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TESEKKURLER

f¢ hastaliklar: ihtisast egitimim siiresi boyunca iizerimde biyik emekleri
olan, engin bilgi ve tecriibelerinden faydalandigim, kendileriyle ¢aligmaktan kivang
duydugum ve her zaman Ornek aldigim saygidefer hocalarima tesekkiir eder,
saygilarimi sunarim.

Tezimin her asamasinda biiyiik emegi olan ve ihtisasim siiresince hem
mesleki hem de engin hayat tecriibelerini hig esirgemeyen degerli agabeyim, hocam
ve tez danismanim Dog.Dr. Ozgiir TANRIVERDI’ye tesekkiir ederim.

Birlikte caligmaktan biiyiik onur ve zevk duydugum tim asistan
arkadaslarima ve I¢ Hastaliklart Anabilim Dali galisanlaria tesekkir ederim.

Her derdimde yamimda olan, bana destek olan, hayatin bana en biiytik litfu
canim esim Ozlem Beste CETIN’e basta olmak tizere tiim aileme sevgilerimi
sunuyorum.
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Ozet

Dr. Ozan Ahmet CETIN

Kanser tedavisi sonrasi takipteki erken evre meme Kkanserli hastalarda meme
cerrahisinin viicut postiirii iizerine olan etkisinin retrospektif gosterilmesi (VENUS
calismasi)

I¢ Hastahklar1 Anabilim Dah, Tipta Uzmanhk Tezi

Mugla, 2019

Bu calismanin amaci, meme cerrahisinin erken evre meme kanserli hastalarda viicut
postiiriinde degisiklik yapip yapmadiginin belirlenmesidir.

Calisma i¢in 2011 Temmuz -2018 Aralik tarihleri arasinda hastanemiz Tibbi Onkoloji
kliniginde takip edilen meme kanseri tanili hastalarin dosyalarinda yer alan tibbi bilgiler
gbzden gegirﬂdi ve calismaya dahil edilme ve diglama kriterlerine uygun olanlar ¢alisma
grubu olarak belirlendi. Caligma degiskenleri yas, tlimoriin lokalize oldugu meme, tiimorin
memedeki lokalizasyonu, uygulanan meme cerrahisi ve aksiller girisim yontemi, patolojik
timor ¢api, aksiller lenf nodu metastazi varligi, viicut kitle indeksi, kemik yogunlugu,
adjuvant tedaviler (kemoterapi, antiHer2neu tedavi, hormon tedavisi, radyoterapi), histolojik
tip olarak belirlendi. Viicut postiiriindeki degisikligin tespit edilebilmesi igin anatomik olarak
etkilenen primer bolge nedeni ile torasik kifoz agis1 ve bunun 6lgtimiinde Cobb y&ntemi
belirlendi. Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY, USA)
paket programinda yapildi. Toplam 57 hastann izlem zamanlari arasinda ortalama Cobb agist
yoniinden istatistiksel olarak anlamli farklilik olup (p<0,001), bazalden 2.yila kadar Cobb
acisinin kiimiilatif olarak artig gosterdigi goriilmiistiir. Tanidaki yas ilerledikge bazale gore
2.yilda Cobb agis1 istatistiksel anlamli olarak daha fazla artmaktaydi (r=0,616 ve p<0,001).
Bazale gore 2.yilda BKI diizeyi ne kadar gok artarsa bazale gére 2.yilda Cobb agis1 da
istatistiksel anlamli olarak o kadar ¢ok artmaktaydi (r=0,529 ve p<0,001). Buna karsin
tanidaki yas ilerledikge bazale gore 5.yilda Cobb agist istatistiksel anlamli olarak daha fazla
artmaktaydi (r=0,957 ve p<0,001). Bazal beden kitle indeksi arttik¢a bazale gére 5.y1lda Cobb
acis1 da istatistiksel anlamli olarak artmaktaydi (r=0,753 ve p=0,005).

Meme cerrahi yapilan kadin hastalarda torakal kifoza artisin psikososyal yonden irdelenmesi
ve calismanin daha fazla sayidaki hasta igeren prospektif ¢aligmalarla desteklenmesi gerektigi

kanisina varildi.

Anahtar Kelimeler: meme kanseri, viicut postiirti, torakal kifoz, Cobb agis1



Summary
Dr. Ozan Ahmet CETIN

Retrospective analysis of the effect of breast surgery on body posture in patients
with early stage breast cancer after cancer treatment (VENUS study)
Department of Internal Medicine/ Thesis in Medicine

Mugla, 2019

The aim of this study was to determine whether breast surgery changes in body
posture in patients with early stage breast cancer.

The medical information in the files of patients diagnosed with breast cancer who .
were followed in our hospital's Medical Oncology Clinic between July 2011 and
December 20, 2011 was reviewed and the study group was determined according to
the exclusion and exclusion criteria. Study variables include age, localization of the
tumor, localization of the tumor in the breast, applied breast surgery, and axillary
interference,pathological tumor size, axillary lymph node metastasis, body mass
index, bone density, adjuvant therapies (chemotherapy, antiHer2neu therapy,
hormone therapy, radiotherapy ), histological type. Thoracic kyphosis angle due to
the anatomically affected primary region to detect changes in body posture and Cobb
method was used to measure this. Data were analyzed by IBM SPSS Statistics 17.0
(IBM Corporation, Armonk, NY, USA). There was a statistically significant
difference in the mean Cobb angle between the follow-up times of 57 patients (p
<0.001), with a cumulative increase in the Cobb angle from baseline to the second
year. As the age of the diagnosis progressed, the Cobb angle increased significantly
at 2 years compared to baseline (r=0,616 ve p<0,001). In terms of baseline, the
higher the BMI level in the 2nd year, the higher the Cobb angle in the 2nd year
compared to the baseline (1=0,529 ve p<0,001). However, as the age -of the diagnosis
progressed, Cobb angle increased significantly in the 5th year compared to baseline
(1=0,957 ve p<0,001). As the basal body mass index increased, Cobb angle increased
significantly in the 5th year compared to baseline (r=0,753 ve p=0,005). It was
concluded that the increase in thoracic kyphosis in female patients who underwent
breast surgery should be examined psychosocially and the study should be supported
by a larger number of patients.

Keywords: breast cancer, body posture, thoracic kyphosis, cobb angle
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1.GIRIS

Kadinlarda en sik goriilen kanser tipi meme kanseridir ve tiim kadin
kanserlerinin yaklagik %23’tinii olugturur. Tarama, tan1 ve tedavi yontemlerinde son
yillarda gozlenen garpict gelismelere ragmen meme kanseri, kadinlarda kanserden
olim nedenleri arasinda ikinci sirada yer alir (1). Saglk Bakanhiginin 2014
verilerinde, meme kanseri insidansi 2007°de yiiz binde 35’den, 2011°de yiiz binde
45°e yiikseldigi bildirilmistir (2).

Meme kanserinin kiiratif tedavisinde ana segenek cerrahidir (1). Meme
cerrahisi klinik ve radyolojik evreleme sonrasinda hastanin meme biiytikligi,
kitlenin memedeki kapladigi hacim ve memedeki lokalizasyonu, hastanin istegi ve
aksillada lenf nodu tutulumunun varligina goére ya radikal mastektomi ya da meme
koruyucu cerrahi segneklerinden birisi ile yapilir (1,3). Klinik olarak lenf nodu tespit
edilmese dahi hem meme koruyucu cerrahi hem de radikal mastektomi Oncesi
sentinal lenf nodu 6rneklemesi meme kanseri ile ilgilenen tiim hekimler tarafindan
klinik pratikte rutin bir yaklagim olarak uygulanmaktadir (1,3).

Hem meme cerrahisi hem de aksiller lenf nodu diseksiyonu sonrasinda
hastalarda bazi sorunlar ortaya c¢ikabilir (4). Aksiller lenf nodu diseksiyonunun
yapilmasi ve bu diseksiyonun derecesi hastalarda lenfodem gelismesi riskini artirir
(3). Meme kanserinde lenfédem 6nemli bir morbidite sorunudur ve hastalarin yasam
kaliteleri lizerine de olumsuz etkileri mevcuttur. Benzer sekilde postmastektomi agri
da onemli bir sorundur (4). Herhangi bir kanser tanisi konulan hastalardan farkli
olarak kadinlik simgesi olan bir organin tamaminin veya bir kisminin alinmasi
sonrasinda meme kanserli hastalarda 6nemli psikososyal sorunlarin ortaya
cikabilecegi bildirilmistir (4). Bu nedenle uygun hastalarda rekonstruktif cerrahinin
kanser cerrahisinin hemen ardindan ya da daha sonrasinda eklenmesi yine giincel bir
yaklasimdir (5-7).

Lenfodem, postmastektomi agri ve mastektominin psikososyal etkisi nedeni
ile meme kanserli hastalarn oturma veya ayakta durus pozisyonlarinin viicut
postiiriine etkisi olabilecegi birgok aragtirmaci tarafindan ilgi ¢ekici bir konu olarak
gorilmiistiir.

Literatiir bilgileri incelendiginde, meme kanserli hastalarda mastektomi ve

lenfodemin viicut postiiriinde degisiklik yapip yapmadigini arastiran sinirli sayida



calismaya rastlanmigtir (5-7). Bu ¢alismalarda postiir degisikliginin belirlenmesinde
kullanilan yéntemlerin farkli olmast bu konu hakkinda net bir sonuca ulasilmasinda
Onemli bir engel olabilir.

Bu calismanin amaci; meme kanserinde tedavi segeneklerinden biri olan
mastektominin sebep olabilecegi postur bozuklugunun belirlenmesi ve eger postiirde

bir degisiklik oluyorsa buna neden olan faktorlerin ayirt edilmesidir.



2.GENEL BILGILER
2.1.Meme Anatomisi

2.1.1. Topografik Anatomi ve Histoloji

Meme modifiye bir apokrin ter bezidir ve gégiis 6n duvarinda ikinci ve altinct
interkostal araliklar arasinda yerlesmistir. Aksillaya uzanacak sekilde medialde
sternum lateral kenari, lateralde ise 6n aksiller ¢izgi arasinda yer alir. Kendisini
cevreleyen deri ile birlikte pektoralis major kast ve bu kasin fasyasi anatomik bir
biitiin olusturur (8). Gelisimini tamamlanis bir meme histolojik olarak asintisler,
duktuslar ve stroma bilesenlerinden olusur. Memenin salgi yapan birimi olan
asiniisler biraraya gelerek lobiilleri, lobiiller de loblar1 olugturur. Her bir meme 15-20
lobdan meydana gelir. Her bir asiniisin sahip oldugu kanal birleserek lobiiler
kanallari, bunlar da bir araya gelerek loblara ait kanallart meydana getirir. Her bir lob
meme basina birbirinden ayri1 olarak agilir ve agilmadan Once areola altinda
genisleyerek laktifer sintisleri olustururlar (9, 10).

Meme dokusunu olusturan yapilar; cilt, cilt alt1 yag dokusu, meme parankimi
ve onu destekleyen stromal dokudur. Genellikle meme dokusunun ana Kkitlesi
memenin {ist yarisinda ve daha ¢ok disg kadranda yerlesir (11). Bu nedenle, memenin
list-dis kadram diger kadranlara oranla daha fazla glandiiler yap1 igerdigi i¢in bu
kadranda benign ve malign meme timorleri daha sik goriilir. Meme dokusunun
koltuk altina dogru olan uzantisina “Spence’nin aksiller kuyrugu” adi verilir ve
meme ile iliskili tiim fizyolojik olaylar bu uzantida da kendini gosterir (12).

Meme basi ve areola, memenin neredeyse orta boélimiine rastlayan kisminda
yer alir (13). Genellikle 4. kosta hizasinda yer alan, yag ve ter bezleri de igeren
meme basi sinir u¢larindan ¢ok zenginken kil folikiilii icermez. Yaklagik 15-60 mm
¢apinda olan areola meme derisinden daha fazla pigment i¢erdigi i¢in rengi koyudur
(10). Rengin koyulugu 6strojen seviyesinin yiikselmesi ile artar (10, 13). Morgagni
tiiberkiilleri areolanin periferine yakin kisminda yerlesirler ve bunlar siit de

salgilayan sebasetz bezler olan Montgomery bezlerinin agildig1 yapilardir (10).

[k defa Sir Astley Cooper tarafindan tarif edilen Cooper ligamanlari, meme
dokusundan ¢evreye dogru uzanan dis benzeri fasiyal fibréz ¢ikintilardir (14). Bu

ligamanlar yiizeyde, yiizeyel fasyanin yiizeyel tabakasina ve cilde yapisikken derinde



de ylizeyel fasyanin derin tabakasina ve pektoral fasyaya yapisiktirlar (15). Bu
ligamanlarda kisalma ve anormal ¢ekilme ile meme cildi retraksiyonu meydana gelir
ve bu durum meme kanserinin énemli bulgularindan biridir (15). Normalde meme

dokusu her iki tarafta simetrik patern gosterir (15).
2.1.2. Memenin arteriyal beslenmesi

Lateralde arteria axillaris ve bunun dallar1 olan torakoakromial, lateral torasik
ve dorsal torasik arterler, medialde ise arteria mammaria interna ve perforan dallari
ile torasik aortanin dali olan posterior interkostal arterlerin lateral dallari memenin
arteryel dolasimim olusturur. Internal mammarian arter subklavian arterin birinci
kismindan baslar, birinci kostanin arkasindan toraksa girer, ardindan 6. ve 7. kostanin

kartilajlar1 diizeyinden asagiya dogru uzanir ve lateral perforan dallari ile memeyi

besler (16, 17).
2.1.3. Memenin vendz dolagimi

Memenin vendz dolasimini ylizeysel ve derin venler olusturur ve vendz
drenajda varyasyon oldukg¢a siktir. Memenin derin venleri ii¢ ana gruba ayrilir:
internal mammarian vene dokiilenler, aksiller vene dokiilenler ve interkostal venlere
dokiilenler. Yiizeysel venler, yiizeyel fasyanin altinda birbirleri ile anastomozlar
yaparlar, sternum kenar1 oniinde birbirlerine yaklasarak perforan venlere, onlar da
vena mammaria internaya agilirlar. Bu ytizeysel venlerin klinik 6nemi: hizh biiyiiyen
timorlerde hipervaskiilarizasyona bagli olarak genisleyebilmeleridir. Derin venlerin
seyri genellikle arterlere paraleldir. Derin ve yiizeysel venler meme parankimi
icerisinde anastomoz yaparlar. Memenin ven6z drenajinin bir boliimii posterior
interkostal venler araciligiyla azigos venine oldugundan, meme kanseri hastalarinda

dogrudan akcigere metastaz gelisebilir (18, 19).

2.1.4. Memenin lenf sistemi

Meme kanseri genellikle lenfatik yol ile metastaz yaptigi i¢in memenin
lenfatik dolasimi oldukga 6nemlidir. Lenf damarlari, her memede iki biiyiik pleksus
olusturur; areola altindaki “subareolar pleksus” ve meme bezinin arkasinda,

muscularis pektoralis major’iin Onlinde yer alan “memenin derin pleksusu”.



Asinuslar, stromadaki kapiller damarlardan meydana gelen kiigiik pleksuslar ile
sarilidir ve bu pleksuslardan ¢ikan lenfatiklerin bir bolimu birleserek daha biiyiik
lenf damarlar1 halinde subareolar lenf pleksusuna agilir. Lenfatiklerin diger bir
boliimii memenin arka yiiziinde bulunan derin pleksusa dokultr. Bunlara ek olarak,
asinuslarin ¢evresindeki pleksustan ¢ikan bir kisim lenfatik, Cooper ligamanlari
boyunca seyrederek dogrudan deri lenfatiklerine ulagir. Meme derisini drene eden
deri lenfatikleri ise subareolar pleksustaki lenf damarlar ile genis anastomozlar
olustururlar. Hem derin hem de yiizeyel pleksustan ¢gikan ana lenf damarlar1 baglica

ii¢ yol kullanarak memenin bélgesel lenf bezlerine ulagirlar. Bunlar;

2.1.4.1. Aksiller yol
Subareolar pleksus kokenli lenfatikler, m. pektoralis majoriin dis kenari
boyunca ilerleyerek aksillanin farkli seviyelerinde yerlesmis olan subpektoral, apikal,

santral, lateral ve subskapuler lenf bezi gruplarina dokdliirler.

2.1.4.2. Transpektoral yol

Memenin derin pleksusundan ¢ikan lenfatikler, ya m. pektoralis majorii delip
gectikten sonra iki pektoral kas arasinda yer alan interpektoral gangliyona dokiiliir ya
da yukariya dogru ilerleyerek infraklavikiiler bezlere ulagirlar. Bu yol gerek
infraklavikiiler gerekse dogrudan supraklavikiiler bezler tizerinden gangliyonlara
gider.

2.1.4.3. Mammaria interna yolu

Subareolar pleksusun santral ve medial bolgelerinden ¢ikan lenfatiklerin bir
kismu ile derin pleksustan ¢ikan ¢ogu lenfatik, muscularis pektoralis majér, minér ve
interkostal kaslar1 delip gegerler ve ardindan mammaria interna lenf bezi grubuna
ulagirlar., Mammaria interna lenf bezi grubu, gogis duvarmmin arka ytiziinde,
plevranin 6niinde a.mammaria internanin yaninda 1.-4. interkostal araligin sternuma
yakin kisimina yerlesiktir. Lenfatik akimin ¢ogu bu bolgesel lenf bezlerine

tasinmakla birlikte farkli ikincil lenf yollar1 da bulunur (20).

2.1.5. Memenin Sinirleri
Memenin duyusal innervasyonu, 2., 3., 4., 5., ve 6. interkostal sinirler
araciligr iledir (21, 22). Meme kanseri tedavisinde uygulanan aksiller disseksiyon

sirasinda gogunlukla torakodorsal sinirin hasarlanmast 6nemli bir klinik sonug



olusturmaz. Bu sinir skapuler ve santral lenf nodlarindan gegerek yol aldigi igin
korunmasi pek miimkiin olmayabilir. Ancak serratus anterior kasini innerve eden
nervus torasikus longus (Bell siniri) 6zellikle dikkat edilmesi gereken bir sinirdir.
Aksiller disseksiyon esnasinda bu sinirin kesilmesi énemli bir komplikasyondur ve

serratus anterior’un felcine ve “skapula alata” durumunun ortaya ¢ikmasina neden

olur (23).

2.2. Meme Fizyolojisi

Memenin gelisimi ve fonksiyonel durumu birgok farkli hormonun etkisine
baglidir. Ostrojen, progesteron, prolaktin, oksitosin, tiroid hormonlari, kortizol ve
biiylime hormonu bu hormonlarin en 6nemlileridir. Bu hormonlar, hipotalamus,
hipofiz ve overlerin norohiimoral kontroli altinda salgilanirlar (24, 25). Meme
tizerine etkili olan bu hormonlarin etkileri in vitro olarak gosterilmis olmasina karsin
bazi hormonlarin insanda in vivo etkileri net degildir. Ancak Ostrojenin duktus
gelisimini baslattig1, prolaktin ve progesteronun lobiil ve asiniis gelisimini kontrol
ettigi ve prolaktinin siit salgisini olusturdugu kesin bilinen etkilerdir (26, 27).

Ostrojenin etkisini gosterebilmesi i¢in sitoplazma ve ¢ekirdekte bulunan
reseptorlerine baglanmasi gerekir. Sitoplazmadaki Gstrojen reseptorlerinin sentezi
hem 0&strojen hem de progesteron tarafindan uyarilir ve menstruasyonda, gebeligin
son déneminde ve lohusaligin ilk déneminde sayisal olarak degisebilir. Ostrojenin
meme  gelisimini  baglatabilmesi  igin  prolaktin  salgilanmasi  gerektigi
diistintilmektedir ancak hipofizi olmayan kadinlarda, 6strojen replasmani ile normal
meme gelisimi gozlenmistir. Buna karsin laktasyon igin prolaktin gerekir. Gebelik
sirasinda yiiksek Ostrojen ve progesteron diizeyleri prolaktin salgisini baskilarken
plasenta ¢iktiktan hemen sonra ani progesteron ve Ostrojen diisiisii ile laktasyon
baslar. Cilinkii dstrojenin diger bir fonksiyonu memedeki prolaktin reseptérlerinin
yogunlugunun kontroliidiir. Ostrojen meme epitelinin ve 6zellikle de duktal epitelin
gelismesinde 6nemli rol oynar (25, 27).

Progesteron dogrudan meme dokusuna etki gdstermez ancak Ostrojen
reseptorlerinin sentezini uyarir ve prolaktin ile sinerjik bir etki gostererek epitel
hiicrelerinin  diferansiyasyonunda, lobuliis ve asinlis gelisiminde rol oynar,
laktasyonu inhibe eder. Memede bulunan progesteron reseptérleri de Ostrojen

tarafindan kontrol edilir.



Prolaktin hipofizden salgilanan bir hormondur ve gebeligin son déneminde,
dogumdan hemen sonra yiikselir ve lohusalik doneminde de ytiksek diizeylerde kalir.
Etkisini meme hiicre yiizeyindeki reseptorlere baglanarak gosterir ve meme
gelisiminin her safhasinda gorev alir. Memedeki strojen reseptdrlerini sayisal olarak
artirir ve progesteron ile birlikte lobulus ve asinus gelisimini uyarir. Boylelikle siit
salgilanmasini ve siit proteinlerinin sentezini kontrol eder (24, 27).

Oksitosin hipotalamustan; siit verme diiglincesi, meme basi ve areolanin
uyarilmasi ile salgilanir. Alveolleri saran miyoepitelyal hiicrelerin kasilmasina yol
acar. Boylece alveoller sikigtirilmis olur ve siit, siit kanallarina atilir.

Menstruasyon siiresince seks hormonlari diizeyinde ortaya ¢ikan degisiklikler
memenin morfolojik yapisim etkiler. Ostrojen salgilanmasindaki artig ile meme kan
akimi ve voliimii artarak interlobiiler 6dem olur. Menstruasyonla birlikte seks
hormonlarinin seviyesi de hizla diiser, boylelikle epitelin sekretuar aktivitesi ve doku
6demi geriler (10).

Gebelikte; korpus luteumdan ve plasentadan salgilanan hormonlar,
plasentadan salgilanan prolaktin ve korionik gonadotropinlerin etkisi ile memenin
duktuslarinda, lobiillerinde ve alveollerinde belirgin bir biiytime olur. Memelerdeki
bu biiyiime epitel proliferasyonuna, alveollerin kolostrumla gerilmesine,
miyoepitelial hiicrelerin, bag ve yag dokularmm hipertrofisine baglidir. Memeler,
gebeligin 16. haftasindan itibaren yeterli oranda laktasyonu saglayabilirler (10).

Menapoz déneminde overlerden §strojen ve progesteron salgisinin azalmasi
memenin duktal ve glandiiler elemanlarinin da progresif olarak kiiglilmesine yol agar.
Lobiil ve duktuslarin epitelinde atrofik hipoplastik goriiniim ortaya g¢ikar. Atrofik
lobiiller yogun fibréz yapi i¢inde goriiliir ve bazi lobiillerdeki siit kanallar1 genisler,
silindir epiteli olmayan asinuslarin genislemesi ile de makro kistler gelisebilir.
Menapozdaki kadinda memeler, asimetrik olabilir ve diizensiz yapida palpe
edilebilir. Yaslanma ile birlikte ortaya ¢ikan senil degisikler yag dokusu ve destek
dokusunun azalmasina, memelerin kii¢iilmesine ve normal sekillerinin kaybolarak

sarkmasina neden olur (10).



2.3. Meme Kanseri

2.3.1. Meme Kanseri Epidemiyolojisi

Meme kanseri, gerek gelismis gerekse gelismekte olan {ilkelerin bir ¢ogunda
kadinlarda en sik goriilen kanser tlirtidiir (3). Kadinlardaki kansere bagli 6liimlerin
%13.7’sinden meme kanseri sorumludur ve giiniimiizde akciger kanserinden sonra
kanserden 6lim nedenleri arasinda ikinci sirada gelir (2).

Meme kanseri gelisme riski yas ile dogrudan iliskilidir ve yas arttikga meme
kanseri goriilme siklig1 artar. Meme kanseri 30 yasindan énce nadirdir ancak bu yasi
takip eden reprodiiktif yaslarda meme kanseri sikligina ait egride hizli bir tirmanis
gosterir, menopoz dénemindeki hafif bir azalmay1 takiben menopoz sonrasi yillarda
yavas bir egimle stirekli devam eden artis ortaya ¢ikar (29). Gelismis iilkelerde meme
kanserine daha sik rastlanmasina karsin gelismekte olan iilkelerde goriilme sikligi
diistikken mortalite oran1 daha fazladir (30-33). Mevcut verilere gore iilkemizde
meme kanseri sikligi dogu boélgelerimizde 20/100,000, bati bolgelerimizde ise 40-
50/100,000°dir. Ayrica Tiirkiye igin tahmin edilen yillik yeni tan1 alan meme kanseri
say1st 7000, meme kanseri ile iligkili beklenen 6liim sayist ise 3000 civarindadir (34).
Yine ayni verelere gore iilkemizde meme kanserinin yas dagilimi incelendiginde;
hastalarin %42,5’inin  15-49 yaslar1 arasinda oldugu goriilmektedir. Ulkemizde
invaziv meme kanseri olgularinin sadece %38,4’1i uzak metastaza sahip evrede oldugu

bildirilmigtir.

Meme kanserinde sagkalim oranlari ise iilkelerin gelismislik seviyeleriyle,
wrksal ozelliklere gore farklilik gostermektedir. Bes yillik genel sagkalim Kanada’da
%86 iken, ABD de % 88, Giiney Afrika da ise beyazlarda %86, siyahlarda %64’ tiir
(35-37).

2.3.2. Meme Kanseri Etyolojisi ve Risk Faktorleri

Meme kanserinin hangi nedene bagli olarak ortaya ¢iktigi tam olarak
bilinmemekle birlikte genetik, ¢evresel, hormonal, sosyobiyolojik ve psikolojik
etkenlerin tek basina veya bir arada etyolojide rol oynadiklart diistiniilmektedir (38).
Tiim diinyada yapilan epidemiyolojik aragtirmalarin sonucunda bazi &zelliklere sahip

olan kadinlarda meme kanserinin daha yiiksek oranda goriildiigii bildirilmistir (39-



42). Meme kanserinde rol oynadigi diistiniilen birgok risk faktériindeki azalma veya
artmaya gore, goriilme sikligi da degisiklik gostermektedir (43,44). Bu risk

faktorleri;

2.3.2.1. Cinsiyet
Meme kanseri kadinlarda erkeklere gore 100 kat daha sik gorliir.
Amerika’da kadinlarda yilda 200.000° inin iizerinde invaziv meme kanseri tanisi

konulurken erkeklerde bu oran yillik 2000 vaka civarindadir (45).

23.2.2. Yas

Yas arttikca meme kanseri goriilme sikligt ve 6liim oranlar1 artmaktadir. Yeni
meme kanseri tanist alan kadinlarin %79’u ve meme kanseri nedeniyle &lenlerin
%88’inin 50 yas ve lizeri oldugu bildirilmistir (1). Amerika’da yasayan bir kadinin
yagsami boyunca meme kanseri tanist alma riski %12.3, 39 yasa kadar bu risk %0.49 (
203 kadinda 1), 40-59 yaslar1 arasinda risk %3.76 ( 27 kadinda 1), 60-69 yaslar
arasinda %3.53 (28 kadinda 1), 70 yas ve iizerinde ise %6.58 (15 kadinda 1) dir (1,
46).

2.3.2.3. Irk

Meme kanserinin ¢cogu yas grubunda, beyaz irktaki kadinlarda siyahi irktaki
kadinlara gore daha sik goriildiigii bildirilmistir. Buna karsin siyahi irktaki kadinlarin
her yasta meme kanserinden 6lme oranlart da beyaz irktaki kadinlara gore ytiksektir
¢linkii prognoz daha kottdiir. Ancak Afrika kokenli Amerikali kadilarda 40 yas
oncesinde meme kanseri siklig1 daha yiiksek, dstrojen reseptorii pozitif meme kanseri

goriilme orani daha diigtiktiir (1).

2.3.2.4. Aile oykiisii

Ailede 6zellikle birinci derece akrabasinda (anne, kiz kardes, kizi) meme
kanseri 6ykiisii olan kadinlarda meme kanseri gelisme riski ytiksektir. Birden fazla
birinci derece akrabasinda meme kanseri olanlarda bu risk daha da artar. Meme
kanseri tanisi, etkilenen akrabada erken yasta konulduysa ailedeki diger kadinlarda
meme kanseri gelisme riskinde de artig olur (1). Meme kanseri olan kadinlarin sadece

%15’inde aile 6ykiisii mevcuttur (5).



2.3.2.5. Reprodiiktif donem

Uzun silire Ostrojen hormonuna maruz kalan kadin ve erkeklerde meme
kanseri gelisme riski artar. Erken adet géren ve ge¢ menapoza giren kadinlarda; artan
menstruel siklus sayisi, prolifere olan duktal dokuda artmig DNA hasarina neden olur
ve bu da mutasyon riskini artirmak suretiyle meme kanseri gelisme riskini artirir
(47, 48). Ellibes yasindan sonra menapoza giren kadinlarda, menopoza 45 yasindan

once girenlere oranla meme kanseri gelisme riski 2 kat artmaktadir (49).

2.3.2.6. Dogurganlik 6ykiisii

Hi¢ ¢ocuk dogurmayan veya ilk ¢ocugunu ge¢ yasta doguran kadinlarda
meme kanseri goriilme siklig1 artmaktadir. Nitekim ilk ¢ocugunu 30 yasindan sonra
doguran kadinlarda meme kanseri goriilme orani ilk ¢ocugunu 20 yasindan 6nce
doguranlara gore 2 kat daha fazladir (49). Indiiklenmis abortus ve spontan abortus
meme kanseri riskinde artisa neden olmazken term gebelikten sonra gegici olarak

meme kanseri riski artmaktadir (50).

2.3.2.7. Emzirme

Gebelikle birlikte meme dokusu dongiisel bir doniisiime ugrar ve fonksiyonel
olmayan bir gland, siit tireten bir organa doniisiir. Gebelik — emzirme déngiisiindeki
bu degisiklikler memede kalic1 baz1 molekiiler histolojik farkliliklara neden olur ve
bu da meme kanseri i¢in risk olusturur (51). Cogu ¢alismada, bir yil ya da daha fazla
emziren kadinlarda meme kanseri riskini hafif azaldigi gosterilmistir (52).
Menstruasyonun engellenmesi ile yasam boyu goriilecek olan menstruel siklus sayisi

azalacag i¢in emzirme, meme kanseri tizerine koruyucu bir etki saglayabilir (1).

2.3.2.8. Dens meme dokusu

Mamografik incelemede dens meme dokusu, normalden daha fazla glanduler
ve fibroz doku igerirken yag dokusu miktar1 daha azdir. Dens meme dokusuna sahip
olan kadinlarda, normal meme dokusuna sahip olanlara gére 1,2-2 kat daha fazla
meme kanseri gelisme riski mevcuttur. Meme dokusunun yogunlugu; yas, menapozal
durum, kullanilan bazi ilaglar (hormon replasman tedavisi), gebelik ve genetik

ozellikler ile ilgilidir (5).
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2.3.2.9. Benign meme hastaliklar1

Benign meme hastaliklarinin bazi tipleri meme kanseri riskini artirirlar. Bu
hastaliklar risk derecelerine gore ii¢ genel gruba ayrilirlar: nonproliferatif lezyonlar,
atipisiz proliferatif lezyonlar ve atipili proliferatif lezyonlar. Basit kistler ve hafif
hiperplazi gibi nonproliferatif lezyonlarm meme kanseri riski tizerine etkileri olduke¢a
azdir. Atipisiz proliferatif lezyonlar olarak bilinen atipisiz duktal hiperplazi ve
fibroadenom, meme kanseri riskinde 1.5-2 kat artisa neden olur. Buna karsin atipik
aduktal hiperplazi ve atipik lobular hiperplazi gibi tipili proliferatif lezyonlarda

meme kanseri i¢in ortalama riske gore 4-5 kat artig s6z konusudur (53-56).

2.3.2.10. Daha 6nce meme kanseri ge¢irmis olmak _ 7

Ozellikle geng yasta olmak {izere daha dnce meme kanseri gegiren kadinlarda
ikinci kez meme kanseri gelisme riski hi¢ meme kanseri 6ykiisii olmayanlara oranla
yiiksektir. Kirk yagindan daha geng¢ yaslarda meme kanseri tanisi alan kadinlarda

yeni meme kanseri gelisme riski 4.5 kat artmugtir (1).

2.3.2.11. Sigara
Sigara i¢en kadinlarda meme kanseri riski ile ilgili bir iligki net degildir (57,

58).

2.3.2.12. Alkol

Cesitli epidemiyolojik ¢aligmalarda, alkol kullanimi ile kadinlarda meme
kanseri gelisme riskinin arttigi bildirilmistir (59, 60). Bu risk artis1 ile i¢ilen alkolli
iceceklerin tiirii arasinda bir iliski net degilken, bir giinde tiiketilen alkol miktarina
yonelik ¢alismalarda, giinde 2-5 bardak alkol tiiketen kadinlarda hig tiiketmeyenlere
gore meme kanseri riskinde 1.5 kat artis oldugu bildirilmistir (5). Ozellikle erken
yasta alkole baslamak 6nemli bir risk faktoriidiir ve bu durum, hem uzun siireli
maruziyet hem de premenopozal kadinlarda alkol aliminin total dstrojen diizeyleri ve
ostrojen biyoyararlaniminda yaptigi artig ile iliskili olabilir (61). Alkol tiiketimi
ostrojen reseptorii pozitif olan meme kanseri i¢in risk oranini artirir (62). Son
zamanlarda yapilan epidemiyolojik ¢aligmalar ile alkol alimina bagli meme kanseri

gelisme riskindeki artigin folat alimi ile azaltilabilecegi belirtilmistir (63).
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2.3.2.13. Obezite

Viicut agirligi ile meme kanseri arasindaki iliski net degildir. Ornegin
cocukluk ¢agindan itibaren kilolu olanlarda meme kanseri riskinin artmadigi ancak
yetiskinlikten itibaren fazla kilolu olanlarda ise riskin arttig1 bildirilmistir. Ayrica bel
bolgesindeki yaglanma, ayni oranda kalga ve uyluk kismindaki yaglanmaya gore
meme kanseri igin daha fazla risklidir. Fazla kilolu kisilerde kan insiilin seviyesi
yiiksektir; bu da meme kanseri dahil birgok kanser igin bir risk kabul edilir (5). Viicut
agirhigy ile meme kanseri arasindaki iligkinin menapoz durumuna gore de degistigi
belirtilmistir. Premenapozal kadinlarda, viicut agirligi ile meme kanseri riski arasinda
ters bir iligki vardir. Bunun olasi bir nedeni obezitenin neden oldugu anovulatuar
mestrual sikluslar olabir (64, 65). Postmenapozal kadinlarda ise viicut agirligi ile
meme kanseri riski arasinda dogrudan pozitif bir iliski vardir. Bu iliskinin ise en olas1
aciklamasi hormon diizeyleridir. Menapozla birlikte kadinlarda overlerden salinan
Ostrojen diizeyi diiser; buna karsin adrenal bezlerden saliman androjenler yag
dokusunda &strojene dontistir (66, 67). Obezite, dstrojeni ve dolayisiyla dstrojenin
neoplazik proliferasyonu uyarici etkisini artirir. Ayrica yag dokusu, baz toksinleri,
ilaglar1 ve vitaminleri depolayarak da bazi kanserojenlere siirekli kaynak olusturabilir
(68).

2.3.2.14. Fiziksel aktivite

Egzersiz seklinde fiziksel aktivitenin meme kanseri riskini azalttigina dair
calismalarda; haftada en az bir saat 15 dakika ile iki buguk saat arasinda tempolu
yiiriiylistin kadinlar1 meme kanserine karst %18 oraninda korudugu saptanmustir.
Amerika Kanser Dernegi meme kanseri riskini azaltmak i¢in yetiskinlerin, tiim
haftaya yayacak sekilde ve orta siddette; en az 150 dakika ya da siddetli 75 dakika

egzersiz yapmasini 6nermektedir (5).

2.3.2.15. Genetik

Herediter meme kanserleri, tim meme kanserlerinin %5-10 kadarini olusturur
ve en sik nedeni BRCA1 ve BRCA2 genlerindeki kalitsal mutasyondur (5, 69).
BRCA1 geni kromozom 17q21°de ve BRCA2 geni ise kromozom 13q12°de lokalize
olan DNA tamir genleridir ve mutasyonlarinda over kanseri riskini de artirirlar (70).
BRCA2 mutasyonlari, erkek meme kanseri ile daha sik iligkilidir (71-73).

Otuzbesyas oncesinde meme kanseri tanisi alan hastalarda BRCA1 mutasyonu
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saptanma orant  %6.2’dir (74). BRCA1 veya BRCA2 mutasyonu olan kisilerde
yasam boyu meme kanseri gelisme riski %40 ile 80 arasinda degisir. BRCAI
mutasyonu olan meme kanserli kadnlar; daha gengtir, az diferansiye, kétii prognozlu
ve {iclii negatif biyolojideki tiimore sahiptirler. Li-Fraumeni ve Cowden

sendromlarinin bir pargasi olarak da gelisebilir (75, 76).

2.3.2.16. Oral kontraseptif kullanimi

Oral kontraseptif kullanimi kadinlarda, meme kanseri gelisme riskini kiiglik
oranda (1.24 kat) artirirken, kullaniminin birakilmast ile bu risk azalir ve 10 y1l sonra
ortadan kalkar (77). Yirmi yagindan veya ilk gebelikten once oral kontraseptif
kullanan kadinlarda risk biraz daha yiiksektir (78). Buna karsin oral kontraseptif
kullanimu ile iliskili olarak meme kanseri gelisen kadinlarda kadinlarda daha iyi bir
klinik seyir mevcuttur ve tedavi sansi daha fazladir (77). Yillar igerisinde, oral
kontraseptiflerin igerigi onemli 6lgiide degismistir (79). Meme kanseri ile ilgili
yapilan ¢alismalarin  ¢ogunda, oral kontraseptifler yiiksek doz &strojen ve
progesteron igerir. Daha diisiik doz igeren yeni formlar ile meme kanseri arasindaki

iliski ise net degildir (80).

2.3.2.17. Hormon replasman tedavisi

Sadece &strojen veya Ostrojenle kombine progesteron igeren hormon
replasman tedavisi perimenopozal ve postmenopozal donemde klimakterik
belirtilerin kontrolii i¢in kullanilir (81). Tek basina 6strojen replasman tedavisinin 10
yildan daha uzun siire kullanimi ile meme kanseri gelisme riskinin ¢ok yiiksek
olmamakla beraber bir miktar artti1 saptanmistir (82). Hormon replasman tedavisi
kullanimi kesildikten 5 yil sonra ise risk ortadan kalkar (82, 83). Kombine &strojen
ve progesteron replasman tedavisinde ise meme kanseri riskinde tek bagina 6strojen
kullanimindan 2-4 kat fazla artis oldugu gosterilmistir (84, 85). Buna ek olarak,
hormon replasman tedavisi altinda meme kanseri gelisen hastalarda, metastatik
yayilimin daha az, 8strojen reseptorii pozitifliginin daha sik ve dolayisiyla prognozun

daha iyi oldugu saptanmigtir (86).
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2.3.2.18. Iyonize radyasyon

Radyasyona maruz kalanlarda meme kanseri gelisme riskinin maruziyet
yasina gore degistigi bildirilmistir. Kirk yasindan sonra maruz kalanlarda meme
kanseri riski diisiik iken, 20 yagindan 6nce radyasyona maruz kalanlarda risk en
fazladir (87-89). Kadinlarda mamografi ¢ekimi esnasinda maruz kalinan radyasyon
ile meme kanseri riski arasindaki iligki net degildir. Klinik pratikte, mamografi
¢ogunlukla 40 yasm tizerindeki kadinlarda ¢ekildigi i¢in bu yas déneminde
radyasyona bagli meme kanseri gelisme riski onceki bilgilerle uyumlu olarak daha

dustikttir. Elli yasin tizerindeki kadinlarda ¢ok diisik dozda radyasyona maruz

kalmanin getirecegi olas1 risklere karsin mamografinin saglayacag: yararlarin agir

bastig1 kanist hakimdir. (90-92).

2.3.2.19. Gece ¢alisma

Hostesler veya hemsireler gibi gece vardiyasinda ¢alisan kadinlarda meme
kanserine yakalanma riskinin arttigi diistiniilmiistiir ancak bu konu heniiz netlik
kazanmamigstir. Bazi arastirmacilar bu durumun, viicudun 1s13a maruz kalmasina
bagli olarak tiretimi ve diizeyi degisen melatonin hormonu ile iliskili oldugunu

bildirmis olsalar bile diger hormonlar iizerinde de galigmalar devam etmektedir (5).

2.3.2.20. Meme implantlar1

Meme implantlarinin meme kanseri riskini arttirmadigin1 bildiren ¢alismalara
ragmen bu konu hentiz netlik kazanmamistir. Meme kanseri riskini artirabilecegine
yonelik iki varsayim mevcuttur: Silikon meme implantlarinin memede skar dokusu
olusturmalar1 ve standart mamografidle meme dokusunun goériinmesini
zorlagtirmalari.

Bununla birlikte, meme implantlarinin, implat etrafindaki meme dokusunda
nadir goriilen lenfoma tiirli olan anaplastik biiyiik hiicreli lenfoma gelistirdigi

bildirilmigtir ancak heniiz vaka sayisi net bir yarg i¢in yeterli degildir (5).

2.3.3. Meme Kanserinde Klinik Belirti ve Bulgular

Genelde uzun ve sinsi bir seyre sahip olan meme kanseri tiimér boyutu kiigiik
ve tedavi edilebilir durumdayken genellikle semptom vermez (1).

Meme kanseri olan kadinlarmn %70’inde ilk bulgu memede ¢ogunlukla agrisiz

ve sertt kitle varligidir. Meme kanserli hastalarin primer tiimér, %47-50 hastada iist
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dis kadranda, %12-15’inde iist i¢ kadranda, %2-5’inde alt i¢ kadranda, %2-5’inde alt
dis kadranda, %15-22’sinde ise meme basi ve areolada yerlesim gosterir (86, 87).
Meme basinda akinti, meme kanseri olan kadinlarin yaklasik %10’unda ilk bulgudur.
Kansere bagli meme bagi akintis1 genellikle tek tarafli ve spontandir; akinti serdz,
serdz-kanli ya da kanli olabilir. Bu 6zelligi tagiyan akintilarin %8-10’undan kanserler
sorumluyken geri kalan biiyiik bir ¢ogunlugun nedeni intraduktal papillom ve duktal
ektazidir (10, 93).

Meme kanseri, fibroz ile birlikte giden bir malign siirectir ve bu nedenle
kanserin bu fibrotik komponenti ile orantili olarak tiimdoriin hemen tizerindeki ya da
yakinindaki deride hasta dinlenme durumundayken goriilebilen deri ¢ekintileri
olabilir. Bazen bu ¢okiintii ve ¢ekintiler dinlenme durumunda goériilmezler ancak
retraksiyon tesleri uygulandiginda gortlir duruma gelirler. Ayrica meme
santralindeki tiimorlerde meme basi tiimoriin bulundugu kadrana dogru g¢ekilerek
meme basi retraksiyonuna neden olabilir (10).

Meme kanserinde, tiimér hiicrelerinin lenfatik damarlari tikamasi sonucunda
deri 6demi gelisebilir. Lenfatik damarlarin tikanmast sonucunda lenf akimi yavaslar
ve sonrasinda deri kallasir ve kil folikiilleri igeri ¢ekilir; bu durum deride portakal
kabugu (peau d'orange belirtisi) goriinimiine neden olur (5). Meme kanserinde,
tiimoral stire¢ lokal olarak ilerledik¢e deri infiltre olur ve dnce deride bir beslenme
bozuklugu sonra da iilserasyon gelisir. Ulserasyon ¢ogunlukla tektir fakat bazen
cevredeki satellit deri nodiillerinin de iilsere olmastyla birden ¢ok odakta iilserasyon
goriilebilir. Satellit deri nodiilleri meme kanserinin ileri doneminde goriilebilen
birka¢ mm’den bir cm’:ye kadar degisen nodiiller olarak tanimlanir. Klinik olarak
meme kanserine bagl {ilserasyonlar; kolay kanayan, tlizeri yer yer nekrotik
materyalle ortiilii, stirekli serdz, kanli ve pis kokulu akintiya neden olan lezyonlardir
(10).

Meme kanserine bagli meme derisinde iki neden ile eritem goriilebilir:
Birincisi ve en sik goriileni, tiimériin hemen tizerindeki deriye yaklastikga vendz
engorjmana neden olmasidir. Digeri ise, 6zel bir meme kanseri tipi olan enflamatuar
meme kanserinde goriilen eritemdir ve meme derisinde yaygin, genis bir alanda

meme derisini gergin ve parlak hale getiren bir eritem mevcuttur (10).
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2.3.4. Meme Kanserlerinde Histopatolojik Siniflandirma

Meme kanserinin %95°ten fazlasi epitel hiicrelerinden kdken alir ve karsinom
olarak isimlendirilir. Genel olarak meme karsinomlari non-invaziv veya in situ
karsinomlar ve invaziv karsinomlar olarak iki ana gruba ayrilabilir.

Non-invaziv tiimorler, malign epitelyal hiicrelerin bazal membranla cevrili
duktus ve asinuslar iginde smirli kaldig1 ve etraftaki stromaya invazyon gostermeden
prolifere olduklar1 tiimérlerdir. Bu tiimérlerde invazyonun varligini veya yoklugunu
belirleyen anatomik yap1 bazal membrandir. Invaziv karsinomda ise tiimér hiicreleri
bazal membrani asarak etraftaki stromayi invaze ederler. Bu nedenle invaziv
karsinomlar, lenfatik ve kan damarlarini invaze ederek bslgesel lenf diigiimlerine ve

uzak organlara metastaz yapabilme 6zelligine sahiptir (10).

2.3.4.1. Non-invaziv timorler

Duktal karsinoma in-situ, malign epitelyal hiicrelerin bazal membrani
gegmeyerek meme duktuslarinin smirlar i¢inde kalarak proliferasyonudur (10). Bu
tlimoriin dogal davranmisini tiimoriin derecesi ve histolojik tipi belirler ancak tedavisiz
birakildiginda diisiik dereceli olanlarin {igte biri 30 yil kadar sonra invaziv tiimore
déniisiirken bu siire yiiksek dereceli olanlarda ise 5 yila kadar inmektedir (94, 97).

Mammografi ile meme kanseri taramasi yapilmadan onceki ddnemlerde,
hastalarin ¢ogunlugu memede ele gelen kitle, kanli meme basi akintisi ve Paget
hastalig1 seklinde semptomlarla bagvururken, mammografik taramanin yaygin olarak
kullanima girmesi ile asemptomatik hastalara duktal karsinoma in-situ tanisi
konulmasi siklifinda belirgin bir artig olmustur. 1980°lerde duktal karsinoma in-situ
insidans1  %2’lerde iken, bugiin i¢in tiim meme tiimorlerinin %15’ini, mammografi
ile saptanan tim meme tiimorlerinin ise %20-30’unu olusturur (10, 97, 98).
Mammografide ¢ogunlukla mikrokalsifikasyonlar izlenir ancak kesin tanmi igin
histopatolojik degerlendirme sarttir. Duktal karsinoma in-situ, histopatolojik olarak
saptanan yapisal ozelliklere goére bes ana alt grupta degerlendirilir: komedo,
kribriform, papiller, solid ve mikropapiller tip. Genellikle bu alt tiplerin hepsi tek tek
ifade edilmez; bunun yerine komedo ve non-komedo tip olarak isimlendirilir.
Komedo tip tiimorler, yiiksek proliferasyon ve artmis nekroz ile birliktelik gosterir.
Yine de duktal karsinoma in-situ i¢in tanimlanan bu histopatolojik alt gruplar

hastaligin prognozu hakkinda yeterli fikir vermezler. Bu nedenle prognostik faktor
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olarak daha ¢ok niikleer derece (diisiik, orta ve yliksek) ve nekroz varligi kullanilir
(99, 100).

Lobiiler karsinoma in-situ, terminal duktuslar ve lobtilleri genisleterek seklini
bozan monomorfik hiicrelerin proliferesyonuyla karakterizedir (101). Siklikla diger
nedenler i¢in yapilan meme biyopsilerinde insidental olarak saptanir. Lobiiler
karsinoma in-situ hastalarinin %80-90 kadar1 premenapozal kadinlar, %70 kadari
multisentrik ve %30-40 kadar1 da bilateraldir. Bu ttimorler icin genellikle
mamografik anormallik yoktur. Yapilan bir biyopside, lobiiler karsinoma in-situ
tanisinin  konulmasi, lezyonun kendisi kansere doniismese bile o hastada meme
kanseri i¢in ¢ok yiiksek risk oldugunu diistindtirtir ve bu risk her iki meme i¢in de
esittir. En ¢ok goriilen kanser tiirii, %50-65 oraninda invaziv duktal karsinomdur (10,

102, 103).

2.3.4.2. Invaziv Karsinomlar

Epitelyal ve stromal komponentlerden olusan duktal karsinomlar bazal
membrani tahrip edip gegtiginde invaziv duktal karsinom olarak adlandirilir (97).
Invaziv meme karsinomlarinin en sik goriilen tipidir (%70-80) ve diger alt tiplerden
herhangi birine ait spesifik 6zellikleri tagimayan genis bir grubu olusturur. Bazi
invaziv duktal karsinomlarin minimal veya hig belirlenemeyen in situ bileseni varken
digerlerinde in sitii bileseni daha baskin olabilir (10). Eger timér iginde veya
¢evresinde invaziv tiimoriin %25’ inden fazlasini olusturan in situ duktal karsinom
var ise; “Yaygin in-situ komponent igeren lobiiler karsinoma in-situ” olarak
isimlendirilir. Bu durum ozellikle meme koruyucu cerrahi uygulanmis olgularda
lokal niiksler agisindan 6nem tagir (101, 105).

Invaziv lobiiler karsinom, ikinci en sik tipte invaziv karsinomdur ve tiim
invaziv meme karsinomlarinin %5-15’ini olusturur. Bilateral ve multisentrik olma
sikli1 invaziv duktal karsinomdan iki kat daha fazladir, % 20 oraninda bilateraldir
(10, 104, 106). Bir diger 6zelligi mammografi ile saptanamayan en sik invaziv kanser
tiirli olmasidir. Okiilt lobuler kanserlerde son zamanlarda manyetik rezonans
goriintiileme yontemi ile lezyon gosterilebilmektedir (10, 104, 106,107).

Tiibiiler karsinom, meme kanserlerinin %2’sini olusturur. Bu histolojik tipte,
tiimor dokusunun %90°1 tubtiler yapilardan olusur (10). Cogunlukla postmenapozal

kadinlarda goriiliir ve prognozu ¢ok iyidir. Mamografide, uzun spikiilasyonlar ve
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mikrokalsifikasyonlar igeren kigiik timorler olarak goriiniir ve ortalam boyutu
yaklagik 1 ecm’dir (109).

Invaziv kribriform karsinom, biyolojik ve histolojik &zellikler bakimindan
tiibtiler karsinomla yakindan iliskilidir ve nadir goriilen bir meme karsinomu tiirtidiir.
Prognozu iyidir. Bu tiimorle ilgili en Onemli o6zellik, in-situ karsinomdan
ayirdedilmesinin giigligtidiir (10).

Miisin6z (Kolloid) karsinom, ektraselluler ve/veya intraselluler miisin iiretimi
ile karakterize timordiir (104). Meme karsinomlarinin %1-6’sin1 olusturan nadir
rastlanan bir timordiir. Daha ¢ok ileri yas kadinlarda goriiliir ve prognozu iyidir (10).

Mediiller karsinom, genellikle 50 yasin altindaki kadinlarda goriiliir ve biitiin
invaziv karsinomlarin %5-7 kadarini olusturur. Makroskopik olarak oldukga biiyiik
boyutlara ulagabilen iyi sinirli bir kitle olusturabilir. Klinik olarak fibroadenom ile
karistirilabilir. BRCA1 gen mutasyonu olan kadinlarda sik gériiliir (10).

Invaziv papiller karsinom, siklikla postmenapozal kadinlarda goriilen bir tiptir
ve invaziv karsinomlarin %1-2 kadarin1 olusturur. Mikroskobik olarak en
karakteristik 6zelligi papiller yapilar igermesidir. Prognozu genellikle iyidir (10).

Invaziv mikropapiller karsinom, tiim invaziv meme karsinomlarmin yaklasik
%1-2’sini olugturur. Kétii prognozludur, lenf nodu metastaz1 siktir, gogunlukla ¢ok
odakl1 olarak goriiliir ve invaziv duktal karsinomun bir varyanti olarak kabul edilir
(110).

Apokrin karsinom, meme tiimorlerinin oldukg¢a nadir bir tipidir, gériilme
sikli1 degisik kaynaklarda % 1-4 arasinda degismektedir (111). Hem invaziv hem de
in situ karsinomlarda siklikla fokal apokrin farklilagsma goriilebilir ancak nadir de
olsa; invaziv karsinomlar yaygin apokrin farklilasma gosterirler ve bu tiimorler
apokrin karsinom olarak siniflandirilirlar (112).

Juvenil (Sekretuar) karsinom, genellikle 30 yas altindaki kadinlarda goriliir
ve prognozu oldukea iyidir. Makroskopik olarak iyi sinirl kitle olustururlar (113).

Metaplastik karsinom, hem epitelyal hem de mezenkimal farklilasmanin
oldugu ttimérlerdir. Bu timdérlerin prognozu bilesenlerinin farklilasma derecesine
baglidir ve kotiidiir. Metastazlar lenfatik degil hematojen yol ile olur (113).

Paget hastalig1, meme basi-areola kompleksinin nadir goriilen bir hastaligidir

ve genellikle altta yatan invaziv ya da in situ karsinomla iliskilidir. Meme basi-
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areolada kasint1 ve yanma en yaygin goriilen semptomlardir. Egzemat6z ve eroziv
lezyon olarak ortaya ¢ikar ancak ileri asamada iilserasyon ve yapisal bozulma
goriilebilir. Topikal tedavi ile enflamatuar komponent iyilesebilir ancak altta yatan
durumun maskelenmesine ve taninin gecikmesine neden olabilir (114). Memenin
Paget hastaligi, %92-100 oraninda meme kanseri ile iliskilidir. Bu hastalarin
%50’sinde palpabl kitle saptanir ve palpabl kitle varliginda siklikla invaziv duktal
karsinom, yoklugunda ise in situ karsinom mevcuttur. Tedavi ve prognoz birlikte
olan tiimére baglidir (115-117).

~ Enflamatuvar karsinom, meme karsinomlarmin %1-5 kadarmi olusturur.
Yaygin dermal lenfatik invazyon sonucunda lenfatik drenaj bozulur ve deride
ddemin yanisira eritem, endurasyon, hassasiyet ve portakal kabugu goriiniimii vardir.
Genellikle palpe edilen bir kitle yoktur ve enflamatuar bir durumu taklit etmesi
nedeniyle bu isim verilmistir ancak mikroskopik olarak saptanan herhangi bir
enflamatuar tablo yoktur. Altta yatan invaziv karsinom genellikle ytiksek gradeli
invaziv duktal karsinomdur ve prognozu kétidiir (10, 113).

Fibroepitelyal (Bifazik) tiimorler arasinda Filloides tiimorii (sistosarkoma
filloides) nadir goriilen bir meme tiimoriidiir ve tiim meme kanserlerinin %1’inden
azin1 olusturur. Filloides tiimorli; benign, borderline ve malign olmak {izere
siniflandirilir. Siklikla orta yash kadinlarda goriilir ve ortalama goriilme yast 45
civaridir (118). Tiimor yapisal olarak fibroadenoma benzerlik gosterir ancak
histolojik olarak artmis selliilerite ve klinik olarak lokal niiks ve metastatik yayilim1
ile ayirt edilirler. Genellikle 5 cm veya daha blyiik boyutlara ulasabilen, hizla
biiytiyen tiimorlerdir (10, 118).

Malign mezenkimal tiimorler yani sarkomlar, epitelyal bir komponenti
olmayan ve memede oldukg¢a nadir goriilen timorlerdir. En sik tip malign fibroz
histiositomdur. Diger primer sarkomlar fibrosarkom, liposarkom, leiomyosarkom,
osteojenik sarkom ve kondrosarkom olarak siralanabilir (10).

Hematopoietik tiimérler oldukga nadir gortlir. Meme, yaygin ekstranodal
lenfomada sik tutulur ancak memenin primer lenfomasi biitin meme
malignensilerinin % 0.5 kadarmi olusturur. Primer lenfomalar tek bir nodiil veya

yaygin enfiltratif bir siire¢ seklinde kendilerini gosterebilirler (10).
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2.3.5. Meme Kanserlerinde Evreleme
Guntmiizde hemen her yerde American Joint Commitee on Cancer

(AJCC)y’in bicimlendirdigi TNM sistemi kullanilir. TNM Evreleme Sistemi’nde
timorleri siniflamak i¢in kullanilan kriterler; tiimér boyutu (T), aksiller lenf
nodlarina yayilim (N) ve uzak bolgelere yayilimdir (M). Daha 6nceden tanimlanmis
kriterlere gore bu ti¢ 6zellik belirlenip kombine edilerek, tiimor i¢in son TNM Evresi
hesaplanir (119).
Primer Ttimor: T
Tx: Degerlendirilemeyen primer timor
TO: Primer tiimdre ait bulgu yok
Tis: In situ karsinom
Tis (DCIS): Duktal karsinoma in situ
Tis (LCIS): Lobiiler karsinoma in situ
TIS (Paget): Meme basinda Paget hastalig1 (primer baska tiimor yok)
T1: En biiytik ¢cap1 <2 cm timor

T1lmic: En buyiik ¢apt <0,1 cm (mikroinvaziv timor)

Tla: Ttimor ¢ap1 > 0,1 cm ancak < 0,5 cm

T1b: Ttimor ¢ap1 > 0,5 cm ancak <1 cm

Tlc: Ttimor ¢gapt1 > 1 cm ancak <2 cm
T2: Timor ¢ap1 > 2 cm ancak < 5 cm
T3: Tumor ¢ap1 > 5 cm
T4: Boyutu ne olursa olsun, gégiis duvari veya cilde direkt yayilan timér

T4a: Pektoralis major kas1 diginda g6giis duvarina yayilim

T4b: Odem, cilt iilserasyonu, ayn1 memede satellit cilt nodiilleri, portakal kabugu
gérunimi

T4c: T4a+ T4b

T4d: Enflamatuar karsinom
Bolgesel lenf nodlari: N
Nx: Degerlendirilemeyen nodal tutulum
NO: Bolgesel lenf nodu metastazi yok

N1: Hareketli ipsilateral bolgesel lenf nodu metastazi
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N2: Komsu dokulara yapisik ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi veya aksiller
metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak goriilebilen ipsilateral internal
mammarial nodal metastaz
N2a: Komsu dokulara yapisik ipsilateral aksiller lenf nodu metastazi
N2b: Aksiller metastaz olmaksizin klinik veya radyolojik olarak goriilebilen
ipsilateral internal mammarial nodal metastaz
N3: Ipsilateral infraklavikiiler lenf nodu metastazi veya klinik + radyolojik olarak
goriilebilen ipsilateral internal mammarial lenf nodu metastazi + aksiller lenf nodu
metastazi veya supraklavikiiler lenf nodu metastazi
N3a: Ipsilateral infraklavikiiler lenf nodu metaastazi + aksiler lenf nodu metastazi
N3b: Klinik + radyolojik olarak goriilebilen ipsilateral internal mamarial lenf nodu
metastazi + aksiller lenf nodu metastazi
N3c: Supraklavikiiler lenf nodu metastaz
Uzak metastaz: M
Mx: Degerlendirilemeyen uzak metastaz
MO: Uzak metastaz yok

M1: Uzak metastaz var
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Tablo 2.1. Meme kanserinde TNM Evrelemesi

Evre T N M
0 Tis NO MO
I Tmic NO MO
T1 NO MO
1A TO N1 MO
T1 N1 MO
T2 NO MO
IIB T2 N1 MO
T3 NO MO
IITA TO N2 MO
T1 N2 MO
T2 N2 MO
T3 N1 MO
T3 N2 MO
IIIB T4 NO MO
T4 N1 MO
T4 N2 MO
IIIC T1-4 N3 MO
VI T1-4 NO-3 M1
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2.3.6. Meme Kanserlerinde Tan1 Yontemleri
Meme kanseri i¢in klinik, radyolojik ve patolojik tan1 basamaklar1 esastir.

2.3.6.1. Anamnez

Anamnezde, hastanin sikayeti detayli bir sekilde sorgulanmali ve hastanin
meme kanseri agisindan riskli grupta yer alip almadig1 degerlendirilmelidir. Hastanin
yasi, menstruasyon durumu, menapozdaki degisiklikler, gebelikleri ve dogumlari ile
hormon tedavisi alip almadig1 dikkatle arastirilmalidir. Hastada 6ncesinde gegirilmis
meme kanseri veya diger organ kanseri oykiisii de sorgulanmalidir. Yakin

akrabalarinda meme kanseri olup olmadig1 da biiyiik 6nem tagir (10).

2.3.6.2. Fizik muayene

Premenopozal kadinda fizik muayene igin en uygun zaman memenin en az
gergin diizeyde oldugu menstriilasyonu takip eden haftadir. Fizik muayenede
palpasyonla kitle benign, malign ya da kuskulu olarak tanimlanabilir ancak bu
ozellikler net degildir. Benign kitleler genellikle iyi smurli, hareketli, sert ya da
yumusak olarak palpe edilirler, lizerindeki deride degisiklige yol agmazlar. Malign
kitleler ise sert, immobil, ¢evre yumusak doku ve deriye fikse sekilde palpe edilirler,
siirlar1 diizensizdir ayrica deride ¢okiintii, meme basinde ¢ekilme ve kanli akinti
saptanabilir (120). Tek bagmna meme muayenesi ile dogru tan1 konma oranmin %44-

85 arasinda degistigi bildirilmigtir (121).

2.3.6.3. Goriintileme yontemleri

Mamografi memenin temel gérﬁntﬁleme yontemidir ve etkin bir tarama aract
olmasi yaninda tanisal amagla da yaygin olarak kullanilir. Tanisal mamografi i¢in
endskasyonlar; ele gelen kitle, lokalize agri, meme bas1 akintisi, tarama
mamografisinde anormallik gibi klinik durumlar olarak siralanabilir. Otuz yasin
iistiinde ele gelen kitle nedeniyle biyopsi yapilacak bir kadina oncelikle tanisal
mamografi yapilmalidir. Biyopsiden 6nce mamografinin amaci klinik anomaliyi daha
iyi ortaya koymak ve multifokal karsinom ya da invaziv karsinomun intraduktal
komponenti gibi lezyonlar1 tespit etmektir (122).

Mamografinin tan1 degeri memenin yapisina gore degismekle birlikte yagl

bir memede duyarliligi %100’e yaklasir, parankim ve stromadan zengin dens bir

23



memede ise tan1 degeri diiser. Genellikle bilateral meme parankiminin dagilimi
simetriktir. Bu nedenle asimetrik dokunun degerlendirilebilmesi igin hastanin
sikayeti tek tarafli olsa bile bilateral mamografi ¢ekilmelidir (10).

Mamografilerde segilebilen en kiigiik yapilar; kalsifikasyonlardir. Meme
kanserinde genellikle ¢ok kiigtik olduklar: igin (150-200 mm) mikrokalsifikasyon
olarak tanimlanirlar. Mikrokalsifikasyonlar erken meme kanserinin en duyarh
mamografik bulgusu olarak kabul edilirler. Palpe edilemeyen meme kanserlerinin
%40-50’si sadece mikrokalsifikasyon ile  tespit  edilebilir (10).
Mikrokalsifikasyonlarin pleomorfik 6zellikte olmasi, segmenter dagﬂlm' veya duktal
dizilim gostermesi, asimetrik 6zellikte tek bir memenin tek bir bolgesinde olmast,
mikrokalsifikasyon kiimesine yapisal distorsiyon veya dansite artisinin eslik etmesi,
mikrokalsifikasyon kiimesinin dis konturunun diizensiz olmasi, boyutsal veya sayisal
artis gostermesi kuvvetli malignite bulgularidir (123). Benzer sekilde mamografide
saptanan kenarlar1 spikiile, belirsiz, g¢evre doku tarafindan gizlenmis veya
mikrolobiile olan diizensiz lezyonlar malign patoloji olasiliginin yiiksek oldugu
lezyonlardir (10).

Mamografi raporlarindaki terminolojinin standardizasyonu, lezyonlarm
standart kriterlere gore kategorizasyonu ve tarama mamografilerinde saptanan palpe
edilemeyen lezyonlarin izlem siireglerinin belirlenmesi amaciyla 1993 yilinda
Amerikan Radyoloji Dernegi tarafindan ‘Breast Imaging Reporting and Data
System’ (BIRADS) gelistirilmistir (124).

BIRADS Siniflamasi
Kategori 0: [lave goriintiileme yontemlerine ihtiyag var
Kategori 1: Normal mamogram (Memeler simetrik olup, kitle, yapisal distorsiyon,
stipheli mikrokalsifikasyon i¢ermezler).

Kategori 2: Benign bulgular (Bu da, negatif bir mamogramdir. Kalsifiye
fibroadenomlar, yag kisti, lipom, galaktosel, hamartom gibi lezyonlar goriilebilir).
Kategori 3: Muhtemelen benign bulgular (Biiyiik olasilikla benign 6zelliklere sahip,
ancak ¢ok diisiik olasilikla malign olma ihtimali oldugu i¢in stabil oldugunu
gostermek i¢in izlem gerektigi distiniilen bulgulardir).

Kategori 4: Stipheli bulgular (Meme kanseri agisindan karakteristik goriiniime sahip

degillerdir ancak malign olmalar1 kuvvetle olasi lezyonlardir).
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4A: hafif derecede kuskulu

4B: orta derecede kuskulu

4C: ileri derecede kuskulu
Kategori 5: Yiiksek olasilik ile malignite diisiindiiren bulgular (Mamografi histolojik
tan1 vermese de morfolojisi tipik olup malign olma olasiliginin ¢ok yiiksek oldugu
bulgulardir, doku tanisi elde edilmelidir).
Kategori 6: Malign oldugu bilinen (biyopsi ile verifiye) ancak heniiz kesin tedavi
uygulanmamig olgular

Ultrasonografi esas olarak mamografiye yardimcr bir yontem olarak
kullanilir. Laktasyon, gebelik ve 30 yas alti kadinlarda temel gériintiileme y&ntemi
olarak kabul edilir. Incelemeyi yapan kisiye bagimli bir yontem olmasi ve
mikrokalsifikasyonlar1 giivenilir bir sekilde gostermemesi nedeni ile tarama ve tani
icin tek basina kullanilmasi nadiren onerilir. Ultrasonun en nemli yararlarindan biri
kitlelerin kistik- solid ayriminin yapilabilmesidir. Palpe edilemeyen kitleleri lokalize
etmek icin ve palpabl ve non palpabl kitlelere igne biyopsisi yaparken kilavuz olarak
kullanilir. Dens memelerde ultrason ve mamografi kombine edildiginde yakalanan
kanser sayis1 onemli miktarda artar. Ultrasonun mamografiye tstiinliigii; dokularin
siiperpoze olmamasi, bdylece igyapilarin ve Kkitlelerin sinirlarinin  daha iyi
degerlendirilmesidir (10, 125, 126).

Meme manyetik rezonans goriintiilemesi, seg¢ilmis hastalarda meme
kanserinin tani ve yonetiminde 6nemli bir rol oynar. Meme manyetik rezonans
goriintiilemesi, mamografi ve ultrasonografiden farkli olarak meme lezyonlarinin
sekil, kontur, boyut gibi morfolojik dzelliklerine ilave olarak, meme parankimi ve bu
zemindeki kitle lezyonlarin doku perfiizyon ozelliklerini de fonksiyonel olarak
gosterebilir (127, 128).

Meme manyetik rezonans goriintiilemesi endikasyonlari; primeri bilinmeyen
metastatik lezyonlarin, mamografi ve ultrasonografi ile kesin tani konulamayan
olgularin, preoperatif evrelemenin, meme koruyucu cerrahi sonrasi rekiirrens ve post-
operatif cerrahi sinirin, meme kanserinde neoadjuvan kemoterapiye yanitin ve meme
protez implantlarinin degerlendirilmesi olarak siralanabilir.

Baz1 olgularda beyin, karaciger, akciger, kemik ile supraklavikular ve

aksiller lenf nodlarinda metastatik lezyonlar izlenmektedir. Bu hastalarda primer
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odak aramirken meme degerlendirmesi ig¢in yapilan manyetik rezonans
goriintiilemesinde primer odak ozellikle dens memelerde %50 oraninda atlanabilir.
Literatiirde metastatik aksiller lenf nodu varliginda meme manyetik rezonans
goriintiillemesi ile %75-85 olguda primer meme tiimériiniin saptandigr bildirilmistir
(120).

Meme manyetik rezonans goriintiilemesi tiim radyolojik modaliteler
igerisinde meme kanserini saptamada en duyarli yontemdir (121). Ozellikle
mamografi ve ultrasonografide malign/benign ayrimi her zaman kolayca
yapilamayabilir. Bu olgularda meme manyetik rezonans gériintiilemesi problem
¢Oziicti modalite olarak devreye girebilir. Ultrasonografi ve mamografi sonucu
BIRADS kategori 3 ve 4 gibi malignite giiphesi tasiyan olgularin meme manyetik
rezonans goriintiilemesi ile degerlendirilmesi gerekebilir. Bu durumda yiiksek
duyarlilik ile tan1 konulabilir ancak 6zellikle manyetik rezonans gériintiilemesi ile
gosterilemeyen stipheli mikrokalsifikasyonlarin ~degerlendirilmesinde dogrudan

biyopsi onerilmektedir (122).

2.3.6.4. Biyopsi

Meme kanserinin kesin tanisi ancak biyopsi ile konulur. Memede kitleye
yaklagima bakildiginda;

a) Ele gelen kitlelere yaklasim

- Ince igne aspirasyon biyopsisi
- Kor biyopsi (Tru-cut)
- Cerrahi biyopsi (insizyonel, eksizyonel biopsi)
b. Ele gelmeyen (nonpalpabl) kitlelere yaklasim
- Ameliyat Oncesi tel yerlestirme
- ROLL (Radionuclide guided occult lesion localization)

Ince igne aspirasyon biyopsisi ile hiicre 6rneklemesi yapilir ve sitolojik tani
elde edilir. Yontemin avantajlart ucuz, pratik, hizli olmasi, hasta tarafindan iyi tolere
edilmesi ve ¢abuk sonug elde edilebilmesidir. Dezavantajlar1 ise; ¢ok az histolojik
bilgi verir veya hi¢ vermez, hiicresel materyal azdir, dstrojen reseptorii (ER),
progesteron reseptorii (PR) ve c-erb 2 saptamasi ¢ok zordur. In situ-invaziv kanser

ayrimi yapmast ¢ok zor, yanlis pozitiflik ve yanlig negatiflik oram yiiksektir (123).
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Kor biyopsi(Tru-cut) ile doku orneklemesi yapilir ve histolojik tani elde
edilir. Avantajlarma bakildiginda; daha fazla materyal almabilmektedir, kesin
histolojik tiplendirme, insitu/invaziv kanser ayrimi, tiimoriin grade tayini, hormon
reseptorlerinin - analizi, ve  onkoprotein  ekspresyonunun  (HER2/neu)
belirlenebilmesidir. Duyarlilik, dzgiilliik ve dogru tant oranlar1 yiiksek, yetersiz tani
oranlar1 dugtiktiir (123).

Cerrahi biyopsi (insizyonel, eksizyonel biopsi); memedeki kitlenin bir kismi
veya tlimiiniin cerrahi eksizyonla g¢ikarilmasidir. Tan1 amagli bir boliimiiniin
cikarilmasmna insizyonel biyopsi, kitlenin tiimiiniin ¢evre saglam doku ile
¢ikarilmasina eksizyonel biyopsi denir (124).

Tel ile isaretleme, mamografi ve ultrasonografi ile saptanabilen ele gelmeyen
lezyonlarin isaretleme teknigi ile ¢ikarilmasi islemidir. Isaretlemede amag, minimal
doku voliimii ¢ikartarak lezyonun tam eksizyonunu saglamak ve iyi kozmetik sonug
elde etmektir. Tel isaretleme biyopsisinin en sik kullanildig1 endikasyonu: stipheli bir
mikrokalsifikasyon odagmin veya palpe edilemeyen bir lezyonun tanisinin
konulmasidir (124).

ROLL (Radionuclide guided occult lesion localization); palpe edilemeyen
lezyonlarda tel ile isaretlemeye alternatif olarak en ¢ok kullanilan yontemdir. Bu
teknigin temel prensibi lezyon igine gevre dokulara dagilmayan teknesyum 99 ile
isaretlenmis makroagregat albuminin ultrason veya mamografi altinda verilmesi ve

gamma prob yardimi ile lezyonun ¢ikarilmasidir (124).

2.3.7. Meme Kanserlerinde Prognostik Faktorler

Meme kanserinde tanidan sonraki dogal seyir hastalar arasinda farkliliklar
gosterebilir ve bu birgok nedenle iligkili olabilir. Bu nedenle hastalarda risk
degerlendirilmesi ve tedavinin buna dayanilarak yénlendirilmesi igin prognostik

faktorler kullanilmaktadir (10).

2.3.7.1.Aksiller lenf bezi tutulumu
Meme kanserinde en onemli prognostik faktordiir. Aksilla negatif olan olgular
prognozu en iyi olanlardir. Aksilla pozitif olgularda da metastatik lenf bezlerinin

sayist ve lokalizasyonu Onem kazamir. Aksiller lenf bezi tutulumunun
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degerlendirilmesinde cerrahi diseksiyon ve histopatolojik inceleme esastir (125).
Aksiller metastazi olmayanlarda 10 yillik hastaliksiz sagkalim %70 iken bu oran 1-3
nod metastazi olanlarda %50’ye, 4-10 nod metastazi olanlarda %35’e, 11-20 nod
metastazi olanlarda %20’ye ve 20’den fazla nod metastazi olanlarda da %17’ye

inmektedir (10).

2.3.7.2. Timor boyutu

Aksiller nod negatif hastalarda tiimér boyutu meme kanseri niiksiinii
ongdrmede en gii¢lii olan faktdrdiir. Primer tiimor ne kadar biiyiikse prognoz o kadar
kotidiir. ki santimetreden kiigiik timorlerde genel sagkalim orami en yiiksektir.
Tiimdriin boyutu arttik¢a lenf nodu tutulumuna bakilmaksizin sagkalim azalmaktadir,
yine aym sekilde tutulan lend nodu sayist arttik¢a tiimdr boyutuna bakilmaksizin

sagkalim azalmaktadir (10, 126).

2.3.7.3. Histolojik tip
Meme kanseri olan hastalarda en sik rastlanan ve en kotii prognoza sahip olan
histolojik tip invaziv duktal karsinomdur. Miisindz, tiibiiler ve papiller karsinomlar

nadiren metastaz yaparlar ve iyi prognoza sahiptirler (10).

2.3.7.4. Ttimor differansiyasyon derecesi (Grade)
Niikleer grade, timoértin gekirdek ozelliklerini ve atipi derecesini yansitir.
Histolojik grade hiicresel ve dokuyla iliskili kriterlere dayanir. Grade I iyi, grade II

orta ve grade III kotii derecede diferansiye olmus tiimérleri tanimlar (10).

2.3.7.5. Ostrojen ve progesteron reseptérleri

Evre I meme kanserinde Ostrojen reseptorii pozitifligi erken niiks ve
sagkalimdaki azalmay1 6ngérmede en 6nemli faktor olarak goriilmektedir. Hormon
reseptorlerinin varli§i prognozun yamisira ilag tedavisinin seg¢iminde de prediktif
faktor olarak yer alir, hormonal tedavinin basarisin1 belirleyen en énemli faktordiir

(10, 127)
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2.3.7.6. Proliferasyon olgtimleri
Meme kanserinin gelisiminde biiytime fraksiyonu ya da yiiksek proliferasyon
yetenegini gosteren mitotik indeks, timidin isaretleme indeksi ve KI67 yiiksek

oranlar1 kotii prognostik faktorlerdir (10).

2.3.7.7. Proto-onkogen Aktivasyonu

Pek ¢ok ¢alismada meme kanserinde c-myc, c-ertbB2 (HER-2 veya neu) ve
int-2 onkogenlerinin amplifikasyonu gosterilmistir. Prognostik faktor olarak {izerinde
en ¢ok durulan c-erbB2'dir. Meme kanseri olgularinin yaklasik %30'unda c-erbB2
amplifikasyonu saptanmistir. C-erbB2 ekspresyonu arttikga meme kanserinde grade
artar, prognoz kotiilesir. Ayrica c-erbB-2” nin pozitif olmasi durumunda rekiirrens

riskinin daha yiiksek oldugu bildirilmistir (125).

2.3.8. Meme Kanserinde Tedavi
Meme kanserinin esas tedavisi cerrahidir. Cerrahi tedaviye ek olarak
genellikle radyoterapi, kemoterapi, hormon tedavisi ve hedefe yonelik molekiiler

tedavi de uygulanmaktadir (1).

2.3.8.1. Cerrahi tedavi

Meme kanserlerinde cerrahi tedavinin Oncelikli amaci timorin lokal
kontroliinii ve evrelendirmeyi saglamaktir. Radikal veya modifiye radikal
mastektomi ameliyatlar1 uzun siire erken evre meme kanserinin cerrahisinde
kullanilmistir. Ancak halen, bazi hastalar i¢in modifiye radikal mastektomi uygun bir
tedavi yontemi olarak kullanilmaya devam edilse de, hastalarin 6nemli bir kisminda
meme koruyucu cerrahi tercih edilen cerrahi tedavi yontemidir (128).

Radikal mastektomi, 1882 yilinda ilk kez Halsted tarafindan kullanilan bu
teknik 1960-70 yillarina kadar meme kanseri cerrahisinde standart yontem olarak
kullanilmistir. Bu ameliyatta; tiim meme dokusu, muscularis pektoralis major, minor
ve aksiller doku birlikte ¢ikartilir. Pektoralis kasinin iginde meme dokusunun
uzantilart olmasindan dolayi,bu kasda ¢ikartilir. Radikal mastektomi prosediirii
giiniimiizde sadece lokal olarak ileri evre tiimorlerde temiz cerrahi smir saglamak
icin pektoralis major kasmin ¢ikarilmasini ve aksiller diseksiyon gerektiren

durumlarda kullanilmaktadir (1, 10).
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Modifiye radikal mastektomi; kullanim11970’lerden sonra yayginlagmistir.
Tim meme dokusu, muscularis pektoralis major'un fasiasi, muscularis pektoralis
mindr ¢ikartilir, aksiler disekisyon uygullanir. Kozmetik sonuglar1 radikal
mastektomiye kiyasla daha iyidir, pektoralis major kasi g¢ikartilmaz. Giiniimiizde
meme koruyucu cerrahi presddirtiniin uygulamadigi hastalarda rutin olarak
uygulanmaktadir (10).

Meme koruyucu cerrahi, gliinimiizde meme kanserinde erken tan1 yiizdesi her
gegen giin arttig1 icin meme koruyucu ameliyatlarinda kullanimi artmaktadir. Meme
koruycu cerrahide; meme bagi/areola kompleksi, eger varsa biyopsi skar1 ve tiim
meme parankimi ¢ikartilir. Sentinal lenf nodu biyopsisi veya aksiller diseksiyon da
enikasyonu varsa isleme eklenebilir. Kadranektomi, segmentektomi, kismi meme
rezeksiyonu, genis eksizyon, lumpektomi ve tilektomi gibi farkli isimlendirmeleri
mevcuttur. Normal meme dokusunun ne kadar g¢ikariltildigina gére isimlendirme
yapilir(129). Evre 0, I, II meme kanserlerinde bu teknik kullanilabilir(10) ancak;
enflamatuvar meme kanseri ve lokal ileri evre meme kanserinde (Evre IIB veya III)

kullanimi uygun degildir.

2.3.8.2. Radyoterapi

Kiratif meme cerrahiyi takiben geride kalan kanser hiicrelerini yok etmek
icin kullanilmaktadir (1). Giintimiizde erken evre( Evrel ve 2) meme kanserinde
kabul goren tedavi; bazi ender durumlarda mastektomi olmasina ragmen g¢ogunlukla
meme koruyucu cerrahidir ve sentinel lenf bezi drneklemesidir. Aksiler diseksiyon
sadece sentinel lenf bezi tutulumu saptanan hastalara uygulanmaktadir. Bu hasta
grubunda koruyucu cerrahi sonrasi standart olarak tiim meme 1sinlamasi
gerekmektedir. Radyoterapi uygulamasi ile birlikte rekiirrensi yaklasik %50, kansere
bagh oliim riskini yaklagitk %20 azaldigi gosterilmistir. Mastektomi yapilan
hastalarda; lenf nodu metastazi ve S5cm’den biiyiik tiimor gap1 saptanmus ise cerrahi
sonrasi radyoterapi uygulanmalidir (1, 130).

Radyoterapi ayrica metastatik hastalarda semptomatik olarak da
kullanilmaktadir. Radyoterapi; hem yiik tasiyan kemiklerdeki patolojik fraktiirlere
karst hem de kemik metastazlarinin neden oldugu agrilarda palyasyon amaciyla

kullamlabilir.
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2.3.8.3. Sistemik tedavi

Meme kanserinde sistemik tedavi; kemoterapi, hormonal terapi ve hedefe
yonelik tedaviler olarak siralanabilir. Bu tedaviler farkli mekanizmalar ile tiim
viicutta sistemik etki olustururlar (1). Cerrahi 6ncesi uygulanan sistemik tedavi
neoadjuvant tedavi olarak adlandirilir. Cerrahi olarak uygun olmayan lokal olarak
biiytimiis tiimor, neoadjuvan tedavi ile operabl hale getirilebilinmektedir (10).
Cerrahi sonrasi uygulanan sistemik tedavi adjuvant tedavi olarak isimlendirilir.
Meme kanserinde tan1 aninda mikrometastazlarin var oldugunun, primer lokal
cerrahi ve radyoterapiye sistemik kemoterapi ve hormonal tedavilerin eklenmesinin
nitks riskini azalttiginin ve sagkalimi uzattiginin gosterilmesi ile meme kanserinde
adjuvan sistemik tedavinin kullanimini baglamistir (1, 10).

Adjuvan kemoterapi ile agikar metastazi saptanmamis ancak lenf nodu
tutulumu olan ya da mikrometastazlari bulunan meme kanserlerinde kullanilir.
Adjuvan kemoterapideki amag; ilerdeki rekiirrens ihtimalini azaltarak olusabilecek
morbidite ve mortaliteyi azaltmaktir (1, 10).

Overlerden {iretilen bir hormon olan §strojen, meme kanserinde kanser
hiicrelerinde proliferasyon artisina neden olur. Meme kanserli hastalarda dstrojen
veya progesteron reseptorleri pozitif saptanirsa, hormonal tedavi ile Ostrojen ve
progesteron diizeyleri disiirilerek kanser hiicreleri tizerine olan olumuz etkileri
engellenebilir (1).

Tamoksifen; selektif Ostrojen reseptdr diizenleyicisi olup (SERM), meme
dokusunda antidstrojen etki gosterirken, uterus, kemik gibi diger dokularda
ostrojenik etki gostermektedir. Adjuvan olarak ya da metastatik meme kanseri
tedavisinde tamoksifen kullanilabilir. Sadece hormon reseptérii pozitif olan
tiimorlerde etkilidir. Meme kanseri gelisme ihtimali tamoksifen kullanimi ile azaldig:
gibi endometrial kanser gelisme riskinin arttigi ispatlanmigtir. Yapilan klinik
calismalarda tamoksifenin optimal kullanim stiresi 7 y1l olarak belirlenmistir ancak
son ¢alismalar siirenin 10 yila uzatabilecegi yontindedir (131).

Androjenlerden Ostrojen sentezini inhibe ederek etki goOsteren aromataz
inhibitorleri de adjuvan tedavi olarak post menapozal kadin hastalarda
kullanilmaktadir. Bu gruptaki ilaglar; letrozol, anastrozol, ekzemestan seklinde

siralanabilir (132).
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Fonksiyoel overleri Ostrojen diizeylerini azaltarak baskilayan LHRH
agonistleri (goseralin veya leuprolide) de premenapozal kadinlarda hormonal
tedaviye eklenebilir (10).

Hedefe yonelik tedavi, HER2 proteini asir1 ekspresyonu meme kanserlerinin
yaklagik %15 ile 20’sinde saptanmaktadir. HER2 pozitif tiimorler hizli progrese
olurlar ve HER2 negatif tiimorlerle kiyaslandiklarinda rekiirrens riskleri daha
yiiksektir. Trastuzumab, (Herceptin) HER2 proteinini hedef alan bir monoklonal
antikordur. Erken evre HER2 pozitif meme kanseri olgularinda standart
kemoterapiye ek olarak trastuzumab verildiginde tek bagina kemoterapiye oranla
niiks ve 6ltim riskini sirastyla %52 ve %33 oraninda azalttii yapilan ¢alismalarda

gosterilmisgtir (133).
2.3.9. Meme Kanserinden Korunma

2.3.9.1 Birincil korunma

Degistirilme imkani olan risk faktorlerinin ortadan kaldirilmas: veya bu risk
faktorlerinin sebep olabilecegi hasarlarin giderilmesi ile yeni kanser olgularinin
olusmasinin &nlenmesi saglayan yontemleri igerir. Kanserin ortaya ¢ikmasmdan
sorumlu risk faktorleri; genetik faktorler, cevresel faktorler ve yagsam tarzi ile ilgili
faktorler olarak ti¢ gruba ayrilabilir (134).

Meme kanseri gelisme ihtimalini azaltan kamitlanmis ii¢ tedavi yaklasim;
proflaktik ooferektomi, proflaktik mastektomi ve kemoprevensiyon olarak
tamoksifen ya da raloksifenin kullanimidir. Genetik yatkinligi olanlarda, daha
onceden gegirilmis meme kanseri Oykiisii bulunanlarda ya da c¢ok yiiksek riskli
kadinlarda kanser olugsmadan 6nce profilaktik cerrahi uygulanabilir.

Ooferektominin, meme kanseri riskini 6zellikle 35 yasinda gen¢ kadinlarda
%60 kadar azalttif1 gosterilmistir. Ancak bu yas gurubunda cerrahi sonrasi gelisen
menapoza sekonder, osteoporoz ve kardiyovaskiiler hastalik riskinde artis mevcuttur
(135)

Proflaktik mastektomi ¢ogunlukla meme rekonstriiksiyonu ile birlikte yapilir
ve nipple-areola kompleksinin korundugu subkiitan mastektomi bigimi tercih edilir.
BRCAL -2 tasiyis1 veya ¢ok giiclii aile dykiisti olan, yiiksek riskli gruptaki kadinlar

kendi arlarinda  proflaktik mastektomi yapilanlar, yapilmayan kizkardesleri ile
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kiyaslanmistir. Mastektomi sonrasi izlemlerde meme kanserine bagli mortalitenin
%94 azaldigi bulunmugstur (136).

Kemoprevensiyon, malignite gelismeden 6nce kimyasal ajanlarla
karsinogenezisin durdurulmasi veya yavaslatilmasidir. Meme kanseri agisindan
yiiksek riskli gruptaki kadinlarda kullanilabilir.

Meme kanseri riskine karsi alinabilecek dnlemler; yag orani diistik, lif oram
yiiksek gidalarla beslenme, giinliik alkol alimmin minumuma indirilmesi, fiziksel
aktivitede, ilk dogumun 30 yas altinda olmasi, emzirmenin siirdiiriilmesi, uzun stireli
oral kontraseptif ve hormon replasman tedavisi kullanilmamasina dikkat edilmest,
puberte déneminde radyasyon maruziyetinden kaginilmasi seklinde siralanabilir.
Fakat tiim bu yasam tarzindaki degisikliklerin meme kanseri riskini azalttigi

kamtlanmamigtir (135).

2.3.9.2.Ikincil korunma

[kincil korunma, risk faktdrlerine maruziyetin ardindan, biyolojik olarak
hastaligin basladigi fakat semptomatik olmadigi dénemde, erken tani ve tedaviye
yonelik yaklagimidir.

Erken tani, meme kanserinde mortaliteyi azaltmanin en etkin yoludur. Bu
asamada tarama programlari ¢ok 6nemlidir. Meme kanserinin erken dénemdeki
tarama yontemleri; kendi kendine meme muayenesi, klinik meme muayenesi ve
mamografidir (124).

Kendi kendine meme muayenesi, meme kanserinin erken donemde
taninmasina yénelik kadinlarin, meme ve etrafindaki bolgeyi, sekil degisikliklerini ve
olast kitlesel lezyonlar1 belirlemek igin diizenli araliklarla kendilerini muayene
etmesidir. Meme dokusundaki anormalliklerin daha erken ve daha iyi tanimlanmasi
icin, kendi kendine meme muayenesinin diizenli ve periyodik araliklarla yapilmalidir
(124).

Amerikan Kanser Birligi, semptomu olmayan kadinlara 20 yasindan itibaren
kendi kendine meme muayenesinin yararlarinin ve smirliliklarinmn anlatilmasini;
anormal bir bulgu saptadiklarinda saglik personeline bagvurulmasi gerektigini
onermektedir. Kendi kendine meme muayenesi i¢in memelerin agrili ve hassas

olmadigi, adet kanamasindan sonraki 5.-7. giinler en uygun zamandir.
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Postmenopozal donemde, diizenli adet siklusu olmayan kadinlarda ve gebelerde her
aym ayni giinii yapilmasi 6nerilir (5).

Rusya’da ve Cin’de yapilan iki randomize kontrollii ¢alismada, kendi
kendine meme muayenesine iliskin yapilan 6nerilerde degisiklige ve tartismali
goriislerin ortaya ¢ikmasina neden olmugtur. Bu iki randomize ¢alisma ve Cochrane
calismasimi da igeren ¢ok sayida caligmada, kendi kendine meme muayenesinin
meme kanseri mortalite oranini azaltmadigi, selim kitle biyopsi sayisim arttirdigin,
bagli olarak, saglik bakim kaynaklarinin gereksiz harcanmasina, bireyde stres
olusumuna, memede yara izi ve sekil bozukluguna neden oldugu bildirilmistir (137).

Bu yeni caligmalardan elde edilen veriler 1s181nda, kendi kendine meme
muayenesinin bir tarama yontemi oldugu ve farkindaliklarin gelistirilmesinde nem
arz ettigi ancak sadece kendi kendine meme muayenesinin meme kanserinde
mortalite diisiisii tizerine etkisinin sinirli oldugu ve bu yiizden kendi kendine meme
muayenesi ile birlikte klinik meme muayenesi ve mamografinin de énemli oldugu
anlagilmigtir (1).

Kendi kendine meme muayenesi, memenin ayna karsisinda inspeksiyonu,
ayakta ve sirt tistli pozisyonda elle muayene edilmesidir.

Kendi kendine meme muayenesinin ilk agamasinda gogiis bolgesini gésteren
bir ayna karsisinda; her iki kol yanlarda iken, kollar1 yukar1 dogru kaldirilir, eller
oksipital bolgede birlestirilir, omuzlar ve dirsekler 6ne dogru pozisyon alinirken
inspeksiyon yapilir. Kendi kendine meme muayenesinde dikkat edilecek hususlar;
memelerde sekil degisikligine sebep olan belirgin sislik, meme ucunun ige dogru
¢ekilmesi, meme basinda asimetri ve renk degisiklikleri, ciltte "portakal kabugu"
gérlinlimiine benzeyen goriintiniin  varhigidir. Muayenenin ilk adimi  olan
inspeksiyonun ardindan, elle muayene yapilir, buradaki amag; meme dokusunda

yabanci bir kitle yada dokunun elle farkedilmesidir.

Sekil 2.1. KKMM sirasinda elle tarama yontemleri

% o e
Fitirind
[{RFEREE Y
Rtérisdal
b “TEREE.

34



Kendi kendine meme muayenesi yatar pozisyonda da yapilabilir, bunun igin
sirtiistii yatilir, sol omuzun altina bir yastik konulur, sol el bagin altindayken, sol
meme tiimii ile taranmaktadir. Sol memenin muayenesi tamamlandiktan sonra ayni
islem sag memeye de uygulanir (5).

Klinik meme muayenesi, bireyin bir saglik ¢alisan1 (doktor,hemsire,vb..)
tarafindan meme muayenesinin yapilmasidir. Meme kanserinde mortaliteyi azaltmak
ve erken tani igin gelistirilmis bir tarama yontemidir (124).

Amerikan Kanser Dernegi, asemptomatik 20-40 yaglarindaki kadinlara, 3
yilda bir, 40 yasindan sonra ise her yil memenin hekim tarafindan muayenesini
dnermektedir (5). Klinik meme muayenesinde sensivite muéyene edenin deneyimine
olarak degisebilir. Bir tarama ydntemi olan klinik meme muayenesi i¢in sensivitesi
ve spesifitesi sirastyla %54 ve %94 tiir (112).

Tiim memenin teknik olarak filminin ¢ekilemedigi durumlarda ve mamografi
etkinliginin tartismali oldugu geng hasta grubunda klinik meme muayenesinin énemi
artmaktadir. Ek olarak klinik meme muayenesisayesinde kadinlarin meme kanseri
konusunda farkindalig1 ve bilgi durumu artmaktadir.

Yapilan bir ¢aligmaya gore tarama yontemi olarak, klinik meme muayenesi ve
mamografi yalnizca mamografi ile karsilastirildiginda, klinik meme muayenesi ve
mamografinin birlikte yapildiginda sensivitesinin daha yiiksek oldugu ancak yanlig
pozitiflik oraninin arttig1 saptanmustir (124).

Yapilan randomize kontrollii ¢aligmalardan elde edilen veriler, taramanin
meme kanserinde mortaliteyi anlamli derecede azalttigin1 gostemektetir. Mamografi
taramasinin mortaliteyi %25-30 oraninda azalttig1 bildirilmektedir (124).

Mamografi taramasi i¢in baglangi¢ yasi, Amerikadaki birgok kurulus
tarafindan 40 olarak tavsiye edilmektedir. Ancak birgok Avrupa iilkesinde
mamografi taramasi 50 yasindan sonra baglanir. (139). Kanser gelisim siiresi
mamografi tarama sikhigini belirlemede dnemlidir. Tek bir kanser hiicresinden klinik
olusturuncaya kadar gogen siire zarfinda sadece mamagrofi taramasi ile
yakalanabildigi zaman, yapilan c¢aligmalarda 1.9 ile 4.3 yil arasinda olarak

hesaplanmigtir (124). Mamografi ile taramaya bagladiktan 5 ile 7 yil sonra
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mortalitede anlamli diigtiy saptanir, bu siire zarfina yasam beklentisi olanlarda,
mamografi ile taramaya 5 ile 7 yil devam edilmelidir (139).

Amerikan Kanser Dernegi, meme kanseri agisindan yiiksek riskli kabul
edilen kadinlara yillik mamografi ve manyetik rezonans goriintiileme ydntemini
onermektedir. Meme kanseri agisindan yiiksek riskli kabul edilen kadinlar soyle
siralanabilir;

- %20-25 ya da daha fazla yagaminin bir evresinde meme kanseri olma riski olanlar,

- BRCA1 ve BRCA2 gen mutasyonuna sahip olanlar,

- Birinci derece akrabasinda BRCA1 ya da BRCA2 gen mutasyonun olup ve
kendisine genetik test yapilmamis olanlar,

- 10 ile 30 yaslar1 arasinda gogiis bolgesine iyonize radyasyon maruziyeti olanlar,

- Li-Fraumeni sendromu, Cowden sendromu ya da Bannayan-Riley-Ruvalcaba
sendromu olanlar veya birinci derece akrabasinda bu sendromlardan herhangi biri
olanlardir (5).

Amerikan Kanser Dernegi, manyetik rezonans goriintiileme ile taramayi
yasam boyu meme kanseri olma riski %15’in altinda olanlara 6nermemektedir (5).
Son zamanlardaki g¢aligmalar mamografide esnasindaki radyasyon maruziyetinin

meme kanseri i¢in rolatif riskin arttigini gostermektedir (124).

2.3.9.3. Ugiinciil korunma

Hastaligin klinik bulgu ileprezente oldugu dénemde, bireyin uygun tedavi ile
hastaligin olumsuz sonuglarindan korunmaya caligilmasidir. Asil amag; bireylerin
yasam kalitelerinin ve/veya yasam siirelerinin artirilmaya ¢alisilmasidir (124).

Memenin opere edilmesinin ardindan yapilan meme rekonstriiksiyonunu ve

psikolojik destegi igermektedir (10).

2.4. Postiir ve Bozukluklari

En basit anlatimiyla postiir, viicudun biitiin kisimlarinin uygun pozisyonda
yerlestirilmesidir. Viicudun her hareketinde eklemlerin aldig1 pozisyonlarmn birlesimi
de postiir olarak tanimlanabilir. Diizgiin bir durus i¢in ve hareket i¢in kaslarin uyum

iginde ¢aligmasi, ligamentlerin de stabilite igin kaslara destek olmas1 gerekmektedir.

(187).
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Postiir statik veya dinamik olabilir. (189). Statik postiir, hareketin olmadig:
bir postiirdiir. Kaslarin, eklemleri stabilize etmeleri i¢in izometrik olarak
kasilmalarini ve yer¢ekimine karsi koymalarini gerekmektedir. Harekete gegmek igin
gerekli postiir ise dinamik postiirdiir. Harekete bagli olarak siirekli dedisen gevre
kosullarma gore adapte olan aktif bir postiirdiir (187). Kisaca statik postiir oturma,
ayakta durma, yatma sirasindaki postiirdiir, dinamik postiir hareketler sirasindaki
viicut pozisyonlaridir (189).

Anatomik yap1 ile beraber, oturma, ¢omelme, diz ¢okme, ayakta durma,
bagdas kurma gibi kiiltiirel farkliliklar da postiir tizerinde belirleyici olabilir.
Bu nedenle giyinme aligkanliklari, mesleki 6zellikler, ev dogseme sekli kisilere gore
farkl1 olabilecegi gibi bunlarin neden olabilecegi postiirel farliliklar da miimkiindiir.

Psikoloijk durum da postiirii etkileyebilir. Oyleki postiir psikolojik durumun
somatizasyonu olarak kabul edilebilir. Iginde bulundugumuz duygu duruma gore
ayakta durur ya da hareket ederiz. Duygu durumumuz o anki postiirimiizi belirler.

Diger bir deyisle postiir viicut dilinin bir bilesenidir.

2.4.1. lyi Postiir

Iyi postiir, fizyolojik ve biyomekanik agidan, en az enerji ile viicutta
maksimum etkinlifi saglayan durustur..Ayrica, eklemler (tizerindeki zorlanma
yapmayan, organlarin ¢aligmasi {izerine negatif etki yaratmayan, kisinin kendisini
yormadan gevsek olarak aldig: postiir olarak da tanimlanabilir (187).

Psikolojik durumunun, uyku kalitesinin iyi olmasi, dogru beslenme, egzersiz
yapma, kaslarin ve postiir gelisimine pozitif yonde etki etmektedir. Sinir sistemi
duygu durumundan etkilenir. Bu etki, kisinin postiiriinii de etkiler. Seving, kendinden
emin olma hissi gibi duygular psiko stimulan etkiye sahip olup, ekstansiyon
pozisyonunun hakim oldugu aktif bir postiir yaratirlar. Depresif duygu durumda ise,
hakim olan pozisyon fleksiyondur (187)

Viicudun maksimum kapasitede kullanimini ve yaralanma ihtimalinien en
diisiik diizeyde tutan postiir, ideal standart postiir olarak kabul edilir. Standart
postiirde, vertebralar normal agilarinda, alt ekstremite kemikleri ise, agulik
merkezinde sapmaya neden olmayacak sekilde pozisyonlanmalidir. Noétral
pozisyonda pelvis; ekstremitelerde, gévdede ve abdomende postiir bozuklugunun

gelismesini engeller. Ayrica, solunum fonksiyonlari igin gogiis kafesi ve tist sirtin
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pozisyonu Onemlidir. Servikal omurlardaki iyi postiir, basin dik pozisyon da
durmasini ve bdylece boyun kaslarina binen streslerin minimum diizeyde kalmasini
saglar (187).

Iyi postiir viicut dokularina yiiklenen yer¢ekimi bagli streslerini minimuma
indirgeyebilmektedir. Viicuda digaridan uygulanan giigler viicudun agirlik
merkezinde degisikliklere sebep olarak ideal postiirde bozulmalara sebep

olabilmektedirler (187)
2.4.2. Postiir Bozukluklari
2.4.2.1. Torasik kifoz

Sagital planda omurganin normal sinirlart agacak dlgiide posterior sapmasi
olarak tanimlanir. Torasik kifoz sayesinde kardiyak ve pulmoner organlarin uyumu
saglanir. Servikal lordoz, torakal kifoz, lomber lordoz omurgaya postiiral bir esneklik
vererek, hareket, kogsma ve diger fiziksel aktivitelere olanak saglar. Spinal ekstansor
kaslarda zayiflik, konveksite lizerindeki gerginligin azalmasi sebep olur ve kifoz
gelismesine yol agar. Torasik kifoz artisi ile gogiis kafesi genislemesi ve omuz
kavsagindaki hareket azalir boylece akromiyonun 6ne ve asag: cekilir, kolda internal
rotasyonuna yol agarak glenohumeral eklem mekanizmasi bozulur. Ideal postiirdeki
bu sapma rotator manson tendonlarinin sikigmasi ve bozulmasina neden olur (190-
192). Skolyoz Arastirma Grubunu kifoz agisi olglimii i¢in “Cobb metodu”
onermektedir. Egriligin bagladig: iist vertebranin iist kenar1 ve egriligin bittigi alt
vertebranin alt kenarina paralel olarak uzatilan gizgiler arasindaki ag1 “c” Cobb
agisidir. Bu ag1 ¢ogu zaman radyografi disinda kaldigindan, pratikte yukaridaki
¢izgilerden uzatilan dikmeler arasindaki (geometrik olarak “c” agisina esdeger olan)

“a” agis1 kullanilir (193).

2.4.2.2. Skolyoz

Omurganin frontal planda olan egriligi ve bu egrilige eslik eden rotasyonu
olarak tanimlanir. Aslinda vertebralar koronal ve transvers diizlemlerde nétral
pozisyonda bulunurlar. Vertebralrin bu nétral diziliminde meydan gelen koronal
plandaki herhagi bir bozulma neticesinde gelisen egrilige skolyoz denir. Skolyozun

kelime anlamy, biikiilme veya egriliktir (194).
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Skolyozun  siniflandirilmasinda  standardizasyonu  saglamak  igin
Amerika’daki Skolyoz Arastirma Cemiyeti etiyolojiye dayali bir simflandirma
onermistir ve skolyoz; yapisal skolyoz ve apisal olmayan skolyoz olmak {izere ikiye
ayrilmistir (189).

Omurgadaki egrilikler S ve C sekillerinde olabilirler. Skolyoz ile birlikte
vertebral rotasyon gogiis kafesinde asimetriyi farkedilir hale getirir. Skolyoz
striiktiire] veya fonksiyonel olabilir. Striiktiirel tip skolyoz de deformite sabittir tam
olarak diizeltilmesi miimkiin degildir ve ilerleyici niteliktedir. Fonksiyonel tip
skolyozda deformite mobil dzelliklidir ve yatma sirasinda ya da hastalar ayakta durus
pozisyonunda iken konveksiteye dogru lateral fleksiyon yapilirsa skolyoz ortadan
kalkar. Postiiral tip skolyozda lomber lordoz, dorsal kifoz artis olur. Postiiral skolyoz
progresyon ve striiktiirel tipe transformasyon olmaz. Takiplerde genelikle
semptomatik degildir ve genellikle tedavisi gerekmez.

Ergenlikte kizlarda skolyoz prevelans: yaklagik 4-8 kat fazladir ve ilerleme
riski de fazladir. Erken evrede skolyoz ayakta dik dururken goriilmeyebilir. Skolyozu
daha belirgin hale getirmek i¢in, hasta kalgalardan 90 derecelik a¢1 yapacak sekilde
one dogru egilir ,dizler ekstansiyon, kollar birbirine paralel ve avug i¢leri birbirine
bakacak pozisyonda sarkitilir. Bu pozisyon sayesinde erken evrede skolyoz tespit
edilebilir. Postiiral tip skolyoz i¢in egzersizler diizenlenebilir. Skolyoz sebepleri;
pelvis egikligi, bacaklarda uzunluk farki, disk lezyonlari olabilir. Skolyoza fleksiyon
kontraktiiriiniin eslik etmesi lordotik postiire gelismesine neden olabilir. Skolyozlu
bireylerde ndrolojik muayene yapilmalidir, kas giclintin belirlenmesi tani ve
tedavinin planlanmast agisindan onemlidir (195- 197).

Idiyopatik skolyoz ise hi¢ bir etyolojiik nedene bagli olmayan skolyozdur.
idiyopatik skolyoz, en sik goriilen skolyozdur. Idiyopatik skolyozun etiyolojisi
konusunda, bir goriisbirligi olmamakla birlikte, ¢esitli galiymalarda propriosepsiyon
gibi posterior kolon anormalliklerinin ve diger merkezi sinir sistemi patolojileri
su¢lanmaktadir.

Skolyoz, egriligin bulundugu lokalizasyona ve konveksitenin ydniine gore
isimlendirilir. En ¢ok rotasyona ugrayan vertebraya apikal vertebra denir. Buna gore
apeksi C1-C6 arasinda olan egriliklere servikal, C7-T1 arasinda olanlara

servikotorasik, T2-T11 arasinda olanlara torakal, T12-L1 arasinda olanlara
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torakolomber, L2-1.4 arasinda olanlara lomber, L5 ve asagida olanlara lumbosakral
egrilik ad1 verilir (189).

Skolyoz tanisi i¢in en ¢ok kullanilan 6lgtim metodu Cobb agisi 6l¢iimiidiir.
Bu aginin dl¢timii; egriligin bagladigr tist vertebranin iist kenar1 ve egriligin bittigi alt
vertebranin alt kenarma paralel olarak uzatilan ¢izgiler arasindaki ac¢i “c” Cobb
agisidir. Bu a¢1 ¢ogu zaman radyografi diginda kaldigindan, pratikte yukaridaki
cizgilerden uzatilan dikmeler arasindaki (geometrik olarak “c” agisina esdeger olan)

“a” acist kullanilir (198).
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3. AMACLAR

3.1. Meme kanserli kadinlarda mastektominin viicut postiirii izerine bir etkisinin

olup olmadigimin belirlenmesi

3.2. Mastektominin viicut postiiriine bir etkisi var ise bununla iliskili olan diger

faktorlerin belirlenmesi
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4. BIREYLER ve YONTEMLER

Bu calisma retrospektif bir c¢aligma olarak dizayn edildi. Calisma 2011
Temmuz -2018 Aralik tarihleri arasinda hastanemiz Tibbi Onkoloji kliniginde takip
edilen meme kanseri tanili hastalarin dosyalarinda yer alan tibbi bilgilerin gézden
gegirilmesi esasina dayanmaktadir. Calisma Mugla Sitki Kogman Universitesi Tip
Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu onay1 alindiktan sonra baslatilda.

Bu tarihlerde bagvuran ve meme kanseri histopatolojik tanisina sahip olan
hastalardan ¢alismaya dahil edilme ve diglama kriterlerine gore ayirt edilenlerden
calismanin yontem ve gereglerine uygun olanlar1 ¢alisma grubu olarak belirlendi.

4.1. Hastalar

4.1.1. Calismaya dahil edilme kriterleri;

i. Dosya bilgilerine tam olarak ulasilabilen hastalar

ii. Bolimimiizde takipte olan histolojik olarak meme kanseri tanis1 mevcut

18-99 yas arasindaki kadinlar

iii. Belirlenen diglama kriterlerine sahip olmayan ve metastaz gelistirmeden

takipte olanlar

iv. Tedavileri sonrasi takiplerinde kilavuza uygun sekilde istenen ya da her

hangi bir nedenle istenen cerrahi 6ncesi veya hemen sonrasi erken evreleme,

takipte 1. y1l, 2. yil, 3. yil, 4. y1l ve 5. 511 ¢ekilmis olan toraks bilgisayarl:
tomografisi olanlar.

4.1.2. Caligmaya dahil edilmeme kriterleri;

i. Onceden herhangi bir nedenle vertebral cerrahi gegirenler

ii. Onceden ankilozan spondilit veya vertebral tutulumlu olan romatizmal

hastalig1 olanlar ile ileri derecede skolyozu olan hastalar

iii. Meme cerrahi sonrasinda rekonstriiktif meme protezi uygulananlar

iv. Metastatik hastalik gelistirenler

v. Lenfédem tespit edilenler
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4.2. Calisma degiskenleri

4.2.1. Demografik 6zellikler olarak yas, boy, kilo, viicut kitle orant

4.2.2. Klinik ve histolojik 6zellikler olarak kanserin lokalizasyonu (Sag
meme, sol meme), primer tiimdriin organda lokalizasyonu (Ust dis kadran, iist ic
kadran, alt dig kadran, alt i¢ kadran, periareolar), histolojik tan1 tarihi, histolojik tip,
cerrahi tedavi tipi (Radikal mastektomi, meme koruyucu cerrahi), diseke edilen lenf
nodu sayisi, metastatik lenf nodu sayisi, aksiller nodal tutulum durumu, patolojik
timor boyutu, adjuvant sistemik tedavi rejimleri, adjuvant radyoterapi varligi, kemik
yogunluk degisimi durumu, torakal kifoz

4.3. Olgiimler

4.3.1. Torakal kifozun degerlendirilmesi

Cerrahi 6ncesi veya cerrahi sonrasi erken donemde evreleme i¢in istenen Toraks

bilgisayarli tomografisi, anti-kanser tedavileri tamamlandiktan sonra kilavuzu uygun
sekilde veya herhangi bir nedenle istenen 1., 2., 3., 4. ve 5. yil toraks bilgisayarli
tomografisi

Viicut postiir degisimi belirlenmesinde Cobb agisi kullanildi. Cobb agist tist
u¢ vertebranin tist kenar1 ve alt ugtaki vertebranin alt kenarina paralel olarak uzatilan
teget ¢izgiler arasindaki agidir. Bu a¢1 ¢ok zaman radyografik direkt incelemelerde
kaset disinda kaldigindan, pratikte belirtilen ¢izgilerden uzatilan dikmeler arasindaki
ac1 kullanilir ve aslinda bu ag1 geometrik olarak Cobb agisina esdegerdir. Bilgisayarli
tomografi sagittal goriintiilerinde Cobb agisi i¢in gerekli ¢izgiler daha net elde
edilebilir kanisindayiz. Sagittal plandaki goriintiilerde torakal bolge i¢in T4 ile T12
arasi, lomber bolge i¢in L1 ﬂe L5 ve torakalomber bileéke .igin ise T11 ile L2 aras
Cobb agis1 6lgtimleri i¢in kullanilan ¢izgiler i¢in idealdir. Kifoz agilar pozitif, lordoz
acilart ise negatif olarak tanimlanir. Birgok ¢aligsmada torakal kifoz artist icin Cobb
acisinin 40 ve tizeri oldugu bildirilmistir. Omurganin dorsal bélgedeki egiminin
normalde 20-40 derece arasinda oldugu kabul edilir.

4.3.2. QT dispersiyonu ve kalp aksinin degerlendirilmesi

EKG:. Cerrahi 6ncesi (anti-kanser ilag almadan 6nce) ve takipte 1., 2., 3. 4.
ve 5. yilda 12 derivasyonlu diizgiin ¢ekilmis EKG’de kardiyak aks olglimii ve QT

dispersiyonu belirlenecektir.
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QT araligi: QRS kompleksi baslangici ve T dalgasi sonu arasi mesafe olarak
tanimlanir. Maksimum egim kesisimi metodu, T dalgas1 bitimini izoelektrik hat ile
asagl maksimum egim {izerine gizilen tanjant ¢izgisi ile kesisimi olarak kabul eder.
Centikli T dalgasi varliginda,QT aralig1 QRS baslangicindan izoelektrik hat ve ikinci
¢entigin(T2) maksimum egiminin kesisim noktasi {izerinden ¢izilen tanjant ¢izgisi ile
hesaplanir.QT araligi DII veya V5-6’da hesaplanmalidir.

Diizeltilmis QTaraligi(QTc); QT degerlerinin degisik kalp hizlarinda
karsilagtirilmasina ve artmig aritmi riski olan hastalarin saptanmasina olanak verir,
60/dk kalp hizindaki QT araligimi hesaplar. QTc hesaplamasinda Bazett Formulii
( QTc = QT /VRR) kullanilacaktir.

Bazett formiilii basitliginden dolay1 en sik kullanilir. > 100/dk kalp hizindaki
diizeltmelerde en ¢ok, < 60/dk hizindaki diizeltmelerde en az faydalidir ancak 60-100
/ dk aras1 kalp hizlarinda yeterli diizeltmeye olanak verir.

4.4. Istatistiksel Analizler

Verilerin analizi IBM SPSS Statistics 17.0 (IBM Corporation, Armonk, NY,
USA) paket programinda yapildi. Siirekli sayisal degiskenlerin dagiliminin normale
yakin olup olmadigi Shapiro-Wilk testiyle varyanslarin homojenligi ise Levene
testiyle arastirildi. Tanimlayic istatistikler; siirekli sayisal degiskenler i¢in ortalama
+ standart sapma veya medyan (minimum - maksimum) bigiminde, kategorik
degiskenler i¢in ise olgu sayisi ve (%) seklinde gosterildi.

Gruplar arasinda ortalama degerler yoniinden farkin 6nemliligi Student’s t
testi ile incelenirken kategorik degiskenler Siireklilik Diizeltmeli Ki-Kare testiyle
degerlendirildi. Stirekli sayisal degiskenlerin birbirleri arasinda istatistiksel olarak
anlaml1 iliskinin olup olmadig1 Spearman’in sira sayilar1 korelasyon testi kullanilarak
aragtirlldi. Olgularin takip stirelerine gére her bir alt grup igerisinde izlem
zamanlarma gore torakal kifoz goriilme sikliklarinda istatistiksel olarak anlamli
farklilik olup olmadigi ise McNemar testi ile degerlendirildi.

Olgularin takip stirelerine gére her bir alt grup igerisinde Cobb ag¢isinda
meydana gelen artisi tahmin etmede en fazla belirleyici olan etken(ler) ¢oklu
degiskenli dogrusal regresyon analizleri ile tespit edildi. Tek degiskenli istatistiksel

analizler sonucunda p<0,10 olarak saptanan tiim degiskenler aday faktorler olarak
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coklu degiskenli dogrusal regresyon modellerine dahil edildi. Her bir degiskene ait
regresyon katsayilari, %95 giiven araliklari ve t- istatistikleri hesaplandi.

[zlem zamanlar1 arasinda ortalama Cobb agisinda istatistiksel olarak anlamli
bir degisimin olup olmadigi Wilks’in Lambda testi kullanilarak Tekrarlayan
Olgiimlerde Varyans Analizi ile degerlendirildi. Wilks’in Lambda test istatistigi
sonug¢larinin énemli bulunmasi halinde Bonferroni Diizeltmeli ¢oklu karsilagtirma
testi kullanilarak farka neden olan izlem zaman(lar)1 tespit edildi.

Aksi belirtilmedikge p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul
edildi. Ancak, olas1 tiim ¢oklu karsilastirmalarda Tip I hatayi kontrol edebilmek i¢in

mevcut ¢aligmada Bonferroni Diizeltmesi yapilmisgtir.
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S. BULGULAR

Temmuz 2011- Aralik 2018 tarihleri arasinda hastanemiz Tibbi Onkoloji
kliniginde takip edilen ve histopatolojik olarak meme kanseri tanis1 almis olan 967
hastanin dosya bilgileri geriye doniik olarak incelendi.

Bu hastalardan ¢alisma kriterlerini tam olarak kargilayan toplam 57°si ¢alisma
grubu olarak belirlendi.

Caligmanin basinda, mastektominin qt dispersiyonu ve kalp aksi {izerine olan
etkisinin olup olmadig1 arastirilmasi planlanmisti ancak hasta verilerinin %45°ine
ulagilamamast lizerine ¢alismadan g¢ikartilmustir.

Tablo 5.1°de olgularin demografik ve klinik ¢zelliklerine iliskin tanimlayici

istatistikler yer almaktadir.
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Tablo 5.1. Olgularin demografik ve klinik 6zellikleri

n=57
Tani yasi (yil) 55,6125
Tan yast araligi (yil) 31-79
Tani yilh
2013 12 (%21,1)
2014 14 (%24,6)
2015 12 (%21,1)
2016 19 (%33,3)
Kilo durumu
Normal kilolu 3 (%5,3)
Fazla kilolu 48 (%84,2)
1.derece obez 6 (%10,5)
Beden kitle indeksi (kg/m®) 27,4+1,8
DEXA
Normal 13 (%27,7)
Osteopeni 32 (%68,1)
Osteoporoz 2 (%4.,3)
Cerrahi tipi
Meme koruyucu cerrahi 8 (%14,0)
Radikal mastektomi 49 (%86,0)
Aksiila cerrahisi
Sentinal lenf nodu ornekleme 4 (%7,0)

Aksiller diseksiyon

53 (%93,0)

Patolojik tiimér ¢api (mm)

24,5 (10-75)

LN sayis1 15 (1-33)
Metastatik LN sayisi 0 (0-23)
Bazal Cobb acis1 (°) 33,6+3.,0
Toplam takip siiresi (ay) 43,6 (22,8-65,4)
Exitus 0 (%0,0)
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Tablo 5.2°de ise olgularin diger klinik 6zelliklerine ait tanimlayici istatistikler

(frekans dagilimlari) verilmistir.

Tablo 5.2. Olgularin diger klinik 6zellikleri

n=57
Lokalizasyon
Sag 27 (%47,4)
Sol 30 (%52,6)
Memede yeri
Ust dis kadran 29 (%50,9)
Ust i¢ kadran 8 (%14,0)
Alt dis kadran 8 (%14,0)
Alt i¢ kadran 5 (%8,8)
Areolar 6 (%10,5)
Multifokal 1 (%]1,8)
Histolojik tip
Invaziv duktal karsinom 52 (%91,2)
Invaziv lobiiler karsinom 3 (%5,3)
Tiibiiler karsinom 1 (%1,8)
Infiltratif karsinom 1 (%1,8)
Aksilla durumu
Metastaz var 27 (%47,4)
Metastaz yok 30 (%52,6)
Adjuvant KT 49 (%86,0)
Adjuvant antrasiklin 49 (%386,0)
Adjuvant herceptin 16 (%28,1)
Adjuvant taksan
Paklitaksel 26 (%45,6)
Dosetaksel 7 (%12,3)
Adjuvant radyoterapi 37 (%64,9)
Adjuvant hormon
Tamoksifen 7 (%12,3)
Letrozol 14 (%24,6)
Anastrazol 27 (%47,4)
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Tablo 5.3’te 2 yil boyunca izlenebilen (n=57) olgularda Cobb agisinin zamana

gore degismi yoniinden yapilan istatistiksel kargilagtirmalar yer almaktadir.

Tablo 5.3. ki yil boyunca izlenebilen olgularda Cobb agisinin zamana gore

degisimi

N Cobb acisi
Bazal 57 33,60+£2,97*°
Lyil 57 34,65+3,57*°
2.y1l 57 36,19+4,62"°
p-degeri <0,001

Veriler; ortalama =+ standart sapma bi¢iminde gosterildi, 1 Tekrarlayan 6lgtimlerde varyans analizi,
Wilks’in Lambda testi, a: Bazal ile 1.yil arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b:
Bazal ile 2.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), c: 1.y1l ile 2.y1l arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).

[zlem zamanlar1 arasinda ortalama Cobb agis1 yoniinden istatistiksel olarak
anlaml farklilik olup (p<0,001), bazalden 2.yila kadar Cobb agisinin kiimiilatif
olarak artig gosterdigi gorilmiistiir (Sekil 5.1).

Sekil 5.1. iki y1l boyunca izlenebilen olgularda Cobb agisinin zamana gére degisimi

Bazal 33,5965 2,96925
1.yl 34,6491 3,57317
2.yil 36,1930 4,61534

Tablo 5.4’te iki yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gére 2.y1lin sonunda
Cobb agisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik o6zellikleri

arasindaki korelasyon katsayilar1 verilmistir.
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Tablo 5.4. Iki y1l boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 2.yilin sonunda Cobb
acisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik &zellikleri arasindaki

korelasyon katsayilari

n Korelasyon katsayisi p-degeri t
Tam yas1 57 0,616 <0,001
Kilo durumu 57 0,028 0,838
Bazal BKI 57 0,158 0,240
Takip siiresi 57 -0,241 0,071
Patolojik tiim6r cap 57 -0,040 0,772
BKi’ndeki degisim 57 0,529 <0,001

T Spearman’in sira sayilari korelasyon testi.

Cobb agisindaki degisim ile sirasiyla; kilo durumu, bazal BKI, toplam takip
stiresi ve patolojik timo6r c¢api arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon
goriilmedi (p>0,05). Buna karsin tanidaki yas ilerledik¢e bazale gore 2.yilda Cobb
acist istatistiksel anlamli olarak daha fazla artmaktaydi (r=0,616 ve p<0,001).
Bazale gére 2.y1lda BKI diizeyi ne kadar ¢ok artarsa bazale gére 2.yilda Cobb agis1
da istatistiksel anlamli olarak o kadar ¢ok artmaktaydi (r=0,529 ve p<0,001).

Tablo 5.5°te iki yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gére 2.yilin sonunda

Cobb ag¢isindaki degisim olgularin klinik 6zellikleri agisindan kiyaslandi.

Tablo 5.5. Iki y1l boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 2.yilin sonunda Cobb

acisindaki degisimin olgularin klinik 6zellikleri ag¢isindan incelenmesi

n Cobb acisindaki artig p-degeri T

DEXA 0,298
Normal 13 2,08+2,10

Osteopeni/Osteoporoz 34 2,91+2,54

Cerrahi tipi 0,048
Meme koruyucu cerrahi 8 4,1242,70

Radikal mastektomi 49 2,354+2,24

Lokalizasyon 0,445
Sag 27 2,8542,73

Sol 30 2,37+2,01

Genel 57 2,60+2,37 -

Veriler; ortalama t standart sapma bigiminde gosterildi, T Student’s t testi.
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Kemik erimesi ve lokalizasyon ile Cobb agisindaki degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli birliktelik goriilmezken (p>0,05), radikal mastektomi
yapilan gruba gére meme koruyucu cerrahi uygulanan olgularda Cobb agist
istatistiksel anlamli olarak daha fazla artig gostermisti (p=0,048).

Tablo 5.6°de 3 yil boyunca izlenebilen (n=38) olgularda Cobb agisinin

zamana gore degismi yoniinden yapilan istatistiksel karsilastirmalar yer almaktadur.

Tablo 5.6. Ug yil boyunca izlenebilen olgularda Cobb agisinin zamana gore

degisimi

N Cobb acis1
Bazal 38 33,50+2,82%>°
Lyil 38 34,47+3,12%%¢
2.y1l 38 35,76+4,10%4
3.yl 38 37,00+4,725%f
p-degeri <0,001

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, ¥ Tekrarlayan 6lgiimlerde varyans analizi,
Wilks’in Lambda testi, a: Bazal ile 1.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b:
Bazal ile 2.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), c: Bazal ile 3.y1l arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), d: 1.yil ile 2.yil arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
(p<0,001), e: Lyil ile 3.yl arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml (p<0,001), f: 2.y1l ile 3.y1l
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).

[zlem zamanlar1 arasinda ortalama Cobb agisi yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik olup (p<0,001), bazalden 3.yila kadar Cobb agisiin kiimiilatif
olarak artis gosterdigi goriilmustiir (Sekil 5.2).

Sekil 5.2. Ug yil boyunca izlenebilen olgularda Cobb agisinin zamana gore degisimi

B
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Bazal 33,5000 2,81646
Iyl 34,4737 3,11697
2.yl 35,7632 4,10296
3.l 37,0000 4,72486
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Tablo 5.7°de ti¢ yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 3.yilin
sonunda Cobb agisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik 6zellikleri
arasindaki korelasyon katsayilari verilmistir.

Cobb agisindaki degisim ile sirasiyla; kilo durumu ve toplam takip stiresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon goriilmedi (p>0,05). Buna karsin
tanidaki yas ilerledik¢e bazale gore 3.yilda Cobb agisi istatistiksel anlamli olarak
daha fazla artmaktayd: (r=0,610 ve p<0,001). Bazal beden kitle indeksi arttik¢a
bazale gore 3.yi1lda Cobb agis1 da istatistiksel anlamli olarak artmaktaydi (1=0,326
ve p=0,046). Patolojik tlimor ¢ap1 ne kadar kiiglikse bazale gére 3.yi1lda Cobb agisi
da istatistiksel anlamli olarak o kadar artmaktaydi (r=-0,331 ve p=0,046). Bazale
gore 3.yilda BKI diizeyi ne kadar gok artarsa bazale gére 3.yilda Cobb agisi da
istatistiksel anlamli olarak o kadar ¢ok artmaktaydi (1=0,561 ve p<0,001).

Tablo 5.7. Ug yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 3.yilin sonunda
Cobb agisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik 6zellikleri

arasindaki korelasyon katsayilari

N Korelasyon katsayisi p-degeri
Tani yas1 38 0,610 <0,001
Kilo durumu 38 0,258 0,119
Bazal BKi- 38 0,326 0,046
Takip siiresi 38 -0,147 0,378
Patolojik tiimor ¢capi 37 -0,331 0,046
BKi’ndeki degisim 38 0,561 <0,001

T Spearman’in sira sayilar1 korelasyon testi.

Tablo 5.8°de ti¢ y1l boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 3.y1lin sonunda

Cobb agisindaki degisim olgularmn klinik 6zellikleri agisindan kiyaslandi.
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Tablo 5.8. Ug yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gére 3.yilin sonunda Cobb

agisindaki degisimin olgularin klinik 6zellikleri a¢isindan incelenmesi

N Cobb acisindaki artis p-degeri t

DEXA 0,615
Normal 7 4,144+3,08

Osteopeni/Osteoporoz 23 3,52+2.76

Cerrahi tipi 0,011
Meme koruyucu cerrahi 4 6,75+2,50

Radikal mastektomi 34 3,12+2,56

Lokalizasyon 0,953
Sag 15 3,47+2.92

Sol 23 3,52+£2,71

Genel 38 3,50+2,76 -

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, | Student’s t testi.

Kemik erimesi ve lokalizasyon ile Cobb agisindaki degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli birliktelik goriilmezken (p>0,05), radikal mastektomi
yapilan gruba gére meme koruyucu cerrahi uygulanan olgularda Cobb agisi
istatistiksel anlamli1 olarak daha fazla artig géstermisti (p=0,011).

Tablo 5.9°da 4 yil boyunca izlenebilen (n=26) olgularda Cobb agisin

zamana gore deZismi yoniinden yapilan istatistiksel karsilastirmalar yer almaktadir.

Tablo 5.9. Dort yil boyunca izlenebilen olgularda Cobb agismmin zamana gore

degisimi
N Cobb agisi

Bazal 26 32,81+2,94*P-4
Lyl 26 33,77+3,20%%"¢
2.y1l 26 34,81+3,82"¢M
3.1l 26 36,04:4,64%H
4.y1l 26 36,73+5,27%H
p-degeri T <0,001

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, ¥ Tekrarlayan dlgtimlerde varyans analizi, Wilks’in
Lambda testi, a: Bazal ile 1.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b: Bazal ile 2.y1l arasindaki

fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), c: Bazal ile 3.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001),

53



d: Bazal ile 4.yil arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), e: 1.yil ile 2.yil arasindaki fark
istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), f: 1.y1l ile 3.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), g:
1.yil ile 4.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), h: 2.y1l ile 3.y1l arasindaki fark istatistiksel
olarak anlamli (p<0,001), i: 2.y1l ile 4.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), j: 3.y1l ile 4.y1l
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p=0,008).

[zlem zamanlar arasinda ortalama Cobb agis1 yoniinden istatistiksel olarak
anlamli farklilik olup (p<0,001), bazalden 4.yila kadar Cobb agisinin kiimiilatif
olarak artig gosterdigi goriillmistiir (Sekil 5.3).

Sekil 5.3. Dort yil boyunca izlenebilen olgularda Cobb agisinin zamana gore

degisimi

Bazal 32,8077 2,93965
1yl 33,7692 3,20384
2yl 34,8077 3,81596
RV 36,0385 4,64311
4.yl 36,7308 5,26542

Bazal 1y _2;ytl Sl Ayl

Tablo 5.10°da dort yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gére 4.yilin
sonunda Cobb agisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik 6zellikleri

arasindaki korelasyon katsayilari verilmistir.
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Tablo 5.10. Dort yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 4.yilin sonunda
Cobb agisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik &zellikleri

arasindaki korelasyon katsayilari

n Korelasyon katsayisi p-degeri
Tani yasi 26 0,716 <0,001
Kilo durumu 26 0,237 0,243
Bazal BKI 26 0,419 0,033
Takip siiresi 26 0,087 0,671
Patolojik tiimor ¢apa 26 -0,477 0,014
BKi’ndeki degisim 26 0,638 <0,001

+ Spearman’in sira sayilari korelasyon testi.

Cobb ag¢isindaki degisim ile sirasiyla; kilo durumu ve toplam takip stiresi
arasinda istatistiksel olarak anlamli korelasyon goriilmedi (p>0,05). Buna karsin
tanidaki yas ilerledik¢e bazale gore 4.yilda Cobb agisi istatistiksel anlamli olarak
daha fazla artmaktaydi (r=0,716 ve p<0,001). Bazal beden kitle indeksi arttik¢a
bazale gore 4.yilda Cobb agis1 da istatistiksel anlamli olarak artmaktaydi (1=0,419
ve p=0,033). Patolojik tiimor ¢apr ne kadar kiiglikse bazale gore 4.y1lda Cobb agis1
da istatistiksel anlamli olarak o kadar artmaktaydi (r=-0,477 ve p=0,014). Bazale
gore 4.y1lda BKI diizeyi ne kadar ¢ok artarsa bazale gore 4.yilda Cobb agist da
istatistiksel anlamli olarak o kadar ¢ok artmaktaydi (1=0,638 ve p<0,001).

Tablo 5.11°de dort yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 4.yilin
sonunda Cobb agisindaki degisim olgularin klinik 6zellikleri agisindan kiyaslandi.

Kemik erimesi ve lokalizasyon ile Cobb agisindaki degisim arasinda
istatistiksel olarak anlamli birliktelik goériilmedi (p>0,05). Radikal mastektomi
yapilan gruba gére meme koruyucu cerrahi uygulanan olgularda Cobb agisi daha
fazla artis gostermis olmasina karsin gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli

farklilik saptanmadi (p=0,063).
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Tablo 5.11. Déort yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 4.yilin sonunda

Cobb agisindaki degisimin olgularin klinik 6zellikleri agisindan incelenmesi

n Cobb acisindaki artis p-degeri |

DEXA 0,938
Normal 5 4,20+3,42

Osteopeni/Osteoporoz 15 4,07+3,24

Cerrahi tipi 0,063
Meme koruyucu cerrahi 2 8,00+1,41

Radikal mastektomi 24 3,58+3,13

Lokalizasyon 0,788
Sag 10 3,70+2,83

Sol 16 4,06+3,57

Genel 26 3,9243.25 -

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, 1 Student’s t testi.

Tablo 5.12°de 5 yil boyunca izlenebilen (n=12) olgularda Cobb agisinin

zamana gore degismi yoniinden yapilan istatistiksel karsilastirmalar yer almaktadir.

Tablo 5.12. Bes yil boyunca izlenebilen olgularda Cobb a¢isinin zamana gore

degisimi

N Cobb acis1
Bazal 12 32,92+3,06
L.yl 12 33,75+3,28
2.1l 12 35,08+4,12
3.1l 12 36,50+5,02
4.y1l 12 37,08+5,50
S.yil 12 38,25+6,68
p-degeri 0,120

Veriler; ortalama + standart sapma bigiminde gosterildi, T Tekrarlayan olgtimlerde varyans analizi,
Wilks’in Lambda testi.

Bazalden 5.yila kadar Cobb agisinda her ne kadar kiimiilatif olarak artis

goriilse bile istatistiksel agidan anlamli farklilik saptanmadi (p=0,120) (Sekil 5.4).
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Sekil 5.4. Bes yil boyunca izlenebilen olgularda Cobb agisinin zamana gore

degisimi.
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Bazal 32,9167 3,05877
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5yil - 38,2500 6,67594
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Tablo 5.13’te bes yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 5.yilin
sonunda Cobb agisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik 6zellikleri

arasindaki korelasyon katsayilari verilmistir.

Tablo 5.13. Bes yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 5.yilin sonunda Cobb
acisindaki degisim ile olgularin diger demografik ve klinik 6zellikleri arasindaki

korelasyon katsayilari

n Korelasyon katsayisi p-degeri
Tan1 yas1 12 0,957 <0,001
Kilo durumu 12 0,370 0,237
Bazal BKI 12 0,753 0,005
Takip siiresi 12 -0,009 0,978
Patolojik tiimor ¢api 12 -0,226 0,480
BKi’ndeki degisim 12 0,550 0,064

T Spearman’m sira sayilar1 korelasyon testi.

Cobb agisindaki degisim ile sirasiyla; kilo durumu, takip stiresi, patolojik
tiimdr ¢ap1 ve bazale 5.y1lin sonunda BKI diizeyindeki degisim arasinda istatistiksel

olarak anlamli korelasyon goriilmedi (p>0,05). Buna karsin tanidaki yas ilerledikge
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bazale gore 5.yllda Cobb agisi istatistiksel anlamli olarak daha fazla artmaktaydi
(r=0,957 ve p<0,001). Bazal beden kitle indeksi arttik¢a bazale gére 5.yilda Cobb
ag1s1 da istatistiksel anlamli olarak artmaktaydi (r=0,753 ve p=0,005).

Tablo 5.14’te bes yil boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 5.yilin

sonunda Cobb agisindaki degisim olgularin klinik &zellikleri agisindan kiyaslandi.

Tablo 5.14. Bes y1l boyunca izlenebilen olgularda bazale gore 5.yilin sonunda Cobb

acisindaki degisimin olgularin klinik 6zellikleri a¢isindan incelenmesi

N Cobb acisindaki artis p-degeri
DEXA -
Normal 1 5,00
Osteopeni/Osteoporoz 6 5,67+3,98
Cerrabhi tipi -
Meme koruyucu cerrahi 1 9,00
Radikal mastektomi 11 5,00+4,40
Lokalizasyon 0,645
Sag 5 4,60+3,58
Sol 7 5,86+5,05
Genel 12 5,33+4,35 -

Veriler; ortalama =+ standart sapma bigiminde gosterildi, 1 Student’s t testi.

Kemik erimesi ve cerrahi tip agisindan denek sayilarmim dagilimi yeterli
olmadig1 icin istatistiksel olarak kiyaslama yapilamadi. Ayrica lokalizasyon ile
Cobb agisindaki degisim arasinda da istatistiksel olarak anlamli birliktelik
goriilmedi (p=0,645).

Tablo 5.15°te olgularin takip siirelerine gore (her bir alt grup igerisinde) ¢oklu
degiskenli dogrusal regresyon analizleri ile Cobb agisindaki degisimi tahmin etmede

en fazla belirleyici olan etken(ler) tespit edildi.
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Tablo 5.15. Olgularin takip siirelerine goére her bir alt grup igerisinde g¢oklu
degiskenli dogrusal regresyon analizleri ile Cobb agisindaki degisimi tahmin etmede

en fazla belirleyici olan etken(ler)in tespit edilmesi

Regresyon %95 Giiven Arahg

. t-istatistigi p-degeri
katsayist ~ Alt szmr Ust sumr

Model 1 *

Tani yast 0,072 0,031 0,113 3,528 <0,001
Takip siiresi -0,022 -0,055 0,010 -1,375 0,175

BKI’deki degisim 0,632 0,280 0,985 3,598 <0,001
Meme koruyucu cerrahi 1,105 -0,146 2,356 -1,773 0,082

Model 2 °

Tani yasi 0,094 0,034 0,154 3,188 0,003

Patolojik tiimor ¢apt -0,020 -0,063 0,023 -0,927 0,361

BKI'deki degisim 0,897 0,423 1,372 3,847 <0,001
Model 3 °

Tant yast 0,136 0,041 0,232 2,971 0,007

Patolojik tiimor ¢apt -0,044 -0,103 0,015 -1,562 0,132

BKI'deki degisim 0,940 -0,146 2,027 1,794 0,087

Model 4

Tant yast 0,320 0,187 0,454 5,433 <0,001
BKI'deki degisim -0,315 -1,796 1,166 -0,481 0,642

a: iki yil boyunca izlenebilen olgular igerisinde yapilan analizler, b: Ug yil boyunca izlenebilen olgular
icerisinde yapilan analizler, c: Dért yil boyunca izlenebilen olgular igerisinde yapilan analizler, d: Dort
yil boyunca izlenebilen olgular igerisinde yapilan analizler.

Iki yil boyunca izlenebilen (n=57) olgularda bazale gore 2.yilda Cobb
acisindaki artis {izerinde en fazla belirleyici olan etkenler sirasiyla; BKI’indeki
degisim ve tamdaki yag idi. Diger degiskenlere gore diizeltme yapildiginda bazale
gore 2.yilda BKI diizeyindeki her 1 kg/m*lik artis Cobb agisinda 0,632 derecelik
(%95 Giiven Araligr: 0,280 — 0,985) artisa neden olmaktaydi (p<0,001). Ayrica,
diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda tani yagindaki her 10 yillik artis bazale
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gore 2.y1ldaki Cobb agisinda 0,72 derecelik (%95 Giiven Araligi: 0,31 — 1,13) artisa
neden olmaktaydi (p<0,001).

Ug yil boyunca izlenebilen (n=38) olgularda bazale gore 3.yilda Cobb
agisindaki artig lizerinde en fazla belirleyici olan etkenler sirasiyla; BKI’indeki
degisim, tanidaki yas ve operasyon tiirli idi. Diger degiskenlere gore diizeltme
yapildiginda bazale gére 3.yilda BKI diizeyindeki her 1 kg/m”lik artis Cobb
acisinda 0,836 derecelik (%95 Giiven Araligi: 0,383 — 1,290) artisa neden
olmaktaydr (p<0,001). Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda tan1 yasindaki
her 10 yillik artis bazale gore 3.yildaki Cobb ag¢isinda 0,87 derecelik (%95 Giiven
Araligi: 0,30 — 1,44) artisa neden olmaktaydi (p=0,004). Diger kosullar sabit
tutuldugunda radikal mastektomiye goére meme koruyucu cerrahinin uygulamasi
bazale gore 3.yildaki Cobb agisinda 2,112 derecelik (%95 Giiven Araligi: 0,141 —
4,082) artisa neden olmaktaydi (p=0,037).

Dort yi1l boyunca izlenebilen (n=26) olgularda bazale gére 4.yilda Cobb
acisindaki artig lizerinde en fazla belirleyici olan etkenler sirasiyla; tanmidaki yas ve
operasyon tiirli idi. Diger faktorlerin etkileri sabit tutuldugunda tani yasindaki her
10 yillik artig bazale gore 4.yildaki Cobb ag¢isinda 1,34 derecelik (%95 Giiven
Araligi: 0,46 — 2,22) artisa neden olmaktaydi (p=0,005). Diger kosullar sabit
tutuldugunda radikal mastektomiye gére meme koruyucu cerrahinin uygulamasi ise
bazale gore 4.yildaki Cobb agisinda 3,311 derecelik (%95 Giiven Araligi: 0,248 —
6,373) artisa neden olmaktaydi (p=0,035).

Bes yil boyunca izlenebilen (n=12) olgularda bazale gore 5.yilda Cobb
acisindaki artig tizerinde en fazla belirleyici olan etken tamidaki yas olup diger
eﬂcenlerden bagimsiz olarak tani yasindaki her 10 yillik artis bazale gore 5.yildaki
Cobb agisinda 3,20 derecelik (%95 Giiven Araligi: 1,87 — 4,54) artisa neden
olmaktayd1 (p<0,001).

Tablo 5.16’da olgularin takip stirelerine gore (her bir alt grup igerisinde) izlem

zamanlarina gore torakal kifoz goriilme sikliklar1 yer almaktadir.
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Tablo 5.16. Olgularin takip siirelerine gore her bir alt grup icerisinde izlem

zamanlarina gore torakal kifoz gortilme sikliklar

2 yil (n=57) 3 yil (n=38) 4 yil (n=26) 5 yil (n=12)
Bazal 0 (%0,0)* 0 (%0,0) 0 (%0,0) 0 (%0,0)
1.y1l 5 (%8,8)" 1 (%2,6)° 0 (%0,0) 0 (%0,0)
2.y1l 16 (%28,1)*° 8 (%21,1)° 4 (%15,4) 2 (%16,7)
3.y1l - 12 (%31,6)* 7 (%26.9) 4 (%33.,3)
4.y1l - - 8 (%30,8) 5 (%41,7)
= Sy - - - 5 (%41,7)

" a: Bazal ile 2.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), b: 1.y1l ile 2.y1l arasindaki fark
 istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), c: Bazal ile 2.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli
~ (p=0,008), d: Bazal ile 3.y1l arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001), e: 1L.yil ile 3.y1l
arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli (p<0,001).

Iki y1l boyunca izlenebilen (n=57) olgularda bazale ve l.yila gére 2.yilda
torakal kifoz goriilme sikligi istatistiksel anlamli olarak daha ytiksekti (p<0,001).
Diger izlem zamanlarmin birbirleri arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore

istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,0167) (Sekil 5.5).

Sekil 5.5. Olgularin takip siirelerine gére her bir alt grup igerisinde izlem

zamanlarina gore torakal kifoz gortilme sikliklar

2yl 3yl 4yil 5yl
Bazal O 0 0 0
1yl 88 2,6 0 0
2yl 28,1 21,1 15,4 16,7

3.yl 31,6 26,9 33,3
4.yl 30,8 41,7
5.yl 41,7

Bazal Lyl 23 3l 4yl Syl
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Ug yil boyunca izlenebilen (n=38) olgularda bazale gére 2. ve 3.yilda
torakal kifoz goriilme siklig istatistiksel anlamli olarak daha yiiksekti (p=0,008 ve
p<0,001). Ayrca, l.yilla gére 3.yilda da torakal kifoz daha yiiksek oranda
goriilmiistii (p<0,001). Diger izlem zamanlarinin birbirleri arasinda Bonferroni
Diizeltmesine gore istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p>0,0083) (Sekil
5.5).

Dort yil boyunca izlenebilen (n=26) olgularda bazale ve 1.yila goére 4.yila
kadar torakal kifoz goriilme sikliginda kiimiilatif olarak bir artis gézlenmis olmasina
karsin izlem zamanlarinin birbirleri arasinda Bonferroni Diizeltmesine gore
istatistiksel olarak anlaml farklilik gériilmedi (p>0,005) (Sekil 5.5).

Bes yil boyunca izlenebilen (n=12) olgularda da bazale ve 1.yila gére 5.y1la
kadar torakal kifoz gériilme sikliginda kiimiilatif olarak bir artis gézlenmis olmasina
karsin izlem zamanlarinin birbirleri arasmnda Bonferroni Diizeltmesine gére
istatistiksel olarak anlaml farklilik gériilmedi (p>0,0033) (Sekil 5.5).

Tablo 5.17°de ise iki yila kadar takip edilebilen olgular ile iki yi1ldan uzun
stiredir takip edilen olgularin en son takiplerindeki Cobb agilar1 ve torakal kifoz

goriilme sikliklar1 yoniinden yapilan karsilastirmalar yer almaktadir.

Tablo 5.17. Iki yila kadar takip edilebilen olgular ile iki yildan uzun siiredir takip

edilen olgularin en son takiplerindeki Cobb agilar1 ve torakal kifoz goriilme

sikliklar1

2 yila kadar (n=19) 2 yildan uzun (n=38) p-degeri
Cobb acis1 37,05+5,52 37,84+4,57 0,611F
Torakal kifoz 8 (%42,1) 13 (%34,2) 0,771%

T Student’s t testi, § Siireklilik diizeltmeli Ki-Kare testi.

Iki yila kadar takip edilebilen olgular ile iki yildan uzun siiredir takip edilen
olgular arasinda olgularin en son takiplerindeki ortalama Cobb agilar1 yoniinden
istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi (p=0,611). ki yila kadar takip
edilebilen olgular ile iki yildan uzun siiredir takip edilen olgular arasinda torakal

kifoz goriilme sikliklar: da istatistiksel olarak benzerdi (p=0,771).
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6. TARTISMA

Bu ¢alismada, kanser tedavisi tamamlanarak takibe alinmis erken evre
meme kanserli kadin hastalarda radikal mastektomi ve meme koruyucu cerrahinin
viicut postiirii tizerine olan etkisi degerlendirildi. Caligmamizda, yas ve viicut kitle
indeksi arttik¢a ozellikle cerrahi tedaviden 2 yil sonrasinda torakal kifozun belirgin
sekilde arttigini saptadik.

Mastektomi sonrasi viicut postiiriinde degisiklik olup olmadigini arastiran
calismalarin temeli 1996 yilinda Sliwinski tarafindan spinal fonksiyon bozuklugunun
belirlenmesi ve 1998 yilinda Dobosz ve ark. tarafindan mastektomi sonrasi gévde
asitmetrisi saptanarak belirlenen viicut postiirindeki belirgin degisikligi gosteren
calismalara dayanir (199, 200). Rostkowska ve ark.’nin 2006 yilinda yayinlanan
calismalarinda, mastektomi sonrasi ortalama 3.4 & 4.02 y1l (Takip aralig1 0-14) takip
edilen meme kanserli 85 kadin ile kontrol grubu olarak alinan 85 saglikli kadinda
Moire topografisi temel alinarak fotogrametrik degerlendirme ile viicut postiirtindeki
degisiklik sadece bir kez muayene edilmek suretiyle saptanmaya caligilmistir (6). Bu
calismanin ana bulgusunun skapula ve omuz kusaginin pozisyonundaki
degisikliklerin neden oldugu gévde asimetrisi oldugu saptanmugtir (6). Daha 6nceki
benzer calismalarda, mastektomi sonrasi gdvde asimetrisinin gelistigi, kifotik ve
lordotik agilarin buna baglh olarak degisebilecegi belirtilmistir. Ancak rezeke edilen
memenin sag ya da sol olmasinin gévde asimetrisi {izerine olan etkisi ile ilgili bir
netlik elde edilememistir 6, 199, 200). Rostkowska ve ark.’na ait bu ¢alismada meme
kanserli hastalarin fotogrametrik 6lgiimlerinin bir kez yapilmis olmasi, rezeke edilen
memenin hangi tarafta oldugunun tiim hastalar i¢in verilmemis olmasi, bilateral
mastektomili hasalarin net sayisinin bilinmiyor olusu, gévde asimetrisini etkileyen
bagimsiz risk faktorlerinin belirlenmesine y6nelik analizin yapilmamis ve lenfodem
varliginin belirtilmemis olmasi nedeni ile mastektominin viicut postiiriine olan
etkisinin nasil oldugu ve nelerden etkilendigine dair bir sonug¢ ¢ikartilamamistir.
Calismay1 sinirlandiran olumsuz durumlarin mastektominin viicut postiirtine etkisini
arastiran daha eski ¢alismalarda da benzerlik géstermesi nedeni ile konu ile ilgili net
bir kaninya varmak miimkiin olmayabilir.

Haddad ve ark.’nin 2013 yilina ait ¢alismalarinda, lenfédemi olan 16

mastektomili meme kanserli hasta ile lenfédemi olmayan 14 mastektomili meme

63



kanserli hasta fotogrametrik yontemle viicut postiirii ve eklem hareketleri yoniinden
kargilagtirilmis. Lenfodemli meme kanserli hastalarda belirgin olmak iizere
mastektomi sonrasi postiir degisikliginin oldugu belirtilmis (5). Yazarlar1 tarafindan
bulgularinm 2010 yilinda Malicka ve ark.’nin fotogrametrik yéntemle yaptiklar:
benzer bir ¢alisma ile uyumlu oldugu bildirilmistir (201).

Rahimi ve Haghighat tarafindan 2016 yilinda yapilan, meme kanserinden
iyilesmis 21 kadin hasta ile 21 saglikli bireyde torakal kifoz ve lomber lordoz
dlgtimlerinin 60 cm. uzunlugundaki ag1 Slger (flexicurve) kullanilarak karsilastirildig
bir ¢aliymada meme kanserli hastalarda kifozun anlamli olarak artmis oldugu (Meme
kanserli hastalarda 50,74 derece iken, kontrol grubunda 48,38 derece; p<0,001)
saptanmugtir. Bu ¢aligmada yas ve viicut kitle indeksindeki artigin kifoz ile pozitif
korelasyon gosterdigi bildirilmistir (202).

Jeong ve ark.nin 2018 yilina ait ¢alismalarinda, hemen rekonstruktif cerrahi
uygulanan tek tarafli mastektomili meme kanserli 116 hasta ile rekonstruktif cerrahi
uygulanmamis 250 tek tarafli mastektomili meme kanserli hasta postiir degisikligi
yoniinden karsilastirilmis. Bu g¢aligmada postiir degisikligi ameliyat &ncesi ve
ameliyattan iki y1l sonraki toraks radyografilerinde Cobb acis1 6lciilerek
degerlendirilmis. Rekonstruksiyon yapilan hastalarda Cobb agisindaki degisiklik
0,335 (derece) iken rekonstruktif cerrahi yapilmayanlarda 3,972 (derece) oldugu
belirlenmistir (P<0,01) (7).

Calismamizda ameliyattan sonraki ikinci yilda Cobb agisinda anlamli bir
degisiklik oldugunu, torakal kifozun yas ve viicut kitle indeksi arttik¢a anlamli olarak
arttigim belirledik. Ameliyattan sonraki iigiincii, dérdiincii ve besinci yillardaki Cobb
agis1 8lglimlerinde anlamli bir degisikligin olmamasi ve viicut kitle indeksindeki artis
ile anlaml1 korelasyonun kaybolmus olmasi, o zaman dilimlerinde takipte olan hasta
sayisinin ilk iki yildaki hasta sayisina oranla daha diisiik olmasina baglanabilir.
Bununla birlikte ameliyattan sonraki ikinci yildaki bu bulgular postiir degisikligini
Olgen yontemlerde farklilik olmasma karsin 6nceki galismalardaki bulgularla
uyumludur. Jeong ve ark.nin (7) yaptig1 caligmada bizim galismamizdaki gibi Cobb
agis1 6l¢limii ile belirlenen viicut postiir degisikligi, yas ve viicut kitle indeksindeki

artis ile korelasyon gostermektedir.
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Onceki calismalarda yas ile birlikte torakal kifozda artis olabilecegi
belirtilmistir. Kanserli olmayan ¢ocuklar ve ergenlerde yapilan ¢aligmalarda viicut
kitle indeki yiiksek olan fazla kilolu ve obezlerde torakal kifoz ve lomber lordozun
normal kilolu yasitlarina gére anlamli olarak artmis oldugu bildirilmistir (5-7, 203).
Torakal kifozdaki artisin yash bireylerde daha fazla olabilecegini gosteren ¢alismalar
da yapilmistir (5-7). Birgok faktoriin etkiledigi diistiniilen torakal kifozdaki artisin
yas haricinde osteoporoz, degeneratif degisiklikler ve kilo artist ile ilgili olabilecegi
yoniinde ¢aligmalar mevcuttur. Torakal kifozun belirlenmesinde vertebranin rontgen
veya bilgisayarli tomografide sagittal kesitinin kullanildigi bir yontem olan Cobb
acist belirlenmesi genellikle giivenilir olarak kabul edilen bir yontemdir. Cobb agis1
siklikla skolyotik bireylerde ¢alisilmigtir ve torakal kifozun artigini da gosterir.

Calisgmamizi smirlandiran olumsuz yo6nlerden birincisi retrospektif bir
calisma olmasit nedeni ile caligma kriterlerini karsilayan az sayida hasta ile
tamamlanmis olmasidir. Retrospektif olmasi nedeni ile meme hacimleri, askili protez
kullanip kullanmadiklari, psikososyal 6lg¢eklerin degerlendirilmesi yapilamamistir.
Ayrica ¢alismada kullanilan Cobb agist 6l¢tim yontemini karsilayan hasta sayisinin
3., 4. ve 5.yi1lda giderek azalmasi bu siiredeki analizlerin 2. y1l analizleri ile farkl

¢ikmasina neden olmus olabilir.
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7. SONUCLAR ve ONERILER

Meme kanserli kadinlarda memenin tamaminin veya bir kisminin alinmasi
ile ortaya gikabilecek bir viicut postiir degisikligini arastiran ¢alisma oldukca sinirli
sayidadir. Bu projenin 6zgiinliigii radyolojik 6lglimler ile meme kanseri cerrahisi
sonrasindaki takipte bu hastalarda bir postiir degisikligi olup olmadigmin
belirlenmesi konusunda literatiire bilgi saglayacak olmasidir. Meme kanserli
hastalarmn  poliklinik kontrol muayeneleri esnasindaki goriismelerinde oturma
pozisyonlarina dayanan gozlemde ameliyatli meme tarafini saklmaya yénelik bir
davranigin oldugu kanisina varilmig ancak bunu 6lge bir bilimsel veri igin heniiz
¢alisma yapilmamistir. Bu durumun toplumsal ve kisisel degerler de gz 6niine
alindiginda  kadinlik kimliginin ve 6zbenligin yitirilmesinin sonucu oldugu
diistiniilebilir. Kanserli hastalarin tedavi ve takip stireglerindeki psikososyal sorunlari
ile ilgili yeterli verinin olmasi nedeni ile bu gozleme dayali varsayimin tutarl
olabilecegi diisiintilebilir. Bu oturma ve ayakta durus esnasindaki alinan meme
tarafin1 saklamaya yonelik davranig modelinin postiirde bir degisiklik yapip
yapmadi1 hususundaki hipoteze dayali bu proje onemli veriler sunabilecektir.
Nitekim hem hastalarm viicut duruglar ile ilgili olas1 bir degisiklik durumunda buna
etki eden faktorlerin belirlenmesi, psikososyal etkinin varliginin irdelenmesi ve bu
durumun olast sonuglarmin (farktiir riski, agr1 vs) anlasilmasi konusunda 6nemli bir
yol gosterici ¢aligma olacag: diistintilmektedir. Bu ¢alismanin daha fazla hasta sayis
iceren ve psikososyal &lgeklerinde kullanildigi, kontrol grubunun belirlendigi

prospektif ¢aligmalarla desteklenmesi uygun olabilir.
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