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OZET

Amag: Bu ¢alisma premenapozal kadinlarda bazi meme kanseri risk etmenlerinin aragtirilmast amaciyla planlanmigtir. Bireyler ve
Yontem: Kasim 2013-Temmuz 2014 tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Onkoloji Hastanesi’'ne bagvuran, premenopozal, meme
kanseri tanisini yeni almig, opere olmus veya olmamus, 25-50 yas araliginda, 70 kadin birey ile yas, cinsiyet ve menopozal durumlar
eslestirilmis, esit sayida yetiskin saghkli kadin birey ile yiiriitiilmiistiiv. Bulgular: Ilk dogumunu 20 yasindan énce yapan bireylerin,
30 yasindan sonra dogum yapanlara gore hastalik riskinin %81 oraminda daha diisiik oldugu saptanmustir. Benzer sekilde ilk dogum
vasindaki her bir birimlik azalmanin meme kanseri riskini yaklasik olarak %8 oraninda azalttigi da belirlenmistir. Emzirme durumunun
meme kanseri riski ile iligkili oldugu ve emzirmeyen bireylerin, emziren bireylerle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli sekilde
2.2 kat meme kanseri risklerinin daha yiiksek oldugu gériilmiistiiv. Calismaya katilan bireylerin kiimiilatif sigara i¢iciligi incelendiginde,
hasta grubunun, kontrol grubuna gére daha yiiksek tiiketim gosterdigi saptanmustir. Sonug: Degistirebilir risk etmenleri gz oniinde
bulundurularak, risk gruplarimn belirlenmesi ile meme kanseri insidansinda azalma saglayan onleme stratejilerine katki saglanabilir.

Anahtar kelimeler: Meme kanseri, risk etmenleri, vaka-kontrol ¢alismasi

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.
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GIRIS

Meme kanseri, diinya genelinde kadnlar
arasinda en sik goriilen ve en sik Sliim nedeni
olan kanser tiiridir (1,2). Son veriler 1s18inda
meme kanseri, diinya genelinde tek bagina,
kadinlarda tiim kanserlerin %25’ini olustururken,
tim  kanserlerden Oliimlerin  de  %]15’ini
olusturmaktadir (1). Amerikan Kanser Birligi’nin
yayinladigi son raporda meme kanseri tanisi alan
her alti kadindan birinin bu hastalik nedeniyle
kaybedildigi bildirilmektedir (3). Benzer sekilde
Tiirkiye’de de kadinlar arasinda en sik goriilen
kanser tiirii, kadinlarda goriilen her dort kanserden
birisi olmaya devam eden, meme kanseridir
(45.9/100000 kisi) (4). Kanserden dliimlerin %50-
70’inin yiiksek riskli davraniglarin azaltilmasi ile
Onlenebilecegi bildirilmektedir (5,6). Bu c¢alisma
kadinlar arasinda insidansi ve mortalite orani
oldukca yiiksek olan meme kanserinin ve risk
etmenlerinin arastirilmasi amaciyla planlanmis ve
yirttilmustiir.

BIiREYLER ve YONTEM

Bu arastirma, Kasim 2013-Temmuz 2014
tarihleri arasinda Hacettepe Universitesi Onkoloji
Hastanesi’ne basvuran, premenopozal, meme
kanseri tanisini yeni almis, opere olmus veya
olmamis, 25-50 yas araliginda, 70 goniillii kadin
birey ile yiiriitiilmiistiir. Kontrol grubunu ise vaka
grubu ile yas ve menopozal durumu eslestirilmis,
esit sayida saglikli kadin birey olusturmustur.
Arastirmaya katilan tiim bireylerden aydinlatilmis
onam formu alinmisgtir.

Arastirmaya katilan tiim bireylere yiiz ylize
goriisme yontemi ile anket formu uygulanmistir.
Uygulanan anket formu ile bireylerden yaslari,
menarj ve ilk dogum yaslari, emzirme durumlari,
dogum kontrol hap1 ve hormon replasman tedavisi
kullanma durumlar ile sigara ve alkol kullanma
durumlar1 6grenilmistir. Alkol tiiketimi WHO
smiflamasina gore (disiik risk erkekler i¢in: 1-40
g/giin, kadinlar i¢in: 1-20 g/giin, orta risk erkekler
icin: 41-60 g/glin, kadinlar i¢in: 21-40 g/giin,
yiiksek risk erkekler i¢in: 61-100 g/giin, kadmlar
icin: 41-60 g/giin seklinde) (7), kiimiilatif sigara
iciciligi ise bir giinde igilen sigara miktarinin
(paket), toplam sigara i¢cme stiresi (yil) ile

carpilmasi ile hesaplanmis ve WHO’ya gore
siniflandirilmisgtir (8).

Elde edilen veriler IBM SPSS Statistics 21 paket
programi ile degerlendirilmistir (9). Verilerin
Ozetlenmesi i¢in tanimlayici istatistikler (ortalama,
ortanca, standart sapma, en diisiik-en yiiksek, say1
ve yiizde) hesaplanmistir. Nicel degiskenlerin
normal dagilima uygunluguna Shapiro Wilk
testi ile bakilmistir. Normal dagilim gosteren
degiskenler i¢in gruplar arasi karsilastirmalarda
Student t testi, normal dagilim gostermeyenlerde
Mann-Whitney U testi kullanilmistir. Nitel
degiskenler de ise ki-kare testi ile karsilagtirmalar
yapilmistir. Meme kanseri riskine etkisi olan
degiskenler i¢in iki durumlu lojistik regresyon
analizi uygulanmigtir. Anlamlilik diizeyi p<0.05
kabul edilmistir.

Calisma  protokolii, Hacettepe Universitesi
Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu tarafindan incelenmis, GO 13/486-17
sayili karar numarasi ile 25.11.13 tarihinde etik
acidan uygun bulunmustur.

BULGULAR

Bireylerin yaslarma gore dagilimlar1 Tablo 1’de
verilmistir. Bireylerin yaslar1 hem siniflama hem
de ortalama degerler iizerinden incelendiginde
meme kanseri riski {izerine istatistiksel olarak
anlamli  bir risk olusturmadigr gorilmistiir
(p>0.05).

Bireylerin meme kanseri riskini artirici/azaltici
bazi degiskenlere gore dagilimlari Tablo 2 ve Tablo
3’de verilmistir. 1lk dogum yaslar1 ortalamalari
karsilagtirildiginda kontrol grubundaki bireylerin
istatistiksel acidan anlamli sekilde daha erken
cocuk sahibi olduklar1 gériilmiistiir (p=0.041). ik
dogum yaginin 20 yas dncesi olma durumu, 30 yas
sonrast olma durumu ile karsilastirildiginda %81
oraninda koruyucu bir etmen oldugu saptanmistir
(OR:0.191, 0.039-0.946, p=0.043). Benzer sekilde
ilk dogum yasindaki her bir birimlik azalmanin
meme kanseri riskini ~%8 oraninda azalttig
gortlmiistir (OR= 0.917, 0.842-0.998, p=0.044)
(Tablo 2 ve 3).
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Agikgdz A ve ark.

Tablo 1. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin yaslarina gére dagilimlar

Hasta grubu Kontrol grubu Toplam L
(n=70) (=70) (=) s@stik o P OR %95 GA P

n % n % n % gilhim degeri  degeri degeri
Yas (yil)
26-34 17 243 16 229 33 23.6 1 -
35-44 27 466 31 442 58 414 a=0.490 0783 1.220 0.518-2.871 0.649
45+ 26 371 23 329 49 350 0.940 0.388-2.274 0.891
T4S 39.9+0.78 39.7+0.77 39.8+0.54
Ortanca 40.0 40.0 40.0 b=-0.188 0851  0.995 0.854
%ﬁs‘i‘f)uk'en (26.0-50.0) (26.0-51.0) (26.0-51.0) 0.945-1.048

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

Bireylerin emzirme durumlar1 incelendiginde,
dogum yapan bireylerin tamaminin g¢ocuklarimni
saptanmisti. Emzirme durumunun
meme kanseri riski ile iliskili oldugu ve
emzirmeyen bireylerde emziren bireylerle
karsilastirildiginda, meme kanseri riskinin 2.2
kat daha yiiksek oldugu goriilmiistiir (OR= 2.222,
1.036-4.766, p=0.040). Kontrol grubundaki

emzirdigi

bireylerin hasta grubu ile karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha uzun
stire emzirdigi belirlenmistir (sirasiyla 13.8+7.50
ay, 17.0£8.17 ay, p=0.035). Bireylerin dogum
kontrol hapi kullanim siirelerinin ortalamalari
karsilastirildiginda ise kontrol grubunun hasta
grubuna gore daha uzun siireli kullanim gosterdigi
saptanmistir (sirasiyla hasta grubu=16.2+26.80 ay,

Tablo 2. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin meme kanseri riskini artirici/azaltici bazi degiskenlere gore dagilimlar:

Hasta grubu  Kontrol grubu

(n=70) (=70)  Toplam (n=140) lstatistik — p 4o %95 GA P
n % " % o % dagilim degeri degeri degeri
Menaryj yasi (yil)
<12 8 11.4 3 4.3 11 7.9 1.2 0.531-2.714 0.661
12 17 243 17 243 34 243 1 0.401-2.495 1
13 25 35.7 30 42.9 55 39.3 a=2.727 0436 0.375 0.087-1.622 0,189
>14 20 28.6 20 28.6 40 28.6 1 - 0.467
Cocuk sayis1
Yok 14 20.0 25 35.7 39 27.9 0.600 0.202-1.782 0.358
1 20 28.6 14 20.0 34 243 0.560 0.177-1.775 0.325
2 28 40.0 21 30.0 49 35.0 a=5.384 0146 1.429 0.458-4.453 0.539
3 8 11.4 10 14.3 18 12.9 1 - 0.153
ilk dogum yas1 (y1l) (n=56/45)
<20 7 12.5 10 222 17 16.8 0.191 0.039-0.946 0.043%*
20-30 38 67.9 32 71.1 70 69.3 a=4.470 0.107 0.589 0.201-1.726 0.335
>30 11 19.6 3 6.7 14 139 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 siiresi (ay) (n=56/45)
1-3 5 8.9 2 44 7 6.9 a=3.394 0.329 1.084  0.269-4.370 0.910
4-6 9 16.1 5 11.1 14 139 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 - -
Dogum kontrol hap1 kullanma durumu
Kullanmadt 42 60.0 39 55.7 81 57.9 a=0.264 0.608 1 - -
Kulland1 28 40.0 31 443 59 42.1 1.192 0.609-2.334 0.608
Dogum kontrol hapi kullanma siiresi (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 4 143 6 19.4 10 16.9 1 - -
Hormon replasman tedavisi
Almadi 66 94.3 64 91.4 130 92.9 a=0.431 0.512 1 - -
Aldi 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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Tablo 3. Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin meme kanseri riskini artirici/azaltict bazi degiskenlerin ortalama, standart

sapma (S), en diisiik ve en yiiksek degerlere gore dagilimlari

Hasta grubu Kontrol grubu Toplam istatistik ,
il R Y A
Ortanca Ortanca Ortanca dag: m degieri o %95 G degeri
¥+S  (en diisiik- T+S (en diisiik- v+S  (en diisiik- degeri
en yiiksek) en yiiksek) en yiiksek)
Menarj yasi 13 13 13 0.820-
O0=£1. NESN NESN =-0. . . B
(yil) (n=70/70) 13.0+1.39 (11-17) 13.1+1.18 (11-17) 13.1+1.29 (11-17) b=-0.667  0.505 1.063 1378 0.645
Cocuk sayisi 2 1 1 0.593-
43£0. 23£1. 33£1. =-1. . . B
(0=70/70) 1.43+0.94 0-3) 1.23+1.09 ©0-3) 1.33+1.02 0-3) b=-1.178  0.239 0.823 1 144 0.246
ilk dogum yas1 26.5 24 25 0.842-
+ -+ =+ = * *
(yil) (n=56/45) 26.0+5.17 (14-36) 24.0+4.38 (15-36) 25.1+4.91 (14-36) a=2.071  0.041 0.917 0.998 0.044
Emzirme siiresi 12 18 15 0.928-
8+7. L0£8. 247, =-2. . * . .
(ay) (n=56/45) 13.8+7.50 (2-36) 17.0+8.17 (3-36) 15.2+7.93 (2-36) b=-2.108 0.035 0.971 1018 0.234
Dogum kontrol hapi kullanim 6 3 6 0.984
siiresi 16.2+26.80 18.3+28.93 17.3+27.72 b=-0.657  0.511 1.003 AN 0.765
(ay) (n=28/31) (1-120) (1-132) (1-132) 1.022
Hormon replasman tedavisi 35 4 4 0.621-
543, 67+1. 6£2. =-0. . . .
(ay) (n=4/6) 4.5+3.87 (1-10) 4.67£1.97 (3-8) 4.6+2.68 (1-10) b=-0.437  0.662 1.026 1.696 0.919

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

kontrol grubu= 18.3+28.93 ay, p=0.511) (Tablo 2
ve 3).

Hasta ve kontrol grubundaki bireylerin kanser riski
acisindan aile Oykiileri Tablo 4’de incelenmistir.
Hasta grubundaki bireylerin %20’sinin, kontrol
grubundaki bireylerin ise %28.6’smin ailesinde
meme kanseri Oykiisii  oldugu goriilmiistiir
(p=0.237). Bireylerin soy ge¢mislerindeki diger
kanserlerin varligiincelendiginde hasta grubundaki
bireylerin ~ %47.1’inin, kontrol  grubundaki
bireylerin %20’sinin bir veya daha fazla sayida
yakininda ¢esitli kanserlerin varlig1 saptanmistir
(p=0.001). Birinci derece akrabalardaki goriilme
orant diger kanserler i¢in hasta grubunda %21.4
iken, kontrol grubunda %7.1°dir. ikinci ve 3.
derece akraba Oykiileri hasta ve kontrol grubunda
strastyla %22.9/%11.4 ve %2.9/%1.4 seklindedir
(p=0.007) (Tablo 4).

Bireylerin sigara ve alkol kullanim durumlarina
iligkin veriler Tablo 5’de sunulmustur. Sigara
kullanim siirelerinin ortalamasi hasta ve kontrol
grubunda sirasiyla 18.3+7.33 yil ve 13.9+8.41
yil seklindedir (p=0.029). Caligmaya katilan
bireylerin  kiimiilatif —sigara igiciligi hasta
grubunda 14.2+10.15 paketxyil, kontrol grubunda
ise 9.3£7.64 paketxyil olarak hesaplanmistir
(p=0.035). Calisma kapsaminda bireylerin
alkol  kullanma  durumlar1  incelendiginde
hasta grubundaki bireylerin %90’1min, kontrol
grubundaki  bireylerin =~ %81.4’lniin  alkol

kullanmadig1r saptanmisti. Su an veya daha
oncesinde alkol tiikketimi olan bireyler, WHO nun
belirledigirisk analizine (7) gore incelendiklerinde,
her iki grubun da diisiik risk diizeyinde tiiketim
gosterdikleri belirlenmistir (Tablo 5).

TARTISMA

Erkeklerle karsilastirildiginda kadinlarin, yagam
boyu meme kanseri olma riski yaklasik olarak 100
kat daha yiiksektir (10). Tirkiye’de erkeklerde
meme kanserinin goriilme orant (%]1) diinya ile
benzerlik gostermektedir (4,11). Bu ¢aligmadaki
hasta ve kontrol grubundaki bireylerin tamami
kadindir. Meme kanseri prevalansini etkileyen
ana risk etmenleri, kadin cinsiyet ve artan
yastir (10). Amerikan Ulusal Kanser Enstitiisii
verilerine gore 30 yasinda bir kadinin 6niindeki
10 y1l siiresince meme kanseri olma olasilig
1/250 iken, bu oran 70 yasindaki bir kadin i¢in
1/27°dir ve karsilagtirildiginda yaklagik 10 kat
daha yiiksektir (3,10). Surveyans, Epidemiyoloji
ve Son Sonuglar (Surveillance, Epidemiology, and
End Results- SEER) verilerine gore 2008-2012
yillar1 arasinda meme kanseri tanisi alan bireylerin
ortanca yasinin 61 yil oldugu belirtilmistir (12).
Bu veri aym1 zamanda meme kanseri tanisi
alan kadmlarin yarisinin tan1 aninda 61 yas
ve altinda bir yasta oldugunu gostermektedir
(3). Siyah kadinlarda ise ortanca yasin (58
yil) beyaz kadinlarla karsilastirildiginda daha
diisiik oldugu gosterilmistir (12). Bu calismada
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yalnizca premenopozal meme kanserli kadmlar
degerlendirilmis ve yaslar1 eslestirilen hasta ve
kontrol grubundaki kadinlarin ortanca yaslarinin
her iki grupta da 40 y1l oldugu saptanmustir. Saglik
Bakanligi’nin 2013 verilerine gére meme kanseri
tanist alan kadinlarin %45.0’inin  50-69 yas,
%40.0’1n1n ise 25-49 yaslan arasinda bulundugu
belirtilmektedir (13). Bu ¢calismada ise 45 yas iistii
bireylerin toplamda %35°lik bir oranda oldugu
ve hastalarin biiyiik cogunlugunun da 35-44 yas
araliginda yer aldig1 goriilmektedir.

Erken menarj, ge¢c menopoz gibi endojen
Ostrojene maruziyeti arttiran lireme etmenleri ve
menopoz sonrast kullanilan 6strojen-progesteron
hormonlarimin kombinasyonlarinin meme kanseri
riskini artirdigi bildirilmistir (14-17). Menarj yast
11 ve altinda olan kadinlarin, 14 ve ustii olanlara
gdre meme kanseri riskinin %20 yiiksek oldugu
saptanmistir (14). Bu durumun nedeni olarak
yasam boyu artmis endojen hormonlara maruziyet
gosterilmektedir (16,17). Bu ¢alismada ise menarj
yaglar1 agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik olmadigi goriilmustiir.
Yapilan ¢aligmalarda, gebelik siirecinin tamamint
20 yas Oncesinde gegiren kadinlarda, meme
kanseri riskinin daha diisiik oldugu bilinmektedir.
Otuz bes yas sonrasi dogum yapan kadmlar, hi¢
dogum yapmamis kadinlarla karsilastirildiginda
ise meme kanseri riskinin yaklasik %50 daha
diisiik oldugu belirtilmektedir (9). Bu ¢alismada
da kontrol grubundaki bireylerin ilk ¢ocuklarimi
dogum yaptiklar1 yaglarinin ortalamalar1 hasta
grubu ile karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli sekilde diisiik oldugu saptanmistir
(p=0.041). Emzirmenin de meme kanseri riskini
azaltict bir etmen oldugu yapilan calismalarda
vurgulanmaktadir (18-23). Her 12 aylik emzirme
meme kanseri riskinde %4.3 azalma saglamaktadir
ki her ilave dogum i¢in bu orana %7 eklenebilecegi
vurgulanmistir (23). Bu calismaya katilan her
iki grubun ortalama emzirme siirelerinin 12
aym lzerinde olmasi1 sevindirici bir bulgudur.
Ayrica hasta ve kontrol grubu arasinda emzirme
durumlar1 karsilastirildiginda, hasta grubundaki
bireyler = arasinda  emzirenlerin  sayisinin
daha yiiksek oldugu, ancak emzirme siireleri
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli
sekilde kontrol grubundaki bireylerin daha uzun

Agikgdz A ve ark.

stire emzirdikleri saptanmistir (p<0.05).

Oral kontraseptiflerin kullanim1 ve meme kanseri
riski arasindaki iliskiyi arastiran ¢alismalarin
sonuglart farklilik gostermektedir (22). Yapilan
bazi calismalarda kullanim durumunun riskte
artisa neden olabilecegi gosterilirken (24,25),
bazi calismalarda iliski saptanmadigi belirtilmistir
(26,27). Sonuglardaki bu farkliligin nedeni
olarak oral kontraseptiflerin igerigindeki zamanla
gerceklesen degisim gosterilmektedir (22). Ban
ve Godellas (16) caligmalarinda, oral hormon
replasman tedavisi kullaniminin meme kanseri
riski iizerine olan etkisinin, tedavinin siiresi ile
de iligkili oldugunu belirtmis ve 5 yillik kullanim
riskinin %15, 10 yillik kullanimin ise %34
oldugunu ve meme kanseri riskini artirdigin
vurgulamistir. Pike ve arkadaglan (25), yiiksek
doz 6strojen ve progesteron kombine tedavilerin
25 yas Oncesi, uzun siireli (>5 yi1l) kullaniminin
meme kanseri riskini yaklasik 4 kat arttirdigini
bildirmistir. Yirmi dort yillik izlem siireli
Hemsirelerin Saglik Calismasi’nin sonuglariin
incelendigi bir calismada, hi¢ hormon tedavisi
kullanmayanlarla karsilastirildiginda Ostrojen ve
testosteron tedavilerini bir arada kullananlarin
meme kanseri riskinin 2.5 kat yiiksek oldugu
bildirilmistir. Ayn1 ¢aligmada testosteron igeren
hormon tedavilerinde kullanim siiresindeki artan
her yil icin meme kanseri riskinin %17 arttig1
da belirtilmigtir (28). Bu c¢alismada ise oral
kontraseptif ve hormon replasman tedavilerinin
kullanim durumu ve siireleri karsilastirildiginda
istatistiksel bir farklilik olmadigi saptanmistir
(p>0.05).

Yapilan arastirmalarda
gecmislerindeki meme kanseri  Oykiisiiniin,
meme kanseri riskini artirdigi  gosterilmistir
(9,16,18,22,29). Yapilan bir meta-analizde,
ailedeki herhangi bir akrabada meme kanseri
Oykiisiiniin varlig1 1.9, birinci derece akrabada 2.1,
annede 2, kizkardeste olmasi1 2.3 kat riski artirict bir
etmen iken, kizin da olmasi durumunda 1.8, anne
ve kiz kardesinde birlikte olma durumunda 3.6 kat
riski artirict bir etmen olarak bildirilmistir. Ayni
meta-analizde ikinci derece akrabada bulunma
durumunda ise 1.5 kat meme kanserini artirict bir
etmen oldugu vurgulanmistir (29). Meme kanserli

bireylerin SOy



Premenopozal Meme Kanserli Kadinlarda Bazi Risk Etmenlerinin Incelenmesi: Vaka-Kontrol Calismasi 227

hastalarin = %5-10’unun BRCA1 ve BRCA2
genlerinde germ hatti mutasyonu goriilebilmekte
ve bumutasyona sahip kadinlarin hayat boyu meme
kanseri riskinin %40-85 oldugu belirtilmektedir
(30). Over, kolon, prostat ve diger kanserlerin
ailede fazlaliginin da aynmi kaliimsal mutasyona
baglanabilecegi bildirilmistir. Meme kanseri veya
diger epitelyal kanserlerin kombinasyonlarinin
gelistigi  bilateral meme kanserli hastalar
ve erken tam alan kadinlarin meme kanseri
gelisiminde etken olabilen genetik mutasyonu
¢ok biiyiikk ihtimalle tasidigr belirtilmektedir
(31). Bu calismada ailede meme kanserli birey
bulunma durumlari, hasta ve kontrol grubundaki
bireyler karsilastirildiginda, istatistiksel olarak
anlamli bir fark yaratmazken, hasta grubundaki
bireylerin ailelerinde diger kanserlerin istatistiksel
olarak anlamli sekilde daha fazla sayida oldugu
saptanmistir. Benzer sekilde, ailede bulunan
diger kanser tanili bireylerin yakinlik dereceleri
de gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli
sekilde farklidir (p=0.007). Bu farklilik 1. derece
akrabalardaki kanserlerin hasta grubunda fazla
bulunmasindan kaynaklanmaktadir. Ayni zamanda
ailedeki bireylerin kanser tanilar1 gruplar arasinda
karsilagtirildiginda, hasta grubundaki bireylerin
over kanserine (p=0.028) ve diger kanserlere
(p=0.026) sahip yakinlarinin istatistiksel olarak
anlamli sekilde kontrol grubundan daha yiiksek
oldugu gortilmektedir.

Sigara kullanimin meme kanseri riskini artirdigini
gosteren ¢aligmalarin (8,32-34) yani sira, iliskinin
belirsizligini gosteren c¢alismalar da mevcuttur
(16,22,35). Bu c¢alismada ise sigara i¢me
stireleri (y1l) ve sigara igme Oykiileri (paketxyil)
incelendiginde, hasta grubunda iki olciitiin de
istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksek
oldugu goriilmustiir (sirasiyla p=0.029, p=0.035)
(Bkz. Tablo 5). Alt1 calismanin analiz edildigi
biiyiik ¢apli bir ¢calismada (6900 meme kanserli
hasta, 9093 kontrol), >20 paketxyil aktif sigara
Oykiisii olan bireylerde meme kanseri riskinin
1.28 kat daha yiiksek oldugu saptanmistir (36). Bu
calismadaise her iki grubun da sigara igme dykiileri
20 paketxyil ve altinda oldugu saptanmuistir.

Yiiksek diizeylerde alkol tiiketimi de meme
kanseri riskini artirmaktadir (9,37-39). Vaka-
kontrol ve kohort ¢aligmalarinin dahil edildigi bir
meta-analizde, hi¢ alkol tiiketmeyen kadinlarla

karsilastirildiginda, her giin 35-44 g alkol tiiketen
kadinlarin %32, her giin en az 45 g alkol tiiketen
kadmlarin ise %46’lik bir risk artistyla karsi
kargiya olduklari bildirilmistir (37). Buna ek
olarak bu riskin lineer oldugu ve giinliik eklenen
her 1 porsiyon (10 g) alkoliin riski %7-9 oraninda
artirdigr  belirtilmistir (37,38). Biiyiik kohort
calismalarindan biri olan EPIC calismasinda ise,
4300 bireyin verileri incelenmis ve giinliik 20 g
ve lizerindeki alkol tiiketiminin meme kanseri
riskini %13 artirdig1 saptanmistir. Ayni caligmada
giinliik alman her 10 g alkoliin %3’liik risk
artisina denk geldigi de vurgulanmistir (40). Bu
caligmada da kontrol grubundaki bireylerin, hasta
grubundaki bireylere oranla daha yiiksek oranda
alkol tiikettigi saptanmistir (sirasiyla hasta grubu=
%10, kontrol grubu= %27.1, p=0.009). Ancak
hem kontrol hem de hasta grubundaki bireylerin
tamaminin saglik agisindan diisiik risk diizeyi olan
1-20 g/giin araliginda alkol tiikettigi goriilmiistiir.
Gruplar WHO’ya (7) gore risk diizeyi agisindan
karsilastirildiginda ise istatistiksel olarak fark
olmadig1 saptanmistir (p=0.053).

Caligmanin sonucu, literatiirle benzerlik gostererek
ilk dogum yasinin, emzirme durumunun, sigara
igme Oykiisii ve kullanma durumunun meme
kanseri riski ile iliskili oldugunu gostermektedir.
Literatirde meme kanseri riski ile iligkili diger
degistirilebilir risk etmenleri arasinda menarj yas,
dogum kontrol hapi, hormon replasman tedavisi
ve alkol kullanim durumlar1 da sayilabilmektedir.
Degistirebilir  risk  etmenleri g6z Oniinde
bulundurularak risk gruplarinin  belirlenmesi
meme kanseri riskinde azalma saglanabilecegi
gibi toplum bazli dnleme stratejileri gelistirilerek
ve toplumun biling diizeyi artirilarak hastalarin,
hastaligin erken asamalarinda tani almalari
saglanabilir.
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