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ÖZET 

 

 

          Bu çalışmada 40 yaş ve altında tanı almış meme kanserli kadın 

olgularda etyolojik, prognostik faktörler ve bunların genel sağkalım (GSK), 

hastalıksız sağkalım (HSK) üzerine olan etkisinin irdelenmesi amaçlanmıştır. 

          01/01/2005-01/01/2015 arasında başvuran 40 yaş ve altı 222 olgu 

retrospektif olarak incelendi. Olguların etyolojik, prognostik faktörleri, 

uygulanan tedaviler ve takip verilerinin analizi tek değişkenli ve çok 

değişkenli olarak analiz edildi.  

          Olguların ortalama yaşı 35,1’dir (17-40). Ortalama GSK 117,91 (±3,34) 

ay, ortalama HSK 62,79 (±3,22) ay olarak bulundu. Tanıda 18 (%8,1) olgu 

metastatikti, takiplerde 32 (14,4) olguda metastaz gelişti, metastatik olgu 

sayısı 50’ye (%22,5) ulaştı. 22 (%9,9) olguda nüks gelişti. 12 (%5,4) olguda 

nüks ve metastaz gelişti.  2’sinde karşı memede olmak üzere 13 (%5,9) 

olguda ikinci primer malignite gelişti. 28 olgu yaşamını yitirdi. Yapılan tek 

değişkenli ve çok değişkenli analizde etyolojik faktörlerin GSK ve HSK 

üzerinde anlamlı fark oluşturmadığı saptandı. Prognostik faktörlerden 

bilateralite, patolojik tip, tümör boyutu (T), metastazlı lenf nodu sayısı, N 

evresi (N), uzak metastaz (M), evre, tanıdaki metastaz bölgesi, klinik olarak 

saptanan metastazlı lenf nodu bölgesinin tek değişkenli analizde GSK ve 

HSK üzerinde etkili olduğu saptandı. Ek olarak multisentrik tümör varlığının, 

perinöral invazyonun, ekstra kapsüler yayılımın HSK üzerine etkili olduğu 

saptandı. Çok değişkenli analizde sadece evrenin GSK üzerine etkili olduğu; 

HSK üzerine ise evrenin ve  N evresinin, etkili olduğu saptandı (p<0,05). 

İrdelenen diğer faktörlerin GSK ve HSK üzerine etkisinin olmadığı 

saptanmıştır.  

          Genç olgular, meme kanserli olgular içerisinde ayrı bir yere sahiptir. 

Genç olgularda tedavi kararları prognostik faktörlere göre alınmalıdır. 

 

Anahtar kelimeler: Genç meme kanseri, etyolojik faktörler, prognostik 

faktörler, radyoterapi, sağkalım. 
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SUMMARY 

 

 

EVALUATION OF ETIOLOGIC AND PROGNOSTIC FACTORS IN 40 

YEARS AND  UNDER AGED WOMEN WITH BREAST CANCER AND 

SURVİVAL ANALYSIS 

 

 

          In this study, it was aimed to investigate the etiologic and prognostic 

factors and the effect of these on overall survival (OS) and disease free 

survival (DFS) in women 40 years aged and younger with breast cancer. 

          222 patients aged 40 years and younger who applied  between 

01/01/2005-01/01/2015 was retrospectively reviewed. The etiologic, 

prognostic factors of the cases, the data of the treatments and the follow-up 

data were analyzed as univariate and multivariate. 

          The mean age of the cases is 35,1 (17-40). The mean OS was 117,91 

(±3,34) months and the average DFS was 62,79 (±3,34) months. 18 (8,1%) 

cases were diagnosed as metastatic, 32 (14,4) cases had metastasis, and 

the number of metastatic cases reached 50 (22,5%). Recurrence has 

occurred in 22 (%9,9) cases. Recurrence and metastasis developed in 12 

(%5,4) patiens. Secondary primer malignancy developed in 13 (5.9%) cases, 

2 of them in the opposite breast. 28 cases lost their lives. 

          It was determined that the etiologic factors did not make a significant 

difference on OS and DFS, in the univariate and multivariate analysis. 

Prognostic factors include bilaterality, pathologic type, tumor size (T), number 

of metastatic lymph nodes, N stage (N), distant metastasis (M), stage, 

metastasis site at diagnosis, clinically detected metastatic lymph node area 

were found effective on OS and DFS in univariate analysis. In addition, the 

presence of multicentric tumors, extra capsular invasion and perineural 

invasion, found   effective on DFS. In the multivariate analysis, only the stage 

was found  effective on GSK; whereas the stage and lymph node (N) were 
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found effective on DFS (p<0,05). Other factors that were examined not found 

effective on OS and DFS. 

          Young cases have a separate area within breast cancer cases. In 

young cases treatment decisions should be taken according to prognostic 

factors. 

 

Key words: Young breast cancer, etiologic factors, prognostic factors, 

radiotheraphy, survival. 
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GİRİŞ 

 

 

          Meme kanseri kadınlar arasında en sık görülen ve ikinci sıklıkla ölüme 

sebep olan kanserdir (1). Yaş meme kanseri için önemli bir risk faktörüdür; 

ayrıca tanı yaşı sağkalımı da etkilemektedir (2). Meme kanseri olgularının  

%5-7’si 40 yaş altında görülmesine rağmen 25-39 yaş grubu kadınlarda en 

sık görülen kanser meme kanseridir (2-4). Amerika’da yıllık 14000 yeni 40 

yaş altı meme kanseri olgusu olduğu ve 3000 40 yaş altı meme kanserli 

olgunun öldüğü ön görülmektedir (5).  Ayrıca Amerika, Avrupa, Brezilya ve  

Asya’da yapılan çalışmalarda genç yaştaki meme kanseri insidansın giderek 

artmakta olduğu bildirilmiştir (6). 

          Meme kanserli olgular arasında genç meme kanserli olgular tanı, 

tedavi, takip, genetik, estetik, üreme sağlığı ve psikososyal destek açısından 

daha özel bir yere sahiptir. Gençler daha ileri evrelerde tanı almakta, 

tümörleri daha yüksek gradeli olmakta, hormon reseptör negatifliği, 

HER2/Neu over ekspresyonu ve lenfovasküer invazyon daha çok olmaktadır 

(7-9). Mortalite ve lokal rekürrens daha fazla oranda görülmektedir. Mortalite 

oranları 40 yaş altında 1,5 kat kadar daha yüksektir (3,10). Yinelemesiz 

sağkalımın 40 yaş altında daha az 41-52, 53-64 yaş gurubunda ise 

neredeyse aynı olduğu gösterilmiştir. Lokal rekürrens riski 35 yaş altında 

daha yüksek bulunmuştur (10,12). 

     Genç meme kanserli olgularda yapılan çalışmalarda farklı yaşlar limit 

alınmıştır. 35, 40 ve 45 yaşın limit olarak alındığı çalışmalar mevcuttur. 

Ülkemizde yapılan bir çalışmada  35 yaş ve altı olguların genç hasta grubu 

olarak nitelendirildiğini görüldü (13). Bu çalışma haricinde ülkemizde yapılmış 

böyle bir çalışmaya rastlanılmadı. Bu sebeple Uludağ Üniversitesi Tıp 

Fakültesi (UÜTF) Radyasyon Onkolojisi Anabilim Dalı’na  01/01/2005-

01/01/2015 arasında başvuran ve bilgilerine ulaşılan 40 yaş ve altı meme 

kanserli olguların etyolojik ve prognostik faktörlerini istatiksel olarak irdeleyen 

ve sağkalım analizi yapan çalışma yapılması amaçlanıldı.  
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          Çalışma sonuçlarının genç meme kanserli olguların etyolojisi, 

prognozu hakkında bilgi verebileceğini ve  yapılacak benzer çalışmalara 

öncülük edebileceğini düşünüyoruz. 

 

          I. Meme Kanseri Epidemiyolojisi, Etyolojisi ve Prognostik 

Faktörler 

         I.A. Epidemiyoloji 

          Meme kanseri tüm kanser türleri arasında arasında en sık görülen 

ikinci kanserdir, kadınlar arasında en sık görülen kanserdir. 2012 yılında 1,67 

milyon yeni meme kanseri olgusu saptanacağı tahmin edilmektedir; bu da 

tüm  kanser olgularının %25’ine denk gelmektedir. Gelişmiş bölgelerde de 

daha az gelişmiş bölgelerde de kadınlardaki en sık kanserdir. Gelişmiş 

bölgelerde 794000, az gelişmiş ülkelerde 883000 yeni olgu tahmin 

edilmektedir. İnsidans bölgeler arasında dört kata kadar farklılık 

göstermektedir. Orta Afrika ve Doğu Asya’da 100000’de 27, Kuzey 

Amerika’da 92 oranında görülmektedir (1). 

          Meme kanseri tüm kanser ölümleri içerisinde 552000 ölümle beşinci 

sırada yer almaktadır. Az gelişmiş bölgelerdeki kadınlar arasında  324000 

ölümle (tüm ölümlerin %14,3’ü) ilk sırada yer alırken; gelişmiş bölgelerde 

198000 ölümle (tüm ölümlerin %15,4’ü) akciğer kanserinden sonra ikinci 

sırayı almaktadır. Mortalite oranları insidansın aksine gelişmiş bölgelerde, az 

gelişmiş bölgelere göre daha azdır. Doğu Asya’da mortalite 100000’de 6 

iken, Batı Afrika’da 100000’de 20’dir.    

          American Cancer Society (ACS)’nin Surveillance araştırmasında  2015 

yılında ABD’de 231840 invaziv, 60290 insitu yeni meme kanseri vakası ve 

40290 meme kanserine bağlı ölüm öngörülmektedir. 40 yaş altında ise 10500 

invaziv 1650 insitu vaka ve 1010 ölüm öngörülmektedir (14). 

          İleri yaş kadınlarda 1980’lerde meme kanseri insidansı artış 

göstermiştir. Bunun nedeni olarak mamografinin taramalarda kullanılması 

gösterilmiştir. 1990’larda stabil seyretmiştir, daha sonra gerilemiştir. Gerileme 

sebebi olarak hormon replasman tedavisinin azalması öne sürülmüştür. 

Bunun yanında gençlerdeki insidansı stabil seyretmiştir. Amerika’da yaş 
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ortalamasının artmasıyla birlikte gelecek 20 yıl meme kanseri insidansının 

artacağı öngörülmektedir (15). 

          I.B. Etyoloji 

          Meme kanseri genetik ve epigenetik olarak hücre büyümesinin 

disregülasyonu, apopitozisin inhibisyonu, hücrelerin saldırgan özellik 

kazanması basamakları sonucunda ortaya çıkar. Bu basamakaların neden 

gerçekleştiği büyük ölçüde bilinmemekle birlikte epidemiyolojik çalışmalar 

çeşitli risk faktörleri ortaya koymuştur. 

 Kadın cinsiyet 

 İleri yaş 

 Aile öyküsü 

 Genetik Faktörler 

 Diyet 

 Obezite 

 Alkol kullanımı 

 Hormonal faktörler 

 Reprodüktif faktörler (erken menarş, geç menopoz, nulliparite, ilk 

doğum yaşının geç oluşu) 

 Oral kontraseptif (OKS) kullanımı 

 Hormon replasman tedavisi (HRT) 

 İyonize radyasyon 

 Proliferatif meme Hastalığı 

 Önceye ait Meme Kanseri Öyküsü 

 Çevresel faktörler 

 Fiziksel Aktivite 

          I.B.1. Kadın Cinsiyet 

          Meme kanseri için en önemli risk faktörü kadın olmaktır. Meme 

kanserinin sadece %1’i erkeklerde ortaya çıkmaktadır. ABD’de kadınlarda 

yaşam boyu meme kanserine yakalanma riski %12,3 (1/8)’dir (16). 

          I.B.2. Yaş 

          Meme kanseri için en önemli ikinci risk yaştır. Olguların %95’ini 40 yaş 

üzeri kadınlar oluşturmaktadır. 40 yaşından menopoza kadar meme kanseri 
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riski yılık eksponansiyel olarak artmaktadır, menopozdan sonra artış önemli 

ölçüde yavaşlamaktadır, 80 yaşından sonra ise hafif azalış göstermektedir 

(16). 

          I.B.3. Aile Öyküsü 

          Meme kanseri için iyi bilinen risk faktörü olmasına karşın hastaların 

sadece %5-10’unda aile öyküsü mevcuttur (17).  Ailesel meme kanseri, açık 

bir genetik geçiş paterni göstermemekle birlikte meme kanseri olgularının 

birinci ve ikinci derece akrabalarında meme kanseri olgularının var olmasıdır 

(18,19). 

Ailesel meme kanserinde önemli artmış risk faktörlerini belirleme kriterleri: 

 Bir birinci derece akrabasında bilataral meme kanseri olan ya da 

meme ve over kanseri olan 

 Bir birinci derece akrabasında 40 yaş altı meme kanseri olan ya da 

herhangi bir yaşta erkek meme kanseri olan 

 İki birinci ya da ikinci derece akrabasında akrabasında 60 yaş altı 

meme kanseri olan ya da  aynı aile tarafında herhangi bir yaşta over 

kanseri olan 

 Üç birinci ya da ikinci derece akrabasında aynı aile tarafında meme ve 

over kanseri olan 

 3 jenerasyonda dört ve daha fazla akrabada meme ya da over kanseri 

olan ve bir yaşayan akrabası olan, kadınlarda meme kanserine 

yakalanma riski normal populasyona göre 3 kat ve fazla artış 

göstermektedir (20). 

          Meme Kanserinde Risk Faktörleri, Riskin Değerlendirilmesi ve 

Prevansiyonu: İstanbul 2010 Konsensusu raporunda, bir adet birinci derece 

akrabada meme kanseri olması, meme kanseri riskini 1,80 kat arttıracağı, iki 

tane birinci derece akraba varlığında ise bu riski 2,9 kat arttıracağı, meme 

kanserine yakalanmış olan akraba 30 yaşından önce tanı almış ise riski 2,9 

kat, 60 yaşından sonra tanı konmuş ise risk 1,5 kat arttıracağı belirtilmiştir 

(21). 
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          I.B.4. Genetik Faktörler 

          Tüm meme kanserlerinin %5-10’unda genetik eğilim görülmektedir. 

Meme kanserine duyarlılık genleri genel olarak sınırlı otozomal dominant 

olarak kalıtılmaktadır (20). Kalıtsal meme kanseri ile ilgili çeşitli genler 

tanımlanmıştır. Bu genler içinde en önemlileri Kalıtımsal Meme Over 

Sendromundan (HBOC) da sorumlu BRCA1/BRCA2 genleridir. Bunun 

yanında Li fraumeni sendromundan sorumlu TP53, CHEK2, Cowden 

sendromundan sorumlu PTEN, Ataksi-Telenjektazi sendromundan sorumlu 

ATM ve Peutz-Jeghers sendromundan sorumlu STK11/LKB1 genleri 

tanımlanmıştır (17,19). Ayrıca CDH1, PALB2, CHEK2, MRE11, RAD50, 

NBS1, BRIP1, FANCA, FANCC, FANCM, RAD51, RAD51B, RAD51C, 

RAD51D ve XRCC2 genleri de yüksek ya da ılımlı penetrasyon gösteren 

meme kanseri duyarlılık genleri olarak tanımlanmıştırlar (22). 

          BRCA1/2 mutasyonları tüm meme kanserlerinin %5-10’undan 

sorumludur.  Bu mutasyonlar Yahudi kökenli kadınlarda daha yaygındır (23). 

BRCA1 mutasyonu varlığında hayat boyu meme kanseri gelişme riski %36-

87, over kanseri riski ise %27-45’tir. BRCA2 mutasyonu olanlarda ise bu risk 

sırasıyla %45-84 ve %10-20’dir. BRCA1 mutasyonu ile ilişkilli meme kanseri 

sıklıkla yüksek gradeli, agresif seyirli hormon reseptörü negatif, medüller 

histolojik özellikler ve bazal-like alt tip gösteren tümörlerdir. Buna karşın 

BRCA2 mutasyonu bulunanlar ise genellikle luminal alt tip özellikleri 

gösteren, hormon reseptörü pozitif tümörlerdir. BRCA mutasyonu bulunan 

kadınlarda kontralateral meme kanseri gelişme riski %50-64 arasında 

değişmektedir; ayrıca mide, safra yolları ve pankreas kanseri gelişme riski de 

artmıştır (15,17). BRCA2 geni erkek meme kanseri ile de ilişkilidir (15). 

          HBOC tüm meme kanserlerinin %10’unu oluşturur ve meme, ovaryum 

ve diğer kanserlerin birlikte gözlendiği bir grubu oluşturur. Bu grupta yer alan 

kanserlerin %80-90’ında BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonu saptanmıştır 

(24). 

          I.B.5. Diyet 

          Diyet paternleri ile meme kanseri arasındaki ilişki birçok çalışmada 

değerlendirilmiştir ancak sonuçlar çelişkili çıkmıştır. İlk çalışmalar  yağ 
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tüketimi üzerine yoğunlaşan çalışmalardır. Yağ içeriği yüksek yiyeceklerin 

uzun süreli tüketiminin serum östrojen düzeylerini yükselterek meme kanseri 

riskinde artışa katkıda bulunduğunu düşündüren bazı kanıtlar vardır (23). 

Ancak yakın zamanda hayvansal yağ tüketimi ve meme kanseri üzerine 

yayınlanmış 20000’den fazla meme kanseri vakasını içeren bir meta analizde 

hayvansal yağ tüketimi ile meme kanseri arasında ilişki olmadığı 

gösterilmiştir (25). Benzer şekilde postmenopozal kadınlarda yağ tüketiminin 

azaltılmasının meme kanseri riskini etkilemediği; bunun yanında adolesan 

çağda yüksek yağ içerikli diyetin premenopozal meme kanserini ılımlı şekilde 

arttırdığı gösterilmiştir (26). Zhao ve arkadaşlarının 2013 yılında 

yayınladıkları fareler üzerindeki çalışmada yüksek yağ içeren diyetle 

beslenen pubertal dönemdeki farelerde (pubertel BALB/c mice) inflamasyon, 

proliferasyon ve gelişimsel etkilerin meme dokusunda tümorogenez yönünde 

etkili olduğu belirtilmektedir (27). Norat ve arkadaşları ise aşırı yağ alımının 

endojen östrojen düzeylerinde artışa neden olarak meme kanseri riskini 

arttırdığını bildirmişlerdir (28). Haftada beş kez kırmızı et yenilmesi ile meme 

kanseri riskinde artış olduğu bazı çalışmalarda gösterilmiştir (29,30). 

          Fitoöstrojenler (örneğin soya), C vitamini, folik asit ve β-karotenin 

meme kanseri riskini azalttığına dair bulgular mevcuttur, ancak 

kanıtlanamamıştır (17). Asyalı kadınlarda meme kanseri insidansının düşük 

olması sebebiyle soya tüketiminin meme kanseri riskini azaltabileceği öne 

sürülmüştür. Bir meta analizde, soya tüketiminin Asyalı kadınlarda meme 

kanseri riski ile ters orantılı olduğu ancak batı toplumularında böyle olmadığı 

gösterilmiştir. Bunun da soya tüketiminin Asya’lı kadınlarda batılı 

toplumlardakilerine göre hem daha çok hem de daha erken yaşta başladığı 

ile ilgili olabileceği söylenmiştir (31). Yüksek meyve ve sebze tüketiminin 

hormon reseptör negatif meme kanseri riskini azalttığı yönünde kanıtlar 

artmaktadır (32). Bu da yüksek kan karotenoid seviyesinin düşük meme 

kanseri riski ile alakalı olduğu çalışmalarla desteklenmektedir (33,34).  

Zeytinyağı ve meme kanseri ilişkisini araştıran 2010 yılına kadar yayınlanmış 

25 epidemiyolojik araştırmayı kapsayan bir metaanalizde 5 kata varan risk 

azalması olduğu bildirilmiştir (35). 
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          Yüksek yağlı ve kalorili besinlerden kaçınmak, bitkisel, lif oranı yüksek 

ve sağlıklı bir diyet tüketilmesi, işlenmiş etler ve kırmızı et tüketimini 

sınırlamak, her gün 2-3 porsiyon mutlak sebze, meyve tüketmek, rafine 

tahıllar yerine kepekli doğal tahıllar tüketmek meme kanseri ve diğer 

kanserlerden korunmak için önemlidir (36). 

          I.B.6. Obezite 

          Obezitenin pek çok sürveyans çalışmasında çeşitli hastalıklar için risk 

faktörü olduğu saptanmıştır. Yapılan pek çok çalışmada vücut kitle indeksi 

(BMI) yüksek kadınlarda postmenopozal meme kanseri göreceli riskinin 

arttığı saptanmıştır (37). Risk normal kilolu kadınlara göre aşırı kilolularda 1,5 

kat, obezlerde 2 kat yüksektir (38). Muhtemel mekanizma serum östradiol 

düzeyindeki artıştır (17). Post menopozal dönemde endojen östrojen adrenal 

androjenlerin aromatizasyonu ile oluşur ve primer olarak yağ dokusunda 

bulunur. Son dönemlerde yapılan çalışmalarda sitokrom P450-19 (CYP19) ile 

androjenlerin insitu aromatizasyonları sonucu ortaya çıkan östradiol 

düzeyinin dolaşımdaki östrojenden daha yüksek olduğu saptanmıştır ve 

menopoz sonrası 10 kilogram (kg) üzerinde kilo artışının meme kanseri 

riskini %18 arttırdığı bildirilmektedir. BMI 24 kg/m²’nin üzerinde olan post 

menopozal kadınlarda insidans artmıştır (39). World Health İnitiative (WHI) 

sonuçlarına göre BMI 31 üstünde olan kadınlarda meme kanseri riski 

22,6’nın altında olanlara göre 2,5 kat daha yüksektir (40).  

          Obezite ve meme kanseri ilişkisi obez kadınlardaki yüksek insülin 

seviyesiyle de açıklanabilir. Obezite tip II diyabet için risk faktörüdür, Tip II 

diyabet de post menopozal meme kanseri riskinde artışla ilişkilendirilmiştir 

(41,42). 40 çalışmadan oluşturulan bir derlemede meme kanseri riskinin Tip II 

diyabetlilerde obeziteden bağımsız olarak %16 daha yüksek olduğu 

bildirilmiştir (42). 

          Çalışmalar obezitenin premenopozal meme kanseri gelişimine karşı 

koruyucu olduğunu göstermiştir. 2012 yılında yayınlanan  bir metaanalizde 

40-49 yaş arasındaki kadınlarda meme kanseri gelişme riskinin normal kilolu 

kadınlarla karşılaştırıldığında aşırı kilolularda %14 daha düşük, obezlerde ise 

%26 daha düşük olduğu bulunmuştur (43). Altta yatan mekanizma tam 
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anlaşılmış olmamasına rağmen; obezitenin genç kadınlarda anovulatuar 

siklusların sık olmasına bunun da düşük östrojen seviyelerine neden 

olmasına bağlanmıştır (44).  

          Kilo almanın engellenmesinin sadece birincil korunmada değil, üçüncül 

korunmada da rekürrens riskini düşürmede ve sağ kalımı uzatmada da etkili 

olduğu  düşünülmektedir (45,46).  

          I.B.7. Alkol Kullanımı 

          Çalışmalar alkol tüketim miktar ve süresinin meme kanseri riskinde 

artışla ilişkili olduğunu düşündürmektedir (23). Günlük ortalama her 10 

gramlık (aşağı-yukarı 1 kadeh) alkol tüketiminin kadınlarda meme kanserini 

%7-10 arttırdığını desteklemektedir (47-49). Günlük 2-3 birim alkollü içecek 

içen kadınların ise hiç içmeyenlere göre riski %20 daha yüksektir (50).  Orta 

düzeyde alkol alımının (her gün 1-2 kadeh) meme kanseri insidansında %30-

50 artışa neden olduğunu gösteren çalışmalar da mevcuttur (51).   

          Alkole bağlı karsinogenez çeşitli faktörlere bağlanmıştır. Bunlardan biri 

etanolün primer metaboliti ve oksidatif stresin sonucunda oluşan 

asetaldehittir (52).  Bir diğer mekanizma östrojen ve androjen düzeylerini 

artırmasıdır (50). Bunların yanında tek karbon metabolizmasında rol oynayan 

çeşitli genler aynı zamanda alkolle ilişkili kanser riskini değiştirmektedir (52). 

          ACS’nin 2012 yılında yayınladığı Kanserden Korunmada Beslenme ve 

Fizik Aktivite Rehberi’nde meme kanseri riskinin alkol tüketenlerde %10-12 

daha yüksek olduğu bildirilmiştir. Erkelerin günde iki birim, kadınların ise 1 

birimden fazla alkol tüketmemeleri önerilmiştir. Kadınlarda 1 birim 

önerilmesinin nedeni vücut kütlelerinin daha düşük olması ve alkol 

metabolizmasının kadınlarda daha yavaş olmasına bağlanmıştır (45). 

          I.B.8. Hormonal Faktörler 

          İnvivo östrojenler meme tümörlerini indükleyebilir veya ilerletebilir. 

Mekanizma tam anlaşılamamakla beraber östrojenlerin ve bazı 

metabolitlerinin genotoksik oldugu gösterilmiştir (53,54). Bir  hipoteze göre 

hormonal kontrol altında normal gelişimini devam ettiren memede fazla 

östrojenik stimulasyon sonucunda tümör gelişimi görülebilmektedir (55).  

Yüksek hormon seviyeleri postmenopozal kadınlarda obezite, alkol kullanımı, 



9 
 

gibi diğer meme kanseri risk faktörleriyle ilişkilidir ve onlardan etkilenebilir 

(56). Postmenopozal doğal olarak endojen sex hormonu seviyesi yüksek 

kadınlar düşük olanlarla karşılaştırıldığında yaklaşık 2 kat yüksek riske 

sahiptirler (53,54). 

          Premenopozal kadınlarda endojen hormon seviyelerinin kanser 

gelişimindeki rolünü tanımlamak zordur çünkü hormon seviyeleri menstrual 

siklus ile değişkenlik göstermektedir; bunun yanında 2013 yılında  

yayımlanmış bir çalışmada dolaşımdaki yüksek östrojen ve androjen 

seviyelerinin premenopozal kadınlarda küçük bir risk artışına neden olduğu 

bulunmuştur (57). Bir çalışmada da, premenopozal meme kanserli kadınlarda 

yüksek östrojen seviyeleri gösterilmiş, bunu destekler şekilde düşük riskli 

Asyalı kadınlarda düşük östrojen seviyeleri saptanmıştır (58).  

          I.B.9. Reprodüktif Faktörler (erken menarş, geç menopoz, 

nulliparite, ilk doğum yaşının geç oluşu) 

          Östrojen subtiplerinin (östradiol, östriol, östron) modulasyonu over 

fonksiyonları ile sağlanır (menarş, gebelik ve menapoz). Menapozdan sonra 

ise östrojenin ana kaynağı adrenal bezlerden salgılanan 

dehidroepiandrosterondur (DHEA) ve periferik yağ dokusunda metabolize 

edilerek östradiol ve östrona dönüşür. Östrojen hormonuna maruz kalınan 

sürede artış olması, meme kanseri gelişme riskinde artışla ilişkilidir [erken 

menarş (12 yaşından önce), geç menopoz (55 yaşından sonra)]; östrojene 

maruz kalınan sürenin azalmasının ise koruyucu olduğu düşünülmektedir 

[Rölatif Risk (RR):1.5-3.4] (59-61). 2012 yılında Lancet Oncology’de 

yayınlanan 118964 kadını olguyu içeren meta analize göre meme kanseri 

riski menstruasyonun erken başlaması ile her yıl %5 artmaktadır ve 

menopoza geç girilien her sene %3 artmaktadır (62). Aynı çalışmada 11 

yaşından önce menarş gelişenlerde 13 yaşında menarş gelişenlere göre risk 

%20 daha yüksek bulunmuştur. Aynı şekilde 55 ve üstü yaşta menopoza 

girenlerle risk 50-54 yaş arasında menopoza girenlere göre %12 daha 

yüksek bulunmuştur (62). Menarşda her bir yıllık gecikme başına 

premenopozal meme kanseri riskinde %9, postmenopozal meme kanseri 

riskin de ise %4 oranında azalma olduğu bildirilmektedir (63). 



10 
 

          Tam dönem gebelikle ilişkili olan meme epitelinin terminal 

diferansiasyonu koruyucudur, dolayısıyla ilk canlı doğumun daha ileri yaşta 

yapılması ve hiç doğum yapmamış olmak meme kanseri riskinde artışla 

ilişkilidir. Nulliparite meme kanseri rölatif riskinde 1,2-1,7 artışa neden olur 

(64).  20 yaşından önce çocuk sahibi olan kadınlar hiç çocuk sahibi 

olmayanlara göre yaşamları boyunca %50 daha az meme kanseri riskine 

sahiptirler. Karşıt olarak ilk doğumunu ileri yaşta yapan kadınlarda geçici 

olarak (yaklaşık 10 yıl) meme kanseri riskinde artış olur (65-67). Ayrıca 

çalışmalar 35 yaşından sonra ilk doğumunu yapan kadınlarda çocuğu 

olmayanlara göre meme kanseri riskinin yüksek olduğunu göstermektedir 

(68,69). Reprodüktif risk faktörleri daha ziyade östrojen reseptörü (ER) pozitif 

meme kanseri ile ilişkilidir (70).  Multiparitenin meme kanserinden koruyucu 

etkisi ise tartışmalıdır. Meme kanseri riskinin her gebelik sonrası geçici olarak 

arttığını gösteren çalışmalar vardır. Bu çalışmalara göre multiparite kısa 

vadeli riskli dönemlerin ardından uzun vade de postmenopozal meme 

kanserine karşı koruyucudur (71,72). İnfertilitenin meme kanseri riskini 

azalttığı yönündeki veriler ve infertilite tedavisinin meme kanseri riskini ne 

yönde etkilediği çelişkilidir (73,74). İnduklenmiş veya spontan düşük 

yapmanın meme kanseri ile bir ilişkisi gösterilememiştir (75-80). 

Premenopozal dönemde yapılan ooferektomi ile meme kanseri riskinde 

belirgin azalma sağlandığı görülmüştür. Olson ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada herhangi bir nedenden dolayı ooferektomi yapılmış kadınlarda 

meme kanserinin beklenenin çok altında seyrettiği görülmüştür. En büyük 

yarar 50 yaşından önce ve prememopozal dönemde ooferektomi yapılan 

kadınlarda görülmüştür (81). 

          I.B.10. Oral Kontraseptif (OKS) Kullanımı 

          OKS olarak kombine östrojen+progesteron içeren preparatları kullanan 

kadınlarda meme kanseri riskinde az miktarda artış olduğu çalışmalarca 

gösterilmiştir. Bu artışın özellikle 20 yaşından önce kullanmaya 

başlayanlarda ya da ilk gebeliğinden önce kullanmaya başlayanlarda daha 

yüksek olduğu gösterilmiştir. Riskin kullanmayı bıraktıktan sonra giderek 

azaldığı, 10 yıl sonunda ise hiç kullanmayanlarla aynı seviyede olduğu 
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görülmüştür. Bu çalışmaların çoğu yüksek östrojen içeren geçmişte kullanılan 

preparatlarla yapılmıştır. Günümüzde kullanılan daha az östrojen içeren 

preparatların meme kanserini artırdığı yönündeki bulgular daha belirsizdir 

(43, 82-85). 

          I.B.11. Hormon Replasman Tedavisi (HRT) 

          Postmenopozal dönemde HRT meme kanseri riskini artırmaktadır ve  

bu risk  yüksekliği HRT kullanım süresi ile ilişkilidir (86,87). Ayrıca risk 

menopozdan hemen sonra HRT’ye başlayanlarda  geç başlayanlara göre 

daha yüksektir (85,88). Gerek Women's Health Initiative (WHI) gerekse de 

Milyon Kadın Çalışması’nda, HRT alan kadınlarda, verilen tedavinin tipinden 

ve yönteminden bağımsız olarak hayatı tehdit eden meme kanserine 

yakalanma riskinin arttığı ortaya konmuştur (89,90). 

          2002 yılında, 5 yıl süren randomize kontrollü bir çalışma olan WHI’nın 

sonucuna göre konjuge östrojen ve progestin alan kadınlarda meme kanseri 

riskinin, almayanlara göre 1,26 kat arttığı belirtilmiştir (89).  Milyon kadın 

çalışması 1996-2001 yılları arasında 50-64 yaşlarında 1084110 kadından 

oluşan bir kohort çalışmasıdır. Bu çalışmanın temel amacı HRT’nin meme 

kanseri insidansı ve mortalitesi üzerine etkisinin saptamaktır. Çalışmada 

halen kullananlarda meme kanseri riski (RR): 1,66 olarak saptanmıştır. Risk 

kullanım süresine bağlı olarak artmaktadır. Premenopozal (geçmişte kullanıp 

bırakanlar) kullananlarda risk artmamaktadır. Meme kanseri risk oranının 

östrojen, östrojen+progestin ve tibolon kullanan kadınlarda sırası ile 1,3; 2,00 

ve 1,45 olduğu bildirilmiştir. Kombine HRT preparatlarında kanser riski  

kullanılan spesifik östrojen ve progesterona, progesteron protokolüne, 

uygulama şekline, dozuna (düşük-standart) göre farklılık göstermemektedir. 

Dahası meme kanseri risk oranlarının HRT süresinin artması ile daha da 

arttığı iddia edilmiştir (90). WHI’nın HRT’nin koroner arter hastalığı riskini 

arttırdığını açıklamasını takiben, HRT kullanımındaki azalma ile birlikte 2002-

2003 yılları arasındaki invaziv meme kanseri insidansı %7 azalmıştır. Risk 

HRT’nin kesilmesinden sonraki beşinci yıldan itibaren sağlıklı bireylerdeki 

düzeye dönmektedir (17). 
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          I.B.12. İyonize Radyasyon 

           İyonize radyasyon ile meme kanseri arasındaki ilişki atom bombası 

sonrası sağ kalanlar ve göğüse yüksek doz radyasyon alan kadınları 

değerlendiren çalışmalarda gösterilmiştir. Bu ilişki özellikle küçük yaşlarda 

maruz kalanlarda daha belirgindir (91,92). Bu da meme dokusunun 

tamamıyla diferansiye olmadan önce karsinojenlere daha duyarlı olması 

sonucunda olabilir. Meme dokusu ilk doğumda tamamıyla diferansiye olur 

(93). 

     10 ve 30 yaşlarında Hodgkin lenfoma gibi nedenlerle göğüse yüksek doz 

radyoterapi uygulanan kadınlar meme kanseri için yüksek risk altındadırlar 

(94). Bu gibi maruziyetlerde risk radyoterapiden 8 yıl sonra artmaya başlar ve 

25 yıldan fazla yüksek seyreder (92). Daha eski bir çalışmada da 10-14 yaş 

arasında, memenin aktif olarak geliştiği dönemde, radyasyona maruz 

kalmanın meme kanseri riskini arttırdığı belirtilmiştir. Hayatın ilk 3 dekadında 

toraks bölgesine yapılan terapötik radyoterapi işlemi de aynı şekilde meme 

kanseri riskini arttırdığı kırk beş yaşından sonra radyasyona maruz kalma 

veya radyoterapi meme kanseri riskini etkilemediği belirtilmektedir (95). 

          I.B.13. Proliferatif Meme Hastalığı 

          Bazı benign meme lezyonları meme kanseri riski ile ilişkilidir.  Doktorlar 

genellikle bunları risk derecesine göre 3 gruba ayırırlar: Nonproliferatif 

lezyonlar, atipisiz proliferatif lezyonlar ve atipili proliferatif lezyonlar. 

Nonproliferatif lezyonlar meme dokusunun fazla büyümesi ile meydana gelir 

ve çok az meme kanseri riskine sahiptirler ya da hiç meme kanseri riski ne 

sahip değillerdir. Bunlara örnek olarak fibrozis, basit kistler ve düşük dereceli 

hiperplazi verilebilir. Atipisiz proliferatif lezyonlar düşük miktarda risk artışı ile 

birliktedirler (1,5-2 kat). Atipisiz duktal hiperplaziyi ve fibroadenomu içerirler. 

Atipili proliferatif lezyonlar yüksek meme kanseri riski ile ilişkilidirler. Bu risk 

yaklaşık olarak ortalamanın 4-5 katıdır. Atipili duktal hiperplazi ve atipili 

lobuler hiperplazi bu gruptadır (96). Atipi multifokal olduğunda risk 10 kat 

artar (97). 
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          I.B.14. Önceye Ait Meme kanseri Öyküsü 

          Kişisel invaziv veya insitu meme kanseri öyküsü kontralateral memede 

invaziv kanser gelişme riskini artırır. İnsitu lezyonlarda 10 yıllık kontralateral 

invaziv meme kanseri riski %5’dir. İnvaziv meme kanseri olanlarda ise 

kontralateral meme kanseri gelişme riski premenopozal kadınlarda yıllık %1 

ve postmenopozal kadınlarda yıllık %0,5 artar (98). Meme kanseri öyküsü 

olanlarla olmayan kadınlar karşılaştırıldığında daha önceden meme kanseri 

öyküsü olanlarda yeni meme kanseri ortaya çıkma ihtimali 1,5 kat daha 

yüksektir. Risk genç yaşta tanı alanlarda daha yüksektir. 40 yaşından daha 

önce meme kanseri tanısı alan kadınlarda tekrar meme kanseri ortaya çıkma 

riski yaklaşık 4,5 kat daha yüksektir (99). BRCA1, BRCA2 gibi bilinen genetik 

predispozisyonu olanlarda da  bu risk daha da yüksektir (100). 

          I.B.15. Çevresel Faktörler 

          Pestisidler ve elektromanyetik alanlar gibi çevresel faktörlerin riski 

arttırdığı düşünülmekle birlikte kanıtlanamamıştır (17). Bunun yanında 

hayvan çalışmalarında uzun süre, yüksek doz endüstriyel kimyasallara maruz 

kalmanın meme kanserine neden olduğu gösterilmiştir. Ancak normal 

çevresel koşullarda bu kimyasalların daha düşük dozuna maruz kalmanın 

insanlarda meme kanserine neden olduğunu kanıtlamak zordur (101).    

          I.B.16. Fiziksel Aktivite 

          Fiziksel aktivitede artışın meme kanserini azaltması konusu çok 

tartışmalı olmakla birlikte düzenli egzersiz yapılmasının anovulatuvar 

siklusların sayısını arttırarak, BMI, hormon ve enerji dengesini sağlayarak 

meme kanseri riskini azalttığı düşünülmektedir (23,102). Farklı çalışmalarda 

çok farklı sonuçlar ortaya koyulmuştur. Düzenli fiziksel aktivite yapan 

kadınların, fizksel inaktif kadınlara göre meme kanseri riski %10-25 daha 

azdır, postmenopozal kadınlarda bu kanıtlar daha kuvvetlidir (103-106). 

Fiziksel aktivitede artışın özellikle premenopozal kadınlarda meme kanseri 

riskinde azalma ile ilişkili olduğunu söyleyen çalışmalar da mevcuttur (107-

111). ACS’nin 73 binden fazla postmenopozal kadını içeren çalışmasında 

haftada 7 ve daha fazla saat yürüyen kadınların 3 ve daha az saat 
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yürüyenlere göre %14 daha az meme kanseri riskine sahip olduğunu 

gösterilmiştir (105).  

          I.C. Prognostik Faktörler 

          Meme kanseri heterojen bir hastalık grubudur ve farklı prognoza sahip 

alt gruplardan oluşmaktadır, tanıdan sonraki seyir hastalar arasında farklılık 

göstermektedir. Tedavinin bireyselleştirilebilmesi için iyi ve kötü prognozlu 

hastaların tanımlanmaları gerekmektedir. Bundan dolayı meme kanseri olan 

hastalardaki klinik, biyolojik davranış farklılıklarını ve hastalığın hızla 

gelişebileceği yüksek risk grubunu belirlemek için prognostik ve prediktif 

faktörler kullanılmaktadır. Tanım olarak prognostik faktörler, hastalığın doğal 

gidişi ile ilişkili ölçülebilir bir değişken iken; prediktif faktörler, uygulanan 

tedaviye verilen yanıtla ilişkilidir. Östrejen reseptörü (ER), progesteron 

reseptörü (PR), HER-2 gen amplifikasyonu ve/veya aşırı ekspresyonu gibi 

bazı faktörler hem prognostik hem de prediktif faktörlerdir (112).  

          Amerikan Patologlar Derneği 1999 yılında prognostik faktörleri 3 gruba 

ayırmıştır (113). 

Kategori I: Prognostik önemi kanıtlanmış ve klinik olarak hasta tedavisinde 

kullanışlı olan faktörler;  TNM evrelemesi, mikrometastaz, histolojik derece 

(grade), histolojik tip, mitoz sayısı, hormon reseptör durumu. 

Kategori II: Çok geniş olarak çalışılmış ancak klinik çalışmalarla önemlerinin 

kanıtlanması gereken faktörler; HER-2, proliferasyon belirteçleri, lenfatik ve 

vasküler invazyon ve p53. 

Kategori 3: Yeterince çalışılmamış diğer faktörler; DNA ploidi analizi, 

mikrodamar yoğunluğu, epidermal büyüme faktörü reseptörü, dönüştürücü 

’’transforming’’ büyüme faktörü-alfa, bcl-2, pS2 ve katepsin D.  

Kliniko-patolojik prognostik ve prediktif faktörler: 

 Evre 

 Tümör boyutu 

 Lenf bezi durumu 

 Histolojik tip 

 Tümör derecesi (Grade) 

 Lenfovasküler invazyon (LVİ) 



15 
 

 Ekstensif intraduktal komponent (EİK) 

 Irk 

 Yaş 

 Cerrahi sınır 

 Proliferatif indeksler 

 Östrojen ve Progesteron hormon reseptörleri (ER ve PR) 

 Human Epidermal Growth Factor-2 Receptör (HER-2) 

Moleküler ve genetik prognostik ve prediktif faktörler: 

 Ki67 

 CYP2D6 inhibisyonu 

 Tümör baskılayıcı genler (p53, p27, BRCA1/2) 

 Onkogenler (HER-2, Büyüme faktörleri [EGFR, VEGFR,IGFR]) 

 Multigen ekspresyon bazlı prognostik belirteçler  

          I.C.1. Kliniko-Patolojik Prognostik ve Prediktif Faktörler 

          I.C.1.1. Evre 

          Meme kanserinde en güçlü prognostik faktör tanıdaki evredir (114). 

Evre tümör boyutu (T), bölgesel lenf nodu tutulumu ve uzak metastaz 

durumuna göre belirlenir.  En sık olarak kullanılan evreleme sistemi AJCC 

(American Joint Commitee on Cancer)’in TNM evrelemesidir.  

          Meme kanserinde 5 yıllık sağ kalım oranları evre I, IIA, IIB, IIIA, IIIB ve 

IV hastalık için sırasıyla %95, %85, %70, %52, %48, ve %18’dir (115). 732 

metastatik olmayan meme kanseri hastasını içeren bir çalışmada 36 

yaşından küçük hastalarda 36 yaş ve üzerindekilere göre tümör boyutunun 

daha büyük olduğu (median 2 vs. 1,5 cm), lenf nodu tutulumunun daha çok 

olduğu (%50 vs. %37 p=0,022) ve tanıda evre II ve III olanların daha çok 

olduğu (%60 vs. %43 p<0,001) ortaya koyulmuştur (116). 
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Tablo-1: Primer Tümör (T) (AJCC Cancer Staging Manual 7th) 

TX: Primer tümör değerlendirilemez.  

T0: Primer tümör kanıtı yok  

Tis: Karsinoma in situ  

Tis: DCIS  

Tis: LCIS  

Tis (Paget): Meme başının Paget hastalığı (Meme parankiminde İnvaziv karsinom 
ve/veya karsinoma insitu (DCIS ve/veya LCIS) ile ilişkisi yok). Paget hastalığı var 
olmasına rağmen, Paget hastalığı ile ilişkili meme parankiminin karsinomları parankimal 
hastalığın karakteristikleri ve boyutuna dayandırılarak sınıflandırılır.  

T1: En büyük boyutu ≤ 20 mm  

T1mi: Tümör en büyük boyutu ≤ 1 mm  

T1a: Tümör en büyük boyutu > 1 mm ancak ≤ 5 mm  

T1b: Tümör en büyük boyutu > 5 mm ancak ≤ 10 mm  

T1c: Tümör en büyük boyutu > 10 mm ancak ≤ 20 mm  

T2: En büyük boyutu > 20 mm ancak ≤ 50 mm  

T3: En büyük boyutu > 50 mm  

T4: Göğüs duvarı ve/veya cilde (ülserasyon veya deri nodülleri) doğrudan uzantısı olan 
herhangi bir boyutta tümör (Not: Sadece dermis invazyonu T4 olarak nitelendirilemez).  

T4a: Pektoralis major kası dışında göğüs duvarına yayılım.  

T4b: Ülserasyon ve/veya aynı memede satellit nodüller ve/veya inflamatuar karsinom 
kriterlerine uymayan deride ödem (peau d'orange dahil)  

T4c: T4a ve T4b  

T4d: İnflamatuar karsinom  

 

 

Tablo-2: Bölgesel LN (N) (AJCC Cancer Staging Manual 7th)  

Klinik olarak 

Nx: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez (Örneğin daha önce çıkarılmış)  

N0: Bölgesel lenf nodu metastazı yok.  

N1: Hareketli, aynı taraf seviye I, II ALN (lar) metastazı  

N2: Klinik olarak sabit veya etraf dokulara yapışık aynı taraf level I, II ALN ların da 
metastaz; veya klinik belirgin lenf nodu metastazı yokluğunda klinik olarak tespit1 
edilen aynı taraf İMLN larda metastaz.  

N2a: Birbirlerine veya diğer yapılara yapışık olan aynı taraf seviye I, II ALN ların da 
metastaz.  
 

N2b: Klinik belirgin level I, II ALN metastazı kanıtı yokluğunda klinik olarak tespit
1
 edilen 

sadece aynı taraf İMLN larında metastaz.  

N3: Seviye I, II ALN tutulumu olan veya olmayan aynı taraf İKLN (lar) da (seviye III 
aksiller) metastaz; veya klinik belirgin seviye I, II ALN metastazı ile birlikte klinik olarak 
tespit

1
 edilen aynı taraf İMLN (lar) metastazı; veya aksiler ya da İMLN tutulumu olan ya 

da olmayan aynı taraf SKLN (lar) da metastaz.  

N3a: Aynı taraf İKLN (lar) metastazı.  

N3b: Aynı taraf İMLN (lar) ve ALN (lar) metastazı.  

N3c: Aynı taraf SKLN (lar) metastazı.  
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Tablo-3: Patolojik LN (pN)2 (AJCC Cancer Staging Manual 7th) 
pNX: Bölgesel lenf nodları değerlendirilemez  

pN0: Bölgesel lenf nodu metastazı histolojik olarak yok [Not: ITC, 0,2 mm den büyük 
olmayan küçük hücre kümeleri, ya da tek bir tümör hücreleri, ya da tek bir histolojik 
kesitte 200 den az bir hücre kümesi olarak tanımlanır. ITC leri rutin histoloji veya İHK 
metodlarla tespit edilebilir. Sadece ITC leri içeren nodlar, N sınıflandırmasına göre 
pozitif nod olarak değerlendirilmezler, fakat toplam nod sayısına dahil edilmelidirler).  

pN0 (i-): Histolojik olarak bölgesel lenf nodu metastazı yok, IHK negatif.  

pN0 (i +): Bölgesel lenf nodu (lar) da 0.2 mm den büyük olmayan malign hücreler (ITC 
dahil H&E veya İHK ile saptanılır)  

pN0 (mol-): Histolojik olarak bölgesel lenf nodu metastazı yok, negatif moleküler 
bulgular (RT-PCR)  

pN0 (mol +): Pozitif moleküler bulgular (RT-PCR), ama histolojik ya da IHK ile tespit 
edilen bölgesel lenf nodu metastazı yok.  

pN1: Mikrometastaz; veya 1-3 ALN da metastaz; ve/veya klinik olarak tespit
3
 

edilemeyen ancak SLNB ile saptanılan İMLN (lar) da metastaz  

pN1mi: Mikrometastaz (> 0.2 mm ve/veya 200 den daha fazla hücreler, ama hiçbiri > 
2.0 mm değil)  

pN1a: 1-3 ALN metastazı, en az bir metastaz > 2.0 mm  

pN1b: Klinik olarak tespit
3
 edilemeyen ancak SLNB ile ortaya çıkarılan mikrometastaz 

veya makrometastazlı İMLN ların da metastaz  

pN1c: 1-3 ALN metastazı ve klinik olarak saptanılamayan ancak SLNB ile ortaya 
konulan mikrometastaz veya makrometastazlı İMLN lar da metastaz.  

pN2: 4-9 ALN da metastaz; veya ALN metastazı yokluğunda klinik olarak tespit4 edilen 
İMLN da metastaz  

pN2a: 4-9 ALN metastazı (en az bir tümör depoziti > 2.0 mm)  

pN2b: ALN metastazı yokluğunda klinik tespit
4
 edilen İMLN da metastaz.  

pN3: On veya daha fazla ALN ların da metastaz; veya İKLN larında (seviye III aksiller) 
metastaz; veya bir veya daha fazla pozitif seviye I, II ALN nun varlığında klinik olarak 
tespit4 edilen İMLN da metastaz; veya klinik olarak tespit3 edilemeyen ancak SLNB ile 
makrometastaz veya mikrometastazlı İMLN ların da ve 3 den fazla ALN larında 
metastaz; veya aynı taraf SKLN ların da metastaz  

pN3a: On veya daha fazla ALN da metastaz (en az bir tümör depoziti > 2.0 mm); veya 
İKLN larda metastaz (seviye III ALN ları)  

pN3b: Bir veya fazla pozitif ALN varlığında klinik olarak tespit
4
 edilen aynı taraf İMLN 

ların da metastaz; veya klinik olarak tespit
3
 edilemeyen ancak SLNB ile tespit edilen 

makrometastaz veya mikrometastazlı İMLN da ve üçten fazla ALN da metastaz.  

pN3c: Aynı taraf SKLN larında metastaz  
AÇIKLAMA (Tablo 1-3): DCIS: Duktal karsinoma in situ; LCIS: Lobüler karsinoma in situ; SLNB: 

Sentinel lenf nodu biyopsisi; İTC: İzole tümör hücreleri; IHK: İmmünohistokimyasal; H&E: Hematoksilen 
ve eozin; RT-PCR: Ters transkriptaz- Polimeraz zincir reaksiyonu; ALN: Aksiller lenf nodu; İMLN: 
İnterna mammaria lenf nodu. SKLN: Supraklavikular lenf nodu; İKLN: İnfraklavikular lenf nodu.  
1
Klinik olarak tespit, görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya klinik muayene ile ve s itolojik 

değerlendirme ile ince iğne aspirasyona dayalı patolojik makrometastazın tahmini veya malignitenin 
ciddi şüpheli karakterleri barındırması olarak tanımlanır. Eksizyonel biyopsi olmadan ince iğne 
aspirasyonu ile klinik olarak tespit edilen metastatik hastalık teyidi bir (f) soneki ile belirlenir. Örnek: 
cN3a (f). Lenf nodunun exisyonel biyopsisi veya sentinel lenf nodu biyopsisi, pT yokluğunda, klinik 
olarak N yi sınıflandırır. Örnek: cN1. Nodal durumu saptamaya yönelik bilgileri klinik, ince iğne 
aspirasyonu, kor biyopsi veya SLNB gibi faktörler tayin edecektir. Patolojik sınıflandırma (pN) sadece 
patolojik T ile ilgili olduğunda eksizyon veya SLNB kullanılır.  
2
Sınıflandırma SLNB olan veya olmayan ALN diseksiyona dayanmaktadır. Aksiller diseksiyon olmadan 

sadece SLNB ne göre sınıflamada ‘sentinel lenf’ için sn ifadesi kullanılır. Örnek: pN0 (sn).  
3
"Klinik olarak tespit edememe", görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya fizik muayene ile 

tespit edememe olarak tanımlanır.  
 
4
"Klinik olarak tespit" görüntüleme yöntemleri (lenfosintigrafi hariç) veya klinik muayene ile ve sitolojik 

değerlendirme ile ince iğne aspirasyona dayalı patolojik makrometastazın tahmini veya malignitenin 
ciddi şüpheli karakterleri barındırması olarak tanımlanır. 
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Tablo-4: Uzak Metastaz (M) (AJCC Cancer Staging Manual 7th) 
 
M0: Klinik veya radyolojik olarak uzak metastaz kanıtı yok.  

cM0 (i +): Klinik veya radyolojik uzak metastaz kanıtı yok, ancak metastazın semptom 
veya bulguları olmayan bir hastada dolaşımdaki kan, kemik iliği ya da diğer nonregional 
nodal dokularda 0,2 mm den büyük olmayan tümör hücrelerinin moleküler veya 
mikroskobik olarak depozitlerinin saptanması.  

M1: Klasik klinik ve radyolojik yöntemlerle ve/veya histolojik olarak kanıtlanmış 0,2 mm 
den daha büyük uzak metastaz saptanması.  

 
Tablo-5: TNM sistemine göre evreler (AJCC Cancer Staging Manual 7th) 

EVRE  TNM  

0  TisN0M0  

IA  T1*N0M0  

IB  T0N1miM0  
T1*N1miM0  

IIA  T0N1**M0  
T1*N1**M0  
T2N0M0  
 

IIB  T2N1M0  
T3N0M0  

IIIA  T0N2M0  
T1*N2M0  
T2N2M0  
T3N1M0  
T3N2M0  

IIIB  T4N0M0  
T4N1M0  
T4N2M0  

IIIC  THerhangi N3M0  

IV  THerhangi NHerhangi M1  
AÇIKLAMA (Tablo 5):  

* T1, T1mi içerir.  
** Sadece nodal mikrometastazlı T0 ve T1 tümörler Evre IIA dan çıkarılır Evre IB olarak sınıflandırılır.  
M0, M0 (i+) içerir 

 

           I.C.1.2. Tümör Boyutu 

          Tümör boyutu özellikle aksiller lenf bezi negatif hastalarda önemli bir 

prognostik faktör olarak tanımlanmıştır. Quiet ve arkadaşlarının yaptığı 

çalışmada mastektomi sonrası medyan 13,5 yıllık takip süresi olan 826 lenf 

bezi negatif hastada çok değişkenli analizde tümör boyutunun sağkalım ve 

yinelemeye kadar geçen süre için en önemli belirleyici olduğu saptanmıştır. 

Tümör boyutu 2 cm’nin üzerinde olan grupta HSK oranının %64 (p<0,001) ve 

yinelemeye kadar geçen sürenin medyan 37 ay (p=0,01) olduğu belirtilmiştir 

(117). 2007 yılında yayınlanan Saint Gallen Konsensus Rehberinde de 2 
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cm’den küçük tümörler düşük riskli grupta, 2 cm’den büyük tümörler ise orta 

risk grubunda değerlendirilmiştir (118).  

          Carter ve ark. SEER (Surveillance, Epidemiology and End Results) 

verilerindeki yaklaşık 25000 meme kanserli hastanın sağkalım sonuçlarını 

değerlendirmişler ve tümör boyutu ve lenf bezi durumunun bağımsız ancak 

‘’additif’’ prognostik belirteçler olduğu sonucuna ulaşmışlardır. Sağkalımın, 

tümör boyutu arttıkça, lenf bezi durumundan bağımsız olarak düştüğünü ve 

benzer olarak, metastatik lenf bezi sayısı arttıkça tümör boyutundan 

bağımsız olarak düştüğünü belirtmişlerdir (119). 

          Verscraegen ve ark. yaptığı daha yeni tarihli bi diğer SEER analizinde 

83.686 erken evre meme kanserli hastada tümör boyutunun mortaliteye 

etkisini modelleyerek incelemişler ve tümör boyutunun (mm) nodal durumdan 

bağımsız olarak mortaliteye etkisi olduğunun ve kantitatif olarak 3 ve 50 mm 

arasında tümör boyutu arttıkça, kümülatif ölüm oranının (gözlenen ölüm 

sayısının riskteki hasta sayısına oranı) N0 hastalarda %10 dan %25’e doğru, 

N(+) hastalarda ise %20’den %40’a doğru yükseldiğini belirtmişlerdir (120). 

     Meme koruyucu cerrahi (MKC) uygulanan hastalarda tümör boyutunun 

lokal yinelemeye olan etkisi, sağkalıma olan etkisi kadar net 

tanımlanmamıştır. Önceki çalışmalarda hastalığın T1 veya T2 olmasının 

meme kanseri yineleme oranlarına bir etkisi olduğu saptanmamıştır (121). 

Adjuvan RT dozu ve boost dozu gibi birçok faktörün, tümör boyutunun lokal 

yinelemeye olan etkisini azaltabileceği düşünülmektedir (122). 

          I.C.1.3. Lenf Bezi Durumu 

          Aksiller lenf bezi metastazı, hastalıksız sağkalım (HSK) ve genel 

sağkalım (GSK) için halen en güçlü prognostik faktördür. Yayınlanmış 

çalışmalarda lenf bezi negatif hastalarda 10 yıllık sağkalım oranları %65-%80 

iken, lenf bezi pozitif hastalarda %25-43 arasındadır (123). Yapılan 

çalışmalarda metastatik lenf bezi sayısının sağkalım oranlarına etkisinin 

belirgin olduğu belirtilmiş ve lenf bezi (-) hastalarda 5 yıllık sağ kalım 

oranlarının %82, 1-3 lenf bezi (+) olanlarda %73, 4-12 Lenf bezi (+) olanlarda 

%45,7 ve ≥ 13 lenf bezi (+) olanlarda %28,4 olduğu saptanmıştır (124,125). 
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          Cerrahi onkolojide yeni bir konsept olarak lenf bezi oranı (LBO) 

gündeme gelmiştir. Woodward ve ark. LBO’nun (tutulu lenf bezi sayısının 

diseke edilen lenf bezi sayısına oranı) prognostik rolünü araştıran çalışmaları 

değerlendirmiş ve LBO’nun sağkalım için metastatik lenf bezi sayısından 

daha önemli olduğu sonucuna varmışlardır (126).  

          Lenf bezine mikrometastaz [pN1(mi)] 0,2’mm den büyük ve/veya 200 

hücreden fazla ve 2 mm’den küçük olması durumudur. İzole tümör hücreleri 

[pN0(i+)] ise 0,2 mm’den büyük olmayan tek tümör hücresi veya küçük hücre 

kümeleri bulunmasıdır. İzole tümör hücresi [pN0(i+)],  [pN0] olarak kabul 

edilir ve prognozları benzerdir (127). 2011 yılında Gobardhan ve ark. yaptığı 

çalışmada 1411 T1-T2 ve N0, N1mi, N1a, N1b hastalar karşılaştırılığında 

uzak metastaz, hastalıksız sağ kalım ve genel sağ kalım oranlarının pN(0) ve 

pN1(mi)’li olgularda birbirine benzer olduğunu ancak pN(1a) ve pN(1b) 

olgularda sağkalım sonuçlarının daha kötü olduğu belirtilmiş ve 

mikrometastaz varlığının sağkalımla ilişkili olmadığı sonucuna varılmıştır 

(128). Tjan-Heijnen ve ark. 2010 yılında yaptıkları 2000 olguyu içeren en 

geniş sentinel lenf nodu biyopsi (SLNB) çalışmasında ise izole tümör hücresi 

veya mikrometastaz olan hastalar lenf bezi negatif hastalarla 

karşılaştırıldığında hastalığa bağlı olayların 1,5 kat arttığı ve bu hastalarda 

adjuvan sistemik tedavinin göz önünde bulundurulması gerektiği belirtilmiştir 

(129). 

          I.C.1.4. Histolojik Tip  

          Meme kanseri heterojen bir hastalık olduğu için prognozu belirlemek 

ve tedavi planlaması yapmak için histopatolojik sınıflama yapılması 

gerekmektedir. İnvaziv meme kanserinin sınıflaması, kanserin ışık 

mikroskopisindeki morfolojik  görünümü esas alınarak yapılmaktadır (130). 

En sık kullanılan sınıflama Dünya Sağlık Örgütü (WHO) sınıflamasıdır (Tablo 

6). 
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Tablo-6: Meme kanserinin histopatolojik sınıflaması (WHO Classification of 

Tumours of the Breast 2012) 

Epitelyal tümörler  

Mikroinvaziv karsinom  

İnvaziv meme karsinomu  

İnvaziv karsinom, özel tipi olmayan  

İnvaziv lobüler karsinom  

Tübüler karsinom  

Kribriform karsinom  

Müsinöz karsinom  

Medüller özellik gösteren karsinom  

Taşlı yüzük hücre diferansiasyonu gösteren karsinom  

Apokrin diferansiasyon gösteren karsinom  

İnvaziv mikropapiller karsinom  

Metaplastik karsinom, özel tipi olmayan  

Nadir görülenler  

        Nöroendokrin özellikler gösteren karsinom  

        Sekretuar karsinom  

        İnvaziv papiller karsinom  

        Asinik hücreli karsinom  

        Mukoepidermoid karsinom  

        Polimorfoz karsinom  

        Onkositik karsinom  

        Lipid-rich karsinom  

        Glukojen-rich berrak hücreli karsinom  

        Sebaseöz karsinom  

        Tükrük bezi/deri adneksal tip tümörler  

Epitelyal-myoepitelyal tümörler  

Pleomorfik adenom  

Adenomyoepitelyom  

Adenoid kistik karsinom  

Prekürsör lezyonlar  

Duktal karsinoma in situ (DCIS)  

Lobüler neoplazi  

        Lobüler karsinoma in situ (LCIS)  

        Atipik lobüler hiperplazi  

İntraduktal proliferatif lezyonlar  

Olağan duktal hiperplazi  

Atipik duktal hiperplazi  

Flat epitelyal atipiyi içeren kolumnar hücre lezyonları  

Papiller lezyonlar  

İntraduktal papillom  

İntraduktal papiller karsinom  

Enkapsüle papiller karsinom  

Solid papiller karsinom  

Benign epitelyal proliferasyonlar  

Sklerozan adenozis 

 

          İnvaziv duktal karsinom (spesifik olmayan tip): İnvaziv meme 

karsinomlarının en sık görülen tipidir (%70-80) ve diğer alt tiplerden herhangi 

birine ait spesifik özellikleri taşımayan geniş bir grubu oluşlturmaktadır. 



22 
 

Makroskopik olarak olguların çoğu sert kıvamlı ve düzensiz sınırlıdır. Bu 

tümörlerin yoğun fibröz stromaya sahip formları önceleri “skirrö karsinom” 

olarak isimlendirilmişse de, günümüzde ayrı bir mikroskopik tip olarak 

tanımlanmamaktadır. İyi diferansiye, orta diferansiye ve az diferansiye 

formları bulunmaktadır. İnvaziv duktal karsinomların %70-80’inde östrojen 

reseptörü, %60-70’inde progesteron reseptörü, %15-30’unda HER-2/neu 

pozitiftir (131). 

          İnvaziv lobuler karsinom: Tüm invaziv meme karsinomlarının %5-15’ini 

oluşturmaktadır ve hormon replasman tedavisi alan kadınlarda daha sık 

görülmektedir (131). Diğer tip invaziv meme karsinomlarına göre daha 

yüksek oranda bilateral ve multifokal olurlar (131). 

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

tespit edilenlerin %8-20’sini oluşturur (132,133). Sık olmayarak aksiller 

ganglion metastazı yaparlar, fakat prognozu çok iyi tümörlerdir (134). 

          İnvaziv Kribriform Karsinom: Küçük, düzenli epitelyal hücrelerin 

adacıklar oluşturması ile karakterli olup; aksiller lenf nod metastazı ve nüks 

oranları invaziv duktal karsinomlara göre anlamlı şekilde daha azdır (133). 

          Müsinöz (kolloidal) karsinom: Az görülen bir tip olup meme 

karsinomlarının %1-6’sını oluşturur. Daha çok ileri yaş kadınlarda görülür ve 

prognozu iyidir. İyi sınırlı olmaları nedeni ile klinik, radyolojik ve makroskopik 

olarak benign meme lezyonlarını taklit edebilirler. Hormon reseptörleri 

genellikle pozitif, HER-2/neu negatiftir (131). 

          Medüller karsinom: Meme karsinomlarının %1-5’ini oluşturur. Bazı 

araştırmacılara göre, tanı kriterlerine tam uyulduğu taktirde bu oran %1’in 

altına düşmektedir. Medüller karsinom daha çok 50 yaş altındaki kadınlarda 

ve BRCA1 genini taşıyanlarda görülür. İyi sınırlı, yumuşak kıvamlı kitle 

oluşturur ve bu nedenle klinik ve radyolojik olarak fibroadenom gibi benign 

meme lezyonu olarak yorumlanabilir. Yüksek nükleer grade, artmış mitotik 

aktivite ve hormon reseptör ekspresyonunun yokluğuna karşın medüller 

karsinom invaziv duktal karsinoma göre biraz daha iyi prognoza sahiptir. 

HER-2/neu overekspresyonu genellikle yoktur (131). 
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          İnvaziv papiller karsinom: İnvaziv meme karsinomlarının nadir görülen 

bir tipidir. Makroskopik olarak genellikle iyi sınırlıdır. Fibrovasküler koru olan 

papiller yapıların varlığı karakteristik mikroskopik özelliğidir. Prognozu 

genellikle iyidir (131). 

          İnvaziv mikropapiller karsinom: Pür formu invaziv meme 

karsinomlarının %1-2’sini oluşturur. Daha fazla sıklıkta mikst tipte invaziv 

karsinomlarda, özellikle invaziv duktal karsinoma eşlik eden ikinci bir 

komponent şeklindedir. Bu tümörlerde lenfatik invazyon, lenf nodu metastazı 

ve multifokalite sık olduğundan prognozları kötüdür (131). 

          Sekretuar (jüvenil) karsinom: Nadirdir ve genellikle 30 yaş altındaki 

kadınlarda görülür. Genellikle iyi sınırlı kitle oluştururlar. Prognozu oldukça 

iyidir (131). 

          Adenokistik karsinom: Adenoid kistik karsinom ya da silendirom, meme 

tümörler içerisinde nadir görülen bir tümördür. Genellikle 50 yaş civarında 

ortaya çıkar, klinik kriterleri fazla belirgin olmayan, yavaş gelişen, tek taraflı 

düzgün sınırlı, ağrısız deri ve derin planda invazyon göstermeyen bir 

tümördür (135).    

          Metaplastik karsinom: Adenokarsinom ile birlikte sarkoma benzer iğsi 

hücreli alanlar, skuamöz diferansiasyon, kondroid ve osseöz diferansiasyon 

alanları içeren tümör grubudur. Bazen pür skuamöz hücreli karsinom 

şeklinde de görülebilir. Nadir bir tümör olup prognozu kötüdür (131). 

          Nöroendokrin karsinom: Meme karsinomlarının %2-5’ini oluşturur. 

Genellikle ileri yaş kadınlarda görülür. Bu grup tümörler gastrointestinal 

sistem ve akciğerdeki nöroendokrin tümörlere benzer morfolojik özellikler 

gösterirler. Tümör hücrelerinin %50’sinden fazlası nöroendokrin belirleyicileri 

eksprese etmektedir (131). 

          Apokrin karsinom: Nadir görülen tümör grubudur. Olguların çoğunda 

“gross cystic disease fluid protein-15 (GCDFP-15)” pozitiftir. Ancak apokrin 

karsinom dışındaki diğer malign meme tümörlerinde de GCDFP-15 pozitifliği 

görülebilir. Prognozu aynı grade ve evredeki invaziv duktal karsinomlar ile 

aynıdır. Östrojen ve progesteron reseptörleri genellikle negatif, buna karşın 
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androjen reseptörleri pozitiftir. Olguların yarısında HER-2/neu 

overekspresyonu vardır (131). 

          İnflamatuar karsinom: İnvaziv meme karsinomlarının özel bir klinik 

prezentasyonudur. Yaygın dermal lenfatik invazyon sonucunda lenfatik 

drenaj bozulur ve deride ödemin yanısıra eritem, indurasyon, hassasiyet ve 

portakal kabuğu görünümü (peu de orange) vardır. İnflamatuar bir durumu 

taklit etmesi nedeniyle bu isim verilmiştir. Mikroskopik olarak herhangi bir 

inflamatuar tablo yoktur. Altta yatan invaziv karsinom genellikle yüksek 

gradeli invaziv duktal karsinomdur (131). 

          Bazı çalışmalar tübüler, müsinöz, papiller ve medüller alt tiplerin, 

invaziv duktal  ve invaziv lobuler karsinomla karşılaştırıldığında daha iyi 

prognozlu olduğunu; metaplastik, indiferan ve mikropapiller alt tiplerinin ise 

daha kötü prognozlu olduğunu göstermiştir (136-138). İnvaziv lobuler 

karsinomun multisentrik doğası lokal yineleme oranlarınıın invaziv duktal 

karsinomdan daha yüksek olabileceğini düşündürmüş ancak bu iki 

histopatolojik tipin hastalık sonuçları açısından karşılaştırıldığı çalışmalarda 

lokal yineleme ve sağkalım oranları benzer bulunmuştur (139,140).  

          I.C.1.5. Tümör Derecesi (Grade) 

          Tübül formasyonu, nükleer pleomorfizm ve mitoz sayısını göz önüne 

alarak oluşturulan birçok tümör derecelendirme sistemi bulunmaktadır. AJCC 

evreleme sistemi tarafından Scarff-Bloom-Richardson’un Elston-Ellis 

modifikasyonu önerilmektedir. Scarrf-Bloom-Richardson’da mitotik indeks, 

diferansiasyon ve pleomorfizm kullanılmaktadır. Bu değişkenlerin herbirini 

1’den 3’e kadar skorlandırılmakta; toplamı 3-5 olanları iyi diferansiye, 6,7 orta 

diferansiye, 8,9 kötü diferansiye olarak gruplanmaktadır (130). Elston-Ellis 

modifikasyonunda ise morfolojik olarak değerlendirilerek derecelendirme 

yapılmaktadır. Tübüler formasyosyon yüzdesi, nükleer polimorfizm derecesi 

ve belirli bir alandaki mitoz sayısı değerlendirilmektedir (130). Warwick ve 

arkadaşları 20 yıl takipli çalışmalarında  prognostik faktörleri zamana bağlı 

olarak değerlendirmişler ve tümör derecesi, lenf bezi durumu ve tümör 

boyutunun sağkalım sonuçları üzerine yıllarla azalmakla birlikte sürekli bir 

etkisi olduğunu belirtmişlerdir (141). 
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          I.C.1.6. Lenfovasküler İnvazyon (LVİ) 

          LVİ peritümöral bölgede tümör hücrelerinin bulunmasıdır ve birçok 

çalışmada kötü prognostik faktör olarak belirtilmiştir (142). Truong ve ark. 

post mastektomi RT ile tedavi edilmiş ve 1/3’ünde LVİ olan 763 meme 

kanserli hastayı değerlendirmişler ve LVİ’nin lokal bölgesel yineleme, uzak 

yineleme ve sağkalım ile ilişkili olduğunu belirlemişlerdir (143). Lee ve ark. 

1974 ve 2000 yılları arasında tedavi edilen 2760 lenf bezi negatiif hastayı, 

990 adjuvan tedavi almayan ve 1765 adjuvan tedavi alan olarak iki grupta 

değerlendirdiğinde her iki hasta grubundada çok değişkenli analizde LVİ’nin 

genel sağkalım ile ilişkili olduğunu belirlemişlerdir (144). Hindistan’daki bir 

çalışmada da benzer sonuçlar gösterilmiş ve adjuvan tedavi almayan lenf 

bezi negatif premenopozal kadınlarda 5 yıllık lokal kontrol oranının  LVİ 

olmayanlarda %93,5, LVİ olanlarda %76,5, genel sağkalım oranın da 

sırasıyla %91 ve %74 olduğu ve çok değişkenli analizde LVİ’ nin hastalıksız 

sağkalımı etkileyen bağımsız bir prognostik faktör olduğu saptanmıştır (145). 

          I.C.1.7. Ekstensif İntraduktal Komponent (EİK) 

          EİK tümörün %25’inden fazlasının intraduktal karsinom olması ve 

tümör sınırının dışında intra duktal karsinom görülmesi durumudur. 

Çalışmalarda EİK (-) olan hastalarda 5 yıllık meme yinelemesi oranının <%10 

olduğu, EİK (+) olanlarda %30’a ulaştığı ve EİK’nin yineleme için kötü 

prognostik faktör olduğu belirtilmiştir (146,147).  

          EİK’nin lokal yinelemede prognostik faktör olaral rolü, cerrahi sınır 

durumu ile yakından ilişkili olup özellikle EİK’nin pozitif olması cerrahi sınırı 

pozitif olan olgularda önemli hale gelmektedir. Cerrahi sınır durumu en az 

fokal pozitif olan olgularda EİK olmadığında 5 yıllık meme yinelemesi 

insidansı %19 iken, EİK varlığında %42 olmaktadır (148).  

          I.C.1.8. Irk 

          Afrika kökenli Amerikalı meme kanserli olguların tümörlerinin klinik ve 

biyolojik olarak daha agresif olduğu bilinmekte ancak bu agresif 

klinikopatolojik özelliklerin MKC sonrası daha yüksek lokal yinelemeye neden 

olup olmadığı tam olarak bilinmemektedir. Vicini ve ark. Afrika kökenli 

Amerikalı hastaların daha büyük ve agresif meme tümörleriyle doktora 
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başvurduklarını, sonuç olarak daha sıklıkla adjuvan KT ve RT aldıklarını 

belirtmişlerdir. Lokal bölgesel yineleme açısından beyaz ırka sahip meme 

kanserli kadınlarla aralarında istatistiksel anlamlı bir fark  saptamamışlardır 

(149). Newman ve ark. Afrika kökenli Amerikalı olguların potansiyel olarak en 

az beyaz meme kanserli olgular kadar lokal ve sistemik tedaviye yanıt 

verdikleri sonucuna ulaşmışlardır (150). Sağkalım sonuçları açısından da 

Simon ve ark. 10502 hastayı değerlendirmiş tanıdan sonraki ilk 4 yılda beyaz 

ırka sahip kadınların daha iki sağkalıma sahip olduğunu belirtmişlerdir (151). 

          I.C.1.9. Yaş 

         Genç hastalar sıklıkla büyük çapta, ER (-), PR (-), yüksek dereceli 

tümör ve lenf bezi metastazı ile başvurmaktadır (152,153). Genç yaş, farklı 

sınır değerleriyle (30-50) MKC uygulanan meme kanserli olgularda en önemli 

prognostik faktörlerden biri olarak gösterilmiştir. Mirza ve ark. MKC 

uygulanan 1083 evre I-II meme kanserli olguyu incelemişler ve 50 yaşından 

genç olan olgularda lokal-bölgesel yineleme riskinin 4 kat daha fazla 

olduğunu vurgulamışlardır (154).  

          Yaşın sağkalım üzerine olan etkisi hakkındaki veriler ise çelişkilidir. 

SEER analizinde değerlendirilen 200000 meme kanserli olguda 40 yaşın 

altındakilerin, 40 yaş ve üzerindeki hastalarla karşılaştırıldığında %39 daha 

fazla oranda hastalık nedeniyle kaybedileceği belirtilmiştir (155). Daha eski 

bir çalışma olan Kolias ve ark. yaptığı 70 yaş altı 2879 hastayı içeren 

çalışmada genç tanı yaşını kötü diferansiye tümörlerde kötü prognostik faktör 

olarak belirtilirken; tek başına sağkalım üzerinde etkisi olmadığı belirtilmiştir 

(130). 

          I.C.1.10. Cerrahi Sınır 

          MKC ile tedavi edilmiş meme kanserli olgularda cerrahi sınırın lokal 

yinelemeye olan etkisi araştırıldığında birçok çalışmada beklendiği üzere 

lokal yineleme cerrahi sınırları negatif olanlarda düşük olarak belirtilmiştir. 

Literatürde lokal-bölgesel yineleme oranı cerrahi sınırı negatif olanlarda %2-

%12, pozitif olanlarda %2-%33 arasında değişmektedir (123). Bazı 

çalışmalarda da cerrahi sınır durumu lokal yinelemeye etkili bağımsız risk 

faktörü olarak saptanmamıştır. Bunun nedeninin ise lokal yinelemenin diğer 
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faktörler ile olan kompleks etkileşimine bağlı olduğu düşünülmektedir (156-

158). 

          I.C.1.11. Proliferatif İndeksler 

           En sık kullanılan tümör proliferasyon indeksleri; S-fazındaki hücre 

fraksiyonu (SPF), Timidin Labeling İndeks (TLI), mitotik indeks (MI), Ki-67 ya 

da proliferatif markırlara karşı oluşan Proliferating Cell Nuclear Antigen 

(PCNA) antikorudur (130). 2008 yılında yayınlanan bir meta analizde 32.825 

erken evre meme kanserli olguyu içeren  85 çalışma değerlendirilmiş ve Ki-

67, MI, PCNA ve TLI kötü sağkalım sonuçları ile ilişkili bulunmuştur (159).  

          I.C.1.12. Östrojen ve Progesteron Hormon Reseptörleri (ER ve PR) 

          ER ve PR varlığı (>%10) invaziv meme kanserinde prognostik ve 

prediktif öneme sahiptir. ER ve PR pozitif tümörü olan hastalarda belirgin 

olarak daha iyi sağkalım görülmektedir (160). ER ve PR’nin her ikisi de pozitif 

olan olgular hormonal tedaviden (tamoxifen, aromataz inhibitörleri) yarar 

görürler ve prognazları iyidir. ER (+) tümörler içinde %50-60’ı hormonal 

tedaviye yanıt verirken ER (-) tümörlerin sadece %10’u yanıt verir. ER (+) 

hastalarda 5 yıllık tamoksifen kullanımı yıllık yineleme oranını %39, yıllık 

ölüm oranını %31 oranında düşürmektedir (161). Hormon reseptör durumu 

hastalık süresince değişebilmekte, primer tümör ile metastatik lezyon 

arasında belirgin farklılıklar olabilmektedir (162). Bu nedenle, American 

Society of Clinical Oncology (ASCO), sonuçlar tedavi planını etkileyecek ise 

metastatik lezyonlardan ER ve PR ölçümü yapılmasını önermektedir (163). 

          I.C.1.13. Human Epidermal Growth Factor-2 Receptör (HER-2) 

          HER-2, meme kanserinde ER ve PR gibi hem prognostik hem de 

prediktif bir faktördür. Önemli bir prognostik faktör olduğu ilk kez 1987 yılında 

tanımlanmıştır. İnsan meme kanserlerinin yaklaşık %20’sinde amplifikasyonu 

ve/veya yüksek düzeyde ekspresyonu (immunhistokimya ile 3+ veya 

Floresan insitu Hibridizasyon (FISH) ile pozitif) saptanmaktadır (164). Yüksek 

düzeyde ekspresyonu; özellikle nod pozitif hastalarda, yüksek tümör gradı, 

ER reseptör negatifliği, artmış tümör agresifliği, rekürrens oranlarında ve 

mortalitede artış ile ilişkilendirilmiştir (165,166). Aynı zamanda trastuzumab 

(Herceptin®) tedavisine verilecek olan yanıtı da belirlemektedir. HERA 
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çalışmasının güncellenmiş sonuçlarında HER-2 pozitif olgularda 1 yıl 

transtuzumab tedavisi almanın HSK avantajı sağladığı gösterilmiştir (167). 

HER-2 ekspresyonu antrasiklin ve taksanlara verilecek yanıtın 

öngörülmesinde de kullanılan bir belirteçtir (168). 

          I.C.2. Moleküler ve genetik prognostik faktörler 

          I.C.2.1. Ki-67 

          Ki-67 molekülü ilk olarak Gerdes ve arkadaşları tarafından 1980’li 

yılların başlarında tanımlanmıştır (169). Ki-67 proteininin hücre bölünmesinde 

oldukça önemli bir rol oynadığı ve hücre siklusunun değişik safhalarında (G0 

hariç) eksprese edildiği tespit edilmiştir. Ki-67 yüzdesi proliferatif fraksiyonu 

gösterdiği için ne kadar yüksekse tümörün o kadar agresif olması beklenir. 

ER negatif meme kanseri hücrelerinde daha fazla eksprese edildiği tespit 

edilmiştir (170). St. Gallen 2009 toplantısında Ki-67 proteini varlığı endokrin 

tedaviye kemoterapi eklenmesi için önemli  bir gösterge olarak kabul edilmiş 

ve Ki-67 ekspresyonu %15 ten az olan hastalar düşük, %16-30 arasında 

olanlar orta %30 dan fazla olanlar ise yüksek risk grubu hastalar olarak 

sınıflandırılmıştır (171). 

          I.C.2.2. CYP2D6 İnhibisyonu 

          Tamoksifenin aktif hale gelebilmesi için bazı polimorfik enzimlere gerek 

vardır. Genetik varyasyonlar sonucu bu enzimlerde azalma olursa tamoksifen 

direnci oluşur. CYP2D6 (cytochrome P40 2D6) enzimi bu katalizör 

enzimlerden biridir ve polimorfik varyantları bulunabilmektedir (172). 2011 

yılında yapılan bir epidemiyolojik ve farmakolojik meta analiz çalışmasında 

genetik mutasyon sonucu gelişen CYP2D6 inhibisyonunun yinelemelerle 

ilişkisi gösterilirken içinde kuvvetli CYP2D6 inhibisyonu yapabilecek etken 

madde bulunan antidepresanların nükslerle ilişkisinin olduğu fakat genetik 

mutasyon kadar belirgin olmadığı ortaya konmuştur (173).  

          I.C.2.3. Tümör Baskılayıcı Genler (p53, p27, BRCA1/2) 

          Tümör baskılayıcı genler, eksiklikleri veya mutasyonları durumunda 

kansere yol açan genlerdir. Bazı durumlarda tümör baskılayıcı genlerde 

mutasyon olmaksızın diğer bazı mekanizmalar tarafından bu genlerin 

ekspresyonu veya aktivitesi baskılanabilmektedir (174). Meme kanseri 
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prognozuna etkili başlıca tümör baskılayıcı genler p53, p27, BRCA1 ve 

BRCA2’ dir (175). 

          p53, hücrede DNA hasarı oluşmasıyla aktifleşerek apoptozisi ya da 

hücre döngüsünün durmasını uyaran bir moleküldür. p53 ekspresyonunda 

meydana gelen bozukluklar, meme kanseri olgularının kötü prognozuna 

neden olmaktadır. Mutant p53 formlarına sahip olan meme tümörleri 

genellikle ER ve PR taşımamaktadırlar. Bu tip tümörlerin çoğalma potansiyeli 

yüksek olup, sağkalım olasılığını azalmaktadır (175). p53 mutasyonu özellikle 

standart doza cevap alınamayan, kötü prognostik kritere sahip bir alt tip gibi 

değerlendirilip, doz yoğun tedaviler açısından uyarıcı bir prediktif belirteç 

olarak kullanılabilir (176). 

          p27, birçok siklin/siklin bağlı kinaz komplekslerine bağlanarak bu 

yapıların aktivitelerini düşürmekte ve hücre döngüsünün G1 fazında 

durdurulmasının sağlamaktadır (174). p27 ekspresyon seviyesindeki 

düşüşler ayrıca metastatik eğilim ile de ilişkilendirilmektedir. Yapılan 

çalışmalar, p27’nin düşük dereceli ekspresyonun lenfatik yayılımın güçlü bir 

belirteci olduğunu göstermiştir (175). 

          BRCA1 ve BRCA2, genom stabilitesini korunmasında, DNA’da oluşan 

hasarların rekombinasyon ile onarılmasında ve onarılamayan DNA’ların ise 

yıkılmasında iş gören önemli birer tümör baskılayıcı genlerdir. Mutasyona 

uğramaları halinde DNA hasarlarını tamir etme görevlerini yerine 

getiremeyerek mutasyonların birikmesine, böylece daha kontrolsüz bir hüce 

bölünmesine ve tümör oluşumuna neden olmaktadır (175). Yapılan 

çalışmalar, 70 yaşa kadar olan ve hem BRCA1 hem de BRCA2 geninde 

mutasyon taşıyan kadınlarda meme kanseri gelişme riskinin yaklaşık %80, 

sadece BRCA-1 geninde mutasyon taşıyan kadınlarda ise bu riskin %60 

olduğunu göstermiştir (177). BRCA1 geninde meydana gelen mutasyonlar 40 

yaş altındaki kadınlarda görülen meme kanseri olgularında %5 civarında iken 

ailesinde 3’den fazla meme kanseri olanlarda %90’ların üzerine çıkmaktadır 

(178).  
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          I.C.2.4. Onkogenler [HER-2, Büyüme faktörleri(EGFR, 

VEGFR,IGFR)] 

          Aktivasyonu sonucunda kanser gelişimine neden olan genlere 

onkogen denmektedir. Bu aktivasyon genellikle, gen tarafından kodlanan 

proteinin yüksek miktarda sentezlenmesi ve dolayısıyla da genin 

fonksiyonunun artmasıyla sonuçlanan gen amplifikasyonu ile 

gerçekleşmektedir. Meme kanserinin yaklaşık %20’sinden sorumlu olduğu 

bilinen HER-2 onkogeninin aktivasyonu bu yolla olmaktadır (179). 

          HER-2, meme kanserinin %20-30’unda görülen HER-2 hücre 

membranına yerleşmiş bir tirozin kinazdır (180). Kötü prognostik gösterge 

olmasının yanında, endokrin tedaviye ve bazı kemoterapötiklere direncin 

göstergesidir. Ancak 2000’li yılların başından itibaren klinik kullanıma giren 

HER-2 hedefleyici monoklonal antikor olan transtuzumab ile hastalık HER-2 

negatif hastalık seyrine benzer bir gidişat kazanmış durumdadır (176).  

          Büyüme faktörleri olan Epidermal  büyüme faktörü reseptörü (Epidemal 

growth factor receptor-EGFR), insülin benzeri büyüme faktörü (Insulin like 

growth factor receptor-IGFR), vasküler endotelial büyüme faktörü (Vascular 

endothelial growth factor-VEGF) radyasyon direncinde rol almakta ve 

sağkalım üzerinde etkili olmaktadır (176).  

          EGFR gen amplifikasyonun kötü prognoz ile ilişkili olduğu birçok 

karsinomda gösterilmiştir. Tüm meme kanserlerinin yaklaşık olarak yarısında 

EGFR’nin aşırı üretimi saptanır, ancak amplifikasyon oranı %0 ile %14 

arasında değişmektedir (176). EGFR ekspresyonunun özellikle invaziv 

lobüler karsinomlu hastalarda daha önemli olduğu, EGFR ekspresyonu 

seviyesi yüksek olan bu hastalarda diğer meme kanser alt tiplerine göre sağ 

kalımın çok kısa olduğu bildirilmiştir ve bu tip için önemli bir prognostik 

belirteç olabileceği vurgulanmıştır (181). 

          İnsülin benzeri büyüme faktörleri, normal büyüme ve gelişmede önemli 

görevlere sahiptir; bununla birlikte kanser hücrelerinin çoğalma potansiyelini 

arttırmakta, invaziv ve anjiyogenik bir hücre karakteri oluşmasına yol 

açmaktadır (175). 
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          VEGF, meme kanserinde aşırı eksprese olup hem lenf bezi pozitif hem 

de negatif hastalarda hastalıksız ve genel sağkalım ile ilişkilidir (175). VEGF 

hipoksi ile uyarılarak anjiotensin ekspresyonunu sağlamakta ve bu da 

neovaskülarizasyona yol açmaktadır. Yeniden damarlanan tümör beslenerek 

büyümesini devam ettirebilmekte ve tedavi direncinde rol oynamaktadır 

(182).  

          I.C.2.5. Multigen Ekspresyon Bazlı Prognostik Belirteçler 

          DNA mikrodizi teknolojilerindeki gelişmelerle, tümörün gen ekspresyon 

karakteristikleri anlaşılabilmekte, klinisyenler hastalığın prognozu ve sistemik 

tedaviden elde edilecek olan faydayı öngörebilmektedir. En çok geçerliliği 

olanlar 21-gen rekürrens skoru (RS, Oncotype Dx), Amsterdam 70-gen profili 

(Mammaprint) ve PAM50 rekürrens risk skoru (PAM50 ROR)’dur (183-185). 

Oncotype Dx, içlerinde en güvenilir prognostik testtir ve kullanımı ASCO 

tarafından önerilmiştir. Burada 21 genin değerlendirilmesi sonucunda yeni 

tanı almış, erken evre, lenf nodu negatif, ER pozitif tamoksifen ile tedavi 

edilen hastalarda uzak metastaz skoru (rekürrens skoru) değerlendirilerek 

prognostik ve prediktif çıkarımlar yapılabilmektedir ( 186). 
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GEREÇ VE YÖNTEM 

 

 

          Çalışmada Uludağ Üniversitesi Tıp Fakültesi (UÜTF) Radyasyon 

Onkolojisi Anabilim Dalı’na  01/01/2005-01/01/2015 arasında başvuran ve 

bilgilerine ulaşılan 2378 meme kanserli olgudan, 40 yaş ve altında meme 

kanseri tanısı almış 222 olgu retrospektif olarak irdelendi. Olguların bilgilerine 

radyasyon onkolojisi bölümünde kullanılan bilgi işlem sistemi Lantis® ve 

UÜTF’de kullanılan Avicenna® bilgi işlem sisteminden ulaşıldı.  Bilgilerine 

ulaşılamayan, takiplerine gelmeyen hastalar telefonla aranarak bilgi alındı. 

          Olgulara ait veriler; kişisel, tümöre ait ve uygulanan tedavilere ait 

veriler olmak üzere üç başlık altında  kaydedildi ve irdelendi. Kişisel veriler; 

tanı yaşı, boyu, kilosu, vücut kitle indeksi (BMI), vücut yüzey alanı (VYA), 

menarş yaşı, ilk doğum yaşı, toplam emzirme süresi (ay), aile öyküsü, sigara 

kullanımı, alkol kullanımı, oral kontraseptif kullanımı ve genetik açıdan 

irdelendi. Tümörle ilgili veriler; sağ, sol, bilateral, multifokal, multisentrik, 

patolojik tip, grade, tümör boyutu, metastazlı lenf nodu sayısı, uzak metastaz, 

evre, EKY, PNI, venöz invazyon, vasküler invazyon, lenfatik invazyon, insitu 

tümör yüzdesi, ER, PR, c-erbB2 açısından irdelendi. Uygulanan tedaviler; 

cerrahi şekli, cerrahi sınır, kemoterapi sırası (adjuvan/neoadjuvan), 

kemoterapötik ajan/ajanlar, uygulanan kemoterapi sayısı, hormonoterapi, 

Herceptin kullanımı, radyoterapi protokolü açısından irdelendi. Neoadjuvan 

kemoterapi uygulanan olgular da kemoterapi sonrası boyut, kemoterapi 

sonrası lenf nodu sayısı, kemoterapi sonrası uzak metastaz durumu ve 

kemoterapiye yanıt açısından irdelendi.  Olgular takiplerde lokal nüks, uzak 

metastaz, ikinci primer açısından değerlendirildi ve GSK, HSK analizi yapıldı. 

          Olguların kişisel verileri kaydedilirken; VYA hesaplamasında BSA 

Calculater programı ve DuBois & DuBois formülü kullanıldı. Aile öyküsü 

sorgulanırken birinci derece akrabalarında meme kanseri öyküsü olanlar, 

ikinci derce akrabalarında meme kanseri öyküsü olanlar, birinci derece 

akrabalarında meme kanseri hariç malignite öyküsü olanlar, ikinci derece 

akrabalarında meme kanseri hariç maignite öyküsü olanlar ve ailesinde 
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meme kanseri öyküsü olmayanlar olarak gruplandırıldı. Genetik açıdan daha 

önceden tetkik edilmiş olgular BRCA1, BRCA2, PALB2 testleri pozitifliği veya 

negatifliği açısından irdelendi. Sigara kullanımı, alkol kullanımı, oral 

kontraseptif kullanımı var-yok şeklinde irdelendi. 

           Tümöre ait veriler kaydedilirken tümörün WHO 2012’ye göre histolojik 

alt tipi kaydedildi ancak, alt tip sayısının çokluğu, alt tiplere düşen hasta 

sayısı azlığı ve bu sebeple istatistiksel analiz yapılamaması sebebiyle duktal 

karsinoma insitu (DCI), invaziv duktal karsinoma (IDC), invaziv lobüler 

karsinoma (ILC) ve diğerleri olarak gruplandırıldı. Bloom-Scarff-Richardson 

derecelendirmesine göre tümör gradı, AJCC-2010’a göre invaziv tümör çapı, 

metastatik lenf nodu sayısı ve evresi (TNM) kaydedildi. T evresi T1-T2-T3-

T4, N evresi N0-N1-N2-N3 şeklinde kaydedildi. Klinik olarak evrelenen 

olgularda lenf nodu durumu lenfnodu saptanmaması, aksillada mobil, 

aksillada fikse, diğer [aksiller lenf nodu varlığının yanında supraklavikuler 

ve/veya mamaria interna (MI) ve/veya infraklavikuler lenf nodu varlığı], klinik 

olarak lenf nodu saptanmaması olarak 5 farklı şekilde gruplandırıldı. Tanı 

anındaki metastaz bölgeleri sadece kemik, kemik dışı, kemik+diğer olarak 

gruplandırıldı. Bilateralite, multisentrisite, multifokalite, EKY, PNI, venöz 

invazyon, vasküler invazyon, lenfatik invazyon var-yok şeklinde 

gruplandırıldı. İnsitu tümör yüzdesi ≤%25 ve >%25 olarak gruplandırıldı. 

Hormon reseptörleri ER ve PR pozitif-negatif olarak gruplandırıldı. C-erbB2 0, 

1+, 2+, 3+ olarak gruplandırıldı. 

          Uygulanan tedavilere ait veriler kaydedilirken, cerrahi türü olarak 

meme koruyucu cerrahi (MKC) + sentinel lenf bezi örneklemesi (SLNB), MKC 

+aksiller diseksiyon (AD), Modifiye radikal mastektomi (MRM), cerrahi 

uygulanmayanlar ve diğer cerrahi türleri olarak  gruplandırıldı. Diğer cerrahi 

türünün içine basit mastektomi, subkutan mastektomi ve yalnızca AD 

diseksiyon uygulanan hastalar dahil edildi. Hasta sayısı azlığı sebebiyle 

cerrahi uygulanmayan olgular istatistiki değerlendirilmeye dahil edilemedi. 

Kemoterapi sırası, neoadjuvan KT, adjuvan KT, neoadjuvan+adjuvan KT,  KT 

almayanlar olarak gruplandırıldı.  Uygulanan kemoterapötik ajanlar 

açısından; FEC (5-fluorouracil+Epirubicin+Cyclophosphamide), ACT 

https://www.google.com.tr/search?q=5-fluorouracil&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwiDy83Z6qHSAhUJCZoKHcXZB7AQvwUIGCgA
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(Antrasiklin+Cyclophosphamide +Taksan), FEC+Dosetaksel, AC+Paklitaksel, 

CMF (Cyclophosphamide +Methotrexate+5-fluorouracil), AC, diğerleri olarak 

7 farklı şekilde gruplandırıldı. Uygulanan KT sayısı olarak hastaların toplam 

aldığı kemoterapi seansı sayısı kaydedildi. Uygulanan hormonoterapi 

protokolü sadece Tamoxifen (TMX), TMX+LHRH analoğu,  TMX+LHRH 

analoğu+diğer ajanlar, hormonoterapi almayanlar olarak gruplandırıldı. 

Uygulanan RT protokolü açısından olgular  MKC sonrası RT, mastektomi 

sonrası RT, palyatif RT, 2. seri RT, dış merkezde RT alanlar ve RT 

almayanlar olarak istatistiki olarak irdelendi. Trastuzumab (Herceptin®) 

kullanımı var-yok şeklinde irdelendi.  

          Hastaların takiplerinde nüks, metastaz, nükse kadar geçen süre, 

metastaza kadar geçen süre, 2. primer tümör gelişimi dikkate alındı. Takipte 

gelişen metastazlar, sadece beyin, sadece kemik, beyin+diğer, kemik+diğer, 

beyin+kemik, kemik+beyin+diğer, kemik ve beyin dışı olarak gruplandırıldı. 

Ancak gruplara düşen olgu sayısı yetersizliği sebebiyle metastaz yok, beyin, 

kemik, diğer şeklinde dört grup olarak istatistiki olarak analiz edilebildi. 

          GSK, yaşayan hastalar için ilk tanı tarihinden  son takip tarihine geçen 

süre, ölen hastalar için ilk tanı tarihinden ölüme dek geçen süre olarak 

tanımlandı. Son takip tarihi yakın tarihte (1-2 ay) olmayan hastalar telefonla 

aranarak durumları hakkında bilgi alındı. HSK ilk tanı tarihinden ilk 

progresyon (lokal nüks ve/veya uzak metastaz) görülen tarihe kadar geçen 

süre olarak belirlendi. 

          İstatistiksel analizler SPSS 21 (Statistical Package for Social Sciences) 

programı kullanılarak gerçekleştirildi. Sağkalım istatistiklerinde tek değişkenli 

analizler için Kaplan-Meier sağkalım analizi kullanılırken, karşılaştırmalar 

Log-rank testi ile yapıldı. Çok değişkenli analizler için Cox-regresyon analizi 

kullanıldı. Analizlerde p<0,05 olan değerler istatistiksel olarak anlamlı kabul 

edildi.  

     Çalışma için UÜTF Etik Kurulu 22 Mart 2016 tarih ve 2016-5/10 sayılı 

onayı alındı. 

 

 



35 
 

BULGULAR 

 

 

I. Olguların Kişisel, Tümöre Ait ve Tedaviye Ait verileri 

          Çalışmada 01/01/2005-01/01/2015 arasında UÜTF Radyasyon 

Onkolojisi Anabilim Dalı’na başvurmuş 40 yaş ve altı yaşlarda meme kanseri 

tanısı almış 222 olgu bulunmaktadır. Olguların ortalama yaşı 35,09’dur. En 

genç olgunun tanı yaşı 17’dir. Bu olgunun tanısı bordeline filloid tümördür ve 

RT’siz takip edilmektedir. 

          Olguların kişisel özellik verilerine bakıldığında; 3 olgunun boy ve 

kilo verilerine ulaşılamamıştır, 219 olgunun ise boy ortalaması 161,25 cm 

(142-178 cm), kilo ortalaması 66,26 kg (41-105 kg), BMI ortalamaları 23,14 

kg/m2 (19-39,5 kg/m2), VYA ortalamaları 1,69 m2 (1,28-2,09) dir.  Meme 

kanseri etyolojisinde yer alabilecek olan olguların fiziksel, reproduktif, genetik 

özellikleri, alışkanlıkları, aile öyküsü tablo-7’de özetlenmiştir. 

 

 Tablo-7: Olguların Etyolojik Özellikleri 

Etyolojik 

Faktörler 

Olgu 

Sayısı (%) 

Etyolojik 

Faktörler 

Olgu 

Sayısı (%) 

BMI (kg/m
2
)   Sigara  

<18,5 6 (%2,7) Yok 152 (%68,5) 

18,5-24,9 106 (%47,7) Var 70 (%31,5) 

25-29,9 74 (%34,3) Alkol   

30,34,9 22 (%9,9) Yok  219(%98,6) 

35-39,9 10 (%4,5) Var  3(%1,4) 

≥40 1 (%0,5) BRCA1   

O. Kontraseptif   Yok 63 (%28,4) 

Yok 190 (%85,6) Var 2 (%0,9) 

Var 28 (%12,6) BRCA2   

Hormon K.   Yok 64 (%28,8) 

Yok 201 (%90,5) Var 1 (%0,5) 

Var 17 (%7,7) PALB2   

Aile Öyküsü   Yok 53 (%23,9) 

Yok 139 (%62,6) Var 4 (%1,8) 

1. Der. Meme 14 (%6,3)   

2. Der. Meme 16 (%7,2)   

1. Der. Malign 36 (%16,2)   

2. Der. Malign 11 (%5,0)   
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          Olguların reprodüktif özelliklerine bakıldığında; 4 olgunun menarş yaşı, 

ilk doğum yaşı, emzirme süresi, OKS kullanımı verilerine ulaşılamamıştır.  

218 olgunun ortalama menarş yaşı 12,83, ortalama ilk doğum yaşı 19,36, 

ortalama emzirme süresi 19,49 aydır. 28 olgu daha önceden OKS kullanmış, 

190 olgu kullanmamıştır. 17 olgu Meme kanseri saptanmadan önce hormonal 

tedavi almıştır, 201 olgu almamıştır. 

          Olguların sigara ve alkol kullanım alışkanlıklarına bakıldığında; 70 olgu 

sigara kullanıcısı iken 152 olgu sigara kullanmamaktadır. Sigara kullanan 

olguların ortalama kullanımı 11,89 adet sigara/gün, kullanım süresi ortalama 

12,78 yıldır. 3 olgu alkol kullanıcısı iken 219 olgu alkol kullanmamıştır. 

          Olguların aile öyküsüne bakıldığında; 139 (%62,6) olgunun aile 

öyküsünde meme malignitesi saptanmamıştır. 14 (%6,3) olgunun 1. derece 

akrabalarında meme malignitesi, 16 (%7,2) olgunun 2. derece  akrabalarında 

meme malignitesi öyküsü saptanmıştır. 36 (%16,2) olguda 1. derece 

akrabalarda, 11 (%5,0) olguda 2. derece akrabalarda meme dışı malignite 

varlığı bilgisine ulaşılmıştır. 

          65 olgunun BRCA1, BRCA2 genleri mutasyonu açısından 

değerlendirildiği verisine ulaşılmıştır. Bu olgulardan 2’sinde BRCA1 

mutasyonu saptanır iken , 1’inde BRCA2 mutasyonu saptanmıştır. 57  olguda 

PALB2 geninde mutasyon bakılmış 4’ünde mutasyon saptanmıştır. 

         Olgularımızın tanı yıllarına göre dağılımı grafik-1’de gösterilmiştir. 

Grafiğe bakıldığında olgu sayılarının genellikle yıllara göre arttığı 

görülmektedir. 2014 yılında tanı alanların sayısının 2013 yılına göre az 

olmasının sebebinin 2014 yılı sonunda  tanı alıp, sistemik tedavisi devam 

eden ve  01/01/2015 tarihinden sonra birimimize yönlendirilecek olgular 

olduğu düşünülmektedir. 
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Şekil-1: Tanı yılına göre olgu  sayısı dağılım grafiği 

 

          Tümöre ait verilere bakıldığında; Tanı anında 120’si (%54,1) sağ, 

94’ü (%42,3) sol, 8’i (%3,6) bilateral meme kanserlidir. Tümör 31 (%14) 

olguda multisentriktir, 46 olguda (%20,7) multifokaldir. 1 olguda 

multisentrisite, multifokalite verisine ulaşılamamıştır.  

          Olguların tümörlerinin histopatolojik tiplerine bakıldığında 4 (%1,8) olgu 

DCI, 179 (%80,6) olgu IDC, 12 (%5,4) olgu ILC, 6 (%2,7) olgu müsinöz 

karsinom ve  21(%9,5) olguda  diğer nadir görülen alt tiplerden oluşmaktadır. 

Olgular arasında LCI yoktur. 

          Olguların 21’i (%9,5) grade 1, 80’i (%36,0) grade 2, 84’ü (%37,8) grade 

3 tümöre sahiptir 37’sinin grade bilgisine ulaşılamamıştır.     

          Tümör boyutlarına bakıldığında; 4 hastanın verilerine ulaşılamadı. 

Diğer olguların ortalama tümör boyutu 3,74 cm olarak saptandı. AJCC 2010 

evreleme sistemine göre evrelendirildiğinde; 4 olgu Tis, 3 olgu T1a, 10 olgu 

T1b, 49 olgu T1c, 117 olgu T2, 22 olgu T3, 3 olgu T4a, 2 olgu T4b, 8 olgu 

T4d olarak evrelendirildi. Alt gruplara düşen olgu sayılarının dengesizliği ve 

istatistiksel hesaplama güçlüğü yaratması sebebiyle T1,2,3,4 ana grupları ile 

istatistiksel analiz yapıldı. Olguların 62’si (%27,9) T1, 117’si (%52,7) T2, 22’si 

(%9,9) T3, 13’ü (%5,9) T4 tümöre sahiptir. 
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Tablo-8: Tümöre Ait Veriler 

Tümöre Ait 

Faktörler 

Hasta Sayısı 

(%) 

Tümöre Ait 

Faktörler 

Hasta Sayısı 

(%) 

Taraf  Evre  

Sağ  120 (%54,1) 1 35 (%15,8) 

Sol  94 (%42,3) 2 95 (%42,8) 

Bilateral 8 (%3,6) 3 64 (%28,8) 

Multisentrisite  4 18 (%8,1) 

Yok 190 (%85,6) Lenf Nodu Sayısı  

Var 31 (%14) 0 60 (%27,0) 

Multifokalite  1-3 26 (%11,7) 

Yok 175 (%78,8) 4-7 11 (%5,0) 

Var 46 (%20,7) >7 23 (%10,4) 

Patoloji  Klinik Lenf N.  

IDC 179 (%80,6) Yok 22 (%9,9) 

ILC 12 (%5,4)   Axilla mobil 48 (%21,6) 

DCI 4 (%1,8) Axilla Fikse 16 (%7,2) 

Müsinöz K.  6 (%2,7) Axilla + Diğer 12 (%5,4) 

Diğer 21 (%9,5)  EKY  

Grade  Yok 146 (%65,8) 

Grade 1 21(%9,5) Var 71 (%32,0) 

Grade 2 80 (%36,0) Lİ  

Grade 3 84 (%37,8) Yok 142 (%64,0) 

T Evresi  Var 59 (%26,6) 

T1 62 (%27,9) PNİ  

T2 117 (%52,7) Yok  167 (%75,2) 

T3 22 (%9,9) Var 36 (%16,2) 

T4 13 (%5,9) VVİ  

N Evresi  Yok 185 (%83,3) 

N0 82 (%36,9) Var 17 (%7,7) 

N1 66 (%29,7) ER  

N2 43 (%19,4) Negatif 57(%25,7) 

N3 27 (%12,2)   Pozitif 161 (%72,5) 

M  PR  

Yok 200 (%90,1) Negatif 82(%36,9) 

Var 18 (%8,1) Pozitif 136 (%61,3) 

Tanı Metastaz Yeri  CerbB2  

Yok 200 (%90,1) 0 104 (%46,9) 

Kemik 8 (%3,6) 1 36 (%16,2) 

Kemik+Diğer 4 (%1,8) 2 18 (%8,1) 

Diğer 6 (%2,7) 3 60 (%27,0) 

İnsitu    

≤%25 138 (%62,2)   

>%25 64 (%28,8)   

 

          Lenf nodu evresine (N) bakıldığında; 218 olgunun verisine 

ulaşılabilmiştir. Olguların 98’i cerrahi öncesi klinik verilerle, 120’si cerrahi 

sonrası metastatik lenf nodu sayısına göre evrelendirilmiştir. 120 olgudan 

diseke edilen ortalama metastatik lenf nodu sayısı 3,22 (0-38) bulunmuştur. 

Diseke edilen metastatik lenf nodu sayıları E. Sivridis ve ark. (197) tarafından 
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2006 yılında yayınlanan çalışmadaki gibi gruplandırıldığında 0 olan 60 olgu, 

1-3 arası lenf nodu metastatik olan 26, 4-7 olan 11, >7 olan 23 olgu 

mevcuttur. Tedaviye cerrahi ile başlanmayan, 98 olguya bakıldığında 

22’sinde klinik olarak metastatik lenf nodu saptanmamış, 48’inde aksillada 

mobil lenf nodu saptanmış, 16’sında aksillada fikse lenf nodu saptanmış, 

12’sinde aksilla ve diğer bölgesel lenf nodlarında metastaz saptanmıştır. 

AJCC 2010’a göre evrelendirildiğinde ise 82 olgu N0, 5 olgu N1mi, 60 olgu 

N1a, 1 olgu N1c, 43 olgu N2a, 16 olgu N3a, 4 olgu N3b, 7 olgu N3c olarak 

evrelendirilmiştir. Bazı alt gruplara düşen olgu sayısının az olması ve 

istatistiksek analiz yapılamaması üzerine olgular N0 (%36,9), N1(%29,7), N2 

(%19,4), N3 (%12,2)  olarak ana gruplar halinde gruplandırılıp istatistiksel 

analiz yapılmıştır.  

          Olguların tanı anındaki metastaz evresine (M) bakıldığında; 18 (%8,1) 

olgu M1, 200 (%90,1) olgu M0 olarak bulunmuştur. 4 olgunun verisine 

ulaşılamamıştır. Tanı anında bu 18 olgunun 8’inde sadece kemik metastazı, 

4’ünde kemik ve diğer organ metastazı, 6’sında ise kemik dışı organ 

metastazı bulunmaktadır.  

          Olguların TNM evresine bakıldığında; 216 olgunun evrelemesi tam 

olarak yapılabilmiştir. 4 olgu TisN0M0, 34 olgu evre IA, 1 olgu evre IB, 66 

olgu evre IIA, 29 olgu evre IIB, 44 olgu evre IIIA, 3 olgu evre IIIB, 17 olgu 

evre IIIC, 18 olgu evre IV’tür. Olgu sayılarının istatistiksel analiz yapılmasına  

imkan vermemesi sebebiyle olgular evre I (%15,8), II (%42,8), III (%28,8), IV 

(%8,1) şeklinde gruplandırılmıştır.  

          146 (%65,8) olguda lenf nodlarında ekstra kapsüler yayılım (EKY) 

yoktur. 71 (%32,0) olguda EKY mevcuttur. 5 olgunun verisine 

ulaşılamamıştır.  

          Lenfatik invazyon açısından irdelendiğinde;  59 (%26,6) olguda lenfatik 

invazyon mevcuttur , 142 (%64,0) olguda lenfatik invazyon mevcut değildir,  

21 olgunun ise verisine ulaşılamamıştır. 

          36 (%16,2) olguda perinöral invazyon mevcuttur, 167 (%75,2) olguda 

perinöral invazyon mevcut değildir, 19 olgunun ise verisine ulaşılamamıştır.  
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          17 (%7,7) olguda venöz-vasküler invazyon mevcuttur, 185 (%83,3) 

olguda mevcut değildir, 20 olgunun ise verilerine ulaşılamamıştır. 

          İnsitu tümör yüzdesi açısından irdelendiğinde; 64 (%28,8) olguda 

>%25 insitu tümör, 138 (%62,2) olguda ≤%25 insitu tümör mevcuttur, 20 

olgunun ise verisine ulaşılamamıştır. 

          Hormon reseptörleri açısından irdelendiğinde; 4 olgunun verisine 

ulaşılamamıştır. ER 161 (%72,5) olguda pozitif, 57 (%25,7) olguda ise 

negatiftir. PR 136 (%61,3) olguda pozitif, 82(%36,9) olguda ise negatiftir.  

          CerbB2 açısından irdelendiğinde 104 (%46,9) olguda negatif, 36 

(%16,2) olguda 1+, 18 (%8,1) olguda 2+, 60 (%27,0) olguda 3+’dir. 

          Uygulanan tedavilere ait verilere bakıldığında; 2 (%0,9) olguya 

cerrahi tedavi uygulanmadığı, 86 (%38,7) olguya MKC+SLNB uygulandığı, 

58 (%26,1) olguya MKC+AD uygulandığı, 58 (%26,1) olguya MRM 

uygulandığı, 18 (%8,1) olguya ise bu işlemlerin dışında kalan diğer cerrahi 

işlemler uygulandığı saptanmıştır. 6 (%2,70) olguda cerrahi sınır pozitiftir, 

212 (%95,50) olguda cerrahi sınır negatiftir 4 olgunun verisine ise 

ulaşılamamıştır. Uygulanan tedavilere ait veriler tablo:9’da özetlenmiştir. 

          10 (%4,5) olgu KT almamıştır, 87 (%39,2) olgu sadece neoadjuvan, 

108 (%48,6) olgu sadece adjuvan, 16 (%7,2) olgu hem adjuvan hem de 

neoadjuvan KT almıştır. 1 olgunun KT sırası verisine ulaşılamamıştır.  

          Uygulanan KT ajanlarına bakıldığında; 10 (%4,5) olgunun KT almadığı, 

45 (%20,3) olgunun  FEC  aldığı, 41 (%18,5) olgunun ACT aldığı, 48 (%21,6) 

olgunun FEC+Dosetaksel, 9 (%4,1) olgunun AC+Paklitaksel, 1 (%0,5) 

olgunun CMF, 9 (%4,1) olgunun AC, 2 (%0,9) olgunun CET, 52 (%23,4) 

olguya multiple KT rejimlerininin uygulandığı verisine ulaşılmış. 5 olgunun ise 

KT rejimi verisine ulaşılamamıştır 
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Tablo-9: Tedavilere Ait Veriler 

Tedaviye Ait 

Faktörler 

Hasta Sayısı 

(%) 

Tedaviye Ait 

Faktörler 

Hasta Sayısı 

(%) 

Cerrahi Şekli  Hormonoterapi  

Yok  2 (%0,9) Yok 53 (%23,9) 

MKC+SLNB  86 (%38,7) TMX 43 (%19,4) 

MKC+AD 58 (%26,1) TMX+LHRH  106 (%47,7) 

MRM 58 (%26,1) TMX+LHRH+Diğer 10 (%4,5) 

Diğer 18 (%8,1) Diğer 3 (%1,4) 

KT Sıra  Herceptin  

Yok 10 (%4,5) Almadı 152 (%68,5) 

NAK 87 (%39,2) Aldı 67 (%30,2) 

Adjuvan 108 (%48,6) RT Şekli  

NAK+Adjuvan 16 (%7,2) Almadı 6 (%2,7) 

KT Ajanı  MKC sonrası 140 (%63,1) 

Yok 10 (%4,5) Mastektomi Sonrası 32 (%14,4) 

FEC 45 (%20,3) MKC+Palyatif 6 (%2,7) 

ACT 41 (%18,5) Mastektomi+Palyatif 9 (%4,1) 

FEC+Docetaxel 48 (%21,6) Sadece Palyatif 8 (%3,6) 

AC+Paclitaxel 9 (%4,1) 2. Seri RT 5 (%2,3) 

AC 9 (%4,1) Dış Merkez RT 15 (%6,8) 

Multiple 52 (%23,4) Bilateral Meme RT 1 (%0,5) 

CMF 1 (%0,5) Cerrahi Sınır  

CET 2 (%0,9) Negatif 212 (%95,5) 

  Pozitif 6 (%2,7) 

      

          Olgulara uygulanan KT sayısına bakıldığında;  her KT seansı ayrı ayrı 

sayıldı, 213 olgunun KT seansı verisine ulaşılabilindi. Olgulara ortalama 6,8 

(0-21) seans KT  uygulanmıştır. 

          Olgulara uygulanan hormonoterapilere bakıldığında; 53 (%23,9) olguya 

hormonoterapi uygulanmamış, 43 (19,4) olguya sadece Tamoksifen 

uygulanmış, 106 (%47,7) olguya Tamoksifen+LHRH analoğu, 10 (%4,5) 

olguya Tamoksifen+LHRH anoloğu+diğer hormonoterapi ajanları 

uygulanmış, 3 (%1,4) olguya diğer hormonoterapi ajanları uygulanmıştır. 7 

olgunun hormonoterapi verisine ulaşılamamıştır. 

          67 (%30,2) olguya Herceptin uygulanmış, 152 (%68,5) olguya 

uygulanmamış, 3 olgunun ise verisine ulaşılamamıştır. 

          Olgular uygulanan RT açısından irdelendiğinde; 6 (%2,7) olguya RT 

uygulanmamıştır, 140 (%63,1) olguya MKC sonrası RT, 32 olguya 

mastektomi sonrası RT (%14,4), 6 (%2,7) olguya MKC sonrası RT ve daha 

sonra gelişen metastazlara yönelik palyatif RT, 9 (%4,1) olguya mastektomi 

sonrası ve daha sonra gelişen metastazlara yönelik RT 8 (%3,6) olguya 
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sadece palyatif RT, 5 (%2,3) olguya lokal nüks sonrası 2. seri RT, 1(%0,5) 

olguya bilateral meme kanserine yönelik RT uygulanmıştır. Palyatif RT 

uygulanan olgular olgu sayısı azlığı, istatistiksel analize imkan vermemesi 

sebebiyle birlikte değerlendirilmiştir. 15 (%6,8) olgu ise dış merkezde RT 

almış ikinci tedavi görüşü veya takip amacıyla birimimize başvurmuştur. 

          Neoadjuvan KT (NAK) alan hastalar ayrıca kendi içinde  irdelenmiş, 

veriler tablo-10’da özetlenmiştir. 87 (%84,5) olgu sadece NAK almıştır, 16 

(%15,5) olgu ise NAK+adjuvan KT almıştır. Bu 103 olgu NAK sonrası 

yeniden evrelendirildiğinde; 5 (%4,9) olgu Tis, 11(%10,7) olgu T1mi olarak 

bulunmuştur. Mikro boyuttaki bu tümörler istatistiki analizlerde olarak birlikte 

değerlendirilmiştir. 33 olgu (%32,0) T1, 24 olgu (%23,3) T2, 10 olgu (%9,7) 

T3, 5 olgu (%4,9) T4 olarak  evrelendirilmiştir. 15 olgunun ise verisine 

ulaşılamamıştır. 

          NAK sonrası diseke edilen metastatik lenf nodu sayısına bakıldığında 

93 olgunun verisine ulaşılabilmiştir. Ortalama metastatik lenf nodu sayısı 

2,84’ tür (0-23). NAK sonrası N evrelemesi yapılmamıştır.  

          93 hastanın NAK sonrası M verisine ulaşılabilmiştir.  8 (%7,8) olgu 

NAK sonrası M1, 85 (%82,5) olgu M0 bulunmuştur. 10 olgunun ise verisine 

ulaşılamamıştır. 

           

Tablo-10: NAK alan olgulara ait veriler 

NAK Alan 

Olgulara Ait 

Hasta Sayısı 

(%) 

NAK Alan 

Olgulara Ait 

Hasta Sayısı 

(%) 

T  KT Yanıt  

Tis 5 (%4,9) 1 3 (%2,9) 

T1Mi 11 (%10,7) 2 2 (%1,9) 

T1 33 (%32,0) 3 21(%20,4) 

T2 24 (%23,3) 4 12 (%11,7) 

T3 10 (%9,7) 5 4 (%3,9) 

T4 5 (%4,9) Fibrozis 5 (%4,9) 

M    

M0 85 (%82,5)   

M1 8 (%7,8)   

 

          NAK sonrası cerrahi uygulanan olguların 42’sinin patoloji 

preparatlarında KT yanıtının Miler-Payne derecelendirme sistemine göre 
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derecelendirildiği verisine ulaşılmıştır. Bunlardan 3 olguda grade 1, 2 olguda 

grade 2, 21 olguda grade 3, 12 olguda grade 4, 4 olguda grade 5 KT yanıtı 

saptanmıştır. 5 olgunun patolojisinde tümör saptanmamış sadece fibrozis 

raporlanmıştır. 

          Olgularımızın takip verilerine bakıldığında; median takip süresi 50 (0-

137) aydır. Takipler esnasında olguların 22’sinde (%9,9)  lokal ve bölgesel 

nüks gelişmiştir. Nüks gelişen olgularda  ortalama nüks gelişme süresi 12,8 

aydır. Tanıda 18 (%8,1) olgu metastatiktir, takiplerde 32 olguda daha 

metastaz gelişmiş toplam metastatik olgu sayısı 50 (%22,5)’ye ulaşmıştır. 

Olguların ortalama metastatik hale gelme süresi 22,4 aydır. 1 olgunun uzak 

metastaz ve nüks verisine ulaşılamamıştır. 50 olgunun 5’inde sadece beyin, 

9’unda sadece kemik, 3’ünde beyin ve diğer bölgelerde metastaz, 12’sinde 

kemik ve diğer bölgelere, 2’sinde beyin ve kemiğe, 2 olguda 

beyin+kemik+diğer bölgelere, 17 olguda ise diğer bölgelere metastaz 

gelişmiştir. 13 (%5,9) olguda takiplerde ikinci primer malignite gelişmiştir. 

Bunların 3’ü tiroid malignitesi, 4’ü over malignitesi, 2’si karşı meme 

malignitesi, 4’ü de diğer malignitelerdir.  Veriler tablo-11’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-11: Takip Verileri 

Takip Verileri 
Hasta Sayısı 

(%) 
Takip Verileri 

Hasta Sayısı 

(%) 

Nüks  Metastaz Yeri  

Yok 199 (%89,6) Yok 171(%77,0) 

Var 22 (%9,9)   S.Beyin 5 ( %2,3) 

Metastaz  S.Kemik 9 ( %4,0) 

Yok 171(%77,0) Beyin+Diğer 3 ( %1,4) 

Var 50 (%22,5) Kemik+Diğer 12 ( %5,4) 

2. Primer  Beyin+Kemik 2 ( %0,9) 

Yok 206 (%92,8) Beyin+Kemik+Diğer 2 ( %0,9) 

Var 13 (%5,9) Diğer 17 ( %7,7) 

 

          Olguların 9’u kontrollerine devam etmemiş, takip dışı kalmış ve  iletişim 

bilgileri değiştiği için bu olgulara ulaşılamamıştır. Dolayısıyla bu 9 (%4,05) 

olgu GSK ve HSK açısından irdelenememiştir, son durumları 

bilinmemektedir. 28 (%12,61) olgu takiplerde hayatını kaybetmiştir. 
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Olgulardan 2’si ikinci primer malignite, diğerleri progrese hastalık sebebiyle 

hayatını kaybetmiştir. 185 (%83,33) olgu yaşamını devam ettirmektedir. 

 

II. İstatistiksel  Analiz 

          II.A. Genel Sağkalım 

          Olgulardan elde edilen veriler GSK açısından istatistiki olarak 

irdelendiğinde; ortalama GSK 117,91 (±3,34) aydır.  9 hasta takip dışı 

kalmıştır bu sebeple bu hastalar istatistiki analize dahil edilememiş, analizler 

213 olgunun verisiyle gerçekleştirilmiştir.  

          Kişisel özelliklerin  GSK üzerindeki etkisine bakıldığında; BMI’nın 

ortalama GSK üzerine istatiksel olarak anlamlı etkisi bulunmamıştır 

(p=0,777). Morbid obez sadece bir olgu olduğu için istatistiksel hesaplamaya 

dahil edilmemiştir. Yani 40 yaş ve altı meme kanserli kadın olguların zayıf, 

normal, fazla kilolu, obez veya aşırı kilolu olmalarının ortalama GSK üzerine 

istatistiki olarak anlamlı etkisi bulunmamıştır. 

          OKS kullanımı ve GSK verilerine ulaşılan 210 olgu  değerlendirilmiş 

OKS kullanımının GSK üzerine istatistiki olarak anlamlı etkisi bulunmamıştır 

(p=0,205) 

          Daha önceden herhangi bir sebeple (üremeye yardımcı teknikler vs.)  

hormon kullanımı ve GSK verilerine ulaşılan 210 olgu irdelendiğinde; hormon 

tedavisi almanın GSK üzerine anlamlı etkisi bulunmamıştır (p=0,435). 

          213 olgunun ailesel özellikleri irdelendiğinde; aile öyküsünün GSK 

üzerine istatistiksel anlamlı etkisi bulunmamıştır (p=0,783). Yani 1. veya 2. 

derece akrabalarında meme kanseri veya meme kanseri dışı malignite 

öyküsü bulunanlarla bulunmayanların GSK süreleri arasında istatistiki olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır.     

          Olguların meme kanserine etyolojisinde yer alabilecek kişisel  

özellikleri ve GSK verileri tablo-12’de verilmiştir. 
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Tablo-12: Etyolojik faktörler ve GSK analizi 

Etyolojik 

Faktörler 

OlguSayısı 

(%) 
Ex (%) GSK (Ay) p Değeri 

BMI         

<18,5 6 (%2,8) 0 (0,0)   

0,777 

18,5-24,9 102 (%48,3) 12 (%11,8) 112,22 

25-29,9 72 (%34,1) 10 (%13,9) 117,15 

30,34,9 23 (%10,9) 3 (%13,0) 96,16 

35-39,9 8 (%3,8) 2 (%25,0) 97,29 

O. Kontraseptif         

Yok 183 (%87,1) 24 (%13,1) 118,00 
0,205 

Var 27 (%12,9) 1 (%3,7) 110,67 

Hormon K.         

Yok 193 (%91,9) 24 (%13,1) 118,70 
0,435 

Var 17 (%8,1) 1 (%3,7) 87,30 

Aile Öyküsü         

Yok 138 (%64,8) 19 (%13,8) 115,35 

0,783 

1. Der. Meme 13 (%6,1) 1 (%7,7) 118,69 

2. Der. Meme  15 (%7) 3 (%20,0) 90,06 

1. Der. Malign 36 (%16,9) 4 (%11,1) 106,54 

2. Der. Malign 11 (%5,2) 1 (%9,1) 113,62 

Sigara         

Yok 146 (%68,5) 18 (%12,3) 118,91 
0,706 

Var 67 (%31,5) 10 (%14,9) 108,97 

Alkol         

Yok 182 (%98,6) 28 (%13,3)     

Var 3 (%1,4)  0 (%0,0)     

BRCA1         

Yok 60 (%96,8) 2 (%3,2)     

Var 2 (%3,2) 0 (%0,0)     

BRCA2         

Yok 61 (%98,4) 2 (%3,3)     

Var 1 (%1,6) 0 (%0,0)     

PALB2         

Yok 51 (%92,7) 1 (%2,0)     

Var 4 (%7,3) 0 (%0,0)     

 

          Olguların sigara kullanmasının veya kullanmamasının GSK üzerine 

istatistiksel  anlamlı etkisi bulunmamıştır (p=0,706). 

          Alkol kullanan olgu sayısı sadece 3 olduğu için, olguların alkol kullanım 

özelliklerinin GSK üzerine etkisi  istatistiksel olarak irdelenememiştir. 
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          BRCA1 mutasyonuna sahip yalnız 2 olgu, BRCA2 mutasyonuna sahip 

yalnız 1, PALB2 mutasyonuna sahip yalnız 4 olgu olduğu için olguların 

genetik özelliklerinin GSK üzerine etkisi istatistiki olarak irdelenememiştir.  

          Olguların boy, kilo, menarş yaşı, ilk doğum yaşı, emzirme süresi ve 

BMI verileri metrik veriler olması sebebiyle univariate analiz yapılamamış,   

multivariate analize dahil edilmiştir. Ancak bunlarının hiçbirinin GSK üzerine 

anlamlı etkisi bulunamamıştır. 

     Olguların prognostik özelliklerinin  GSK üzerine etkisi analiz edilmiş ve  

tablo-13’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-13: Prognostik faktörler ve GSK analizi 

Prognostik 

Faktörler 

 

Olgu Sayısı 

(%) 

Ex (%) GSK (Ay) p-değeri 

Taraf     
Sağ  114 (%53,5) 14 (%12,3) 118,52 

<0,001 Sol  91 (%42,7) 8 (%8,8) 115,25 

Bilateral 8 (%3,8) 6 (%75) 59 

Multisentrisite     
Yok 182 (%85,8) 20 (%11,0) 120,86 

0,68 
Var 30 (%14,2) 7 (% 23,3) 69,74 

Multifokalite     
Yok 167 (%78,8) 22 (%13,2) 118,23 

0,818 
Var 45 (%21,2) 25 (%11,1) 99,1 

Patoloji     
IDC 172 (%84,7) 18 (%10,5) 121,93 

0,01 ILC 12 (%5,9) 4 (%33,3) 73,32 

Diğer 19 (%9,4) 6 (%31,6) 80,93 

Grade     
Grade 1 19 (%10,7) 2 (%10,5) 108,66 

0,904 Grade 2 77 (%43,5) 9 (%11,7) 111,77 

Grade 3 81 (%45,8) 10 (%12,3) 119,10 

T Evresi     
T1 60 (%28,8) 2 (%3,3) 110,13 

<0,001 
T2 111 (%53,4) 10 (%9,0) 123,83 

T3 21 (%10,1) 4 (%19,0) 104,87 

T4 13 (%6,3) 9 (%69,2) 52,78 

N Evresi     
N0 80 (%39,4) 1 (%1,3) 135,40 

<0,001 
N1 57 (%28,1) 5 (%8,8) 116,16 

N2 40 (%19,7) 8 (%20,0) 95,32 

N3 26 (%12,8) 9 (%34,6) 71,23 
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M Evresi     
M0 191 (%91,7) 17 (%9,4) 123,72 

<0,001 
M1 18 (%8,3) 8  (%17,1) 50,95 

EKY     
Yok 142 (%68,3) 12 (%8,5)  123,82 

0,33 
Var 66 (%31,7) 13 (%19,7) 103,37 

Lenf Nodu Sayısı     
0 60 (%52,6) 0 (%0)  

0,02 
1-3 24 (%21,1) 1 (%4,2) 121,86 

4-7 9 (%7,9) 3 (%33,3) 85,85 

>7 21 (%18,4) 5 (%23,8) 88,79 

Klinik Lenf N.     
Yok 22 (%22,7) 1 (%4,5) 105,57 

<0,001 
Axilla mobil 47 (%48,5) 7 (%14,9) 106,34 

Axilla Fikse 16 (%16,5) 3 (%18,8) 97,35 

Axilla + Diğer 12 (%12,4) 5 (%41,7) 46,36 

Tanıda Met. Yeri     
Yok 193 (%91,9) 18 (%9,3) 123,15 

<0,001 
Kemik 8 (%3,8) 3 (%37,5) 54,72 

Kemik+ Diğer 4 (%1,9) 2 (%50,0) 40,00 

Diğer 5 (%2,4) 3 (%60,0) 49,33 

Evre     
1 34 (%16,4) 0 (%0)  

<0,001 
2 92 (%44,4) 6 (%6,5) 127,17 

3 59 (%28,5) 11 (%48,6) 105,06 

4 18 (%8,7) 8 (%44,4) 50,95 

Lenfatik İnv.     
Yok 139 (%71,6) 12 (%8,6) 124,43 

0,023 
Var 55 (%28,4) 12 (%21,8) 100,35 

PNİ     
Yok  162 (%83,1) 17 (%10,5) 121,42 

0,115 
Var 33 (%16,9) 7 (%21,2) 100,27 

VVİ     
Yok 179 (%92,3) 19 (%10,6) 121,65 

0,114 
Var 15 (%7,7) 4 (%26,7) 86,80 

İnsitu      
≤%25 133 (%68,6) 17 (%12,8) 119,59 

0,449 
>%25 61 (%31,4) 5 (%8,2) 113,91 

ER     
Negatif 53 (%25,2) 8 (%15,1) 117,72 

0,814 
Pozitif 157 (%74,8) 18 (%11,5) 108,55 

PR     
Negatif 79 (%37,6) 11 (%13,9) 116,72 

0,668 
Pozitif 131 (%62,4) 15 (%11,5) 113,00 

CerbB2     
0 99 (%47,1) 11 (%11,1) 121,28 

0,664 
1 35 (%16,7) 5 (%14,3) 102,49 

2 18 (%8,6) 1 (%5,6) 115,40 

3 58 (%27,6) 9 (%15,5) 106,02 
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          Tanı anında hastalığın sağ, sol veya bilateral olmasının GSK üzerine 

istatistiki olarak anlamlı etkisi bulunmuştur (p<0,001). Taraf verisi kendi 

içerisinde tek tek karşılaştırıldığında sağ veya sol meme kanseri olmanın 

GSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi bulunmamıştır (p=0,418). Bilateral 

meme kanserli olguların ortalama GSK süreleri sağ meme kanserli olgulara 

göre istatiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001). Bilateral 

meme kanserli olguların ortalama GSK süreleri sol meme kanserli olgulara 

göre istatiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001) 

          Multisentrisite ve GSK verilerine ulaşılabilen 212 olgu irdelendiğinde; 

multisentrik tümöre sahip olmanın GSK üzerine istatistiksel olarak anlamlı 

etkisi bulunmadığı görülmüştür (p=0,68). 

          Multifokalite ve GSK verilerine ulaşılabilen 212 olgu irdelendiğinde; 

multifokal tümöre sahip olmanın GSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi 

bulunmadığı görülmüştür (p=0,818). 

          Olguların tümörleri patolojik tipine göre IDC, ILC, insitu karsinom, 

müsinöz karsinom ve diğer olarak gruplandırılıp istatistiksel olarak 

irdelendiğinde; insitu karsinom ve müsinöz karsinom olgu sayılarının azlığı 

sebebiyle istatistiksel analize dahil edilmemişlerdir. Olguların tümörlerinin 

patolojik tiplerin IDC, ILC ve diğer patolojik tipte olmalarının GSK  açısından 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık oluşturduğu saptanmıştır (p=0,01). IDC ve 

ILC patolojisine sahip olanlar karşılaştırıldığında; IDC patolojisine sahip 

olanların ortalama GSK sürelerinin istatistiksel olarak daha yüksek olduğu 

bulunmuştur (p=0,002). IDC ve diğer grubu karşılaştırıldığında; IDC 

patolojisine sahip olanların ortalama GSK sürelerinin istatistiksel olarak daha 

yüksek olduğu bulunmuştur (p=0,03). ILC ve diğer grubu arasında ortalama 

GSK süreleri açısından istatistiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır 

(p=0,826). 

          Tümörünün grade ve GSK verisine ulaşılan 177 olgu 

karşılaştırıldığında; grade I, grade II veya grade III tümöre sahip olmanın 

GSK üzerinde anlamlı farklılık oluşturmadığı saptanmıştır (p=0,904). 

          T evresi ve GSK verilerine ulaşılabilen 208 olguya bakıldığında; Tis 

grubu sadece 3 olgu içerdiği için istatistiki analize dahil edilmemiştir. 
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Olguların T1, T2, T3, T4 olmalarının GSK üzerinde istatiksel olarak anlamlı 

fark oluşturduğu bulunmuştur (p<0,001). Tek tek karşılaştırıldıklarında  T1 ve 

T2 olgular arasında GSK açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,128). T1 veT3 olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,04). T1 ve T4 olgular arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p<0,001). T2 ve T3 olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p=0,27). T2 ve T4 olgular arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). T3 ve T4 olgular arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,002). Yani T4 tümöre sahip olanların 

ortalama GSK süresi diğerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

düşüktür. 

          N evresi ve GSK verilerine ulaşılabilen 203 olguya bakıldığında; 

olguların N0, N1, N2 veya N3 olmalarının GSK üzerinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark oluşturduğu bulunmuştur (p<0,001). Tek tek 

karşılaştırıldıklarında; N0 olgularla N1 olgular arasında istatistiksel anlamlı 

GSK farkı saptanmamıştır (p=0,063) bunun yanında N0 olgularla N2 

(p=0,001) ve N3 (p<0,001) olgular karşılaştırıldıklarında istatistiksel anlamlı 

olarak N0 olgular lehine anlamlı GSK farkı saptanmıştır. N1 ve N2 olgular 

arasında anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,077). N1 olguların ortalama 

GSK süreleri N3 olgulara göre istatistiksel anlamlı olarak yüksek bulunmuştur 

(p=0,001). N2 ve N3 olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,089).  

          M evresine bakıldığında; tanıda uzak metastaza sahip olan olguların, 

olmayanlara göre istatistiksel anlamlı olarak daha düşük ortalama GSK 

süresine sahip olduğu bulunmuştur (p<0,001). 

          Öncelikle cerrahi uygulanmayıp klinik olarak evrelendirilen ve GSK 

verisine ulaşılan 97 olguya bakıldığında; klinik olarak metastatik lenf nodu 

saptanmayan olgular, sadece aksillada mobil lenf nodu olan olgular, sadece 

aksillada fikse lenf nodu olan olgular, aksilla+diğer lokal lenf nodu metastazı 

olan olgular olarak gruplandırılmıştır ve GSK açısından gruplar arasında 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0,001). Tek tek karşılaştırıldıklarında; klinik 

olarak metastatik lenf nodu saptanmayan olgular ve sadece aksillada mobil 
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lenf nodu olan olgular arasında GSK açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmamıştır (p=0,205). Klinik olarak metastatik lenf nodu saptanmayan 

olgular ve sadece aksillada fikse lenf nodu olan olgular arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,141). Klinik olarak metastatik lenf nodu 

saptanmayan olgular ve aksilla+diğer lokal lenf nodu metastazı olan olgular 

arasında istatiksel anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,001). Sadece aksillada 

mobil lenf nodu olan olgular ve sadece aksillada fikse lenf nodu olan olgular 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,657). Sadece 

aksillada mobil lenf nodu olan olgular ve aksilla+diğer lokal lenf nodu 

metastazı olan olgular arasında istatiksel anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p=0,001). Sadece aksillada fikse lenf nodu olan olgular aksilla+diğer lokal 

lenf nodu metastazı olan olgular arasında istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p=0,039).   

           Tanı anındaki metastaz bölgelerinin GSK üzerine istatistiksel anlamlı 

etkisi bulunmuştur (p<0,001). Tanı anında metastazı olmayan olgular, 

sadece kemik metastazı olan (p=0,004), kemik+diğer bölge metastazı olan 

(p<0,001) ve kemik dışı diğer bölgelere metastazı olan (p<0,001)  olgulara 

göre istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek ortalama GSK süresine sahiptir. 

Sadece kemik metastazı olan olgularla, kemik+diğer bölge metastazı olan 

(p=0,102) ve kemik dışı diğer bölgelere metastazı olan (p=0,141) olgular 

arasında GSK açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Kemik dışı 

diğer bölgelere metastazı olan olguların ortalama GSK süresi kemik+diğer 

bölgelere metastaz olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde 

yüksek bulunmuştur (p=0,048). 

          Öncelikle cerrahi uygulanan olgular çıkan metastatik lenf nodu 

sayısına göre 0, 1-3, 4-7, >7 şeklinde gruplandırıldığında, GSK üzerine 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,002). Tek tek 

karşılaştırıldığında ise; metastatik lenf nodu saptanmayan grupla, 1-3 arası 

metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,106). Metastatik lenf nodu saptanmayan grupla, 4-7 

arası metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,001). Metastatik lenf nodu saptanmayan grupla, >7 
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metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,001). 1-3 arası metastatik lenf nodu saptanan grupla, 4-7 

arası metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,85). 1-3 arası metastatik lenf nodu saptanan grupla, >7 

metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,92). 4-7 arası metastatik lenf nodu saptanan grupla, >7 

metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,794). 

          AJCC 2010’a göre evrelendirilen ve GSK verilerine ulaşılan 203 olgu 

irdelendiğinde;  evrenin GSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi bulunmuştur 

(p<0,001). Evre I ve II arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,129). Evre I ve III arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0,014). Evre I ve IV arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p<0,001). Evre II ve ve III arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0,047). Evre II ve ve IV arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p<0,001). Evre III ve ve IV arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0,001). 

          EKY ve GSK verilerine ulaşılan 208 hasta irdelendiğinde; EKY 

varlığının GSK üzerine istatistiksel anlamı etkisi saptanmamıştır (p=0,33). 

          Lenfatik invazyonun GSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi 

saptanmıştır (p=0,023). PNI varlığında ortalama GSK süresi azalırken, 

istatistiksel anlamlı etkisi saptanmamıştır (p=0,115). Aynı şekilde venöz 

vasküler invazyon varlığında ortalama GSK süresi azalırken, istatistiksel 

anlamlı etkisi saptanmamıştır (0,114).  İnsitu tümör yüzdesinin (p=0,449), 

ER’nin (p=0,814),  PR’nin (p=0,668), CERB2’nin 0,1+,2+,3+ olmasının 

(p=0,664) GSK üzerine anlamlı etkisi saptanmamıştır. 

          Olgulara uygulanan tedavilerin GSK üzerine etkisi irdelenmiş ve tablo-

14’de özetlenmiştir. 
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Tablo-14: Uygulanan tedaviler ve GSK analizi 

Tedaviye Ait 
Faktörler 

Olgu Sayısı 
(%) 

Ex (%) GSK (Ay) p Değeri 

Cerrahi Şekli     

MKC+SLNB  85 (%40,3) 4 (%4,7)  129,24 

<0.001 
MKC+AD 56 (%26,5) 4 (%7,1) 107,11 

MRM 53 (%25,1) 6 (%30,2) 92,10 

Diğer 17 (%8,1) 3 (%17,6) 93,60 

Cerrahi Sınır     

Negatif 203 (%97,1) 25 (%12,3) 119,07 
0,801 

Pozitif 6 (%2,9) 1 (%16,7) 78,67 

KT Sıra     

Yok 10 (%4,7) 0 (%0,0)  

0,270 
Neoadjuvan 85 (%40,2) 15 (%17,6) 93,50 

Adjuvan 100 (%47,4) 9 (%9,0) 122,64 

Neoadjuvan+Adjuvan 16 (%7,6) 3 (%18,8) 103,01  

KT Ajanı     

FEC  42 (%21,3) 1 (%2,4) 134,13 

<0,001 

ACT 41 (%20,8) 7 (%17,0) 93,13 

FEC+Dosetaksel 48 (%24,4) 2 (%4,2) 118,60 

AC+Paklitaksel 8 (%4,1) 0 (%0,0)  

AC 9 (%4,6) 0 (%0,0)  

Multiple 49 (%24,9) 16 (%32,7) 77,36 

Hormonoterapi     

Yok 51 (%24,5) 9 (%17,6) 110,39 

0,49 
Tamoksifen 40 (%19,2) 4 (%10,0) 112,72 

Tamoksifen+LHRH  104 (%50) 10 (%9,6) 115,41 

Diğer 10 (%4,8) 1 (%10,0) 100,13 

Herceptin     

Almadı 146 (%68,9) 15 (%10,3) 122,11 
0,106 

Aldı 66 (%31,1) 12 (%18,2) 89,79 

RT Şekli     

Almadı 6 (%2,8) 0 (%0,0)  

<0,001 

MKC sonrası 137 (%64,3) 5 (%3,6) 131,32 

Mastektomi Sonrası 30 (%14,1) 4 (%13,3) 110,72 

Palyatif 22 (%10,3) 13 (%59,1) 68,20 

2. Seri RT 5 (%2,3) 3 (%60,0) 46,20 

Dış Merkez RT 13 (%6,1) 3 (%23,1) 98,25 

 

          Uygulanan cerrahi şeklinin GSK üzerine anlamlı etkisi bulunmuştur 

(p<0,001). MKC+SLNB uygulanan olguların ortalama GSK süresi en yüksek 

bulunmuştur. Tek tek irdelendiğinde MKC+SLNB ve MKC+AD uygulanan 

olgular arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,639). 

MKC+SLNB uygulanan olgularla MRM uygulanan olgular arasında  

istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). MKC+SLNB uygulanan 

olgularla diğer cerrahi yöntemler uygulanan olgular arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0,008). MKC+AD uygulanan olgularla MRM 

uygulanan olgular arasında  istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p=0,002). 
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MKC+AD uygulanan olgularla diğer cerrahi yöntemler uygulanan olgular 

arasında  istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,07). Cerrahi sınır 

pozitifliği açısından irdelendiğinde; ortalama GSK süresi pozitif cerrahi sınırlı 

olgularda  negatif cerrahi sınırlı olgulara göre daha düşük olmakla birlikte 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (0,801). 

          KT verilerine bakıldığında; olguların KT sırası olarak KT hiç 

almamasının, NAK almasının, adjuvan KT almasının veya NAK+adjuvan KT 

almasının GSK üzerine anlamlı etkisi saptanmamıştır (p=0,270). KT alan 

olgular kendi içinde karşılaştırıldığında KT sırasının GSK üzerine yine anlamlı 

etkisi bulunmamıştır (p=0,307). 

          KT uygulanan ve GSK verisine ulaşılıp istatistiksel analize dahil edilen 

197 olgunun KT ajanları karşılaştırıldığında ise olgular arasında GSK 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). FEC uygulanan 

olgular, ACT uygulanan olgulara göre istatistiksel olarak daha yüksek 

ortalama GSK süresine sahiptir (p=0,25). Bunun yanında FEC uygulanan 

olgularla FEC+Dosetaksel (p=0,652), AC+Paklitaksel (p=0,782) ve AC 

(p=0,651) uygulanan olgular arasında GSK açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. FEC ile multiple KT rejimi uygulanan olgular 

karşılaştırıldığında FEC uygulanan olguların istatistiksel olarak daha yüksek 

ortalama GSK süresine sahip olduğu bulunmuştur (p<0,001). ACT uygulanan 

olgular FEC+dosetaksel uygulanan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha düşük ortalama GSK süresine sahiptir (p=0,034).  ACT 

uygulanan olgularla AC+paklitaksel (p=0,365), AC (p=0,223), multiple 

(p=0,175) KT rejimi uygulanan olgular arasında GSK açısından istatistiksel 

anlamlı fark saptanmamıştır. FEC+Dosetaksel uygulanan olgularla 

AC+paklitaksel (p=0,649), AC (p=0,556) uygulanan olgular arasında GSK 

açısından istatistiksel fark saptanmamıştır. FEC+Dosetaksel uygulanan 

olguların ortalama GSK süreleri multiple KT rejimi uygulanan olgulara göre 

anlamlı olarak daha yüksek saptanmıştır (p<0,001). AC+Paklitaksel ve AC 

alan tüm olgular sağ olduğu için istatistiksel olarak karşılaştırılamamıştır. 

Multiple KT rejimi alan olgularla AC+paklitaksel (p=0,269) ve AC alan olgular 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,093). 
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          Hormonoterapi ajanı kullanılmaması, sadece tamoksifen kullanılması, 

tamoksifen+LHRH analoğu kullanılması veya bunların dışında hormonoterapi 

ajanı kullanılması arasında GSK açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,49).  

          Herceptin uygulanmasının GSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi 

saptanmamıştır (p=0,106). 

          Olgulara uygulanan RT rejiminin GSK üzerine istatistiksel anlamlı fark 

oluşturduğu saptanmıştır (p<0,001). RT almayanlarla, MKC sonrası 

(p=0,701), mastektomi sonrası (p=0,471), palyatif (p=0,052), 2. Seri 

(p=0,055) ve dış merkezde (0,495) RT alanlar arasında GSK açısından 

istatistiksel  anlamlı fark saptanmamıştır. MKC sonrası RT alanlarla, 

mastektomi sonrası RT alanlar arasında GSK açısından istatistiksel anlamlı 

fark saptanmamıştır (p=0,059) ancak palyatif (p<0,001), 2. Seri (p<0,001) ve 

dış merkezde (0,012) RT alanlar arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır. Mastektomi sonrası RT alanlarla palyatif RT (p=0,002), 2. seri 

(p=0,001)  RT alanlar arasında istatistiksel anlamlı fark saptanırken; dış 

merkezde (p=0,598) RT alanlar arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. Palyatif RT alanlarla, 2. seri (p=0,773) RT alanlar arasında 

istatistiksel anlamlı fark saptanmazken; dış merkezde RT (p=0,044) alanlarda 

anlamlı fark saptanmıştır. 2. seri RT alanlar ile dış merkezde RT  alanlar 

arasında da istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p=0,003). 

          NAK ile tedaviye başlanan ve sonrasında tekrar evrelendirilen olgular 

kendi içerisinde irdelendiğinde; KT sonrası T1, T2, T3, T4, T1mi+Tis olgular 

arasında GSK açısından anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). Tek tek 

karşılaştırıldıklarında T1mi+Tis olan olgularla T1 (p=0,064), T2 (p=0,432), T3 

(p=0,601) olgular arasında istatistiksel anlamlı GSK farkı saptanmamıştır, T4 

(p=0,029) olgulara göre istatistiksel anlamlı daha uzun ortalama GSK 

saptanmıştır. T1 olgularla T2 (p=0,214) ve T3 (p=0,612)   olgular arasında 

istatistiksel anlamlı GSK farkı saptanmamış, T4 (p<0,001)   olgulara göre 

istatistiksel anlamlı daha uzun ortalama GSK süresi saptanmıştır. T2 

olgularla T3 (p=0,93) olgular arasında istatistiksel anlamlı GSK farkı 

saptanmamış, T4 (p<0,001)  olgulara göre istatistiksel anlamlı daha uzun 
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ortalama GSK süresi saptanmıştır. T3 olgularla T4 (p=0,021) olgular 

arasında istatistiksel anlamlı GSK farkı saptanmıştır. Yani KT sonrası T4 

tümöre sahip olmak diğer tüm T evrelerine göre istatistiksel olarak anlamlı 

daha ortalama GSK süresine neden olmaktadır, diğerleri arasında anlamlı 

fark saptanmamıştır. 

          NAK sonrası metastatik olgular, metastatik olmayanlara göre  

istatistiksel anlamlı daha düşük GSK’ ya sahiptir (p=0,007). 

          NAK sonrası opere olgulardaki KT yanıtına bakıldığında olgu 

sayılarının azlığı sebebiyle sadece KT yanıtı 3 ve KT yanıtı 4 olan olgular 

karşılaştırılabilmiş, istatistiksel anlamlı GSK farkı saptanmamıştır (p=0,274). 

Bulgular tablo-15’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-15: NAK uygulanan olgular ve GSK analizi 

NAK Faktörleri 
Olgu Sayısı 

(%) 
Ex (%) GSK (Ay) p Değeri 

NAK Sonrası T      

T1 33 (%37,9) 3 (%9,1) 108,69 

<0,001 

T2 24 (%27,6) 4 (%16,7) 104,67 

T3 9 (%10,3) 1 (%11,1) 98,86 

T4 5 (%5,7) 5 (%100) 43,40 

T1mi+Tis 16 (%18,4) 3 (%18,8) 60,22 

NAK Sonrası M     

Yok 84 (%91,3) 12 (%14,3) 107,19 
0,007 

Var 8 (%8,7) 4 (%50) 54,83 

NAK Yanıt     

3 21 (%42,9) 2 (%9,5) 59,27 
0,274 

4 12 (%24,5) 0 (%0,0)  

 

          Takiplerde nüks gelişen olgularda  GSK istatistiksel anlamlı olarak 

daha düşük bulunmuştur (p<0,001). Aynı şekilde  takiplerde metastaz gelişen 

olgularda da GSK istatistiksel anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur 

(p<0,001). İkinci primer gelişen olgularda anlamlı GSK farkı oluşmamıştır 

(0,82). Takip verileri ve GSK analizi tablo-16’da özetlenmiştir. 
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Tablo-16: Takip verileri ve GSK analizi 

Takip Verileri 
Olgu Sayısı 

(%) 
Ex (%) GSK (Ay) p Değeri 

Nüks     

Yok 191 (%89,7) 19 (%9,9) 122,18 
<0,001 

Var 22 (%10,3) 9 (%40,9) 79,89 

Metastaz     

Yok 166 (% 77,9) 2 (%1,2) 135,44 
<0,001 

Var 47 (%22,1) 26 (%55,3) 64,61 

Metastaz Yeri     

Yok 166 (%77,9) 2 (%1,2) 135,44 

<0,001 
Sadece Beyin 5 (%2,3) 4 (%80,0) 36,40 

Sadece Kemik 8 (%3,8) 2 (%25,0) 84,78 

Diğer 34 (%16,0) 20 (%58,8) 62,39 

2. Primer     

Yok 200 (%93,9) 24 (%12,0) 119,46 
0,82 

Var 13 (%6,1) 4 (%30,8) 86,83 

 

          Takiplerde gelişen metastaz yerleri açısından olgular metastaz 

gelişmeyen, sadece beyin metastazı gelişen, sadece kemik metastazı 

gelişen ve diğer  olarak gruplandırıldığında, GSK üzerine istatistiksel anlamlı 

fark  saptanmıştır (p<0,001). Tek tek karşılaştırıldığında sadece kemik 

metastazı olanlar sadece beyin metastazı olanlara göre istatistiksel anlamlı 

daha uzun ortalama GSK süresine sahip bulunmuştur (p=0,031). Diğer 

bölgelere metastaz olanlarla sadece kemik (p=0,108) ya da sadece beyin 

metastazı (p=0,107) olanlar arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. Metastaz gelişmeyen olgular sadece kemik (p<0,001), 

sadece beyin (p<0,001) ve diğer (p<0,001) olgulara göre istatistiksel anlamlı 

daha uzun ortalama GSK süresine sahip bulunmuşlardır. 

          Tek değişkenli analizle değerlendirilemeyen metrik veriler; tümör 

boyutu, metastatik lenf nodu sayısı, boy, kilo, BMI, VYA, menarş yaşı, 

emzirme süresi, ilk doğum yaşı, günlük sigara kullanım adedi, sigara kullanım 

yılı, KT sonrası boyut ve KT sonrası metastatik lenf nodu sayısı çok 

değişkenli analize dahil edilmiştir.  

           GSK üzerine istatistiksel anlamlı olarak etkili olan faktörler ve metrik 

veriler çok değişkenli analiz yöntemi ile irdelendiğinde; etyolojik faktörlerden 

VYA, menarş yaşı, ilk canlı doğum yaşı, emzirme süresi, sigara kullanımı, 

BMI (kg/m2) risk faktörü olarak  seçilmiş ve çok değişkenli analize dahil 
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edilmiştir; ancak bu değişkenler risk faktörü olarak bulunmamış ve bu 

değişkenleri içeren çok değişkenli analiz anlamlı bulunmamıştır (p=0,938). 

          GSK üzerinde etkili olarak belirlenen prognostik faktörlerden; taraf, 

cerrahi şekli, patoloji, boyut, cerrahiyle çıkarılan metastatik lenf nodu sayısı, 

klinik olarak evrelendirilen lenf nodu, EKY, nüks, metastaz değişkenlerini 

içeren çok değişkenli analiz anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Analiz 

sonucunda final adımında elde edilen COX regresyon modelinde yer alan 

değişkenler aşağıdaki tabloda verilmiştir.  

 

Tablo-17: GSK üzerine etkili prognostik faktörlerin çok değişkenli analizi final 

adımı 

Prognostik 

Faktör 
B HR(%95CI) P-değeri 

Boyut _ _ 0.053 

Evre 1.71 5.54(1.14:26.92) 0.034 

Metastaz 
   

Yok 
 

Referans 
 

Var _ _ 0.070 

Cox regresyon modeli anlamlıdır (p<0.001); HR:Hazard ratio 

 

          Analiz sonucunda final adımında elde edilen COX regresyon 

modelinde yer alan değişkenler boyut, evre ve metastazdır.  Analiz sonucuna 

göre metastazın GSK üzerinde bağımsız risk faktörü olmadığı (p=0,070), 

evre artışının GSK üzerinde 5,54 katlık bir risk oluşturduğu (p=0,034) , boyut 

artışının ise sınırda anlamlı (p=0,053) olmakla birlikte GS üzerinde 1,17 katlık 

risk oluşturduğu bulunmuştur. 

          Neoadjuvan tedavi alan grup ayrı olarak çok değişkenli analiz ile 

irdelendiğinde; KT sonrası boyut, KT sonrası N ve KT sonrası M değişkenleri 

çok değişkenli analize dahil edilmiştir. Bu değişkenleri içeren çok değişkenli 

analiz anlamlı bulunmamıştır. 
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          II.B. Hastalıksız Sağkalım  

          Olgulardan elde edilen veriler HSK açısından istatistiki olarak 

irdelendiğinde; ortalama HSK 62,79 (±3,22) aydır.  6 olgunun  HSK verilerine 

ulaşılamamış analizler 216 olgunun verisiyle gerçekleştirilmiştir.  

          Olguların meme kanserine etyolojisinde yer alabilecek kişisel  

özellikleri ve GSK verileri tablo-18’de verilmiştir. 

 

Tablo-18: Etyolojik faktörler ve HSK analizi 

Etyolojik 

Faktörler 

Olgu 

Sayısı (%) 

Nüks-Met 

(%) 
HSK (Ay) p Değeri 

BMI         

<18,5 6 (%2,8) 1 (16,7) 88,00 

0,797 

18,5-24,9 104 (%48,2) 32 (%30,5) 87,20 

25-29,9 73 (%34,4) 18 (%24,0) 97,06 

30,34,9 23 (%10,6) 6 (%26,1) 84,32 

35-39,9 8 (%4,1) 2(%22,2) 88,50 

O. Kontraseptif     

Yok 186 (%87,2) 52 (%27,4) 94,93 
0,354 

Var 27 (%12,8) 5 (%17,9) 94,74 

Hormon K.     

Yok 196 (%91,9) 52 (%13,1) 97,20 
0,787 

Var 17 (%8,1) 5 (%3,7) 65,35 

Aile Öyküsü     

Yok 139 (%64,3) 41 (%28,9) 90,01 

0,221 

1. Der. Meme 14 (%6,3) 4 (%28,6) 93,07 

2. Der. Meme  16 (%7,2) 7 (%43,8) 67,84 

1. Der. Malign 36 (%17,2) 6(%15,8) 94,92 

2. Der. Malign 11 (%5,0) 2 (%18,2) 100,80 

Sigara     

Yok 148 (%68,3) 40 (%26,5) 93,63 
0,861 

Var 68 (%31,7) 20 (%28,6) 90,85 

Alkol     

Yok 218 (%98,6) 58 (%26,6)   

Var 3 (%1,4) 1 (%33,3)   

BRCA1     

Yok 63 (%96,9) 16 (%25,4)   

Var 2 (%3,1) 0 (%0,0)   

BRCA2     

Yok 64 (%98,5) 16 (%25,0)   

Var 1 (%1,5 0 (%0,0)   

PALB2     

Yok 53 (%92,3) 11 (%20,8)   

Var 4 (%7,7 2 (%0,50)   
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          Kişisel özelliklerin  HSK üzerindeki etkisine bakıldığında; BMI’nın 

ortalama HSK üzerine istatiksel olarak anlamlı etkisi bulunmamıştır 

(p=0,797). Morbid obez sadece bir olgu olduğu için istatistiksel hesaplamaya 

dahil edilmemiştir. Yani 40 yaş ve altı meme kanserli kadın olguların zayıf, 

normal, fazla kilolu, obez veya aşırı kilolu olmalarının ortalama HSK üzerine 

istatistiki olarak anlamlı etkisi bulunmamıştır. 

          OKS kullanımı ve HSK verilerine ulaşılan 213 olgu  değerlendirilmiş 

OKS kullanımının HSK üzerine istatistiki olarak anlamlı etkisi bulunmamıştır 

(p=0,354) 

          Daha önceden herhangi bir sebeple (üremeye yardımcı teknikler vs.) 

hormon tedavisi alan ve HSK verilerine ulaşılan 213 olgu irdelendiğinde; 

hormon tedavisi almanıın HSK üzerine anlamlı etkisi bulunmamıştır 

(p=0,787). 

          216 olgunun ailesel özellikleri irdelendiğinde; aile öyküsünün HSK 

üzerine istatistiksel anlamlı etkisi bulunmamıştır (p=0,221). Yani 1. veya 2. 

derece akrabalarında meme kanseri veya meme kanseri dışı malignite 

öyküsü bulunanlarla bulunmayanların HSK süreleri arasında istatistiki olarak 

anlamlı fark bulunmamıştır.     

          Olguların sigara kullanımının HSK üzerine istatistiksel  anlamlı etkisi 

bulunmamıştır (p=0,861). 

          Alkol kullanan olgu sayısı sadece 3 olduğu için, olguların alkol kullanım 

özelliklerinin HSK üzerine etkisi  istatistiksel olarak irdelenememiştir. 

          BRCA1 mutasyonuna sahip yalnız 2 olgu, BRCA2 mutasyonuna sahip 

yalnız 1, PALB2 mutasyonuna sahip yalnız 4 olgu olduğu için olguların 

genetik özelliklerinin HSK üzerine etkisi istatistiki olarak irdelenememiştir.  

          Olguların boy, kilo, menarş yaşı, ilk doğum yaşı, emzirme süresi ve 

BMI verileri metrik veriler olması sebebiyle univariate analiz yapılamamış,   

multivariate analize dahil edilmiştir. Ancak bunlarının hiçbirinin HSK üzerine 

anlamlı etkisi bulunamamıştır. 

          Olguların prognostik özelliklerinin  HSK üzerine etkisi analiz edilmiş ve  

tablo-19’da özetlenmiştir. 
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Tablo-19: Prognostik faktörler ve HSK analizi 

Prognostik 
Faktörler 

 
Olgu Sayısı 

(%) 

Nüks-Met 
(%) 

HSK (Ay) p-değeri 

Taraf     

Sağ  116 (%53.8) 30 (%25,2) 98,96 

<0,001 Sol  92(%42.5) 22 (%23,4) 95,35 

Bilateral 8 (%3.6) 8 (%100) 18,88 

Multisentrisite     

Yok 184 (%85,9) 41 (%21,7) 101,04 
<0,001 

Var 31 (%14,1) 18 (% 58,1) 56,29 

Multifokalite     

Yok 169 (%79,1) 44 (%25,3) 97,85 
0,195 

Var 46 (%20,9) 15 (%32,6) 78,48 

Patoloji     

IDC 175 (%84,8) 45 (%25,1) 97,11 

0,048 ILC 12 (%5,7) 6 (%50,0) 54,21 

Diğer 19 (%9,5) 7 (%35) 79,30 

Grade     

Grade 1 19 (%11,4) 5 (%23,8) 94,12 

0,761 Grade 2 78 (%43,5) 22 (%27,5) 89,76 

Grade 3 83 (%45,1) 21 (%25,3) 97,59 

T Evresi     

T1 60 (%28,8) 13 (%3,3) 92,99 

<0,001 
T2 113 (%53,4) 24 (%9,0) 104,54 

T3 22 (%10,1) 7 (%19,0) 89,50 

T4 13 (%6,3) 12 (%69,2) 14,85 

N Evresi     

N0 80 (%38,9) 9 (%11,0) 120,65 

<0,001 
N1 58 (%28,0) 13 (%22,0) 99,71 

N2 41 (%20,4) 18 (%41,9) 68,59 

N3 27 (%12,8) 15 (%55,6) 47,00 

M Evresi     

M0 194 (%91,5) 40 (%20,6) 104,97 
0.017 

M1 18 (%8,5) 17 (%94,4) 2,89 

EKY     

Yok 142 (%67,1) 27 (%18,6)  111,32 
0,001 

Var 69 (%32,9) 29 (%40,8) 75,64 

Lenf Nodu Sayısı     

0 60 (%51,7) 6 (%10,0) 120,59 

<0,001 
1-3 24 (%20,7) 1 (%4,2) 122,67 

4-7 10 (%8,6) 5 (%50,0) 67,91 

>7 22 (%19) 9 (%40,9) 66,33 

Klinik Lenf N.     

Yok 22 (%22,7) 1 (%4,5) 100,50 

<0,001 
Axilla mobil 48 (%48,5) 16 (%14,9) 80,30 

Axilla Fikse 16 (%16,5) 9 (%18,8) 61,49 

Axilla + Diğer 12 (%12,4) 9 (%41,7) 17,50 

Tanıda Met. Yeri     

Yok 196 (%92,2) 42 (%20,9) 103,99 <0,001 

Kemik 8 (%3,7) 7 (%87,5) 6,5 

Kemik+ Diğer 4 (%1,8) 4 (%100,0) 0 

Diğer 5 (%2,3) 5 (%100,0) 0 
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Evre     

1 34 (%16,1) 4 (%11,8) 95,72 <0,001 

2 92 (%45,0) 11 (%11,6) 117,23 

3 62 (%30,3) 23 (%35,9) 82,85 

4 18 (%8,5) 17 (%94,4) 2,89 

Lİ     

Yok 139 (%70,6) 30 (%21,1) 103,25 0,019 

Var 58 (%29,4) 22 (%37,3) 79,45 

PNİ     

Yok  164 (%82,7) 36 (%21,6) 103,52 0,002 

Var 34 (%17,3) 16 (%45,7) 67,89 

VVİ     

Yok 181 (%92,0) 46 (%24,9) 98,48 0,572 

Var 16 (%8,0) 5 (%31,3) 76,43 

İnsitu      

≤%25 134 (%68,2) 31 (%22,6) 103,85 0,315 

>%25 63 (%31,8) 19 (%29,7) 87,52 

ER     

Negatif 55 (%25,8) 18 (%32,1) 94,38 0,555 

Pozitif 158 (%74,2) 40 (%24,8) 87,70 

PR     

Negatif 81 (%37,3) 26 (%32,1) 91,45 0,145 

Pozitif 132 (%62,7) 32 (%23,5) 95,70 

CerbB2     

0 101 (%47,5) 22 (%21,4) 105,01 0,288 

1 35 (%16,6) 12 (%33,3) 83,60 

2 18 (%8,3) 6 (%33,3) 84,39 

3 59 (%27,6) 18 (%30,0) 85,35 

 

          Tanı anında hastalığın sağ, sol veya bilateral olmasının HSK üzerine 

istatistiki olarak anlamlı etkisi bulunmaktadır (p<0,001). Taraf verisi kendi 

içerisinde tek tek karşılaştırıldığında sağ veya sol meme kanseri olmanın 

HSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi bulunmamıştır (p=0,715). Bilateral 

meme kanserli olguların ortalama HSK süreleri sağ meme kanserli olgulara 

göre istatiksel olarak anlamı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001). Bilateral 

meme kanserli olguların ortalama HSK süreleri sol meme kanserli olgulara 

göre istatiksel olarak anlamlı şekilde düşük bulunmuştur (p<0,001) 

           Multisentrisite ve HSK verilerine ulaşılabilen 215 olgu irdelendiğinde; 

multisentrisitenin HSK üzerine istatistiksel olarak anlamlı  negatif etkisi 

bulunduğu görülmüştür (p<0,001). 

          Multifokalite ve HSK verilerine ulaşılabilen 215 olgu irdelendiğinde; 

multifokal tümöre sahip olmanın HSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi 

bulunmadığı görülmüştür (p=0,195). 
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          Olgular histopatolojik tipine göre istatistiksel olarak irdelendiğinde; 

insitu karsinom ve müsinöz karsinom olgu sayılarının azlığı sebebiyle 

istatistiksel analize dahil edilmemişlerdir. Olguların IDC, ILC ve diğer patolojik 

tipte olmalarının HSK  açısından istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

oluşturduğu saptanmıştır (p=0,048). IDC ve ILC patolojisine sahip olanlar 

karşılaştırıldığında; IDC patolojisine sahip olanların ortalama HSK sürelerinin 

istatistiksek olarak daha yüksek olduğu bulunmuştur (p=0,021). IDC ve diğer 

grubu karşılaştırıldığında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,206). 

ILC ve diğer grubu arasında HSK açısından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,522). 

          Tümörünün grade ve HSK verisine ulaşılan 180 olgu 

karşılaştırıldığında; grade I, grade II veya grade III tümöre sahip olmanın 

HSK üzerinde anlamlı farklılık oluşturmadığı saptanmıştır (p=0,761). 

          T evresi ve HSK verilerine ulaşılabilen 208 olguya bakıldığında; Tis 

grubu sadece 3 olgu içerdiği için istatistiki analize dahil edilmemiştir. 

Olguların T1, T2, T3, T4 olmalarının HSK üzerinde istaitiksel olarak anlamlı 

fark oluşturduğu bulunmuştur (p<0,001). Tek tek karşılaştırıldıklarında  T1 ve 

T2 olgular arasında HSK açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,856). T1 veT3 olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,527). T1 ve T4 olgular arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p<0,001). T2 ve T3 olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı 

farklılık saptanmamıştır (p=0,447). T2 ve T4 olgular arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). T3 ve T4 olgular arasında istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmıştır (p=0,002). Yani T4 tümöre sahip olanların 

ortalama HSK süresi diğerlerine göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha 

düşüktür. 

          N evresi ve HSK verilerine ulaşılabilen 206 olguya bakıldığında; 

olguların N0, N1, N2 veya N3 olmalarının HSK üzerinde istatistiksel olarak 

anlamlı fark oluşturduğu bulunmuştur (p<0,001). Tek tek 

karşılaştırıldıklarında; N0 ile N1 olgular arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,091). N0 ile N2 olgular arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p<0,001). N0 ile N3 olgular arasında da istatistiksel anlamlı fark 
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saptanmıştır (p<0,001). N1 ve N2 olgular arasında anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p=0,028). N1 olgularla N3 olgular arasında da istatistiksel 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0,001). N2 ve N3 olgular arasında anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,119). 

          M evresine bakıldığında; tanıda uzak metastaza sahip olan ve olmayan 

olgular arasında istatistiksel olarak anlamlı HSK farkı saptanmıştır, metastatik 

olanların olmayanlara göre istatistiksel anlamlı olarak daha düşük ortalama 

HSK süresine sahip olduğu bulunmuştur (p=0,017). 

           Öncelikle cerrahi uygulanmayıp klinik olarak evrelendirilen ve HSK 

verisine ulaşılan 98 olguya bakıldığında; klinik olarak metastatik lenf nodu 

saptanmayan olgular, sadece aksillada mobil lenf nodu olan olgular, sadece 

aksillada fikse lenf nodu olan olgular, aksilla+diğer lokal lenf nodu metastazı 

olan olgular olarak gruplandırılmıştır ve HSK açısından gruplar arasında 

anlamlı farklılık saptamıştır (p<0,001). Tek tek karşılaştırıldıklarında; klinik 

olarak metastatik lenf nodu saptanmayan olgular ve sadece aksillada mobil 

lenf nodu olan olgular arasında HSK açısından istatistiksel anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p=0,012). Klinik olarak metastatik lenf nodu saptanmayan 

olgular ve sadece aksillada fikse lenf nodu olan olgular arasında istatistiksel 

anlamlı farklılık saptanmıştır (p=0,002). Klinik olarak metastatik lenf nodu 

saptanmayan olgular ve aksilla+diğer lokal lenf nodu metastazı olan olgular 

arasında istatiksel anlamlı farklılık saptanmıştır (p<0,001). Sadece aksillada 

mobil lenf nodu olan olgular ve sadece aksillada fikse lenf nodu olan olgular 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamıştır (p=0,312). Sadece 

aksillada mobil lenf nodu olan olgular ve aksilla+diğer lokal lenf nodu 

metastazı olan olgular arasında istatiksel anlamlı farklılık saptanmıştır 

(p=0,003). Sadece aksillada fikse lenf nodu olan olgular aksilla+diğer lokal 

lenf nodu metastazı olan olgular arasında istatiksel anlamlı farklılık 

saptanmıştır (p=0,021).  

           Tanı anındaki metastaz bölgelerinin HSK üzerine istatistiksel anlamlı 

etkisi bulunmuştur (p<0,001). Tanı anında metastazı olmayan olgular, 

sadece kemik metastazı olan (p<0,001), kemik+diğer bölge metastazı olan 

(p<0,001) ve kemik dışı diğer bölgelere metastazı olan (p<0,001)  olgulara 
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göre istatistiksel anlamlı olarak daha yüksek ortalama HSK süresine sahiptir. 

Sadece kemik metastazı olan olgularla, kemik+diğer bölge metastazı olan 

(p=0,294) ve kemik dışı diğer bölgelere metastazı olan (p=0,243) olgular 

arasında HSK açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Kemik dışı 

diğer bölgelere metastazı olan olgularla kemik+diğer bölgelere metastaz olan 

olgular hiçbir olgunun, hastalıksız sağkalımı olmadığı için 

karşılaştırılamamıştır. 

          Öncelikle cerrahi uygulanan olgular çıkan metastatik lenf nodu 

sayısına göre 0, 1-3, 4-7, >7 şeklinde gruplandırıldığında, HSK üzerine 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). Tek tek 

karşılaştırıldığında ise; metastatik lenf nodu saptanmayan grupla, 1-3 arası 

metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,251). Metastatik lenf nodu saptanmayan grupla, 4-7 

arası metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,005). Metastatik lenf nodu saptanmayan grupla, >7 

metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,001). 1-3 arası metastatik lenf nodu saptanan grupla, 4-7 

arası metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p<0,001). 1-3 arası metastatik lenf nodu saptanan grupla, >7 

metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmıştır (p=0,001). 4-7 arası metastatik lenf nodu saptanan grupla, >7 

metastatik lenf nodu saptanan grup arasında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır (p=0,985). 

     AJCC 2010’a göre evrelendirilen ve HSK verilerine ullaşılan 206 olgu 

irdelendiğinde;  evrenin HSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi bulunmuştur 

(p<0,001). Evre I ve II arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,951). Evre I ve III arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0,015). Evre I ve IV arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p<0,001). Evre II ve ve III arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0,001). Evre II ve ve IV arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p<0,001). Evre III ve ve IV arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır 

(p=0,001). Bulgularımız gösteriyor ki; erken evre (Evre I ve II) olgular 
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arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamış bunun dışında tüm evreler 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır. 

          EKY ve HSK verilerine ulaşılan 211 hasta irdelendiğinde; EKY 

varlığında ortalama HSK süresi istatistiksel anlamı şekilde düşük 

bulunmuştur (p=0,001). 

          Lenfatik invazyonun HSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi 

saptanmıştır (p=0,019). PNI’nın HSK üzerinde istatistiksel anlamlı fark 

oluşturduğu  saptanmıştır (p=0,002). Venöz vasküler invazyon varlığında 

ortalama HSK süresi azalırken, istatistiksel anlamlı etkisi saptanmamıştır 

(0,572).  İnsitu tümör yüzdesinin (p=0,315), ER’nin (p=0,555),  PR’nin 

(p=0,145), CerbB2’nin 0,1+,2+,3+ olmasının (p=0,288) HSK üzerine anlamlı 

etkisi saptanmamıştır. 

          Uygulanan tedavilerin HSK  üzerine etkisi irdelendiğinde; uygulanan 

cerrahi şeklinin HSK üzerine anlamlı etkisi bulunmuştur (p<0,001). 

MKC+SLNB uygulanan olguların ortalama HSK süresi en yüksek 

bulunmuştur. Tek tek irdelendiğinde MKC+SLNB ve MKC+AD uygulanan 

olgular arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,058). 

MKC+SLNB uygulanan olgularla MRM uygulanan olgular arasında  

istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). MKC+SLNB uygulanan 

olgularla diğer cerrahi yöntemler uygulanan olgular arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmıştır (p=0,018). MKC+AD uygulanan olgularla MRM 

uygulanan olgular arasında  istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p=0,007). 

MKC+AD uygulanan olgularla diğer cerrahi yöntemler uygulanan olgular 

arasında  istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır (p=0,542). Cerrahi sınır 

açısından irdelendiğinde GSK’ dan farklı olarak, HSK üzerinde istatistiksel 

anlamlı fark oluşturduğu bulunmuştur (p=0,012) 
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Tablo-20: Uygulanan tedaviler ve HSK analizi 

Tedaviye Ait 
Faktörler 

Olgu Sayısı 
(%) 

Nüks-Met 
(%) 

HSK (Ay) p Değeri 

Cerrahi Şekli     

MKC+SLNB  85 (%39,3) 10 (%11,6)  120,34 

<0.001 
MKC+AD 56 (%26,0) 14 (%24,6) 88,90 

MRM 58 (%26,5) 29 (%50,0) 65,98 

Diğer 17 (%8,2) 5 (%27,8) 96,51 

Cerrahi Sınır     

Negatif 206 (%97,2) 53 (%25,1) 98,51 
0,012 

Pozitif 6 (%2,8) 4 (%66,7) 39,67 

KT Sıra     

Yok 10 (%4,7) 2 (%2,0) 105,13 

0,003 
Neoadjuvan 87 (%40,7) 32 (%36,8) 73,68 

Adjuvan 101 (%47,2) 17 (%16,0) 111,99 

Neoadjuvan+Adjuvan 16 (%7,5) 8 (%50,0) 68,29 

KT Ajanı     

FEC  42 (%21,0) 3 (%6,7) 127,41 

<0,001 

ACT 41 (%20,5) 13 (%31,7) 77,55 

FEC+Dosetaksel 48 (%24,0) 5 (%10,4) 109,78 

AC+Paklitaksel 8 (%4,0) 1 (%11,1) 72,14 

AC 9 (%4,5) 0 (%0,0)  

Multiple 52 (%26,2) 33 (%63,5) 43,09 

Hormonoterapi     

Yok 53 (%25,0) 15 (%28,3) 98,22 

0,674 
Tamoksifen 40 (%20,3) 11 (%25,6) 93,02 

Tamoksigen+LHRH  105 (%50) 25 (%23,6) 97,43 

Diğer 10 (%4,7) 4 (%40,0) 57,93 

Herceptin     

Almadı 148 (%69,3) 33 (%21,9) 104,84 
0,003 

Aldı 67 (%30,7) 26 (%38,8) 70,46 

RT Şekli     

Almadı 6 (%2,7) 2 (%33,3) 34,00 

<0,001 

MKC sonrası 137 (%63,3) 12 (%8,6) 124,17 

Mastektomi Sonrası 31 (%14,5) 13 (%40,6) 79,14 

Palyatif 24 (%10,9) 23 (%95,8) 24,71 

2. Seri RT 5 (%2,3) 5 (%100,0) 16,00 

Dış Merkez RT 13 (%6,3) 5 (%35,7) 83,65 

 

          KT verilerine bakıldığında; olguların KT sırası olarak KT hiç 

almamasının, NAK almasının, adjuvan KT almasının veya NAK+adjuvan KT 

almasının HSK üzerine anlamlı etkisi saptanmıştır (p=0,003). Gruplar tek tek 

karşılaştırıldığında KT almayan grupla NAK (p=0,059) alan grup arasında,  

adjuvan KT alan grup arasında (p=0,995) ve NAK+adjuvan (0,195) alan grup 

arasında istatistiksel anlamlı HSK farkı saptanmamıştır. NAK alan grupla 

adjuvan KT alan grup arasında istatistiksel anlamlı HSK farkı saptanmıştır 

(p=0,001), adjuvan KT alan grubun HSK’si daha iyi bulunmuştur. NAK alan 

grupla NAK+adjuvan KT alan grup arasında istatistiksel anlamlı HSK farkı 
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saptanmamıştır (p=0,746). Adjuvan KT alan grup NAK+adjuvan KT alan 

gruba göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha iyi HSK’ ye sahip 

bulunmuştur (p=0,005). 

          KT uygulanan ve HSK verisine ulaşılıp istatistiksel analize dahil edilen 

200 olgunun KT ajanları karşılaştırıldığında ise olgular arasında HSK 

açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001). FEC uygulanan 

olgular, ACT uygulanan olgulara göre istatistiksel olarak daha yüksek 

ortalama HSK süresine sahiptir (p=0,04). Bunun yanında FEC uygulanan 

olgularla FEC+dosetaksel (p=0,543), AC+paklitaksel (p=0,473) ve AC 

(p=0,453) uygulanan olgular arasında HSK açısında istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. FEC ile multiple KT rejimi uygulanan olgular 

karşılaştırıldığında FEC uygulanan olgular istatistiksel olarak daha yüksek 

ortalama HSK süresine sahip olduğu bulunmuştur (p<0,001). ACT uygulanan 

olgular FEC+dosetaksel uygulanan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

şekilde daha düşük ortalama HSK süresine sahiptir (p=0,002). ACT 

uygulanan olgularla AC+paklitaksel (p=0,517), AC (p=0,077), KT rejimi 

uygulanan olgular arasında HSK açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır, bunun yanında ACT alan olguların ortalama HSK süresi 

multiple KT rejimi alan olgulara göre anlamlı şekilde daha yüksek 

bulunmuştur (p=0,001). FEC+dosetaksel uygulanan olgularla AC+paklitaksel 

(p=0,299), AC (p=0,504) uygulanan olgular arasında HSK açısından 

istatistiksel fark saptanmamıştır. FEC+Dosetaksel uygulanan olguların 

ortalama HSK süreleri multiple KT rejimi uygulanan olgulara göre anlamlı 

olarak daha yüksek saptanmıştır (p<0,001). AC+paklitaksel ve AC alan 

olgular arasında istatistiksel anlamlı HSK farkı saptanmamıştır (p=0,257). 

AC+paklitaksel  alan olgular multiple KT rejimi alan olgulara göre istatistiksel 

anlamlı daha uzun ortalama HSK süresine sahiptir (p=0,044). AC alan 

olguların hiçbirinde nüks veya metastaz gelişmediği için ortalama HSK 

verilememiştir. Ancak multiple KT rejimi alan olgulara göre  istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha iyi HSK’ye sahip bulunmuştur (p=0,004). 

          Hormonoterapi ajanı almaması, sadece tamoksifen alması, 

tamoksifen+LHRH analoğu alması veya bunların dışında hormonoterapi 
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alması arasında HSK açısından istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır 

(p=0,647).  

          Herceptin uygulanmasının GSK üzerine olan etkisinden farklı olarak  

HSK üzerine istatistiksel anlamlı etkisi saptanmıştır (p=0,003). 

          Olgular uygulanan RT şekillerinin HSK üzerine istatistiksel anlamlı fark 

oluşturduğu saptanmıştır (p<0,001). RT almayanlar, MKC sonrası RT 

alanlara göre istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha düşük HSK’ye sahiptir 

(p=0,12). RT almayanlarla mastektomi sonrası RT (p=0,895) , palyatif 

(p=0,075), 2. seri (p=0,144) ve dış merkezde (0,817) RT alanlar arasında 

HSK açısından istatistiksel  anlamlı fark saptanmamıştır. MKC sonrası RT 

alanlarla, mastektomi sonrası RT alanlar, (p<0,001) ancak palyatif (p<0,001), 

2. seri (p<0,001) ve dış merkezde (0,007) RT alanlar arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmış, MKC sonrası RT alan olgularda HSK daha iyi 

bulunmuştur. Mastektomi sonrası RT alanlarda, palyatif RT (p<0,001), 2. seri 

(p=0,003)  RT alanlara göre HSK istatistiksel anlamlı olarak daha iyi 

bulunurken; dış merkezde (p=0,792) RT alanlara göre istatistiksel anlamlı 

fark saptanmamıştır. Palyatif RT alanlarla, 2. seri (p=0,570) RT alanlar 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmazken; dış merkezde RT (p=0,001) 

alanlarla saptanmış, dış merkezde RT alanların HSK’si istatistiksel olarak 

anlamlı şekilde daha iyi bulunmuştur . 2.seri RT alanlar ile dış merkezde RT  

alanlar arasında da istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır (p=0,003), dış 

merkezde RT alanların HSK’si istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha iyi 

bulunmuştur. 

          NAK ile tedaviye başlanan ve sonrasında tekrar evrelendirilen olgular 

kendi içerisinde irdelendiğinde; KT sonrası T1, T2, T3, T4, T1mi+Tis olgular 

arasında HSK açısından anlamlı fark bulunmuştur (p<0,001). Tek tek 

karşılaştıldıklarında T1mi+Tis olan olgularla T1 (p<0,001), T2 (p=0,008) 

olgular arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmıştır. Tahmin edilenin 

aksine T1 ve T2 olguların ortalama HSK süreleri daha uzun bulunmuştur. 

T1mi+Tis olgularla T3 (p=0,94) ve T4 (p=0,149) arasında  istatistiksel anlamlı 

HSK farkı saptanmamıştır. T1 olgularla T2 (p=0,048),  T3 (p=0,020) , T4 

(p<0,001)  olgular arasında istatistiksel anlamlı HSK farkı saptanmış, T1 
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olguların HSK’si istatistiksel anlamlı olarak daha iyi bulunmuştur. T2 olgularla 

T3 (p=0,756) olgular arasında istatistiksel anlamlı HSK farkı saptanmamış, 

T4 (p=0,001)  olgulara göre istatistiksel anlamlı daha uzun ortalama HSK 

süresi saptanmıştır. T3 olgularla T4 (p=0,010) olgular arasında istatistiksel 

anlamlı HSK farkı saptanmıştır ve T3 olgular HSK açısından istatistiksel 

olarak anlamlı şekilde daha iyi bulunmuştur. 

          NAK sonrası metastatik olgular, metastatik olmayanlara göre  

istatistiksel anlamlı daha düşük HSK’ ya sahiptir (p<0,001). 

          NAK sonrası opere olgulardaki KT yanıtına bakıldığında olgu 

sayılarının azlığı sebebiyle sadece KT yanıtı 3 ve KT yanıtı 4 olan olgular 

karşılaştırılabilmiş, istatistiksel anlamlı HSK farkı saptanmamıştır (p=0,474). 

NAK uygulanan olgulara ait veriler ve HSK analizi tablo-21’de özetlenmiştir. 

 

Tablo-21: NAK uygulanan olgular ve HSK analizi 

NAK Faktörleri 
Olgu Sayısı 

(%) 
Nüks-Met 

(%) 
HSK (Ay) p Değeri 

NAK Sonrası T      

T1 33 (%37,5) 5 (%15,2) 99,13 

<0,001 

T2 24 (%27,3) 8 (%33,3) 76,14 

T3 10 (%11,4) 4 (%40,0) 66,50 

T4 5 (%5,7) 5 (%100,0) 6,80 

T1mi+Tis 16 (%18,2) 11 (%68,8) 22,31 

NAK sonrası Met.     

Yok 85 (%91,4) 26 (%30,6) 82,52 
<0,001 

Var 8 (%8,6) 8 (%100) 0,00 

NAK Yanıt     

3 21 (%63,6) 8 (%38,1) 37,53 
0,474 

4 12 (%36,4) 3 (%25,) 53,25 

 

          Takiplerde, gelişen metastaz yerleri açısından olgular metastaz 

gelişmeyen, sadece beyin metastazı gelişen, sadece kemik metastazı 

gelişen ve diğer  olarak gruplandırıldığında, HSK üzerine istatistiksel anlamlı 

fark  saptanmıştır (p<0,001). Tek tek karşılaştırıldığında metastaz 

gelişmeyen olgular sadece kemik (p<0,001), sadece beyin (p<0,001) ve diğer 

(p<0,001) olgulara göre istatistiksel anlamlı daha uzun ortalama HSK 

süresine sahip bulunmuşlardır. Sadece kemik metastazı olan olgularla, 

sadece beyin metastazı (p=0,055) olan olgular,  diğer (p=0,470) olgular 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. Sadece beyin metastazı 
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olan olgularlada diğer (p=0,85)  metastatik olgular arasında istatistiksel 

anlamlı fark saptanmamıştır. Olguların takip verileri ve HSK analizi tablo-

22’de gösterilmiştir. 

 

Tablo-22: Takip verileri ve HSK analizi   

Takip Verileri 
Olgu Sayısı 

(%) 
Nüks-Met 

(%) 
HSK (Ay) p Değeri 

Metastaz Yeri     

Yok 166 (%77,4) 10 (%1,2) 125,53 

<0,001 
Sadece Beyin 5 (%2,3) 5 (%100,0) 6,00 

Sadece Kemik 9 (%4,1) 9 (%100,0) 28,44 

Diğer 36 (%16,3) 36 (%100,0) 19,08 

2. Primer     

Yok 203 (%93,6) 56 (%27,2) 95,90 
0,693 

Var 13 (%6,4) 4 (%28,6) 73,86 

 

          Tek değişkenli analizle değerlendirilemeyen metrik veriler; tümör 

boyutu, metastatik lenf nodu sayısı, boy, kilo, BMI, VYA, menarş yaşı, 

emzirme süresi, metastaz, KT sonrası metastatik N sayısı çok değişkenli 

analize dahil edilmiştir.  

          HSK üzerine etkili olarak belirlenen faktörler ve metrik veriler çok 

değişkenli analiz yöntemi ile irdelendiğinde; etyolojik faktörlerden VYA, 

menarş yaşı, ilk canlı doğum yaşı, emzirme süresi, sigara kullanımı, BMI 

(kg/m2) risk faktörü olarak  seçilmiş ve çok değişkenli analize dahil edilmiştir; 

ancak bu değişkenler anlamlı risk faktörü olarak bulunmamıştır ve bu 

değişkenleri içeren çok değişkenli analiz anlamlı bulunmamıştır. 

          HSK üzerinde etkili olarak belirlenen prognostik faktörlerden; taraf, 

cerrahi şekli, patoloji, boyut, cerrahiyle çıkarılan metastatik lenf nodu sayısı, 

klinik olarak evrelendirilen lenf nodu, EKY, nüks, metastaz değişkenlerini 

içeren çok değişkenli analiz anlamlı bulunmuştur (p<0,001). Analiz 

sonucunda final adımında elde edilen COX regresyon modelinde yer alan 

değişkenler tablo-23’de verilmiştir.  
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Tablo-23: HSK üzerine etkili prognostik faktörlerin çok değişkenli analizi final 

adımı 

Prognostik Faktör B HR(95%CI) p-değeri 

Boyut - - 0.202 
T       
T1   Referans   
T2 - - 0,942 
T3 - - 0,565 
T4 - - 0,804 
N       
N0   Referans   

N1 1,46 4,29(1,13:16,27) 0.032 

N2 1,65 5,21(1,03:26,45) 0.047 
N3 - - 0,181 
Ekstra Kapsüler İnv.       
Yok   Referans   
Var - - 0.658 
EVRE       
1   Referans   
2 - - 0,150 
3 - - 0,488 

4 2,58 13,25(2,21:79,10) 0.005 

Lenfatik İnvazyon       
Yok   Referans   
Var - - 0.733 
Cox regresyon modeli anlamlıdır (p<0.001); HR:Hazard ratio 

 

      Analiz sonucunda final adımında elde edilen COX regresyon modelinde 

yer alan değişkenler boyut, T, N evre, EKY ve lenfatik invazyondur.  Final 

adımındaki regresyon modelinde N’ in 1 olmasının 0’a göre HSK üzerinde 

4,29 katlık (p=0,032) ve 2 olmasının 5,21 katlık (p=0,047) risk oluşturduğu 
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gözlemlenmiştir. Evre 4 olması referans kategori olarak alınan Evre 1’e göre 

HSK üzerinde 13,25 katlık risk artışı oluşturduğu gözlemlenmiştir (p=0,005). 

     Neoadjuvan tedavi alan grup ayrı olarak çok değişkenli analiz ile 

irdelendiğinde; KT sonrası boyut, KT sonrası N ve KT sonrası M değişkenleri 

çok değişkenli analize dahil edilmiştir, regresyon modeli anlamlı bulunmuştur 

(p=0,009). KT sonrası M1’in M0 a göre 7,46 kat risk oluşturduğu saptanmıştır 

(p=0,028). Analiz sonucunda final adımında elde edilen COX regresyon 

modelinde yer alan KT sonrası M tablo-24’de verilmiştir. 

 

Tablo-24:  NAK uygulanmış olgularda HSK üzerine etkili faktörlerin çok 

değişkenli analizi final adımı 

 
B HR(95%CI) p-değeri 

KT Sonrası 
Metastaz    

Yok  Referans  

Var 2,01 7,46(1,25:44,60) 0,028 
Cox regresyon modeli anlamlıdır (p=0,009); HR:Hazard ratio 
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          TARTIŞMA VE SONUÇ 

 

 

          Meme kanseri kadınlar arasında en sık görülen ve ikinci sıklıkla ölüme 

sebep olan kanserdir (1). Yaş meme kanseri için önemli bir risk faktörüdür; 

ayrıca tanı yaşı sağ kalımı da etkilemektedir (2). Meme kanseri olgularının  

%5-7’ si 40 yaş altında görülmesine rağmen 25-39 yaş grubu kadınlarda en 

sık görülen kanser meme kanseridir (2-4). Dünya genelinde tarama 

yöntemlerinin yaygınlaşmasına paralel olarak meme kanseri insidansında 

artış saptanmaktadır (186). 40 yaş altında ise uluslararası rehberlerde kendi 

kendine meme muayenesi ve doktor muayenesi dışında önerilen etkin bir 

tarama yöntemi bulunmamaktadır. Buna rağmen Amerika, Avrupa, Brezilya 

ve  Asya’da yapılan çalışmalarda genç yaştaki meme kanseri insidansın 

giderek artmakta olduğu bildirilmiştir (6). Meme kanserine bağlı mortalitede, 

gelişmiş ülkelerde azalma görülmekte ise de özellikle gelişmekte olan düşük 

ve orta düzeyde milli gelire sahip ülkeler için meme kanseri halen önemli bir 

halk sağlığı sorunu olarak gösterilmektedir (186). Ülkemiz de gelişmekte olan 

ülkeler arasında yer aldığı için meme kanseri halen önemli bir halk sağlığı 

sorunu olarak karşımızda durmaktadır.  

          Meme kanserli olgular arasında genç meme kanserli olgular tanı, tedavi, 

takip, genetik, estetik, üreme sağlığı ve psikososyal destek açısından daha 

özel bir yere sahiptir. Gençler daha ileri evrelerde tanı almakta, tümörleri 

daha yüksek gradeli olmakta, hormon reseptör negatifliği, HER2/Neu over 

ekspresyonu ve lenfovasküer invazyon daha çok olmaktadır (7-9). 

          Meme kanseri heterojen  bir hastalık grubudur. Meme kanserinde 

prognostik faktörlerin sağkalıma etkilerinin anlaşılması için öncelikle 

hastalığın doğal seyrinin ortaya konması ve hiç tedavi edilmemiş hastalarda 

hastalığın nasıl seyrettiğinin gösterilmesi gerekliliği araştırmacıları bu yöne 

sevketmiştir. Bloom ve ark. 1805-1933 yılları arasında Middlesex 

hastanesinde yaptığı 250 olgu serilik bir araştırmalarında; cerrahi, 

hormonoterapi ya da kemoterapi uygulanmamış hastalardan %18’nin 5 yıl, 

%4’nün ise 10 yıl kadar yaşaması meme kanserinde sağkalımın çok çeşitli 
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değişkenlere bağlı olduğunu ve tedavi edilmese bile bazı olgularda 

sağkalımın uzayabileceğini göstermiştir (187). Bu sebeple hastaların bireysel 

olarak ele alınması, prognostik faktörlerin dikkatle irdelenmesi ve tedavi 

kararlarının alınması gerekmektedir.   

          Epidemiyolojik çalışmalar meme kanserinde çeşitli risk faktörleri ortaya 

koymuştur, bunlardan en önemlisi kadın cinsiyettir, olguların %99’u kadındır 

(16). Çalışmamıza sadece kadın olgular dahil edildiği için erkek olguların 

sayısına bakılmamış, dolayısıyla bir karşılaştırılma yapılmamıştır. 

         Meme kanseri için en önemli ikinci risk  faktörü yaştır. Olguların %95’ini 

40 yaş üzeri kadınlar oluşturmaktadır (16).  Çalışmamıza 40 yaş ve altı 

kadınlar dahil edilmiştir. Birimimize başvuran kadınların ise %9,3’ü 40 yaş ve 

altıdır. Dolayısıyla oranlar benzerlik göstermekle birlikte birimize başvuran 

genç olgu oranı literatüre göre daha yüksektir. 

          Meme kanserli kadınların %15’inden daha azında aile hikayesi vardır. 

Bunların ortalama %5-10’unda ise aile hikayesi olmakla birlikte kanıtlanmış 

genetik yatkınlığı yoktur (188). Çalışmamızda ise 1. veya 2. derece 

akrabalarda meme veya meme dışı malignite saptanmasının GSK ve HSK 

üzerine anlamlı etkisi bulunmamıştır. Bunda aile öyküsünün yeterli 

sorgulanmamasının, hatırlama hatalarının ve kayıt eksikliklerinin de etkisi 

olabileceği düşünülmektedir. 

          Meme kanseri tanısı alan hastalarda meme ve/veya over kanseri için 

aile öyküsü olabilse de tüm meme kanserlerinin % 10’undan azı germline 

genetik mutasyonlarla ilişkilidir (189). Olgularımızın neredeyse dörtte üçünde 

genetik açıdan herhangi bir test yapılmamıştır. Yapılanlardan ise sadece 2 

olguda BRCA1, 1 olguda BRCA2, 4 olguda da PALB2 utasyonları pozitif 

bulunmuştur. Genetik olarak irdelenen ve pozitif olgu sayısının azlığı 

sebebiyle istatistiki analiz yöntemleri uygulanamamıştır. Daha geniş ve 

genetik açıdan daha iyi değerlendirilmiş olgu serilerinde genç olguların 

değerlendirilmesinin gerektiğini düşünmekteyiz. 

          Çalışmalar obezitenin premenopozal meme kanseri gelişimine karşı 

koruyucu olduğunu göstermiştir. 2012 yılında yayınlanan  bir meta analizde 

40-49 yaş arasındaki kadınlarda meme kanseri gelişme riskinin normal kilolu 
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kadınlarla karşılaştırıldığında aşırı kilolularda %14 daha düşük, obezlerde ise 

%26 daha düşük olduğu bulunmuştur (43). Çalışmamızda GSK ve HSK 

açısından değerlendirldiğinde BMI’nın tek değişkenli analzide de çok 

değişkenli analizde de 40 yaş ve altı vakalarda istatistiksel anlamlı etkisi 

görülmemiştir. 

          2000 yılında yayınlanan 53 çalışmanın değerlendirldiği meta analizde; 

ağır alkol alımının (günde 45 gramdan fazla) hiç kullanmayana göre riski 1,46 

oranında artırdığı gösterilmistir. Sigarayla ise meme kanseri arasında iliski 

bulunmamıştır (190). Çalışmamızda sigara kullanımı ile HSK ve GSK 

arasında anlamlı ilişki bulunmamıştır. Alkol kullanan sadece 3 (%1,4) olgu 

olduğu için istatistiksel analiz yapılamamıştır. Alkol kullanımındaki azlığın 

sebebinin olguların dini inanç ve sosyokültürel alışkanlıkları ile ilgili olduğu 

düşünülmektedir. 

          Mevcut kanıtların birçoğu menopozal hormon tedavisi ile meme 

kanseri arasında ilişkiyi desteklemektedir. Kombine östrojen-progesteron 

kullanımı ile riskin daha yüksek olduğu görülmektedir (191-193). Otuz 

yaşından sonra tek doğum yapan kadınlarda meme kanseri riski 18 yaşından 

önce doğum yapan kadınlara göre 2 ile 5 kat fazladır. Erken menarş (<12 

yaş) ve geç menopoz (>55 yaş) meme kanseri riskini arttıran faktörlerdir. 

Emzirme üzerine veriler çelişkilidir. Uzun süreli emzirmeler riski azaltabilir 

(194,195). 45 yaş altındaki genç kadınlarda uzun süreli OKS kullanımının 

etkisini araştıran yedi çalısmanın tümünde meme kanseri riskinde istatistiksel 

anlamlı bir artış gösterilmiş ve her OKS kullanılan yıl için meme kanseri 

riskinin % 3,1 arttığı hesaplanmıştır (196). Olgularımız genç yaşta oldukları 

için menopoz öyküsü sorgulanmamıştır, olguların ortalama menarş yaşı 

12,83, ortalama ilk doğum yaşı 19,36 yaş, ortalama emzirme süresi 19,49 

aydır. Bu bulgular çok değişkenli analiz ile değerlendirilmiş ancak bu 

değişkenleri içeren çok değişkenli regresyon modeli anlamlı bulunmamıştır.  

28 olgu daha önceden OKS kullanmış, 17 olgu meme kanseri saptanmadan 

önce hormonal tedavi almıştır, hormonal tedavi çoğu olguda üremeye 

yardımcı teknikler doğrultusunda  kullanılmıştır. OKS ve HRT tek değişkenli 

analiz ile değerlendirilmiş HSK ve GSK açısından istatistiksel farklılık 
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oluşturmadığı görülmüştür.  Bu sonuçlar doğrultusunda olgu serimizde 

reprodüktif faktörlerin genç meme kanserli olgularda HSK ve GSK açısından 

etkin rol  oynamadığı görülmüştür.    

          Meme kanserinin etyolojisinde yer aldığı genel kabul görmüş diyet, 

iyonize radyasyona maruziyet, proliferatif meme hastalığı öyküsü, önceye ait 

meme kanseri öyküsü, çevresel faktörler ve fiziksel aktivite çalışmamız 

dahilinde sorgulanmamış ve analiz edilmemiştir. Bu verilerden özellikle 

hatırlama hatasına sebep olabilecek diyet, çevresel faktörler, fiziksel 

aktivitenin prospektif çalışmalarla değerlendirilmesinin daha uygun olacağını 

düşünmekteyiz. 

     Olgularımızın ortalama GSK süresi 117,91±3,34 ay, ortalama HSK süresi 

ise 62,79±3,22 aydır. 1, 3, 5 ve 10 yıllık GSK ve HSK oranları ise tablo-25’de 

verilmiştir.  

 

                Tablo-25: Yıllara göre GSK ve HSK oranları 

Yıllar GSK (%) HSK (%) 

1 Yıl  100 88 

3 Yıl  94,7 78 

5 Yıl  84,1 71,2 

10 Yıl 78,3 47,9 

 

          Tümörün sağ ya da sol memede olması istatistiksel olarak GSK ve 

HSK açısından fark oluşturmamıştır ancak; bilateral senkron tümör olması 

HSK ve GSK’yi anlamlı şekilde azaltmıştır. Ortalama GSK sürelerini yarısına, 

ortalama HSK sürelerini beşte birinden azına düşürmüştür. Bu sebeple genç 

olgularda meme malignitesi saptandığında karşı meme de çok dikkatli şekilde 

değerlendirilmelidir. 

          Olgularımızda multisentirik tümörü olmayanlarda ortalama GSK 120,86 

ay iken, HSK 101,04 aydır. Multisentrik tümörlü olgularda ise ortalama GSK 

69,74 ay iken HSK 56,29 ay olarak bulunmuştur. İstatistiksel analizde 

multisentrisitenin ortalama GSK  ve HSK süresini neredeyse aynı oranda ve 

yarısına düşürmesine rağmen GSK üzerinde anlamlı fark oluşturmadığı 

ancak HSK üzerinde oluşturduğu görülmüştür.  
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          Unifokal tümörlü olgularda ortalama GSK 118,23 ay ortalama HSK 97, 

85 aydır. Multifokal olgularda ise bu değerler 99,1 ve 78,45 aya 

gerilemektedir. Ancak istatistiksel olarak anlamlı fark oluşturmamaktadır. 

          Meme tümörlerinin %90’ı invaziv duktal ya da invaziv lobuler 

karsinomdan oluşur. Duktal tip, meme kanserlerinin %80’ini oluşturur ve 

tubuler, mikropapiller, medüller gibi alt tiplere ayrılır. Bununla birlikte duktal 

karsinomaların %80’i hiç bir alt tipe uymayan ‘‘not otherwise specified-NOS’’ 

olarak isimlendirilen tipten oluşur. Lobular karsinomalar meme kanserlerinin 

%10-15'ini oluşturur. Duktal karsinomadan farklı olarak duktus yapısı 

oluşturmazlar (197). Çalışmalarda klasik tipte lobuler karsinomalar ile invaziv 

duktal karsinomaların prognozu arasında anlamlı bir fark bulunmadığı 

bildirilmektedir (198,199). Bizim çalışmamızdaki genç olgularda ise İDC 

patolojisi GSK açısından ILC ve diğer gruptan istatistiksel anlamlı şekilde 

yüksek  bulunmuştur. HSK açısından değerlendirildiğinde ise IDC, ILC’ye 

göre istatistiksel anlamlı yüksek bulunmuştur. Diğer patolojileri içeren grupla 

IDC ve ILC karşılaştırıldığında ise istatistiksel anlamlı fark saptanmamıştır. 

Bu bulgu 40 yaş ve altı olgularda IDC’nin hem GSK, hem de HSK açısından 

diğer histolojik tiplere göre iyi prognostik faktör olabileceğini göstermiştir. 

          Histolojik grade, tümörün farklılaşma düzeyini ölçerek prognoz 

hakkında bilgi sağlayan önemli bir parametredir. Tümör gradı, Grade I (iyi 

farklılaşmış), Grade II (orta düzeyde farklılaşmış), Grade III (kötü faklılaşmış) 

olarak sınıflandırılır ve grade arttıkça prognoz kötüleşmektedir (200). Genç 

olguların tümörleri daha çok yüksek gradeli olmaktadır (7-9). Bizim 

olgularımızda da sayı olarak en çok grade III sonra grade II daha sonra grade 

I tümörlü olgular bulunmaktadır. Literatürün aksine olgularımızda ortalama 

GSK ve HSK sürelerinin en yüksek Grade III olgularda olduğu ancak 

istatistiksel olarak grade’in GSK ve HSK üzerinde anlamlı fark oluşturmadığı 

görülmüştür. 

          Tümör çapı meme kanserinde nüks riski ve özellikle nod negatif 

hastalarda adjuvan tedavi seçimi için önemli ve güvenilir bir prognostik 

faktördür (201). Çalışmamızda tümör çapı çok değişkenli analiz ile 

değerlendirilmiştir ve GSK açısından sınırda anlamlı bulunmuş (p=0,053), 
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HSK üzerinde anlamlı bulunmamıştır. T evresine bakıldığında ise literatürle 

uyumlu olarak HSK ve GSK üzerinde anlamlı fark oluşturduğu görülmüştür. 

Olgular en çok T2 evresinde tanı almış, ortalama GSK ve HSK  süreleri en 

yüksek T2 evresinde görülmüştür. İstatistiksel olarak ise T4 olguların GSK ve 

HSK’si diğer olgulara göre anlamlı şekilde düşük bulunmuştur ve kötü 

prognostik kriter olarak kullanılabileceği düşünülmektedir. 

          Aksiller lenf nodlarında metastatik tutulum, primer meme kanserli 

hastalarda bilinen en güçlü prognostik faktördür. Bir çok klinik çalışmada 

tutulan nod sayısı ile klinik seyir arasında doğrudan ilişki olduğu belirlenmiştir 

(202). Tek değişkenli analizde N evresinin GSK ve HSK üzerinde istatistiksel 

anlamlı fark oluşturduğu görülmüştür.  Çok değişkenli analizde ise GSK 

açısından fark oluşturmasa da  HSK açısından anlamlı farklılık oluşturmuştur. 

N0’a göre N1 4,29 kat, N2 5,21 kat risk oluşturmaktadır. Bu veriler 

doğrultusunda N evresinin genç olgularda da prognoz üzerinde etkili 

olduğunu, tedavi kararları alırken mutlaka göz önünde bulundurulması 

gerektiğini söyleyebiliriz. 

          Tanı anında uzak metastaz olması olgularımızda ortalama GSK 

süresini 123,72 aydan 50,95 aya; ortalama HSK süresini 104,97 aydan 2,89 

aya geriletmiş ve istatistiksel olarak anlamlı bulunmuştur. Tanıdaki metastaz 

bölgeleri açısından irdelendiğinde ise sadece kemik metastazı olan olgularla, 

kemik+diğer bölge metastazı olan ve kemik dışı diğer bölgelere metastazı 

olan olgular arasında GSK ve HSK açısından istatistiksel anlamlı fark 

saptanmamıştır. Yani tanı anında olgularımızda metastaz bölgesine 

bakılmaksızın metastaz varlığı tek başına kötü progrostik faktör olarak 

blunmuştur. 

          Evre, olgularımızda hem GSK hem de HSK için anlamlı farklılık 

oluşturmaktadır. Tek değişkenli analizde evre I ve II olgular (erken evre) 

arasında istatistiksel anlamlı farklılık saptanmamış bunun dışında evre 

arttıkça  prognozun kötüleştiği görülmüştür. Çok değişkenli analizde ise 

evrenin artışı GSK açısından 1,71 kat risk oluştururken, HSK açısından 

evrenin IV oması referans değer evre 1’e göre 2,58 kat risk oluşturduğu 
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görülmüştür. Yani evre 40 yaş altı olgularda önemli bir prognostik faktör 

özelliği taşımaktadır. 

          Olgularımızda lenf nodlarında EKY varlığı GSK üzerinde istatistiksel 

anlamlı fark oluşturmazken; HSK üzerinde oluşturmaktadır. Bu da bize 

takiplerde 40 yaş altı, EKY pozitif olgularda nüks ve uzak metastaz açısından 

daha dikkatli olunması gerektiğini söylemektedir.  

          PNİ, perinöriyum içerisinde epitel hücrelerinin bulunmasıdır ve 

malignensinin işareti olarak görülür. Özellikle histolojik derecesi düşük ve 

iğne biyopsisi gibi materyal sınırlı ise malignensinin tanısında karar verdirici 

bir faktör olur (203). Bizim olgularımıza bakıldığında ise PNİ,  ortalama HSK 

ve GSK sürelerini azaltmakla birlikte,  istatistiksel anlamlı prognostik faktör 

olarak bulunmamıştır. 

          LVİ peritümöral bölgede tümör hücrelerinin bulunmasıdır ve birçok 

çalışmada kötü prognostik faktör olarak belirtilmiştir (142). Çalışmamızda ise 

Lİ ve VVİ ayrı ayrı ele alınmıştır. Lİ’nin hem GSK hem de HSK üzerinde  

istatistiksel anlamlı olduğu bulunmuştur dolayısıyla özellikle 40 yaş ve altı 

olgular değerlendirilirken Lİ’nin prognostik kriter olarak göz ardı edilmemesi 

gerektiğini düşünmekteyiz. VVİ ise sağ kalım sürelerini azaltmakla birlikte, 

GSK ve HSK üzerinde anlamlı etkili olarak bulunmamıştır.  

          Çalışmalarda EİK (-) olan hastalarda 5 yıllık meme yinelemesi oranının 

<%10 olduğu, EİK (+) olanlarda %30’a ulaştığı ve EİK’nin yineleme için kötü 

prognostik faktör olduğu belirtilmiştir (146,147). Bizim çalışmamızda ise 40 

yaş altı olgularda insitu tümör yüzdesininn >%25 olmasının ortalama GSK ve 

daha ziyade HSK süresini azalmakla birlikte istatistiksel anlamlı fark 

oluşturmadığı görülmüştür. 

           ER ve PR varlığı invaziv meme kanserinde prognostik ve prediktif 

öneme sahiptir. ER ve PR pozitif tümörü olan hastalarda belirgin olarak daha 

iyi sağkalım görülmektedir (204). CerbB2 (Neu onkogeni=Her-2=cerbB2) 

meme kanserinde ER ve PR gibi hem prognostik hem de prediktif bir 

faktördür. Bizim çalışmamızda ise 40 yaş ve altı olgularda ER, PR ve cerbB2 

GSK ve HSK üzerine istatistiksel anlamlı risk faktörü olarak bulunmamıştır. 

Aynı şekilde HT uygulanmamasının, uygulansa da uygulanan HT rejimlerinin 
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olgularımızda GSK ve HSK farkı oluşturmadığı görülmüştür. Herceptin GSK 

açısından anlamlı fark oluşturmamasına rağmen, Herceptin alan grubun 

HSK’si anlamlı şekilde daha kötü bulunmuştur. Bu da Herceptin kullanma 

endikasyonu olan olguların lokal, bölgesel nüks ve metastaz açısından daha 

kötü prognoza sahip olduğunu göstermekte ve literatüre paralellik 

göstermektedir. 

          Literatürde lokal-bölgesel yineleme oranı cerrahi sınırı negatif 

olanlarda %2-%12, pozitif olanlarda %2-%33 arasında değişmektedir (123). 

Bizim olgularımızda cerrahi sınır pozitifliği hem ortalama GSK hem de HSK 

sürelerini kısaltmakla birlikte sadece HSK üzerinde istatistiksel anlamlı 

bulunmuştur. Bu da cerrahi sınır pozitif olgularda lokal, bölgesel nüks ve uzak 

metastaz açısından daha dikkatli olunması gerektiğini düşündürmektedir. 

          Uygulanan tedaviler açısından değerlendirildiğinde ortalama GSK 

süresi en yüksek MKC+SLNB uygulanan grupta, sonra MKC+AD uygulalan 

grupta sonra birbirine çok yakın olarak MRM ve diğer grupta bulunmuştur. 

Ortalama HSK süreleri de aynı sırayı takip etmekle birlikte  diğer grup 

MRM’den yüksek bulunmuştur. GSK ve HSK açısından MKC+SLNB 

arasında istatistiksel anlamlı fark saptanmamakla birlikte ikisi de MRM 

uygulanan gruptan anlamlı şekilde daha iyi bulunmuştur. Yani meme 

koruyucu cerrahi uygulanan hastalar mastektomi uygulananlara göre 

istatistiksel olarak daha iyi prognoza sahip bulunmuştur. Bunun genel tedavi 

prensibi olarak meme koruyucu cerrahi uygulanan olguların daha erken evre 

olgular olmasına bağlı olduğu düşünülmektedir. 

          KT sırası GSK üzerinde istatistiksel anlamlı etki oluşturmamakla birlikte 

HSK açısından fark saptanmış sadece adjuvan KT alan grup hem NAK alan 

hem de NAK+Adjuvan alan gruba göre anlamlı şekilde daha iyi bulunmuştur. 

Bunun da yine erken evre olgulara öncelikle cerrahi yapılıp sonrasında 

adjuvan KT verilmesine bağlı olduğu düşünülmektedir.  

          Uygulanan KT ajanları GSK ve HSK üzerinde istatistiksel anlamlı fark 

oluşturmuştur. En yüksek ortalama GSK ve HSK süresi FEC uygulanan 

grupta bulunmakla birlikte istatistiksel olarak ACT<FEC, Multiple<FEC, 

ACT<FEC+Dosetaksel, Multiple<FEC+Dosetaksel şeklinde anlamlı fark 
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oluşturduğu diğer karşılaştırmaların arasında anlamlı fark olmadığı 

saptanmıştır buna ek olarak HSK için  Multiple<ACT şeklinde istatistiksel 

olarak anlamlı bulunmuştur. Yani 40 yaş ve altı olgularda uygulanan KT 

ajanlarının birbirinden faklı sağkalım etkisi yarattığını söyleyebiliriz. 

          Uygulanan RT şemalarına bakıldığında en yüksek ortalama GSK ve 

HSK süresinin MKC sonrası RT uygulanan grupta; en düşüğünün ise lokal ve 

bölgesel nüks sonrası ikinci seri RT uygulanan olgularda olduğu görüldü. Dış 

merkezde RT uygulanan olguların birimimizde MKC sonrası veya mastektomi 

sonrası RT uygulanan olgulara göre anlamlı olarak daha düşük GSK’ye sahip 

olduğu ve birimimizde MKC sonrası RT uygulanan olgulara göre daha düşük 

HSK’ ye sahip olduğu görülmüştür. Birimimizde mastektomi sonrası RT 

alanlarla dış merkezli RT alanlar arasında ise anlamlı fark saptanmamıştır. 

Bu da bize tedavi merkezlerinin sağkalım üzerinde etkisi olabileceğini  

düşündürmekte ancak genelleme yapacak ölçüde bilgi vermemektedir.  

          Tedaviye NAK ile başlanan olgular kendi içerisinde ayrıca 

irdelendiğinde NAK sonrası T ve M evresi GSK ve HSK üzerinde istatistiksel 

anlamlı bulunmuştur. Beklenenden farklı olarak NAK sonrası Tis+Tmi 

grubunun HSK’si T1 ve T2 olgulara göre istatistiksel anlamlı şekilde daha 

düşük çıkmıştır. NAK’a verilen patolojik yanıtın HSK ve GSK üzerinde anlamlı 

etkisi saptanmamıştır. Çok değişkenli analizde ise KT sonrası metastatik 

olmanın olgularda HSK açısından 7,46 katlık risk oluşturduğu saptanmıştır. 

          Takiplerde nüks, metastaz gelişmesi, metastaz bölgesi GSK açısından 

istatistiksel anlamlı fark oluşturmuştur ancak 2. primer malignite gelişimi 

ortalama GSK ve HSK süresini azaltmasına rağmen istatistiksel olarak 

anlamlı fark oluşturmamıştır. 

          Sonuç olarak;  

          Birimimize başvuran 40 yaş ve altı meme kanserli olgularda meme 

kanseri için genel kabul görmüş hiçbir etyolojik faktör GSK ve HSK açısından 

istatistiksel anlamlı bulunmamıştır. Aynı şekilde genel kabul görmüş, grade, 

ER, PR’nin prognostik faktör olarak istatistiksel fark oluşturmadığı 

saptanmıştır. Birçok çalışmada  sağkalım farkı yaratmayan; hatta kimi 

çalışmalarda sağkalıma avantajı sağlayan ILC patolojisine sahip olmak 
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çalışmamızda tam tersi şekilde bulunmuştur. Bu da  genç olguların meme 

kanserli olgular içerisinde ayrı yerinin olduğunun göstergelerindendir. Bu 

sebeple özellikle genç olguların tanı sonrası prognostik faktörleri iyi 

değerlendirilmeli ve hastalar tedavi öncesi bireysel olarak ele alınmalıdır. 

          Genç meme kanserlerinin risk faktörlerini belirlemek ve prognostik 

faktörlerin önemini vurgulamak için için çok merkezli, daha çok olgu sayısına 

sahip, prospektif çalısmaların yapılması gerekmektedir. Böylece belirlenen 

risk faktörlerine göre önlemler alınabilecek ve prognostik faktörlere göre 

tedavi kararları alınabilecektir.  

          Güney Marmara bölgesinde referans merkez konumuna gelmiş 

birimimize başvuran 40 yaş ve altı genç meme kanserli olguların analizi 

yapılmıştır. Verilerimizin ve sonuçlarımızın genç meme kanserli olgular 

açısından önemli olduğunu, bundan sonraki benzer çalışmalara öncülük 

edebileceğini düşünmekteyiz. 
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