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Epidemiyoloji

Erkek meme kanseri (EMK) ilk kez Wainwright tarafýndan 1927 yýlýn-
da rapor edilmiþtir(1) . EMK  meme kanseri nadirdir ve tüm meme
kanserlerinin %1'ini kapsar. Erkeklerde saptanan yeni kanserlerin sadece
%0.2 sini oluþturur. Geliþmiþ ülkelerde invazive erkek meme kanser-
lerinin kadýn meme kanserlerine oraný 1'e 100'dür. Çocukluk çaðýnda ve
adölesan dönemde týpký kadýnlarda olduðu gibi oldukça nadir görülür ve
görülme sýklýðý yaþla birlikte artar. Ortalama görülme yaþý 65 ile 67
yaþlarýdýr ve Kuzey Amerika ve Batý Avrupa'da EMK bir yaþlý hastalýðýdýr (2-
7).

Görülme sýklýðý bölgelere göre deðiþir, kadýnlarda da  meme kanser-
lerinin sýk olduðu Amerika ve Ýngiltere'de EMK sýklýðý fazla iken, kadýn
meme kanseri insidansýnýn düþük olduðu Japonya gibi ülkelerde insi-
dans düþüktür. Erkeklerde tanýnýn daha geç konuluyor olmasýna baðlý
olarak EMK lerinde kadýn meme kanserlerine göre hayatta kalým daha
düþüktür(7,8).

Etiyoloji

Risk faktörleri aþaðýdaki gibi sýralanabilir: Ailede meme kanseri
öyküsü, genetik anomalier (11q13 ve 8. kormozomda heterozigote
kaybý, p53 ve BRCA-2 mutasyonlarý), Askenazi Yahudi ýrk kökeninin
olmasý, hiperöstrojenizm ile birlikte olan durumlar (testiküler dis-
fonksiyon, jinekomasti,eksojen östrojen kullanýmý, obesite ve Klinefelter
sendromu), göðüs duvarýna radyasyon öyküsü, ileri yaþ, hiç evlenmemiþ
olmak,daha önceden benign meme hastalýðý öyküsü olmasý coðrafik
(çevresel) ve iklim deðiþiklikleri, uzamýþ ýsý maruziyeti (prolaktin üreti-
mini artýrýr), sigara ve hýzlý kilo alýmý öyküsü veya amfetamin kullanýmý
(9-16).

Hsinh ve arkadaþlarý yaptýklarý vaka-kontrol çalýþmalarýnda yüksek
vücut kitle indeksi ve yüksek sosyo ekonomik statusun erkekte meme
kanseri insidansýnýn artýþýnda önemli olduðunu göstermiþlerdir. Bulgular
ayný zamanda sedanter bir yaþam tarzýnda uzak yaþamanýn, az sebze
meyve yemenin ve daha çok kýrmýzý et tüketmenin EMK insidansýnýn yük-
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selmesi ile birlikte olabileceðini
destekler tarzdadýr(8,10,15,17,18). 

Erkek meme kanserlerinin %5-
30'u aile öyküsüne sahiptir. Aile
öyküsünde maternal veya paternal
öykünün olmasý veya ailede etkile-
nen kiþi sayýsý daha az önemlidir. Bu
nedenle genetic olarak BRCA1 ve
BRCA2 ve diðer moleküler genetik
markerlarýn belirlenmesi önemlidir.
Siroz; hiperöstrojenik durum oluþ-
turmasý nedeniyle meme kanseri
riskini artýrmaktadýr. Sorensen ve
arkadaþlarýnýn çalýþmasýnda Dani-
marka'da sirozlu hastalarda meme
kanserinin beklenenden 4 kat daha
fazla olduðu ve bunun nedeninin bu
hastalarda endojen östrojen sevi-
yelerinin yüksekliðinin olabileceðini
belirtilmektedir(8). Sirozdaki hormo-
nal deðiþiklikler; Klinefelter sendro-
mundakilere oldukça benzerdir.  Kli-
nefelter sendromunda hastalarda;
yüksek plazma östradiol ve düþük
testosteron düzeyi, yüksek lütei-
nizan hormon ve follikül stimulan
hormon düzeyleri söz konusudur ve
karakteristik olarak infertilite ve
jinekomasti görülür. Klinefelter send-
romunda EMK riski normal erkeklere
göre 20 kat daha fazladýr. 

Benzer hormon düzensizlikleri
orþit veya inmemiþ testis gibi testi-
küler disfonksiyonlarda da görülür.
Jinekomasti önemli bir risk fak-
törüdür çünkü yüksek östrojen ve
azalmýþ testosterone düzeyleri ile bir-
likte olan feminizasyonun gösterge-
sidir. D'Avanzo ve La Vecchia; hiç ço-
cuðu olmayan kiþilerin, baba olan
kiþilere göre 5 kat daha fazla meme
kanseri adayý olduklarýný belirtmiþ-
lerdir(19). Çevresel faktörler düþü-
nüldüðünde ise sabun ve parfüm iþçi-
leri daha yüksek risk altýndadýrlar.
Ben-zer olarak çelik sanayiinde
çalýþanlarda genetik düzeyde karbon
ve derivelerinin yaptýðý hasar

nedeniyle meme kanseri riski art-

maktadýr.  Isý veya elektromanyetik

alanlar ve göðüs duvarýna radyasyon

öyküsü meme kanserine eðilimi artýr-

maktadýr. Sigaranýn etkinliði konu-

sunda otörler arasýnda çeliþki mev-

cuttur. Obesite peripheral aromatiza-

syon yolu ile östrojen seviyesini yük-

seltmesi nedeniyle bir risk faktörüdür

(4,6).

Genetik

Çalýþmalara göre meme kanserli

erkeklerin %40'ý genlerinde mutas-

yonlar taþýmaktadýrlar. Hem BRCA1

ve hem de BRCA2 mutasyonlarý

kadýnda meme kanserine yol açabilir-

ler ancak sadece BRCA2 mutasyonu

erkek meme kanserlerinde önem-

lidir. Mavraki ve arkadaþlarý erkek

meme kanserlerinin %7-11'inde

BRCA mutasyonlarýnýn olduðunu be-

lirtmiþlerdir(20).  BRCA1 and BRCA2

mutasyonlarýna tek tek alýnan genç

meme kanserlilere göre bu mutas-

yonlarý taþýyan yüksek riskli ailelerde-

ki genç meme kanserlilerde daha sýk

rastlanmaktadýr(1,22-25).

BRCA1 ve BRCA2 mutasyonlarý

prostat kanserlerini artýrmaktadýr

bu artýþ BRCA1 için üç kat ve BRCA2

için 3-7 kat olarak belirlenmiþtir.

Absolut risk 74 yaþ itibarý ile %6-14

olarak verilmektedir. BRCA2 taþýyý-

cýlarý ayrýca mide, pankreas, baþ-

boyun kanserleri, oküler melanoma,

fallop tüpleri kanseri,safra keseksi ve

safra kanallarý malignitesi riski altýn-

dadýrlar(21,26-28).

Ailede çok sayýda meme kanseri-

nin olduðu ailelerde her çocuk %50

oranýnda hastalýkla iliþkili alleli taþýr.

Ailenin bir dalý birçok meme kanseri

içerirken bir diðer aile dalýnda hiç

meme kanserine rastlanmayabilir.

EMK'leri BRCA2 iliþkili ailelerde

BRCA1 iliþkili ailelerden daha sýk rast-

lanmaktadýr(29). 

Ottini ve arkadaþlarý Ýtalya için
EMK'lerinde genetik konusunu araþ-
týrmýþlar ve Orta Ýtalya'da EMK'lerinin
%16'sýnda yapýsal olarak
BRCA1/BRCA2 mutasyonlarýnýn ol-
duðunu belirlemiþlerdir.  BRCA2
mu-tasyon taþýyýcýlarýnda meme
kanserlerinin agressif, yüksek grade
ve c-erbB-2 ekspresyonu olduðunu
göstermiþlerdir(30) .

Diðer moleküler markerlar; Blc-2,
p53,c-erb-2, cyclin D1, epidermal
growth factor reseptör olarak sýralan-
abilir(4,6). DNA ploidi, epidermal
growth factor ekspresyonu, HER-2
onkojen ekspresyonu ve östrojen
reseptör varlýðýnýn hastalýksýz yaþam-
da önemi henüz tam olarak gösterile-
memiþtir(7).

Klinik

Hastalarýn çoðu aðrýsýz subareolar
kitlelerle gelirler. Bazen kitle palpas-
yonla aðrýlý olabilir ve klinik olarak
jinekomasti ve meme baþý retraksi-
yonu ile birlikte olabilir.  Ýlerlemiþ
hastalýk ise; spontan aðrý veya has-
sasiyet, meme baþý retraksiyonu,
meme baþýndan kanlý akýntý, deride
ülserasyon ve Paget Hastalýðý ile
karakterizedir. Kitle %70-90% vakada
santral olarak yerleþiktir. Çok sýk
olmayarak dýþ kadranlarda olabilir.
Çaplarý ortalama olarak 2.0-3.5 cm
arasýnda olmakla birlikte 0.5-12.5 cm
arasýnda deðiþebilmektedir. 

Deriye veya kaslara fiksasyon ola-
bilir ve aksiller adenopati olabilir.
Hastalýk sol memede biraz daha fazla
meydana gelme eðilimindedir.
Vakalarýn %5'i bilateraldir. Fizik
muayenede genellikle meme baþý
veya areola altýnda ele sert, kenarlarý
düzensiz gelen aðrýsýz kitleler tesbit
edilir. Taný anýnda hastalarýn %40-
50'sinde aksiller tutulum klinik



olarak mevcuttur. Jinekomastinin

varlýðý deðiþiklikler göstermektedir.

Orta yaþlý erkeklerin %30'undan

fazlasýnda ve yedinci dekattakilerin

%60'ýnda benign histolojik jineko-

masti mevcuttur. Malign olmayan

jinekomasti vakalarýnýn %95'inde

jinekomasti bilateraldir. Jinekomasti;

subareolar veya meme baþý altýnda

aðrýsýz, hassas olmayan sert kitlelerle

birliktedir veya pektoral fasiaya fikse

ve cilt deðiþiklikleri ile birlikte olabilir

ki bu son durum kanser yönünden

daha þüphelidir. Kemik aðrýsý ve

öksürük gibi nonspesifik bulgular

uzak metastazlarýn habercisi olabilir.

Erkek meme kanserlerinde %5-15

hastada ikincil malignite olarak pro-

stat, gastrointestinal kanal, akciðer ve

deri maligniteleri görülebilir(4,6,31-

33). 

Patoloji

EMK'lerinde en sýk invaziv karsi-

noma tipi duktal adeno karsinom

(vakalarýn %70-95'i) ve papiller karsi-

nomdur (%5). Erkeklerde pür duktal

karsinoma insitu tanýsý oldukça nadir

olup tüm EMK lerinin %1,9-15'ini

oluþturmaktadýrlar. 1998 yýlý itibarý

ile pür erkek DCIS 132 vaka olarak

bildirilmiþtir. Erkeklerde lobül yapý-

sýnýn olmayýþýna baðlý olarak lobular

karsinoma çok nadirdir (Vakalarýn

sadece %1'inde). Lobül yapýsý normal

hormonal düzende erkeklerde görül-

mezler ancak jinekomastide tesbit

edilirler. Klinefelter sendromunda

lobüler karsinom görülür. Diðer me-

me kanseri subtipleri erkeklerde son

derece az görülür. Reseptör pozi-

tivitesi kadýnlardan daha yüksek

olarak bulunmaktadýr (%85'in

üzerinde hastada pozitif). Tek taraflý

meme kitlesi olan 40 veya daha yaþlý

hastalar araþtýrmayý haketmektedir-

ler(5,6,10-12,31-33).

Wang-Rodriguez ve arkadaþlarý;

serilerinde  ER-pozitifliði oranýný %95

olarak belirlemiþ ve univariate anal-

izde bu hastalarda survival'in ER- neg-

ative tümörlü hastalardan daha iyi

olduðunu bulmuþlardýr. Yine bu

seride  p53 mutasyonu %15.4, Ki-67

%10.6 olarak,  c-erB-2 ise %9 olarak

bulunmuþtur. Diðer çalýþmalarda

EMK lerinin %18-58'i p53 pozitif,

%20-40'ý Ki-67 pozitif, ve %1.7-45 c-

erbB-2 pozitif olarak bulunmuþtur.

EMK lerinde hormonal düzensizlik,

çevresel faktörlere maruziyet kanser-

lerin insidansýnda ve fenotiplerinde

deðiþikliklere neden olmaktadýr

(7,34-40). 

Mc Divitt ve Stewart tarafýndan ilk

kez 1966 yýlýnda tanýmlanan ve ayrý

bir antite olan, juvenile meme

kanseri olarak da adlandýrýlan sekre-

tuar meme kanseri genellikle erkek-

lerde çok nadir görülmesine raðmen

erkeklerde kadýnlara gore daha erken

yaþlarda görülmektedir (2,3,17,36).

Taný

Taný için öncelikle tam bir anam-

nez alýnmalý ve klinik muayene yapýl-

malýdýr.  Mamografi malign kitleyi

benign kitleden ayýrt edebilir.

Normal erkek mamografisi yað

dokuyu, duktal veya konnektif

dokuyu ayrýntýlý olarak gösterir.

Kanser; subareolar veya nipple altýn-

da, spiküler sýnýrlar gösteren, sýklýkla

lobule ve yapýsal distorsiyona yol

açan kitle olarak görülür.  Mikrokal-

sifikasyonlar sýk deðildir ve eðer var

ise gruplaþmadan ziyade geniþ ve

yuvarlak þekilli bir alanda olma eðili-

mindedirler. Jinekomasti genellikle

simetrik olarak bilateral retroareolar

bölgelerde artmýþ densitenin oluþtur-

duðu yuvarlak kitleler þeklinde gö-

rülürler. Erkekde meme kitlelerinin

ayýrýcý tanýsý oldukça geniþ bir alaný

kapsamaktadir: kanser, jinekomasti,
abse, hematom, lipom,yað nekrozu,
duktal ektazi, intraduktal papillom,
sarkom, kist, metastatik hastalýk
dikkatle ekarte edilmelidir.  Tanýda
ultrasonografi daha az sýklýkla kul-
lanýlmaktadýr. Duktografi palpe edi-
len bir kitlenin olmadýðý meme baþý
akýntýlarýnda anormal intraduktal
lezyonlarý tesbit etmede faydalý ola-
bilir. Ýnce iðne aspirasyon biyopsisi
(ÝÝAB) çok sensitif ve spesifik olarak
bulunmuþ olup EMK kuþkulu hasta-
larda preoperatif olarak mutlaka
yapýlmalýdýr. Volpe ve arkadaþlarý
kanserin jinekomastiden ayýrt edil-
mesinde mamografi ve ÝÝAB'nin yarar-
lý olduðunu ama 50 yaþýn altýnda,
santral, aðrýlý, indure olmayan meme
kitleli hastalarda mamografinin en-
dike olmadýðýný söylemektedirler.
Bazý otörler tüm þüpheli lezyonlara
cerrahi veya core biyopsi yapýlmasý
gerektiðini savunmaktadýrlar(6,41-
44). 

EMK'li hastalarda magnetik rezo-
nans görüntüleme muhtemelen kadý-
nardaki ile ayný yarar ve sýnýrlamalara
sahiptir. Klinik þüphenin veya konvan-
siyonel tekniklerin sonuçlarýnýn açýk-
lanmasýna yardýmcý olmaktadýr. Bu
teknik preoperatif olarak tümö-rün
gerçek boyutunun belirlenme-sinde,
multifokalitenin-multisentrisi-tenin
araþtýrýlmasýnda, karþý meme-nin
deðerlendirilmesinde, göðüs duvarý
veya meme baþýnýn muhtemel infil-
trasyonunun belirlenmesinde rol
oynayabilir(5).

Tedavi

EMK tedavisinde en önemli ve
efektif tedavi modalitesi cerrahidir.
Bugün EMK tedavisi iki nedenle
güçtür. Birincisi,hastalýða genellikle
ileri yaþlarda taný konmaktadýr ve
ikincisi ve teknik yönden; local rekür-
rensten kaçýnabilmek için daha geniþ
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cildin feda edilmesi gerekliliðidir.
European Institute of Oncology'de
koruyucu meme cerrahisi yönünde
araþtýrmalar yapýlmaktadýr ve buna
yönelik olarak EMK'lerinde sentinel
lenf bezi biyopsisi olduðu kadar
internal mammarian zincir lenf
nodunun biyopsisi konusunda da
çalýþýlmaktadýr(45,46). 

Ýnternal mammarian lenf nodu-
nun diseksiyonu agressif ve prog-
nozu deðiþtirmeyen bir yaklaþým gibi
görünse de prognostik önemi yönün-
den yapýlmaya deðer görünmektedir.
Hem aksiller ve hem de internal
mammarian lenf nodlarýnýn tutul-
duðu hastalarda prognozun daha
kötü olduðuna dair veriler mevcuttur
(47). Prosedür; güvenli ve hastanede
kalma süresini artýrmýyor görünmek-
tedir. European Institute of Oncology
çalýþmalarýnda otörler çapý 2,5 cm'yi
aþmayan ve klinik olarak nodal tutu-
lumun olmadýðý hastalarda sentinel
lenf bezi biyopsisinin; basit, kolayca
uygulanabilir, aksiller evrelemenin
doðru bir þekilde yapýlabilmesini
saðladýðýný savunmaktadýrlar. Bu þek-
ilde tutulmamýþ lenf nodlarýnýn
gereksiz olarak radikal þekilde tedavi
edilmelerini engellemekte bu da
tedavi maliyetini, hastanede kalýþ
süresini ve en önemlisi de ileride
geliþebilecek olasý komplikasyonlarý
engellemektedir(45,46,48-50).

EMK'lerinde küçük tümörlerde
bile nodal metastazlara rastlanmak-
tadýr. Bu nedenle EMK'lerinde cer-
rahi tedavi modifiye radikal mastek-
tomi ve sentinel lenf bezi biyopsisi
(küçük tümörler ve klinik olarak
aksillanýn tutulmadýðý durumlarda)
veya aksiller lenf nodu diseksi-
yonudur. EMK'lerinin daha az sýklýkta
görülüyor olmasý nedeniyle EMK'le-
rinde meme koruyucu yaklaþýma ait
klinik randomize çalýþma henüz yok-
tur(1,3,4,7,51-54).

EMK'lerinde adjuvant terapi kadýn
meme kanserlerine gore daha az
araþtýrýlmýþ ve randomize klinik kon-
trollü çalýþmalarda henüz deðer-
lendirilmemiþtir. Bu tür karþýlaþtýr-
malý çalýþmalar kadýn meme kanser-
lerinde karþýlaþtýrýlmalý olarak çalý-
þýldýðý için EMK'lerinde de kadýn
meme kanserleri için öneriler doðrul-
tusunda tedavi yapýlmaktadýr. Nod
negatif hastalar týpký kadýnlardaki gibi
tedavi yapýlýr ve bu konuda kadýn ve
erkekler arasýnda tedaviye yanýt
konusunda farklýlýk olduðuna dair
kanýt yoktur. Nod pozitif hastada
kemoterapi ve tamoxifen ve diðer
hormonal tedaviler kullanýlmýþ ve bu
tedavilerin týpký kadýnlarda olduðu
gibi yaþam oranýný artýrdýðý görül-
müþtür(7).

EMK'lerinin %65-85'I östrojen
reseptör pozitif ve %67'si proges-
teron reseptör pozitiftir.  Hormon
pozitif tüm hastalarda hormonal
tedavi önerilir. Ancak Tamoxifenin
kullanýmýný sýnýrlayan yan etkileri ki
bunlar sýcak basmalarý ve impotans
ve jinekomastidir,  EMK'lerinde Ta-
moxifen kötü tolere edilmesine
neden olmaktadýr. 

Östrojen reseptör pozitif kadýn
meme kanserlerinde Tamoxifen ile
yapýlan adjuvant hormonal tedavi
yaþam oranýný önemli ölçüde artýr-
maktadýr. EMK'lerinde bulunan yük-
sek östrojen pozitifliði nedeniyle hor-
monal tedavi teorik olarak çok ümit
vericidir. Ancak EMK'lerinde adjuvan
tamoxifen kullanýmýna dair random-
ize çalýþma yoktur(7). 

Hormon negatif tümörlerde
kemoterapi önerilir(5,6). Adjuvan
kemoterapi erkeklerde daha az
çalýþýlmýþtýr ama var olan bilgiler
kemoterapinin yararýný desteklemek-
tedir. Erkek meme kanserlerine ait
belirli bir kýlavuz olmadýðý için 1 cm
den büyük olan ve nod pozitif olan

tümörlerde tedavide kýlavuz olarak
ayný kliniðe sahip kadýnlarda uygu-
lanan kemoterapi þemalarý uygulan-
maktadýr(7). 

Literatürde pek çok çalýþma
EMK'lerinde radyoterapinin yaþam
oraný üzerine net yararýný belirt-
memektedirler. Tümörün aksilladan
tam olarak temizlenemediði durum-
larda radyoterapinin yararý açýktýr.
EMK'lerinde internal mammarian
zincir tutulumunun daha fazla
olduðu ve böyle bir durumda teorik
olarak yararlý olduðu bilinen radyote-
rapinin mastektomi sonrasý EMK'le-
rinde yeri yoktur(4,6,55).  EMK'le-
rinde terapötik kararlarýn kadýnlar
için izlenen tedavi kýlavuzlarý doðrul-
tusunda verilmesi doðru olacaktýr.
Mastek-tomi ve aksiller diseksiyon
sonrasý radyoterapi endikasyonlarý
kadýn meme kanserlerinde postmas-
tektomi radyoterapi önerileri doðrul-
tusunda belirlenmelidir. T3 hastalýk
ve/veya dört veya daha fazla nod tutu-
lumunun olduðu kadýn meme
kanserlerinde postmastektomi rady-
oterapi American Society of Clinical
Onco-logy tarafýndan belirlenen
kýlavuzlar aracýlýðý ile önerilmiþtir. Bu
nedenle rutin mastektomiler son-
rasýnda EMK'lerinde postmastektomi
radyoterapi önerilmemektedir.
EMK'l-rinde ileri evre tümörlerde
ve/veya metastatik aksiller lenf nod-
larý varlýðýnda radyoterapi uygulan-
malýdýr. Konservatif cerrahi
(tümörektomi, lumpektomi, kadran-
tektomi) EMK'lerinde nadiren kul-
lanýlmaktadýr. Bu konudaki araþtýr-
malar devam etmektedir. Eðer meme
koruyucu cerrahi uygulanacaksa
radyoterapi endikasyonudur ve
endikasyonlar kadýnlardaki ile
aynýdýr(7). 

Evre II veya daha yüksek evreli
EMK'lerinde sistemik kemoterapi ve-
rilmelidir.  Ençok kullanýlan rejimler;



CMF (cyclophosphamide-methotrex-
ate-5-fluorouracil), FAC (5-fluorou-
racil-Adriamycin-Cyclophospha-
mide) ve diðer antrasiklin bazlý rejim-
lerdir. Nod negatif hastalýkta sistemik
kemoterapinin etkinliðinin ne oldu-
ðuna dair çalýþmalara ihtiyaç vardýr.
Nod pozitif hastalar; cerrahi ile birlik-
te kemoterapi ve tamoxifen kombi-
nasyonu ile tedavi edilmelidir. Yaþ,
lenf nodu, tümör boyutu, metastatik
hastalýðýn olup olmamamasý tedavi-
nin seçiminde rol oynar.  Giordano
ve arkadaþlarý yaptýklarý çalýþmada
Anastrozolün metastatik hastalýkta
etkindir ancak cevap oraný erkek-
lerde diðer hormonal tedavilerden
daha düþük olarak saptamýþlardýr. Bu
konuda ileri klinik çalýþmalara ihtiyaç
vardýr. Nod pozitif genç hastalar ke-
moterapi ile güvenle tedavi edilebilir.
Büyük tümörlü, aile öyküsü olan ve
östrojen reseptörü pozitif olan hasta-
lara hormonal tedavi verilmelidir
(2,6,56-58).

Palyatif tedavide hormonal tedavi

ve radyoterapi veya kemoterapi ve

radyoterapi rekürren hastalarda kul-

lanýlabilir. Sistemik kemoterapi ikin-

cil tedavi olarak saklanmalýdýr çünkü

çoðu EMK'i hormonal manüplas-

yonuna cevap vermektedir(4,6,40,

59-61).

EMK'lerinin kadýn meme kanser-

lerinden daha farklý bir antite olarak

kabul edilmesi ve kendine özel tedavi

kýlavuzlarýnýn oluþturulmasý için ileri

araþtýrmalara gerek vardýr. Bu taným-

lamalar EMK'lerinin tedavi moda-

litelerine daha fazla odaklanmaya ve

yaþam oranýnýn artýrýlmasýna yardým-

cý olacak ve belki hem kadýnda ve

hem de erkekte meme karsino-

genezinin daha iyi anlaþýlmasýný

saðlayacaktýr.  
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