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Memenin fibrokistik değişikliği ile meme 
kanseri arasındaki ilişki
The relationship between fibrocystic change 
of the breast and breast cancer

ÖZET

Amaç: Meme kanseri kadınlarda en sık görülen ve kansere bağlı ölümlerin 
önde gelen nedenidir. Bu çalışmamızda prospektif ve retrospektif 
değerlendirme ile memenin fibrokistik değişiminin prekanseröz olup 
olmadığının araştırılması amaçlanmıştır.

Materyal ve Metodlar: Çalışmamızda 1997-2000 yılları arasında Sağlık 
Bakanlığı Ankara Eğitim ve Araştırma Hastanesi Genel Cerrahi Kliniklerinde 
opere edilen 47 meme kanserli hasta retrospektif olarak patoloji 
raporlarından ve aynı yıllarda memede kitle tanısı ile biyopsi yapılan 250 
hasta prospektif olarak meme biyopsisi sonuçlarından değerlendirilmiştir. 
Elde edilen verilerle memenin fibrokistik değişikliği ile meme kanseri 
arasında korelasyon olup olmadığı araştırılmıştır.

Bulgular: Memede kitle tanısı ile başvuran 250 hastanın tümüne 
meme biyopsisi yapıldı. 218 hastaya eksizyonel biyopsi, 28 hastaya 
insizyonel biyopsi, 2 hastaya ince iğne aspirasyon biyopsisi (İİAB), 2 
hastaya ultrasonografi eşliğinde işaretleme yöntemini takiben insizyonel 
biyopsi tekniği uygulandı. 207 hastada fibrokistik değişiklik saptanırken, 
fibrokistik değişikliğe sahip hastaların 2’sinde atipik olmayan proliferasyon 
da mevcuttu. Hücre proliferasyonu bulunan ve bulunmayan toplam 207 
hastada dört yıllık takip sonucunda malignite gelişimine rastlanmadı.

Retrospektif olarak taranan meme kanserli 47 hastanın 30’unun patoloji 
raporunda fibrokistik değişiklik de mevcuttu. Bu hastalardan 2’sinde daha 
önce yapılan meme biyopsisi sonucunda fibrokistik değişiklik ve epitelyal 
hiperplazi saptanmıştı (patoloji raporlarında; epitelial hiperplaziye 
uğrayan hücre sayısı belirtilmemişken, atipik hiperplaziye rastlanmamıştı).

Fibrokistik değişiklik görülme oranı non kanseröz bireylerde, kanserli 
bireylere göre daha yüksektir (p<0.01). Kanserli bireylerin yaş ortalaması, 
non kanseröz bireylerden yüksektir (p<0.001). Gerek kanserli gerekse 
non kanseröz bireylerde üst dış kadranın diğer kadranlardan daha yüksek 
oranda tutulduğu tespit edilmiştir (p<0.001).

Sonuç: Epitelial proliferasyonun varlığının bilinmesi, erken tanı ve tedavi 
girişimlerinin başlatılması, mortalite ve morbiditenin azaltılması açısından 
yararlı olabileceğine işaret etmektedir. Prekanseröz lezyonlar açısından, 
fibrokistik değişiklikliklerde epitelial proliferasyonun dikkatli incelenmesi 
ve hastayı izleyen hekimlerin bu yönden bilg ilendirilmesi önemlidir.

Anahtar kelimeler: Fibrokistik değişiklik, hücre 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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GİRİŞ

Memede benign ya da kanserli lezyonlar sıklıkla 
görülmektedir. Kadınlar için en yaygın kanser türü olan 
meme kanseri aynı zamanda kanserden ölümlerin önde 
gelen nedenlerinden biridir (1,2,3). Özellikle benign sanılan 
lezyonların patolojik bulgularının ve seyrinin iyi bilinmesi 
ve aile öyküsünün iyi alınması çok önemlidir. Tanısal 
girişimlerin hemen başlatılması ve erken uygulanan tedavi 
yaklaşımları ile mortalite ve morbiditenin azaltılması söz 
konusudur. Kesin tanıya yönelik patolojik incelemelerde 
fibrokistik değişikliklerle birlikte epitelyal proliferasyon 
(prolifere hücre sayısı ile birlikte) ve atipik hiperplazinin 
iyi değerlendirilmesi ve hekimlerin bilgilendirilmesi hem 
hastanın prognozu hem de tedavinin başarısı açısından 
önemlidir. Atipi olsun veya olmasın proliferatif lezyonların 
yakın takipte olması gereklidir.

Kadınların bir sağlık kuruluşuna başvuru nedenleri arasında 
meme hastalıkları önemli bir yer tutar. Halen kadınlarda 
kansere bağlı ölümlerin %18’i meme kanseri nedeniyle 
olmaktadır. Bu nedenle meme hastalıklarının teşhis, tedavi 
ve takipleri son derece önem kazanmıştır. Bu çalışmamızda 
meme kanserinin etyolojik faktörleri, memenin fibrokistik 
değişimi ve fibrokistik değişimin prekanseröz olup olmadığı 
araştırılmıştır.

MATERYAL VE METOTLAR

Çalışmamızda 1997-2000 yılları arasında ülkemizin referans 
merkezlerinden biri olan Sağlık Bakanlığı Ankara Eğitim ve 
Araştırma Hastanesi’nden etik kurul izni alındıktan sonra 
(karar numarası: 1998-03-4), genel cerrahi kliniklerinde 
meme kanseri tanısı ile opere edilen 47 hasta retrospektif 
olarak, aynı yıllarda memede kitle tanısı ile genel cerrahi 
kliniğine başvuran 250 hasta prospektif olarak çalışma 
kapsamına alındı.

Değerlendirilen tüm veriler hasta dosyaları, laboratuvar 
kayıtları ve patoloji raporlarından elde edildi. Çalışma 
grubunu oluşturan vakaların yaş ve cinsiyetleri, geliş 
şikayetleri, aile öyküleri, fizik ve laboratuar inceleme 
bulguları, tanısal amaçla yapılan özel test ve girişimler 
ile verilen tedaviler hazırlanan bir forma kaydedildi. 
Sorgulanmayan veya eksik kaydedilen veriler ‘bilinmiyor’ 
olarak değerlendirildi. Diğer cerrahi kliniklerinden klinik 
bilgileri elde edilen hastaların patoloji raporları incelendi.
Prospektif olarak değerlendirilen 250 vakada; fizik 
inceleme, ultrason (USG) ve mammografi tetkiklerini 
takiben saptanan kitleler; İİAB, eksizyonel biyopsi ve 
insizyonel biyopsi ile değerlendirildi. Lezyon çapının 3 
cm’den büyük olduğu durumlarda insizyonel biyopsi, 3 
cm’den küçük olduğu durumlarda ise eksizyonel biyopsi 
tercih edildi.

İstatiksel analizler SPSS for Windows (Statistical Package 
For Social Sciences) bilgisayar programı kullanılarak yapıldı. 

Elde edilen verilerin istatistiksel değerlendirmesinde; 
Student’s t testi ve Khi Kare testi kullanıldı.

BULGULAR

Memede kitle tanısı ile başvuran 250 hastanın yaşları 
25-73 arasında değişmekte olup, yaş ortalaması 37.2 idi 
ve prospektif çalışma grubundaki 250 hastanın tümüne 
meme biyopsisi yapıldı. 218 hastaya eksizyonel biyopsi, 28 
hastaya insizyonel biyopsi, 2 hastaya İİAB, 2 hastaya USG 
eşliğinde işaretleme yöntemini takiben insizyonel biyopsi 
tekniği uygulandı. Hastalara biyopsi sonrası konulan kesin 
tanılar tablo 1'de verilmiştir (Tablo 1).

Tablo 1. Hastaların doku tanılarına göre dağılımı

Prospektif takip edilen 207 hastanın başvuru yakınmalarına 
göre;107 hastada (%51.6) ağrı, 57 hastada (%27.5) 
memede kitle semptomu vardı ve kalan 43 hasta (%20
.7) hormon replasman tedavisi alan, rutin kontrolleri için 
kliniğimize sevk edilen hastalardı.

Meme biyopsisi ile fibrokistik değişiklik tanısı alan 
(hücre proliferasyonu bulunan ve bulunmayan) toplam 
207 hastanın dört yıllık izlemleri; mamografi (35 yaşın 
üzerindeki vakalarda) ve USG ile yapıldı. Fibrokistik 
değişikliğe sahip 2 hastaya, takiplerindeki mamografi 
sonucuna dayanarak USG eşliğinde iğne ile işaretleme 
yöntemi kullanılarak total kitle eksizyonu yapıldı. Bu 2 
hastanın patolojik incelemesinde; hücre proliferasyonu 
tespit edilmiş olup, atipik hiperplaziye ve malign hücreye 
rastlanmadı, bu hastalar 6 aylık aralarla izleme alındı. 
İzlemde olan 207 hastada; dört yıllık süreçte malignite 
gelişimine rastlanmadı.

Cerrahi kliniklerinde opere edilerek meme kanseri tanısı 
alan ve çalışmamızda retrospektif inceleme grubuna dahil 
edilen 47 hastanın ortalama yaşı 50.74 olarak bulundu 
(Tablo 2).

Tablo 2. Hastaların yaş gruplarına göre dağılımı
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İncelenen 47 kanseröz memede; kanserli bireylerin yaş 
ortalaması, non kanseröz bireylerden (X=37.2) daha 
yüksek bulunmuştur (p<0.001). Kanserin memelere göre 
dağılımı incelendiğinde; sol memede 22 (%46.8), sağ 
memede 25 (%53.2) hastada lezyon görülmüştür. Kanserli 
ve non kanseröz bireylerde kadranlara göre dağılım 
Tablo 3’de görülmektedir. Gerek kanserli, gerekse non 
kanseröz bireylerde üst dış kadranın tutulumunun diğer 
kadranlardan daha yüksek oranda olduğu (p<0.001), diğer 
kadran oranlarının farklılık göstermediği tespit edilmiştir 
(p>0.05). Ayrıca kadran dağılımları iki grup arasında 
istatistiksel olarak anlamlı farklılık göstermemektedir 
(p>0.05).

Tablo 3. Kanserli ve non-kanseröz bireylerde kadranlara göre dağılım

Evrelere göre dağılım incelendiğinde; Evre 2b ve Evre3a’da 
diğer evrelere göre daha yüksek oranda birey bulunduğu 
tespit edilmiştir. Hastaların %80-85’inde ilk bulgu memede 
kitle, %6.38’inde ilk bulgu meme başında akıntı, %4.26’sında 
memede inflamasyon bulguları (meme derisinde kızarıklık, 
ödem, portakal kabuğu görünümü), %2.13’ünde tek 
taraflı meme başı ve areolada egzatiform lezyon olup bu 
yakınmalarla doktora başvurdukları görülmüştür (Tablo 4).

Tablo 4. Kanserli bireylerin preoperatif semptomlarına göre 
değerlendirilmesi

Histopatolojik olarak meme kanseri tanısı alan 47 hastanın 
30’unda (%63.83) beraberinde fibrokistik değişiklik rapor 
edildiği saptandı (Tablo 5). Bu hastalardan ikisi daha önce 
yapılan meme biyopsisi sonucunda fibrokistik değişiklik 
tanısı almıştı. Hastalardan her ikisinde de fibrokistik 
değişikliğe ait patoloji raporunda atipik hiperplazi 
bulunmamasına rağmen epitelial hiperplazi saptanmıştı. 
Olgulardan biri 1,5 yıl, diğeri 10 yıl sonra meme kanseri 
tanısı ile opere edilmişlerdi. Her iki grupta fibrokistik 
değişiklik görülme oranı karşılaştırıldığında non kanseröz 
bireylerde oran, kanserli bireylere göre daha yüksek 
bulunmuştur (p<0.001).

Tablo 5. Kanserli ve non kanseröz bireylerde fibrokistik değişiklik görülme 
oranları

TARTIŞMA

Günümüzde toplumların sosyal, ekonomik ve kültürel 
yaşamındaki değişiklikler, koruyucu hekimlik ve temel sağlık 
hizmetlerine ağırlık verilmesi sonucunda; enfeksiyon ve 
beslenme bozukluklarına bağlı hastalıklar önemli derecede 
azalmıştır. Bunun sonucu olarak kanserler ağırlık kazanmış 
ve tanımlanabilen ve tedavi olanağı bulunan kanserlerin 
sayısı giderek artmıştır. Meme kanserleri de son yıllarda 
görülme sıklığı giderek artan ve kadınların yaşamını önemli 
ölçüde etkileyen hastalıklardan biridir. Tüm dünyada olduğu 
gibi ülkemizde de son yıllarda yüksek oranlarda bulunan 
bu grubun takip ve tedavisi oldukça önemlidir. Çoğu kez 
meme ile ilgili yakınmalarının göz ardı edilmesi ve düzenli 
muayene yapılmaması tanıyı geciktirmekte, hatta bazen 
hastalar henüz tanı almadan, uzak metastazlarla doktora 
başvurmaktadır. Meme kanserlerinde tanı konmada 
gecikmenin hayatı tehdit eden sonuçlara yol açabileceği 
gibi, tedavi güçleşmekte ve tedavi sonrası yaşam süreleri 
kısalmaktadır. Gelişmiş ülkelerde yürütülen yakın periyodik 
inceleme programları bu nedenle koruyucu hekimliğin bir 
parçası olarak sayılabilir (1).

Bu çalışma Ocak 1996-Ocak 2000 tarihleri arasında 
‘memede kitle’ şikayeti ile kliniğimize (3. cerrahi kliniği) 
başvuran hastalar ile Ekim 1996-0cak 2000 tarihleri 
arasında 1. 2. ve 3. cerrahi kliniklerinde postoperatif 
meme kanseri tanısı alan hastaların dosyaları incelenerek 
yapılmıştır. Bu hastaların değerlendirilmesi sonucunda 
meme kanserinin erken tanısı amaçlanmış olup, memenin 
fibrokistik değişikliğinin prekanseröz olup, olmadığı 
değerlendirilmiştir. 

Prospektif çalışmaya alınan hastalar arasında toplam 207 
fibrokistik değişiklik saptanmıştır. Retrospektif çalışmaya 
alınan postop meme kanseri tanısı alan hastaların tanı 
anında yaş gruplarına göre dağılımı incelendiğinde 
sadece bir hasta (%2.13) 30 yaşın altında bulunmuştur. 
Aynı hastanın aile hikayesinde kız kardeşinde de meme 
kanseri tanısı ile mastektomi öyküsü mevcuttur. Lynch ve 
ark.’nın yaptıkları bir çalışmada meme kanserinin erken 
ortaya çıkışı ailesinde (anne ve kızkardeşler) meme kanseri 
olanlarda sık görülmektedir (2). Çalışmamız bu görüşü 
desteklemektedir. Meme kanseri 30 yaşından önce nadir 
olup bu yaşı izleyen yıllarda hızlı bir artış göstermektedir. 
Özellikle 40 yaşından sonra meme kanseri gelişme riski 
artmaktadır. Kanseröz bireylerde yapılan değerlendirmede 
yaş ortalaması 50.74 olarak tespit edilmiştir. Bu bulgu 
literatürle uyumlu bulunmuştur (3,4). Fibrokistik değişiklik 
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ise 20-50 yaş arasında sık olup çalışmamızdaki ortalama 
yaş 37.2 olarak saptanarak bir çok çalışma ile uyumlu 
bulunmuştur (2,5).

Meme kanserleri bazı herediter sendromlarla veya sistemik 
hastalıklarla birlikte görülebilir (2,6,7). Bazı çalışmalarda 
tiroid hastalıkları ile meme kanserleri arasında bir ilişki 
olduğu düşünülmektedir. Meme kanserli hastaların 
%10’unda geçirilmiş tiroid hastalığı vardır (7). Serimizde 
arasında meme kanseri ile birlikte dört olguda (%8.51) 
nodüler hiperplazik guatr, beş hastada (%8.91) myoma uteri 
saptanmıştır. Veriler literatür bulgularını desteklemektedir.

Hutter ve ark’nın yaptığı çalışmada incelenen 300 kanserli, 
200 kansersiz memeli olgu karşılaştırıldığında; non 
kanseröz memelerde daha çok kiste rastlanmıştır (%53’e 
karşı %57) (5). Çalışmamızda da non kanseröz memelerde 
kanserli memelere göre fibrokistik değişiklik görülme sıklığı 
istatistiksel olarak anlamlı oranda yüksek bulunmuştur.

Yapılan iki ayrı çalışmada fibrokistik değişiklik ile 
metilksantin ve tütün kullanımı ile doğru orantılı 
korelasyon gösterilmiştir. Metilksantinlerin fosfodiesterazı 
etkileyerek siklik adenozin monofosfatın 5 adenozin 
monofosfata dönüşümünü ve siklik guanozin monofosfatın, 
5 guanozin monofosfata dönüşümünü inhibe ederek 
artmış intranükleer monofosfatlar yoluyla kistik meme 
dokusunun proliferasyonu ile sonuçlanan protein kinazların 
stimulasyonuna neden olduğu bilinmektedir (8). Buna 
karşın bazı çalışmalar da ilişki gösterilmemiştir (9). Bizim 
çalışmamızda da fibrokistik değişiklikler ile metilksantin 
ve tütün kullanımı arasında istatistiksel olarak anlamlı 
korelasyon bulunamamıştır.

Memedeki fibrokistik değişikliklerin prekanseröz olup 
olmadığı halen tartışma konusudur. Yapılan pek çok 
çalışmada bu konu tartışılmış, ancak halen kesin bir fikir 
birliğine varılamamıştır (4,10-13). American Cancer 
Society tarafından kabul edilen bir bildirgede fibrokistik 
değişikliklerin prekanseröz lezyon olup olmadıklarına dair 
bazı kriterler belirlenmiştir (10,11). Buna göre;

Adenozis; sklerozis, apokrin metaplazi, makro veya mikro 
kist, duktal ektazi, fibroadenoma, fibrozis, hiperplazi 
(2’den fazla 4’den az epitelyal hücre değişimi), mastitis 
(inflamasyon) periduktal mastit, skuamöz metaplazi 
lezyonlarında hiç meme biyopsisi yapılmamış kadınlarla, 
meme biyopsisi yapılmış hastalar arasında risk artışı 
açısından hiç fark yoktur.

Hiperplazi (orta derecede veya florid); solid veya papiller, 
fibrovasküler çekirdekli papilloma lezyonlarında, hiç meme 
biyopsisi yapılmamış kadınlara nazaran, meme biyopsisi 
yapılmış hastalarda hafif derecede (1.5-2 kat) risk artışı 
vardır.

Atipik hiperplazi; duktal veya lobüler karsinomanın 
bazı özelliklerini taşır, ancak yeterli değildir. Bu yüzden 

‘Borderline lezyonlar’ denmektedir. Atipik hiperplazili 
kadınlarda kanser riski normal popülasyona göre orta 
derecede (beş kat) artmıştır (11).

Karsinoma insitu; atipik hiperplazinin son hali olarak kabul 
edilmiştir. Meme biyopsisinde karsinoma insitu tanısı 
konulmuş ve ileri tedavi verilmemiş hastalarda invaziv 
karsinoma riski biyopsi yapılmamış kadınlara nazaran 8-10 
kat artmıştır (11).

İnvaziv karsinoma için risk grubunda olan kadınlar, insitu 
karsinoma için de risk gurubunda kabul edilmiştir.

Günümüzde artan ‘IMAGE DETECTED’ biyopsilerin 
kullanımı ductal karsinoma in situ ve yüksek riskli proliferatif 
meme lezyonlarının teşhisini sağlamıştır (14). Kadınlardaki 
klinik meme değişiklikleri sıklıkla benigndir, yalnızca %3-%6 
vakada kanser gelişir. Kompleks kistler %23-%31, papiller 
lezyonlar %16, radial skarlar %7 malignensi riski taşır (15).

Fibrokistik değişiklik ile meme kanseri ilişkisini araştıran 
pek çok çalışmaya dayalı konsensusa göre; atipik epitelial 
hiperplazinin belirgin derecede artmış risk teşkil ettiği 
ancak tek başına meme kanseri gelişimine neden 
olabileceği görüşü için yeterli olmadığı sonucu çıkarılmıştır. 
Buna karşın fibrokistik değişikliğin proliferatif formunun 
meme kanserinin en erken morfolojik gösterimi olabileceği 
konusunda veriler bulunduğundan bu bulguların mevcut 
olduğu tüm kadınlar meme kanseri gelişimi için artmış risk 
kabul edilerek takip edilmelidir. Sonuçta atipik hiperplazi 
meme biyopsisi yapılan hastalarda meme kanseri gelişimi 
için önemli bir risk faktörü olduğundan,bu kadınlar yakın 
takip ve radyolojik görüntüleme yöntemleri ile izlenmelidir 
(3,4,11-13). Fibrokistik hastalık tam olarak meme kanseri 
gelişiminde risk faktörü değildir. Basit kist proliferatif 
olmayan benign formda iken, atipili veya atipisiz ductal 
hiperplazili fibrokistik hastalık malign potansiyele sahiptir. 
Fibrokistik hastalık ve meme kanseri arasındaki bu ilişki 
karmaşıktır. Meme kitlelerinin uygun tanı ve tedavisi 
geleneksel yöntemler halen temeldir (16).

Meme kistlerinin prognozu altta yatan lezyonun etyolojisine 
bağlı olarak değişir. Kist katı bileşenler içermeyen ve 
aspirasyonla çözülen, basit meme kisti ise tamamen iyi 
huyludur. Kist katı bileşenlere sahipse veya aspirasyondan 
sonra tekrar ediyorsa bu durum altta yatan bir maligniteyi 
yansıtabilir (16). Atipik kistlerden gelen sıvının sitolojik 
bir değerlendirmesi olmalıdır (17). Cerrahi müdahale 
ultrasonda katı görünüme sahip olan veya sitopatolojik 
değerlendirme sonucunda atipik hücreler bulunan kistler 
için endikedir (18).

İncelemeye alınan vakalarımızda 207 fibrokistik değişikliğin 
hiçbirinde atipik hiperplazi saptanmazken iki hastada 
(%0.97) proliferatif özelliği olan lezyon saptanmıştır. 
Hastaların dört yıllık izlemi süresince malignite 
görülmemekle birlikte özellikle proliferatif lezyonu olan 
vakalar yakın gözlem altında olmuştur.
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Literatür verileri incelendiğinde fibrokistik değişikliği 
bulunan hastalarda %30’a varan oranlarda epitelyal 
proliferasyon saptanırken çalışma grubumuzda bu oranın 
düşüklüğü dikkat çekici bir bulgudur. Bu sonuç patolojik 
spesmenlerde fibrokistik değişiklik saptandığında benign 
bir lezyon olarak yorumlanıp fibrokistik lezyona dair detaylı 
bilgi vermenin gerekli görülmemesi ile yorumlanabilir. 
Ancak bugüne kadar yapılan tüm çalışmalarda belirtildiği 
üzere epitelyal proliferasyon malignite riski taşıyacağından 
gerek hastaları izleyen hekimlerin, gerekse spesmenleri 
değerlendiren patologların bu konuda hassas ve dikkatli 
olmaları önerilmektedir.

Pek çok çalışmada proliferasyon veya atipik hiperplazi 
bulunmayan hastalardaki kistik değişikliklerin kanser 
riskini arttırmadığı bildirilmektedir, buna rağmen kanseröz 
lezyonu olan vakaların retrospektif incelenmesinde 
fibrokistik değişikliğin yüksek oranda görülmesi uyarıcı 
olmalıdır (19).

SONUÇ

Meme kistlerinin prognozu altta yatan lezyonun 
etiyolojisine bağlı olarak değişir. Kist katı bileşenlere 
sahipse veya aspirasyodan sonra tekrar ediyorsa altta 
yatan malignite akla getirilmelidir.
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