara gore riskin 2 kat fazla olmas:
paradoks bir gekilde evli fakat ge¢ dogum yapan kadmnlarda meme kanseri riskinin hic dogum
yapmamis kadinlara gore daha fazla oldugunu ortaya cikarmaktadir (29). ilk gebeligin,
yillarca prolaktin diizeyinin diigiik kalmasim sagladigi dogum yapms kadinlarda prolaktin
diizeyinin, dogum yapmamus kadinlara gire daha diigiik degerlerde oldugu ve diisiik prolaktin
diizeyinin de koruyucu bir etki meydana getirdigi belirtilmekte bunun sonucu olarak da erken
vasta ilk dofumun koruyucu etkisi kismen aciklanmaktadir (30). Meme kanseri riski
gebelikten sonra gegici olarak bir miktar artmaktadir. Bu artrms risk, yaklasik 10 sene siirer,
fakat sonra daha kahci bir koruyucu etki ile neticelenir (31).

2.2.9 Oral Kontraseptif Kullanimi: Oral kontraseptif kullanum: ve meme kanseri arasindaki
iligskiyi gosteren 54 galismanmn verilerine gore yapilan bir analiz sonucunda, oral kontraseptif
kullammminin, meme kanseri riskini %2 artirdifi, fakat en fazla risk artisimn 10 yillik
lullammdan sonra ortaya ¢iktifi saptanmustir (28). Ostrojen ve progesteron kombine
kullamlan preparatlarin meme kanseri riskine etkisi hala tartigmalidir (17,32,33).

2.2.10 Hormon Replasman Tedavisi (HRT): HRT alan hastalarda meme kanseri riskinin
arttigr belirtilmektedir. Ozellikle strojenin, meme hiicrelerinde mitoz bolinme hizim
arttirdif1 bilinmektedir (34). HRT"yi 5 yil veya daha fazla kullanan kadinlarda, menopozun
gecikmesi nedeniyle, meme kanseri riskinin %35 arttif1 gézlenmistir (35).

2.2.11 Diyet Faktorleri: Yiiksek yagh diyet ve et tilketiminin meme kanseri riskini artirdigin
gosteren ¢aligmalar meveuttur (36,37). Bununla beraber dogal antioksidan kaynaklar1 olan
meyve ve sebzelerin titketiminin meme kanseri riskini azalthg gésterilmistir (38,39). Yiiksek
yagh diyet obeziteye yol acarak insiilin salinimim artirmaktadir. Bazi arastirmacilar da bunun

tiimériin biiylimesini stimiile ettifine inanmalktadir.(40)



2.2.12 Obezite ve Fiziksel Aktivite: Postmenopozal kadinlarda, yiiksek endojen &strojen
seviyesi ve dolayisiyla artan. meme kanseri riski ile iligkilendirilmistir (41). Vicut kitle
indeksi (VKI) yilksek olan kadmlarm, VKI'si diisiik olan kadimnlara gére 2,5 kat fazla meme
kanseri riski tasidify gosterilmigtir (42). Menopoz sonrasi meme kanseri gelisme riskinin,
daha gok menopoz &ncesi kazamilan kilolar ile iligkilidir. Ancak, premenopozal kadinlarda,
VKI ile meme kanseri risk arasinda ters bir iliski saptanmis ve bunun daha kilolu
premenopozal kadinlarda goriilen, diizensiz menstriiel sikluslar ve bunun beraberinde gelen
azalmis over hormonlarina maruziyet ile iligkili oldugu diisiiniilmektedir (43). Fiziksel
aktivitenin meme kanseri riskini azalttifi gosterilmistir ve haftada 4 saat veya daha fazla
egzersiz yapan kadinlarda kanser riskinin hi¢ egzersiz yapmayan kadinlara gire %60 daha az
oldugu bildirilmistir (19,46,47).

2.213 Alkol Kullammi: Etyolojisi kesin ac¢iklanamamakla birlikte, arastirmacilar alkol
alimimn kanserojenik olabilecek sitotoksik iirtinlerin ortaya ¢ikmasma neden olduguna
inanmaktadir (40). Alkoliin, hormon diizeyleri tizerine etkisinden dolay1, meme kanseri riskini
giin i¢indeki tilketimi ile dogru orantih olarak artirdifr gosterilmistir (44,45).

2.2.14 Iyonize Radyasyon: Mcme bezlerinin, yiiksek dozda iyonize edici radyasyona maruz
kalmasinin, meme kanseri riskini artirdif: gosterilmistir (48). Uluslararas: kanser enstitiisiiniin
verilerine gore; 30 yagindan dnce gdgiise uygulanan (meme dahil) radyasyon tedavisi meme
kanseri riskini arttirmaktadir. Hodgkin lenfomada radyasyon tedavisi alan kadinlar meme
kanseri yoniinden risk altindadir. Gen¢ kadinlann radyasyon tedavisi aldiklar: zaman ileri
yaslarinda meme kanseri olma riskleri yiiksektir (46).

2.2.15 Benign Meme Lezyonlary: Atipik hiperplazili kadmlar; atipik hiperplazisi olmayan
kadinlara gére 10 yillik zaman periyodu igerisinde %10 ile %20 daha fazla yiiksek riske
sahiptirler; bu oran 6zellikle premenopoz dénemindeki kadmlarda daha yilksektir (48).
Lobiiler karsinoma in situ (LKIS) olan kadinlar ise normal kadinlara gore 25 yillhik zaman
periyodu icerisinde %25 ile %40 daha fazla riske sahiptirler (49).

2.2.16 Emzirme siiresit Uzun siire emzirme de azalan meme kanseri riski ile
iligkilendirilmigtir. Her 12 ay emzirmede meme kanseri riskinde %4,3 azalma oldugu

gosterilmistir (50,51).



2.3 Histopatoloji
Meme tiimérlerinin %901 invaziv duktal ya da invaziv lobuler karsinomdan olusur.
Duktal tip, meme kanserlerinin %80’ini olusturur ve tubuler, mikropapiller, mediiller gibi alt
tiplere ayrihir. Bununla birlikte duktal karsinomalarin %80°1 hi¢ bir alt tipe uymayan ‘‘not
otherwise specified-NOS™* olarak isimlendirilen tipten olugur. Lobular karsinomalar meme
kanserlerinin  %10-15"ini olugturur. Duktal karsinomadan farkli olarak duktus yapisi

olusturmazlar (52)
The American Joint Committee on Cancer (AJCC)’nin meme ttimdrlerini gsteren

histolojik siniflandirmasi tablo 1°deki gibidi.

Tablo 1. AJCC Meme Tiimirleri Histopatolojik Smiflamas:

Duktal Lobiiler Meme bas: (nipple)
Intraduktal (in situ) e Insitu e Paget hastalign, NOS
e Invaziv (intraduktal o Invaziv(in situ e Paget hastahf
komponenti baskin komponenti baskin (intraduktal
olan tip) olan tip) karsinoma ile birlikte)
e Invaziv, NOS* e Invaziv e Paget hastalif
¢ Komedo (invaziv duktal
e Inflamatuvar karsinoma ile birlikte)
e Mediiller (Ienfositik
infiltran)
o Musinéz (kolloid)
¢ Papiller
e Skirroz

NOS* : Baska bir ayrint1 belirtilmeyen (Not otherwise specified) tiimdrlerin ise daha iyi
prognoza sahip oldugu bildirilmistir (6).

2.4 Evreleme

Tiimériin evreleme sistemleri kisinin yayilumi ve ciddiyeti hakkinda belli standartlara
gore bilgi edinilmesini saglar. Tiimor boyutu, lenf nodlarina yayilim ve uzak bélgelere
yayilim kombine edilerek, timér igin TNM evresi hesaplanir. American Joint Committee on

Canser (AJCC) periyodik olarak kanser evrelemelerini giinceller.




PrimerTiimér (T)

TX: Primer tiimér saptanamamalktadir.

TO: Primer tiimér yok

Tis: Tiim&r bulgusu olmayan Paget hastahgi veya in situ timér

T1: Tiimér 2 cm veya daha kiigiik

Tla: Tiimdr (0.5 cm veya daha kii¢iik

T1b: Tiimér 0.5 cm’ den biiyiik, fakat 1 ecm’ yi agmamms

Tle: Tiimér 1 cm’ den bityitk; fakat 2 cm’  yi asmamis

T2: Ttimér 2 em” den bilyiik; fakat 5 cm’ yi asmamis

T3: Timér 5 cm’ yi asmus

T4: Ttimdriin boyutu ne olursa olsun deri ya da toraks duvarina dogrudan ulasms
T4a: Pektoral kasa ulasmamis, duvarma ulasmis

T4b: Meme derisindeki 6dem, iilserasyon, tiimorli memede satellit deri lezyonlari

T4c: Tdat+ Tdb

T4d: inflamatuvar kanser

Bolgesel lenf bezleri: N

NX: Bolgesel lenf nodlar saptanmamaktadir.

NO: Bélgesel lenf nodu metastaz yoktur.

N1: Ipsilateral lenf nodlarina metastaz: (fiske degil).

N2: Fikse veya gruplasnus ipsilateral aksillar lenf nodlarinda metaztas veya klinik olarak
belirgin aksillar nodu metastaz: olmadig: durumlarda, klinik olarak belirgin ipsilateral internal

mammarial lenf nodlarmda metastaz.



NZ2a: Birbirlerine veya ¢evre dokulara fiske ipsilateral aksiller lenf nodlarina metastaz.

NZ2b: Sadece klinik olarak aksiller lenf nodu metastazi olmadifinda, klinik olarak belirgin

ipsilateral internal mammarial nodlarda metastaz.

N3: Aksiller lenf nodu tutulumu olsun ya da olmasin ipsilateral infraklavikular lenf nodlan
metastazi veya klinik olarak belirgin ipsilateral internal mammarial lenf nodlart metastaz: ile
birlikte klinik olarak belirgin aksiler lenf nodu metastaz veya aksiler ya da internal
mammarial lenf nodu metastazi olsun ya da olmasin ipsilateral supraklavikular lenf

nodlarinda metastaz
N3a: ipsilateral infraklavikular lenf nodlarmda metastaz.
N3a:ipsilateral internal mammarial lenf nodlarinda veya aksillar lenf nodlarinda metastaz.

N3c: Ipsilateral supraklavikiiler lenf nodlarinda metastaz.

Uzak metastazlar (M)
MX: Uzak metastazlann varh degerlendirilememis
MQ0: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz var (karsi memenin bélgesel lenf nodlarina metastazlar dahil).



Tablo 2. Meme kanserinde AJCC smiflamasina gore TNM evrelemesi

Evre 0 ‘Tis NO MO
Evrel T1 NO MO
Evrela TO N1 MO
T1 Ni MO
T2 NO MO
Evre 2b T2 N1 MO
T3 NO MO
Evre 3a TO N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
Evre 3b T4 NO-2 MO
Evre 3¢ T1-4 N3 MO
Evre 4 T1-4 NO-3 M1
2.5 Belirti ve Bulgular

Meme kanseri tipik olarak erken evrede semptomsuz ilerlemektedir. Meme kanserinin
belirtilerini bilmek ve erken dénemde bu belirtilerin farkinda olmak &nemlidir. Kanser
belirtilerini meme tizerinde gosterdiginde en tnemli fiziksel meme kanseri belirtisi agrisiz
kitledir (19)

Yapilan bir ¢alismada; 40-69 yas arasindaki kadinlanm %16°s1 meme ile ilgili
silcdyetler nedeni ile 10 yil ve daha ge¢ siirede doktora bagvurmuglar. Bu hastalarin %42 sinin
bagvuru suasm_daki sikAyeti memede ele gelen kitle olarak saptanmig. Bu hastalarin %11’ine
meme kanseri tanisi konmus. Memede kitle, kanser tamsi konan hastalarda goriilen en sik
semmptomdur (53). Meme ucundan kanli akint1 gelmesi, meme dokusunda burusukluk, meme
veunda ¢ukurlagma, memenin renginde degisiklik, memelerden birinde anormal biiyiime,

memeye komsu lenf nodlarinda bilylime, tist kolda anormal sislik diger semptomlardir (46).



Tablo 3.Meme kanseri belirti ve bulgular:

Belirti ve bulgular

Yorum

Kitle

Hareketsiz

Aprisiz

1-2 cm

Tek tarafls ve siirekli

Sinirlar: kismen belirlenebilen

Sekilsiz ve zor palpe edilen

Agn

Basglangigta %90 oraninda agnsiz

Apgn geg dénemde olusur

Meme bag1 akmmtist

Pek sik rastlanmaz
Tek tarafl
Genellilde kanli

Forxgue belirtisi

Timdr tasiyan gégsiin yukarida, dik ve dolgun olmas
Memenin {ist kadranlardaki kanserlerinde meme bagimin

Kitleye dogru ¢ekilmesiyle olur.

Meme tizerindeki deride 6dem

Tiimér  hiicreleri, cooper ligamentlerindeki lenf
damarlarinda ilerleyerek derinin yiizeyel lenf damarlarina
ulasir.

Lenfler tikamr, lenf dolagimu bozulur ve deride smurl:

ddem olusur.

Meme basinda retraksiyon

Tiimdriin  bityilylip meme basimi tutmas: sonucunda

olusur.

Derde iilserasyon ve eritem

Kanserin ileri dénemlerinde tlimér hiicrelerinin 6nce
derin fasyaya sonrada M.Pektoralis’e ve gdégiis duvarma

ilerlemeleri sonucunda olusur.

Lenf nodullerinde bityiime

Tiimériin lenf nodillerine metastazi sonucunda olusur.

Ust kolda anormal sislik

Lenflerin tikanmasi sonucu lenf dolasimi bozulur ve

kolda lenf 6dem olusur.

Meme kanseri yayihmim kan ve lenf yolu ile yapar. En sik metastaz yaptigi

organlar; kemik (%71), akciger (%69), karaciger (%65), plevra (%51), adrenal bezler (%49),
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deri (%30), beyin (%20) dir (34). Metastatik tiimorlerde yayildig: organa 6zel belirtiler de
klinik tabloya eklenir.

2.6 Tam ve Tarama Yintemleri
2.6.1 Non-invaziv Yontemler

1. Kendi Kendine Meme Muayenesi (KKMM)

2. Memenin Fizik Muayenesi

3. Mammografi

4. Meme ultrasonografisi ve doppler ultrasonografi

5. Digital mammografi

6. Manyetik rezonans goriintitleme

7. Bilgisayarh tomografi

8. Mamosintigrafi (Talyum—201, TC-99m tetrafosmin, Tc-99m sestamibi)

9. Pozitron emisyon tomografi (PET)
2.6.2 Invaziv Yontemler

1. Ince igne aspirasyon biyopsisi

2. Kesici igne biyopsisi

3. Insizyonel biyopsi

4. Eksizyonel biyopsi

5. Sterotaktik biyopsi (ultrasonografi veya mamografi eglifiinde)
2.6.3 Meme kanserinde tarama

1- Kendi kendine meme muayenesi (KKVMM)

Diinyadaki birgok tibbi organizasyon, meme kanserinin erken tamsim saglamak
icin kendi kendine meme muayene ydntemini tavsiye etmektedir. Kendi kendine meme
muayene ydntemi olan birgok tarama programinda, olmayanlardan daha diisitk mortaliteye
sahip olduklan tespit edilmisti.

Kendi kendine meme muayenesi, ideal olarak adet déngiisiiniin 5.-7. giinleri
arasinda, ayda bir kez yapiimalidir (54). Menstruasyonun baglamasiyla birlikte kanda &strojen
ve progesteron hormonlarimin etkinlikleri nispeten azalir ve meme dokusunu incelemek
kolaylagir. Yukarida belirtilen giinler diginda ve $zellikle de adet kanamasma yakin vapilan
meme muayenelerinde bu hormonlarn etkisiyle memeler dolgun ve bastirmakla agnli olurlar.
Bu da KKMM’nin etkinligini énemli derecede azaltir (19,56,57,58).

Menopoz doneminde olan kadinlar ise her ayin kendi belirledikleri bir giintinde bu

muayeneyi yapabilirler (54). 20 yagsindaki her kadin KKMM’sine baslamalidir. Kadimlarnn
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%81’inin KKMM sayesinde memedeki degisiklikleri ilk olarak kendilerinin fark ettikleri
belirtilmektedir (32,55).
2- Memenin fizik muayenesi
Meme kanserinin erken belirlenmesi igin Amerikan Kanser Dernegi 20-40
vaglarindaki asemptomatik kadinlarin her 3 yilda bir, 40 yagindan sonra ise her y1l memenin
hekim tarafindan fizik muayenesini 6nermektedir. Premenopozal kadinlar icin fizik
muayenenin hem yogunluk, hem de hassasiyet y6niinden en uygun oldugu zaman
menstruasyondan sonraki haftadir. Meme kanseri taramasinda fizik muayenenin 6nemi birgok
calismada gésterilmigtir (59).
3- Mammografi
Asemptomatik kadinlarda ideal tarama progranunda, memenin fizik muayenesi,
kendi kendine muayene ve mammografi birlikte olmalidir. Mamografi ile taramanm 40
yagindan sonra yillik veya 2 yilda bir yapilmas: ve taramaya 74 yasina kadar devam edilmesi

onerilmektedir (60).

Tablo 4. Amerikan Kanser Birligi tarafindan énerilen meme kanseri tarama

rehberi

Yag grubu Yontem Uygulama Sikhf

20-39 KKMM Her ay
Klinik Muayene 3 yilda bir

40-49 KKMM Her ay
Klinik Muayene Her yil
Mammografi 1-2 yilda bir

50 yag ve iizeri KKMM Her ay
Klinik Muayene 1yilda bir
Mammografi 1 yilda bir
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2.7 Prognostik Faktorler
Meme kanserli hastada, hastaliksiz sagkalim ve genel sagkalim ile iligkili her tiirlii

parametre prognostik fakttr olarak adlandinlir. Prognostik faktérler bir tiimériin dogal seyrini
onceden belirlemek amaciyla kullamlir,

2.7.1 Tiimore Bagh Ozellikler

1-Aksiller nod tutulumu: Klinik olarak tespit edilebilen meme kanserli hastalarin
%50'sinde aksiller nod tutulumu saptanir. Aksiller lenf nodlarinda metastatik tutulum, primer
meme kanserli hastalarda bilinen en giiglii prognostik faktérdiir. Birgok klinik calismada
hastalar nod (-), 1 -3 nod (+) ve > 4 nod (+) olarak gruplanmakla birlikte, tutulan nod sayis
ile klinik seyir arasinda dogrudan iligki oldugu belirlenmistir (62).

2-Tiimdr biiyiikligii: Timor biyikliigi ile uzak rekiirrens oranlannda artis
gbzlenmesi, timdr biiylikliigiinii bagimsiz bir prognostik faktér olarak ortaya koymaktadir.
Aynca timér bilyiikiiigii, tutulan aksiller lenf nodu varlig1 ve sayis1 ile de iligkilidir (63). Nod
negatil hastalik alt grubunda en giiclii ve tutarlt prognoz belirleyici tiimér biiyiikliigiidir.
Tiimér ¢apr ve sapkalim arasinda ters bir iliski vardir (64).

3-Tiimir grade: Koti differansiye ttimérler (yiiksek grade), iyi differansiye
olanlardan (diisik grade) daha kotii prognoza sahiptirler (65). Grade, tiimoriin c¢ekirdek
dzelliklerini ve atipi derecesini yansitir. Grade I iyi, grade II orta ve grade III kétii derecede
diferansiye olmug tiimdérleni tammlar (66).

4-Lenfovaskiiler ve perinéral invazyon: Primer meme tiimoriiniin etrafindaki
lenfatiklerin, kan damarlarinin ve perindral dokunun invazyonun prognostik énemi konusunda
da calismalar mevcuttur. Meme tiimorlerinin {igte birinde lenfatik invazyon mevcuttur.
Lenfatik invazyon koti bir prognostik faktdrdiir. Bircok cahismada lenfatik invazyon, lenf
nodu pozitifligini arttiric bir risk faktdrii olarak bildirilmistir (67). Kan daman invazyonu, 4
veya daha fazla lenf nodu tutulanlarda veya lenfatik invazyon olanlarda daha sik gériiliir.
Perintral invazyon da gogunlukla lenfatik invazyonla birlikte bulunur (68).

5-Ostrojen ve progesteron reseptirleri: Uzun yillardan beri ileri evre meme
kanserinde steroid reseptdr durumu tedavi kararlanm vermede kullanilmaktadir. Biyiik
calismalarda 6strojen reseptérii (OR) pozitif hastalarda hastaliksiz sagkalimm OR negatif
hastalara gére daha uzun oldugu gosterilmistir. Progesteron reseptorii (PgR) teorik olarak
ostrojen uyarilmas: ile olustugu igin PgR, OR isleme yolunun saglam oldugunun bir
gostergesidir. Cok degiskenli analizlerde OR veya PgR klinik seyirle iliskili bulunmaktadir.
Hem OR, hem de PgR diizeyleri proliferasyon dlgiimleri ile ters iliskilidir. OR diizeyleri yas
ile dogrusal olarak artar; PgR diizeyleri ise daha ¢ok menopoz durumu ile iliskilidir (69).
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6-HER-2: Her2/neu protoonkogeni 17q21 kromozomunda lokalize olup intrinsik
tirozin kinaz aktivitesine sahiptir. Bu protein immunohistokimyasal olarak meme dokusunda
saptanabilmektedir. Meme kanserlerinin yaklasik %30’unda amplifikasyonu ya da fazla
ekspresyonu mevcuttur (70). Bu proteinin tiim&r dokusunda varhifn kétil prognostik bir
ozelliktir. cERB B2 amplifikasyonu ya da fazla ekspresyonu olan tiimérler daha agresif seyir
gdsterirler ve artrmig nitks ve 8lim oranlari ile iligkilidirler. Bu proteinin asin ekspresyonu ile
bazi sistemik tedavilere diren¢ arasinda iliski belirlenmistir. Bu proteine kars1 gelistirilen ve
monoklonal antikor olan trastuzumab meme kanseri tedavisinde kullamlmaktadir.

7-Proliferasyon dlgiimleri: Meme kanserinin gelisiminde biiyiime fraksiyonu ya da
yiiksek proliferasyon yetenegi gosteren mitotik indeks, timidin isaretleme indeksi ve Ki67
yiiksek oranlari olumsuz prognostik fakttrlerdir. Ek olarak diploid tiimérler, anaploid DNA
dagilimina sahip tiimérlerden daha iyi prognoza sahiptirler (71).

2.7.2 Hastaya Ait Ozellikler

1-Yag: Otuz bes yas altindaki olgularin prognozu kétii seyretmektedir. Bu durumun,
hastanin yasi ile iligkili olmadif, bu yasta goriilen tiimdérlerin izl bitytiyen, bliinme hizi
fazla tiimérler olmasindan kaynaklandifn diistiniilmektedir. Dogal seyirleri zaten saldirgan
olan bu tiimérlerin klinik olarak belirgin hale gelmesi daha ¢abuk olmakta ve bu nedenle tam
daha genc yasta konulmaktadir (72).

2-Etnik ozellikler: Siyah irkta ve Latin Amerikalilarda meme kanseri tanisindan sonra

sagkalim beyaz irktan daha kétiidiir (73).

2.8 Tedavi

2.8.1 Cerrahi Tedavi

Meme kanserinin erken evrelerde kiiratif tedavisi cerrahi rezeksiyondur. En sik
kullanilan yéntem modifive radikal mastektomidir (74,75). Radikal mastektomi ile meme
kanserinde yagam siiresi ve lokal niiks bakimindan ¢ok 6nemli gelismeler sagland: (76). Son
yillarda meme koruyucu cerrahi gittikce onem kazanmaktadir. Yasam stireleri bakimindan
mastektomi ile meme koruyucu cerrahi ve radyoterapi uygulanan erken evre meme
karsinomlu olgular arasinda anlamh bir fark yoktur (74,75). Metastatik evrede ise yaklasim
palyatiftir. Ancak, meme kanserinin soliter organ metastazlarinda se¢ilmis olgularda ilk tedavi
yaklasimimin metastazektomi olmas: yoniindeki goriisiin giiniimiizde gittik¢ce artan sayida

taraftar kazandigr goriilmektedir (77).
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2.8.2 Radyoterapi

Radyoterapi, erken evre meme kanserinde adjuvan tedavide dnemli yer tutmaktadir.
Radyoterapinin hem lokal kontroli arttirdi:, hem de genel sagkalimu uzattif bildirilmektedir
(78). Meme koruyucu cerrahi yapilmis tiim hastalarda postoperatif meme 1smlamasi yapilmasi
standart bir uygulamadir. Erken evre meme kanserinde sadece meme koruyucu cerrahi
uygulanmig randomize olmayan vakalar igeren serilerde meme i¢i yineleme oram % 10-54
arasinda defismekteyken bu oran radyoterapi uygulanmig serilerde %0-20 arasinda
degismektedir (79,80). Memede koruyucu cerrahi ve mastektomi sonras: radyoterapinin lokal
komtrol ve sagkalima olan katkisi randomize ¢ahismalarla da gosterilmisti (81,82). Ek olarak,
cerrahi uygulanamayan erken evre meme kanserli hastalarda cerrahinin alternatifi olarak
radikal radyoterapi uygulanabilmektedir. Metastatik meme kanserli hastalarda beyin ve kemik
metastazlarimn tedavisinin ana pargasini olusturmaktadir,

2.8.3 Kemoterapi

2.8.3.1 Adjuvan kemoterapi

Adjuvan kemoterapide amag¢, klintkk ve radyolojik olarak saptanamayan
mikroskopik hastalifi yok etmektir. Son yillarda meme kanseri mortalitesindeki azalma
adjuvan tedavilerin gelisimine de baglidir. Erken evre meme kanserinde adjuvan kemoterapi
ile %50 ile %95 arasmda 5 yillik sag kalim saglanabilmektedir (83).

Tedavide, hastaliin evrelerine gre uygulanacak tek bir sablondan ziyade, hastamn
yasl, tiimor biiytiklGgi, lenf nodu tutulumu olup olmamasi, uzak metastaz varligi, hastanin
komorbid hastaliklan, timériin histolojik ve immunolojik o&zellikleri gibi ¢ok sayida
degiskenin bir arada degerlendirilmesi sonucunda “hastaya 6zel” bir planinin segilmesi, bugiin
igin kabul géren yaklasimdir.

Son yillarda adjuvan kemoterapiden fayda gorecek hastalari belirlemekte
kullanilacak gen ekspresyonlan iizerine ¢ok sayida calisma yapilmistir. Bunlardan biri olan
Oncotype DX yonteminde 16 meme kanseri ile iligkili gen arastirilmakta ve hastalar diisiik,
orta ve yiiksek olarak simflandirlmaktadir. Bu yodntem kemoterapi seciminde diger
prognostik faktérlere belirgin ek katki saglamaktadir (84).

Hormon resepttr negatif meme kanserli hastalar adjuvan kemoterapiden daha fazla
fayda gérmektedir. 50 yas altt hormon reseptdr negatif meme kanserli hastalarda 5 yilda
yineleme oraminda %13, hormon reseptdr pozitiflerde ise %8 oraminda mutlak azalma
bildirilmigtir. 50 yasin tizerindeki hormon reseptor negatif meme kanserli hastalarda 5 yilda
yineleme oraminda %10, hormon reseptér pozitiflerde ise %5 oramnda mutlak azalma
bildirilmistir.
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Adjuvan kemoterapiden elde edilen fayda lenf nodu durumundan da
etkilenmektedir. Lenf nodu pozitif meme kanserli hastalar adjuvan kemoterapiden daha fazla
fayda gérmektedir (83).

Giintimiizde adjuvan tedavi uygulamalarinda iki énemli grubun &nerileri rehber
olarak kullanilmaktadir. Uluslar aras: Konsesus Paneli (St Gallen Konsensiisii) tiimér ve hasta
Ozelliklerine gore risk gruplarim belirlemis ve orta-yiiksek riskli gruplara adjuvan tedavi
onermektedir. National Comprehensive Cancer Netvvork (NCCN) farkl olarak aksiller lenf
nodu tutulumu olan veya 1 cm'den biiyiik tiimérii olan her hastaya adjuvan kemoterapi
Onermektedir. Yine, prognozu daha iyi olan tubular ve kolloid tip meme kanserli hastalara

3em’ye kadar aksiller lenf nodu tutulumu yoksa kemoterapi énermemektedir (85,86).
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Table 5. St Gallen Konsensiisii erken evre meme kanseri risk gruplan

Risk gruplarn

Ozellikler

Diigiik risk

Nod negatif ve agagidaki 6zelliklerin hepsi,
Patolojik tiimér ¢apt <2 cm

Grad 1 ve

Yaygin perittimoral vaskiiler invazyonun olmamasi ve
Ostrojen reseptorii ve/veya progesteron reseptdrii pozitifligi ve
HER-2 negatifligi (gen amplifikasyonunun olmamasi, asiri
ekspresyonunun olmamasi) ve

Yag > 35 olmast

Orta risk

Nod negatif ve agafndaki 6zelliklerinden az birinin pozitifligi
Patolojik tiimdr capt >2 cm veya

Grad 2-3 veya

Yaygin peritiimoral vaskiiler invazyonun olmasi veya

Ostrojen reseptérii ve progesteron reseptoril negatifligi veya
HER-2 pozitifligi (gen amplifikasyonunun olmas: veya asin
ekspresyonunun olmasi) veya Yas <35 olmasi

1-3 Nod pozitif ve

Ostrojen reseptorii ve/veya progesteron reseptérii pozitifli give

HER-2 negatifligi

Yiiksek risk

1-3 Nod pozitif ve

Ostrojen reseptdrii ve progesteron reseptorii negatifligi veya
HER-2 pozitifligi {gen amplifikasyonunun olmas: veya asin
ekspresyonunun olmasi) veya

>4 Nod pozitif

2.8.3.2 Neoadjuvan Kemoterapi

Neoadjuvant”, “anterior”, “primer”, “preoperatif” ya da “indiiksiyon” isimlendirmeleri
ile 1980’lerin basmdan itibaren kanser tedavisinde yerini alan tedavi modalitesidir (87).
Neoadjuvant tedavi yontemi lokal ileri meme kanseri tedavisinde kullamlmaktadir. Cerrahi
Oneesinde uygulanan bu tedavilerle baslangigta opere edilebilir gériinmeyen tiimor boyutlar

kiiciiltiilerek operasyona hazir hale getirilebilmekte ve bu sayede kiiratif veya meme koruyucu

cerrahi yapilma sans: elde edilebilmektedir (88,89).

Inoperabil olgularda (Evre ITTA, IIIB, IIIC) ilk secenek tedavi, neoadjuvan tedavidir.
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Neoadjuvan tedavi sonrasinda elde edilen yamta gore yaklasim belirlenmelidir. Neoadjuvan
tedavi i¢in segenek sistemik kemoterapidir. Segilecek rejimler, antrasiklin ve taksan
kombinasyonunu igermelidir. Hormon duyarli tiimérlerde, hormonal tedavinin neoadjuvan
kullanimu hasta bazinda degerlendirilmelidir. Ileri yas, performans durumu diisitk, agresif
olmayan hormon duyarli tiimérlerde neoadjuvant hormonal tedavi 6nerilebilir.

2.8.3.3 Endokrin Tedavi
Hem normal meme dokusu, hem de meme kanserlerinin g¢ogu, biiytime ve yasamn

devami igin Ostrojene bagimlidir. Bu nedenle endokrin tedavi hormon duyarli meme
kanserlerinde sistemik ve hedefe yonelik tedavinin temel ta;1 olmustur. Her iki hormon
reseptdru pozitif olanlarin %701 hormonal tedaviye yamt verirken, OR(+)/PgR(-) ve/veya
OR(-Y/PgR(+) olanlarda yamt oram %40’dan az, OR(-)/PgR(-) olanlarda ise %10’un
altindadir (95,96).

Ostrojen ve progesteron reseptirii pozitif olan invaziv meme kanserli hastalarda,
hastanin yagindan, lenf nodu durumundan veya adjuvan kemoterapi uygulanacak olup
olmamasindan bagimsiz olarak endokrin tedavi diigiiniilmelidir (90).

Ostrojen reseptorii pozitif meme kanserli hastalarda adjuvan tamoksifen,
kemoterapiden, hasta yagindan, menopoz durumundan veya aksiler lenf nodu durumundan
bafimsiz olarak, yillik rekiirrens olasihgini %39 ve yillik 6lim orammi %31 oraminda
azaltmaktadir (91).

Ostrojen ve progesteron reseptdrii pozitif meme kanserli hastalarda MEenopozZ sonrasi
donemde aromataz inhibitorleri de (anastrozol, letrozol, eksamestan) kullanilabilmektedir.
Aromataz inhibitorleri overleri islevsel olan kadmlarda etkin degildir, bu nedenle menopoz
Oncesi dénemde tedavide kullamlmazlar (92).
2.8.3.4 Trastuzumab Tedavisi

Trastuzumab (Herceptin) rekombinant teknolojiyle olusturulmus humanize bir
monoklonal antikordur. Meme kanserli hastalarin yaklagik %15-20’sinde yiiksek oranda
eksprese edilen Her-2/neu geninin bir iiriinii ve EGER ailesinin bir iiyesi olan p185 Her-2/neu -
transmembran reseptoriinii bloke eder (93).

Gilinlimiizde trastuzumab, Her-2/neu pozitif meme kanserinin adjuvan tedavisinde
standart olarak kullanilmaktadir (94). Trastuzumabin tedaviye girisi Her-2 (+) meme kanseri
hastalarinin dogal seyrini degistirmistir. Her-2 (+) olup trastuzumab tedavisi alan hastalarin
prognozu Her-2 (-) olanlardan daha iyi saptanmustir (97).
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calismaya meme kanseri tanisi nedeniyle 01.08.2010 ile 31.10.2010 tarihleri
arasmnda Samsun Ondokuz Mayis Universitesi Tip Fakiiltesi Tibbi Onkoloji Bilim Dali
poliklinigine bagvuran 241 hasta alindi. Caligmaya tiim tamu ve tedavi ydntemlerine
ulasabilen 18 yas ve iizeri meme kanserli kadin hastalar dahil edildi. Erkek hastalar
caligma dist birakaldi.

Bu hastalara yas, kilo, boy, ¢cocuk sayisi, gebelik sayisi, emzirme stiresi, menarg
yasl, sigara kullamimi, egitim durumu (okuryazar degil, okuryazar, ilkokul mezunu,
ortaokul mezunu, lise mezunu, Universite mezunu), tam amndaki timér evresi,
histopatolojik tanisi, hastayr hastaneye getiren semptomu (memede kitle, gégiis agrisi,
aksillar giglik-agn, meme ucunda akinti, meme ucu retraksiyonu, kontrol-tarama,
digerleri), tiimor lokalizasyonu (sag iist, sag alt, sol {ist, solalt, areola, diffiiz, bilateral),
tant amdaki menopoz durumu (premenopozal, postmenopozal), hastamn birinci derece
yakiminda meme kanseri 8ykiisti, ilk semptom ile kesin tan: arasindaki siireyi igceren
anket formu olusturuldu. Anket formu hastalarla istege bagl olarak yiiz yiize veya
telefonla goriigiilerek dolduruldu. Hastalanin tam amindaki timor evreleri hasta
dosyalarindan ve histopatolojik tamsi ise Ondokuz Mayis Universitesi Patoloji Bilim
Dali’nun patoloji raporlarindan kaydedildi.

Arastirmadan elde edilen veriler kodlandiktan sonra SPSS 16.0 paket
programinda bilgisayara aktarilmis ve analiz edilmistir. Verilerin tammliayic 6zellikleri
ortalama + standart sapma, say1 ve yiizde olarak ifade edilmistir. Istatiksel analizler
yapilirken Mann Whitney U Testi ve tek degiskenli diizenlerde Ki Kare Testi kullamldi.
Tiim testlerde istatiksel anlamlilik diizey1 p <0.05 olarak kabul edildi.
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4.BULGULAR

Calismaya diizenli olarak takipleri yapilan toplam 241 kadmn hasta alindi. Calismaya

aliman bu hastalarin yaslar1 27 ile 80 arasindaydi. Ortalama yas 51,9+0.66 yil olarak bulundu.

Ya; gruplanma bakildiginda meme kanseri hastalarinin en sik 50-39 yas (89 hasta %36,9)

grubunda oldufu saptand:. Caligmaya alinan hastalarin yas gruplarina gére dagilim tablo 6°de

gosterilmistir

Tablo 6. Hastalarn yag gruplarina gire dagibhm

Yas Grubu n %
20-29 3 1,3
30-39 22 9.1
40 - 49 76 31,6
50-59 89 36,9
60 — 69 35 14,5
70 Yas ve Uzeri 16 6,6
Toplam 241 100

Hastalarm 108 (%44,8)’i premenopozal, 133 (%55,2)’ti postmenopozal idi. Bu

hastalarin 44 (%18,3)’diinde ailesinde birinci derece akrabalarinda meme kanseri dykiisii

vardi. Ayrica hastalanmizin 36 (%14,9)’s1 sigara kullanmaktayds.

hastalarin baz: demografik 6zellikleri tablo 7°da verilmistir.
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Tablo 7. Hastalarm bazi demografik ozellikleri

Ortalama | Standart Hata En Kiigiik En Biiyiik
Yas 51,9 0,66 27 80
Boy 1,57 0,391 1,42 1,74
Kilo 75,431 0,854 44 110
Cocuk 2,6 0,98 0 7
Gebelik 3,489 0,138 0 11
Emzirme 35,441 2,093 1 168
Menarj 13,387 0,806 10 18

Calismaya alinan hastalann efitim diizeylerine bakildiginda ise; okuryazar olmayan
hasta oram %16,6 (40 hasta) idi. En biiyiik grubu %48,5 (117 hasta) ile ilkokul mezunlar
olusturmaktadir. Cahsmaya alinan hastalarin egitim durumlarina gére dagilimi tablo 8’de

gosterilmistir.

Tablo 8.Hastalarn egitim darumlarma gére dagilum

Egitim Durumu n %
Okuryazar degil 40 16,6
Olkuryazar 19 7.9
1lk01;u1 mezunu 117 48.5
Ortaokul mezunu 17 7,1
Lise mezunu 32 13,3
Universite mezunu 16 6,6
Toplam 241 100
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Hastalar1 hastaneye getiren semptomlar incelendiginde; en biiyiik grubu %74,6 (180
hasta) ile memede kitle olusturmaktaydi. Bu hastalarin yalnizca %3,7 (9 hasta)’si tarama ve
kontroller sirasinda tespit edilmistir. Calismaya alinan hastalan hastaneye getiren semptomlar
tablo 9°de goserilmistir. Universite mezunu olan hastalarin daha sik tarama ve kontrollerde

meme kanseri tanisi aldigi saptandi.

Tablo 9.Hastalar1 hastaneye getiren semptomlar

Hastalar hastaneye getiren

semptomlar n Y%
Memede kitle 180 74,6

Gogiis agrisi 14 5,8
Aksillarsiglik-agn 9 3,7
Meme ucunda aknt: 8 3,3
Meme ucunda retraksiyon 11 4,6

Digerleri 10 4,1
Tarama-kontro} 9 3,7
Toplam 241 100

Hastalarin %42.4’diinde sag memede, %44’diinde sol memede ve %2,1’inde
her iki memede tiim&r saptandi. Tiim&riin memedeki lokalizasyonuna bakildiginda %35,2si

sol iist kadranda yerlesmis oldugu belirlendi. Tiim&r lokalizasyonu tablo 10°da gésterilmistir.
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Tablo 10. Hastadaki tiimdr lokalizasyonu

Hastadaki Tiimér

Lokalizasyonu n %
Sagiist 72 29.9
Sagalt 30 12,5
Soliist 85 35,2

Solalt 21 8,8
Areola 25 10,3
Diffiiz 3 1,2
Bilateral 5 2,1
Toplam 241 100

Caligmaya alman hastalarin tani anindaki evreleri tablo 11°da gésterilmistir. Hastalarm
%41,1 (99 hasta) evre 2, %32,3 (78 hasta) evre 3 meme kanseri olarak saptandi. Bu hastalarin
%22 (53 hasta)’si evre 2a, % 19,1 (46 hasta) evre 2b, %20,7 (50 hasta)’si evre 3a, %0,8 (2
hasta)’i evre 3b ve %10,8 (26 hasta)’i evre 3¢ olarak saptand:.
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Tablo 11. Tam anindaki evrelere gire hastalarin dagilima

EVRESI n %
evrel 45 18,7
evreZa 53 22
evre?2b 46 19,1
evre3a 50 20,7
evre3b 2 0.8
evre3dc 26 10,8
evred 19 7,9
Toplam 241 100

Hastalarin patolojik ozellikleri incelendiginde; %88 (212 hastay’nin invaziv duktal
karsinom, %6,2 (15 hasta)’sinin invaziv lobuler karsinom olarak saptand:. Hastalarm

histohatolojik tamlar: tablo 12°de gosterilmisti.

Tablo 12. Hastalarin histepatolojik tanilar:

Patolojisi n %
Invaziv ductal karsinom 212 88
Invaziv lobuler karsinom 15 6,2
Digerleri 14 5.8
Toplam 241 100

Ik semptom ile kesin tam arasindaki siireve bakildiginda egitim diizeyi, yas, aile
Gykiisti ve menopoz durumundan bagimsiz olarak; hastalarin %40.7 (98 hasta)’sinde <30 giin,
%37.8 (91 hasta)’inde >90 giin ve %21.5 (52 hasta)’de 30-90 giin arasinda bulundu. En geg
stire 1095 giin (3 y1l) olarak saptand:.

24



Tablo 13°de hastalarin egitim durumuyla ilk semptom ile kesin tam arasindaki siireler
karsilastirildi. Hastalarn egitim diizeyi ile ilk semptom ile kesin tam arasindaki siire istatistiksel
olarak anlamhiyd: (p:0.04). Egitim durumunun artmasi i.le ilk semptomla kesin tan arasindaki
siirenin kisaldi1 tespit edildi. Ayrica okuryazar olan hastalarin da ilkokul ve okuryazar

olmayanlara gire daha erken basvurduklan gériildii.

Tablo 13.Egitim durumuyla ilk semptom ile kesin tan1 arasmdaki siirelerin

kargilagtirilmasa
Efitim Durumu
Ik
semptom
ile kesin
tam Okur-
arasmdaki Yazar | Okur- | Ilkekul | Ortackul| Lise
siire Degil | Yazar | Mezunu| Mezunu | Mezunu | Universite | Toplam
<30 gin | D 14 12 35 10 17 10 98
% | 35 63.2 | 299 58.8 53.1 62.5 40.70
30-90 gllll n 8 2 31 2 6 3 52
%, 20 10.5 26.5 11.8 18.8 18.8 21.60
>90 giin | P 18 5 51 5 9 3 921
% | 45 26.3 43.6 294 28.1 18.8 37.80
Toplam |1 40 19 117 17 32 16 241
% 100 100 100 100 100 100 100.00

Tablo 14°de hastalarin efitim durumu ile tam amindaki evrelerin karsilastirilmas:
gosterilmistir ve istatiksel olarak anlamh fark saptanmadi (p:0.06). Hastalann %7.9°u tam

aminda evre 4 olarak saptandi.
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Tablo 14. Hastalarmn egitim durumu ile tam anindaki evrelerin kargilagturilmasy

EVRE
EGITIM
DURUMU evrel | evre2a evre2b| evre3a |evre3b|evre3c| evred | Toplam
Okuryazar n 7 3 11 9 1 4 5 40
Degil % | 175 | 75 | 275 | 225 2.5 10 12.5 100
n 2 6 4 4 0 ] 2 19
Oku
AT o | 105 | 316 | 211 | 211 0 53 | 105 | 100
- 24 26 21 27 1 12 6 117
flkokul M n
0 P ot | 2051 22 | 179 | 231 | 09 | 103 | 51 100
Ortaokul n 3 3 2 3 0 5 1 17
Mezunu % | 176 | 176 | 11.8 | 176 0 29.4 5.9 100
. n 3 11 6 7 0 3 2 32
Lise M
iweezumt o | 94 | 344 | 188 | 219 0 04 | 63 100
Universite n 6 4 2 0 0 1 3 16
°% | 375 | 25 12.5 0 0 6.3 18.8 100
Toplam n 45 53 46 50 2 26 19 241
% | 187 | 22 | 191 | 207 0.8 | 10.8 7.9 100

Calismamizda ilk semptom ile kesin tami arasindaki siireyle tam1 amindaki evre
arasindaki iligkiye bakildi. Ilk semptomla kesin tam arasindaki siireyle tam: anindaki evre
arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptanmadi (p:0.1). Tablo 15°da ilk semptom ile kesin
tam arasindaki stireyle tani1 amindaki evrelerin kargilastinnlmasi gdsterilmistir. Tan1 aninda evre

4 olarak tespit edilen hastalarin; %21.1°1 <30 giin, %52.6°s1 >90 giin olarak saptand.
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Tablo 15.1lk semptom ile kesin tam arasindaki siireyle tam ammdaki evrelerin

karsilastirnimasi
EVRE
SURE evrel | evre2a |evre2b| evre3a |evre3b|evre3c| evre4 | Toplam
) n 21 23 22 18 10 4 98
<30 giin o
% | 46.7 43.4 47.8 EYS 38.5 21.1 40.7
n 10 10 8 9 1 9 5 52
30-90 giin o
o 222 18.9 17.4 18 50 34.6 26.3 21.6
) n 14 20 16 23 1 7 10 91
>90 giin °
Yo | 311 37.7 34.8 46 50 26.9 52.6 37.8
Toplam n 45 53 46 50 2 26 19 241
% 100 100 100 100 100 100 100 100
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5.TARTISMA

Meme kanseri, kadinlarda en sik goriilen kanser tiirtdiir ve iilkemiz icin énemli
bir halk saghg sorunudur (1). Meme kanserinin sik goriilmesi, sikliginin giderek artmasi,
erken evrelerde tedavi edilebilir olmasi, erken evrelerde giiniimiiz kosullarinda taninmasinin
olanakli olmasi meme kanserinin dnemini daha da arttrmaktadir (3). Meme kanserli
hastalarda hastalifin erken evrede saptanmasi, sagkalimi belirleyen en 6nemli etken olarak

goriilmektedir.

Tan1 ve tedavide gecikme de sagkalimu etkileyen difer énemli faktdrlerdendir. Tamda
gecikme, hastalifa bagh semptomlarin ortaya ¢ikmasindan tant konulana kadar gegen siireyi
tammlamaktadir. Tamda gecikme, hastalar agisindan hastahfa bagli yakinmalarin
algilanmasmna, hastalarin saghk sorunlarn ile ilgili davrams bigimlerine, egitim diizeyine ve
sosyoekonomik diizeye, hekimler agisindan ise hastamin yakinmalarinin  dneminin
anlagilmasina, uygun testlerin istenmesine, tiimér biyolojisine ve saglik sisteminin

islevselligine bagimli olan karmagik bir degiskendir (98,99).

Dennis ve arkadaglari, siyah irka mensup olan meme kanserli kadinlarin, beyaz 1rka
mensup meme kanserli kadinlara gére tamdan sonra tedaviye baslama siirecinin daha uzun
oldufunu bildirmiglerdir. Vernon ve arkadaglari da siyah wka mensup meme kanserli
kadinlanin hastalifa bagli belirtileri fark ettikten sonra hekime basvurma siirelerinin beyaz
irka mensup kadinlara gére daha uzun oldufunu saptarmislardir. Her iki calismada da iki iwkin
davramg bicimleri arasmdaki degiskenlik, egitim diizeyleri ve ekonomik diizeyler agisindan

farkhiliklarin tistiinde durularak agiklanmaya galisiimaktadir (100,101).

Caligmaya aldigimiz 241 hastanin ortalama yaglar: 51,9+0,66 (27-80) yildir. Hastalarin
%89,6’s1 40 yas ve listlindeydi. Bu veriyle meme kanserinde en 6nemli bagimsiz risk
faktriiniin yas oldugu gérilmektedir. Japonya’da Yoshimoto ve arkadaslarinin 1946-2001
yillani arasinda yaptifni ve 15416 meme kanserli kadin hastamin ¢alismaya alindig
aragtirmada meme kanseri goriilme oranlanmin en fazla 40-49 yas arasinda oldugu

goriilmiistiir (102).

Calismamiza katilan hastalarin %18,9’unda birinci derece yakininda meme kanseri
tespit edildi. Kanser gelisiminin ailesel kanser yiikil ile artbf ve meme kanseri icin aile
hikéyesinin en 6nemli risk fakt6rii oldugu bilinmektedir. Ailesinde kanser hikdyesi bulunan

kadinlarin meme kanseri tarama programlarina daha erken yasta alinmas: gereklidir.
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Calismamizda hastalanin e@itim durumlarma bakildi. Hastalarimizin %16,6°smin
okuryazar olmadigi, %7,9 unun okuryazar, %48,5’inin ilkokul mezunu, %13,3 {iniin lise ve
%6,6’s1un iiniversite mezunu oldugu tespit edildi. Ulkemizde Sarp ve arkadaslarinin yaptigt
calismada, 14 farkl: tibbi onkoloji klinigine basvuran 535 hastanm %41’inin ilkokul,
%15’inin tniversite mezunu oldugu goriilmistiir (103). Tirkiye genelinde kadinlann
%48.8’nin ilkdfretim mezunu, %27,1'nin ise egitimsiz olduu ve ¢alismamizdaki hastalarin
biiyitk kismimn neden ilkokul mezunu oldugunu ve hi¢ efitim almanus oldugunu agiklar

niteliktedir (104).

Hastalar hastaneye getiren semptomlar incelendiginde; %74,6 ile en sik memede
kitlenin ve %5,8 ile ikinci sirada memede agrinin oldugu saptandi. Bu nedenlerin %3,7’lik bir

kismin: da tarama-kontroller olusturmaktadir.

Kendi kendine meme muayenesi, meme kanseri tarama yontemleri arasinda yer alan
ve yapmasi Onerilen bir yontemdir. Literatlirde gerek iyi huylu gerek koéti huylu meme
kitlelerinin %80°nin, kadinlar tarafindan ya tesadiifen ya da bilingli olarak yapilan kendi
kendine meme muayenesi ile tespit edilmektedir. Bununla birlikte tesadiifen kesfedilen
kitlelerin genellikle biiytik kitleler oldugu, usuliine uygun olarak yapilan kendi kendine meme
muayenesi sonucunda ise, daha ufak gaptaki kitleleri ve meme kanserine isaret edebilecek

bazi bulgular: kesfetme imkém dogacag ifade edilmektedir.

Kendi kendine meme muayenesinin, aylik olarak uygulandiginda, erken tani ile tedavi
sansinin yiiksek olacag bildirilmektedir (105,106,107). Malatya il merkezinde 40 yas tizeri
kadmlarin meme kanseri ve korunma konusunda bilgi tutum ve davranislarim belirlemek
amaciyla yapilan galigmada ise kadinlarin %39.3' iiniin kendi kendine meme muayenesi ile en
az yida bir kez yaptiklarin1 ve bu sikhipin 68renim diizeyi artikga yiitkselme gdsterdigini
bildirmistir (108).

(Calismamzda hastalar: hastaneye getiren semptomlar ile yas arasindaki iliskiye de
bakildi. Buna gére memede kitle her yas grubunda en sik gériilen yakinmadir. Yagllarda
memede agn beklenilenin aksine diger yas gruplarindan daha fazla goriilmektedir ve memede

kitlenin ardindan ikinci siklikta yer almaktadir (109).

Meme kanserli hastalarda en sik gorillen histopatolojik tiimér tipi invaziv duktal
karsinomdur (110). Caligmamiza alinan hastalarin da %88’ invaziv duktal karsinom, %6.2°

si invaziv lobuler karsinom olarak saptandi.
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(Caligmaya alinan hastalarin %41,1°1 evre 2 ve %32,9’u evre 3 meme kanseri tanisi
almmgtir ( %22 evre 2a, %19,1 evre 2b ve %20,7 evre3a, %0,8 evre3b, %10,8 evre 3c).

Hastalarin %7,9"u evre 4 olarak saptanmistir.

Tiirkiye’de Dogu Anadolu bélgesinde tami sirasindaki evrenin daha cok lokal ileri ve
metastatik meme kanseri oldufunu soyleyebiliriz. Dicle Universitesi'nde yapilan bir
calismada, evre I, I meme kanseri oramu %21, evre III, IV meme kanseri orani ise %79 dur.
Istanbul Tip Fakiiltesi Meme Unitesindeki verilere gore evre 1, II meme kanseri oram: %83
olup, bu oran bati iilkelerindekine benzerdir. Antalya ve Izmir’de de erken evre meme kanseri
orami %30°den fazladir. Bu bélgesel farklilik, egitim, kiiltiirel, ekonomik nedenler, muayene
ve mamografi olanaklarinin daha fazla olmas), menopoz klinikleri ve halkin &ncelikleri ile
ilgili olabilir. Hindistan Ulusal Kanser Enstitii’siiniin sonuglarina bakildiginda, hastalarin
%76’sinda tam sirasindaki evre III ve IV tiir. Ukrayna’da, ABD destedi ile yapilan ve 4.000
kadim igeren bir tarama projesinde, lokal ileri meme kanserinde %50°ye yakin bir azalma

gorilmiistir (111).

Calismamiza katilan hastalarin ilk semptom ile kesin tan1 arasindaki siireleri incelendi.
Egitim durumu, yas, aile dykiisti ve menopoz durumundan bagimsiz olarak bakildifinda;
hastalarin %40.7 (98 hasta)’sinde <30 glin, %37.8 (91 hasta)’inde >90 giin ve %21.5 (52
hasta)’de 30-90 giin arasinda bulundu. En ge¢ siire 1095 giin (3 yil) olarak saptandi.
Literatiirde lezyon saptandiktan sonra biyopsiye kadar gecen siire, biyopsi-ameliyat arasindaki
stire ve ameliyatla sistemik tedavi arasindaki stireyi igeren ¢aligmalar bulunmaktadir. Rayson
ve ark. lann 2004 yilinda Kanada’dan elde ettikleri verileri degerlendirmigler ve ilk saptama-
biyopsi siiresi 14 giin, biyopsi-ameliyat siiresi 21 giin, ameliyat-sistemik tedavi siiresini ise 41
giin olarak bildirmislerdir (112). Reed ve ark. lart 6418 hastayr degerlendirdikleri
¢aligmalarinda ilk saptama biyopsi siiresini ortalama 17 giin olarak tespit etmisler ve tan1 ve
tedavi siirecinde yaganan gecikmelerin nedenlerini gen¢ yas, memede kitlenin yoklugu,
memedeki kitlenin yeri, etnisite ve aile hik&yesinde meme hastalifinin yoklugu olarak
belirtmiglerdir (113). Sarp ve arkadaglarimin 2011 yilinda yaptifi ¢alismada hastalifin fark
edilmesi ile saglik kurulusuna bagvuru arasinda gegen sure 10 giin olarak bildirmislerdir
(103). Bizim hastalanimizin ise %40.7"sinin ilk semptom ile kesin tam arasindaki siire 30 giin

altinda tespit edildi.

Hastalarm egitim diizeyinin ilk semptom ile kesin tani arasindaki siireyle iligkisi

istatiksel olarak anlamii olarak degerlendirildi. (p:0.04) Egitim durumunun artmasi ile ilk
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semptomla kesin tam arasindaki siirenin kisaldifi tespit edildi. Aynca okuryazar olan
hastalarinda ilkokul mezunu ve okuryazar olmayanlara giore daha erken basvurduklar:
gorilldi. Literatiirde egitim diizeyi ile ilk semptomla kesin tan1 arasindaki stirenin iliskisini
aragtiran ¢aligmalar bulunmamaktadir. Ancak egitim durumu ile KKMM uygulama siklig
arasindaki 1liskiyi gdsteren ¢ahismalar gosterilmistir (108,114).

Calismamiza katilan hastalarnn egitim durumu ile tiimér evreleri arasindaki iliski
istatiksel olarak degerlendirildi ve anlamli sonuglar elde edilmedi (P:0.06). Buna gére efitim
durumun yiikselmesi ile tan1 amindaki evrede gerileme goriilmedi. Ancak literatiirde diisitk
egitim dlizeyli kadinlarda kanserin daha ileri evrelerde fark edildigi ve miidahale edildigine
dair yaymlar mevcuttur (115). Ancak bu alanda daha ayrintih ve hasta sayisi fazla olan
calismalar planlanmahdir,

Calismamuzda hastalarin ilk semptom ile kesin tam arasindaki siireyle tam amndaki
evre arasindaki iligkiye de bakild:. istatiksel olarak sonuglar anlamli bulunmadi (p:0.1). Buna
gore ilk semptom ile kesin tam arasindaki siirenin kisalmasi ile erken evrede tam konulma
oram artmamaktadir. Ancak bagvuru siiresi ile evre arasmdaki iliskiyi inceleyen baska
¢aligmalarda bagvuru siiresinde gecikmenin evreyi ilerlettigi bildirilmistir. Salp ve arkadaslan
14 merkezli caligmasinda evre 1-2 hastalarin saglik kuruluslarina evre 3-4 hastalardan daha
erken bagvurduklarim gérillmiigtiir. lleri evre hastalarin geg basvurmasi; hastaligin geng yasta
daha sik goriilmesine, memede saptanan kitlenin bagka nedenlere baglanmasina ve saghk

kuruluguna ulagmada yasanan zorluklara baglanmaktadir (103).

Arnth ve arkadaglan en geg bir ay iginde hekime bagvuran hastalarda kétii diferansiye
meme kanserlerinin daha az goriildiigimii bildirmis ve 3 aydan fazla gecikmenin kotii
diferensiye timdr oraminda 3.4 kat artisa neden oldugunu tespit etmislerdir. Bu galismayla

bagvuru stiresinin dnemini belirtmislerdir (116).

Bagvuru stiresinin 5 ayin iizerinde olmasi, zaten rahatlikla palpe edilebilir duruma
gelmis tiimorlerin daha da ilerlemesine neden olmugtur, Richards ve arkadaslan iig éy veya
daha uzun siireli gecikmelerin evreyi ilerlettigini ve sag kahm siiresini kisalthgim

bildirmislerdir (117).
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1-Calismaya alman hastalarin yaslar 27 il 80 arasindaydi. Ortalama yast 51,940.66 yil olarak
bulundu. Hastalarin %89,6’s1 40 yas ve iistiindeydi. Bu veriyle meme kanserinde en &nemli

bagimsiz risk faktériintin yas oldugu goriilmektedir.

2-Hastalann egitim durumlarina bakildiginda ise; %16,67s1 okuryazar degil, %7,9°u okuryazar,
%48 .,5’u ilkokul mezunu,%7,1°1 ortackul mezunu, %13,3%ii lise mezunu ve %6,6°s1 {iniversite

mezunu olarak saptandi.

3-Hastalarin egitim diizeyleri ile tiimor evreleri arasindali iligki istatistik olarak anlamli

bulunmadi. Ancak bu alanda daha ayrmtili calismalara ihtiyag bulunmaktadir.

4-Caliymamizda hastalan hastaneye getiren semptomlar incelendifinde en sik memede kitle

tespit edildi. Memede kitle her yas grubunda en sik gériilen yakinmadir.

5- Calismaya alman hastalann ilk semptom ile kesin tam arasindaki stireye balkild:i. Egitim
diizeyi, yas, aile dykiisii ve menopoz durumundan bafimsiz olarak bakildifinda; hastalarin
%40,7'si <30 giin, %37,8°1 >90 giin ve %21,5°da 30-90 glin arasinda bulundu. En geg siire
1095 giin (3 y1l) olarak saptandi.

6- Egitim durumunun artmasi ile ilk semptomla kesin tam arasindaki sfirenin kisaldifi tespit
edildi. Ayrica okuryazar olan hastalarinda ilkokul ve okuryazar olmayanlara gére daha erken

basvurduklar gérildi.

7- Cahsmamizda ilk semptom ile kesin tan1 arasindaki stirenin kisalmasi ile hastalarin erken

evrede tam konulma oran: artmamalktadir.

Sonu¢ olarak; egitim diizeyi yiiksek olan kadinlarin meme kanseri farkindahifinin
yiiksek oldugu goériilmistiir. Ulkemizde kadilann egitimi artinlmali ve tarama programlari ile
meme kanserini erken evrede yakalamak amaclanmalidir. Bu sekilde hastalarimiza kiiratif

tedavi sansi sunma imkanimiz olacaktir.
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