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OZET

Meme kanseri diinya genelinde kadinlar arasinda en sik goriilen kanser tiiriidiir
ve tan1 anindaki evre prognozda 6nem arz etmektedir. Bu nedenle arastirmada meme
kanseri hastalarinin tan1 anindaki evreleri klinik ve demografik birtakim degiskenlere
gore incelenmistir. Ayrica tan1 anindaki evreler iki farkli y1l araliginda teshis edilen
meme Kkanseri hastalarinda karsilastirilmistir.  Arastirma Karadeniz Teknik
Universitesi, T1p Fakiiltesi’nde yiiriitiilmiistiir. Arastirmaya 2010-2012 ve 2014-2016
yillart arasinda histopatolojik olarak meme kanseri tanisi konulmus biitiin hastalar
(403 hasta) dahil edilmistir. Arastirma betimsel tiirdedir. Arastirma yontemi olarak,
olgularin kendi icerisinde betimlenmeye ¢alisildig1 tarama yontemi kullanilmistir. Veri
Toplama teknigi olarak dokiiman analizi kullanilmistir. Verilerin ¢éziimlenmesinde
ise istatistik paket programi olan SPSS 23 kullanilmistir. Arastirma bulgularina dayali
olarak bu ¢alismada meme kanseri hastalarinin en fazla erken evrede tani aldiklar
belirlenmis, evreler arasindaki farkliliklar ise anlamli bulunmamaistir. Tan1 yas1 ile
iligkili olarak hastalarin en fazla 25-49 yas arasinda tani aldiklar belirlenmistir. Evre
ve tani yas1 arasindaki iliski anlamli bulunmamstir. Evre ve egitim diizeyi arasindaki
iligski anlamli degildir. Gelir durumu ile ilgili bulgular incelendiginde 6zellikle 2014-
2016 yillarinda LIE-ME’de tan1 alan hastalarin ¢ogunlugunun diisiik gelir diizeyine
sahip hastalardan olustugu, en yiiksek gelir diizeyine sahip olan hastalarda ise EE’de
tan1 alma oraninin daha yiiksek oldugu belirlenmistir. Evre ve tani1 sekli arasindaki
iliskide, hastalarin tamamina yakininin tan1 seklinin tarama dis1 oldugu, taninin tarama
ile konuldugu hastalarda EE’de tan1 alma oraninin daha yiiksek oldugu belirlenmistir.
Ayrica EE’de tan1 alan hastalarda tarama ile tan1 alma oran1 2014-2016 yillar1 arasinda
2010-2012’ye gore azalmistir. Ailede saglik calisani olma durumunda EE’de tan1 alan
hastalarin orani daha yiiksektir. Meme kanseri evreleri ve aile 6ykiisii arasindaki iliski

ile ilgili bulgular anlaml1 degildir.



SUMMARY

Breast cancer is the most common cancer among women worldwide and the
stage at diagnosis is of crucial importance in prognosis. Therefore, this study examined
the stages at diagnosis among breast cancer patients with respect to a number of
clinical and demographic variables. Additionally, it compared the stages of diagnosis
among patients who were diagnosed with breast cancer at two different time intervals
(2010-2012 and 2014-2016). The study was conducted at the Faculty of Medicine,
Karadeniz Technical University. The study included all patients (403 patients) who
were histopathologically diagnosed with breast cancer between 2010 and 2012 and
between 2014 and 2016. The study used a descriptive survey design that allows a
phenomenon to be described as it is. The data were collected using document analysis.
The data were analyzed using SPSS statistics version 23. The analysis results showed
that the majority of breast cancer patients were diagnosed at the early stage of breast
cancer; however, there was no significant difference between the stages at diagnosis.
With respect to the age at diagnosis, the majority were diagnosed at 25-29 years of
age. The relationship between the stage and age at diagnosis was insignificant. The
relationship between the stage and the level of education was also insignificant. With
respect to the findings on income status, especially the majority of patients diagnosed
at the locally advanced and metastatic stages in the period from 2014 to 2016 had a
low-income status. The rate of early-stage diagnosis was higher in the highest income
status group. Considering the relationship between the stage at diagnosis and the types
of diagnosis, almost all patients had non-screening detected breast cancer. The rate of
early-stage diagnosis was higher in screening-detected patients. Additionally, the rate
of screening-detection in the patients diagnosed at the early stage was lower in the
period from 2014 to 2016 compared to the period from 2010 to 2012. The rate of early-
stage diagnosis was higher in the case of having a family member who is a healthcare
worker. The relationship between the stages of breast cancer and family history was

insignificant.
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1. GIRIS ve AMAC

Meme kanseri kadin kanserleri i¢inde en fazla goriilen ve en fazla 6liime neden
olan kanserdir. Uluslararas1 Kanser Ajansi (International Agency for Research on
Cancer-1ARC) tarafindan yayinlanan Globocan 2018 verilerine gore diinyada en ¢ok
tan1 konulan kanserler arasinda %11,6 ile meme kanseri ikinci sirada yer almaktadir.
Diinyada yeni kanser tanis1 konulan her 4 kadindan biri meme kanseridir. Kadinlarda
en fazla 6liime yol agan kanser %15 ile meme kanseridir (1). Tiirkiye Birlesik Veri
Taban1 2015 verilerine gore tiim yas gruplarinda kadinlarda en sik goriilen kanser tiirti
%.24,7 ile meme kanseridir ve bir yil i¢cinde toplam 17630 kadina meme kanseri teshisi
konulmustur (2).

ABD’de meme kanserinin Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii (Surveillance,
Epidemiology, and End Results Program-SEER) 6zet evreleri incelendiginde tani
aninda hastalarin %60’1 lokalize evrede, %33’1 bolgesel evrede, %5°1 ise uzak evrede
saptanmustir (3). ABD’de tan1 anindaki evreye gore 5 yillik sagkalim, lokalize evrede
%98, bolgesel evrede %84, uzak evrede ise %24 olarak belirtilmistir (4,5). Tirkiye
Birlesik Veri Taban1 2015 verilerine gore invaziv vakalarin %45,5’i lokalize evre,
%431 bolgesel evrede iken %11,5°1 uzak evrededir (2).

Meme kanserinin iilkemizde ve diinya genelinde kadinlarda en sik goriilen
kanser tiirli olmas1 ve tan1 anindaki evrenin prognozda dnem arz etmesi, bu ¢calismanin
konusunun se¢ilmesinde belirleyici olmustur.

Buradan yola ¢ikarak bu arastirmanin amaci, 2010-2012 ve 2014-2016 olmak
tizere iki farklh yil araliginda teshis edilen meme kanseri hastalarinda tani anindaki
evrelerin karsilastirilmasidir. Yakin gelecekte, meme kanserinin erken evrede
saptanmasina etki edebilecek faktorlerin ortaya koyularak farkindaligin ve erken tam

sikliginin artirilmasi planlanmaktadir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Meme Kanseri Epidemiyolojisi

Meme kanseri kadinlar arasinda en sik goriilen kanserdir. Tim diinya
genelinde; kanser vakalarinin %11,6’sinden, kadinlar arasinda goriilen kanser
vakalarmin %24,2°sinden sorumludur (1).

Gelismekte olan tilkelerdeki vaka sayis1 gelismis tilkere nispeten daha fazladir.
Orta Afrika ve Dogu Asya’daki 27/100.000, Kuzey Amerika’daki 97/100.000° lik
insidans oranlar1 dikkate alindiginda meme kanseri insidans oranlar1 diinyanin degisik
bolgelerinde neredeyse dort kat farklilik gostermektedir (6). insidans oranlari Kuzey
Amerika, Avustralya / Yeni Zelanda, Bat1 ve Kuzey Avrupa'da yiiksek, Orta ve Dogu
Avrupa, Latin Amerika ve Karayipler’de orta, Afrika’ nin biiyiik bir kismi ve Asya’da
distktiir (7). Bu durum toplumlar arasi meme kanseri risk faktorlerindeki farkliliklar
kadar iilkelerin tarama programlari, erken taniya ulasma imkanlari arasindaki
farkliliklarint da yansitmaktadir (8).

Meme kanseri insidans oranlarinin yillar igerisindeki degisimi ile ilgili olarak
1980 ile 1990arin sonu arasinda meme kanseri insidans oranlari 6zellikle batili
toplumlarda yaklasik %30 artmigtir. Bu durumun reprodiiktif &zelliklerdeki
degisiklikler, menopozal hormon replasman tedavisi kullanimi ve meme kanseri
taramalart ile ilgili oldugu diistiniilmektedir (9).

20001 yillarin basinda goriilen insidans oranlarindaki azalma ise, menopozal
hormon replasman tedavisinin yaygin olarak kullanildigt ABD (Amerika Birlesik
Devletleri), ingiltere, Fransa ve Avustralya gibi iilkelerde hormon replasman tedavisi
kullanimindaki azalmaya baglanmistir (10,11). Mamografi taramalarma katilimin
plato yapmast ile de, batili toplumlarda meme kanseri insidans oranlar1 azalmis veya
sabit kalmigtir (12).

Giliney Amerika, Afrika ve Asya'da bir ¢ok {lilkede meme kanseri insidans
oranlart artmaktadir (13). Neden olarak reprodiiktif 6zelliklerdeki degisiklikler,
obezitede artis, fiziksel aktivitede azalma gosterilmektedir (14). Bununla birlikte bu
tilkelerdeki meme kanserine bagli mortalite oranlari1 da artmaktadir (15). Batililagma

nedeni ile yasam tarz1 degisikliklerinin oldugu bu iilkelerde etkin meme kanseri tarama



programlarinin gecikmeli olarak uygulanmasi ve bazi durumlarda tedaviye smirh
erigim bu durumun sebeplerinden bazilaridir (15,16).

Meme kanseri, en fazla oliime neden olan kadin kanseridir. Gelismekte olan
tilkelerde kanserden oOlimlerde ilk (324,000 6lim, %14,3), gelismis iilkelerde ise
akciger kanserinden sonra ikinci sirada (198,000 / %15,4) yer almaktadir (6). 1990 yili
itibar1 ile meme kanseri 6liim oranlart Kuzey Amerika ve Avrupa iilkelerinde
azalmakta ya da sabit seyretmektedir. Bu durum meme kanserinin mamografi ile erken
teshisine ve meme kanseri tedavisindeki gelismelere atfedilmistir (9).

ABD verilerine gore meme kanseri kadinlar arasinda %30’luk goriilme orani
ile en sik goriilen kanserdir ve her y11 250,000'den fazla vakayi ilgilendirmektedir (17).
ABD’de kadinlarda kanser nedenli oliimlerin akciger kanserinden sonra 2. en sik
nedenidir ve her y1l 40,000°den fazla yeni vaka goriilmektedir (17).

Ulkemizde Tiirkiye Halk Saghg Kurumu 2014 kanser istatistikleri verilerine
gore kadinlar arasinda meme kanseri en sik goriilen (43/100,000) kanser olup
%24,9’luk goriilme yiizdesi ile halen her 4 kadin kanserinden biridir. Ulkemizde bir
yil i¢inde yaklasik 17.000 kadina meme kanseri teshisi konulmustur (18). Ulkemizde
meme kanseri kadinlarda en sik 6liime yol agan kanserdir (18).

Ulkemizde meme kanseri insidansinin, dogu bélgelerimizde 20/100,000, bat:
bolgelerinde ise 40-50/100,000 oraninda oldugu tahmin edilmektedir. Ulkenin dogusu
ile batis1 arasindaki bu farkin Tirkiye’nin bati1 bolgelerindeki yasam tarzinin batili

toplumlara benzemesi nedeni ile oldugu diistiniilmektedir (19,20).

2.2. Meme Kanseri Etyolojisi ve Risk Faktorleri

Meme kanseri ¢ogu zaman sporadiktir ve etyolojide birtakim risk faktorleri
mevcuttur (21). Yeni tan1 alan meme kanserlerinin yaklasik yarisi bilinen risk
faktorleri ile agiklanabilir (22).

2.2.1. Yas

Meme kanseri riski yasla birlikte artmaktadir (17). Ulkemizde meme kanseri
tanisi alan kadinlarin %44,5°1 50-69 yas arasinda, %40,41 ise 25-49 yas araligindadir
(18).



2.2.2. Cinsiyet

Kadin cinsiyet basli basina bir risk faktoriidiir ve meme kanseri kadinlarda

erkeklere gore 100 kat daha fazla goriilmektedir (17).

2.2.3.Irk

Meme kanseri beyaz irkta daha sik goriilmektedir (23). Bununla birlikte
hastalik siyah irkta daha ileri evrelerde saptanmakta ve mortalite oranlar1 beyaz irka
oranla daha yiiksek olmaktadir (24,25). Yasam tarzi, sosyokiiltiirel farkliliklar kadar,
40 yas alt1 triple negatif meme kanserinin Afrikan Amerikan’larda beyaz irka gore
daha sik goriilmesi gibi bazi genetik, biyolojik faktorler de bu duruma katkida

bulunmaktadir.

2.2.4. Beden Kitle indeksi

Postmenopozal kadinlarda beden kitle indeksinin yiiksek olmasi ve
perimenopozal kilo alim1 meme kanserinde risk artisina neden olmaktadir (26-28).
Adrenalden salinan androjenlerin periferik yag dokuda Ostrojene doniismesi ile
aciklanmaktadir (29). Artmis beden kitle indeksinin iligkili oldugu hiperinsiilinemi de
nedenler arasinda gosterilmektedir (30). Premenopozal kadinlarda ise artmis beden
kitle indeksi meme kanseri riskinde azalmaya neden olmaktadir. Nedeni tam olarak

bilinmemektedir (31,32).

2.2.5. Ostrojen Seviyeleri

Yiiksek endojen Ostrojen seviyeleri hem premenopozal hem postmenopozal
kadinlarda 6zellikle hormon reseptdr pozitif meme kanseri riskini artirmaktadir (33—
38). Ozellikle luteal &stradioliin hormon reseptdr pozitif meme kanseri ile iliskili

oldugunu gosteren ¢aligmalar mevcuttur (39).



2.2.6. Dense Meme Dokusu

Dens meme, memede fibroglandiiler dokunun yag dokuya oraninin > % 75
olmasi olarak tanimlanmaktadir. Mamografik olarak dense meme dokusuna sahip

kadinlarda meme kanseri riski ayni yas gurubuna kiyasla 4 ila 5 kat artmistir (40—43).

2.2.7. Hormon Replasman Tedavisi

Perimenapozal hormon replasman terapisi (HRT) ile meme kanseri riski
artmaktadir (44,45). Hormon replasman tedavisinin siiresi ve kullanilan preparatin tipi
meme Kanseri riskini belirlemede 6nemlidir (46). Ozellikle kombine preparatlarin

uzun siireli kullanim1 meme kanseri riskini artirmaktadir (46).

2.2.8. Menars ve Menopoz Yasi

Ostrojen hormonuna maruz kalman siire ile meme kanseri gelisme riski
arasinda dogru orant1 vardir ve bu siirenin kisalmasinin tiimor gelisiminden koruyucu
bir rol oynadig diigiiniilmektedir (44,47). Erken menars yas1 meme kanseri riskinde
artisa neden olmaktadir (47,48). Menars yasindaki her iki yillik gecikme i¢in meme
kanseri riski %10 azalmaktadir (47). Ileri menopoz yasi da meme kanseri riskini artiran

faktorlerdendir (44,48). Her bir yillik gecikme igin risk %1,3 artmaktadir (44).

2.2.9. Nulliparite

Nullipar kadinlarda meme kanseri riski dogum yapmis kadinlara oranla daha
fazladir (49-51). Bununla birlikte, dogumdan 10 yil sonrasina kadar gebeligin
koruyucu etkisi goriilmemektedir (52). Calismalar artan gebelik sayisiyla azalmis bir

riske isaret etmesine ragmen, multiparitenin meme kanserine kars1 koruma sagladigi

tartismalidir (49-51).

2.2.10. infertilite

Inferilitenin anovulatuar sikluslara bagl olarak meme kanseri riskini azalttigini

gosteren ¢aligmalar mevcuttur (53-55).



2.2.11. ilk Dogum Yas

Yasamin ilerleyen donemlerinde gebe kalanlarda meme kanseri riski artmistir
(49-51). Perimenopozal ya da menopozdaki nullipar kadinlar ile karsilastirildiginda
meme kanseri insidansi ilk ¢cocugunu 20 ve 25 yasinda doguran kadinlarda sirast ile %

20 ve %10 azalmis, 35 yasinda doguran kadinlarda ise %35 artmustir (49).

2.2.12. Meme Kanseri Oykiisii

Daha oncesinde duktal karsinoma in situ veya invaziv meme kanseri tanisi
almig olmak kars1 memede invaziv meme kanseri gelisme riskinin artirmaktadir (56).
30 yas altinda ve ER negatif meme kanserinde risk belirgin derecede artmustir (56).
Ailede meme kanseri 6ykiisii olmas1 meme kanseri riskini artirir (57). Birinci derece
akrabalarda meme kanseri olan kadinlarin sayis1 arttikca ve meme kanseri tanisi
aldiklar1 yas azaldik¢a risk artmaktadir (57). Kalitsal meme kanserine neden olan
genetik mutasyonlar (BRCA1, BRCAZ2, p53, ATM, PTEN) ise tiim meme kanseri
hastalarinda sadece %5-6’1ik bir grubu ilgilendirmektedir (58).

2.2.13. Diger Faktorler

Alkol ve sigara kullanimi, nokturnal melatonin siipresyonu ile iligkili olarak
gece vardiyasi caligmasi ve gdgiis on duvarina terapotik iyonize radyasyon oykiisii
ozellikle genc¢ yaslarda uygulanmis ise meme kanseri riskini artirirken, emzirmek ve

fiziksel aktivite meme kanseri riskini azaltan koruyucu faktérlerdendir (59-63).

2.3. Meme Kanserinde Klinik Ozellikler
2.3.1. Belirti ve Klinik Bulgular

Meme kanseri tarama programlariin yapildig tilkelerde hastalarin biiyiik bir
kismina anormal mamografi bulgulari ile tan1 koyulmaktadir (64). Ancak bu hastalarin
yiizde 15 kadar1 mamografide tespit edilemeyen bir kitle (mamografik okkiilt hastalik),
yiizde 30'u ise mamografik takipler arasinda saptanan bir kitle ile meme kanseri tanisi

almaktadir (64).



Tarama mamografilerinin  yapilmadigi {ilkelerde ve rutin tarama
mamografilerine alinmayan 40 yasin altindaki kadinlarda meme kanseri siklikla meme
veya aksiller kitle ile ortaya ¢ikmaktadir (64).

Memede bir kitlenin kanserdz bir lezyon olduguna isaret edebilecek bulgular
sert, hareketsiz, diizensiz sinirlari olan tek lezyon varligidir. Memede portakal kabugu
goriiniimili, meme derisinde llser, kizariklik ve 6dem, meme basinda ¢ekinti olmasi,
meme basindan kanli ya da ser6z akint1 gelmesi, memede agr1, axiller lenf bezlerinde
ve kolda sislik- 6dem varligi meme kanseri ile iliskilendirilmis bulgulardandir (65,66).

Metastatik meme kanserinde ise yayildigi organa ozel belirti ve bulgular

goriilebilmektedir (67,68).

2.3.2. Goriintiilleme Bulgular:
2.3.2.1. Mamografi

Meme kanserinin klasik mamografi bulgular1 yumusak doku kitlesi ve punktat
mikrokalsifikasyonlardir (69). En spesifik 6zellik spikiile uzantili yumusak doku
Kitlesi olup %90 invaziv bir kanseri temsil etmektedir (69). Punktat
mikrokalsifikasyonlar, ¢esitli boyut ve sekillerde 0.1 ila 1lmm ¢apinda ve bir
santimetrekiipte dort ila besten fazla sayida olan kalsiyum partikiilleridir.
Mikrokalsifikasyonlar, kanserlerin yaklasik % 60'inda mamografide tespit edilmistir
(70).

2.3.2.2. Meme Ultrasonografisi

Meme ultrasonografisinde maligniteye isaret edebilecek Ozellikler,
hipoekojenite, mikrolobulasyon, internal kalsifikasyonlar, genisliginden uzun
lezyonlar ve kenar diizensizlikleridir (71). Aksiller ultrasonografi ile aksiler lenf
nodlart degerlendirilerek aksiler metastaz agisindan siipheli lenf nodlar1 saptanabilir
(71). Ancak klinik veya mamografik olarak siipheli bir lezyon varliginda benign

ultrasonografi bulgulari biyopsi yapilmasini engellememelidir (71)



2.3.2.3. Meme Manyetik Rezonans Goriintiilemesi

Meme MRG’nin sensivitesi ve spesivitesi ¢ok yiiksektir (72,73). Meme
kanserinin MRG bulgular1 irregiiler spikiile konturlar, internal septa, heterojen internal
kontrastlanmadir (74). Meme MRG'nin meme karsinomalart i¢in duyarliligi yiizde 88

ila ylizde 100 arasindadir (75,76).

2.3.3. Patoloji

Meme kanserinin farkli mikroskopik goiiniim ve biyolojik karakterde ¢ok
sayida alt tipi vardir Meme kanserlerinin %95’i epitelyal tiimorlerdir. Epitelyal
kanserler i¢inde en sik goriilen %70-80 ‘lik goriilme yiizdesi ile infiltratif duktal

karsinomdur (77).

Molekiiler ve Immunohistokimyasal Smiflama (78)

1- Luminal A (ER/PR pozitif (yiiksek ekspresyon), HER2/neu negatif)

2- Luminal B (ER/PR pozitif (diisiik ekspresyon),HER2/neu ekspresyonu degisken (+
ya da-)

3- HER2/neu (ER/PR negatif, HER2/neu pozitif, yaygin TP53mutasyonu)

4- Basal benzeri (ER/PR negatif, HER2/neu negatif (triple negatif) yaygin TP53
mutasyonu, BRCA1 disfonksiyonu )

2.4. Meme Kanserinde Tani

Kesin tani histopatolojik incelemede malign epitelyal hiicrelerin (karsinom)
gosterilmesi ile koyulur (79). Ince igne aspirasyon biyopsisi (IIAB), tru-cut biyopsi,

tel ile 1saretli biyopsi, insizyonel ve eksizyonel biyopsi yontemleri tanida kullanilir.

2.5. Meme Kanserinde Evreleme

Meme kanseri evrelemesinde Tiimor-Nod-Metastaz (TNM) evreleme sistemi

kullanilmaktadir. TNM sisteminde; T, primer tiimorii; N, bolgesel lenf nodlarini; M,



uzak metastazi temsil etmektedir Mevcut sistem 2010 yilinda AJCC tarafindan

giincellenmistir (80).

Primer tiimor (T) (80);

TX: Primer timdr degerlendirilemez.

TO: Primer tiimor kanit1 yok.

Tis: Karsinoma in situ

Tis: DCIS

Tis: LCIS

Tis (paget): Meme basmin Paget hastaligi (Meme parankiminde invaziv
karsinom ve/veya karsinoma in situ (DCIS ve/veya LCIS) ile iligkisi yok).
Paget hastaligi var olmasma ragmen, Paget hastaligr ile iligkili meme
parankiminin karsinomlar1 parankimal hastaligin karakteristikleri ve boyutuna
dayandirilarak siiflandirilir.

T1: En biiyiik boyutu <20 mm

T1mi: Tiimor en biiyiik boyutu < 1 mm

T1la: Timor en biiyiik boyutu > 1 mm ancak <5 mm

T1b: Timor en biiylik boyutu > 5 mm ancak < 10 mm

T1c: Tiimdr en biiylik boyutu > 10 mm ancak <20 mm

T2: En biiyiik boyutu > 20 mm ancak < 50 mm

T3: En biiyiik boyutu > 50 mm

T4: Gogiis duvant ve/veya cilde (iilserasyon veya deri nodiilleri) dogrudan
uzantist olan herhangi bir boyutta tiimoér (Not: Sadece dermis invazyonu T4
olarak nitelendirilemez).

T4a: Pektoralis major kas1 disinda gogiis duvarina yayilim.

T4b: Ulserasyon ve/veya ayn1 memede satellit nodiiller ve/veya inflamatuar
karsinom kriterlerine uymayan deride 6dem (peau d'orange dahil)

T4c: T4ave T4b

T4d: Inflamatuar karsinom



Bolgesel LN (N) (80);

Nx: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez (Ornegin daha énce ¢ikarilmis)
NO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok.

N1: Hareketli, ayni taraf seviye I, II ALN (lar) metastazi

N2: Klinik olarak sabit veya etraf dokulara yapisik ayni taraf level I, I ALN
larinda metastaz; veya klinik belirgin lenf nodu metastaz1 yoklugunda klinik
olarak tespit edilen ayni taraf IMLN’larda metastaz.

NZ2a: Birbirlerine veya diger yapilara yapisik olan ayni taraf seviye I, I ALN
larin da metastaz.

N2b: Klinik belirgin level I, IT ALN metastazi kaniti yoklugunda klinik olarak
tespit edilen sadece aymi taraf IMLN larinda metastaz.

N3: Seviye I, II ALN tutulumu olan veya olmayan aym taraf IKLN (lar) da
(seviye III aksiller) metastaz; veya klinik belirgin seviye I, II ALN metastazi
ile birlikte klinik olarak tespit edilen ayni taraf IMLN (lar) metastazi; veya
aksiler ya da IMLN tutulumu olan ya da olmayan ayni taraf SKLN (lar) da
metastaz.

N3a: Ayni taraf IKLN (lar) metastazi.

N3b: Ayni taraf IMLN (lar) ve ALN (lar) metastazi.

N3c: Ayni taraf SKLN (lar) metastazi.

Patolojik LN (pN)2 (80);

Pnx: Bolgesel lenf nodlar1 degerlendirilemez.

pNO: Bolgesel lenf nodu metastaz: histolojik olarak yok [Not: ITC, 0,2 mm
den biiyiik olmayan kii¢iik hiicre kiimeleri, ya da tek bir tiimor hiicresi, ya da
tek bir histolojik kesitte 200 den az bir hiicre kiimesi olarak tanimlanir. ITC leri
rutin histoloji veya IHK metodlarla tespit edilebilir. Sadece ITC leri igeren
nodlar, N siiflandirmasina gore pozitif nod olarak degerlendirilmezler, fakat
toplam nod sayisina dahil edilmelidirler).

pNO (i-): Histolojik olarak bolgesel lenf nodu metastazi1 yok, IHK negatif.
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pNO (i+): Bolgesel lenf nodu (lar) da 0.2 mm den biiyiilk olmayan malign
hiicreler (ITC dahil H&E veya IHK ile saptanilir).

pNO (mol-): Histolojik olarak bolgesel lenf nodu metastazi yok, negatif
molekiiler bulgular (RT-PCR).

pNO (mol+): Pozitif molekiiler bulgular (RT-PCR), ama histolojik ya da IHK
ile tespit edilen bolgesel lenf nodu metastazi yok.

pN1: Mikrometastaz; veya 1-3 ALN da metastaz; ve/veya klinik olarak tespit
edilemeyen ancak SLNB ile saptanilan IMLN (lar) da metastaz.

pN1mi: Mikrometastaz (>0.2 mm ve/veya 200 den daha fazla hiicre, ama
hi¢cbiri > 2.0 mm degil).

pN1la: 1-3 ALN metastazi, en az bir metastaz >2.0 mm.

pN1b: Klinik olarak tespit edilemeyen ancak SLNB ile ortaya c¢ikarilan
mikrometastaz veya makrometastazli IMLN larin da metastaz.

pN1lc: 1-3 ALN metastaz1 ve klinik olarak saptanilamayan ancak SLNB ile
ortaya konulan mikrometastaz veya makrometastazli IMLN lar da metastaz.
PN2: 4-9 ALN da metastaz; veya ALN metastazi yoklugunda klinik olarak
tespit edilen IMLN da metastaz.

pN2a: 4-9 ALN metastazi (en az bir tiimor depoziti >2.0 mm)

pN2b: ALN metastaz1 yoklugunda klinik tespit edilen IMLN da metastaz.
pN3: 10 veya daha fazla ALN larin da metastaz; veya IKLN larinda (seviye III
aksiller) metastaz; veya bir veya daha fazla pozitif seviye I, Il ALN nun
varliginda klinik olarak tespit edilen IMLN da metastaz; veya klinik olarak
tespit edilemeyen ancak SLNB ile makrometastaz veya mikrometastazli IMLN
larin da ve 3 den fazla ALN larinda metastaz; veya ayni taraf SKLN larin da
metastaz.

pN3a: On veya daha fazla ALN da metastaz (en az bir tiimor depoziti >2.0
mm); veya IKLN larda metastaz (seviye III ALN lar1).

pN3b: Bir veya fazla pozitif ALN varliginda klinik olarak tespit edilen ayn1
taraf IMLN larm da metastaz; veya klinik olarak tespit edilemeyen ancak
SLNB ile tespit edilen makrometastaz veya mikrometastazli IMLN da ve iigten
fazla ALN da metastaz.

pPN3c: Ayni taraf SKLN larinda metastaz.
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1. Klinik olarak tespit, klinik muayeneyle veya goriintileme yontemleri
(lenfosintigrafi hari¢) ve sitolojik degerlendirme ile makrometastazin tahmini veya
malignitenin ciddi siipheli karakterleri icermesi olarak tanimlanmaktadir. Eksizyonel
biyopsi olmadan ince igne aspirasyonuyla klinik olarak tespit edilen metastatik
hastalik teyidi bir (f) sonekiyle belirtilmektedir. Ornek: cN3a (f). Lenf nodunun
exisyonel biyopsisi veya sentinel lenf nodu biyopsisi, pT yoklugunda, klinik olarak N
yi smiflandirir. Ornek: ¢N1. Nodal durumu saptamaya yonelik bilgileri klinik, ince
igne aspirasyonu, kor biyopsi veya SLNB gibi faktorler tayin edecektir. Patolojik
simiflandirma (pN) sadece patolojik T ile ilgili oldugunda eksizyon veya SLNB
kullanilir.

2. Smiflandirma SLNB olan veya olmayan ALN diseksiyona dayanmaktadir.
Aksiller diseksiyon olmadan sadece SLNB ne gore siniflamada ‘sentinel lenf” i¢in sn
ifadesi kullanilir. Ornek: pNO (sn).

3. "Klinik olarak tespit edememe", goriintileme yontemleri (lenfosintigrafi
hari¢) veya fizik muayene ile tespit edememe olarak tanimlanir.

4. "Klinik olarak tespit" goriintiileme yontemleri (lenfosintigrafi hari¢) veya
klinik muayene ile ve sitolojik degerlendirme ile ince igne aspirasyona dayali patolojik
makrometastazin tahmini veya malignitenin ciddi siipheli karakterleri barindirmasi

olarak tanimlanir.

Uzak Metastaz (M) (80);

MO: Klinik veya radyolojik olarak uzak metastaz kanit1 yok.

cMO (i+): Klinik veya radyolojik uzak metastaz kanit1 yok, ancak metastazin
semptom veya bulgular1 olmayan bir hastada dolasimdaki kan, kemik iligi ya
da diger nonregional nodal dokularda 0,2 mm den biiylik olmayan timor
hiicrelerinin molekiiler veya mikroskobik olarak depozitlerinin saptanmasi.
M1: Klasik klinik ve radyolojik yontemlerle ve/veya histolojik olarak

kanitlanmis 0,2 mm den daha biiyilik uzak metastaz saptanmasi.
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TNM sistemine gore evreler (80);

Evre 0: TNM TisNOMO

Evre IA: TNM T1*NOMO

Evre IB: TNM TON1miMO - T1*N1miMO

Evre I1A: TNM TON1**MO - T1*N1**MO0 - T2NOMO

Evre 11B: TNM T2N1MO - T3NOMO

Evre IHIA: TNM TON2MO - T1*N2MO - T2N2MO - T3N1IMO - T3N2MO
Evre I1IB: TNM T4NOMO - T4AN1MO - TAN2MO

Evre I1IC: TNM THerhangiN3MO0

Evre IV: TNM THerhangiNHerhangiM1 [* T1, T1mi igerir. ** Sadece nodal
mikrometastazli TO ve T1 tiimorler Evre IIA dan cikarilir Evre IB olarak
smiflandirilir. MO, MO (i+) igerir]

2.6. Meme Kanserinde Prognostik ve Prediktif Faktorler
2.6.1. Hasta ile Tlgili Ozellikler

Hayatin hem erken hem ilerleyen donemlerinde meme kanseri tanist almis
olmak kotii prognozla iliskilidir (81). 35 yasin altinda tani alan hastalar 35-69 yas
arasinda tan1 alan hastalar ile karsilastirildiginda bes yillik sagkalim oranlari belirgin
sekilde daha disiktir. (% 74,7’ye karsilik % 83,8-88,3) (82). Diger prognostik
faktorler dislandiginda bile (evre, hormon reseptdr durumu, tedavi modaliteleri ...) 35
yasin altinda meme kanseri tanisi alan hastalarda mortalite oranlarinin yiiksek olmaya
devam edisi bu hastalarda daha agresif tiimor biyolojisinin varligini diisiindiirmektedir
(82,83).

Benzer durum siyah irk i¢in de s6z konusudur. Sosyoenonomik diizey, meme
kanseri tarama sikliginin az olmasi, tanidan tedaviye kadar gecen siirenin uzunlugu
disinda siyah irkta meme kanserinin daha agresif olan bazal benzeri subtipleri daha sik
goriilmektedir (84-86).

Adjuvan kemoterapi alan hastalarda kemoterapi iligkili amenore nedeni ile

daha iyi sagkalim oranlar1 goriilmektedir (87).
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Tanidan Once sigara igicisi olmak veya tanidan sonra sigara igmeye devam
etmek meme kanserinde artmis mortalite riski ile iliskilidir (88).

Metastatik hastalikta kilo kaybi, diisiik performans statusu, yliksek serum LDH
seviyeleri kotii prognozla iliskilidir (89).

2.6.2. Mamografik Ozellikler

Tarama ile tan1 alan meme kanseri hastalari klinik muayene ile tani alan
hastalardan daha iyi prognoza sahiptir (90-92). Bu durum genellikle tani anindaki evre
ile iliskilidir.

2.6.3. Patolojik Ozellikler

Tiimor Evresi: Evre en 6nemli prognostik faktdrlerden biridir. Bes yillik
rolatif sag kalim oranlar1 evreye gore, evre I, IIA, IIB, IIIA, IIIB, ve IV hastalikta
sirasi ile yiizde 95, 85, 70, 52, 48, and 18°dir (93).

Tiimor Boyutu: Aksiller lenf nodu metastazi olmayan hastalarda timor
boyutu en 6nemli prognostik faktordiir (94-96). Tiimor boyutu ile sag kalim orani
arasinda ters orantt vardir (95). Timor boyutu aksiller lenf nodu tutulumu ile
korelasyon gostermekte olup, bu iki faktoriin prognostik degeri biribirinden
bagimsizdir (97).

Lenf Nodu Tutulumu: Lenf nodu tutulumu ( metastatik tiimor biiylimesinin
goriildiigii ipsilateral aksiller lenf nodlarmin olmasi) meme kanserinde giiclii ve
bagimsiz bir negatif prognostik faktordiir (17). Uzak organ metastazi bulgusu
olmaksizin lokalize ve rejyonel hastalig1 olan meme kanserli hastalarin bes yillik sag
kalim oranlari sirast ile ylizde 99 ve yilizde 85°tir (17). Kiigiik tiimorlerde bile (<2 c¢cm)
patolojik lenf nodu varliginda prognoz kotiidiir (95).

Metastatik Hastalik: Metastatik hastalik varligir kotli prognozla iligkilidir.
Goglis 6n duvari, lenf nodu tutulumu veya kemik metastazinin oldugu hasta grubunda
progresyonsuz sagkalim stireleri, karaciger metastazi ve /veya lenfanjitik pulmoner
hastalig1 olan hasta grubuna gore daha uzundur (98,99). Relapssiz sagkalim siiresinin
iki yildan kisa olusu prognozu olumsuz yonde etkilemektedir (100,101).

Tiimor Morfolojisi: En sik goriilen histolojik tip (%70) invaziv duktal

karsinomdur. Bunu %10’luk goriilme ylizdesi ile invaziv lobuler karsinom takip eder
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(102). Prognoz iizerine olan etkileri hastalik siiresine gore degiskenlik gostermektedir
(103). Diger histolojik tipler olan tiibiiler,papiller, miisindz, meduller ve adenoid kistik
karsinom iyi prognozlu, mikropapiller ve metaplastik karsinomlar ise kotii
prognozludur (77).

Histolojik Grade: Ellston-Ellis gradeleme sistemi ile tiibiill formasyonu,
niikleer pleomorfizm ve mitotik aktivite degerlendirilerek tiimor diferensiasyonu
derecesi belirlenir. Histolojik grade meme kanserinde prognostik Onemi olan
belirteclerdendir (104,105).

Peritiimoral Lenfovaskiiler invazyon: Ozellikle yiiksek gradeli timérlerde
gortiliir, lenfovaskiiler invazyon kotii prognozla iliskilidir (106).

Hormon Reseptorleri: Amerikan Klinik Onkoloji Dernegi (American Society
of Clinical Oncology-ASCO) kilavuzu rutin olarak biitiin invaziv meme kanserlerinde
ER/PR analizinin yapilmasini onermektedir (107). Genel sagkalim, hastaliksiz
sagkalim, progresyonsuz sagkalim ER ve PR diizeyleri ile pozitif yonde iligkilidir
(108-110). ER pozitif hastalarda ilk 5 yilda yillik rekurrens hizi ER negatif hastalara
gore daha diisiik olup ilerleyen donemlerde tam tersi daha yiiksektir (111,112). Nedeni
bilinmemekle birlikte, ER-pozitif tiimorler klinik olarak daha kolay saptanabilen
kemik, yumusak doku, reproduktif/genital trakt metastazlarina daha yatkindirlar. ER
negatif timodrlerde ise daha kisa yasam siiresi ile iliskili karaciger ve beyin metastazlari
daha sik goriilmektedir (113). ER-pozitif tiimorler siklikla histolojik olarak iyi
diferensiyedir (114). PR pozitifligi, ER durumundan bagimsiz olarak prognostik
oneme sahiptir (115). Hormon reseptor pozitifligi, 6zellikle ER pozitifligi olmak
tizere, hormonal tedaviden fayda gorecek hasta grubunu Ongériir ve prognostik
oneminin yaninda prediktif degeri vardir (116).

HER?2 overekspresyonu: HER2 overekspresyonu, hastalar kemoterapi veya
hedefe yonelik tedaviler ile tedavi edilmedigi takdirde olumsuz sonuglar dogurmakta
ve kotii prognozla iligkilendirilmektedir (107). Ancak trastuzumabin kullanima
girmesinden sonra HER2 prediktif bir faktor olarak kullanilmaktadir ve HER2 ‘ye
yonelik tedaviden fayda gorecek hasta grubunu 6ngérmektedir (117,118).
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2.6.4. Molekiiler Ozellikler

Luminal A subtipi tiim meme kanserleri i¢inde en sik goriilen (%40), endokrin
tedaviye cevabi iyi olan, en iyi prognozlu subtiptir (119-121). Luminal B subtipi,
luminal A’ya gore daha kotii prognoza sahiptir (122). HER-2 subtipinde prognoz
kotiidiir. Bazal benzeri tiimorler ise subtipler i¢inde en kotli prognoza sahip olanidir

(123).

2.6.5. Tiimor Proliferasyon Belirtecleri

Meme kanserinde proliferasyon hizinin prognostik oldugu diisiiniilmektedir.
Bu amacgla mitotik indeks, prolifere hiicrelerdeki antijenlere yonelik monoklonal
antikorlarin kullanildigi immunohistokimyasal yontemler, akim sitometrisi ile S-faz
fraksiyonu kullanilmaktadir. En sik kullanilan metod niikleer antijen Ki-67 ‘nin
immunohistokimyasal olarak gosterilmesidir (124). ASCO, tiimor belirtecleri
toplantis1 uzman panel rehberinde prognozda proliferasyon belirteclerinin rutin

kullanimini1 6nermemektedir (107).

2.6.5.1. Urokinaz Plazminojen Aktivatér Sistem

Urokinaz plazminojen aktivatdr sistem (UPA) kanser invazyonu ve metastazla
iligkili bir serin proteazdir (125). ASCO kilavuzunda lenf nodu negatif, hormon
reseptor pozitif / HER2 negatif hastalarda uPA ve PAl (plazminojen aktivator
inhibitor) seviyelerinin sistemik adjuvant tedavi karar1 verilmesinde bir segenek

olabilecegi belirtilmistir (126).

2.6.6. Dolasan Tiimor Hiicreleri

Metastatik meme kanseri hastalarinda periferik kanda dolagsan tiimor
hiicrelerinin varlig1 (tam kanda >5 hiicre /7.5 mL) kotli prognozla iliskilendirilmistir
(127). Prognostik degerinin oldugu bilinse de ASCO metastatik hastalarda tedavi

kararinda dolasan tiiméor hiicreleri varliginin etkinliginin olmadiginda karar kilmistir

(107).
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2.7. Meme Kanserinde Tarama

Meme kanserinde tarama ile erken evrede tedaviye olanak saglanmakta ve
meme kanserinden 6lim oranlari azalmaktadir (128,129). Schopper ve de Wolf’iin
yapmis oldugu bir analizde, 50 yas iizerindeki kadinlarda meme kanseri
mortalitesindeki azalma farkli tarama programlarinda %16-36 olarak belirtilmistir
(130). Tarama ve erken tan1 memenin korunmasi, yasam kalitesinin artmasi, kisi ve
cevresindekilerde ortaya ¢ikabilecek psikolojik bozuklularin azalmasi, lilke ekonomisi
icin daha ucuz olmasi gibi avantajlara sahiptir (131). Meme kanseri tarama yontemleri
ile saptanan meme kanseri olgularinin % 63,7 si erken lokalize evrededir. Bu donemde
yakalanan hastalarin 5 yillik yasam beklentileri % 97,9 dur (132).

Meme kanseri taramasinda ilk yapilacak olan sey hastada yasam boyu meme
kanseri gelisme riskini degerlendirmek ve bu bilgiyi taramanin yontem ve sikligini
belirleme, genetik test, kemoprofilaksi ve/veya profilaktik cerrahi ihtiyacini
saptamada kullanmaktir (133).

Risk belirlemede 6ykii genellikle yeterli olmaktadir. Kiside meme, periton,
over, tubal kanser dykiisii, ailede meme, periton, over, tubal kanser dykiisii, 10-30 yas
arasinda toraksa radyoterapi almis olmak ve genetik yatkinlik (kisinin BRCA veya
diger genetik markerlarinin durumu biliniyor ise) durumlarina baklimalidir ve bu
durumlardan higbiri yok ise kisinin ortalama risk tasidigi, yasam boyu meme kanseri
gelisme riskinin yiizde 15’in altinda oldugu kabul edilmelidir (134-136). Orta risk
grubunda olan, 6rnegin bilinen genetik sendromu olmayip birinci derece akrabalarinda
meme Kanseri dykiisii olan ve yasam boyu meme kanseri gelisme riskinin yiizde 15-
20 arasinda oldugu grupta taramada izlenecek yol ortalama risk grubundaki kisiler ile
benzerdir (133).

Diinya Saglik Orgiitii (World Health Organisation-WHO) kendi kendine meme
muayenesini tarama yontemi olarak degil, kadinlar1 gii¢lendirme, 6z farkindalik ve
risk altindaki kadinlar arasinda bilinglenmenin bir yolu olarak 6nermektedir (137,138).
Klintk meme muayenesinin ise meme kanseri taramasinda tek yontem olarak
kullanilmamasi konusunda goriis birligi olup, ek tarama yontemi olarak kullanilip
kullanilamayacagi konusunda farkli goriisler vardir (139,140). WHO klinik meme
muayenesinin diisiik gelirli, saglik sistemlerinin zayif oldugu iilkelerde 50-69 yas

arasindaki kadinlarda tarama yontemi olarak kullanilabilecegini belirtmistir (141,142).
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Amerikan Kanser Cemiyeti (American Cancer Society-ACS ) meme kanseri
ile ilgili olarak ortalama risk tasiyan bireylerde 45 yasinda diizenli tarama
mamografilerine baglanmasini, 45-55 yaslari arasinda yilda bir, 55 yas lizerinde tercihe
gore yilda bir devam etme sansi1 olmakla birlikte, 2 yillik taramalara gecilmesini ve
taramanin genel sagliklari iyi ve beklenen yasam siireleri 10 yil ve iizerinde oldukga
devam edilmesini onermektedir (134).

Yiiksek riskli bireylerde, kiside meme, periton, over, tubal kanser dykiisii, 10-
30 yas arasinda toraksa radyoterapi almis olmak ve genetik yatkinlik (kisinin BRCA
veya diger genetik markerlarinin durumu biliniyor ise) durumlarinda daha erken
yaslarda, daha sik araliklarla ve mamografi ile birlikte ek gorlintiileme yontemleri ile
tarama yapilmasi gerekmektedir (143,144).

Ulkemizde ulusal diizeyde meme kanseri i¢in farkindaligm artirilmasi ve
taramanin alt yapisinin olusturulmasi i¢in ilk olarak 2004 yilinda T.C. Saglik Bakanligi
Kanserle Savas Dairesi Bagkanligi tarafindan meme kanseri tarama standartlari
yaymlanmistir. Bu standartlara gore 50-69 yas arasindaki kadinlara 2 yilda bir ¢ift
yonlii mamografi ¢ekilmesi 6ngoriilmistiir (131). Sonraki yillarda, tilkemizde meme
kanseri tarama programi 40-69 yas arasindaki tiim kadinlarda, iki yilda bir uygulanmak
suretiyle her iki meme icin birisi medyolateraloblik, 6teki kraniokaudal olmak iizere
ikiser pozluk ¢ekim seklinde stantardize edilmistir (145).

Meme kanseri i¢in hedef toplum olusturan kadinlarda farkindaligin artirilmasi
gerekmektedir. Kadinlarin bu konuda egitilmeleri, bilgilendirilmeleri 6nemlidir.
Ulkemizde genel olarak uygulanan yontem mamografi ile firsatc1 taramalarin
yapilmasidir. Toplum tabanli tarama yontemlerinin uygulanmasi giictiir ancak ideal
olan toplum tabanli, en az %70 kapsama oranina ulasan tarama programlarinin
yapilmasidir. Ulkemizde halen, firsat¢1 ve toplum tabanli meme kanseri taramalarmin
kapsayicilik orani %20-30’lar arasindadir. Toplum tabanli taramalarda Kanser Erken
Teshis, Tarama ve Egitim Merkezleri (KETEM) rol almaktadir. Firsat¢1 taramalar ise
hastanelere bagvuran kadinlara yapilmaktadir. Gerek sosyal medya, basili materyaller,
sivil toplum kuruluslart yardimi, gerekse halk, toplum liderleri ve hekimler arasinda
stirdiiriilen farkindalik ve egitim faaliyetlerine ragmen tarama oranlarimizin istenilen
diizeye ulasmamasi nedeni ile yeni projeler giindeme gelmeye baslamistir. Bu

baglamda aile hekimliginin tarama programlarina entegrasyonu ve “Gezici Mamografi
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Projesi” planlanmistir. Bdylece tarama g¢alismalart mobil KETEM’ler {izerinden
yiirlitiiliip anahtar rolii aile hekimleri iistlenecektir. Bu ¢alismalar ile meme kanserinde

tarama oranlarinin istenilen diizeylere ulasmasi beklenmektedir (146).
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3. GEREC ve YONTEM

Arastirma betimsel tlirdedir. Betimsel tiirde yaygin sekilde kullanilan, genis
gruplar lizerinde olgu ve olaylarin kendi kosullar1 i¢inde ve oldugu gibi betimlenmeye
calisildig1 tarama (survey) yontemi (147,148) kullanilmistir. Veri toplama teknigi

olarak da dokiiman analizi kullanilmistir (149).

3.1. Arastirma Evreni

Arastirma Karadeniz Teknik Universitesi, Tip Fakiiltesi’nde yiiriitiilmiistiir.
Arastirmaya 2010-2012 ve 2014-2016 yil araliklarinda histopatolojik olarak meme
kanseri tanis1 konulmus biitlin hastalar (siras1 ile 206 ve 197 hasta) dahil edilmistir.
Calismamizda, arastiricinin  tercihi olarak secilen yil araliklari; toplumdaki
farkindaligin, sosyal sorumluluk projelerinin, tarama yontemlerindeki gelismelerin vb.
karsilagtirilabilecegi makul siire (5-6 yillik) olarak goriilmis, farkliligin acik bir

sekilde gézlemlenebilecegi uzun bir yil araligi tercih edilmemistir.

3.2. Verilerin Toplanmasi

Verilerin  toplanmas1  agamasinda hastane kayit/arsiv  sisteminden
yararlanilmistir. Arastirmaya alinan hastalar T primer tiim6r boyutunu, N bolgesel lenf
nodlarmi, M uzak metastaz1 temsil etmek tizere 2010 AJCC TNM evreleme sistemi
kullanilarak evrelendirilmistir. Bu baglamda sirasi ile 168 ve 174 hastanin tani
anindaki evreleri ile ilgili bilgilerine ulasilabilmistir. Hastalar erken evre —evre IA, IB
ve llA-, lokal ileri evre — evre 11B, I1IA, I1IB ve 11IC- ve metastatik evre — evre IV-
olmak tiizere gruplara boliinmiistiir. Belirlenen yil araliklarindaki ulasilabilen biitiin
hastalar i¢in tlimoriin erken evrede saptanmasina katkisi olabilecegini diisiindiigiimiiz
klinik 6zelliklerden, hastanin tani alma sekli; demografik 6zelliklerden, tan1 yasi,
egitim durumu, yillik kisi bas1 gelir diizeyi, ailede saglik ¢alisani (doktor-hemsire-ebe)
olmas1 ve ailede meme kanseri 6ykiisii olmasi (ii¢iincii derece ve daha yakin akraba)
durumlar incelenmistir. Ayrica, patolojik 6zelliklerden tiimoriin grade, ER (Ostrojen
reseptorli), PR (progesteron reseptorii), HER2 (c-ERb2) durumlart degerlendirmeye

alinmistir.

20



3.3. Verilerin Coziimlenmesi

Verilerin ¢6ziimlenmesinde, istatistik paket programi olan SPSS 23 (Statistical
Package for the Social Sciences 23) kullamlmustir. istatistiksel yontem olarak
kategorik degiskenler arasinda Chi-square (y°) testi yapilmis ve degerlendirmeler
p<0,05 anlamlilik diizeyindedir.

Belirlenen demografik ve klinik ozellikler, evrelerine ulasilan hastalarin

tiimiinde ve belirlenen yil araliklarinda degerlendirilmistir.

3.4. Arastirmada Etik

Hastalarin retrospektif olarak klinikopatolojik ozellikleri degerlendirilmis
olup, calisma protokolii Karadeniz Teknik Universitesi Tip Fakiiltesi Bilimsel

Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir (Etik Kurul Onay Numarasi:

2015/177).
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4. BULGULAR

Arastirmaya toplamda 403 hasta dahil edilmistir. Hepsi kadin olan hastalarin
206°s1 (%51,1) 2010-2012 yil araliginda, 197°si (%48,9) 2014-2016 y1l araliginda tani
almistir. En kiiglik yasta tanm1 alan hastanin tani yasi 25 en biiyiik yasta tan1 alan
hastanin tani1 yas1 87, hastalarin yas ortalamasi 51,6+£12,04 bulunmustur. Hastalarin
19471 (%48,1) 25-49 yas araliginda, 168’1 (%41,7) 50-69 yas araliginda, 41°1 (%10,2)
70 yas lizerinde meme kanseri tanist almistir.

Egitim durumu ile ilgili bilgilerine ulasilan hastalarin sayist 190 (%47,1)’dr.
Egitim diizeyi olmayan hasta sayist 41 (%21,6), ilkogretim mezunu olan hasta sayisi
93 (%438,9), ortadgretim mezunu olan hasta sayisi1 33 (%17,4), yliksekdgretim mezunu
olan hasta sayisi 23 (%12,1)’tiir.

Gelir diizeyi ile ilgili bilgilerine ulasilan hasta sayist 182 (%45,2) dir.
Hastalarin yillik hane gelirleri ailedeki kisi sayisina boliinerek kisi basina diisen yillik
gelir diizeyi hesapland1 ve TUIK verilerine gore gruplandirildi. Buna gore yillik kisi
bas1 gelir diizeyleri hastalarin 50’sinde (%27,5) 0-5065 TL arasinda, 47’sinde (%25,8)
5066-8850 TL arasinda, 42’sinde (%23,1) 8851-12520 TL arasinda,10’unda (%35,5)
12521-17785 TL arasinda, 33’iinde (18,1) 17786 TL ve iizerinde saptandu.

Hastalarin 189 unun (%46,9) tani sekli ile ilgili bilgilerine ulasildi. Buna gore
hastalarin 36’s1 (%19) tarama ile (14 hasta aylik diizenli kendi kendine meme
muayenesi, 22 hasta tarama mamografisi ile) 153’1 (%81) tarama dis1 nedenler ile
(memede ve/veya koltuk altinda ele gelen kitle, memede agri, meme basinda ¢ekinti,
meme basindan akinti, kan gelmesi, meme cildinde kizariklik, meme ile ilgili benign
hastaliklarin takiplerinde, konstitusyonel semptomlar nedeni ile arastirilirken, baska
bir semptom veya hastalik nedeni ile yapilmis olan goriintiileme yontemlerinde
rastlantisal olarak ve atipik semptomlar ile) tan1 almugtir.

Hastalarin 187’sinin (%46,4) ailede saglik ¢alisan1 (doktor-hemsire-ebe) olma
durumlan ile ilgili bilgilerine ulasildi. Birinci, ikinci ve {icilincli derece akrabalar
sorgulandi. Hastalarin 62’sinin (%33,2) ailelerinde saglik ¢alisan1 oldugu, diger 125
hastanin (%66,8) ailelerinde saglik ¢alisan1 olmadig bilgisine ulasildi.

Hastalarin 189’unun (%46,9) meme kanseri aile oykiisi ile ilgili bilgilerine

ulasildi. Birinci, ikinci ve tligiincii derece akrabalar sorgulandi. Hastalarin 32’°sinin
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(%16,9) ailelerinde meme kanseri 0ykiisii varken, diger 157 hastanin (%83,1) meme
kanseri aile dykiilerinin olmadig1 saptandi.

ER (0strojen reseptorii), PR (progesteron reseptorii), HER2 (c-ERD2)
durumlarina ulagilabilen hastalarin 298’1 (%80,5) ER pozitif, 72’si (%19,5) ER
negatifti. Hastalarin 213’1 (%58,4) PR pozitif, 152’si (%41,6) PR negatiftir. Hastalarin
92’51 (%26,6) HER2 pozitif, 254’1 (%73,4) HER2 negatif bulunmustur. Triple negatif
olan hasta sayis1 24 bulunmustur.

Hastalarin %66,9’unun histolojik grade ile ilgili bilgilerine ulasildi. Buna gore
63 hastada (%20,9) grade 1, 144 hastada (%47,8) grade 2, 94 hastada (%31,2) grade 3
olarak saptanmustir.

Hastalarin %49,8’inin niikleer grade ile ilgili bilgilerine ulagildi. Buna gore 32
hastada (%13,7) grade 1, 120 hastada (%51,5) grade 2, 81 hastada (%34,8) grade 3

olarak saptanmustir.

4.1. Meme Kanseri Evrelerine Iliskin Bulgular

Arastirma kapsaminda meme kanseri hastalarinin 168’inin (%50,9) EE’de,
137’sinin (%41,5) LIE’de, 25’inin (%7,6) ise ME’de oldugu belirlenmistir (Grafik 1).
Evreler arasindaki farkliligin anlamli olup olmadigini belirlemek i¢in yapilan tek
orneklem ¥ testi sonucunda, evreler arasindaki farkliligin istatistiksel agidan anlamli
oldugu bulunmustur (¥’ = 102,89, p <,01) (Tablo 1). Buna gore meme kanseri

hastalarmnin en fazla EE’de, sonra sirasi ile LIE ve ME’de olduklar tespit edilmistir.
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Grafik 1: Meme kanseri evrelerinin dagilimi

Tablo 1: Meme kanseri evreleri igin ¥ testi sonuglari

Evre n %

Erken Evre (EE) 168 50,9
Lokal Ileri Evre (LIE) 137 41,5
Metastatik Evre (ME) 25 7,6
Toplam 330 100

¥2=102,89, sd = 2, p =,00

4.2. Meme kanseri ve tam yih arasindaki iliski ile ilgili bulgular

Meme kanseri evrelerinin tani yilina gore farklilik gosterip gostermedigine
iliskin yiizdeler ve y? testi sonuglar1 Grafik 2 ve Tablo 2’de verilmistir. Buna gore
2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri tanisi alan hastalarin %50’si EE’de tani
alirken bu oran 2014-2016 yillart arasinda %51,8‘dir. Yine 2010-2012 yillar1 arasinda
meme kanseri tanisi alan hastalarin %43,8’i LIE, %6,3’ti ME’de tan1 alirken bu oran
2014-2016 yillar1 arasinda LIE i¢in %39,4 ME icin %38,8 dir. Farkli evrelerdeki meme

kanseri hastalarinin tani yillar1 arasinda gozlenen bu fark istatistiksel agidan anlaml

bulunmamaistir (Xz(z) = 1,15, p >,05).
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Grafik 2: Meme kanseri evrelerinin tani yilina gére dagilimi

Tablo 2: Meme kanseri evreleri ile tam y1li degiskeni igin ¥? testi sonuglar

Evre

Tan1 Y1l EE TiE ME Toplam
2010-2012 n(%) 80(50) 70(43,8) 10(6,3) 160(100)
2014-2016 n(%) 88(51,8) 67(39,4) 15(8,8) 170(100)
Toplam 168(50,9) 137(41,5) 25(7,6) 330(100)

v¥’=1,15,sd =2, p =56

4.3. Meme kanseri ve tam1 yas1 arasindaki iliski ile ilgili bulgular

Meme kanseri evrelerinin tani yasina gore farklilik gosterip gostermedigine
iliskin yiizdeler ve ? testi sonuglar1 Grafik 3 ve Tablo 3’de verilmistir. Buna gore
EE’de tani alan hastalarin 83’1 (%49.,4) 25-49 yas, 70’1 (%41,7) 50-69 yas ve 15’1
(%8.9) 70 yas ve iizerinde tan1 almistir. LIE ve ME’de tan1 alan hastalarda ise 76’s1
(9%46,9) 25-49 yas, 7171 (%43,8) 50-69 yas ve 15’1 (%9,3) 70 yas ve lizerinde tani
almistir. Meme kanseri evrelerinin tani yasina gore farklilik gosterip gdstermedigine

iliskin 2 testi sonuglar1 istatistiksel agidan anlamh degildir (x?2) =,21, p >,05) (Grafik

3, Tablo 3).
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Grafik 3: Meme kanseri evrelerinin tan1 yagina gore dagilimi

Tablo 3: Meme kanseri evreleri ile tan1 yas1 degiskeni icin ? testi sonuglar

Tan1 Yasi

Evre 25-49 yas 50-69 yas 70 yas ve iizeri Toplam
EE n(%) 83(49,4) 70(41,7) 15(8,9) 168(100)
LIE-ME n(%) 76(46,9) 71(43,8) 15(9,3) 162(100)
Toplam 159(48,2) 141(42,7) 30(9,1) 330(100)

Z=21,sd=2,p =290

2010-2012 yillar1 arasinda, meme kanseri evrelerinin tan1 yasina gore farklilik

gosterip gostermedigine iliskin yiizdeler ve ¥ testi sonuglar1 Grafik 4 ve Tablo 4’te

verilmistir. Buna gore EE’de tani alan hastalarin 40’1 (%50) 25-49 yas, 32’si (%40)

50-69 yas ve 8’i (%10) 70 yas ve iizerinde tam almistir. LIE ve ME’de ise tan1 alan
hastalarin 44’1 (%55) 25-49 yas, 31’1 (% 38,8) 50-69 yas ve 5’1 (%6,3) 70 yas ve

tizerinde tani almistir. Farkli evrelerdeki meme kanseri hastalarinin tani yaslar

arasinda gdzlenen bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir (x%) =,90, p >,05).
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Grafik 4: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin tan1 yasina gore dagilimi

Tablo 4: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile tan1 yas1 degiskeni icin 7 testi sonuglari

Evre DY 551 Toplam
25-49 yas 50-69 yas 70 ve lizeri yas

EE n(%) 40(50) 32(40) 8(10) 80(100)

LIE-ME n(%) 44(55) 31(38,8) 5(6,3) 80(100)

Toplam 84(52,5) 63(39,4) 13(8,1) 160(100)

v?=,90,sd =2, p=,64

2014-2016 yillar1 arasinda, meme kanseri evrelerinin tan1 yasina gore farklilik
gosterip gostermedigine iliskin yiizdeler ve ¥ testi sonuglar1 Grafik 5 ve Tablo 5’te
verilmistir. Buna gére EE’de tan1 alan hastalarin 43’1 (%48,9) 25-49 yas, 38’1 (% 43,2)
50-69 yas ve 7’si (%8) 70 yas ve iizerinde tan1 almistir. LIE ve ME’de ise tan1 alan
hastalarin 32’si (%39) 25-49 yas, 40’1 (% 48,8) 50-69 yas ve 10°u (%12,2) 70 yas ve
tizerinde tani almistir. Farkli evrelerdeki meme kanseri hastalarinin tani yaslar

arasinda gdzlenen bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir (3% = 1,99, p >,05).
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Grafik 5: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin tani yagina gore dagilimi

Tablo 5: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile tan1 yas1 degiskeni igin 2 testi sonuglari

Evre LAY a1 Toplam
25-49 yas 50-69 yas 70 ve iizeri yag

EE n(%) 43(48,9) 38(43,2) 7(8) 88(100)

LIE-ME n(%) 32(39) 40(48,8) 10(12,2) 82(100)

Toplam 75(44,1) 78(45,9) 17(10) 170(100)

#=1,99,sd=2,p=37

Meme kanseri evreleri ve tani yas1 arasindaki iliski tani yilina gore
incelendiginde ise, farkli meme kanseri evrelerindeki hastalarin tan1 yaglar1 arasindaki
farkin tan1 yilina gore istatistiksel agidan anlamli olmadig: belirlenmistir (%) = 0,21,

p =,90).

4.4. Meme kanseri ve egitim durumu arasindaki iliski ile ilgili bulgular

Meme kanseri evrelerinin egitim durumuna gore farklilik gosterip
gostermedigine iliskin yiizdeler ve y? testi sonuglar1 Grafik 6 ve Tablo 6’da verilmistir.
Buna gore EE’de tan1 alan hastalarin 18’1 (%22,5) egitim diizeyi olmayan, 36’s1 (%45)
ilkdgretim, 14°{i (%17,5) ortadgretim ve 12’si (%15) yiiksekdgretim mezunudur. LiE
ve ME’de tan1 alan hastalarda ise 18’1 (%22) egitim diizeyi olmayan, 42’si (%51,2)
ilkogretim, 15’1 (%18,3) ortadgretim ve 7°si (%8,5) yliksekdgretim mezunudur. Farkli
evrelerdeki meme kanseri hastalarinin egitim durumlar1 arasinda gozlenen bu fark

istatistiksel agidan anlamh degildir (x%s) = 1,79, p >,05).
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Grafik 6: Meme kanseri evrelerinin egitim durumuna gore dagilimi

Tablo 6: Meme kanseri evreleri ile egitim durumu degiskeni igin ¥ testi sonuglar

Egitim Durumu

egitim
Evre d?izeyi ilkogretim ortadgretim yiiksekogretim Toplam
olmayan
EE n(%) 18(22,5) 36(45) 14(17,5) 12(15) 80(100)
LIE-ME n(%) 18(22) 42(51,2) 15(18,3) 7(8,5) 82(100)
Toplam 36(22,2) 78(48,1) 29(17,9) 19(11,7) 162(100)

v¥=1,79,sd=3,p =62

2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin egitim durumuna gore
farklilik gosterip gdstermedigine iliskin yiizdeler ve y? testi sonuclar1 Grafik 7 ve Tablo
7°de verilmistir. Buna gore EE’de tani alan hastalarin 7°si (%21,2) egitim diizeyi
olmayan, 17’si (%51,5) ilkogretim mezunu, 6’s1 (%18,2) ortadgretim mezunu, 3’
(%9,1) yiiksekogretim mezunudur. LIE ve ME’de tan1 alan hastalarda ise 6’s1(%19,4)
egitim diizeyi olmayan, 17’si (%54,8) ilkogretim, 7’si (%22,6) ortadgretim ve 1’1
(%3,2) yiiksekdgretim mezundur. 2010-2012 yillart arasinda meme kanseri evrelerinin
egitim durumuna gore farklilik gdsterip gostermedigine iliskin yiizdeler ve ¥ testi

sonuclari istatistiksel acidan anlamli degildir (¥°@) = 1,1, p >,05) (Grafik 7, Tablo 7).
¢ ¢ g X3 p
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Grafik 7: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin egitim durumuna gore dagilinu

Tablo 7: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile egitim durumu degiskeni igin 2 testi
sonuglari

Egitim Durumu

Evre priim digy ilkdgretim ortadgretim yiiksekdgretim Toplam
olmayan

EE n(%) 7(21,2) 17(51,5) 6(18,2) 3(9,1) 33(100)

LIE-ME n(%) 6(19,4) 17(54,8) 7(22,6) 1(3,2) 31(100)

Toplam 13(20,3) 34(53,1) 13(20,3) 4(6,3) 64(100)

v¥=11,sd=3,p=78

2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin egitim durumuna gore
farklilik gdsterip gostermedigine iliskin yiizdeler ve ¥ testi sonugclar1 Grafik 8 ve Tablo
8’de verilmistir. Buna gore EE’de tan1 alan hastalarin 11°1 (%23,4) egitim diizeyi
olmayan, 19’u (%40,4) ilkogretim, 8’1 (%17) ortadgretim ve 9u (%19,1)
yiiksekdgretim mezunudur. LIE ve ME’de tan1 alan hastalarda ise 12’si (%23,5) egitim
diizeyi olmayan, 25’1 (%49) ilkogretim, 8’1 (%15,7) ortadgretim ve 6’s1 (11,8)
yiikksekdgretim mezunudur. 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin
egitim durumuna gore farklilik gosterip gostermedigine iliskin y? testi sonuglart

istatistiksel agidan anlamli degildir (x%s) = 1,3, p >,05) (Grafik 8, Tablo 8).
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Grafik 8: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin egitim durumuna gore dagilimi

Tablo 8: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile egitim durumu degiskeni igin 2 testi
sonuglari

Egitim Durumu

Evre peitim difgeyt ilkogretim ortadgretim yiiksekogretim Toplam
olmayan

EE n(%) 11(23,4) 19(40,4) 8(17) 9(19,1) 47(100)

LIE-ME n(%) 12(23,5) 25(49) 8(15,7) 6(11,8) 51(100)

Toplam 23(23,5) 44(44,9) 16(16,3) 15(15,3) 98(100)

v¥=13,sd=3,p=73

Meme kanseri evreleri ve egitim durumu arasindaki iligki tani1 yilina gore
incelendiginde ise, farkli meme kanseri evrelerindeki hastalarin egitim durumlar
arasindaki farkin tan1 yilina gore istatistiksel agidan anlamli olmadig: belirlenmistir

(X2(3) =1,79, p =,62).

4.5. Meme kanseri ve gelir durumu arasindaki iliski ile ilgili bulgular

Meme kanseri evrelerinin gelir durumuna gore farklihik gosterip
gostermedigine iliskin yiizdeler ve ¥ testi sonuclar1 Grafik 9 ve Tablo 9°da verilmistir.
Farkli evrelerdeki meme kanseri hastalarinin gelir durumlar1 arasinda gézlenen bu fark

istatistiksel acidan anlamli degildir (x%@) = 7,9, p >,05).
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Grafik 9: Meme kanseri evrelerinin gelir durumuna gore dagilimi

Tablo 9: Meme kanseri evreleri ile gelir durumu degiskeni icin 2 testi sonuglari

Gelir Durumu
Evre 8851- 12521- 17786bve  Toplam
- 0651 Jagplic6-88 108 125208 177856 {istii
EE n(%) 22(28,2) 15(19,2) 16(20,5) 5(6,4) 20(25,6) 78(100)
LIE-ME n(%) 19(24,4) 26(33,3) 20(25,6) 4(5,1) 9(11,5) 78(100)
Toplam 41(26,3) 41(26,3) 36(23,1) 9(5,8) 29(18,6) 156(100)

v=79,sd=4,p=10

2010-2012 yillart arasinda meme kanseri evrelerinin gelir durumuna gore
farklilik gosterip gdstermedigine iliskin yiizdeler ve ¥? testi sonuglar1 Grafik 10 ve
Tablo 10’da verilmistir. Farkli evrelerdeki meme kanseri hastalarinin gelir durumlari

arasinda gdzlenen bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir (x%4) = 2,1, p >,05).
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Grafik 10: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin gelir durumuna gore dagilimi

Tablo 10: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile gelir durumu degiskeni igin %> testi
sonuglari

Gelir Durumu
Evre 8851- 12521- 17786b ve  Toplam
U-50614gr50606- 828K 125208 177856 {istii
EE n(%) 7(21,9) 8(25) 8(25) 1(3,1) 8(25) 32(100)
LIE-ME n(%) 9(31) 6(20,7) 10(34,5) 0(0) 4(13,8) 29(100)
Toplam 16(26,2) 14(23) 18(29,5) 1(1,6) 12(19,7)  61(100)

v¥=21,sd=4,p=57

2014-2016 yillar1 arasinda gelir durumu 0-5065% olanlarin orant EE’de %32,6,
LIE-ME’de %20,4 tiir. Gelir durumu 5066-8850% olanlarin orant EE’de %15,2, LIE-
ME’de %40,8°dir. 8851-12520% gelir aralifinda olan hastalarin oran1 EE’de %17.,4,
LIE-ME’de %20,4tiir. Gelir durumu 12521-17785% olan hastalarmn oran1 EE’de %8, 7,
LIE-ME’de %8,2; gelir durumu 17786% ve iistiindeki hastalarin orani ise EE’de %26,1
iken, LIE-ME’de %10,2 oldugu gériilmiistiir (Grafik 11). Buna gore LIE-ME’de, kisi
basina diisen yillik geliri diisiik 2/5°1ik dilimde yer alan hastalarin %60’lik bir kismi
olusturduklart goriilmektedir. 2014-2016 yillar1 arasinda farkli meme kanseri
evrelerindeki hastalarin kisi basina diisen yillik gelirlerinde gozlenen bu farkliligin
istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur (x°w) = 10,28, p <,05) (Tablo 11).
2014-2016 yillar1 arasinda LIE ve ME’de saptanmus olan hastalarin gelir durumlarinin
EE’de saptanmis olan hastalara gore daha diisiik oldugu, meme kanseri evreleri ile kisi

basina diisen yillik gelir miktarlar1 arasinda anlamli bir iligki oldugu s6ylenebilir.
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Grafik 11: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin gelir durumuna gére dagilimi

Tablo 11: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile gelir durumu degiskeni igin %> testi
sonuglari

Gelir Durumu
Evre 8851- 12521- 17786b ve  Toplam
030 SOERgRS0h 125208 177856 {istii
EE n(%) 15(32,6) 7(15,2) 8(17,4) 4(8,7) 12(26,1) 46(100)
LIE-ME n(%)  10(20,4) 20(40,8) 10(20,4) 4(8,2) 5(10,2) 49(100)
Toplam 25(26,3) 27(28,4) 18(18,9) 8(8,4) 17(17,9) 95(100)

¥?=10,28,sd =4, p =,04

Meme kanseri evreleri ve gelir durumu arasindaki iliski tani yilina gore
incelendiginde ise, farkli meme kanseri evrelerindeki hastalarin gelir durumlar
arasindaki farkin tani yilina gore istatistiksel agidan anlamli olmadig1 belirlenmistir

(X2(4) =7,90, p =,10).

4.6. Meme kanseri ve tam sekli arasindaki iliski ile ilgili bulgular

Meme kanseri tanist koyulan hastalar arasinda, tan1 sekli tarama dis1 olanlarin
oran1 EE’de %71,3, LIE-ME’de %95,1°dir. Tam1 sekli tarama olan hastalara
bakildiginda ise EE’de %28,8 olan bu oranin LIE-ME’de %4,9’a diistiigii goriilmiistiir
(Grafik 12). Buna gore LIE-ME’de tan1 sekli tarama olanlarm oraninin oldukea diisiik
oldugu; buna bagli olarak ayn1 evrede tan1 sekli tarama dis1 olanlarin oraninin belirgin

bir sekilde yiiksek oldugu goriilmektedir. Farklt meme kanseri evrelerdeki hastalarin
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tan1 sekillerinde gozlenen bu farkliligin istatistiksel acgidan anlamli oldugu
bulunmustur (x%q) = 16,4, p <,01) (Tablo 12). Hastalarin meme kanseri evreleri ile tan

sekli arasinda anlamli bir iliski vardir denilebilir.
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Grafik 12: Meme kanseri evrelerinin tani sekline gore dagilimi

Tablo 12: Meme kanseri evreleri ile tan1 sekli degiskeni igin y? testi sonuglari

Evre Tant Sekli Toplam
tarama dis1 tarama

EE n(%) 57(71,3) 23(28,8) 80(100)

LIE-ME n(%) 77(95,1) 4(4,9) 81(100)

Toplam 134(83,2) 27(16,8) 161(100)

v’=16,4,sd=1,p=,00

2010-2012 yillar1 arasinda tan1 sekli tarama dis1 olanlarin oran1 EE’de %66,7
iken, LIE-ME’de %96,7"dir. Tan1 sekli tarama olanlara bakildiginda ise EE’de %33,3
olan bu oran LIE-ME’de %3,3’¢e diismiistiir (Grafik 13). Buna gére EE ve LIE-ME nin
her ikisinde de, hastaligin tan1 sekli olarak tarama disinin 6n plana ¢iktigi, bununla
birlikte LIE-ME‘de tarama ile tan1 konulan hasta oraninmn olduke¢a diisiik oldugu
goriilmektedir. Buna ilave olarak tan1 sekli tarama olan hastalarin oran1 EE’de oldukga
yiiksektir. 2010-2012 yillar1 arasinda farkli meme kanseri evrelerindeki hastalarin tani
sekillerinde gozlenen bu farkliligin istatistiksel agidan anlamli oldugu bulunmustur
(%@ = 9,17, p <,01) (Tablo 13). 2010-2012 yillar1 arasinda, hastalarm meme kanseri

evreleri ile tani1 sekilleri arasinda anlamli bir iliski vardir denilebilir.
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Grafik 13: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin tam sekline gore dagilimi

Tablo 13: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile tan1 sekli degiskeni igin ? testi sonuglari

Evre Taplf O Toplam
tarama dis1 tarama

EE n(%) 22(66,7) 11(33,3) 33(100)

LIE-ME n(%) 29(96,7) 1(3,3) 30(100)

Toplam 51(81) 12(19) 63(100)

#=917,sd=1, p =,00

2014-2016 yillar1 arasinda tani sekli tarama dis1 olanlarin oran1 EE’de %74,5
iken, bu oranin LIE-ME’de %94,1’e ¢ikt11 goriilmektedir. Tami sekli tarama olanlara
bakildiginda ise EE’de %25,5 olan bu oran LIE-ME’de %35,9a diismiistiir (Grafik 14).
Buna gore EE ve LIE-ME’nin her ikisinde de, hastaligi tan1 sekli olarak tarama disi
on plana ¢iktig1 goriilmektedir. Ayrica, tani sekli tarama olan hastalarin oran1 EE’de,
LIE-ME’ye gore oldukga yiiksektir. 2014-2016 yillar1 arasinda farkli meme kanseri
evrelerindeki hastalarin tanmi sekillerinde gézlenen bu farkliligin istatistiksel agidan
anlamli oldugu bulunmustur (% = 7,29, p <,05) (Tablo 14). 2014-2016 yillar1
arasinda, hastalarin meme kanseri evreleri ile tan1 sekilleri arasinda anlamli bir iligki

vardir denilebilir.
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Grafik 14: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin tan1 sekline gore dagilimi

Tablo 14: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile tan1 sekli degiskeni igin ¥ testi sonuglari

Tan1 Sekli

Evre Toplam
tarama dis1 tarama

EE n(%) 35(74,5) 12(25,5) 47(100)

LIE-ME n(%) 48(94,1) 3(5,9) 51(100)

Toplam 83(84,7) 15(15,3) 98(100)

¥=1729 sd=1,p=01

Meme kanseri evreleri ve tani sekli arasindaki iligki tam1 yilina gore
incelendiginde ise, farkli meme kanseri evrelerindeki hastalarin tani sekilleri
arasindaki farkin tan1 y1lina gore istatistiksel acidan anlamli oldugu belirlenmistir (x%q)

= 16,35, p = ,00).

4.7. Meme kanseri ve ailede saghk calisam olma arasindaki iliski ile ilgili

bulgular

Meme kanseri tanist koyulan hastalar arasinda, ailelerinde saglik calisani
olanlarmn oran1 EE’de %42,9 iken, bu oran LIE-ME’de %24,4’e diismiistiir.
Ailelerinde saglik ¢alisan1 olmayanlara bakildiginda ise EE’de %57,1 olan bu oranin
LIE-ME’de %75,6’ya ¢iktig1 goriilmiistiir (Grafik 15). Buna gore EE ve LIE-ME’deki
hastalarin ailelerinde saglik calisan1 olmamasinin 6n plana ¢iktigi; bunun LIE-ME’de
daha belirgin oldugu goriilmektedir. Farkli meme kanseri evrelerdeki hastalarin ailede

saglik calisan1 olma durumlarinda gézlenen bu farkliligin istatistiksel agidan anlamli
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oldugu bulunmustur (x%a) = 6,1, p <,05) (Tablo 15). Hastalarin meme kanseri evreleri

ile ailede saglik ¢alisan1 olma durumlari arasinda anlamli bir iligki vardir denilebilir.
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Grafik 15: Meme kanseri evrelerinin ailede saglik ¢aligsant olma durumuna gore dagilimi

Tablo 15: Meme kanseri evreleri ile ailede saglik ¢alisani olma degiskeni i¢in 2 testi sonuglari

Ailede Saglik Caligani

Evre Toplam
var yok

EE n(%) 33(42,9) 44(57,1) 77(100)

LIE-ME n(%) 20(24,4) 62(75,6) 82(100)

Toplam 53(33,3) 106(66,7) 159(100)

¥=6,1,sd=1,p=,01

2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin ailede saglik ¢alisani olma
durumuna gore farklilik gosterip gostermedigine iliskin yiizdeler ve ¥ testi sonuglart
Grafik 16 ve Tablo 16’da verilmistir. Farkli evrelerdeki meme kanseri hastalarinin
ailede saglik c¢alisani olma durumlar arasinda gozlenen bu fark istatistiksel acgidan

anlamli degildir (x%w) =,21, p >,05).
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Grafik 16: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin ailede saglik ¢alisan1 olma durumuna
gore dagilimi

Tablo 16: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile ailede saglik ¢alisan1 olma degiskeni i¢in
%2 testi sonuglar

Ailede Saglik Calisani

Evre Toplam
var yok

EE n(%) 11(34,4) 21(65,6) 32(100)

LIE-ME n(%) 9(29) 22(71) 31(100)

Toplam 20(31,7) 43(68,3) 63(100)

v¥=21,sd=1,p=65

2014-2016 yillar1 arasinda ailesinde saglik ¢alisani olanlarin orani EE’de
%48,9 iken, bu oramin LIE-ME’de %21,6’ya diistiigii; ailesinde saglik caligan
olmayan hastalara bakildiginda ise EE’de %51,1 olan bu oranin LIE-ME’de %78,4’e
ciktig1 gortilmistiir (Grafik 17). Ailesinde saglik ¢alisan1 olmayan hastalarin orani her
iki evrede de yiiksektir, ancak LIE-ME’de ailesinde saglik ¢alisan1 olmayan hastalarin
orani belirgin bir sekilde ytiksektir. 2014-2016 yillar1 arasinda farklt meme kanseri
evrelerindeki hastalarin ailede saglik c¢alisant olma durumlarinda gozlenen bu
farklihigim istatistiksel agidan anlaml1 oldugu bulunmustur (x4 = 7,91, p <,05) (Tablo
17).
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Grafik 17: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin ailede saglik ¢alisan1 olma durumuna
gore dagilimi

Tablo 17: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile ailede saglik ¢alisan1 olma degiskeni i¢in
%2 testi sonuglar

Ailede Saglik Calisani

Evre Toplam
var yok

EE n(%) 22(48,9) 23(51,1) 45(100)

LIE-ME n(%) 11(21,6) 40(78,4) 51(100)

Toplam 33(34,4) 63(65,6) 96(100)

#=791,sd=1,p=01

Meme kanseri evreleri ve ailede saglik calisan1 olma durumu arasindaki iliski
tan1 yilina gore incelendiginde ise, farkli meme kanseri evrelerindeki hastalarin ailede
saglik ¢alisan1 olma durumlar1 arasindaki farkin tan1 yilina gore istatistiksel agidan

anlamli oldugu belirlenmistir (x%w) = 6,10, p = ,01).

4.8. Meme kanseri ve aile dykiisii arasindaki iliski ile ilgili bulgular

Meme kanseri evrelerinin aile 6ykiisiine gore farklilik gdsterip gostermedigine
iliskin 2 testi sonuglar istatistiksel agidan anlamli degildir (x%@) =,31, p >,05) (Grafik
18, Tablo 18).
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Grafik 18: Meme kanseri evrelerinin aile dykiisii durumuna gore dagilimu

Tablo 18: Meme kanseri evreleri ile aile dykiisii degiskeni i¢in %2 testi sonuglari

Eure Aile Oykiisii Toplam
Meme ca var Meme ca yok

EE n(%) 12(15,2) 67(84,8) 79(100)

LIE-ME n(%) 10(12,2) 72(87,8) 82(100)

Toplam 22(13,7) 139(86,3) 161(100)

v’=31,sd=1,p=58

2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin aile dykiisii durumuna
gore farklilik gosterip gostermedigine iliskin yiizdeler ve ¥ testi sonuglar1 Grafik 19
ve Tablo 19°da verilmistir. Farkli evrelerdeki meme kanseri hastalarinin aile dykiisii
durumlan arasinda gozlenen bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir (x%) =4, p

> 05).
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Grafik 19: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin aile 6ykiisii durumuna gore dagilimi

Tablo 19: 2010-2012 yillar1 arasinda meme kanseri evreleri ile aile dykiisii degiskeni igin y? testi
sonuglari

Aile Oykiisii

Evre Meme ca var Meme ca yok Toplam
EE n(%) 6(18,8) 26(81,3) 32(100)
LIE-ME n(%) 4(12,9) 27(87,1) 31(100)
Toplam 10(15,9) 53(84,1) 63(100)

v’=4,sd=1,p=53

2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin aile Oykiisii durumuna
gore farklilik gosterip gostermedigine iliskin yiizdeler ve y? testi sonuglar1 Grafik 20
ve Tablo 20’de verilmistir. Farkli evrelerdeki meme kanseri hastalarinin aile dykiisii
durumlari arasinda gdzlenen bu fark istatistiksel agidan anlamli degildir (x%) =,02, p

>,05).
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Grafik 20: 2014-2016 yillar1 arasinda meme kanseri evrelerinin aile 6ykiisii durumuna gore dagilimi

Tablo 20: 2014-2016 yillan arasinda meme kanseri evreleri ile aile dykiisii degiskeni igin y? testi
sonuglari

Aile Oykiisii

Evre Meme ca var Meme ca yok Toplam
EE n(%) 6(12,8) 41(87,2) 47(100)
LIE-ME n(%) 6(11,8) 45(88,2) 51(100)
Toplam 12(12,2) 86(87.8) 98(100)

v?=,02,sd=1,p=88

Meme kanseri evreleri ve aile Oykiisii arasindaki iligki tan1 yilina gore
incelendiginde ise, farkli meme kanseri evrelerindeki hastalarin aile Oykiileri
arasindaki farkin tani yilina gore istatistiksel agidan anlamli olmadig1 belirlenmistir

0w =31, p = ,60).
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5. TARTISMA

5.1. Meme Kanseri Evrelerine iliskin Degerlendirme

Bu calismada, meme kanseri tanisi konulan hastalarda tan1 anindaki evreler
%51 EE, %42 LIE, %8 ME seklindedir. Erken evrede tan1 alan hastalarin oran1 daha
yiiksektir; sonra sirasi ile LIE ve ME’deki hastalar gelmektedir. Tiirkiye Kanser
Istatistikleri 2015 verilerine gore, meme kanseri evreleri %45,5 lokalize, %43 bolgesel
ve %11.5 uzak evre olarak bildirilmistir (2). Calismamizdaki bulgular Tiirkiye Kanser
Istatistikleri (2015) bulgulari ile benzerdir. Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii (SEER)
programi 2008-2014 verilerine gore ABD’de meme kanseri hastalarinin tan1 anindaki
evreleri tiim 1rklar birlikte incelendiginde %62 lokalize, %31 bolgesel, %6 uzak evre
ve %2 evresi bilinmeyen seklindedir (150). Birlesik Krallik’da ise Kanser
Arastirmalart - 2015 verilerine gore evresi bilinen meme kanseri hastalarinin ¢ogu
erken evrede tan1 almistir. Bu verilere gore hastalarin %79-87’si evre 1 veya 2, %13-
21’1 evre 3 veya 4’te tan1 almistir. Hastalarin %6-%7°si ise tani aninda metastatik
oldugu belirtilmistir (151-153). Calismamizda erken evrede tani1 alan meme kanseri
hasta oranlart ABD ve Birlesik Krallik’daki oranlardan diisiiktiir. 2000-2007 yillar
arasinda Avustralya, Kanada, Danimarka, Norveg, Isvec ve Birlesik Krallik’ta yasayan
257362 meme kanserli kadin hastanin dahil edildigi ve tan1 anindaki evre ile
sagkalimin incelendigi toplum tabanli bir ¢alismada hastalarin tan1 anindaki evreleri
en fazla lokalize, sonra bolgesel ve en az siklikta uzak evre seklindedir (154). Asya-
Pasifik bolgesinde meme kanseri insidans ve mortalitesini inceleyen baska bir
calismada Yeni Giliney Galler ile Avusturalya (%51) ve Giiney Kore’de (%56)
vakalarin yarisindan ¢ogunun lokalize evrede tan1 aldig1 bildirilmistir. Japonya (%47)
ve Avustralya’nin Queensland eyaletinde (%48) evre 1°de tani alan hastalarin orani
yiiksek, Singapur, Pekin ve Hong-Kong’ta evre 1’de tan1 alan hastalarin orani ise
(%27-%31) daha diistiktiir. Tayland ve Malezya’da ise lokalize evrede tani alan
hastalarin oranlar diistiktiir (155).

Az gelismis iilkelerde meme kanseri daha ¢ok ileri evrede tani almaktadir.
Sahra-alt1 Afrika’da meme kanserli hastalarin tan1 anindaki evrelerini inceleyen bir
meta analizde hastalarin biiyiik bir kisminin evre 3-4’te tan1 aldig1 belirlenmistir (156).

Hindistan Ulusal Kanser Enstitiisii’nlin sonuglarina bakildiginda ise, hastalarin %
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76’sinda tani sirasindaki evre; evre 3 ve 4 bulunmustur. Gana’da ise hastalarin
nerdeyse tamaminin ileri evrede tani aldiklari tespit edilmistir (157). Literatiirdeki
caligmalarin pek ¢ogunda genel olarak, gelismis iilkelerde, erken evrede tani alan
meme kanseri hasta oranlarinin, az gelismis iilkelere gore daha yiiksek oldugu
goriilmektedir. Buna ek olarak literatiirdeki bazi caligsmalarda, iilkelerde tan1 anindaki
evrelerin bolgeler ve/veya etnik gruplar arasinda belirgin fark olusturdugu da
gbzlemlenmistir (155,158,159).

Bu ¢alismada, meme kanserinin tan1 anindaki evreleri ile ilgili bulgular meme
kanserinin daha ¢ok erken evrede tan1 almasi nedeni ile gelismis iilkelerdeki bulgular
ile benzerdir; bununla birlikte erken evrede tani alan meme kanseri hasta oranlari
gelismis tilkelerden halen disiiktiir. Az gelismis tilkelerdeki bulgulara gore ise erken
evrede tani alan hastalarin orani belirgin bir bi¢cimde yiiksektir. Bu durum, lilkemizin
sosyoekonomik diizeyinin az gelismis tilkelere oranla daha iyi ve meme kanseri ile
ilgili tarama yontemlerinin daha uygulanabilir olmasi ile iligkili olabilecegi

diistinilmiistiir.

5.2. Meme Kanseri ve Tam1 Yih Arasindaki Iligki ile Tlgili Degerlendirme

Bu ¢alismada, 2010-2012 ve 2014-2016 donemleri arasinda meme kanseri
tanis1 alan hastalar arasindaki iligki incelendiginde, 2010-2012 tarihleri arasinda tani
alanlara gore 2014-2016 tarihleri arasinda tani alanlarda erken evrede tani alan
hastalarin oranlarinda %1,8’lik artis gdriilmiistiir. Ayrica LIE’de azalma ve ME’de
artis goriilmiistiir, ancak bu sonuglar istatistiksel acidan anlamli degildir. Tirkiye
Kanser Istatistikleri Raporu Tiirkiye Birlesik Veri Tabani 2010’a gére meme kanseri
evrelerinin ylizde dagilimlar1 %44 lokalize, %47 bolgesel ve %9 uzak evre; Tiirkiye
Birlesik Veri Taban1 2014’e gére meme kanseri evrelerinin yiizde dagilimlart %46
lokalize, %42,8 bolgesel ve %11,1 uzak evre olarak bildirilmistir (18,160).

ACS tarafindan 2017-2018’de yayinlanan rapora gore 2005-2014 yillar
arasinda lokalize meme kanseri insidans oranlar1 artig gostermistir. Bolgesel evre
insidans oranlar1 ise genelde sabit seyretmistir. Hispanik olmayan beyazlardaki
bolgesel evre insidans oranlarindaki azalmanin lokalize evredeki artis ile ilgili
olabilecegi bildirilmistir. Metastatik evre insidans oranlari ise hispanik olmayan

siyahlar disinda tiim gruplarda artmistir. Metastatik evredeki hastalarin insidans
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oranlarindaki artis, evresi bilinmeyen meme kanserli hastalarin insidans oranlarindaki
azalma ile birlikte diistiniildiigiinde ileri evre timorlere zaman i¢inde daha dogru tani
konulmus olabilecegi bildirilmistir (161).

Bizim c¢alismamizda incelemenin yapildigr her iki donem arasinda erken
evrede tani alan hastalarin oranlar ile ilgili sonuglar tarama etkinliklerinin istenilen
diizeyde olmamasi ile iliskilendirilebilir. Metastatik evredeki hastalarin insidans
oranlarindaki artisin, ileri evre tiimorlere zaman i¢inde daha dogru tani1 konulmus

olmasi ile iliskili olabilecegi diistiniilmiistiir.

5.3. Meme Kanseri ve Tam1 Yas1 Arasindaki Degerlendirme

Meme kanseri insidanst yas ile birlikte artmaktadir (162). Bu c¢alismada
hastalarin %48,1°1 25-49, %41,7’s1 50-69 yas araliginda, %10,2’si 70 yas ve iizerinde
meme kanseri tanisi almistir. Hastalarin tan1 alma yas ortalamast 51,6+12,04 tiir.
Tiirkiye Kanser Istatistikleri 2015 verilerine gore meme kanseri tanist alan kadinlarin
%40,6’s1min 25-49 yas, %44,5’inin ise 50-69 yas aralifinda yer aldig1 goriilmektedir.
Tan1 alma ortanca yasi ise 53 olarak bulunmustur (2). Bu ¢alismada 25-49 yas arasinda
tan1 alan hastalarin orami Tiirkiye Kanser Istatistikleri verilerinden daha yiiksektir. Bu
durum bolgesel farkliliklarla iligkili olabilir. 70 yas iizerindeki hasta oranlarindaki
diistikliik literatiir ile uyumlu saptanmustir.

ACS raporuna gore 2010-2014 yillar1 arasinda meme kanseri tan1 alma ortanca
yast 62°dir (163). ACS, 80 yas ve tizerindeki meme kanseri insidans oranindaki
diisiikliiglin, bu yas grubundaki tarama oranlarindaki diistikliik veya bu hastalara 80
yasindan Once tani konulmasi ile iliskili olabilecegini belirtmistir. 1990’larin
ortalarindan itibaren 50 yasin altindaki kadinlarda meme kanseri insidans oranlari
yavasca artmaktadir (%0,2/y1l) (164). Meme kanserinin tani yast ve evre ile iliskili
bulgulari incelendiginde bu ¢alismada hem EE hem de LIE-ME’de tan1 alan hastalarda
25-49 yas aras1 hastalarin orani yiiksek olmakla birlikte meme kanseri evreleri yaga
gore degisiklik gostermemistir. Her iki donem ayr1 ayr1 incelendiginde (2010-2012 ve
2014-2016) EE’de tan1 alan hastalarda 25-49 yas arasi hastalarin orani yiiksektir. Her
iki donemde de EE’de tani alan hastalarda gen¢ hastalarin oranlarmin daha ytiksek
oldugu goriilmiistiir. LIE-ME’ye bakildiginda ise 2010-2012 yillar1 arasinda 25-49 yas
aras1 hastalarin orani yiiksek iken 2014-2016 yillar1 arasinda 50-69 yas araliginda olan
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hastalarin oraninin yiiksek oldugu goriilmistiir; buna ragmen bu farklilik istatistiksel
olarak anlamli bulunmamustir. Literatiirdeki ¢alismalarda meme kanserinin tani yasi
ve evre ile iliskili bulgulari incelendiginde ABD’de tan1 aninda metastatik hastalik ile
basvuran kadimlarin daha cok ileri yaslarda oldugu belirtilmistir (165). Ingiltere’de
ileri evrede tan1 alan hastalarda 80 yas ve tizerindeki oran (%23); 60-79 yas (%15) ve
15-59 yas (%]16) ile karsilastirildiginda daha yiiksektir (166).

5.4. Meme Kanseri ve Egitim Durumu Arasindaki Iliski ile Tlgili

Degerlendirme

Bu calismada egitim kademeleri i¢in evrelere bakildiginda yiiksekogretim
mezunlarinda EE orani daha yiiksek iken (EE %63, LIE-ME %37), ilkogretimde
diisiiktiir (EE %46, LIE-ME %54). Tiirkiye’de ¢cok merkezli bir ¢alismada 50 yasin
tizerinde, diizenli olarak jinekolojik muayeneye katilan ve egitim diizeyi yiiksek
bireylerin mamografi ¢ektirme oranlarinin daha yiiksek oldugu belirlenmistir (167).
Tanas (2013) galismasinda meme kanseri hastalarinin egitim durumu ile tan1 anindaki
evreler arasinda anlamli bir iligki saptamamistir (168). Seyhan (2013) ¢alismasinda
meme kanseri tanil1 hastalardan lise-liniversite mezunu olanlarin ¢cogunlugunun meme
kanseri tanis1 almadan 6nce erken tani tarama yontemi kullandigini tespit etmistir; bu
oran diger gruplar igerisinde en yiiksektir (169). Tiirkiye’de akademisyen kadinlar ve
ev hanimlarinin meme kanseri riskinin ve tarama ile ilgili davraniglarinin incelendigi
bir ¢alismada 5 y1l i¢inde ve yasam boyu meme kanseri gelisme olasilig1 akademisyen
olan kadinlarda daha yiiksek saptanmistir. Kendi kendine meme muayenesi, klinik
meme muayenesi ve mamografi cektirme sikligi akademisyenlerde daha yiiksek
oldugu ancak bu oran hala %50’nin altinda oldugu bildirilmistir (170). Italya’da
operabl meme kanserli hastalarda tamida gecikmeye neden olabilecek faktorlerin
incelendigi bir ¢caligmada, gecikmenin yas ve egitim diizeyi ile iliskili oldugu, 65 yas
tizerinde ve egitim diizeyi 5 yil ve altinda olan hastalarda daha yiiksek risk oldugu
saptanmistir (171). ABD’de meme kanseri tan1 anindaki evreleri, ik ve
sosyoekonomik faktorlerin incelendigi baska bir ¢alismada ise hem siyah hem
beyazlarda egitim diizeyi ve gelir seviyesindeki artis, ileri evre meme kanserinde

azalma ile kendini gostermistir (172).
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Literatiirdeki bulgular incelendiginde egitim diizeyi ile meme kanseri tanisini
erken evrede alma arasinda pozitif bir iliski oldugu goriilmektedir. Egitim diizeyi
arttikca, erken evrede tam1 alma orani artmaktadir. Bu c¢alismadaki bulgular ile

karsilastirildiginda benzer sonuglarin elde edildigi sdylenebilir.

55. Meme Kanseri ve Gelir Durumu Arasindaki Tliski ile Tlgili

Degerlendirme

Bu c¢aligmadaki meme kanserli hastalarin ¢ogunlugunu diisiik ve orta gelir
diizeyine sahip hastalar olusturmustur. Tan1 anindaki evre ve gelir durumu arasinda
2010-2012 yillar1 arasinda anlaml iliski bulunmamistir. 2014-2016 yillar1 arasinda ise,
LIE-ME’de tan1 alan hastalarm ¢ogunlugunu diisiik gelir diizeyine sahip hastalar
olusturmustur; gelir diizeylerine gore evrelere bakildiginda ise en yiiksek gelir
diizeyine sahip olan hastalarda EE oran1 daha yiiksek saptanmistir ve bu sonug¢ anlamli
bulunmustur. Buna gore diisiik gelir diizeyine sahip olmanin meme kanserinin daha
ileri evrelerde tan1 almasina neden oldugu sdylenebilir. Bu sonuglar gelir diizeyi daha
yiiksek olan bireylerde meme kanseri tarama programlarina katilim, semptomlar: fark
edebilme, fark edildiginde saglik kurulusuna bagvuru ve sonrasindaki siireci
yonetebilme ile ilgili 6zelliklerinin daha 1yi olmast ile iligkilendirilebilir. ABD Oregon
eyaletinde yapilan bir ¢aligmada ileri evre meme kanseri ile yoksulluk diizeyi arasinda
yiiksek diizeyde bir iliski oldugu saptanmistir. Bu sonug¢ irk/etnisite ve yastan
etkilenmemistir (158). ingiltere’de daha yoksul bdlgelerde meme kanseri daha ileri
evrelerde tam almaktadir. Yine Ingiltere’de ileri derecede yoksul olan bolgelerde
meme kanserinin evre 3-4’de tan1 alma oran1 %20 olmasina karsilik daha az yoksul
bolgelerde bu oran %15 bulunmustur (166). ABD’de meme kanseri tan1 anindaki evre,
itk ve sosyoekonomik diizey iliskisinin incelendigi bir ¢alismada gelir seviyesindeki
artis (hem siyah hem beyaz kadinlarda) tan1 aninda ileri evre meme kanseri egiliminde
azalmaya neden olmustur (172). Bahsedilen c¢alismalar bizim ¢alismamizdaki

sonuclar destekler niteliktedir.
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5.6. Meme Kanseri ve Tam Sekli Arasindaki Iliski ile Tlgili Degerlendirme

Bu ¢alismadaki hastalarin biiyiik cogunlugu tarama dis1 yontemler ile tani
almigtir. Her iki donem kendi igerisinde degerlendirildiginde (2010-2012, 2014-2016)
LIE-ME’de tan1 alan hastalarin tamamina yakininin tan1 sekli tarama disidir. Tarama
ile tan1 alan hastalarin EE’de tan1 alma oran1 %85, LIE-ME’de tan1 alma oran1 %15’tir.
Donemler birbirleriyle karsilastirildiginda tarama ile tani konulan meme kanseri
oranlart 2014-2016 yillar1 arasinda, 2010-2012 yillar1 arasindaki degerlere gore
azalmistir. EE’de tani1 alan hastalarda tarama ile tan1 alma orant 2014-2016 yilinda
2010-2012’ye gore azalmistir. Buradan hareketle meme kanseri taramas ile ilgili
eksikliklerimizin oldugu ve bu durumun zaman igerisinde degismedigi sOylenilebilir.
Bu eksiklikler hasta, cevre ve saglik sistemi kaynakli olabilir. Bu degiskenler ile ilgili
verilere ihtiya¢ vardir. Tiirkiye’de Bahgesehir toplum tabanli mamografi tarama
programi sonuglarina gore tarama ile in-situ ve erken evre meme kanseri oranlarinin
artti@1 gosterilmistir (173). Bu sonug¢ toplum tabanli tarama programlarinin 6nemini
vurgulamaktadir.

Tiirkiye’de meme kanseri tedavisinde gecikmeye etki eden faktorlerin
incelendigi bir calismada meme kanseri tanis1 agirlikli olarak semptom verdikten sonra
konulmustur (% 67); memede kitle en sik goriilen semptomdur (%75.2), diizenli
kontrol veya firsat¢1 mamografi ile tani sirasiyla % 10.9 ve % 21.8 olarak saptanmistir
(174). Burada da bizim calismamizda oldugu gibi tarama ile tan1 koyulan hasta
oranlarinin diigiikliigl dikkat ¢ekicidir. Norveg’te 1996 ve 2007 yillar1 arasinda, 50-69
yas arasi tarama programina davet edilen 640,347 kadin i¢in evre-spesifik meme
kanseri insidans oranlarma bakilmistir. Taramaya katilmis olan hastalarda duktal
karsinoma insitu insidansi, taramaya katilmamis olan hastalara gore 3 kat, invaziv
meme kanseri insidanst ise 1,5 kat yliksek bulunmustur. Evre 1 kanser insidansi
taramaya katilmig olan hastalarda taramaya katilmamis olan hastalara gore 2 kat
yiiksek, evre 3 ve 4 kanser insidansi ise 2-3 kat diisiik bulunmustur (175). ABD’de 67
yas ve lizerindeki kadinlarda diizenli mamografi taramalar1 yaptiranlar daha erken
evrelerde tanmi almistir (176). Hollanda’da ileri yas grubunda yapilmis olan bir
calismada yine benzer sonuglar elde edilmistir (177). Sonug olarak taramanin meme

kanserinin erken evrede saptanmasindaki 6nemi biiyiliktiir. Calismamizda da tarama
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ile tan1 alan hastalarin ¢ogunlugunun EE’de olmasi bunu desteklemektedir. Ancak

tarama oranlarinin geligsmis tilkelerdekinden diisiik oldugu soylenebilir (178).

5.7. Meme Kanseri ve Ailesinde Saghk Cahsam Olma Arasindaki iliski ile

flgili Degerlendirme

Bu ¢alismada her iki dénem kendi igerisinde degerlendirildiginde (2010-2012,
2014-2016) EE’de saptanan hastalarda ailede saglik ¢alisan1 olma yiizdesi, LIE-ME’ye
gore daha fazladir. Ailesinde saglik calisani olmanin, meme kanseri tarama
programlarina katilim, meme kanseri semptomlar1 konusunda farkindalik, semptom
saptandiginda  hekime basvuru siiresi ile iliskili etkilerinin olabilecegi

diisiiniilmektedir. Bizim ¢alismamiz bu konuya egilen ilk ¢aligmadir.

5.8. Meme Kanseri ve Aile Oykiisii Arasindaki iliski ile Tlgili

Degerlendirme

Meme kanseri olma riski, birinci derece akrabalarinda (anne, kiz kardes, kiz
cocuk) meme kanseri olanlarda 2-3 kat artar. Birinci derece akrabalarindan meme
kanseri olan kisi sayis1 2 ya da daha fazla ise bu risk ¢ok daha fazladir (179). Bu
calismada her iki donem kendi igerisinde degerlendirildiginde (2010-2012, 2014-
2016) hastalarin ¢ogunlugunda meme kanseri aile dykiisii yoktur ve aile dykiisiiniin
tan1 anindaki evre ile iligkisi anlamli bulunmamistir. Tiirkiye’de 6rneklem sayis1 bu
caligmadaki orneklem sayisindan daha fazla olan, meme kanseri risk faktorlerinin
incelendigi bir ¢alismada (n=3659), meme kanseri riskinin yas (>50) ve pozitif aile
hikayesi (birinci derece) ile arttigi gosterilmistir (180). Tirkiye’deki baska bir
calismada ailesinde meme kanseri tanis1 almis birinci derece akrabalar1 bulunan ebe
ve hemsireler arasinda mammografi ¢ektirme oram1 %34.8 iken, bu oran ailesinde
meme kanseri tanist almig birinci derece akrabalari olmayan ebe ve hemsireler
arasinda %26 oldugu belirtilmistir. Ancak bu farkin istatistiksel agidan anlamli
olmadigi belirtilmektedir (181).

Ingiltere’de meme kanseri ve aile hikayesi iliskisini inceleyen bir meta-
analizde herhangi bir akrabasinda meme kanseri olan bir kisi i¢in rolatif risk RR=1.9,

birinci derece akraba i¢in RR=2.1, anne i¢in RR=2.0, kiz kardes i¢in RR=2.3, kiz

50



cocuk i¢in RR=1.8, anne ve kiz kardes i¢in RR=3.6, ikinci derece akraba i¢in RR=1.5
olarak belirlenmistir. Akrabalarinin 50 yasin altinda tan1 aldigir 50 yasin altindaki
kisilerde risk artmaktadir (182).
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6. SONUC

Meme kanserinin kadinlarda en fazla goriilen kanser olmasi ve erken taninin
prognozdaki dneminden yola ¢ikarak yapilmis olan bu calisma ile KTU Tip Fakiiltesi
Onkoloji Boliimii’nde 2010-2012 ve 2014-2016 yillar1 arasinda tan1 konulan meme
kanseri hastalarinin tan1 anindaki evreleri incelenmistir. Sonu¢ olarak bu ¢alismada
meme kanseri evreleri ile ilgili olarak hastalarin en fazla erken evrede tani aldiklart,
her iki donem arasinda erken evrede saptanan meme kanseri hasta oranlar1 arasindaki
farkliliklarin ise istatistiksel agidan anlamli olmadigi bulunmustur. Ek olarak, tani
anindaki evre ile bagimsiz bir takim degiskenler arasindaki iliski incelenmistir. Tan1
yast ile iligkili olarak hastalarin tan1 alma yas ortalamasi 52+12°dir ve hastalarin en
fazla 25-49 yas arasinda tani aldiklari tespit edilmistir. Hastalik evresi ve tan1 anindaki
yas arasindaki iliski istatistiksel agidan anlamli bulunmamaistir. Evre ve egitim diizeyi
arasindaki iligki anlamli degildir. Evre ve gelir durumu arasindaki iliski 2010-2012
yillar1 arasinda anlamli degildir; 2014-2016 yillar1 arasinda ise, LIE-ME’de tan1 alan
hastalarin  ¢ogunlugunun diisiik gelir dilizeyine sahip hastalardan olustugu
belirlenmistir. Yine 2014-2016 yillar1 arasinda en yliksek gelir diizeyine sahip olan
hastalarda EE’de tan1 alma oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur. Evre ve tani
sekli arasindaki iliskide, hastalarin biiylik ¢ogunlugunun tani seklinin tarama disi
oldugu tespit edilmistir. Taninin tarama ile konuldugu hastalarda EE’de tan1 alma orani
daha ytiksektir. Donemler birbirleriyle karsilastirildiginda tarama ile tan1 konulan
meme kanseri oranlarinda azalma goriilmiistiir. EE’de tan1 alan hastalarda tarama ile
tan1 alma oran1 2014-2016 yillar1 arasinda 2010-2012’ye gore azalmistir. EE’de tam
alan hastalarda ailede saglik calisan1 olma oran1 LIE-ME’ye gore daha yiiksektir.
Meme kanseri evreleri ve aile 0ykiisii arasindaki iligki anlamli degildir.

Gelismis lilkelerde erken evrede tami alan meme kanseri hasta oranlari
artmaktadir. Toplum tabanli tarama programlari ile hedef yas grubundaki daha fazla
kisiye ulasilmaktadir. Ulkemizde de hastaneler, sivil toplum kuruluslari, sosyal
medyada meme kanseri erken tanisi ile ilgili kampanya ve bilgilendirmeler siklikla yer
almaktadir. Ancak bireylerin farkindalik diizeyleri, endiseleri ve ihmalleri, toplum
tabanli taramanin heniiz etkin diizeyde yapilamiyor olmasi, taramanin rutin olarak

onerilmedigi yas gruplarinda meme kanseri ile ilgili risk degerlendirmesi yapabilecek
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ve gerekli oldugunda taramalara daha erken yasta baglanilabilecek birimlerin eksikligi
gibi etkenler daha iyi sonuglar alinmasini engelliyor olabilir. KTU Tip Fakiiltesi, Dogu
Karadeniz ve Dogu Anadolu Bolgesi’ndeki bir¢ok sehirden gelen hastalara hizmet
vermektedir. Ulkemizde diger cografi bdlgelerin de dahil edilebilecegi ¢alismalar ile

birlikte bolgeler arasindaki farkliliklar incelenebilir.
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