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OZET

Amag: Meme kanseri kadinlarda en sik gorilen ve kansere bagli 6limlerin
onde gelen nedenidir. Bu c¢alismamizda prospektif ve retrospektif
degerlendirme ile memenin fibrokistik degisiminin prekanseréz olup
olmadiginin arastirilmasi amaglanmistir.

Materyal ve Metodlar: Calismamizda 1997-2000 vyillari arasinda Saglik
Bakanligi Ankara Egitim ve Arastirma Hastanesi Genel CerrahiKliniklerinde
opere edilen 47 meme kanserli hasta retrospektif olarak patoloji
raporlarindan ve ayni yillarda memede kitle tanisi ile biyopsi yapilan 250
hasta prospektif olarak meme biyopsisi sonuglarindan degerlendirilmistir.
Elde edilen verilerle memenin fibrokistik degisikligi ile meme kanseri
arasinda korelasyon olup olmadigi arastiriimistir.

Bulgular: Memede kitle tanisi ile basvuran 250 hastanin timine
meme biyopsisi yapildi. 218 hastaya eksizyonel biyopsi, 28 hastaya
insizyonel biyopsi, 2 hastaya ince igne aspirasyon biyopsisi (IiAB), 2
hastaya ultrasonografi esliginde isaretleme yontemini takiben insizyonel
biyopsi teknigi uygulandi. 207 hastada fibrokistik degisiklik saptanirken,
fibrokistik degisiklige sahip hastalarin 2’sinde atipik olmayan proliferasyon
da mevcuttu. Hicre proliferasyonu bulunan ve bulunmayan toplam 207
hastada dort yillik takip sonucunda malignite gelisimine rastlanmadi.

Retrospektif olarak taranan meme kanserli 47 hastanin 30’unun patoloji
raporunda fibrokistik degisiklik de mevcuttu. Bu hastalardan 2’sinde daha
once yapilan meme biyopsisi sonucunda fibrokistik degisiklik ve epitelyal
hiperplazi saptanmisti (patoloji raporlarinda; epitelial hiperplaziye
ugrayan hicre sayisi belirtiimemisken, atipik hiperplaziye rastlanmamisti).

Fibrokistik degisiklik gortlme orani non kanseréz bireylerde, kanserli
bireylere gére daha ytksektir (p<0.01). Kanserli bireylerin yas ortalamasi,
non kanseréz bireylerden yiksektir (p<0.001). Gerek kanserli gerekse
non kanseroz bireylerde Ust dis kadranin diger kadranlardan daha yiksek
oranda tutuldugu tespit edilmistir (p<0.001).

Sonug: Epitelial proliferasyonun varliginin bilinmesi, erken tani ve tedavi
girisimlerinin baslatilmasi, mortalite ve morbiditenin azaltilmasi agisindan
yararli olabilecegine isaret etmektedir. Prekansertz lezyonlar agisindan,
fibrokistik degisiklikliklerde epitelial proliferasyonun dikkatli incelenmesi
ve hastayi izleyen hekimlerin bu yonden bilg ilendirilmesi 6nemlidir.

Anahtar kelimeler: Fibrokistik degisiklik, hiicre proliferasyonu, meme
kanseri

SUMMARY

Aim: Breast cancer is the most common cause of cancer-related death in
women. In this study, we aimed to investigate whether fibrocystic change
of the breast is precancerous with a prospective and retrospective
evaluation.

Material and Methods: In our study, 47 patients with breast cancer who
were operated on in the General Surgery Clinics of the General Surgery
Clinics of Ankara Education and Research Hospital between 1997 and
2000 were evaluated retrospectively from the pathology reports and
250 patients who underwent biopsy with the diagnosis of breast mass in
the same years were prospectively evaluated from the results of breast
biopsy. With the data obtained, it was investigated whether there is a
correlation between fibrocystic change of the breast and breast cancer.

Results: Breast biopsy was performed in all 250 patients admitted
with the diagnosis of breast mass. Excisional biopsy was performed in
218 patients, incisional biopsy in 28 patients, fine needle aspiration
biopsy (FNAB) in 2 patients, and incisional biopsy technique followed by
ultrasonography-guided marking method in 2 patients. While detected,
non-atypical proliferation was also present in 2 of the patients with
fibrocystic changes. In a total of 207 patients with and without cell
proliferation, no malignancy development was found at the end of a four-
year follow-up.

Thirty of 47 patients with retrospectively screened breast cancer had
fibrocystic changes in the pathology report. In 2 of these patients,
fibrocystic change and epithelial hyperplasia were detected as a result
of previous breast biopsy (in the pathology reports, while the number
of cells undergoing epithelial hyperplasia was not specified, atypical
hyperplasia was not found).

The incidence of fibrocystic changes is higher in non-cancerous individuals
than in cancerous individuals (p<0.01). The mean age of cancerous
individuals is higher than non-cancerous individuals (p<0.001).

Conclusion: It indicates that knowing the presence of epithelial
proliferation may be beneficial in terms of initiating early diagnosis and
treatment interventions, and reducing mortality and morbidity. In terms
of precancerous lesions, it is important to carefully examine the epithelial
proliferation in fibrocystic changes and to inform the physicians following
the patient in this regard.
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GiRIS

Memede benign vya da kanserli lezyonlar siklikla
gorulmektedir. Kadinlar icin en yaygin kanser tirl olan
meme kanseri ayni zamanda kanserden 6limlerin 6nde
gelen nedenlerinden biridir (1,2,3). Ozellikle benign sanilan
lezyonlarin patolojik bulgularinin ve seyrinin iyi bilinmesi
ve aile 6ykisinlin iyi alinmasi ¢ok 6nemlidir. Tanisal
girisimlerin hemen baslatiimasi ve erken uygulanan tedavi
yaklasimlari ile mortalite ve morbiditenin azaltilmasi soz
konusudur. Kesin taniya yonelik patolojik incelemelerde
fibrokistik degisikliklerle birlikte epitelyal proliferasyon
(prolifere hicre sayisi ile birlikte) ve atipik hiperplazinin
iyi degerlendirilmesi ve hekimlerin bilgilendirilmesi hem
hastanin prognozu hem de tedavinin basarisi agisindan
onemlidir. Atipi olsun veya olmasin proliferatif lezyonlarin
yakin takipte olmasi gereklidir.

Kadinlarin bir saghk kurulusuna basvuru nedenleri arasinda
meme hastaliklari énemli bir yer tutar. Halen kadinlarda
kansere bagli dlumlerin %18'i meme kanseri nedeniyle
olmaktadir. Bu nedenle meme hastaliklarinin teshis, tedavi
ve takipleri son derece 6nem kazanmistir. Bu calismamizda
meme kanserinin etyolojik faktorleri, memenin fibrokistik
degisimi ve fibrokistik degisimin prekansertz olup olmadigi
arastinlmistir.

MATERYAL VE METOTLAR

Calismamizda 1997-2000 yillari arasinda Glkemizin referans
merkezlerinden biri olan Saglik Bakanligl Ankara Egitim ve
Arastirma Hastanesi’'nden etik kurul izni alindiktan sonra
(karar numarasi: 1998-03-4), genel cerrahi kliniklerinde
meme kanseri tanisi ile opere edilen 47 hasta retrospektif
olarak, ayni yillarda memede kitle tanisi ile genel cerrahi
klinigine basvuran 250 hasta prospektif olarak calisma
kapsamina alindi.

Degerlendirilen tim veriler hasta dosyalari, laboratuvar
kayitlari ve patoloji raporlarindan elde edildi. Calisma
grubunu olusturan vakalarin yas ve cinsiyetleri, gelis
sikayetleri, aile oykileri, fizik ve laboratuar inceleme
bulgulari, tanisal amagla yapilan 6zel test ve girisimler
ile verilen tedaviler hazirlanan bir forma kaydedildi.
Sorgulanmayan veya eksik kaydedilen veriler ‘bilinmiyor’
olarak degerlendirildi. Diger cerrahi kliniklerinden klinik
bilgileri elde edilen hastalarin patoloji raporlari incelendi.
Prospektif olarak degerlendirilen 250 vakada; fizik
inceleme, ultrason (USG) ve mammografi tetkiklerini
takiben saptanan kitleler; [IAB, eksizyonel biyopsi ve
insizyonel biyopsi ile degerlendirildi. Lezyon c¢apinin 3
cm’den blyik oldugu durumlarda insizyonel biyopsi, 3
cm’den kiclUk oldugu durumlarda ise eksizyonel biyopsi
tercih edildi.

istatiksel analizler SPSS for Windows (Statistical Package
For Social Sciences) bilgisayar programi kullanilarak yapildi.

Elde edilen verilerin istatistiksel degerlendirmesinde;
Student’s t testi ve Khi Kare testi kullanildi.

BULGULAR

Memede kitle tanisi ile basvuran 250 hastanin yaslari
25-73 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 37.2 idi
ve prospektif calisma grubundaki 250 hastanin timine
meme biyopsisi yapildi. 218 hastaya eksizyonel biyopsi, 28
hastaya insizyonel biyopsi, 2 hastaya 1iAB, 2 hastaya USG
esliginde isaretleme yontemini takiben insizyonel biyopsi
teknigi uygulandi. Hastalara biyopsi sonrasi konulan kesin
tanilar tablo 1'de verilmistir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastalarin doku tanilarina gore dagilimi

Doku Tanis1 Hasta Sayis1 (n) Yiizde (%)
Fibrokistik Degisiklik 207 82.8
Meme Ca 20 8
Fibroadenoma 19 7.6
Yag Nekrozu 4 1.6
Toplam 250 100

Prospektif takip edilen 207 hastanin basvuru yakinmalarina
gore;107 hastada (%51.6) agr, 57 hastada (%27.5)
memede kitle semptomu vardi ve kalan 43 hasta (%20
.7) hormon replasman tedavisi alan, rutin kontrolleri igin
klinigimize sevk edilen hastalard.

Meme biyopsisi ile fibrokistik degisiklik tanisi alan
(hicre proliferasyonu bulunan ve bulunmayan) toplam
207 hastanin dort yillik izlemleri; mamografi (35 yasin
Gzerindeki vakalarda) ve USG ile vyapildi. Fibrokistik
degisiklige sahip 2 hastaya, takiplerindeki mamografi
sonucuna dayanarak USG esliginde igne ile isaretleme
yontemi kullanilarak total kitle eksizyonu yapildi. Bu 2
hastanin patolojik incelemesinde; hicre proliferasyonu
tespit edilmis olup, atipik hiperplaziye ve malign hiicreye
rastlanmadi, bu hastalar 6 aylk aralarla izleme alindi.
izlemde olan 207 hastada; dort yillik siirecte malignite
gelisimine rastlanmadi.

Cerrahi kliniklerinde opere edilerek meme kanseri tanisi
alan ve galismamizda retrospektif inceleme grubuna dahil
edilen 47 hastanin ortalama yasi 50.74 olarak bulundu
(Tablo 2).

Tablo 2. Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi

Yas Grubu N %
<=30 1 2.13 .
31-40 13 27.66
41-50 9 19.15
51-60 9 19.15
61-70 12 25.53
>70 3 6.38
Toplam 47 100.00
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incelenen 47 kanserdz memede; kanserli bireylerin yas
ortalamasi, non kanserdz bireylerden (X=37.2) daha
yuksek bulunmustur (p<0.001). Kanserin memelere gore
dagihmi incelendiginde; sol memede 22 (%46.8), sag
memede 25 (%53.2) hastada lezyon gorulmustir. Kanserli
ve non kanserdz bireylerde kadranlara gore dagihm
Tablo 3’de gorulmektedir. Gerek kanserli, gerekse non
kanserdz bireylerde Ust dis kadranin tutulumunun diger
kadranlardan daha yiiksek oranda oldugu (p<0.001), diger
kadran oranlarinin farklilik géstermedigi tespit edilmistir
(p>0.05). Ayrica kadran dagilimlari iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik gdstermemektedir
(p>0.05).

Tablo 3. Kanserli ve non-kanserdz bireylerde kadranlara gore dagilim

Kanserli Non-Kanseroz P

Kadran n o n o

Ust- dis kadran 26 55.32 106 51.21 p<0.001
Alt- dis kadran 9 19.15 45 21.74 p<0.001
Ust-ig kadran 7 14.89 40 19.32 p<0.001
Alt-i¢ kadran 2 4.26 10 4.83 p<0.001
Areola 3 6.38 6 2.90 p<0.001
Toplam 47 100.00 207 100.00

Evrelere gore dagihm incelendiginde; Evre 2b ve Evre3a’da
diger evrelere gore daha yuksek oranda birey bulundugu
tespit edilmistir. Hastalarin %80-85’inde ilk bulgu memede
kitle, %6.38'indeilk bulgu meme basinda akinti, %4.26’sinda
memede inflamasyon bulgulari (meme derisinde kizariklik,
odem, portakal kabugu gorinimu), %2.13’'Unde tek
tarafli meme basi ve areolada egzatiform lezyon olup bu
yakinmalarla doktora basvurduklari gorulmustir (Tablo 4).

Tablo 4. Kanserli bireylerin preoperatif semptomlarina gore

degerlendirilmesi
Preoperatif Semptomlar n %
Memede kitle 38 80.85
Memede agr1 3 6.38
Meme basi akintist 3 6.38
Meme inflamasyon bulgulari (meme derisinde kizariklik, 6dem, 5 426
portakal kabugu goriiniimii) :
Meme basinda ve areolada ekzatiform lezyon 1 2.13

Histopatolojik olarak meme kanseri tanisi alan 47 hastanin
30’unda (%63.83) beraberinde fibrokistik degisiklik rapor
edildigi saptandi (Tablo 5). Bu hastalardan ikisi daha 6nce
yapilan meme biyopsisi sonucunda fibrokistik degisiklik
tanisi almisti. Hastalardan her ikisinde de fibrokistik
degisiklige ait patoloji raporunda atipik hiperplazi
bulunmamasina ragmen epitelial hiperplazi saptanmisti.
Olgulardan biri 1,5 yil, digeri 10 yil sonra meme kanseri
tanisi ile opere edilmislerdi. Her iki grupta fibrokistik
degisiklik gorilme orani karsilastirildiginda non kanseroz
bireylerde oran, kanserli bireylere goére daha ylksek
bulunmustur (p<0.001).

Tablo 5. Kanserli ve non kanseroz bireylerde fibrokistik degisiklik gorilme

oranlari
Fibrokistik Degisiklik
Yok Var
GRUP n(%) n (%)
Kanserli 17 (36.17) 30 (63.83)
Non Kansertz 43 (17.20) 207 (8.80)

TARTISMA

GUnlmuzde toplumlarin sosyal, ekonomik ve kuiltirel
yasamindaki degisiklikler, koruyucu hekimlik ve temel saglk
hizmetlerine agirlik verilmesi sonucunda; enfeksiyon ve
beslenme bozukluklarina bagli hastaliklar 6nemli derecede
azalmistir. Bunun sonucu olarak kanserler agirlik kazanmis
ve tanimlanabilen ve tedavi olanagi bulunan kanserlerin
sayisi giderek artmisti. Meme kanserleri de son yillarda
gorulme sikhgi giderek artan ve kadinlarin yasamini dnemli
Olctde etkileyen hastaliklardan biridir. Tum diinyada oldugu
gibi Ulkemizde de son yillarda ylksek oranlarda bulunan
bu grubun takip ve tedavisi olduk¢a 6nemlidir. Cogu kez
meme ile ilgili yakinmalarinin goz ardi edilmesi ve duzenli
muayene yapilmamasi tantyl geciktirmekte, hatta bazen
hastalar henliz tani almadan, uzak metastazlarla doktora
basvurmaktadir. Meme kanserlerinde tani konmada
gecikmenin hayati tehdit eden sonuglara yol acabilecegi
gibi, tedavi gliclesmekte ve tedavi sonrasi yasam sireleri
kisalmaktadir. Gelismis tlkelerde yiritulen yakin periyodik
inceleme programlari bu nedenle koruyucu hekimligin bir
parcasi olarak sayilabilir (1).

Bu calisma Ocak 1996-Ocak 2000 tarihleri arasinda
‘memede kitle’ sikayeti ile klinigimize (3. cerrahi klinigi)
basvuran hastalar ile Ekim 1996-Ocak 2000 tarihleri
arasinda 1. 2. ve 3. cerrahi kliniklerinde postoperatif
meme kanseri tanisi alan hastalarin dosyalari incelenerek
yapilmistir. Bu hastalarin degerlendirilmesi sonucunda
meme kanserinin erken tanisi amaglanmis olup, memenin
fibrokistik degisikliginin  prekanserdz olup, olmadig
degerlendirilmistir.

Prospektif calismaya alinan hastalar arasinda toplam 207
fibrokistik degisiklik saptanmistir. Retrospektif calismaya
alinan postop meme kanseri tanisi alan hastalarin tani
aninda vyas gruplarina goére dagilimi incelendiginde
sadece bir hasta (%2.13) 30 yasin altinda bulunmustur.
Ayni hastanin aile hikayesinde kiz kardesinde de meme
kanseri tanisi ile mastektomi dyktsid mevcuttur. Lynch ve
ark/nin yaptiklari bir calismada meme kanserinin erken
ortaya cikisi ailesinde (anne ve kizkardesler) meme kanseri
olanlarda sik gorilmektedir (2). Calismamiz bu gorusu
desteklemektedir. Meme kanseri 30 yasindan dnce nadir
olup bu yasl izleyen yillarda hizl bir artis géstermektedir.
Ozellikle 40 yasindan sonra meme kanseri gelisme riski
artmaktadir. Kanseroz bireylerde yapilan degerlendirmede
yas ortalamasi 50.74 olarak tespit edilmistir. Bu bulgu
literatrle uyumlu bulunmustur (3,4). Fibrokistik degisiklik
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ise 20-50 yas arasinda sik olup calismamizdaki ortalama
yas 37.2 olarak saptanarak bir ¢ok calisma ile uyumlu
bulunmustur (2,5).

Meme kanserleri bazi herediter sendromlarla veya sistemik
hastaliklarla birlikte gorilebilir (2,6,7). Bazi calismalarda
tiroid hastaliklari ile meme kanserleri arasinda bir iliski
oldugu dislinidlmektedir. Meme kanserli hastalarin
%10’unda gecirilmis tiroid hastaligl vardir (7). Serimizde
arasinda meme kanseri ile birlikte dort olguda (%8.51)
noduler hiperplazik guatr, bes hastada (%8.91) myoma uteri
saptanmistir. Veriler literatlr bulgularini desteklemektedir.

Hutter ve ark’nin yaptigi calismada incelenen 300 kanserli,
200 kansersiz memeli olgu karsilastirildiginda; non
kanseréz memelerde daha cok kiste rastlanmistir (%53’e
karst %57) (5). Calismamizda da non kanseréz memelerde
kanserli memelere gore fibrokistik degisiklik gorilme siklig
istatistiksel olarak anlamli oranda ylksek bulunmustur.

Yapilan iki ayri calismada fibrokistik degisiklik ile
metilksantin  ve tutin kullanimi ile dogru orantil
korelasyon gosterilmistir. Metilksantinlerin fosfodiesterazi
etkileyerek siklik adenozin monofosfatin 5 adenozin
monofosfata donislimind ve siklik guanozin monofosfatin,
5 guanozin monofosfata donlisiminl inhibe ederek
artmis intrantkleer monofosfatlar yoluyla kistik meme
dokusunun proliferasyonuile sonuglanan protein kinazlarin
stimulasyonuna neden oldugu bilinmektedir (8). Buna
karsin bazi calismalar da iliski gosterilmemistir (9). Bizim
calismamizda da fibrokistik degisiklikler ile metilksantin
ve tutln kullanimi arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon bulunamamistir.

Memedeki fibrokistik degisikliklerin prekanserdz olup
olmadigi halen tartisma konusudur. Yapilan pek ¢ok
calismada bu konu tartisiimis, ancak halen kesin bir fikir
birligine varilamamistir (4,10-13). American Cancer
Society tarafindan kabul edilen bir bildirgede fibrokistik
degisikliklerin prekanserdz lezyon olup olmadiklarina dair
bazi kriterler belirlenmistir (10,11). Buna gore;

Adenozis; sklerozis, apokrin metaplazi, makro veya mikro
kist, duktal ektazi, fibroadenoma, fibrozis, hiperplazi
(2’den fazla 4’'den az epitelyal hicre degisimi), mastitis
(inflamasyon) periduktal mastit, skuamoz metaplazi
lezyonlarinda hi¢c meme biyopsisi yapilmamis kadinlarla,
meme biyopsisi yapilmis hastalar arasinda risk artisi
acisindan hig fark yoktur.

Hiperplazi (orta derecede veya florid); solid veya papiller,
fibrovaskuler gekirdekli papilloma lezyonlarinda, hic meme
biyopsisi yapilmamis kadinlara nazaran, meme biyopsisi
yapilmis hastalarda hafif derecede (1.5-2 kat) risk artis
vardir.

Atipik hiperplazi; duktal veya lobiler karsinomanin
bazi ozelliklerini tasir, ancak yeterli degildir. Bu ylzden

‘Borderline lezyonlar’ denmektedir. Atipik hiperplazili
kadinlarda kanser riski normal popilasyona gore orta
derecede (bes kat) artmistir (11).

Karsinoma insitu; atipik hiperplazinin son hali olarak kabul
edilmistir Meme biyopsisinde karsinoma insitu tanisi
konulmus ve ileri tedavi verilmemis hastalarda invaziv
karsinoma riski biyopsi yapilmamis kadinlara nazaran 8-10
kat artmistir (11).

invaziv karsinoma icin risk grubunda olan kadinlar, insitu
karsinoma icin de risk gurubunda kabul edilmistir.

GUnlmuzde artan ‘IMAGE DETECTED’ biyopsilerin
kullanimi ductal karsinoma in situ ve yiksek riskli proliferatif
meme lezyonlarinin teshisini saglamistir (14). Kadinlardaki
klinik meme degisiklikleri siklikla benigndir, yalnizca %3-%6
vakada kanser gelisir. Kompleks kistler %23-%31, papiller
lezyonlar %16, radial skarlar %7 malignensi riski tasir (15).

Fibrokistik degisiklik ile meme kanseri iliskisini arastiran
pek cok calismaya dayall konsensusa gore; atipik epitelial
hiperplazinin belirgin derecede artmis risk teskil ettigi
ancak tek basina meme kanseri gelisimine neden
olabilecegi gorisu icin yeterli olmadigi sonucu ¢ikariimistir.
Buna karsin fibrokistik degisikligin proliferatif formunun
meme kanserinin en erken morfolojik gésterimi olabilecegi
konusunda veriler bulundugundan bu bulgularin mevcut
oldugu tim kadinlar meme kanseri gelisimi icin artmis risk
kabul edilerek takip edilmelidir. Sonucta atipik hiperplazi
meme biyopsisi yapilan hastalarda meme kanseri gelisimi
icin onemli bir risk faktorid oldugundan,bu kadinlar yakin
takip ve radyolojik gériintileme yontemleri ile izlenmelidir
(3,4,11-13). Fibrokistik hastalik tam olarak meme kanseri
gelisiminde risk faktorl degildir. Basit kist proliferatif
olmayan benign formda iken, atipili veya atipisiz ductal
hiperplazili fibrokistik hastalik malign potansiyele sahiptir.
Fibrokistik hastalik ve meme kanseri arasindaki bu iliski
karmasiktir. Meme Kkitlelerinin uygun tani ve tedauvisi
geleneksel yontemler halen temeldir (16).

Meme kistlerinin prognozu altta yatan lezyonun etyolojisine
bagl olarak degisir. Kist kati bilesenler icermeyen ve
aspirasyonla ¢ozllen, basit meme kisti ise tamamen iyi
huyludur. Kist kati bilesenlere sahipse veya aspirasyondan
sonra tekrar ediyorsa bu durum altta yatan bir maligniteyi
yansitabilir (16). Atipik kistlerden gelen sivinin sitolojik
bir degerlendirmesi olmalidir (17). Cerrahi mudahale
ultrasonda kati goériinime sahip olan veya sitopatolojik
degerlendirme sonucunda atipik hicreler bulunan kistler
icin endikedir (18).

incelemeye alinan vakalarimizda 207 fibrokistik degisikligin
hicbirinde atipik hiperplazi saptanmazken iki hastada
(%0.97) proliferatif o6zelligi olan lezyon saptanmistir.
Hastalarin  dort  yilik izlemi siresince  malignite
gortlmemekle birlikte 6zellikle proliferatif lezyonu olan
vakalar yakin gdzlem altinda olmustur.
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Literatlr verileri incelendiginde fibrokistik degisikligi
bulunan hastalarda %30'a varan oranlarda epitelyal
proliferasyon saptanirken galisma grubumuzda bu oranin
dusuklGgu dikkat cekici bir bulgudur. Bu sonug patolojik
spesmenlerde fibrokistik degisiklik saptandiginda benign
bir lezyon olarak yorumlanip fibrokistik lezyona dair detayli
bilgi vermenin gerekli gbérilmemesi ile yorumlanabilir.
Ancak bugline kadar yapilan tim c¢alismalarda belirtildigi
lizere epitelyal proliferasyon malignite riski tasiyacagindan
gerek hastalari izleyen hekimlerin, gerekse spesmenleri
degerlendiren patologlarin bu konuda hassas ve dikkatli
olmalari dnerilmektedir.

Pek cok calismada proliferasyon veya atipik hiperplazi
bulunmayan hastalardaki kistik degisikliklerin kanser
riskini arttirmadigi bildirilmektedir, buna ragmen kanseroz
lezyonu olan vakalarin retrospektif incelenmesinde
fibrokistik degisikligin yiksek oranda goértlmesi uyarici
olmalidir (19).

SONUC

Meme kistlerinin  prognozu altta vyatan lezyonun
etiyolojisine bagli olarak degisir. Kist kati bilesenlere
sahipse veya aspirasyodan sonra tekrar ediyorsa altta
yatan malignite akla getirilmelidir.

Yazar Katkilari: Calisma Konsepti/Tasarimi: FGH, RO, Veri
Toplama: FGH, Yazi Taslagi: FGH, RO, icerigin Elestirel
incelemesi: FGH, RO, Son Onay ve Sorumluluk: FGH, RO
Cikar Catismasi: Yazarlar ¢ikar catismasi bildirmemislerdir.
Finansal Destek: Yazarlar bu calisma icin finansal destek
almadiklarini beyan etmislerdir.
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