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Meme kanseri, dünya genelinde kadınlarda en sık görülen kanser türüdür. Günümüzde, meme kanserinin hangi nedenlere bağlı olarak ortaya çıktığı tam 
olarak bilinmemekle birlikte, bazı risk faktörlerinin meme kanseri gelişiminde etkili olduğu belirlenmiştir. Bu risk faktörleri; demografik özellikler, reproduktif 
öykü, genetik faktörler, çevresel faktörler ve yaşam stilidir. Literatürde, reproduktif öykü ve kalıtım gibi risk faktörlerinin meme kanseri vakalarının yaklaşık 
% 25-47’sini açıklayabildiği ve genetik faktörlerin tek başına meme kanseri vakalarının sadece % 5-10’unu açıklayabildiği bildirilmiştir. Ayrıca, kanserli ikizler 
ve aileler üzerinde yapılmış bazı çalışmalar, meme kanseri vakalarının % 60’dan fazlasının çevresel nedenli olduğunu göstermiştir. Bunların dışında, dünyada 
belirgin bir coğrafi varyasyon gösteren meme kanserinin insidansının; gelişmiş ülkelerde, az gelişmiş ülkelere göre daha yüksek olduğu gözlenmektedir. Bütün 
bu sonuçlar, meme kanserinin etiyolojisinde özellikle çevresel faktörlerin oynadığı rol üzerine odaklanılmasına neden olmuştur. Çevresel karsinojenler olan bazı 
kimyasalların, radyasyonun, elektromanyetik alanların, toplumda sık görülen bazı viral enfeksiyonların ve sigaranın; meme kanserinin etiyolojisinde rol oynadığı 
ileri sürülmektedir. Buradan yola çıkarak; bu derlemede, epidemiyolojik ve toksikolojik çalışmalarla meme kanseri oluşumunda rol oynadığı tespit edilmiş çevresel 
karsinojenler hakkında bilgi verilmesi amaçlanmıştır.
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Breast cancer is most frequent cancer type on women which as been seen at worldwide. These days without knowing the reasons which causes the breast cancer 
properly, some rsik factors has been identified that affects breast cancer progress. These risk factors are; demographic properties, reproductive history, genetic 
factors, environmental factors and life style. In literature, risk factors like reproductive history and heredity clarify around % 25-47 of breast cancer occurrences 
and by its own genetic factors clarifies only % 5-10 of breast cancer occurrences. Also experiments on twin and families who is suffering from cancer showed 
over % 60 of breast cancer occurences caused by environmental factors. Other than these, breast cancer incidences have distinctive geographical variation over 
the world; developed countries have a higher value of breast cancer than less developed countries. All these results, caused people to focus on specially the role 
of environmental factors in breast cancer etiology. Environmental carcinogens like chemicals, radiations, electromagnetic fields, some of the most common viral 
infections and cigarettes have a role at breast cancer etiology. Considering all these, in this summary, evaluation of environmental carcinogens, whose role on 
breast cancer is proved using epidemiologic and toxicological research is aimed based on data found through literatüre rewiev.

Keywords: Breast cancer, etiology, environmental carcinogens

doi:10.5505/sakaryamj.2014.06078

Özet

Abstract

Derleme / Review



Şen ve Ark.
Meme Kanseri ve Çevresel Karsinojenler Sakaryamj 2014;4(3):109-114

Giriş

Meme kanseri, dünya genelinde kadınlarda en sık görülen 

kanser türüdür. 35-54 yaş arası kadınlarda kanserden ölüm 

sebebi olarak birinci sırada yer almaktadır.1 Son yıllarda  bazı 

ülkelerde, mortalite oranları stabil olmasına rağmen; pekçok 

ülkede,  insidansı gün geçtikçe artmaktadır.2 Meme kanseri 

insidansı, dünyada belirgin bir coğrafi varyasyon göstermekte-

dir. Kuzey Amerika ve Kuzey Avrupa’daki gelişmiş ülkelerde, 

yüksek meme kanseri insidansı gözlenirken; Güney ve Orta 

Amerika ile Güney ve Doğu Avrupa’da orta düzeyde insidans 

gözlenmektedir. Asya, Ortadoğu ve Afrika’daki gelişmekte 

olan ülkelerde ise düşük insidans gözlenmektedir.2,3 Türkiye’de 

ise,  meme kanseri insidansının arttığı ve 2007 yılında belirlen-

miş meme kanseri vaka sayısının 44.253 olduğu bildirilmiştir. 

Ayrıca Türkiye’nin farklı bölgelerinde meme kanseri insidansı-

nın çeşitlilik gösterdiği bildirilmiştir.4 

Meme kanseri, halen yeni bilgilerin ortaya çıktığı ve gelişme-

lerin yaşandığı oldukça geniş bir alandır. Meme kanserinin 

hangi nedenlere bağlı olarak ortaya çıktığı tam olarak bilinme-

mekle birlikte; tüm dünyada yapılan araştırmalar sonucunda, 

bazı özelliklere sahip olan kadınlarda meme kanseri görülme 

riskinin daha yüksek olduğu belirtilmektedir. Bu özelliklere de 

kısaca “risk faktörü” adı verilmektedir.5 

Günümüzde meme kanseri gelişiminde etkili olduğu belirlen-

miş risk faktörleri şunlardır:

1. Demografik özellikler (cinsiyet, yaş, ırk gibi) 

2. Reproduktif öykü (erken menarş yaşı, doğum sayısı, ilk 

hamilelik yaşının geç olması, geç menopoz, geç laktas-

yon yaşı ve kısa laktasyon süresi, infertilite, düşük yapma, 

uzun dönem oral kontraseptif kullanımı, menopozal hor-

mon replasman tedavisi)  

3. Genetik faktörler (aile öyküsü, bilinen veya şüphe edilen 

BRCA1/2, p53, PTEN veya meme kanseri riski ile ilişkili di-

ğer gen mutasyonları)

4. Çevresel faktörler(kimyasal maddeler, radyasyon, elektro-

manyetik alanlar, viral enfeksiyonlar, sigara)

5. Yaşam stili(beslenme şekli, fiziksel aktivite, alkol kullanı-

mı) (1, 2, 6, 7)

Madian ve arkadaşları; Amerika’da, reproduktif öykü ve ka-

lıtım gibi risk faktörlerinin meme kanseri vakalarının yaklaşık 

% 25-47’sini, genetik faktörlerin ise % 5-10’unu açıklaya-

bildiğini bildirmişlerdir.8 Diğer yandan; İsveç, Danimarka ve 

Finlandiya’da, kanserli ikizler ve aileler üzerinde yapılmış ça-

lışmalarda, meme kanseri vakalarının % 60’dan fazlasının 

çevresel nedenli olduğu belirtilmiştir.9,10 Bunların yanısıra, bazı 

epidemiyolojik çalışmalarda; meme kanseri insidansının düşük 

olduğu coğrafi bölgelerden, insidansın yüksek olduğu coğrafi 

bölgelere göç eden popülasyonlarda, birinci ve ikinci generas-

yondan itibaren meme kanseri insidansının yükseldiği gösteril-

miştir.11,12 Bütün bu çalışmaların sonuçları ve meme kanseri in-

sidansının gün geçtikçe artış göstermesi gibi nedenler, meme 

kanserinin etiyolojisinde özellikle çevresel faktörlerin oynadığı 

rol üzerine odaklanılmasına neden olmuştur.13 Bu derleme-

de, epidemiyolojik ve toksikolojik çalışmalarla meme kanseri 

oluşumunda rol oynadığı tespit edilmiş çevresel karsinojenler 

hakkında bilgi verilmesi amaçlanmıştır.

2. Meme Kanseri Etiyolojisinde Rol Oynayan Çevresel 

Karsinojenler

Meme kanseri gelişiminin incelendiği ilk klinik araştırmalar-

da, kanser oluşumunda sadece östrojenin önemli rol oynadı-

ğı düşünülmüştür. Daha sonra, hayvan modelleriyle yapılan 

kimyasal karsinogenez çalışmaları sonucunda; çevresel karsi-

nojenlerin normal hücreleri, genetiği değişmiş ve prekanseröz 

hücrelere dönüştürdüğü gösterilmiştir. Bu prekanseröz hüc-

relerin de, östrojen gibi epigenetik bir etkiye maruz kaldık-

tan sonra kanseröz hücrelere dönüştüğü ortaya konulmuştur. 

Böylece, östrojen dışında birçok çevresel karsinojenin (iyonize 

radyasyon, insan yapımı kimyasallar ve virüsler gibi biyolojik 

ajanlar) meme kanserinin etiyolojisinde önemli rol oynadığı 

anlaşılmıştır.14 

2.1. Çevresel Kimyasallar

Çevresel kimyasalların; DNA’da hasar oluşturarak, tümör 

gelişimini teşvik ederek veya meme bezinin gelişimini değiş-

tirip duyarlılığını arttırarak meme kanserinin gelişiminde rol 

oynadığı belirlenmiştir.1 Çevresel kimyasallar, meme kanseri 

oluşum sürecinde tümör oluşumunu başlatanlar (mutajen ya 

da genotoksik) ve tümör oluşumunu destekleyenler (endok-

rin bölücü) olmak üzere sınıflandırılmıştır.14 Kalıtım materyali 

olan DNA üzerinde, kromozomlarda ya da genlerde hasara yol 

açan etkenlere, genotoksik ajan veya mutajen adı verilmekte-

dir. Genotoksik ajanlar, ya doğrudan ya da dolaylı olarak DNA 
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üzerinde hasarlar meydana getirirler. Ayrıca hücre içerisinde 

süregelen onarım mekanizmalarında bozukluklara neden ola-

rak, kendiliğinden oluşan DNA hasarlarının frekansını da artı-

rabilirler.15 Endokrin bölücüler ise; bir hormonu taklit ederek, 

hormonun etkisini bloke ederek veya hormonların transpor-

tunu ve üretimini stimüle ederek ya da engelleyerek endokrin 

sistemin fonksiyonunu bozan kimyasallardır. Meme kanseri 

etiyolojisi açısından en çok ilgi çeken çevresel kimyasallar, öst-

rojen benzeri etki gösteren(östrojenik)’lerdir.14

    

Birçok kimyasal madde bu tip etkileri bakımından hiç test edil-

memiş olup, hayvan deneyleriyle potansiyel meme karsinojeni 

olan 216 kimyasal madde belirlenmiştir.  İn vitro laboratuvar 

çalışmalarında ise, östrojene duyarlı meme kanseri hücreleri-

nin proliferasyonunu stimule eden veya östrojeni taklit eden 

yaklaşık 250 kimyasal belirlenmiştir. Meme karsinojeni ve öst-

rojen taklitçisi olarak belirlenmiş kimyasallara,  insan dokula-

rında ve insanların yaşam alanlarında da rastlanmıştır.(16) Bu 

kimyasalların birçoğu ile endüstriyel ortamlarda karşılaşma ih-

timali yüksek olmasına rağmen,  ev ortamındaki toz ve havada 

dahi 86 potansiyel meme toksini tespit edilmiştir. Bunlardan 9 

tanesinin meme karsinojeni, 77 tanesinin de hormonal olarak 

aktif ajanlar olduğu bildirilmiştir.14

Meme karsinojeni ve östrojen taklitçisi olarak literatürde en 

fazla rastlanan kimyasallar; araç egsozları veya hava kirliliğin-

den kaynaklanan poliaromatik hidrokarbonlar (PAH), gazolin-

deki benzen, organoklorin pestisitler (dikloro difenil trikloroet-

han (DDT) ve onun metaboliti olan dikloro fenil dikloroetilen 

(DDE), poliklorlu bifeniller (dieldrin, kepon, aldrin, heptaklor 

ve metoksiklor), bir termisit olan klordan, klorlanmış içme su-

larındaki dezenfeksiyon ürünleri1, kişisel bakım ürünlerinin ve 

kozmetiklerin  yapısında bulunan paraben ve fitalat, endüstri-

yel atıklardan çevreye salınan organik solventler (dioksin, kar-

bon tetraklorid, formaldehit, metilen klorid, stiren, tetrakloro-

etilen), arsenik, kadmiyum, krom, kobalt, bakır, nikel 17,18,19, 

bazı deterjan ve plastik içerikleri (bisfenol A, nonilfenol poli-

etoksilat gibi)’dir.20,21,22,23   Bu kimyasalların bazılarının, meme 

kanseri olan hastaların serum ve dokularında kontrol grupla-

rına oranla daha yüksek olduğunu bildiren çalışmalar mevcut-

tur.24 Örneğin; Darbre ve arkadaşları İşkoçya’da yaptıkları bir 

çalışmada insan meme tümörü dokularında yüksek düzeyde 

paraben tespit etmişlerdir.25 Barr ve arkadaşları da, mastekto-

mi uygulanan insanlardan elde ettikleri meme tümör dokusu 

örneklerinde paraben bulduklarını bildirmişlerdir.26

2.2. Viral Enfeksiyonlar

Toplumda sık görülen bazı virüslere özellikle erken yaşlarda 

maruziyetin meme kanserinin etiyolojisinde rol oynadığı ileri 

sürülmektedir.27 Bu viral etkenlerden biri, bir Retrovirüs olan 

fare meme tümörü virüsü (MMTV)’dür. Etkind ve arkadaşla-

rı yaptıkları çalışmada; bir Retrovirüs olan fare meme tümörü 

virüsü(MMTV)’nün kılıf proteinlerini kodlayan gen dizilerinin 

benzerinin, insan meme tümörlerinin % 37’sinde belirlendi-

ğini, normal meme dokusunda ise belirlenmediğini bildirmiş-

lerdir.28 Day ve arkadaşları; meme kanserli insanların serum-

larında sağlıklı bireylere göre MMTV antikor titrelerinin daha 

yüksek bulunduğunu bildirmişlerdir.29

Meme kanseri etiyolojisinde rol oynadığı düşünülen diğer bir 

viral etken ise, Human Papilloma Virüsü(HPV)’dür. Di Lonardo 

ve arkadaşları; 17 meme kanserli hastanın meme tümörleri 

ve metastatik lenf nodlarının % 29.4’ünde HPV 16 varlığını, 

Polimeraz Zincir Reaksiyonu(PCR) ile saptamışlardır.30 Hennig 

ve arkadaşları; servikal ve meme kanserli Norveçli kadınların 

tümör dokularında HPV 16 tespit ettiklerini bildirmişlerdir.31 

Yu ve arkadaşları; meme kanserli bazı hastaların tümör doku-

larında HPV 33 bulunduğunu bildirmişlerdir.32

Epstein-Barr Virüsü (EBV)’nün de meme kanserinin etiyoloji-

sinde rol oynadığı düşünülmektedir. Bonnet ve arkadaşları 

yaptıkları çalışmada, meme kanserli hastaların tümör dokula-

rında EBV varlığını gözlemişlerdir.33 Yasui ve arkadaşları tara-

fından, 50-64 yaş arasındaki meme kanserli kadınlar üzerinde 

yapılmış populasyon bazlı vaka kontrol çalışmasında ise; bu 

virüsün neden olduğu hastalık olan enfeksiyöz mononukleoz 

hikayesi olan kadınlarda, meme kanseri riskinin daha yüksek 

olduğu bildirilmiştir.34

2.3.Radyasyon

İyonize radyasyon, meme kanserinin en iyi belirlenmiş çevre-

sel risk faktörüdür. Yüksek dozda iyonize radyasyona maruz 

kalan laboratuvar hayvanlarında ve insan popülasyonlarında, 

meme kanseri oranlarının yüksek olduğu bildirilmiştir. Radyas-

yonla ilişkili meme kanserine ilişkin toplanmış bilgiler çoğun-

lukla, tıbbi tanı/tedavi amaçlı radyasyona ve Japonya’da atom 
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bombasından kaynaklanan radyasyona maruz kalmış olan 

hastalar üzerinde yapılmış epidemiyolojik çalışmalardan elde 

edilmiştir.35,36

Tıbbi olarak radyasyona maruz kalan populasyon içerisinde; 

skolyoz ve tüberküloz hastalığının seyri ve tedavinin etkisini 

değerlendirme amaçlı yapılan X ışını ve floroskopi yöntemle-

riyle incelenen hastalar37,38,39, benign bozukluklar için radyo-

terapi alan infantlar/çocuklar 40,41,42, benign meme hastalıkları 

veya akut postpartum mastiti için X ışınları ile tedavi alan ço-

cuk doğurma yaşındaki kadınlar43,44, çocukken kanser nede-

niyle göğüs bölgesine radyasyon uygulananlar45,46,47,48 ve rad-

yoterapi tedavisi almış yetişkinlerdir.49,50 

2.4.Elektromanyetik Alanlar

Elektromanyetik alanlar, noniyonize radyasyon kaynaklarıdır. 

Elektromanyetik alana maruziyetin, üreme siklusunun düzen-

lenmesinde önemli rol oynayan melatonin üretimini baskıla-

yarak, meme kanseri riskini arttırdığı ileri sürülmektedir. Lite-

ratürde, noniyonizan radyasyon ile meme kanseri arasındaki 

ilişkiyi gösteren çalışmalar bulunmaktadır.14 Mc Elroy ve arka-

daşları, yaptıkları olgu kontrollü çalışmada; elektromanyetik 

alana yüksek derecede maruz kalanlarda meme kanseri riskinin 

%16 arttığını bildirmiştir.51 Tokumoru ve arkadaşları, kadınlar-

daki kanser türleriyle ilgili yaptıkları bir meta-analizde; iyoni-

zan kozmik radyasyona, jet yakıtına, kokpitteki elektromanye-

tik alana maruz kalma ile meme kanseri riskinde % 41’lik bir 

artış saptamışlardır52 Ayrıca elektrik, telefon ve demiryolları ile 

ilgili işlerde çalışan erkeklerde görülen yüksek meme kanseri 

insidansını, bu kişilerin maruz kaldıkları yüksek elektroman-

yetik alanla ilişkilendiren çeşitli çalışmalar da bulunmaktadır. 

(14) Bu çalışmaların aksine, elektromanyetik alana maruziyet 

ile meme kanseri riski arasında bir ilişki bulamamış çalışmalar 

da mevcuttur. Fossen ve arkadaşlarının İşveç populasyonunda 

yaptıkları olgu kontrollü çalışmada, iki durum arasında anlamlı 

bir ilişki bulunamamıştır.53 Yaşam alanlarının yüksek gerilim 

hatlarına yakın olması veya elektrikli battaniye kullanımı gibi 

faktörlerle elektromanyetik alanlara maruziyet ile meme kan-

seri arasında da önemli bir ilişki saptanamamıştır.14

2.5. Sigara 

Tütünün en belirgin fizyoaktif ve bağlılık yapıcı maddesi olan 

nikotin; hücre bölünmesi, hareketi ve anjiogenezi arttırması, 

apoptozu önlemesi dolayısı ile birden fazla kanser ile ilişkilen-

dirilmiştir.54  Literatürde, sigaranın meme kanserinin oluşması 

yönünde olumsuz bir risk faktörü olarak değerlendirilebileceği-

ne işaret eden çalışmalar vardır.55,56  Uluslararası Kanser Araştır-

maları Ajansı’nın değerlendirmelerine göre; sigara dumanının 

içerisinde, laboratuvar hayvanları ve insanlar için kanserojen 

olduğu ispatlanmış 60’tan fazla kanserojen madde bulunmak-

tadır.  Bunlar; poliaromatik hidrokarbonlar(PAH), heterosiklik 

aromatik aminler(HAA) ve N-Nitrosaminler, aldehitler, çeşitli 

organik ve inorganik bileşiklerdir.57,58 Bunlardan bazılarının 

laboratuvar hayvanlarında meme tümörlerinin oluşumunu in-

düklediği belirlenmiştir. Bunlar: benzo[a]piren, dibenzo[a,l]pi-

ren, 2-toluidin, 4-aminobifenil, 2-amino-3-metilimidazo[4,5-f]

quinolin,2-amino-1-metil-6-fenilimidazo[4,5-b]piridin, 

1,3-butadien, izopren, nitromethan, etilenoksit ve benzen’dir. 

İnsanlar üzerinde yapılmış çalışmalar; sigara dumanının içeri-

ğindeki bu maddelerin, meme dokusuna ulaşabildiğini gös-

termiştir.59 Sigara kullananların meme dokularında, DNA ek-

lentilerinin ve P 53 gen mutasyonlarının sigara içemeyenlere 

göre daha yüksek olduğunu bildiren çok sayıda çalışma vardır. 
60,61,62

3.SONUÇLAR VE ÖNERİLER

Epidemiyolojik ve toksikolojik araştırmalarda, çevresel karsi-

nojenlerin; bu ajanlara maruz kalma süresi ve dozu, genetik 

yatkınlık gibi faktörlerle de bağlantılı olarak meme kanseri ge-

lişiminde rol oynadığını ortaya konulmuştur. Ancak, konuyla 

ilgili araştırma sayısı oldukça sınırlı ve çalışılan vaka sayısı azdır. 

Bu nedenle, meme kanseri ile ilişkili çevresel faktörleri açığa 

çıkartabilecek, daha kesin sonuçlara ulaştırabilecek deneysel 

ve epidemiyolojik çalışmaların yapılması gerekmektedir. Bu 

çalışmalar; hem kişisel hem de ulusal düzeyde önlemlerin alın-

masını ve farkındalığın arttırılmasını sağlayacaktır.
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