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ÖZ
Meme kanserinin tanı ve tedavisinde bilimsel, teknolojik ve yöntemsel bir hayli gelişme kaydedilmesi ve olumlu katkılarının 
gözlemlenmesine karşın, meme kanseri sıklığının dünyada ve Türkiye’de arttığı belirtilmekte ve bu artışın önümüzdeki yıllarda 
devam edeceği öngörülmektedir. Son yıllarda yapılan çalışmalarda, gece çalışma ve düşük D vitamini düzeyinin meme kanseri ris-
kini arttırdığı belirlenmiş; soya yağı, vitamin E-C ve beta-karoten gibi antioksidanların kullanılmasının ise riski azalttığına ilişkin 
yeterli kanıt bulunamamıştır. Günümüzde, mamografinin erken tanı amacıyla giderek daha yaygın kullanıldığı; morbidite açısından 
sentinel lenf nodu biyopsisinin, aksiller lenf nodu diseksiyonuna göre daha üstün olduğu; meme koruyucu cerrahinin mastektomiye 
eşdeğer sağ kalım sağladığı belirlenmiş, hasta yararına olan bu iki yeni yaklaşım daha yaygın kullanılmaya başlanmıştır. Diğer 
bir gelişme ise moleküler sınıflamada biyobelirteçlerin kullanılması ile bireyselleştirilmiş/hedefe yönelik tedavi yoluyla en yük-
sek etkinlik ve en az yan etkiye sahip ideal tedavinin uygulanabilir olmasıdır. Gelecek yıllarda, nanoteknolojinin bir parçası olan 
nanopartiküller kullanılarak ilacın dolaşım süresinin ve etkinliğinin arttırılabileceği bildirilmektedir. Kanser hücrelerinin genetik 
parmak izini çıkaran “genetik parmak izi/fingerprint” ve tümörün vücuttaki seyrine yön veren ana geni “sürücü/driver mutasyon” 
genini saptayan yöntemler üzerinde yapılan çalışmalar sonucunda, sürücü mutasyonu bloke edecek ilaçlarla nokta atışı yapılarak, 
genetik mutasyonun tedavi edilebileceği kaydedilmektedir.
Anahtar kelimeler: Meme kanseri, tanılama, meme koruyucu cerrahi, kanser tedavi protokolleri

ABSTRACT
Despite the scientific and technological advances and their positive contributions in the diagnosis and treatment of breast cancer, it 
has been stated that an gradually increasing incidence of breast cancer in the world and in Turkey and is anticipated in the coming 
years. In studies conducted in recent years about the risk factors for breast cancer occurrence, it was determined that night work 
and low levels of vitamin D increase the risk of breast cancer. In addition, there is insufficient evidence that antioxidants such as 
vitamin E-C, beta-carotene, and soya oil reduce the risk of breast cancer. Today, within the scope of diagnosis and treatment studies, 
mammography is increasingly used for early diagnosis, sentinel lymph node biopsy is superior to axillary lymph node biopsy in 
terms of morbidity, and it has been determined that breast-conserving surgery provides equivalent survival as mastectomy. These 
two new approaches to patient benefit (sentinel lymph node biopsy and breast-conserving surgery) have begun to be more widely 
used. Another development is that individualized/targeted treatment is feasible with the use of biomarkers in molecular classifica-
tions. In the years to come, it has been reported that nanoparticles, which are a part of nanotechnology, can be used to increase the 
duration and activity of drugs. It has been noted that genetic mutations can be treated by making a point shot with drugs that block 
the driver mutation, as a result of studies on methods that determine the genetic “fingerprint” of cancer cells and the genome’s 
“drive/driver mutation”.
Keywords: Breast cancer, screening, breast-conserving surgery, cancer treatment protocols
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Giriş
Kadınların sağlığını tehdit eden en önemli unsur-
lardan biri olan meme kanserinin tanı ve tedavi-
sinde gelişme kaydedilmesine karşın, diğer kanser 
türlerinde de olduğu gibi meme kanserini oluşturan 
etken henüz belirlenememiştir. Meme kanserinin 
oluşumunda çok sayıda etiyolojik faktörün etkili ol-
masına karşın kesin etkenin belirlenememiş olma-
sı, tanı ve tedavide farklı yaklaşım ve tartışmaları 
da beraberinde getirmektedir. Kanserli hastalarının 
daha uzun ve nitelikli bir yaşam sürdürmeleri için 
erken tanı ve tedaviye yönelik önemli gelişmeler 
sağlayan çalışmalar aynı hızla sürdürülmektedir. 

Meme kanseri ile ilgili gelişmeleri incelemek, 
var olan bilgileri güncelleyerek paylaşmak ve far-
kındalıkları arttırmak amacıyla ele alınan bu der-
lemede güncel gelişmeler; epidemiyoloji, etiyoloji 
ve risk faktörleri, korunma, tanı ve tedavi ile yeni 
yaklaşımlar başlıkları altında irdelendi.

Gereç ve Yöntem
Bu derlemede, “meme kanseri”, “tanılama”, “meme 
koruyucu cerrahi” ve “kanser tedavi protokolle-
ri” anahtar kelimeleri ile elektronik veri tabanları 
(PubMed, ScienceDirect, Scopus, CINAHL Plus, 
Cochrane, EbscoHost Dynamed, EbscoHost Health 
Source, Ovid LWW Journals, Springer Link, Go-
ogle Scholar ve ULAKBİM) taranarak elde edilen, 
2004-2018 yılları arasında yayınlanmış, tam met-
nine ulaşılabilen, İngilizce ve Türkçe çalışmalar 
incelendi.

Epidemiyoloji
Dünya Sağlık Örgütü (World Health Organizati-
on-DSÖ) verilerine göre; dünyada kanserlerin ölüm 
nedenleri arasında ikinci olduğu, 2015 yılında 8.8 
milyon bireyin kanserden yaşamını kaybettiği; er-
keklerde akciğer, kadınlarda ise meme kanserinin 
ilk sırada, en sık görülen kanser türü olduğu; tüm 
kanser ölümleri içinde meme kanserinin (571.000) 
beşinci sırada olduğu belirtilmektedir (1).

Meme kanseri insidansının (100.000 kadın ba-
şına düşen vaka sayısı), gelişmekte olan ülkeler-
de, Batı’dan daha düşük olduğu ancak yeni meme 
kanseri ve hastalıktan ölüm oranının daha yüksek 
olduğu belirtilmekte; bu durumun tanı ve tedavi 
olanaklarına erişimin yetersiz olmasından ve kıs-

men dünya nüfusunun daha büyük bir bölümünü, 
bu ülkelerin oluşturmasından kaynaklandığı ifade 
edilmektedir. En yüksek meme kanseri insidansı-
na sahip ülkeler Hollanda %95,3, Fransa %94,6, 
ABD %90,6; en düşük insidansa sahip ülkeler ise 
Tayland %25,6, Cezayir %29,8 ve Hindistan %30,9 
olarak sıralanmaktadır (2). 

Türkiye’de meme kanseri, doğu bölgemizde 
20/100.000, batı bölgemizde 40-50/100.000 sıklı-
ğında görülmektedir. Bu durum üzerinde fazla hor-
mon replasman tedavisi alma, laktasyon (emzirme) 
süresinin daha kısa olması, beslenme alışkanlıkla-
rındaki farklılıklar, batı tipi yaşam biçimini benim-
seme gibi faktörlerin etkili olduğu belirtilmektedir 
(3). 

Etiyoloji/Risk Faktörleri ve Riskin Belirlenmesi
Meme kanserinin nedeninin tek bir etkene bağlı 
olmadığı ya da kesin olarak bilinmediği, genetik, 
hormonal, çevresel, psikolojik ya da biyokimya-
sal birçok faktörün etkili olabileceği düşünülmek-
te; ancak meme kanserli kadınların çoğunluğunda 
(%70) bilinen bir risk faktörünün bulunmadığı be-
lirtilmektedir (4).

Meme kanserinin risk değerlendirmesi erken 
tanı ve tedavi süreci için büyük önem taşımakta-
dır. Meme kanseri riskinin belirlenmesinde sıklıkla 
Gail ve Claus modelleri kullanılmaktadır. Günü-
müzde bu modellerde kullanılan risk faktörlerine, 
test sonuçlarının da eklenmesi ile risk saptayan 
farklı paket programlar (BRCA-PRO, MYRIAD 
II, BOIDICEA, Tyrer-Cuzick Model/IBIS vb.) 
geliştirilmiştir (5,6). Böylece bu modellerden biri 
kullanılarak, bireyde mutasyon varlığı ya da kanser 
gelişme riski hesaplanabilmektedir. Günümüzde 
sıklıkla BRCA-PRO modeli kullanılmaktadır. Oto-
mozal dominant kalıtım temeline dayanan bu mo-
delde, Breast Cancer Susceptibility 1 ve 2 (BRCA1 
ve BRCA2) gen mutasyon riski, kalıtımsal aile öy-
küsü göstergelerine göre hesaplanarak, üç kuşak 
aile ağacı çıkarılmakta ve tüm ailenin kanser öy-
küsü değerlendirmeye alınmaktadır (Tablo 1). Bu 
modele meme kanseri patolojik özelliklerinin (evre, 
östrojen ve progesteron reseptör durumu) eklenme-
si ile BRCA gen mutasyonunun belirleme olasılığı 
arttırılmıştır. Böylece, riskleri alt gruplar (demogra-
fik özellik, reprodüktif öykü, ailesel/genetik faktör-
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ler vb.) halinde değerlendiren modellerden (Gail ve 
Claus vb.) daha iyi performans sağlamaktadır (4-7).

Meme kanseri ile ilgili bilinen ve araştırmalarla 
desteklenen risk faktörlerine vurgu yapan DSÖ’nün 
2018 yılı açıklamalarında;

Erken menarj, geç menopoz, ilk doğumu geç 
yaşta yapma gibi endojen östrojene uzun süre ma-
ruz kalmanın önemli bir risk faktörü olduğu; oral 
kontraseptif ve hormon replasman tedavisi kulla-
nanların, kullanmayanlara oranla daha fazla risk 
altında olduğu ve emzirmenin koruyucu bir etkiye 
sahip olduğu;

Ailesel meme kanseri öyküsünün meme kanseri 
riskini iki ya da üç kat arttırdığı, özellikle BRCA1, 
BRCA2 ve p53 mutasyonlarının, meme kanseri için 
çok yüksek risk oluşturduğu ancak bu mutasyonla-
rın meme kanseri vakalarının büyük bir bölümünde 
görülmediği, bildirilmektedir (8).

Gelişmiş ve gelişmekte olan ülkeler arasında-
ki meme kanseri insidansındaki farklılıklarda; ge-
lişmiş ülkelerde geç doğum yapma, düşük doğum 
sayısı ve daha kısa emzirme ve beslenme şekli (yağ 
içeriği yüksek besinleri tüketme) gibi risk faktörle-
rinin etkili olduğu; düşük ve orta gelirli ülkelerde 
ise batılı yaşam şeklinin giderek artan bir şekilde 
benimsenmesi, bu ülkelerdeki meme kanseri insi-
dansının yükselmesinde, önemli belirleyici olduğu 
vurgulanmaktadır (8).

Aynı kaynakta (8), Daniel ve ark.’nın (2005) ça-
lışmasında; tüm dünyadaki meme kanseri ölümleri-
nin %21’inin alkol kullanımı, şişmanlık (obezite) 
ve fiziksel hareketsizlikten kaynaklandığı; bu ora-

nın yüksek gelirli ülkelerde (%27) daha fazla oldu-
ğu ve en önemli etkiyi aşırı kilo ve obezitenin oluş-
turduğu; düşük ve orta gelirli ülkelerde ise bu risk 
faktörlerinden kaynaklanan meme kanseri oranının 
%18 oranında ve en önemli belirleyicinin fiziksel 
hareketsizlik (%10) olduğu belirtilmiştir. İsveç’te 
11.726 menopoz sonrası kadında yapılan farklı bir 
çalışmada da yağ alımındaki artış ile meme kanseri 
riskindeki artış arasında anlamlı bir ilişki saptan-
mıştır (8). Obezitenin, menopoz sonrasında meme 
kanseri riskini arttırdığı; yaşamın erken döneminde 
sağlıklı bir kiloyu sürdürmenin, meme kanserine 
karşı koruyucu olduğu ifade edilmektedir (4,9,10).

Meme kanseri görülme sıklığının, 50 yaş ve 
üzerindeki kadınlarda arttığını belirten çok sayıdaki 
yayınlardan farklı olarak (11,12),  2014 yılı Türki-
ye kanser istatistiklerine göre, meme kanseri tanısı 
alan %40,4’ünün 25-49 yaş aralığında olduğu gö-
rülmektedir (13). Bu durum, ülkemizde meme kan-
serinin, literatürden farklı olarak, daha genç yaşta 
görülmeye başladığını göstermektedir.

Bireylerin radyasyona maruz kalması, meme 
kanserinde güncel risk faktörlerinden biridir. Özel-
likle 10-14 yaş arasında, meme dokusunun hızlı 
geliştiği dönemde, nükleer silah, bazı hastalıkların 
(Hodgkin lenfoma vb.) tedavisi gibi nedenlerle iyo-
nize radyasyona maruz kalma, meme kanseri riski-
ni arttırmaktadır (14,15).

Alkol tüketiminin, östradiol serum düzeyleri-
ni yükselttiği, alkol tüketim miktarı ve süresinin 
meme kanseri riskinde artışla ilişkili olduğunu gös-
teren çalışmalar bulunmaktadır (14).
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Tablo 1. Kalıtımsal aile öyküsü göstergeleri (6,7)
- Herhangi bir akrabada meme kanseri öyküsü,
- Herhangi bir akrabada BRCA1 ya da BRCA2 gen mutasyonu,
- Meme kanseri görülme yaşı 40/50 yaş altı en az 1 adet birinci derece akrabada meme kanseri 

görülmesi,
- Ailede birden fazla kişide meme kanseri öyküsü (özellikle aynı tarafta),
- Derecesi ve yaşı ne olursa olsun aynı akrabada meme ve over kanseri görülmesi,
- Yaşı ne olursa olsun, birinci derece akrabada eş zamanlı çift taraflı meme kanseri görülmesi,
- Derecesi ve yaşı ne olursa olsun erkek akrabada meme kanseri görülmesi,
- Ailede etkilenmeyen bireylerin sayısıdır (Etkilenmemiş birçok akrabası olan büyük ailelerin, yüksek 

riskli bir gen mutasyonuna yatkın olma olasılığı düşüktür).
BRCA: Breast Cancer Susceptibility



Özellikle son yıllarda yapılan çalışmalarda, 
gece vardiyasında çalışma ile meme kanseri arasın-
da bir ilişki olduğu; gece çalışanların, alkol kullanan 
ve geç doğum yapan grupla aynı risk derecesine sa-
hip olduğu vurgulanmıştır. Gece boyunca hücre ço-
ğalmasını baskılayan ve anti-kanser hormonu olan 
melatonin yüksek miktarlarda salgılanmaya başlar. 
Meme dokusunda sentezlenen ve yüksek düzeyde 
salgılanan melatonin, meme kanseri hücrelerini 
doğrudan etkileyerek, östrojen hormonu düzeyini 
ve östrojen reseptörlerinin aktivitesini azaltmakta, 
böylece meme kanserinin gelişmesini, yayılmasını/
metastaz yapmasını baskılamaktadır (15).

Gece ve gündüz ışığa maruz kalma süresinin 
artmasının, melatonin salgılanma süresini ve mik-
tarını azalttığı; bağlı olarak meme kanseri riskini 
arttırdığı düşünülmektedir. Meme kanserinde me-
latonin koruyucu etkisini gösteren bulgulardan bir 
diğeri de görme engelli kadınların ışığa duyarlı 
olmamaları, kan melatonin düzeylerinde değişim 
görülmemesi ve bağlı olarak meme kanseri riskinin 
normal kadınlara göre %20-50 daha az olmasıdır 
(4,9,16).

Kanıtlanmamış risk faktörleri kapsamında aşa-
ğıdaki görüş ve varsayımlar üzerinde durulmalıdır

Deodorantlarda ve antiperspiran ürünlerde 
kullanılan maddelerin koltukaltı cildinden emile-
rek, meme kanseri riskini arttırabileceği ileri sürül-
müş; ancak bu varsayım bilimsel çalışmalarda açık 
olarak kanıtlanmamıştır (17,18). Amerikan Ulusal 
Kanser Enstitüsü (National Cancer Institute-NCI) 
ve Amerikan Gıda ve İlaç Dairesi (U.S. Food and 
Drug Administration-FDA), antiperspiran ve deo-
dorant kullanımının meme kanseri riskini arttırdığı 
yönünde bilimsel bir veriye rastlanmadığını açıkla-
mıştır (19).

A vitamini düzeyinin kanser riski üzerinde etki-
si ile ilgili veriler tartışmalıdır. Antioksidan özelliği 
bulunan A vitamini takviyesinin meme ve uterus 
kanseri riskini azalttığı aktarılmaktadır (20). Düşük 
selenyum düzeyinin riski arttırdığı gösterilmekle 
birlikte, yüksek düzeylerin koruyucu etkisi göste-
rilmemiştir.

Son yıllarda soya kullanımı, vitamin E-C ve 
beta-karoten gibi antioksidanların normal hücre-
leri reaktif oksijen hasarından koruduğu ve meme 
kanseri riskini azalttığı; yanı sıra neoadjuvan tedavi 

alan birine palyatif etkisinin olabileceği yönünde 
görüşler bulunmaktadır (21-23).

Korunma
Artan bir halk sağlığı sorunu olan meme kanseri 
tedavisinde önemli ilerlemeler kaydedilmesine kar-
şın, yüksek riskli kadınları önceden belirleyici ve 
hastalığı önleyici uygulamaların daha az başarılı 
olduğu bildirilmektedir (5).

Meme kanserini önlemenin kesin bir yolu bu-
lunmamakta; ancak bazı önlem ve uygulamalar ile 
riski azaltabilmek mümkün olabilmektedir.

Riskli Bireylerde Risk Azaltıcı Yaklaşımlar/Yön-
temler
Meme kanserinden korunma (birincil korunma) sağ 
kalım avantajı sağlama ve yaşam kalitesini yükselt-
mek amacına yönelik, değiştirilebilir risk faktörle-
rine ilişkin risk azaltıcı yaklaşımlar kapsamında; 
bireysel risk değerlendirilmesi yapıldıktan sonra 
sağlığı geliştirme/yaşam şekli değişiklikleri ve ke-
moprevansiyon uygulamaları yer alır.

Sağlığı Geliştirme/Yaşam Şekli Değişiklikle-
ri: Yaşam kalitesini arttırma ve sağlıklı bir yaşa-
mın sürdürülmesine olumlu etkisi olan davranışlar 
konusunda bilinçlendirme ve değişimi sağlamak 
amaçlanmaktadır. Düzenli egzersiz, yeterli ve den-
geli beslenme, özellikle menopozdan sonra kilo 
kontrolü (Beden kitle indeksi <30 kg/m2), emzirme-
yi teşvik etme, sağlığı olumsuz etkileyen davranış-
lardan kaçınma (sigara, alkol, stres vb.) bu kapsam-
da yer almaktadır. Yapılan bir çalışmada, haftada en 
az 3 kez kalp atışlarını hızlandıran ve terleten fizik-
sel aktivitenin, meme kanseri riskini %14 azalttığı; 
benzer şekilde farklı bir çalışmada ise haftada 2,5 
saat tempolu yürüyüş ya da egzersiz yapanlarda ris-
kin %18 azaldığı bulunmuştur (8,9).

Kemoprevansiyon: Orta ya da yüksek riskli 
kadınlarda önleyici ya da koruyucu tıbbi tedavi ile 
seçilmiş yüksek riskli kadınlar için önleyici cerrahi 
girişimleri kapsar.

Risk azaltıcı ilaç tedavisi; orta ve yüksek riskli 
kadınlarda, östrojen antagonisti şeklinde etki eden 
tamoksifen (Nolvadex) ve raloksifen (Evista) meme 
kanseri riskini azaltmak için kullanılmaktadır. Her 
iki ajan da memede antiöstrojen etki ile epitel hücre 
proliferasyonunu önleyerek, meme kanseri riskini 
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azalttığı; ancak raloksifenin daha az endometriyal 
yan etkiye sahip olduğu bildirilmektedir (24,25).

Risk azaltıcı cerrahi tedavi; yüksek meme kan-
seri riski olan kadınlarda, profilaktik mastektomi ve 
risk azaltıcı ooferektomi girişimleri yer alır.

Profilaktik mastektomi; bir memesinde meme 
kanseri olan, tekrarlayan biyopside atipik hiperp-
lazi görülen, BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonu 
olan kadınlarda meme kanseri riskini azaltabilmek 
amaçlı uygulanan primer korunma yöntemidir. 
Meme dokusunun çıkarılması sonrası genellikle 
meme rekonstrüksiyonu yapılan bu yöntem %100 
koruma sağlamamakla birlikte, riski %90 oranında 
azaltabilmektedir (9). 

Ooferektomi, evrensel boyutta ve ülkemizde 
kanserler arasında önemli bir yer tutan meme ve 
over kanserlerinde BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyo-
nu risk faktörü olarak belirlenmiştir. Ooferektomi-
de amaç, risk altındaki over dokusunun çıkarılması 
sonucu over kanseri riskinin azaltılması ve bu cer-
rahi girişim ile over hormonlarının salgılanmasının 
durmasına bağlı olarak, meme kanseri riskinde be-
lirgin azalma sağlanmasıdır (26).

Yakın İzlem/Erken Tanı
İkincil (sekonder) korunma önlemleri kapsamında 
yer alan bu uygulamalar, üst düzeyde tarama ve 
meme kanserinin erken dönemde belirlenmesine 
odaklıdır. Amaç, bireyin iyileşme şansının arttırı-
larak morbidite ve mortalite oranının düşürülmesi, 
yaşam süresi ve kalitesinin yükseltilmesidir. Bu 
amaca yönelik meme görüntüleme ve muayene 
yöntemlerinden (Kendi Kendine Meme Muayene-
si-KKMM ve Klinik Meme Muayenesi-KMM) ya-
rarlanılır (9,10). 

Görüntüleme Yöntemleri: Küresel Meme Sağ-
lığı Girişimi (Breast Health Global Initiative) ve 
DSÖ, mamografinin (MG) düşük ve orta gelirli 
ülkelere henüz giriş aşamasında olduğu; bu ülke-
ler için kendi kendine meme muayenesi ve klinik 
meme muayenesinin rutin meme kanseri taraması-
nın önemli bir bileşeni olduğunu vurgulamaktadır. 
Sağlık Bakanlığı Halk Sağlığı Kurumu tarafından 
hazırlanan Meme Kanseri Tarama Programı Ulu-
sal Standartları, tarama MG’sinin 40-69 yaş arası 
kadınlarda 2 yılda bir yapılmasını önermektedir 
(27,28).

Kendi Kendine Meme Muayenesi (KKMM) ve 
Klinik Meme Muayenesi (KMM): Meme kanseri-
nin erken dönemde belirlenmesinde yaygın olarak 
önerilen tarama yöntemlerindendir. Amerikan Kan-
ser Birliği ve Amerikan Kanser Enstitüsü, 20-40 
yaş arasındaki kadınların her üç yılda bir, 40 yaş 
üstündeki kadınların ise rutin olarak her yıl uzman 
bir sağlık profesyoneli tarafından  KMM yaptırma-
larını önermektedir (29,30). 

Tüm bu koruyucu/risk azaltıcı yaklaşım ve 
yöntemlerin yanı sıra kadın olma, yaşlanma, gen 
mutasyonu, ailede meme kanseri öyküsü, bireysel 
meme kanseri öyküsü (bir memede kanser olması), 
ırk ve etnik köken, erken menarj, geç menopoz, yo-
ğun/dens meme dokusu ve selim meme lezyonuna 
sahip olma gibi kadınların değiştiremeyeceği risk 
faktörleri, meme kanseri riskini arttırmaktadır (5).

Tanı
Bilim ve teknolojinin hızla ilerlemesi ve gelişmesi-
ne paralel olarak, çok sayıda tanıya yardımcı görün-
tüleme yöntemlerinin yanı sıra genetik değerlendir-
meleri içeren laboratuvar testlerinin geliştirilmesi 
ve uygulanması, hastalıkların tanı aşamasını daha 
kompleks bir süreç haline getirmiştir.

Meme hastalıklarının tanısında, klinik meme 
muayenesinin yanı sıra girişimsel olmayan (invaziv 
olmayan yöntemler/görüntüleme yöntemleri), gi-
rişimsel/invaziv yöntemler, laboratuvar testleri ve 
meme muayenesinden yararlanılır (4).

Girişimsel Olmayan Tanı Yöntemleri
Bu kapsamda yer alan radyolojik görüntüleme yön-
temleri, MG, ultrasonografi (USG) ve duyarlılığı 
yüksek ve yeni gelişmekte olan manyetik rezonans 
görüntülemedir (MR). Meme hastalıklarının tanı-
sında öncelikli tanı testi MG (tanı, izlem amaçlı) ve 
USG’dir (4).

Girişimsel/İnvaziv Tanı Yöntemleri
Bu kapsamda, meme biyopsisi, ince iğne aspiras-
yon biyopsisi, kesici/kalın iğne biyopsisi, insizyo-
nel biyopsinin yanında kısmen yeni bir uygulama 
olarak stereotaktik kor biyopsisi, ROLL (Radio-
guided Occult Lession Localization-Radyonüklid 
Rehberli ğinde Okült Lezyon Lokalizasyonu) yön-
temi, USG rehberli kor biyopsisi, MR rehberliğinde 
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kor biyopsisi ve galaktografiyi içeren meme hasta-
lığının kesin tanısının konulmasına katkı sağlayan 
meme biyopsi türleri yer alır (4,31-33).

Laboratuvar Testleri
Meme kanseri için tanımlanan CA 15-3 ve CEA gibi 
biyolojik tümör belirteçleri, sadece meme kanseri-
ne özgü değildir. İyi ya da kötü huylu organ hasta-
lıklarında da (tüberküloz, karaciğer sirozu, sistemik 
lupus eritromatosis-SLE, karaciğer, akciğer ve over 
kanseri) CA 15-3 düzeyi yükselebilir. Selim meme 
hastalıklarında %9, sağlıklı bireylerde ise %2 ora-
nında CA 15-3 düzeyi yüksek ölçülebilir (CA 15-3 
>25 U/mL). Bu nedenle, bu belirtecin rutin meme 
kanseri tarama yöntemi olarak kullanılması doğru 
bulunmamaktadır (4).

BRCA1 ve BRCA2 genleri meme hücrelerinin 
normal olarak gelişmelerini sağlamakta ve kanser 
hücrelerinin oluşumunu önlemektedir. Meme kan-
serine duyarlı BRCA1 ve BRCA2 genlerinde mutas-
yon olan kadınlarda, meme kanseri ve over kanseri 
görülme riski önemli düzeyde artmaktadır. Meme 
kanseri riski, BRCA1 gen mutasyonunda %55-65 
arasındayken; BRCA2’de %39’dur (4).

Evreleme
Meme kanserli hastalarda, tümörün yerel, bölgesel 
ve uzak yayılım durumuna göre evresinin belirlen-
mesi tedaviye yön vermektedir.  Amerikan Ortak 
Kanser Komitesi (American Joint Committee on 
Cancer-AJCC) tarafından hazırlanan ve en son 
2003 yılında güncellenen “Tümör-Nodül-Metas-
taz (TNM) Sınıflama Sistemi” tüm dünyada yay-
gın olarak kullanılmaktadır (9,10,34). Günümüz-
de; aynı tedavi uygulanan, aynı histolojik yapı ve 
klinik evredeki hastaların prognozlarının farklı 
olabildiği görülmüş ve yapılan çalışmalar sonucu 
“Moleküler Sınıflama” gündeme gelmiştir. Hasta-
ların moleküler gen ekspresyon profilinin çıkarıl-
ması sağlanarak, farklı patolojik ve klinik özellik-
ler gösteren ve yaşam süreleri açısından da farklı 
olan Luminal A, Luminal B, Triple Negatif, HER-2 
overekspresyonu olmak üzere 4 ana grup tanım-
lanmıştır (4,35).

1. Luminal A: Meme kanserinin en sık görülen 
tipi olan bu grupta, hormon reseptörleri (östrojen ve 
progesteron) pozitif, HER-2 negatif ve Kİ-67 kritik 

eşik değeri %14’tür. Bu gruba giren hastalar için sa-
dece hormonoterapi yeterli olabilmektedir. 

2. Luminal B: Daha az sıklıkla görülmesine 
karşın, rekürrens oranı yüksek olan bu gruptaki 
hastalarda hormon reseptörleri ve HER-2 pozitif, 
Kİ-67 değeri ise yüksektir. Bu gruba giren hasta-
larda, hormonoterapi tedavisine kemoterapi de ek-
lenmektedir.

3. Triple Negatif: Diğer gruplardan farklı ola-
rak değerlendirilmeye alınan Epidermal Büyüme 
Faktörü (Epidermal Growth Factor Receptor-E-
GFR/HER1) pozitifken, hormon reseptörleri ve 
HER-2 negatiftir. Genç yaşlarda görülmekte ve 
prognozu kötü seyretmektedir.

4. HER-2 Overekspresyonu: Hormon resep-
törleri negatif, HER-2 pozitif ve yüksek gradeli 
(Grade 3) tümör morfolojisi göstermektedir. Bu 
grupta daha sık aksiller lenf nodu metastazı saptan-
maktadır (4,35,36).

Tedavi ve Bakım
Meme kanseri tanısı biyopsi ile kesinleştikten sonra, 
bireyle ilgili meme kanserinin tedavi ve bakımın-
da kesin yaklaşımın ne olacağına karar vermeden 
önce, uygulanan tedavi rejiminin etkin ve ekono-
mik olması için disiplinlerarası ekip üyelerinin gö-
rüşleri alınmalıdır. Tedavi sürecinin planlanmasın-
da, disiplinlerarası ekipte genellikle tıbbi onkolog, 
radyasyon onkoloğu ve cerrahi onkolog yer alır. 
Onkoloji hemşiresi, beslenme uzmanı ve psiko-
log, yaşamsal öneme sahip ekibin diğer üyeleridir; 
çünkü birçok hastanın yaşam kalitesi, beslenme ve 
aile bireyleri ile iletişimi destekleyici yaklaşımların 
ne olduğuna ilişkin bilgi ve destek gereksinimleri, 
bu üçlü tarafından karşılanır. Lokal ve sistemik bir 
hastalık olan meme kanserinde, lokal kontrolü sağ-
lamak amacıyla cerrahi girişim (çoğunlukla daha 
az radikal, daha çok koruyucu) ve radyoterapi; sis-
temik kontrolü sağlamak amacıyla ise kemoterapi, 
hormonal ve biyolojik tedavi uygulanır (9,35).

Cerrahi Tedavi
Tüm kanserlerde olduğu gibi meme kanserinde de 
tanı, tedavi, evreleme ve palyatif amaçlı gerçek-
leştirilen cerrahi girişimler, yaşamsal öneme sahip 
uygulamalardır. Meme kanserinin primer tedavisi-
ni oluşturan cerrahi tedavide uygulanan yöntemler, 
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20. yüzyılın başından günümüze birçok değişikliğe 
uğramıştır. Meme kanserinin lokal tedavisinde ilk 
yıllarda sıklıkla uygulanan modifiye radikal mas-
tektomi, lokal ve bölgesel kontrolde etkili olmasına 
karşın, ciddi fiziksel bozukluklara neden olmuştur. 
Bununla birlikte, sadece mastektomi olan hastala-
rın yarısından fazlasının, meme kanseri nedeniyle 
yaşamını kaybetmesi, bu tür geniş cerrahi rezeksi-
yonların sorgulanmasını gündeme taşımış ve bağlı 
olarak erken evre meme kanserlerinde (Evre I ve 
II) Meme Koruyucu Cerrahi (MKC) uygulanmaya 
başlamıştır.

Meme Koruyucu Cerrahi ve Mastektomi: 
Yirmi yıldan fazla izleme süresi olan çalışmalar 
sonucunda, erken evre meme kanseri tedavisinde 
oldukça büyük değişiklikler gözlenmiş ve modifi-
ye radikal mastektominin yerini, MKC almıştır. Bu 
çalışmalarda MKC’nin mastektomiye eşdeğer sağ 
kalım sağladığı gösterilmiştir (9,37). Bununla bir-
likte, görüntüleme teknolojileri sayesinde sentinel 
lenf nodu biyopsi kullanım sıklığı ve başarısı art-
makta (38); lokorejyonel ve uzak organ metastazı 
yönünden aksiller lenf nodu diseksiyonu kadar gü-
venilir bir yöntemdir (39).

Lumpektomi, tilektomi, parsiyel (segmental) 
mastektomi ve kadranektomi gibi yöntemler cerra-
hi girişimin kapsamı, klinik değerlendirme ve temiz 
sınırları ile tümörün çıkarılma olasılığı dikkate alı-
narak belirlenir. Mastektominin, lumpektomi+rad-
yoterapiden daha yararlı olduğuna ilişkin kanıtlar 
bulunmadığı için memeyi korumak amaçlanmakta; 
ancak hastalık multisentinel, multifokal ya da tü-
mör çapı büyük ise tümörün yeterince çıkarılmasını 
sağlamak amacıyla mastektomi gerekli olabilmek-
tedir (4,9,10,24,34,37). 

Mastektomi: Mastektominin subkutan mastek-
tomi, basit mastektomi, modifiye radikal mastek-
tomi, radikal mastektomi gibi değişik kapsamda 
uygulanan türleri vardır. Cerrahi tedavinin amacı, 
kanser kitlesinin çevresindeki normal dokuyla bir-
likte çıkarılması ve başarılı kozmetik sonuçlar elde 
edilmesidir. Uygulanacak işlem tümörün büyüklü-
ğüne ve yerine, hücre özelliklerine, hastalığın evre-
sine ve hastanın tercihine göre belirlenir (4,37,40).

Aksiller Lenf Nodu Diseksiyonu (ALND): 
Koltuk altı yağ dokusu ile birlikte lenf bezlerinin 
çıkarılması işlemidir. Lokal kontrolü sağlamak 

amacıyla uygulanan cerrahi tedavi (MKC ya da 
mastektomi) kapsamında meme kanserinin öncelik-
li metastaz yaptığı bölge olan koltuk altında lokal 
kontrolü sağlayarak lokal-bölgesel nüksü azaltmak, 
böylece genel sağ kalıma katkıda bulunabilmek, 
hastalığın evresini belirlemek, kemoterapi ve rad-
yoterapi gibi ek tedavi yöntemlerine ilişkin karar 
vermek ve prognostik bilgiler sağlamak amacıyla 
yıllardır uygulanan ALND’nin yerini günümüzde 
Sentinel Lenf Nodu Biyopsi (SNLB) uygulamaları 
almaya başlamış ve daha sık uygulanır olmuştur. 
ALND sonrası ağrı, uyuşma, sertlik, güçsüzlük ve 
lenf ödem gibi ciddi komplikasyon gelişme olasılı-
ğının bulunması ve meme kanserli kadınların büyük 
çoğunluğunun aksiller diseksiyondan anlamlı bir 
sağ kalım avantajı elde edemiyor olması, özellikle 
lenf nodlarının durumunun, nüks ve hayatta kalma-
nın en güçlü belirleyicisi olmayı sürdürdüğü erken 
evre meme kanserlerinde, ALND sorgulanır hale 
gelmiştir. Bu nedenle ALND yerine, günümüzde 
hasta memnuniyetini de arttıran sentinel lenf nodu 
örneklemesi, cerrahlar tarafından daha sık tercih 
edilmektedir (9,10,41).

Sentinel Lenf Nodu Biyopsisi (SLNB): Bölge-
sel lenf nodlarının durumunu belirlemek amacıyla 
SLNB uygulanarak, nodal değerlendirme yapılır. 
Sentinel (bekçi) lenf nodu, tümörden lenfatik dre-
najı olan ilk nodüldür. Tümörün çevresine teknes-
yum-99 adı verilen radyoaktif kolloid ya da mavi 
boya (primer kitleden 1 cm uzağa 4 kadrandan 
subdermal/intraparankimal olarak) enjekte edilir ve 
drene olduğu ilk nodül sentinel nodül olarak belir-
lenir. Küçük bir kesi ile sentinel lenf nodu/nodları 
(1-3 lenf nodu) çıkarılır ve çıkarılan lenf nodlarının 
mikroskop altında kanser hücresi taşıyıp taşımadığı 
incelenir. Eğer taşımıyorsa, daha fazla lenf bezinin 
çıkarılmasına gerek kalmaz ve böylece lenfödem 
gelişme riski önlenebilir (9,42).

Zorlayıcı bir teknik olmasına karşın, SLNB ge-
leneksel ALND’den daha avantajlı olduğu için kli-
nik uygulamada hızla kabul görmüştür. SLNB’nin 
ALND’ye göre başlıca avantajı, ağrı, lenf ödem, 
hareket kısıtlılığı, parestezi gibi ameliyat sonrası 
komplikasyonların daha az görülmesidir. Literatür-
de, sınırlı diseksiyonların ameliyat sonrası morbi-
diteyi azalttığı, bağlı olarak SLNB’nin ALND’ye 
alternatif olduğu aktarılmaktadır (43). 
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Kell ve ark.’nın (41) ALND veya SLNB yapılan 
9608 erken evre meme kanserli hastayı inceledikle-
ri bir metaanaliz çalışmasında; klinik olarak palpabl 
aksiller lenf nodu olmayan hastalarda, lenf nodu 
pozitiflik oranlarının ALND’de %28,8 ve SLNB’de 
ise %27,6 olduğu; SLNB’de metastaz saptama eği-
liminin ALND’den daha üstün olduğu; SLNB yapı-
lan hastalarda ameliyat sonrası morbiditenin ALND 
yapılanlara göre belirgin olarak daha seyrek olduğu 
ve infeksiyon riski, seroma, kolda şişlik, uyuşma 
gibi komplikasyonların SLNB yapılan hastalarda 
istatistiksel olarak anlamlı düzeyde daha düşük gö-
rüldüğü saptanmıştır.

Meme Rekonstrüksiyonu: Meme ameliyatın-
dan kaynaklanan şekil bozukluğunun düzeltilmesi 
amacıyla gerçekleştirilen meme rekonstrüksiyonu, 
hastanın fiziksel yapısına, ek tedavilerin gerekli 
olma durumuna ve tercihine göre ameliyat sırasında 
ya da ileri bir tarihte gerçekleştirilebilir. Günümüz-
de rekonstrüktif işlemler, silikon jel veya salin imp-
lant (alloplastik), hastanın kendi dokusu (otolog) 
veya her ikisinin kombinasyonu şeklinde, protez 
materyalin kullanımını içerir (40).

Tıbbi Tedavi ve Bakım
Kanserin daha fazla yayılmasını önlemek ya da kan-
ser hücresini tamamen ortadan kaldırmak amacıyla, 
cerrahi tedavi öncesi (neoadjuvan) ya da sonrası ke-
moterapi, radyoterapi ya da hormon tedavisi uygula-
nabilmektedir. Son yıllarda kanserin tıbbi tedavisin-
de yeni bir gelişme olarak yerini alan hedefe yönelik/
bireyselleştirilmiş tedavinin uygulandığı kanserler 
arasında meme kanseri en önde gelmektedir.

Bireyselleştirilmiş/Hedefe Yönelik Tedavi: Son 
yıllarda moleküler biyoloji ve kanserogenezisle il-
gili gelişmelerin kanser tedavisine getirdiği deği-
şimler sonucu, spesifik ve hücre içi hedeflere etki 
eden ajanlar, günümüzde cerrahi tedavi, kemotera-
pi ve radyoterapi ile kombine olarak kullanılmaya 
başlanmıştır. Özellikle sağ kalımı arttırmaları ve 
daha az yan etkileri nedeniyle son yıllarda kullanı-
mı daha da artan hedefe yönelik tedavi, araştırma-
cıların da ilgisini çekerek birçok çalışmanın odak 
noktasını oluşturmuş ve çok sayıda hedef ajan FDA 
tarafından kullanım onayı almıştır (44).

Hedefe yönelik tedavi, kanser hücresini diğer 
hücrelerden ayıran genetik farklılıkların (mutasyo-

nun) saptanmasını; bu mutant yolaklar üzerinden 
bir hedef belirlenmesini ve bu hedefe yönelik ilaç 
uygulanarak mutasyona uğrayan hücrelerin büyü-
me/çoğalmasının engellenmesini içerir. Amaç, bu 
tedavilerden yararlanacak hastaların seçimine katkı 
sağlayacak biyobelirteçleri kullanarak, hastaya en 
yüksek etkinlik ve en az yan etkiye sahip, ideal te-
davinin uygulanmasıdır (42,45).  

Son yıllarda HER-2 geninin meme kanserinde-
ki öneminin ortaya konması ile birlikte başlayan bi-
reye özgü tedavi sürecinde; tümör çapı ve lenf nodu 
tutulumunu gösteren evreye dayalı değil, daha çok 
tümör biyolojisine dayalı (moleküler sınıflama) te-
davi planı oluşturulmaktadır. HER-2 pozitif meme 
kanserinde (diğer meme kanseri türleri ile karşılaş-
tırıldığında daha agresif seyreden bir alt tipidir) ge-
rek erken evre, gerekse metastaz evresinde kemote-
rapiye ek olarak verilen, hedefe yönelik tedavi ajanı 
olan trastuzumab (Herceptin, anti-HER2 antikoru), 
daha etkin tedavi ve daha uzun sağ kalımı sağla-
maktadır. Pertuzumab, trastuzumaba karşı gelişti-
rilmiş yeni bir hedef tedavi ajanıdır. Cerrahi öncesi 
çok etkili olduğu, trastuzumabla birlikte verildi-
ğinde trastuzumabın etkisini arttırdığı bildirilmiştir 
(34,45,46).

Meme Kanseri Tedavisinde Yeni Yaklaşımlar

Nanopartiküller/Parçacıklar
Nanopartiküllerin biyolojik olarak uygulanması, 
kanser tanı ve tedavisinde yeni olanaklar yaratan 
nanoteknolojinin hızla gelişen bir alanıdır. Nano 
boyuttaki (metrenin milyarda biri) materyaller, 
hücreden daha küçük olduğu için gerek hücrenin 
yüzeyindeki gerekse hücre içindeki biyomolekül-
lere kolayca etkileşebilmektedir. Nanoteknolojinin 
bir parçası olan nanopartiküller kullanılarak ilacın 
dolaşım süresi ve antikanser etkinliği arttırılabil-
mekte (47); yanı sıra nanoteknoloji yardımıyla 
kanser kitlesi erken dönemde belirlenebilmektedir. 
Nanoyapıların tek bir tümör hücresine girebilmesi, 
görüntüleme tekniklerinin sınırlarını arttırmaktadır. 
Mamografi ile meme kanseri tanısı konması için 
1.000.000 tümör hücresinin oluşmuş olması gere-
kirken, nanoteknoloji ile 100’den az tümör hücre-
sinin oluştuğu durumda dahi meme kanseri tanısını 
koymak mümkün olabilmektedir (48,49).
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Genetik Parmak İzi/Fingerprint
Meme kanseri sistemik rekürrensinin saptanması, 
evrensel olarak ifade edilen tümör hücresi belirteç-
lerinin olmaması nedeniyle sınırlıdır. Bir hastanın 
meme kanseri hücrelerine özgü genetik değişik-
likleri saptayan bir testin üstün bir kanser belirteci 
sağlayacağı varsayılmaktadır. Son yıllarda uygula-
nan bireye özgü ve hedefe yönelik kanser tedavisi-
nin bir sonraki adımı, kanser hücrelerinin genetik 
parmak izini çıkaran “genetik parmak izi/fingerp-
rint” ve tümörün vücuttaki seyrine yön veren ana 
geni tespit eden “sürücü/driver mutasyon” genini 
saptayan yöntemler üzerinde çalışmalar olduğu; 
bağlı olarak sürücü mutasyonu bloke edecek ilaç-
larla nokta atışı yapılarak, genetik mutasyonun te-
davi edilebileceği bildirilmektedir (50,51).

Kalsiyum ve D Vitamini
Bilimsel veriler, ek vitamin alımının diğer kanser-
lerde olduğu gibi meme kanseri riskini de azalttığı-
nı düşündürmektedir. Özellikle A, C ve E vitamini 
içeren meyve ve sebze tüketiminin kanser riskini 
azalttığı bilinmektedir. A vitamini meme epitelin-
de proliferatif kapasiteyi azaltmakta ve diferansi-
yasyonu uyarmaktadır. Meme kanseri ile kalsiyum 
ve D vitamini alımı arasında ilişki olduğu üzerinde 
durulmaktadır. Güneş ışınlarına maruz kalma ile 
meme kanseri arasında ters yönlü bir ilişki söz ko-
nusudur. Deney hayvanlarında yapılan çalışmalar-
da, yüksek yağlı diyet alan hayvanlarda oluşan dü-
şük kalsiyum ve D vitamini alımı ile kanseri uyarıcı 
etkinin arttığı; ilave kalsiyum uygulaması ile bunun 
önlenebildiği gösterilmiştir. Yine benzer şekilde, D 
vitamini ve sentetik analoglarının laboratuvarda ge-
liştirilen meme kanseri hücrelerinin ölümünü sağ-
ladığı gösterilmiştir. Özellikle puberte ve adölesan 
döneminde olmak üzere günlük önerilen dozda kal-
siyum ve D vitamini alımı sağlanarak, hem meme 
kanseri hem de osteoporoz gelişiminin önlenebile-
ceği iddia edilebilir (52,53).

Literatürde yer alan çalışmalar incelendiğinde; 
Mohr ve ark.’nın (54) serum D vitamini düzeyi ile 
daha uzun sağ kalım arasındaki ilişkiyi incelediği 
metaanaliz çalışmasında; yüksek serum D vitami-
ni düzeyinin, meme kanserinde mortaliteyi azalt-
tığı ve meme kanseri olan tüm hastalarda serum 
D vitamini düzeyinin 30-80ng/ml arasında olması 

gerektiği bildirilmiştir. Shaukat ve ark.’nın (55) ça-
lışmasında, meme kanseri tanısı konulan hastaların 
(%85,7) serum vitamin D düzeylerinin kontrol gru-
bundan (%55,8) daha düşük olduğu ve vitamin D 
konsantrasyonu 20 ng/mL’den düşük olan bireyler-
de meme kanseri riskinin istatistiksel olarak anlam-
lı düzeyde arttığı (p=0,003) belirlenmiştir. O’Brien 
ve ark.’nın (56) çalışmasında ise 2003-2009 yılla-
rı arasında, kendisi meme kanseri olmayan, ancak 
kız kardeşi meme kanseri olan 35-74 yaşlarındaki 
50.884 yüksek riskli kadından oluşan örneklem 
grubunda, serum 25 (OH) D düzeylerinin yüksek 
olması ve düzenli D vitamini takviyesi ile 5 yıllık 
izlemde menopoz sonrası meme kanseri vaka sıklı-
ğının daha düşük olduğu saptanmıştır.

Sonuç
Dünyada ve Türkiye’de kadınlar arasında en sık gö-
rülen kanser türlerinden biri olan meme kanserine 
yönelik,  toplumsal duyarlılığı/farkındalığı arttırma 
kapsamında korunma, erken tanı-tarama ve sağlık 
eğitimi çalışmaları ile tedavi ve bakım girişimlerin-
de önemli rol/sorumluluk üstlenen hemşire ve diğer 
sağlık profesyonellerinin, güncel bilgi ve gelişmeleri 
izleyerek,  uygulamaya yansıtması,  risklerin olabil-
diğince azaltılması, hastalığın erken dönemde ortaya 
çıkarılması, etkin tedavi, nitelikli bakım, kaliteli ve 
daha uzun bir yaşam açısından oldukça önemlidir.
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