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ÖZ

Meme kanseri, dünya genelinde ikinci sırada en sık görülen kanser iken, kadınlar arasında en sık görülen kanser 
türüdür. Hem gelişmiş hem de gelişmekte olan ülkelerde kadınlar arasında kansere bağlı ölüm nedenlerinde de 
ilk sırada yer almaktadır. Etiyolojisi çok faktörlüdür ve meme kanseri gelişimindeki birçok majör risk faktörü 
reprodüktif ve genetik gibi kolayca değiştirilemeyen değişkenlerdir. Değiştirilebilir faktörlerin belirlenmesi ve 
risk grupları için etkili tarama uygulamaları meme kanseri insidansını azaltıcı stratejilerinin geliştirilmesine 
katkı sağlayabilir. Bu derlemenin amacı, meme kanseri etiyolojisi ve risk faktörlerinin güncel literatür ile ince-
lenmesidir. 
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A B S T R Ac T

Breast cancer is the second most common type of cancer around the world and also the most common cancer 
among women. It is in the first rank among causes of death due to cancer among women both in developed and 
developing countries. Its etiology is multifactorial and many of the major risk factors for breast cancer develop-
ment are not easily modifiable, including reproductive and genetic variables. Identification of modifiable fac-
tors and effective screening practices for risk groups may contribute to development of prevention strategies 
decreasing breast cancer incidence. The aim of this review is to examine the etiology of breast cancer and risk 
factors with current literature.
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Kanserlerin hemen hepsi tek bir hücrenin, 
normal büyüme ve replikasyon süreçlerin-

deki kontrolünü kaybetmesi ile ortaya çıkmakta-
dır. Karsinogenez; başlangıç, ilerleme ve gelişme 
evreleri olmak üzere 3 evrede gerçekleşmekte-
dir. Başlangıç evresi; hücrenin bir ajana maruz 
kalması ile sonuçlanan ilk genetik mutasyon ile 
oluşmaktadır. Ancak bu durum kanserin gelişimi 
için yeterli değildir. Başlangıç hücresi, hücresel 
proliferasyona neden olan gelişmiş ajan ile ak-
tive edilmiş olmalıdır ve bu evre ilerleme evresi 
olarak adlandırılmaktadır. Gelişme evresinde ise 
başlangıç ve ilerleme evresinde oluşan hücreler 
tümör kütlesini oluşturmaktadır. Karsinogenezin 
sonunda hücre; bağımsız büyüme sinyali, büyüme 
karşıtı sinyallerin duyarsızlığı, apoptozdan kaçın-
ma, anjiogenezin sürdürülmesi, doku invazyonu 
ve metastaz gibi kanser hücresinin karakteristik 
özelliklerinin bazılarına veya hepsine sahip olabil-
mektedir. Besin, beslenme ve fiziksel aktivite ile 
ilişkili faktörler karsinogenezin de dahil olduğu 
birçok hücresel süreci etkileyebilmektedir (Rob-
erts, 2010). Dünya Kanser Araştırma Fonu ve 
Amerikan Kanser Araştırmaları Enstitüsü 2007 
yılında katıldıkları panelde kanserin önlenmesin-
de besin, beslenme ve fiziksel aktivitenin rolü ile 
ilişkili bildiri yayınlamışlardır (Bkz. Şekil 1) (Glade, 
2008). Bu derlemenin amacı, meme kanseri etiyo-
lojisi ve risk faktörlerinin güncel literatür ile 

Risk Faktörleri
Aile öyküsü meme kanserinin kalıtımsal faktörleri 
ile ilişkilendirilmekte ve vakaların %5-15’inden 
sorumlu tutulmaktadır. Menstrüel ve üreme ile iliş-
kili faktörler %25 oranında katkı sağlamaktadır. 
Birlikte düşünüldüğünde değiştirilemeyen faktör-
ler olarak değerlendirebileceğimiz bu klasik risk 
faktörlerinin, vakaların %30-40’ından sorumlu 
olduğunu söyleyebiliriz. Değiştirilebilir çevresel 
faktörlerin ise, %60-70’lik orana sahip olduğu 
görülmektedir. Diyet ise, bu faktörler arasında en 
önemlilerindendir. Diyetsel faktörlerin meme kan-
seri riskini azaltıcı etkisinin %30-35’lere ulaştığı 
kabul edilmektedir (Alvaro Luis Ronco & De Sté-
fani, 2011). Meme kanserinin bilinen risk faktörle-
ri Şekil 2’de verilmiştir. 

cinsiyet ve yaş
Erkeklerle karşılaştırıldığında, kadınların yaşam 
boyu meme kanserine yakalanma riski yaklaşık 
100 kat daha yüksektir. Kadın birey olmanın dışın-
da, artan yaş en önemli risk faktörüdür. Otuz ya-
şında bir kadının önündeki 10 yıl süresince meme 
kanseri olma olasılığı 1/250 iken, bu oran 70 ya-
şındaki bir kadın için 10 kat artmakta ve 1/27’e 
yükselmektedir (Altekruse et al., 2010). 

Genetik yatkınlık veya Aile Öyküsü
Aile öyküsünde meme kanseri varlığı, bireyin öz-
geçmişinde invazive meme kanseri, duktal karsi-

Şekil 1. Besin, Beslenme, Obezite ve Fiziksel Aktivitenin Meme Kanserinde Hücresel Süreçler Üzerine Etkileri (Glade, 
2008) Şeklin görüntü kalitesi düşük, kalitesi iyileştirilmeli.  
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nom in situ veya lobuler karsinom in situ varlığı 

veya benign proliferatif hastalık göstergesi olan 

meme biyopsilerinin varlığı da meme kanseri ris-

kini artırmaktadır (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/

pubmedhealth/PMH0032634). Yapılan bir meta-

analizde, ailedeki herhangi bir akrabada meme 

kanseri öyküsünün varlığı 1.9, birinci derece ak-

rabada 2.1, annede 2, kız kardeşte 2.3 kat riski 

artırıcı bir faktörken, kızında olması durumda 1.8, 

anne ve kız kardeşinde birlikte olma durumda 3.6 

kat riski artırıcı bir faktör olarak bildirilmiştir. Ay-

rıca ikinci derece akrabada bulunması durumunda 

ise 1.5 kat meme kanserini artırıcı bir faktör oldu-

ğu vurgulanmıştır (Pharoah, Day, Duffy, Easton, 

& Ponder, 1997). Meme kanserli hastaların %5-

10’unun BRCA1 ve BRCA2 genlerinde germ hattı 

mutasyonu görülebilmektedir. BRCA1 ve BRCA2 

mutasyonuna sahip kadınların hayat boyu meme 

Şekil 2. Meme Kanserinin Bilinen Risk Faktörleri
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kanseri riskinin %40-85 olduğu belirtilmektedir 

(Frank et al., 1998).   

  
Menarj, Menopoz, Doğum yaşı ve Laktasyon
Erken menarj, geç menopoz gibi endojen östroje-

ne maruziyeti artıran üreme faktörleri ve menopoz 

sonrası kullanılan östrojen-progesteron hormon-

larının kombinasyonu meme kanseri riskini artır-

maktadır (Brinton, Schairer, Hoover, & Fraumeni, 

1988; Key, Appleby, Barnes, & Reeves, 2002). 

Menarj yaşı 11 ve altında olan kadınların, 14 ve 

üstü olanlara göre meme kanseri riskinin %20 

yüksek olduğu bildirilmiştir (Brinton et al., 1988). 

Bu durumun nedenini açıklayan birçok mekanizma 

mevcuttur. Ancak tümü, hayat boyu artmış endo-

jen hormonlara maruziyet ile ilişkilendirmektedir. 

Epidemiyolojik veriler, hayat boyu östrojen maru-

ziyetinin özellikle Östrojen Reseptörü Pozitif [ER 

(+)] meme kanserleri için önemli bir risk faktörü 

olduğunu göstermektedir (Hiatt et al., 2014). Kısa-

ca mensturasyondaki erken başlangıç yaşam sü-

resince östrojene maruziyetin artması ile ilişkilidir 

(Ban & Godellas, 2014). Menopoza giriş yaşında 

her geçen yılın, meme kanseri riskini %3 artırdı-

ğı belirtilmektedir (Trichopoulos, MacMahon, & 

Cole, 1972). Premenopozal kadınların aynı yaştaki 

post-menopozal kadınlara göre meme kanseri ris-

kinin, özellikle ER (+) tümörler için, 1.43 kat daha 

yüksek olduğu belirtilmiştir (Cancer, 2012). Yirmi 

yaş öncesinde gebelik sürecinin tamamını geçiren 

kadınlarda, meme kanseri riskinin daha düşük ol-

duğu bilinmektedir. Otuz beş yaş sonrası doğum 

yapan kadınlarda ise, hiç doğum yapmamış kadın-

lara kıyasla meme kanseri riskinin yaklaşık %50 

daha düşük olduğu belirtilmektedir (http://www.

ncbi.nlm.nih.gov/pubmedhealth/PMH0032634). 

Ayrıca emzirme meme kanseri riskini azaltıcı bir 

faktör olarak değerlendirilmektedir. Her 12 aylık 

emzirmenin meme kanseri riskinde %4.3 azalma 

sağladığı ve her ilave doğum için ise bu orana %7 

eklenebileceği belirtilmektedir (Cancer, 2002).   

Oral Kontraseptif Kullanımı ve Hormon 
Replasman Tedavisi
Ban ve Godellas (Ban & Godellas, 2014) çalışma-

larında, oral hormonal menopoz tedavisi kullanı-

mının meme kanseri riski üzerine olan etkisinin 

tedavinin süresi ile de ilişkili olduğunu belirtmiş 

ve 5 yıllık kullanımın %15, 10 yıllık kullanımın ise 

%34 oranında meme kanseri riskini artırdığını 

vurgulamıştır. Oral kontraseptiflerin kullanımı ve 

meme kanseri riski arasındaki ilişkiyi araştıran ça-

lışmaların sonuçları farklılık göstermektedir (Ka-

minska, Ciszewski, Lopacka-Szatan, Miotla, & Sta-

roslawska, 2015). Yapılan bazı çalışmalarda kulla-

nım durumunun riskte artışa neden olabileceği 

gösterilirken (Collaborative, 1996; Pike, Krailo, 

Henderson, Duke, & Roy, 1983), bazı çalışmalarda 

ilişki saptanmadığı belirtilmiştir (Casey, Cerhan, 

& Pruthi, 2008; Westhoff, 1999). Sonuçlardaki 

bu farklılığın nedeni olarak; oral kontraseptiflerin 

içeriğinde zamanla gerçekleşen değişim gösteril-

mektedir (Kaminska et al., 2015). 

Obezite 
Obezitenin meme kanseri riski üzerine olan etki-

leri menopozal durumdan etkilenmektedir. Meno-

poz öncesi yüksek beden kütle indeksinin (BKİ) 

anlamlı şekilde koruyucu etkisi bulunmakta iken, 

menopoz sonrası meme kanseri riski ile pozitif 

korelasyon göstermektedir. Obez premenopozal 

kadınların normal ağırlıktakilerle karşılaştırıldığın-

da meme kanseri riski yarım kat daha fazla iken, 

post-menopozal kadınlarda bu oran %25’dir (Van 

den Brandt et al., 2000). Prospektif gözlemsel ça-

lışmalardan oluşan bir meta-analizde ise, BKİ’deki 

her 5 kg/m2’lik artışın post-menoposal meme 

kanseri riskinde %12 artışa neden olduğu bildiril-

miştir (Renehan, Tyson, Egger, Heller, & Zwahlen, 

2008). Benzer olarak, Suziki ve ark. (Suzuki, Or-

sini, Saji, Key, & Wolk, 2009) yayınladıkları me-

ta-analizde obez post-menopozal ER/PR (-) ka-

dınlarda meme kanseri riskinin %80 daha yüksek 

olduğunu bildirmiştir. Adipoz dokuda aromataz 

enzimler tarafından androjenlerin östrojene dö-

nüşümünün dolaşımdaki östrojenin artışına bağlı 

olarak post-menopozal kadınlarda meme kanseri 

riskini artırdığına dair hipotez mevcuttur (Toniolo 

et al., 1995). Premenopozal obez kadınlarda se-

rum östradiol seviyesinde düşme söz konusudur, 

bu durum adipoz dokudaki artışın koruyucu etki-

sini açıklamaktadır (Potischman, Christine, Swan-

son, & Hoover, 1996). Bunun yanı sıra, adölesan ve 

yetişkin yaşlardaki ağırlık kazanımı meme kanseri 

riski ile ilişkilendirilmektedir. Bir kadının vücut ge-

lişiminin gerçekleştiği yaş olan 18 yaştaki ağırlık 

kazanımının meme kanseri riskinde artışa neden 

olduğu belirtilmiştir  (Barnes-Josiah, Potter, Sell-
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ers, & Himes, 1995). Başka bir çalışmada ise, sa-

dece 2 kg’lık artış ile karşılaştırıldığında 25 kg’lık 

bir ağırlık kazanımının meme kanseri riskini iki 

kat artırdığı bildirilmiş, ancak bu durumun sadece 

menopoz döneminde hormon almamış kadınlar-

da gözlendiği belirtilmiştir (Huang ve ark., 1997). 

Ronco ve ark (Alvaro L Ronco, 2007) 18 yaş ile 

yetişkin dönem arasında, orta-yüksek sosyo-eko-

nomik düzeye sahip, 12 kg’dan fazla ağırlık artışı 

olan Uruguaylı kadınlarda, ağırlık kaybı olan veya 

<3 kg ağırlık artışı olanlarlara kıyasla, meme kan-

seri riskinin %77 oranında artış gösterdiği bildiril-

miştir. Genç yaşlardaki vücut yağ dokusu ve hayat 

boyu meme kanseri olma riski arasında güçlü ve 

bağımsız ters yönlü bir ilişki söz konusudur (Baer, 

Tworoger, Hankinson, & Willett, 2010). Bu nedenle 

genel olarak yetişkinlik dönemine kadar gerçekle-

şen önemli ağırlık kazanımının risk artışı ile ilişki 

olduğu belirtilmektedir (Shi ve ark., 2010).  Ek ola-

rak normal vücut ağırlığın korunumu veya vücut 

ağırlığı fazla ise azalmanın sağlanması da meme 

kanseri riskinde azalma ile ilişkili olduğu bildiril-

miştir (Alvaro Luis Ronco & De Stéfani, 2011).     

Vücut yağının üst veya santral dağılımı insülin 

direnci, hiperinsülinizm, cinsiyet hormonu bağla-

yıcı globülin seviyelerinde azalma, androjenlerde 

ve aromatizasyonda artış gibi çoklu metabolik ve 

hormonal değişiklikler ile ilişkilidir (Ballard-Bar-

bash, 1994). Bu nedenle, daha çok gelişmiş top-

lumları içeren uluslararası literatür, bu vücut bi-

leşenlerine sahip kadınlarda, vücut yağının kalça 

ve alt ekstremitelerde yoğunlaşan kadınlara göre, 

meme kanseri riskinin yüksek olduğunu vurgula-

maktadır (Alvaro Luis Ronco & De Stéfani, 2011).   

Bölgesel yağlanmanın değerlendirilmesinde 

bir ölçüt olan bel-kalça oranı ile meme kanseri ris-

ki arasındaki ilişkiyi araştıran çalışmalarda en tu-

tarlı sonuçlar menopozal hormon tedavisi kullan-

mayan post-menopozal kadınlarda saptanmış ve 

artan bel-kalça oranı ile riskin arttığı belirtilmiştir 

(Li, 2010). Iowa Kadın Sağlığı Çalışması’nda hem 

BKİ hem de 18 yaş sonrası gerçekleşen ağırlık de-

ğişiminin meme kanseri riski ile pozitif ilişkili oldu-

ğu, özellikle 65 yaş ve üstü en yüksek çeyreklikteki 

bel-kalça oranına sahip kadınlarda meme kanseri 

riskinin arttığı ve bu oranın 55-64 yaş, 65-74 yaş 

ve 75-84 yaş kadınlarda sırasıyla; 1.38 (GA:%95, 

RR:1.1-1.8), 1.34 (GA:%95, RR:1.2-1.6), 1.49 kat 

(GA:%95, RR:1.2-1.9)  yüksek olduğu belirtilmiş-

tir (Sweeney, Blair, Anderson, Lazovich, & Folsom, 

2004). Yayınlanan bir meta-analizde, bel-kalça 

oranındaki her 0.1 birimlik artışın meme kanse-

ri riskini %19 artırdığı bildirilmiş ve bu durumun 

post-menopozal meme kanserinin nedeni olarak 

gösterilebileceği vurgulanmıştır (Marmot et al., 

2007). Ahn ve ark (Ahn ve ark., 2007), menopo-

zal hormon tedavisi kullanmayan bel-kalça oranı 

>0.94 olan kadınlarda, hormon kullanımı olan an-

cak bel-kalça oranı <0.70 olan kadınlarla karşılaş-

tırıldığında, meme kanseri riskinin yaklaşık %90 

daha yüksek olduğunu bildirmiştir (RR1/4:1.88, 

1.1-3.2, GA:%95, p<0.001). Ancak aynı çalışma-

da, çalışma sürecinde hormon kullanan ve bel-

kalça oranı >0.94 olan kadınlar referans grupla 

karşılaştırıldığında, meme kanseri riskinde anlam-

lı bir değişiklik görülmemiştir (RR1/4:1.00, 0.7-

1.5, GA:%95, p=0.18) (Ahn ve ark., 2007).  Aynı 

zamanda obezitenin meme kanseri rekürensini 

%35-40 oranlarında artırdığı ve düşük sağkalım 

ile ilişkili olduğu da belirtilmektedir (Jiralerspong 

and Goodwin 2016). Benzer şekilde 2016 yılında 

yayınlanan bir derlemede, erken tanı alan meme 

kanserli kadınlarda obezitenin ikincil kanserlerin 

riskinde de artışa neden olabileceği ve tanı sonra-

sı ağırlık artışının toplam mortaliteyi de artırdığı 

belirtilmiştir (Yung and Ligibel 2016).

Enerji Kısıtlaması
İnsan ve hayvan çalışmaları diyetsel enerji kısıtla-

masının, dolaşımdaki insülin, leptin, cinsiyet hor-

monu bağlayıcı globülin, insülin benzeri büyüme 

faktörü-1, östradiol, testosteron, reaktif oksijen 

türlerinin seviyelerindeki uygun değişikliklerin 

yanı sıra adipokinlerin ve inflamatuar sitokinlerin 

salınımı ve üretimleri ile interlökin-6 seviyesinde 

azalma sağlaması yoluyla meme kanseri riskine 

karşı koruyucu etkisi olduğunu göstermektedir 

(Harvie & Howell, 2006). Enerji alımındaki %10-

40’lık bir kısıtlama ile hücre proliferasyonunda 

azalma, anti-anjiojenik süreçler üzerinden apop-

toziste artış olduğu gösterilmiştir (Fair & Mont-

gomery, 2009). Ek olarak; diyette enerji kısıtla-

ması sonucunda meme dokusunda lipid metabo-

lizması ve glikolitik yolaklardaki genlerin ekspres-

yonunda azalma olduğu bildirilmiştir (Ong ve ark., 

2009). Çalışmalarda diyetsel enerji kısıtlamasının 

hücre proliferasyonunu engellediği, proapoptotik 

bir çevre oluşturduğu ve premalignant ve malig-
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nant meme patolojilerine bitişik kan damarlarının 
yoğunluğunu azalttığı gösterilmiştir (Thompson, 
Zhu, & Jiang, 2004). İnsan ve hayvan çalışma-
larından elde edilen veriler doğrultusunda, ara-
lıklı yapılan enerji kısıtlaması ve ağırlık kaybının 
kanserden koruyucu etkisi nedeniyle önerilebilir. 
Aralıklı enerji kısıtlamasının (örneğin; haftanın bir 
günü, ~%10-40 arasında), kronik bir enerji kısıt-
lamasına göre meme kanserini önlemede daha et-
kili olabildiği belirtilmektedir (Alvaro Luis Ronco & 
De Stéfani, 2011).    

Metabolik Sendrom ve İnsülin Direnci
Bazı çalışmalar metabolik sendrom bileşenlerinin 
de meme kanseri riski ile direkt ilişkili olduğunu 
belirtmektedir. Düşük HDL kolesterol, yüksek kan 
şekeri, yüksek trigliserit seviyesi, post-menopozal 
dönemde hafif şişman olma durumu, abdominal 
obezite, hipertansiyon, insülin, C-peptid ve insülin 
benzeri büyüme faktör-1 seviyelerinde yükseklik 
gibi tüm bileşenler meme kanseri riski ile ilişki-
lendirilmektedir (Alvaro Luis Ronco & De Stéfani, 
2011). Metabolik sendromla ilişkili metabolik ve 
hormonal faktörlerin, meme kanseri prognozun-
da da etkili olduğu bildirilmektedir (Pasanisi et al., 
2006). Yapılan bir Avrupa çalışmasında metabolik 
sendrom tanılı, 50 yaş altı, yüksek BKİ’ye sahip 
kadınlarda meme kanseri insidansı azalan meme 
kanseri riski ile ilişkilendirilirken, 60 yaş üstü ka-
dınlarda meme kanseri mortalitesinde artış ile 
ilişkilendirilmiştir (Bjørge ve ark., 2010). Esposito 
ve ark (Esposito, Chiodini, Colao, Lenzi, & Giug-
liano, 2012), 6417 kanser vakasını içeren 9 ça-
lışmayı değerlendirdiklerinde metabolik sendrom 
ve post-menopozal meme kanseri riski arasında-
ki ilişkiyi incelemişler ve metabolik sendromun 
meme kanseri riskini %52 oranında artırdığını 
bildirmişlerdir (p<0.001). Aynı meta-analizde ya-
pılan üst analiz sonucunda metabolik sendromu-
nun 5 bileşenin meme kanseri riski ile ilişkilen-
dirilebileceği ve artan BKİ/bel çevresinin %12, 
hipergliseminin (yüksek açlık şekeri veya diyabet) 
%19, artan kan basıncının %13, artan trigliserit 
seviyelerinin %8, düşük HDL seviyelerinin %39 
oranında meme kanserinden sorumlu olabileceği 
belirtilmiştir (Esposito ve ark., 2012). 

Yapılan bazı çalışmalar insülinin meme kanse-
ri gelişiminde etkili olduğunu bildirmiştir (Kaaks, 
1996). Pankreatik insülin üretiminin göstergesi 

olan serum C-peptid düzeyleri, post-menopozal 
kadınlarda artan meme kanseri riski ile ilişkilen-
dirilmiştir (Verheus et al., 2006). Aynı zamanda 
yüksek serum insülin düzeyinin meme kanserli 
hastalarda kötü prognozla ilişkili olduğu belirtil-
mektedir (Goodwin et al., 2002). İnsülinin gona-
dotropik etkisi ile androjenlerin üretimi için over 
stroması uyarılır. Androjenlerin periferal dokular-
daki aromatizasyonu, menopoz sonrası östrojenin 
ana kaynağıdır (Nelson & Bulun, 2001). Buna ek 
olarak insülin; aromataz aktivitesini de upregüle 
etmektedir (Grodin, Siiteri, & MacDonald, 1973). 
Sonuç olarak; östrojen sentezinin düzenlenmesin-
deki iki önemli durum insülin ile uyarılmaktadır. 
Östrojenin çoğu abdominal, meme, kalça ve uyluk 
bölgesindeki yağ dokusunda üretilmektedir (Cau-
ley, Gutai, Kuller, LeDonne, & Powell, 1989). Ab-
dominal yağ dokusu, hem androjenler hem de öst-
rojenin önemli kaynağıdır. Obez post-menopozal 
kadınlar yüksek düzeylerde östrojen üretirler, bu 
durum obezite ve meme kanseri arasındaki ilişki-
ye temel oluşturmaktadır (Agnoli ve ark., 2010). 
İnsülinin aynı zamanda karaciğerde cinsiyet hor-
monu bağlayıcı globülinin üretimini azalttığı, böy-
lece cinsiyet hormonu biyoyararlılığını arttığı ve 
metabolik sendromun meme kanseri riskindeki 
artış ile ilişkisinin dolaşımdaki hem total hem de 
serbest testosteron ile ilgili olduğu belirtilmekte-
dir  (Alvaro Luis Ronco & De Stéfani, 2012). 

Radyasyon maruziyeti
Medikal prosedürler de dahil olmak üzere rad-
yasyon maruziyeti, meme kanseri riskini artırıcı 
bir faktör olarak bildirilmiştir (C. E. Land ve ark., 
2003). Radyasyona maruz kalınan yaş önemlidir 
(C. E. Land ve ark., 2003). Land ve ark. (C. E. Land 
ve ark., 2003) 20 ve altı yaşlarda radyasyona ma-
ruz kalma durumunun, 40 yaş sonrası maruziyete 
göre daha yüksek riske sahip olduğunu bildirmiş-
tir. Ancak genç yaşlarda yüksek dozda kümülatif 
maruziyetin riski artırdığını destekleyen veriler 
olsa da, düşük dozda göğüs bölgesine uygulanan 
radyografi veya mamografinin de meme kanseri 
riskini artırdığı bildirilmiştir (Ma, Hill, Bernstein, & 
Ursin, 2008). Bu nedenle koruma veya tanı koyma 
amaçlı yapılan iyonize radyasyon uygulamaların-
da, seçici olunması, yararları riske ağır basıyorsa 
uygulanması önerilmektedir (Golubicic, Borojevic, 
& Pavlovic, 2007).  
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Alkol ve Sigara Kullanımı
Yüksek düzeylerde alkol tüketimi de meme kan-
seri riskini artırmaktadır. Vaka-kontrol ve kohort 
çalışmalarının dahil edildiği bir meta-analizde, 
hiç alkol tüketmeyen kadınlarla karşılaştırıldı-
ğında, her gün 35-44 g alkol tüketen kadınların 
%32, her gün en az 45 g alkol tüketen kadınların 
ise %46’lık bir risk artışıyla karşı karşıya oldukla-
rı bildirilmiştir (Hamajima et al., 2002). Buna ek 
olarak; bu riskin lineer olduğu ve günlük eklenen 
her 1 porsiyon alkolün (10 g) riski %7-9 oranında 
artırdığı belirtilmektedir (Hamajima ve ark., 2002; 
Smith-Warner ve ark., 1998). 

Sigara kullanımı ve meme kanseri arasındaki 
ilişki ise belirsizliğini korumaktadır (Ban & Godel-
las, 2014). Ancak sigara maruziyeti, özellikle ya-
vaş asetilasyon N-asetil transfferaz 2 genotipli 
premenopozal meme kanseri riskinde ılımlı bir ar-
tış ile ilişkilendirilmektedir (S. R. Land, Liu, Wick-
erham, Costantino, & Ganz, 2014). Bazı çalışmalar 
özellikle erken yaşlarda başlayan, fazla miktarda 
ve uzun süre sigara kullanımının meme kanseri 
riskini artırdığını bildirmektedir (Cui, Miller, & Ro-
han, 2006). Cerrahların Genel Raporu’na göre; 
aktif sigara kullanımının küçük, ancak anlamlı 
şekilde meme kanseri riskini artırdığı, pasif içici-
liğin ise premenopozal kadınlarda meme kanseri 
riski ile ilişkili olabileceği belirtilmiştir (General, 

2014). Benzer şekilde; yeni yayınlanan bir meta-
analizde de, sigara kullanımının meme kanseri ris-
kinde ılımlı bir artışa neden olduğu belirtilmiştir 
(RR:1.10, RR:1.08; sırasıyla prospektif ve retros-
pektif çalışmalarda). Aynı çalışmada pasif siga-
ra içiciliğinin de, birkaç yıl öncesine göre, meme 
kanseri riskini ılımlı şekilde artırdığı belirtilmiştir 
(RR:1.07, RR:1.30; sırasıyla prospektif ve retros-
pektif çalışmalarda) (Macacu, Autier, Boniol, & 
Boyle, 2015).  

Fiziksel Aktivite
Yapılan birçok çalışma meme kanseri riskini azalt-
mak için fiziksel aktivite önerisinde bulunmakta-
dır. Gözlemsel ve vaka-kontrol çalışmaları, orta 
şiddetli düzenli fiziksel aktivitenin meme kanse-
ri riskini %10-50 oranlarında azaltabileceğini 
bildirmektedir (Friedenreich, 2001; Kobayashi, 
2012). Prospektif çalışmaları içeren bir meta-
analizde, düzenli yapılan fiziksel aktivitenin meme 
kanseri riski üzerine daha ılımlı bir etkisi olduğu ve 
relatif riskin %10-12 arasında düştüğünü belirtil-
miştir. Bu durum doza bağlı bir etkinin varlığını 
gösterebilir. Aynı meta-analizde bu yararlı etki-
nin, normal ağırlıktaki premenopozal kadınlar ile 
ER/PR (-) kanserlerde daha anlamlı olduğu belir-
tilmiştir (Wu, Zhang, & Kang, 2013) (Bkz. Tablo 2). 

Tablo 1. Antropometrik faktörler ve meme kanseri riski arasındaki ilişki (Li, 2010)

Risk Faktörü Risk Değerlendirmesi Özeti

BKI, pre-menopozal kadınlar
Doz-yanıt etkisi 

(eklenen her 5 kg/m2 BKI için) 

~%15 azalan risk

BKI, post-menopozal kadınlar
Doz-yanıt etkisi 

(eklenen her ilave 5 kg/m2 BKI için) 

~%12 artan risk

Ağırlık Değişimi, post-menopozal kadınlar
Doz-yanıt etkisi 

(eklenen her ilave 5 kg ağırlık kazanımı için)

~%5 artan risk

Bel-kalça oranı
Doz-yanıt etkisi 

(eklenen her ilave 0.1 birim bel-kalça oranı için)

~%19 artan risk

Boy, pre-menopozal kadınlar
Doz-yanıt etkisi 

(eklenen her ilave 5 cm boy uzunluğu için)

~%9 artan risk

Boy, post-menopozal kadınlar
Doz-yanıt etkisi 

(eklenen her ilave 5 cm boy uzunluğu için)

~%11 artan risk
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Diğer Faktörler
Meme kanseri insidansı ve mortalite riski aynı 
zamanda coğrafi yapı, kültür, ırk, etnik köken ve 
sosyo-ekonomik durumda da farklılık göstermek-
tedir. Diğer ırklarla karşılaştırıldığında, beyaz ka-
dınlarda meme kanseri insidansı daha yüksektir. 
Ancak bu sonucun kanser taramalarına göster-
dikleri ilgi nedeniyle olabileceği de belirtilmekte-
dir (Tarver, 2012). 2004-2010 yılları arasında, 
yeni tanı almış meme kanserli bireylerin %62’si 
beyaz iken, sadece %52’sinin siyah ırkta olduğu 

bildirilmiştir. Mortalite oranlarına bakıldığında ise, 
siyah ırk beyaz ırkla karşılaştırıldığında daha yük-
sek mortalite oranına sahip olduğu belirtilmiştir 
(Altekruse ve ark., 2010). Bunun nedeni olarak da 
üçlü-negatif fenotip gibi kısmen olumsuz histolo-
jik özelliklere sahip olmaları gösterilebilir (Bauer, 
Brown, Cress, Parise, & Caggiano, 2007). Hem 
insidans hem de mortalite oranları karşılaştırıl-
dığında, İspanyol/Asyalı/Pasifik Adalı kadınlarda, 
beyaz ve siyah kadınlara göre daha düşük oranlar 
görülmektedir (Altekruse et al., 2010). Düşük sos-

Tablo 2. Fiziksel aktivite ve meme kanseri riski arasındaki ilişki (Li, 2010)

Risk Faktörü Risk Değerlendirmesi Özeti

Yüksek/düşük yaşam boyu aktivite 
(≥3 saat/hafta/ inaktif ≤2 saat/hafta) 

~%20-40 azalan risk

Doz-Yanıt Etki
(haftalık olarak eklenen her ilave 1 saat için)

~%6 azalan risk

Tablo 3. Meme kanseri riskini azaltıcı ve koruyucu faktörler (http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmedhealth/PMH0032634) 

Risk Faktörleri Koruyucu Faktörler

Artan Yaş Östrojen kullanımı (histerektomi sonrası)

Aile sağlık öyküsü Egzersiz

Germline kalıtım duyarlılığı
BRCA1, BRCA2 ve diğer meme kanseri 

duyarlı genlerde mutasyon
Erken gebelik

Alkol alımı Emzirme

Meme dokusu yoğunluğu (mamografik) Selektif östrojen reseptör modülatörleri (SERMs)

Östrojen (endojen)
Menstrüel hikaye (erken menarj/geç 

menopoz)
Nuliparite (Çocuk sahibi olmama durumu)

İlk doğumun geç yaşta olması

Aromataz inhibitörleri veya inaktivatörleri

Hormon tedavisi hikayesi
Östrojen ve progesteron hormon replasman 

tedavi kombinasyonu (HRT)
Risk azaltıcı mastektomi 

Obezite Risk azaltıcı ooferektomi veya over ablasyonu

Bireysel meme kanseri öyküsü

Bireysel benign meme hastalığının proliferatif 
formlarının öyküsü

Irk 

Meme/göğüs bölgesine radyasyon maruziyeti
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yo-ekonomik durum ve düşük eğitim seviyesi de 
tarama yöntemlerine ulaşmayı zorlaştıran durum-
lar olması nedeniyle meme kanseri riskini artırıcı 
faktörler olarak belirtilmektedir (Bradley, Given, & 
Roberts, 2002). 

Meme kanserini azaltıcı ve koruyucu faktör-
ler Tablo 3’da özetlenmiştir (http://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pubmedhealth/PMH0032634).

SOnuÇ
Meme kanseri, dünya genelinde en sık görülen 2. 
kanser iken, kadınlar arasında ise en sık görülen 
kanser türüdür. Hem gelişmiş hem de gelişmek-
te olan ülkelerde kadınlar arasında kansere bağlı 
ölüm nedenlerinde ilk sırada yer almaktadır. Etiyo-
lojisi çok faktörlüdür ve başlıca genetik, epigenetik 
ve endokrin faktörler yer almaktadır ve birçoğu 
değiştirilemeyen faktörlerdir. Meme kanseri epide-
miyolojisinin anlaşılması, etkili tarama uygulamala-
rı ile yapılacak bilgilendirmeler, klinisyenlerin risk 
altındaki bireyleri değerlendirmeleri meme kanseri 
insidansında azalmanın sağlanmasında katkı sağla-
yabilir. Aynı zamanda obezite prevelansının azaltıl-
ması, sigara ve alkol kullanımının engellenmesi ve 
bireylerin fiziksel aktivite yönlendirilmesi meme 
kanseri riskinin azaltılmasına yardımcı olabilir.
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