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ÖZET
Amaç: Bu çalışma premenapozal kadınlarda bazı meme kanseri risk etmenlerinin araştırılması amacıyla planlanmıştır. Bireyler ve 
Yöntem: Kasım 2013-Temmuz 2014 tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi Onkoloji Hastanesi’ne başvuran, premenopozal, meme 
kanseri tanısını yeni almış, opere olmuş veya olmamış, 25-50 yaş aralığında, 70 kadın birey ile yaş, cinsiyet ve menopozal durumları 
eşleştirilmiş, eşit sayıda yetişkin sağlıklı kadın birey ile yürütülmüştür. Bulgular: İlk doğumunu 20 yaşından önce yapan bireylerin, 
30 yaşından sonra doğum yapanlara göre hastalık riskinin %81 oranında daha düşük olduğu saptanmıştır. Benzer şekilde ilk doğum 
yaşındaki her bir birimlik azalmanın meme kanseri riskini yaklaşık olarak %8 oranında azalttığı da belirlenmiştir. Emzirme durumunun 
meme kanseri riski ile ilişkili olduğu ve emzirmeyen bireylerin, emziren bireylerle karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı şekilde 
2.2 kat meme kanseri risklerinin daha yüksek olduğu görülmüştür. Çalışmaya katılan bireylerin kümülatif sigara içiciliği incelendiğinde, 
hasta grubunun, kontrol grubuna göre daha yüksek tüketim gösterdiği saptanmıştır. Sonuç: Değiştirebilir risk etmenleri göz önünde 
bulundurularak, risk gruplarının belirlenmesi ile meme kanseri insidansında azalma sağlayan önleme stratejilerine katkı sağlanabilir. 

Anahtar kelimeler: Meme kanseri, risk etmenleri, vaka-kontrol çalışması

ABSTRACT
Aim: This study was carried out to determine some risk factors of breast cancer in premenopausal women. Subjects and Methods: This 
study was conducted on 70 premenopausal female individuals with newly diagnosed breast cancer who had been operated or not and 
applied to Hacettepe University Oncology Hospital between November 2013-July 2014, and on equal number of healthy adult female 
individuals who were paired in order to ensure the standardization in age, gender and menopausal status. Results: When individuals 
who have their first child before the age of 20 were compared with the individuals who have their first child after the age of 30, their 
breast cancer risk was determined to be lower by 81%. Similarly breast cancer risk is decreased 8% for each first birth unit. There is an 
association between breast-feeding and breast cancer risk and women who had breastfed and not were compared, their breast cancer 
risk was determined to be 2.2 times higher and statistically significant difference was determined. When the cumulative smoking status of 
the individuals participating in this study is examined the patient group showed higher smoking rate than the control group. Conclusion: 
By taking into consideration of modifiable factors and identification of risk groups may contribute to the development of prevention 
strategies in decreasing breast cancer incidence.

Keywords: Breast cancer, risk factors, a case-control study
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GİRİŞ

Meme kanseri, dünya genelinde kadınlar 
arasında en sık görülen ve en sık ölüm nedeni 
olan kanser türüdür (1,2). Son veriler ışığında 
meme kanseri, dünya genelinde tek başına, 
kadınlarda tüm kanserlerin %25’ini oluştururken, 
tüm kanserlerden ölümlerin de %15’ini 
oluşturmaktadır (1). Amerikan Kanser Birliği’nin 
yayınladığı son raporda meme kanseri tanısı alan 
her altı kadından birinin bu hastalık nedeniyle 
kaybedildiği bildirilmektedir (3). Benzer şekilde 
Türkiye’de de kadınlar arasında en sık görülen 
kanser türü, kadınlarda görülen her dört kanserden 
birisi olmaya devam eden, meme kanseridir 
(45.9/100000 kişi) (4). Kanserden ölümlerin %50-
70’inin yüksek riskli davranışların azaltılması ile 
önlenebileceği bildirilmektedir (5,6). Bu çalışma 
kadınlar arasında insidansı ve mortalite oranı 
oldukça yüksek olan meme kanserinin ve risk 
etmenlerinin araştırılması amacıyla planlanmış ve 
yürütülmüştür.

BİREYLER ve YÖNTEM

Bu araştırma, Kasım 2013-Temmuz 2014 
tarihleri arasında Hacettepe Üniversitesi Onkoloji 
Hastanesi’ne başvuran, premenopozal, meme 
kanseri tanısını yeni almış, opere olmuş veya 
olmamış, 25-50 yaş aralığında, 70 gönüllü kadın 
birey ile yürütülmüştür. Kontrol grubunu ise vaka 
grubu ile yaş ve menopozal durumu eşleştirilmiş, 
eşit sayıda sağlıklı kadın birey oluşturmuştur. 
Araştırmaya katılan tüm bireylerden aydınlatılmış 
onam formu alınmıştır.

Araştırmaya katılan tüm bireylere yüz yüze 
görüşme yöntemi ile anket formu uygulanmıştır. 
Uygulanan anket formu ile bireylerden yaşları, 
menarj ve ilk doğum yaşları, emzirme durumları, 
doğum kontrol hapı ve hormon replasman tedavisi 
kullanma durumları ile sigara ve alkol kullanma 
durumları öğrenilmiştir. Alkol tüketimi WHO 
sınıflamasına göre (düşük risk erkekler için: 1-40 
g/gün, kadınlar için: 1-20 g/gün, orta risk erkekler 
için: 41-60 g/gün, kadınlar için: 21-40 g/gün, 
yüksek risk erkekler için: 61-100 g/gün, kadınlar 
için: 41-60 g/gün şeklinde) (7), kümülatif sigara 
içiciliği ise bir günde içilen sigara miktarının 
(paket), toplam sigara içme süresi (yıl) ile 

çarpılması ile hesaplanmış ve WHO’ya göre 
sınıflandırılmıştır (8). 

Elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 21 paket 
programı ile değerlendirilmiştir (9). Verilerin 
özetlenmesi için tanımlayıcı istatistikler (ortalama, 
ortanca, standart sapma, en düşük-en yüksek, sayı 
ve yüzde) hesaplanmıştır. Nicel değişkenlerin 
normal dağılıma uygunluğuna Shapiro Wilk 
testi ile bakılmıştır. Normal dağılım gösteren 
değişkenler için gruplar arası karşılaştırmalarda 
Student t testi, normal dağılım göstermeyenlerde 
Mann-Whitney U testi kullanılmıştır. Nitel 
değişkenler de ise ki-kare testi ile karşılaştırmalar 
yapılmıştır. Meme kanseri riskine etkisi olan 
değişkenler için iki durumlu lojistik regresyon 
analizi uygulanmıştır. Anlamlılık düzeyi p<0.05 
kabul edilmiştir. 

Çalışma protokolü, Hacettepe Üniversitesi 
Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik 
Kurulu tarafından incelenmiş, GO 13/486-17 
sayılı karar numarası ile 25.11.13 tarihinde etik 
açıdan uygun bulunmuştur. 

BULGULAR

Bireylerin yaşlarına göre dağılımları Tablo 1’de 
verilmiştir. Bireylerin yaşları hem sınıflama hem 
de ortalama değerler üzerinden incelendiğinde 
meme kanseri riski üzerine istatistiksel olarak 
anlamlı bir risk oluşturmadığı görülmüştür 
(p>0.05).

Bireylerin meme kanseri riskini artırıcı/azaltıcı 
bazı değişkenlere göre dağılımları Tablo 2 ve Tablo 
3’de verilmiştir. İlk doğum yaşları ortalamaları 
karşılaştırıldığında kontrol grubundaki bireylerin 
istatistiksel açıdan anlamlı şekilde daha erken 
çocuk sahibi oldukları görülmüştür (p=0.041). İlk 
doğum yaşının 20 yaş öncesi olma durumu, 30 yaş 
sonrası olma durumu ile karşılaştırıldığında %81 
oranında koruyucu bir etmen olduğu saptanmıştır 
(OR:0.191, 0.039-0.946, p=0.043). Benzer şekilde 
ilk doğum yaşındaki her bir birimlik azalmanın 
meme kanseri riskini ~%8 oranında azalttığı 
görülmüştür (OR= 0.917, 0.842-0.998, p=0.044) 
(Tablo 2 ve 3).
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Bireylerin emzirme durumları incelendiğinde, 
doğum yapan bireylerin tamamının çocuklarını 
emzirdiği saptanmıştır. Emzirme durumunun 
meme kanseri riski ile ilişkili olduğu ve 
emzirmeyen bireylerde emziren bireylerle 
karşılaştırıldığında, meme kanseri riskinin 2.2 
kat daha yüksek olduğu görülmüştür (OR= 2.222, 
1.036-4.766, p=0.040). Kontrol grubundaki 

bireylerin hasta grubu ile karşılaştırıldığında 
istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha uzun 
süre emzirdiği belirlenmiştir (sırasıyla 13.8±7.50 
ay, 17.0±8.17 ay, p=0.035). Bireylerin doğum 
kontrol hapı kullanım sürelerinin ortalamaları 
karşılaştırıldığında ise kontrol grubunun hasta  
grubuna göre daha uzun süreli kullanım gösterdiği 
saptanmıştır (sırasıyla hasta grubu= 16.2±26.80 ay, 

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin yaşlarına göre dağılımları
Hasta grubu

(n=70)
Kontrol grubu

(n=70)
Toplam
(n=140) İstatistik 

dağılım değeri
p

değeri OR %95 GA p
değerin % n % n %

Yaş (yıl)
 26-34 17 24.3 16 22.9 33 23.6

a=0.490 0.783
1 -

 35-44 27 46.6 31 44.2 58 41.4 1.220 0.518-2.871 0.649
 45+ 26 37.1 23 32.9 49 35.0 0.940 0.388-2.274 0.891
X ±S 39.9±0.78 39.7±0.77 39.8±0.54

b=-0.188 0.851 0.995 0.854Ortanca
(En düşük-en 
yüksek)

40.0 
(26.0-50.0)

40.0
(26.0-51.0)

40.0
(26.0-51.0) 0.945-1.048

*: p<0.05, a: Pearson Ki-Kare Testi, b: Mann-Whitney U Testi

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin meme kanseri riskini artırıcı/azaltıcı bazı değişkenlere göre dağılımları
Hasta grubu

(n=70)
Kontrol grubu

(n=70) Toplam (n=140) İstatistik
dağılım değeri

p
değeri OR %95 GA p

değerin % n % n %
Menarj yaşı (yıl)
 <12 8 11.4 3 4.3 11 7.9

a=2.727 0.436

1.2 0.531-2.714 0.661
 12 17 24.3 17 24.3 34 24.3 1 0.401-2.495 1
 13 25 35.7 30 42.9 55 39.3 0.375 0.087-1.622 0,189
 ≥14 20 28.6 20 28.6 40 28.6 1 - 0.467

Çocuk sayısı
 Yok 14 20.0 25 35.7 39 27.9

a=5.384 0.146

0.600 0.202-1.782 0.358
 1 20 28.6 14 20.0 34 24.3 0.560 0.177-1.775 0.325
 2 28 40.0 21 30.0 49 35.0 1.429 0.458-4.453 0.539
 3 8 11.4 10 14.3 18 12.9 1 - 0.153

İlk doğum yaşı (yıl) (n=56/45)
 <20 7 12.5 10 22.2 17 16.8

a=4.470 0.107
0.191 0.039-0.946 0.043*

 20-30 38 67.9 32 71.1 70 69.3 0.589 0.201-1.726 0.335
 >30 11 19.6 3 6.7 14 13.9 1 - 0.126

Emzirme durumu
 Emzirmedi 14 20.0 25 35.7 39 27.9 a=4.301 0.038* 2.222 1.036-4.766 0.040*
 Emzirdi 56 80.0 45 64.3 101 72.1 1 - -

Emzirme süresi (ay) (n=56/45)
 1-3 5 8.9 2 4.4 7 6.9 a=3.394 0.329 1.084 0.269-4.370 0.910
 4-6 9 16.1 5 11.1 14 13.9 2.371 0.638-8.815 0.198
 7-12 16 28.6 9 20.0 25 24.8 0.813 1.181-3.660 0.787
 ≥13 26 46.4 29 64.4 55 54.5 1 - -

Doğum kontrol hapı kullanma durumu
 Kullanmadı 42 60.0 39 55.7 81 57.9  a= 0.264 0.608 1 - -
 Kullandı 28 40.0 31 44.3 59 42.1 1.192 0.609-2.334 0.608

Doğum kontrol hapı kullanma süresi (ay) (n=28/31)
 <12 20 71.4 23 74.2 43 72.9 a=1.139 0.566 0.333 0.040-2.769 0.309
 12-23 4 14.3 2 6.5 6 10.2 0.767 0.189-3.109 0.710
 ≥24 4 14.3 6 19.4 10 16.9 1 - -

Hormon replasman tedavisi 
 Almadı 66 94.3 64 91.4 130 92.9 a=0.431 0.512 1 - -
 Aldı 4 5.7 6 8.6 10 7.1 1.547 0.417-5.739 0.514

*: p<0.05, a: Pearson Ki-Kare Testi
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kontrol grubu= 18.3±28.93 ay, p=0.511) (Tablo 2 
ve 3).

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin kanser riski 
açısından aile öyküleri Tablo 4’de incelenmiştir. 
Hasta grubundaki bireylerin %20’sinin, kontrol 
grubundaki bireylerin ise %28.6’sının ailesinde 
meme kanseri öyküsü olduğu görülmüştür 
(p=0.237). Bireylerin soy geçmişlerindeki diğer 
kanserlerin varlığı incelendiğinde hasta grubundaki 
bireylerin %47.1’inin, kontrol grubundaki 
bireylerin %20’sinin bir veya daha fazla sayıda 
yakınında çeşitli kanserlerin varlığı saptanmıştır 
(p=0.001). Birinci derece akrabalardaki görülme 
oranı diğer kanserler için hasta grubunda %21.4 
iken, kontrol grubunda %7.1’dir. İkinci ve 3. 
derece akraba öyküleri hasta ve kontrol grubunda 
sırasıyla %22.9/%11.4 ve %2.9/%1.4 şeklindedir 
(p=0.007) (Tablo 4).

Bireylerin sigara ve alkol kullanım durumlarına 
ilişkin veriler Tablo 5’de sunulmuştur. Sigara 
kullanım sürelerinin ortalaması hasta ve kontrol 
grubunda sırasıyla 18.3±7.33 yıl ve 13.9±8.41 
yıl şeklindedir (p=0.029). Çalışmaya katılan 
bireylerin kümülatif sigara içiciliği hasta 
grubunda 14.2±10.15 paket×yıl, kontrol grubunda 
ise 9.3±7.64 paket×yıl olarak hesaplanmıştır 
(p=0.035). Çalışma kapsamında bireylerin 
alkol kullanma durumları incelendiğinde 
hasta grubundaki bireylerin %90’ının, kontrol 
grubundaki bireylerin %81.4’ünün alkol 

kullanmadığı saptanmıştır. Şu an veya daha 
öncesinde alkol tüketimi olan bireyler, WHO’nun 
belirlediği risk analizine (7) göre incelendiklerinde, 
her iki grubun da düşük risk düzeyinde tüketim 
gösterdikleri belirlenmiştir (Tablo 5). 

TARTIŞMA

Erkeklerle karşılaştırıldığında kadınların, yaşam 
boyu meme kanseri olma riski yaklaşık olarak 100 
kat daha yüksektir (10). Türkiye’de erkeklerde 
meme kanserinin görülme oranı (%1) dünya ile 
benzerlik göstermektedir (4,11). Bu çalışmadaki 
hasta ve kontrol grubundaki bireylerin tamamı 
kadındır. Meme kanseri prevalansını etkileyen 
ana risk etmenleri, kadın cinsiyet ve artan 
yaştır (10). Amerikan Ulusal Kanser Enstitüsü 
verilerine göre 30 yaşında bir kadının önündeki 
10 yıl süresince meme kanseri olma olasılığı 
1/250 iken, bu oran 70 yaşındaki bir kadın için 
1/27’dir ve karşılaştırıldığında yaklaşık 10 kat 
daha yüksektir (3,10). Surveyans, Epidemiyoloji 
ve Son Sonuçlar (Surveillance, Epidemiology, and 
End Results- SEER) verilerine göre 2008-2012 
yılları arasında meme kanseri tanısı alan bireylerin 
ortanca yaşının 61 yıl olduğu belirtilmiştir (12). 
Bu veri aynı zamanda meme kanseri tanısı 
alan kadınların yarısının tanı anında 61 yaş 
ve altında bir yaşta olduğunu göstermektedir 
(3). Siyah kadınlarda ise ortanca yaşın (58 
yıl) beyaz kadınlarla karşılaştırıldığında daha 
düşük olduğu gösterilmiştir (12). Bu çalışmada 

Tablo 3. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin meme kanseri riskini artırıcı/azaltıcı bazı değişkenlerin ortalama, standart 
sapma (S), en düşük ve en yüksek değerlere göre dağılımları

Hasta grubu Kontrol grubu Toplam İstatistik
dağılım 
değeri

p
değeri OR %95 GA p

değeri
X ±S

Ortanca
(en düşük-
en yüksek)

X ±S
Ortanca

(en düşük-
en yüksek)

X ±S
Ortanca

(en düşük-
en yüksek)

Menarj yaşı
(yıl) (n=70/70) 13.0±1.39 13

(11-17) 13.1±1.18 13
(11-17) 13.1±1.29 13

(11-17) b=-0.667 0.505 1.063 0.820-
1.378 0.645

Çocuk sayısı
(n=70/70) 1.43±0.94 2

(0-3) 1.23±1.09 1
(0-3) 1.33±1.02 1

(0-3) b=-1.178 0.239 0.823 0.593-
1.144 0.246

İlk doğum yaşı 
(yıl) (n=56/45) 26.0±5.17 26.5

(14-36) 24.0±4.38 24
(15-36) 25.1±4.91 25

(14-36) a=2.071 0.041* 0.917 0.842-
0.998 0.044*

Emzirme süresi 
(ay) (n=56/45) 13.8±7.50 12

(2-36) 17.0±8.17 18
(3-36) 15.2±7.93 15

(2-36) b=-2.108 0.035* 0.971 0.928-
1.018 0.234

Doğum kontrol hapı kullanım 
süresi 
(ay) (n=28/31)

16.2±26.80 6
(1-120) 18.3±28.93 8

(1-132) 17.3±27.72 6
(1-132) b=-0.657 0.511 1.003 0.984-

1.022 0.765

Hormon replasman tedavisi 
(ay) (n=4/6) 4.5±3.87 3.5

(1-10) 4.67±1.97 4
(3-8) 4.6±2.68 4

(1-10) b=-0.437 0.662 1.026 0.621-
1.696 0.919

*p<0.05, a: Pearson Ki-Kare Testi, b: Mann-Whitney U Testi
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yalnızca premenopozal meme kanserli kadınlar 
değerlendirilmiş ve yaşları eşleştirilen hasta ve 
kontrol grubundaki kadınların ortanca yaşlarının 
her iki grupta da 40 yıl olduğu saptanmıştır. Sağlık 
Bakanlığı’nın 2013 verilerine göre meme kanseri 
tanısı alan kadınların %45.0’inin 50-69 yaş, 
%40.0’ının ise 25-49 yaşları arasında bulunduğu 
belirtilmektedir (13). Bu çalışmada ise 45 yaş üstü 
bireylerin toplamda %35’lik bir oranda olduğu 
ve hastaların büyük çoğunluğunun da 35-44 yaş 
aralığında yer aldığı görülmektedir. 

Erken menarj, geç menopoz gibi endojen 
östrojene maruziyeti arttıran üreme etmenleri ve 
menopoz sonrası kullanılan östrojen-progesteron 
hormonlarının kombinasyonlarının meme kanseri 
riskini artırdığı bildirilmiştir (14-17). Menarj yaşı 
11 ve altında olan kadınların, 14 ve üstü olanlara 
göre meme kanseri riskinin %20 yüksek olduğu 
saptanmıştır (14). Bu durumun nedeni olarak 
yaşam boyu artmış endojen hormonlara maruziyet 
gösterilmektedir (16,17). Bu çalışmada ise menarj 
yaşları açısından gruplar arasında istatistiksel 
olarak anlamlı farklılık olmadığı görülmüştür. 
Yapılan çalışmalarda, gebelik sürecinin tamamını 
20 yaş öncesinde geçiren kadınlarda, meme 
kanseri riskinin daha düşük olduğu bilinmektedir. 
Otuz beş yaş sonrası doğum yapan kadınlar, hiç 
doğum yapmamış kadınlarla karşılaştırıldığında 
ise meme kanseri riskinin yaklaşık %50 daha 
düşük olduğu belirtilmektedir (9). Bu çalışmada 
da kontrol grubundaki bireylerin ilk çocuklarını 
doğum yaptıkları yaşlarının ortalamaları hasta 
grubu ile karşılaştırıldığında istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde düşük olduğu saptanmıştır 
(p=0.041). Emzirmenin de meme kanseri riskini 
azaltıcı bir etmen olduğu yapılan çalışmalarda 
vurgulanmaktadır (18-23). Her 12 aylık emzirme 
meme kanseri riskinde %4.3 azalma sağlamaktadır 
ki her ilave doğum için bu orana %7 eklenebileceği 
vurgulanmıştır (23). Bu çalışmaya katılan her 
iki grubun ortalama emzirme sürelerinin 12 
ayın üzerinde olması sevindirici bir bulgudur. 
Ayrıca hasta ve kontrol grubu arasında emzirme 
durumları karşılaştırıldığında, hasta grubundaki 
bireyler arasında emzirenlerin sayısının 
daha yüksek olduğu, ancak emzirme süreleri 
karşılaştırıldığında istatistiksel olarak anlamlı 
şekilde kontrol grubundaki bireylerin daha uzun 

süre emzirdikleri saptanmıştır (p<0.05).

Oral kontraseptiflerin kullanımı ve meme kanseri 
riski arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmaların 
sonuçları farklılık göstermektedir (22). Yapılan 
bazı çalışmalarda kullanım durumunun riskte 
artışa neden olabileceği gösterilirken (24,25), 
bazı çalışmalarda ilişki saptanmadığı belirtilmiştir 
(26,27). Sonuçlardaki bu farklılığın nedeni 
olarak oral kontraseptiflerin içeriğindeki zamanla 
gerçekleşen değişim gösterilmektedir (22). Ban 
ve Godellas (16) çalışmalarında, oral hormon 
replasman tedavisi kullanımının meme kanseri 
riski üzerine olan etkisinin, tedavinin süresi ile 
de ilişkili olduğunu belirtmiş ve 5 yıllık kullanım 
riskinin %15, 10 yıllık kullanımın ise %34 
olduğunu ve meme kanseri riskini artırdığını 
vurgulamıştır. Pike ve arkadaşları (25), yüksek 
doz östrojen ve progesteron kombine tedavilerin 
25 yaş öncesi, uzun süreli (>5 yıl) kullanımının 
meme kanseri riskini yaklaşık 4 kat arttırdığını 
bildirmiştir. Yirmi dört yıllık izlem süreli 
Hemşirelerin Sağlık Çalışması’nın sonuçlarının 
incelendiği bir çalışmada, hiç hormon tedavisi 
kullanmayanlarla karşılaştırıldığında östrojen ve 
testosteron tedavilerini bir arada kullananların 
meme kanseri riskinin 2.5 kat yüksek olduğu 
bildirilmiştir. Aynı çalışmada testosteron içeren 
hormon tedavilerinde kullanım süresindeki artan 
her yıl için meme kanseri riskinin %17 arttığı 
da belirtilmiştir (28). Bu çalışmada ise oral 
kontraseptif ve hormon replasman tedavilerinin 
kullanım durumu ve süreleri karşılaştırıldığında 
istatistiksel bir farklılık olmadığı saptanmıştır 
(p>0.05). 

Yapılan araştırmalarda bireylerin soy 
geçmişlerindeki meme kanseri öyküsünün, 
meme kanseri riskini artırdığı gösterilmiştir 
(9,16,18,22,29). Yapılan bir meta-analizde, 
ailedeki herhangi bir akrabada meme kanseri 
öyküsünün varlığı 1.9, birinci derece akrabada 2.1, 
annede 2, kız kardeşte olması 2.3 kat riski artırıcı bir 
etmen iken, kızın da olması durumunda 1.8, anne 
ve kız kardeşinde birlikte olma durumunda 3.6 kat 
riski artırıcı bir etmen olarak bildirilmiştir. Aynı 
meta-analizde ikinci derece akrabada bulunma 
durumunda ise 1.5 kat meme kanserini artırıcı bir 
etmen olduğu vurgulanmıştır (29). Meme kanserli 
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hastaların %5-10’unun BRCA1 ve BRCA2 
genlerinde germ hattı mutasyonu görülebilmekte 
ve bu mutasyona sahip kadınların hayat boyu meme 
kanseri riskinin %40-85 olduğu belirtilmektedir 
(30). Over, kolon, prostat ve diğer kanserlerin 
ailede fazlalığının da aynı kalıtımsal mutasyona 
bağlanabileceği bildirilmiştir. Meme kanseri veya 
diğer epitelyal kanserlerin kombinasyonlarının 
geliştiği bilateral meme kanserli hastalar 
ve erken tanı alan kadınların meme kanseri 
gelişiminde etken olabilen genetik mutasyonu 
çok büyük ihtimalle taşıdığı belirtilmektedir 
(31). Bu çalışmada ailede meme kanserli birey 
bulunma durumları, hasta ve kontrol grubundaki 
bireyler karşılaştırıldığında, istatistiksel olarak 
anlamlı bir fark yaratmazken, hasta grubundaki 
bireylerin ailelerinde diğer kanserlerin istatistiksel 
olarak anlamlı şekilde daha fazla sayıda olduğu 
saptanmıştır. Benzer şekilde, ailede bulunan 
diğer kanser tanılı bireylerin yakınlık dereceleri 
de gruplar arasında istatistiksel olarak anlamlı 
şekilde farklıdır (p=0.007). Bu farklılık 1. derece 
akrabalardaki kanserlerin hasta grubunda fazla 
bulunmasından kaynaklanmaktadır. Aynı zamanda 
ailedeki bireylerin kanser tanıları gruplar arasında 
karşılaştırıldığında, hasta grubundaki bireylerin 
over kanserine (p=0.028) ve diğer kanserlere 
(p=0.026) sahip yakınlarının istatistiksel olarak 
anlamlı şekilde kontrol grubundan daha yüksek 
olduğu görülmektedir. 

Sigara kullanımın meme kanseri riskini artırdığını 
gösteren çalışmaların (8,32-34) yanı sıra, ilişkinin 
belirsizliğini gösteren çalışmalar da mevcuttur 
(16,22,35). Bu çalışmada ise sigara içme 
süreleri (yıl) ve sigara içme öyküleri (paket×yıl) 
incelendiğinde, hasta grubunda iki ölçütün de 
istatistiksel olarak anlamlı şekilde daha yüksek 
olduğu görülmüştür (sırasıyla p=0.029, p=0.035) 
(Bkz. Tablo 5). Altı çalışmanın analiz edildiği 
büyük çaplı bir çalışmada (6900 meme kanserli 
hasta, 9093 kontrol), ≥20 paket×yıl aktif sigara 
öyküsü olan bireylerde meme kanseri riskinin 
1.28 kat daha yüksek olduğu saptanmıştır (36). Bu 
çalışmada ise her iki grubun da sigara içme öyküleri 
20 paket×yıl ve altında olduğu saptanmıştır. 

Yüksek düzeylerde alkol tüketimi de meme 
kanseri riskini artırmaktadır (9,37-39). Vaka-
kontrol ve kohort çalışmalarının dahil edildiği bir 
meta-analizde, hiç alkol tüketmeyen kadınlarla 

karşılaştırıldığında, her gün 35-44 g alkol tüketen 
kadınların %32, her gün en az 45 g alkol tüketen 
kadınların ise %46’lık bir risk artışıyla karşı 
karşıya oldukları bildirilmiştir (37). Buna ek 
olarak bu riskin lineer olduğu ve günlük eklenen 
her 1 porsiyon (10 g) alkolün riski %7-9 oranında 
artırdığı belirtilmiştir (37,38). Büyük kohort 
çalışmalarından biri olan EPIC çalışmasında ise, 
4300 bireyin verileri incelenmiş ve günlük 20 g 
ve üzerindeki alkol tüketiminin meme kanseri 
riskini %13 artırdığı saptanmıştır. Aynı çalışmada 
günlük alınan her 10 g alkolün %3’lük risk 
artışına denk geldiği de vurgulanmıştır (40). Bu 
çalışmada da kontrol grubundaki bireylerin, hasta 
grubundaki bireylere oranla daha yüksek oranda 
alkol tükettiği saptanmıştır (sırasıyla hasta grubu= 
%10, kontrol grubu= %27.1, p=0.009). Ancak 
hem kontrol hem de hasta grubundaki bireylerin 
tamamının sağlık açısından düşük risk düzeyi olan 
1-20 g/gün aralığında alkol tükettiği görülmüştür. 
Gruplar WHO’ya (7) göre risk düzeyi açısından 
karşılaştırıldığında ise istatistiksel olarak fark 
olmadığı saptanmıştır (p=0.053). 

Çalışmanın sonucu, literatürle benzerlik göstererek 
ilk doğum yaşının, emzirme durumunun, sigara 
içme öyküsü ve kullanma durumunun meme 
kanseri riski ile ilişkili olduğunu göstermektedir. 
Literatürde meme kanseri riski ile ilişkili diğer 
değiştirilebilir risk etmenleri arasında menarj yaşı, 
doğum kontrol hapı, hormon replasman tedavisi 
ve alkol kullanım durumları da sayılabilmektedir. 
Değiştirebilir risk etmenleri göz önünde 
bulundurularak risk gruplarının belirlenmesi 
meme kanseri riskinde azalma sağlanabileceği 
gibi toplum bazlı önleme stratejileri geliştirilerek 
ve toplumun bilinç düzeyi artırılarak hastaların, 
hastalığın erken aşamalarında tanı almaları 
sağlanabilir. 
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